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Abstract

Obstruktif uyku apne sendromu (OSA@BnIsI alan hastalar ¢
sayida sistemik hastallk g@thi acisindan riskler tamaktadirlal
OSAS’a siklikla hipertansiyon ka olmak uzere, konjestif kalp yetmez-
ligi, myokard infarktlisti, inme, kardiak aritmi, pulneorhipertansiyo
ve noropsikiyatrik hastaliklardan siklikla rasti&cthiz depresyon sk
etmektedir. OSAS'lI hastalarin glindiggrauyku hali nedeniyle dikk
daginikligl, hafizada zayiflama, unutkanlk, konsaeyon guclgl
nedeniyle biljsel klevierde bozukluklar meydana gelmekte génli
islevlerde aktiviteleri belirgin bigekilde azalmakt@ir. Obstriktif uyk
apnesi sendromlu hastalarda trafik kaza orani iikse

OSAS toplumda yaygin gorulen vesyailerlemesiyle sikfii artar
bir hastaliktirileri yaslarda dger sistemlere ait 6Hikle kardiovaskiilel
beyin damar hastaliklari, pulmoner hastaliklaringdaiilme olaginin
arttigini disindiglimiizde OSAS ile birliktelik ve birbirilerinin sonlagi-
ni daha dagrlastirmalan kaginthazdir. OSAS’in tanisi anamnez sor
uyku laboratuarlarinda tetkik edilsigle kolaylikla konulabilmekte
ayrica tedavi edilebilir bir hastalik olmasi dnedinli

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, inme
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Patients having diagnosis of ObtructiveepléApnea Syndron
(OSAS) have a lot of riskim view of systemic disease developm
OSAS accompanied by disorders of which hyperteniotihe mai
one, congestive heart failure, myocard ischemiaket pulmonar
hypertension and depression, one ofropachyiciatric diseases m
frequently the seen. Due to of daytime sleepingatent with OSA:!
have inattention, forgetfulness, disorders in ctigamifunctions owin
to difficulty in performing their daily activitiesThe rate of havin
traffic accident is high in patiens with OSAS.

They are suspectible to accident owing to decréasilites
which are of great significance while driving. OSAS a diseas
which is commonly seen in society and a diseaseswhncidenc
increases as people ade,order ages as we take into considerz
that the possibility of developing a specially daxéscula,stroke an
pulmonary disease belonging to other system ineeaghi
development of OSAS is inevitable. The diagnosi®8AS is prove
with polysomnography and is a treatable disease.

Key Words: Hypertension, stroke

yku sirasinda ortaya ¢ikan solunum hastaliklari

anlamli morbidite ve ygun mortalite ile birlikte
olan oldukca énemli bir gk sorunudur-?

Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) tanisi ala

hastalar ¢ok sayida sistemik hastalik sgeli acisindan

riskler tgimaktadirlar. Hastalara tani konulmasinda gecikme

olmasi, yanl tedavi ya da tedaviye gecstanilmasi ya da
tedavi suresinin uzamasi morbidite oranlarindaareagir
sistemik vaskuiler hastaliklari birlikte getirmekte@SAS'a
siklikla hipertansiyon lgta olmak Uzere, konjestif kalp
yetmezI§i, myokard infarktisl, inme, kardiak aritmi,
pulmoner hipertansiyon ve noropsikiyatrik hastaliéan
siklikla rastladiimiz depresyonstik etmektedir §ekil 1).>°
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Kardiyovaskuler sonuglari: Obstriktif uyku apnesi
basit horlamadan, ciddi kardiyak ve pulmoner kokgs
yonlara kadar uzanan geriir semptomlar dizisini kapsa-

n yan bir hastaliktif’ NREM uyku déneminde otonom

sistemdeki dgsikler sonucu arteriyel kan basincindaki 5-
20 mmHg azalmaningkk ettigi, kardiak output ve kalp
hizindaki yavglamayla sonuglanir. REM déneminde sem-
patik sistemin aktive olmasiyla belirgiekilde kalp hizi ve
kan basinci belirgigekilde artar.

Hipertansiyon OSAS’li hastalarda gmsiz bir risk
faktord olup OSAS’In var@ ve siddeti ile HT gelgimi
arasinda, istatistiksel anlamlishi vardir. OSA'ninsiddeti
arttikca  hipertansiyonunsiddeti de artmaktadi®.*®
OSAS'li hastalarin %40-60"Inda hipertansiyon saptak-
tadir!* Hipertansiyonun gik ettizi OSA’ll hastalarda st
solunum yollarinda daralma sonucu inspirasyon sidas
ortaya ¢ikan negatif basincin etkisiyle tam veyaagakin
tikanma ile sonuglanir. Qjan obstriktif tipte apne ya da
hipopneler kanda oksijen satlirasyonunugnuisine ve
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Sekil 1. OSAS ve komplikasyon oranlari.

hiperkapniye neden olmaktadir. Obstriksiyonu yenmek

icin solunum kaslari aktivitesi artmakta sonundastaa
uyanma reaksiyonu ile birlikte tim vucuttagym bir sem-
patik aktiviteye oksidatif strese maruz kalmaktasiste-
mik kan basincinda ani gigikliklere yol agmaktadi?;>*®
Hipertansiyon, diyabet, obezite, koroner arter dlddari,
inme ve kalp yetersidi gibi fizyopatolojisinde endotel
disfonksiyonun 6nemli oranda rol oyngdhastaliklar ile
OSAS'In birlikteligi siktir. Hipoksi sonucu artmsempatik
sistem aktivitesiyle beraber, galh endoteldeki dgsikler
de vaskuler komplikasyonlarda rol oyngiddistnulmek-

tedir!"*® Hipertansiyonun ortaya c¢ikmasinda sempatik

aktivasyon, bobrek Ustli bezlerinden renin anjidtens
aldosteron sistemini aktive eder, bunlarin yaniokisidatif
stres, sistemik ve vaskdiler inflamasyonupigie derecelerde
etkilenmesi rol almaktadirYapilan bir cakmada dier risk
faktorlerinden bgimsiz olarak OSA'da kalp yetmegiin
olasilik orani 2.38'den fazladit Kardiyovaskiiler hastalik-
larin  patogenezine bakifdnda pulmoner hipertansiyon,
nokturnal aritmi, nokturnal kardiak iskemi ve aklesoz
sayllabilir******0SAS'da gelien kardiyovaskiiler olaylar-
da, ayrica anormal koagilasyon olaylarinin da yoladgi
disunulmektedir. OSAS'da serum fibrinojen seviyeled v
plazma vizkositesi artrgtir.”® Ayrica bu hastalarda nazal
CPAP tedavisi ile normale dénen agrirtombosit aktivasyo-
nu ve agregasyonu da varthiOte yandan, bu sendromda,
fibrinolitik aktivite bozulmu, plazminojen aktivator inhibitor
duizeyleri artmytir.
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talar bazen uyku sirasinda gefi carpinti ve ritm bozukluk-
larini tarif edebilirler ve uyku laboratuarlarintigkik edilen
hastalarda da tespit edilebilmektedir. Ayrica paiskal
atriyum fibrilasyonu, paroksismal atriyum flattevientrikdil
erken vurular ve sureksiz ventrikUkitaardileri elik edebi-
lir. Nadir de olsa daha ciddi aritmiler ve ani 6lemgorile-
bilir.*® Cesitli calismalarda da nokturnal anjina tarifleyen
OSAS'll hastalarda koroner arter hagtabslik ettigi bildi-
rilmistir.”"*® Koroner arter hastah olanlarda apne sonrasi
sempatoadrenerjik stimulasyon vesiltardi, sol ventrikil
afterloadda artma ile sonuglafiir.

OSAS tanisi alan olgularda 90.3-3.1 oranlarinda
hipotirodizm saptangi bildirilmektedir. Hipotroidinin
kendi fizyopatolojisi sonucu kardiyovaskuler sisteEm
degisik siddette etkilenmeye neden olmaktadir. Hipotroidi
de miks 6dem ve solunum yollarindaki kaslarda tonus
azalmasina neden olarak anlamli riskstltmaktadir’ Bu
olgularda hipotirodizmin tedavi edilmesi OSAS bu&gu
rinda diizelme sdayabilir*°

OSA'll hastalarda apne esnasinda pulmoner kama ba-
sincl ve pulmoner arter basincinda gegici fluktoatyr
oldugu, bazi OSA’ll hastalarda kalici olmayan prekapille
pulmoner hipertansiyon ggligi ve nazal CPAP tedavisi
sonrasi gerileme olgu gosterilmg.”

OSA'da kardiovaskiler hastaliklar icin belirli olan
bazi biyokimyasal deerlerde anlamli d#sikler oldugu
gordimistar. Bu kimyasal belirteclerden ¢ghalarda s6zi
edilenler, homosistein, insulin rezistansi, C-régktotein
ve leptindir™*

OSAS ve serebrovaskiler hastaliklar: OSAS ve
serebrovaskiler hastaliklar arasindalkgkiliiki taraflidir.
Toplumda horlamaikayeti olan bireylerde serebrovaskiler
hastalik geime riski %2.1 ile 3.3 oraninda argdstermek-
tedir*** Gegici iskemik atak ya da akut inme tanili hastala
%69-95 oraninda obstriiktif uyku apngileetmektedir*
OSAS ve iskemik inmede gercejéa mekanizmalara baka-
cak olursak; Obstriktif apnenin suresi, ortaya rgikagatif
intratorasik basincin derecesi, oksijen desatirasysevi-
yesi ile uyumlu olarak apne esnasinda kan basaalid
me, kalp atim sayisi ve atim hacmi azalmakta, Veski
reaktivitede fonksiyonel yetersizlik ortaya cikneakie kafa
ici basing artmaktadir. Bunlarin sonucunda serebral
hemodinami bozulmakta ve perflizyonun yetersiz @idu
bolgelerde iskemi gozlenmektedir. Apne donemindsn; ¢
sirasinda ise uyanma reaksiyonu ile birlikte seitaektivi-
tede artma ve takibinde kan basinci artmakta, &ilm

OSAS'll hastalarda apne ve uyanma reaksiyonlar es-sayisi ve kalp atim hacmi artmakta kafa igi bagrajmak-

nasinda gorulen gigli solunum cgabasinigugdkafesinde
yarattgl distorsiyon atipik ggus &rilarina neden olabilir.
Bu agr bazen kardiyak kokenligalarla karsabilmektedir.
OSAS'll hastalarda apne sirasinda vagal tonusamaama
bagll olarak bradikardi, apne sonrasinda hiperventiaia
birlikte artan sempatik aktivite ilegiiardi gorilebilir. Has-

Turkiye Klinikleri J Surg Med Sci 2007, 3(23)

tadir. Uyku siresince tekrarlayan apne donemlesiprenin
sona erdli uyanma reaksiyonu donemlerinde ise biribirini
izleyen hipoksi-hiperoksi, kan basincindardé ve yiksel-
meleri takiben kalici 6zellik kazanan kan basinaiydk-
selme, hiperglisemi, hiperlipidemi, fibrinojen sgéinde
artma, fibrinolitik aktivitede azalma, sempatik igite son-
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rasi kan katekolamin diizeyinde artmanin yaatitombosit
aktivitesinde artma, homosistein seviyesinde artiemn
viskositesinde artma gercebile Bir ¢ok mekanizmanin
aktiflesmesi ile damar duvarinda glodan etkilenme ve
hematolojik dgisimler sonucu aterotrombotik stre¢ hizlan-
makta buna b iskemik olaylar ortaya cikabilmektedir.
Kan basincindaki ve kalp atim sayisindaki hizlgigie
sonucu aterotrombotik veya kardioembolik nedetdemsik
olaylar ortaya gikabilmektediP.Uykuda solunum bozuklu-
gu olan bireylerde ateroskleroz ve Ozellikle karatiSma
mediada plak formasyonu gti agisindan risk tamakta-
difar® OSAS'lI hastalarda riski arttiran  faktorler
multifaktoriyeldir. Hipertansiyonun sk ettigi serebral
perflizyon bozuklgu, endotel fonksiyon bozuldu, aterosk-
leroz, tromboz ve paradoksal emboli ile serebrafegiiilas-
yonun bozulmasi birbirleriyle ikilidir.®® Bagagnlarinin
uyku sirasinda ve gidli uyku evreleri ile bglantili olarak
ortaya ciktgl bilinmektedir. Uykusuzluk veyasai uyuma,
distik kaliteli veya vyetersiz sdreli uyku, genellikle
bagagrisinin olasi nedenleri olarak bildirilmektedir. ASi
hastalarin yakkak yarisinda sabah agrilari olup genellik-

le azirlik hissiseklinde frontal bolgeye lokalize olan zaman
zaman analjeziklere yanit veren ve gin iginde giklazalan
bir baagrisi tarif etmektedirler. Baagrilarinin, OSAS'In
agirh gl ile dazru orantili oldgu bildirilmektedir. Gece bo-
yunca hipoksi ve hiperkarbi epizodlar, serebrainbei-
naminin dgismesi ve kafa i¢i basincin artmasi, apne ve
uyanma reaksiyonlari ile uyku bdélinmelerisggan hasta
sabah bgagrisi ile uyanmaktadir.

Uykunun evrelerinde birey @ik diizeylerde epileptik
aktiviteye maruz kalmaktadir. NREM'de talamo-koatik
inputlarin olgturdusu sir1 ve yaygin senkronizasyon mev-
cuttur; bu da zaten hipereksitabl durumdaki kotekpilep-
tik aktiviteleri dggurur. NREM’de ortaya ¢ikan uykgdikle-
ri ve yavg dalgalar, senkronizasyondan kaynaklanir.
Kortikal eksitabilite, uykuda uyaniga gore daha fazladir.
Bu 6zellik, uykuda inhibitér mekanizmalarin dahaeskili
olmasiyla birlgince, fokal epileptiform dgrjlar aktive olur.
REM doneminde talamo-kortikal senkronizasyonun setki
inhibe olur, bilateral senkronize epileptiformsdglar azalir.
REM uyku-uyaniklik siklusundaki en gigcli antieptlkep
evredir. Tekrarlayan apne ve uyanma reaksiyonkaeniy-
le derin uyku ve REM uykusuna gecemeyen hasta otono
sinir sisteminin aktive olmasi ve motor aktiviterdarntmasi
ile ndkturnal epilepsiye yatkin olmaktadir.

Obezite metabolik sendrom: OSA’lI hastalarin yakla-
stk %60-90 obezdi? Metabolik sendromun bir biyokim-
yasal belirteci olan leptin konsantrasyonu ile wdésolu-
num bozuklgu belirteci olan apne-hipopne indeksi (AHI)
arasinda lineer bir birliktelik vardir. Ayrica oliez ile
bagimli olan IL-6, TNFe ve insilin duzeyleri arasinda da
iliski oldugu yapilan cagmalarda gosterilngtir.***° Hasta-
larda dismenore, amenore, libido azalmasi, blyiliore h
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monu salgilanmasinda sirkadien ritmin bozulmasuson
buylime ve gejime gerilgi beklenen sonuglardandir.

Apne sirasinda gorilen hipoksi ve intraplevral tiega
basingtaki dalgalanmalar sonucundg s#rium duvarinda
olusan gerilmelerle atrial natriliretik peptid (ADH) saimi
artmaktadir. Bunun sonucu olarak OSAS’l hastaleceg
boyunca birka¢ kez tuvalete gitme ihtiyaci hissétiedirler.

OSAS'lI hastalarda sekonder polistemi goriilmekte o-
lup gece boyunca ¢ok sik tekrarlayan hipoksi venfégyon
sonucu eritropoetin salinimi gercekiektedir.

Gatrotsefageal refli OSAS’lilarda sik gortlmektedir
Ust solunum yolu obstrilksiyonu sirasinda, aftmi
abdominal basing ve solunum gabasinin artmasigtilga
basing arti olmakta ve bunun sonucunda gastrodsefageal
refli gelgmektedir. OSAS’h hastalar geceleri giste
yanma yakinmasi,gazlarina tatsiz sivi gelmesi ile uyan-
maktadirlar.

OSAS’li hastalarin ameliyat 6ncesi, ameliyat esmasi
da ve sonrasinda artymiski vardir. Sedatif ilaglar ile tst
hava yolu obstriiksiyonu daha da belirginiektedir. Bu
acidan OSAS'lI bir hasta opere olacaksa anesteséfin-
dan detayli muayenesinin yapilmasi gerekmek{édir.

Ayrica OSAS’ll hastalarda nadir de olséme kaybi
ve glokom geliebilecgine dair camlar bildirilmistir.

OSAS’ll hastalarin giindizsia uyku hali nedeniyle
dikkat dainikhgi, hafizada zayiflama, unutkanhk, kon-
santrasyon gucfiu nedeniyle bilisel klevlierde bozukluk-
lar meydana gelmekte gunlilavierde aktiviteleri belir-
gin bir sekilde azalmaktadir. Hastalar kendilerini iyi ve
mutlu hissetmediklerini, yorgun ve bitkin olduklarifade
etmektedirler.  OSAS'lilarda  kilik  degisiklikleri,
agressiflik, iritabilite, anksiyete, depresyon g gortil-
mektedir. Sosyal aktivites ive aile hayatinda karisizlikla
sonuclanmaktadi?.

Obstruktif uyku apnesi sendromlu hastalarda trafik
kaza orani yiksektif Apnelerin sayisi ne kadar fazla ve
siresi ne kadar uzun ise, glindgziauyku hali de o kadar
siddetli olmaktadir. Bu hastalarda giundigrauyku hali
nedeniyle; dikkat, konsantrasyon, motor koordinasye
hizli karar verme yetenekleri de azalmaktadir. Adalfa-
niminda blylk 6nem g¢g/an bu yeteneklerdeki azalma
nedeniyle kaza yapma riskleri de artmaktatir.

OSAS toplumda yaygin gorilen vesyailerlemesiy-
le sikligl artan bir hastaliktidleri yaslarda dger sistemlere
ait ozellikle kardiovaskiler, beyin damar hastalrk|
pulmoner hastaliklarin da gorilme ofasin arttgini
distindigumizde OSAS ile birliktelik ve birbirilerinin
sonuglarint  daha da gamlastirmalari  kaginiimazdir.
OSAS'In tanisi anamnez sonrasi uyku laboratuadarin
tetkik edilmesiyle kolaylikla konulabilmekte ve &a
tedavi edilebilir bir hastalik olmasi dnemlidir.
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