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OZET

Obstriktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sirasinda Ust hava yolunun siirekli olarak tekrarlayan tikanmalari ile sey-
reden, erigkin populasyonda; kadinda %2 ve erkekte %4 oranlarinda gorilen bir tablodur. En sik rastlanan gece semp-
tomu horlama, giindiiz semptomu da gundiiz asiri uykululuk halidir. Tanida altin standart polisomnografi (PSG)'dir. Na-
zal maske ile uygulanan continuous positive airway pressure (CPAP), hastaligin tedavisi ve komplikasyonlarinin dnlen-
mesinde en etkili ydntemdir. OUAS uzun dénemde kardiyovaskuler komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bunlar ara-
sinda sistemik hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, kalp yetersizligi, aritmi, inme ve miyokard infarktlisi sayilabilir.
Tum bu komplikasyonlar ise OUAS'nin morbidite ve mortalitesini artirmaktadir. Hipertansif populasyonda OUAS preve-
lansinin yiksek oldugu (%20-30) gosterilmistir. Gece tansiyonu diismeyen sistemik hipertansiyon grubunda, gece tan-
siyonu diisen sistemik hipertansiyon grubuna gére OUAS prevelansi ¢ok daha yiiksektir. Ote yandan, OUAS'li hastalar-
da, hastaligin siddetiyle dogru orantili olarak sistemik hipertansiyon gelisme riski de artmaktadir. OUAS'nin basarili te-
davisi ile gece ve giindliz kan basinglarinda gerilemenin saglandigi gosterilmistir. Glniimiizde OUAS’nun artik sistemik
hipertansiyon i¢in bagimsiz bir risk faktord oldugu kabul edilmektedir ve OUAS ile sistemik hipertansiyon birlikteliginin
kardiyak morbidite ve mortaliteyi olumsuz yénde etkileyebilecedi belirtilebilir. Sistemik hipertansiyonlu kigilerde antihi-
pertansif tedaviye ek olarak, siklikla eslik eden OUAS’nun da etkin tedavisi, kan basinci regulasyonunun saglanmasin-
da faydali olabilmektedir. Bu derlemede, OUAS ve hipertansiyon ile iliskisi gézden gegirilmistir.
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SUMMARY

Nowadays Obstructive Sleep Apnea Syndrome is an Identifable Risk Factor for Systemic Hypertension

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is characterized by repetitive upper airway obstruction during sleep and
it is commonly seen in the population, 4% in the men, 2% in the women. The most common nocturnal symptom is
snoring while the most common day symtom is excessive daytime sleepiness. The gold standart in the diagnosis is
polysomnography. Nasal continuous positive airway pressure (CPAP) is the most efficient therapy in the treatment
and prevention of the disease. OSAS may cause cardiovascular complications in long term, and these are systemic
hypertension, pulmonary hypertension, congestive heart failure, arrythmias, stroke and myocardial infarction. All
these complications increase the morbidity and mortality of OSAS. Prevalence of OSAS is shown high (20-30%) in
the hypertensive population. This prevalence is also higher in non-dipper hypertensive patients than the dipper-
hypertensive group. However, the risk for systemic hypertension increases with the severity of OSAS. The effective
therapy of OSAS provides the regulation of hypertension. OSAS is now recognised as an independent risk factor
for hypertension, and relationship of OSAS and systemic hypertension may increase cardiac morbitidy and morta-
lity. In additon to the medical treatment of hypertension, the effective therapy of OSAS may also provide the regula-
tion of blood pressure. In this review, OSAS and its relationship to hypertension were reviewed.
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o reden, eriskin popiilasyonda; kadinda %2 ve erkekte %4
GIRIS oranlarinda goriilen bir tablodur." OUAS uzun dénemde
kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden olabilmektedir.
Bunlar arasinda sistemik hipertansiyon,”” pulmoner hiper-
tansiyon,” kalp yetersizligi,” aritmi,*’ inme,'’ ve miyokard

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu: Tammi ve
Epidemiyolojisi

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sirasin- infarktiisii'' sayilabilir. Tiim bu komplikasyonlar ise OU
da iist hava yolunun siirekli tekrarlayan tikanmalari ile sey AS’nin morbidite ve mortalitesini artirmaktadir.
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Uyku apnesinin en 6nemli 6zelligi, uyku sirasinda, iist
hava yolunun kollapsi ile solunumun tekrarlayici olarak
engellenmesidir. Solunum, total (apne) veya parsiyel (hi-
popne) olarak engellenebilir. Erigkinlerde apne, solunu-
mun en az 10 saniye siireyle tamamen kesilmesi ve hipop-
ne ise solunumun en az 10 saniye siireyle %50 azalmasi o-
larak tammlannustir." Birgok klinisyen, hipopne tammuna,
en az %4’lik bir oksijen desatiirasyonu ve/veya arousallart
(daha hafif bir uyku evresine gegme) ek olarak gerekli gor-
mektedir. Uykunun her saati basina diisen apne ve hipop-
nelerin ortalama toplamu, apne-hipopne indeksi (AHI) ve-
ya solunumsal sikint1 indeksi (SSI) olarak tammlamr. AHI,
uyku apnesinin derecesini belirlemede genel bir kabul ka-
zanmissa da, oksijen desatiirasyon indeksi (ODI), arousal-
larin sayis1 gibi degiskenler de siklikla kullanilmaktadir.

Yas, cinsiyet, genetik ozellikler, obezite (boyun ¢evre-
sinin genisligi ve kisa kalin boyun), kraniofasyal anomali-
ler (retrognati, mikrognati), sigara, alkol ve hipnotik ilag¢
kullanmmu OUAS’ye egilimi artiran baslica faktorlerdir.
Genel popiilasyonda OUAS’li erkek/kadin orant 2.5/1 ola-
rak saptanmustir. Sigara, hem kadin hem de erkekte doza
bagimli olarak horlama prevelansimi artirmaktadir.'” Issa
ve ark.’nin yaptig1 bir ¢aligmada, alkoliin, farinksin gevse-
tici kas aktivitesini bozdugu ve apnelere arousal cevabim
azalttig1 icin, OUAS nin siddetini artirdigi gdsterilmistir."

Obstriiktif apne, total veya parsiyel olarak tikanmig bir
hava yoluna kars1 gosterilen solunum eforudur ve hava yo-
lu gecisi tekrar saglaninca giiriiltiilii bir horlama veya arou-
sal ile apne sonlandirilir. En sik rastlanan gece semptomu
horlama, giindiiz semptomu da giindiiz asir1 uykululuk ha-
lidir."' Bu durum, is performansi, trafikte tasit kullanma gi-
bi giinliik fonksiyonlar etkileyerek énemli sosyal ve top-
lumsal sorunlara ve basta depresyon (%20-56) olmak {ize-
re birgok noropsikiyatrik tabloya yol agabilmektedir.®

Horlama, OUAS‘da hastay1 hekime ydnlendiren anah-
tar semptomdur ve horlama olmaksizin apne goriilmesi
nadirdir.'"*"> Epidemiyolojik ¢alismalar, tek basina, horla-
manin, vaskiiler hastaliklar i¢in bir risk oldugunu goster-
mektedir.'® Horlamasi olan erkek olgularda, 10 yil iginde
OUAS gelisme riski yiiksektir.'®

Klinik tabloyu OUAS olarak isimlendirebilmek igin,
semptomlarin yanmisira laboratuvar bulgulari da gerekmekte-

dir. Tamida altin standart polisomnografi (PSG)'dir."” OUAS
siddeti AHI degeri ile ifade edilir: AHI<5 normal, AHI= 5-
15 hafif, AHI= 15-29 orta ve AHI>30 agir OUAS dur.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu: Sempatik Sistem
ve Kan Basinci

Apneler sirasinda, sempatik sinir sistemi aktivitesinin
arttigl ve bu artisin giindiiz kan basincinin yiiksek seyret-
mesine etkili olabilecegi belirtilmistir.'® Cesitli calismalar,
OUAS'li hastalarda, noktiirnal kan ve idrar katekolaminle-
rinin yliksek oldugunu gostermekte ve ayrica, nazal conti-
nuous positive airway pressure (CPAP) tedavisi ile sem-
patik aktivitede bir gerileme olacagim belirtmektedir."’

Obstriiktif apne siklusu sirasinda olusan kan basinci
degisimleri farkliliklar gosterir (Tablo 1) ve 3 periyodda
incelenebilir:'*

Tablo 1. Apnenin periyodlarina gbére kardiovaskiler sistemin
akut degisikliklen.

Periyod 1 Periyod 2  Periyod 3
Kan basinci N ~ ”
Nabiz N ”
Kardiyak debi - - ~
Periferik vaskuler direng N ~ M
Kas sempatik sinir aktivitesi  » 1 i
Oronazal hava akimi Akim yok Akim yok +
GOgus hareketi ” ~ AN
Oksijen satiirasyonu . M N
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Periyod 1 (apnenin erken dénemi): Arteryel oksijen
satlirasyonunda (Sa0O,) ve kalp lizinda hafif azalma, kii-
clik plevral basing degisiklikleri, kas sempatik aktivitesin-
de hafif artis ve sistemik kan basincinda sabit donem veya
hafif diisme.

Periyod 2 (apnenin ge¢ donemi): Progresif hipoksi,
oncelikle bradikardi, kan basincinda azalma, plevral ba-
singta oynamalar, kas sempatik aktivitesinde artmaya se-
bep olur; ardindan kalp hiz1 ve kan basincinda yiikselme
meydana gelir.

Periyod 3 (solunumun tekrar saglanmasi): Sa0O,'de
artig, kalp hizinda ve kan basincinda zirve noktasina yiik-
selme olur.

Uykunun REM déneminde olgularin kan basinci dal-
galanmalan ise non-REM’e gbre daha fazla olup Sekil
1’de bir uyku ¢alismas1 6rneginde gosterilmektedir.
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Sekil 1. Uykunun REM ve non-REM dénemlerindeki arter kan
basinci degi§imlen'18

SABP: Sistolik arteryel kan basinci, Airflow: Hava akimi,
Abdominal effort: Karin hareketleri (solunumsal),

Sa0,: Arteryel oksijen satlrasyonu, EMG: Elektromiyografi,
EEG: Elektroensefalografi, EOG: Elektrookulografi.

Sistemik hipertansiyon ve sonuglari, OUAS hastalarin-
daki kardiyovaskiiler mortaliteyi artirmaktadir.***' Kardiyo-
vaskdiler sistem ve uyku apne sendromu arasindaki iligkiyi
gosteren caligmalar en ¢ok sistemik hipertansiyon iizerine
yogunlastinlmisti. OUAS'de akut kan basinci degisimleri
ilk kez 1972 yilinda, Coccogna ve arkadaglan tarafindan
gosterilmistir.”> OUAS'de persiste eden giindiiz hipertansi-
yonu ilk olarak Guilleminault ve ark. tarafindan 1976'da ta-
mimlanmustir.' 1980'lere gelindiginde, yapilan ¢alismalarda,
OUAS ve siirekli giindiiz hipertansiyonun kuvvetle iligkili
olduguna dair sonuglar elde edilmistir.” Daha sonralar1, o-
bezite, alkol tiiketimi, sigara gibi ortak faktorlerin de deger-
lendirilmeye alinmas1 gerekliliginin farkina variimstir.”* O-
te yandan, Escourrou ve ark. 1990'da hipertansif ve normo-
tansif OUAS'li hastalarda, AHI agisindan bir fark saptaya-
mamuslardir.” Ugyiiz yetmis iki uyku laboratuvari hastasin-
da yapilan bir kohort ¢aligmasinda, diyastolik kan basinglari
ile OUAS siddeti (AHI derecesi) ve gece oksijen satiiras-
yonlar1 arasinda yas, cinsiyet, beden kitle indeksi ve horla-
ma siddetinden bagimsiz olarak, bir iligki s::tptanrmstlr.24

Rauscher ve ark, OUAS olsun veya olmasin, horlayan
kisilerde, sistemik hipertansiyon prevelansinin yiiksek ol-
dugunu saptamustir.”® Yirmi dort saatlik kan basmei Slgtim-
leri, bu konuya yeni bir bakis agis1 kazandirmustir.”’ Yirmi
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bes OUAS'li ve 25 basit horlamas1 olan vakada yapilan bir
caligmada, OUAS'li hasta grubunda giindiiz ve gece kan
basinglarinin daha yiiksek oldugu ve gece kan basincinda
fizyolojik azalmalar1 yagamayan "gece tansiyonu diisme-
yen" olgularin, OUAS siddeti ile korelasyon gosterdigi bu-
lunmustur.® Benzer bir ¢alismada da gece tansiyonu diis-
meyen OUAS hastalarinda, sistolik kan basincindaki arti-
sin, AHI ile korelasyon gosterdigi saptanmustir.”

Cesitli galigmalarda hipertansif popiilasyonda OUAS
prevelansinin yiiksek oldugu (%20-30) bulunmustur.>® Ge-
ce tansiyonu diismeyen (non-dipper) olgular olarak tanimla-
digimiz sistemik hipertansiyon grubunda, gece tansiyonu
diisen (dipper) sistemik hipertansiyon grubu ile karsilastiril-
diginda, OUAS prevelansi gok daha yiiksektir.* Ote yandan,
OUAS'li hastalarda, hastaligin siddetiyle dogru orantil1 ola-
rak sistemik hipertansiyon gelisme riski de artmaktadir.*®*'
Ayrica, OUAS'nin bagarih tedavisi ile gece ve giindiiz kan

basinglarinda gerilemenin saglandigi gosterilmistir.*”

OUAS’li hastalarda uyku sirasinda apneler nedeniyle
olusan donemsel kan basinct artiglari, sistemik kan basin-
cimin normal giinliik ritmini etkilemektedir. Bu ritme gore,
OUAS’li hastalarda 3 farkli patern izlenmektedir; geceleri
fizyolojik kan basinct azalmasini yasayan normotansif ol-
gular, noktiirnal hipertansiyonlu olgular ve kan basinglar
24 saat yiiksek seyreden hipertansif olgular.”’ Tekrarlayan
noktiirnal kan basinci artiglarini, siirekli giindiiz hipertan-
siyonuna doniistiiren mekanizma heniiz tam olarak anlagi-
lamamustir. Hedner ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligma-
da, kontrol vakalan ile karsilastirildiginda, OUAS’1i olgu-
larda, progresif hipoksemiye karsi abartilmis bir kan ba-
smc1 yanit1 oldugu ileri siirlilmiistiir ve tekrarlayan obs-
triiktif apnelerin sempatik tonusta kronik bir artisa neden

olarak hipertansiyonu baslatabilecegi belirtilmistir.****

Bir¢ok calismada, OUAS’ nun sistemik hipertansiyon

icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu 6ne siiriilmiis® >’

ve
artik glinimiizde Amerikan Birlesik Ulusal Komitesi’nin
7. raporunda (JNC 7), OUAS sistemik hipertansiyon igin

tanimlanabilir bir risk faktorii olarak kabul edilmistir.*®

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu: Tedavisi ve Kan
Basinc1 Uzerine Etkileri

Kan basinci tizerine OUAS'nin tedavisinin basaril et-
kisi, bu iki hastalik arasindaki nedensel iliskiyi gdsteren
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indirekt bir bulgu olarak kullanilmaktadir. ilk zamanlarda
yapilan kontrolsiiz ¢aligmalar OUAS'nin trakeostomi ile
tedavisinden sonra, kan basincinda dramatik bir diisme ol-
dugunu gostermistir.™*” Nazal maske ile uygulanan
CPAP, hastaligin tedavisi ve komplikasyonlarimin 6nlen-
mesinde en etkili yontemdir.*' CPAP tedavisi ile gece ve
glindiiz kan basinct degerlerinde azalmalar oldugu kayde-
dilmistir.*>** Wilcox ve ark.1993'de 8 haftalik nazal
CPAP tedavisi sonrasi, OUAS’li olgularin 24 saatlik kan
basinci dl¢limlerinde orta derecede bir diisme oldugunu ve
sadece CPAP tedavisine uyumlu olan hastalarda yamt a-
lindigini gostermislerdir. *’

OUAS’nin tedavisinin alternatifleri arasinda zayifla-
ma, alkol ve sedatiflerden uzaklagma, agiz i¢i aygit ve
cerrahi tedavi (uvulopalatinofarengoplasti, trakeostomi,
maksillofasiyal cerrahi) yer almaktadir. OUAS’1i hastalar-
da zayiflama ile AHI'de azalma ve uyku kalitesinde diizel-
me goriiliir. Ustelik, sirtiistii pozisyonda uyumanin engel-
lenmesiyle hafif pozisyona bagimli OUAS'lilerde, uyku-
daki solunum bozukluklarinin diizeldigi gériilmiistiir. Bu-
gline kadar OUAS'nin tedavisinde kabul gérmiis farmako-
lojik bir ajan yoktur.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu: Klinik Sonu¢

OUAS’nun sistemik hipertansiyon gelisiminde bagimsiz
bir belirleyici oldugu ve OUAS ile sistemik hipertansiyon
birlikteliginin kardiyak morbidite ve mortaliteyi olumsuz
yonde etkileyebilecegi belirtilebilir. Sistemik hipertansi-
yonlu kisilerde antihipertansif tedaviye ek olarak, siklikla
eslik eden OUAS’nun da etkin tedavisi, kan basinci regii-
lasyonunun saglanmasinda faydali olabilmektedir. Hiper-
tansif hastalarda OUAS nin sorgulanmasi ve ayn1 zamanda
OUAS’li hastalarin da hipertansiyon gelisme riski acisin-
dan degerlendirilmesi klinik agidan 6nem tagimaktadir.
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