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Oz

Obstriiktif Uyku Apne sendromu (OUAS) ile pek ¢ok kardiyovaskuiler
hastalik arasinda giicli bir neden-sonug iliskisi bulunmaktadir. Kardiyak
ritim bozuklugu da OUAS olan hastalarda daha yiiksek oranda
bildirilmektedir. Gece boyunca aralikli hipoksi, negatif intratorasik
basing artigi ve sempatovagal aktivitedeki dalgalanmalar, OUAS’nin
kardiyak aritmogenez siirecini baslatan ve/veya artiran patofizyolojik
mekanizmalari arasinda tanimlanmaktadir. Bu yazi ile, OUAS ve kardiyak
ritim bozukluklari arasindaki iliskinin, bir olgu baglaminda ele alinmasi ve
derlenmesi amaglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne sendromu, kardiyovaskuler
hastaliklar, aritmiler

Abstract

There is a strong cause-effect relationship between Obstructive Sleep
Apnoea syndrome (OSAS) and many cardiovascular diseases. A high
prevalence of cardiac arrhythmia has also been reported in patients
with  OSAS. Nocturnal intermittent hypoxia, increased negative
intrathoracic pressure and increase in sympathovagal activity are
defined as the pathophysiological mechanisms by which OSAS triggers
and/or increases cardiac arrhythmogenesis. Herein, in the light of a case
report, we aimed to review the relationship between OSAS and cardiac
arrhythmia.

Keywords: Obstructive Sleep Apnoea syndrome, cardiovascular
diseases, arrhythmia

Giris

Obstriiktif Uyku Apne sendromu (OUAS), toplumda oldukga
stk gorilen ve uyku esnasinda Ust hava yollarinda kismi
(hipopne) veya tam (apne) obstriiksiyon epizotlari ile sekillen
bir bozukluktur. Giindiz ve gece sikayetleri olmak Uzere,
horlama, noktiiri, gece terlemesi, glindiiz asir uykululuk ve
bas agrisi gibi pek ¢cok semptoma yol acmakla birlikte, OUAS,
kardiyovaskdler ve norolojik sistemler basta olmak Uzere diger
pek cok sistem (izerinde de ciddi komplikasyonlara neden olur.
OUAS hastalarinda altin standart tedavi olan pozitif hava yolu
basinci ile etkin tedavi sonucunda, kardiyak ve nérolojik hastalik
risklerinin azaldigi ve hastaliklar ile iliskili morbidite ve mortalite
oranlarinin azaldigi ¢ok sayidaki calismalarda gosterilmistir
(1-3). OUAS hastalarinda gortlen kardiyak bozukluklar arasinda,
pulmoner ve sistemik hipertansiyon, koroner kalp hastaligi ve
kardiyak ritim bozukluklari yer alir (3,4).

Kardiyak ritim bozukluklari, toplumda %2 sikhiginda
izlenmektedir (5); OUAS hastalarinda bu oranin %48'lere

kadar yukseldigi gortilmektedir (6). OUAS hastalarinda goriilen
noktirnal aralikh doku hipoksemisi ve 6zellikle artmig sempatik
aktivitenin, kardiyak ritim bozukluklarina neden oldugu one
strtlmektedir (7,8). Kardiyak aritmik atimlarin, obstriktif tipte
hipopne veya apne epizotlarinin ortasinda veya sonunda ortaya
ciktigina dair yakin zamansal iliskinin varligi da gosterilmistir
(9). OUAS hastalarinda uykuda ortaya cikan kardiyak ritim
bozukluklari arasinda en sik erken ventrikiler/supraventrikiiler
atimlar, ventrikiler tasikardi, bradiaritmiler ve sinlis arresti
bildirilmistir (10,11). Bu yazida, sadece uykuda ortaya cikan
sinus arresti saptanan bir OUAS olgusu baglaminda, OUAS ve
kardiyak ritim bozuklar arasindaki iliskinin goézden gecirilmesi
amaclanmistir.

Olgu Sunumu

Kirk dokuz yasinda erkek hasta, iki yildir olan horlama, tanikli
apne ve glinduiz asirn uykululuk sikayetleri ile uyku bozukluklari
birimimize basvurdu. Hastanin bilinen ek hastaig veya ilag
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kullanimi yoktu. Tanisal amach yapilan polisomnografi (PSG)
tetkikinde saate 28 sikliginda tekrarlayan obstriiktif tipte apne
ve hipopneler ile birlikte saatte 9 sikhginda tekrarlayan solunum
eforunda artig seklinde olmak tizere tim gece boyunca toplam
saatte 37 kez anormal solunum olayr saptandi. Uyaniklik
ortalama oksijen satiirasyonu %94 olup, minimum oksijen
satlirasyonunun anormal solunum olaylari ile birlikte %80’e dek
distigu izlendi. Elektrokardiyografi kayitlari incelendiginde,
anormal solunum olaylarina eslik eden bradi-tasiaritmiler
seklinde ritim bozuklugu gortildi. OUAS tanisi konulan hastaya
pozitif hava yolu basinci tedavisinin diizenlenmesi amaci ile
ikinci kez PSG tetkiki yapildi ve sabit 7 cmH,O basincr altinda
horlama ve her tipte anormal solunum olaylarinin etkin bir
sekilde kontrol altinda alindigi saptandi.

Dizenli pozitif hava yolu basinci tedavisi altinda olan hastanin
OUAS ile iliskili ilk basvuru sikayetlerinin tamamen ortadan
kalktigr goruldi; ancak bir yillik takip siresi icerisinde
hastada birkac kez tekrarlayan presenkop ataklari izlendi.
Kardiyoloji birimince degerlendirilen ve 24 saatlik ritim holter
monitorizasyonu yapilan hastada, gece ortaya ¢ikan sinus arresti
epizotlarinin varligi tespit edildi. Bunun (izerine tekrar PSG
tetkiki yapilan hastada, hizli g6z hareketleri (REM) uyku evresi
doéneminde, anormal solunum olaylarindan bagimsiz bir sekilde
ortaya cikan sinls arresti epizotlar gozlendi. Hasta kardiyoloji
polikliniginde takibe alindi; ve yillik periyotlarda tekrar edilen
24 saatlik ritim holterinde bu kez ritim bozuklugunun artmis
oldugu saptandi. ikinci kez yapilan ritim holter tetkikinde
toplam 147 adet supraventrikiiler erken atim ve 88 adet
ventrikiler erken atim ile birlikte sadece geceleri ortaya cikan,
2,5 saniye ve lizerinde (en uzunu 7 saniye) toplam 10 adet sinus
arresti izlendi (Sekil 1). OUAS ile iliskili sikayetleri olmamasina
karsin, noktiirnal ritim bozuklugu ilerleme gosteren hasta
tekrar retitrasyon amaci ile PSG tetkikine alindi. Son yapilan
PSG tetkikinde, REM uyku evresinde ortaya cikan ve anormal
solunum olaylari ile es zamanl olarak izlenen sinls arresti
epizotlar saptandi (Sekil 2). Hastada etkin pozitif hava yolu
basincl tedavisi 6-12 cmH,O basing aralidinda olacak sekilde
dizenlendi ve 24 saatlik ritim holter tetkiki tekrarlandi. Son
yapilan ritim holter tetkikinde ventrikiiler ve supraventrikiler
erken atimlarin belirgin derecede azaldigi, sadece uykuda ortaya
¢ikan 2,5 saniye ve lzerindeki siniis arresti epizotlarininda hafif
diizeyde azaldi§i gozlendi. Uyku ve bozukluklari biriminin yani
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Sekil 1. Yirmi dort saatlik ritim holterde gece uyku esnasinda
izlenen sinuzal arrest atagi

sira, kardiyoloji anabilim dali tarafindan diizenli olarak takip
edilen hastaya, OUAS tedavisi altinda ek mudahaleye gerek
duyulmadi ve presenkop ataklarinin da olmamasi nedeniyle kalp
pili implatasyonu endikasyonu konulmadi.

Saghkl Uykuda Kardiyovaskiiler Fizyoloji

Uyanikliktan non-REM (NREM) uyku evresine gecisle birlikte,
parasempatik aktivitede artma ve sempatik aktivitede azalma
izlenir. Bu durum, kalp hizi, kan basinci, sistemik vaskuler
diren¢ ve kardiyak debide (output) azalmaya yol acar. Saglikl
yetiskinlerde toplam uyku suresinin yaklasik %75-85'i NREM
uyku evresinden olusur; bu nedenle uyku genel olarak
parasempatik aktivitenin hakim oldugu bir zaman dilimi ve
kardiyovaskiiler sessizlik donemi olarak kabul edilir (12,13).
NREM uyku evresinden REM uyku evresine gecis sirasinda ise,
sempatik sistem belirgin olarak baskin hale gecer ve buna
bagl olarak ritim bozukluguna olan yatkinlik artarak uyanikhk
esnasinda gorilen seviyelere yaklasir (13).

Saglikli Uykuda Ritim Bozukluklar

Saglikh uyku, yukarida bahsedilen fizyolojik degisikliklere bagh
olarak, bazi iyi huylu aritmilere zemin hazirlamaktadir. Bilinen
hicbir kalp hastaligi veya uyku bozuklugu olmayan bireylerde
yapilan calismalarda, sinls aritmisi, sints bradikardisi, 2,5
saniyeye kadar surebilen sinus arrestleri ve birinci derece
atriyoventrikiler bloklar yaygin olarak bildirilmistir (14). Sinls
aritmisi  fizyolojik olarak kabul edilir, nitekim inspirasyon
esnasinda R-R mesafesi azalir ve kalp atis hizi degiskenliginde
artisa yol acar. Fizyolojik bir degisiklik olmasina karsin, kalp
atis hizi degiskenliginin azalmasi, kardiyovaskiler morbidite
ile iliskili olarak saptanmistir (15). NREM uyku evresi sirasinda,
vagal aktivite artisina bagh olarak bradiaritmiler uyaniklik
dénemine gore daha siklikla ortaya cikarlar (16). Uykunun ikinci
yarisinda ise, REM uyku evresinin daha baskin hale gelmesi
ile paralel olarak, sempatik aktivitede artis ile birlikte kan
basincinda, kalp atim hizinda ve kalp debisinde artis olur. Bu
degisiklikler, fizyolojik kabul edilmekle birlikte, kardiyovaskiiler
olaylarin o6zellikle sabahin erken saatlerinde gorilme sikhginin
artmasindan da sorumlu tutulmaktadir (17). Buna karsin, uyku
esnasinda ortaya ¢ikan ritim bozukluklari, esas olarak otonom

Sekil 2. PSG’de REM uyku evresinde anormal solunum olayi ile
es zamanl sinlzal arrest atagi

PSG: Polisomnografi, REM: Hizli g6z hareketleri
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sistemindeki degiskenliklerin bir yansimasi olarak kabul edilirler
ve ritim bozuklugu ile iliskili semptomlar eslik etmedigi strece
midahale gerektirmezler (18).

OUAS’de Kardiyovaskiiler Degisiklikler

OUAS, uyku suresince tekrarlayan (st solunum yolunda
obstriiksiyon ile birlikte oksihemoglobin diizeylerinde azalmaya
neden olur, obstriiksiyonun acilmasi amaciyla inspiratuvar caba
artar ve bu durum kisa sureli uyaniklik periyotlar (arousal) ile
sonlanir (19). Uyku siresince tekrarlayan bu hipopne/apne
epizotlari hemodinamik, otonom, ndroendokrin, enflamatuvar
ve metabolik bozukluklara neden olur (20). Akut etkilerin yani
sira, hastaligin kronik tabiati nedeniyle uzun vadede Ozellikle
kardiyovaskdler ve noérolojik sistemlerde olmak Uzere pek cok
hastalik icin risk faktord olusturur. Cok sayidaki calismalarda,
kardiyovaskiiler hastaliklar OUAS’de ¢ok daha ytiksek siklikta
saptanmis ve OUAS’nin bagimsiz bir risk faktori oldugu
gosterilmistir (21,22). Bunlar arasinda, 6zellikle, pulmoner ve
sistemik hipertansiyon, koroner kalp hastaligi ve kardiyak ritim
bozukluklar sayilabilir (3,4,7,8,23,24). OUAS’de kardiyovaskiiler
hastaliklarin ve kardiyak ritim bozukluklarinin ortaya ¢ikmasi ile
iligkili en 6nemli mekanizmalar asagida ele alinmistir (Sekil 3).

Noktiirnal Aralikli Hipoksi

Hipoksemi gerek bradikardik gerekse tasikardik aritmileri
tetikleme potansiyeline sahiptir (25). OUAS’de anormal
solunum olaylarinin sonunda ortaya cikan hipoksi, karotis
cisim kemoreseptorlerinin uyarilmasina neden olur, bu durum
vagal afferentler aracihgiyla refleks bradikardi ile birlikte
atriyoventrikiler blok, siniis arresti ve asistoli gibi bradiaritmilere
yol acabilir (6,25). Diger yandan, hipoksi, sempatik aktivite
artisina da yol acarak tasikardiye neden olabilir (22). Kesitsel
calismalardan elde edilen kanitlar, uyku sirasinda kaydedilen
oksijen desatlrasyonlarinin sayisi ve derecesi ile iliskili olarak
aritmilerde bir artis oldugunu ortaya koymustur (6,26).

intermittant Sempatovagal intratorasik
Hipoksi Dengesizlik basing artisi
0, Radikali Vagal Sempatik Ventrikiler
inflamasyonT Tonus T Aktivite T Hipertrofi
Atrial
Dilatasyon

Elektriksel Remodelling Yapisal Remodelling

ARITMI

Sekil 3. OUAS’de izlenen kardiyak aritmilerin fizyopatolojisi
OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu
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Otonom Dengesizlik

OUAS hastalarinda, anormal solunum olayinin baslangicinda
vagal aktivasyonda bir artis izlenir ve bu durum bradiaritmiler
icin yatkinlik olusturur. Ust solunum yolu obstriiksiyonunun
devam etmesi, sempatik tonusta bir artisa neden olur ve
tekrarlayan ataklar ile birlikte asirn sempatik aktivite stiregen hale
gelerek uyaniklik dénemlerinde de devam eder (7,27). Artmis
sempatik aktivite, kalp atim hizi degiskenliginde azalma ve kan
basinci degiskenliginde artma ile sekillenir (28). Saghkli bireyler
ile karsilastirildiginda, OUAS hastalarinda sadece uyku esnasinda
degil, uyaniklik dénemlerinde de sempatik aktivitenin daha
yuksek oldugu gosterilmistir (28). Otonom sinir sistemindeki
bu degisikliklerin (6zellikle sempatovagal dengesizligin),
etkileri kesin olarak ortaya konulamamakla birlikte, kardiyak
aritmogenez Uzerinde rol oynadigi distnilmektedir (29-
31). Nitekim, sempatik tonusun kalici bir sekilde artmasi ile
atriyumdaki elektriksel yapinin anormal bir sekilde yeniden
sekillendigi (remodelling) ve boylelikle supraventrikiler
aritmilerin ve 6zellikle de atriyal fibrilasyonun (AF) ortaya ¢iktig
one surilmistir (32). Ozetle, tipik bir hipopne/apne ataginda
once bradikardi izlenir, ardindan giderek artan periferik sempatik
noral aktivite ile birlikte tasikardik ritim bozukluklari ortaya
cikar. OUAS'nin altin standart tedavisi olan etkin pozitif hava
yolu basinci tedavisi ile sempatik aktivitenin normal diizeylere
geriledigi, randomize ve kontrolli calismalar ile gosterilmistir
(33,34).

Artmus intratorasik Basing

Anormal solunum olaylari esnasinda Ust hava yolundaki
obstriiksiyonun giderilmesi amaciyla Uretilen inspiratuvar caba
esnasinda negatif intratorasik basin¢ -80 mmHg diizeylerine
kadar artabilir (35). Her bir anormal solunum olay: ile birlikte
tekrarlayan negatif basin¢ artislar, kalp kasi duvarinda ve
intratorasik damar yapilarinda gerilmeye neden olur. Bu durum,
ozellikle atriyumlarda ve sol ventrikil duvarinda, kisa vadede
elektriksel olarak, uzun vadede ise mekanik olarak yeniden
sekillenmeye (remodelling) ve dolayisiyla atriyo-ventrikiler
aritmilerin ortaya ¢ikmasina yol acar (20,36).

Pulmoner ve Sistemik Hipertansiyon

OUAS, yukarida ele alindigi lzere, ozellikle aralikli hipoksi ve
sempatovagal aktivasyon yolaklari ile, hem pulmoner hem
de sistemik hipertansiyona neden olan icin bagimsiz bir risk
faktorudir. Hipertansiyonun kardiyak ritim bozukluklar ve
Ozellikle AF gelisimi Uzerindeki 6nemli katkisi g6z oniine
alindiginda, OUAS’nin indirekt mekanizmalar (izerinden de
kardiyak ritim bozukluklarinin gelisimine katkida bulundugu
sOylenebilir (37). Ek olarak, pulmoner hipertansiyonun atriyal
ve ventrikiler yeniden sekillenmeye (remodelling) yol actigi da
bilinmektedir (38).

Kardiyak Yeniden $ekillenme (Remodelling)

OUAS’de her bir obstriiktif anormal solunum olay1 esnasinda
sempatik aktivite artisi ortaya cikar, bu durum kardiyak transmural
basincinda artmasi ile birlikte kardiyak yeniden sekillenmeye yol
acar (39). Yapilan calismalarda, OUAS hastalarinda sol atriyumun
kontrol grubundakilere kiyasla daha fazla dilate oldugu ve sol
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atriyum fonksiyonlarinin da bozuldugu gosterilmistir (40,41).
Atriyal dilatasyon, atriyal yeniden sekillenmenin ve ozellikle
AF’'nin anatomik altyapisini olusturur (42). Intratorasik basing
degisimleri ve kan basincindaki dalgalanmalar ise ventrikiler
hipertrofiye neden olarak ventrikil kaynakli ritim bozukluklari
icin zemin hazirlar (43).

Enflamasyon

OUAS, reaktif oksijen tirevlerinin Uretimi icin iyi bilinen bir
mekanizma olan aralikli hipoksinin dogal bir modelini olusturur.
Cok sayidaki enflamatuvar biyobelirtec OUAS ile iligkili bulunmus
(44) ve OUAS'nin etkin tedavisi sonrasinda enflamasyon ve
oksidatif stres belirteclerinin azaldigi gosterilmistir (45). OUAS’de
ortaya cikan artmis pro-enflamatuvar sitokinler ve oksidatif stres
gostergeleri, artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ve aritmogenez
icin onemli katkida bulunur (46).

OUAS’de Ritim Bozukluklar:

OUAS ve supraventrikiiler tasikardiler

Supraventrikiler aritmilerin prevalansi, hafif OUAS hastalarinda
yaklasik %25 oraninda, siddetli OUAS hastalarinda ise %50
oraninda bildirilmektedir (11). Supraventrikiiler ektopilerin
gorilme sikligi ise %98’e kadar cikabilmektedir (47) ve bu
durum, noktirnal minimum oksijen satlrasyonu ile iliskili
bulunmugstur (11). Diger yandan, paroksizmal AF, stiregen AF
veya atriyal flutter olan hastalarda da OUAS goriilme sikligi daha
yuksek olarak bildirilmis, ancak hipertansiyon ya da obezite
gibi ortak risk faktorlerinin varli§i nedeniyle net bir iligkiden
bahsetmenin zor olacagi belirtilmistir (48). Tim diinyada en
yaygin oldugu bildirilen kardiyak ritim bozuklugu AF'dir (49);
muhtemelen bu nedenle OUAS ile iliskisi en cok arastirilan
ritim bozuklugudur. AF multi-faktoriyel bir hastaliktir, ancak
OUAS'nin AF lizerinde bagimsiz ve degistirilebilir bir risk faktori
oldugu gosterilmistir (50). Uyku kalp saghgi calismasinda, Apne-
hipopne indeksi (AHI) 30/saat ve lizerinde olan hastalarda AF
prevalansinin, uyku hastaliklari olmayan hastalara kiyasla, diger
risk faktorlerinden bagimsiz olarak dort kat artis gosterdigi
ortaya konulmustur (51). Bir diger calismada, Gami ve ark.
(52), 3,542 yetiskinin katildigi genis bir kohort calismasinda,
65 yasindan kiicik bireyler icin gerek OUAS varliginin (AHi
>5/saat) gerekse noktlrnal oksijen desatiirasyonunun AF icin
bagimsiz risk faktori oldugunu gostermislerdir. Nokttirnal
Oksijen Desatlirasyon indeksi ile AF'nin tekrarlama riski arasinda
anlamli bir iliski oldugu da bildirilmistir (53). OUAS ile AF
arasindaki patofizyolojik baglantilarin ortaya konulmasi icin
halen yeni arastirmalara ihtiya¢c duyulmakla birlikte, yukarida
bahsedildigi Gzere, otonom dengesizlik, hipertansiyon ve atriyal
dilatasyon yolaklari tzerinden OUAS’nin AF gelisimine neden
oldugu ya da en azindan katkida bulundugu soylenilebilir.

OUAS hastalarinda izlenen AF siklikla paroksizmaldir ve bu
nedenle kardiyak monitoérizasyonda dikkat edilmedigi
durumlarda gozden kacabilir. Monahan ve ark. (54) uyku
sirasindaki paroksizmal AF riskinin 6zellikle anormal solunum
olayini takiben kisa bir siire icerisinde gelistigini bildirmislerdir.
Schulz ve ark.'min (55) yayimladiklari bir olgu sunumunda
da, belirgin oksijen desatiirasyonuna yol acan uzun sureli

bir apne atagini takiben paroksizmal AF'nin ortaya ciktig
gosterilmistir (55). Bu ve benzeri calismalar, hipopne/apne
epizotlari ile AF gelisimi arasinda dogrudan bir zamansal
baglantly! isaret etmektedir ve hastaligin siddetinden ziyade
anormal solunum olayinin siiresinin ve desattirasyon derecesinin
AF'nin tetiklenmesinde 6nemli oldugunu vurgulamaktadir.
Paroksizmal AF'nin kardiyovaskdler ve serebrovaskuler hastaliklar
icin olduk¢a 6nemli bir risk faktort oldugu dustintldigiinde, bu
hastalarin OUAS acisindan mutlaka degerlendirilmeleri gerektigi
ortaya ¢tkmaktadir.

Altin standart tedavi olan pozitif hava yolu basinci tedavisi
ile OUAS’nin etkin bir sekilde tedavi edildigi hastalarda
kardiyovaskuler hastalk riski azalmaktadir (56). OUAS tedavi
edilmediginde, kardiyoversiyon veya kateter ablasyon uygulanan
AF hastalarinda yuksek oranda niks bildirilmistir (57), etkin
OUAS tedavisi alan hastalarda ise kardiyoversiyon sonrasinda
AF niks riski %50 oraninda azalmistir (58). OUAS tedavisi
sonrasinda AF tedavisinde kullanilan antiaritmik ila¢ ihtiyacinin
azaldigi gosterilmistir (59).

OUAS ve ventrikiiler tasikardiler

Uyku kalp saghgr calismasi, OUAS ile ventrikiler aritmiler
arasinda anlaml bir iliski oldugunu ortaya koymustur. Bu
calismada, OUAS olan hastalarda, saglikli populasyona kiyasla
daha yuksek oranlarda ventikiler ektopi (yaklasik %25) ve
strekli olmayan (non-sustanined) ventrikiler tasikardi ataklar
(%5) bildirilmistir (51). OUAS hastalarinda izlenen ventrikiler
erken atimlardaki artisin esas olarak hipopne/apne epizotlarinin
sonunda ve noktiirnal oksijen desatiirasyonlarinin en belirgin
oldugu donemlerde ortaya ciktigi gorilmustir (60). Koti seyirli
kardiyak aritmiler ve ani kardiyak 6liim icin bir risk faktoru olarak
tanimlanan QT uzamasi (60,61), OUAS hastalarinda anormal
solunum olayinin baglangicinda gordlir; olayin sonrasinda
gorilen hiperventilasyon esnasinda ise kisalir (62). Her ne
kadar OUAS’nin ventrikiler tagikardiler icin bir risk faktori
oldugu daha net bir sekilde ortaya konulmus olsa da, OUAS
tedavisinin ventrikiler tasikardiler tzerindeki olumlu etkileri ne
yazik ki gosterilememistir. Birkac olgu serisinde OUAS’nin etkin
tedavisi sonrasinda ventrikller ektopilerde azalma bildirmistir
(56,63), ancak daha hayati 6nem tasiyan ventrikiler tasikardi ve
fibrilasyon seklindeki ritim bozukluklarini azalttigina dair yeterli
kanit bulunmamaktadir.

OUAS ve bradiaritmiler

Toplam uyku suresinin buylk bir kismini NREM uyku evresi
olusturmaktadir; bu nedenle uyku esnasinda parasempatik
tonusun hakim oldugu soylenilebilir. Bu durum, noktiirnal
bradiaritmiler icin 6nemli bir yatkinlik olusturur. Fizyolojik
etmenlerin yani sira, OUAS’de gortlen aralikli hipokseminin de
vagal aktivite artigina ve bradiartimi gelisimine ek katkisi vardir
(26). Buna karsin, OUAS hastalarinda bradiaritmi prevalansi
uzerine yapilan calismalarda celiskili sonuclar elde edilmistir;
artmisg bir gortlme sikligindan bahseden calismalarin yani sira
(51,64), artisin olmadigini 6ne stren calismalar da mevcuttur
(65). Sonuclar arasindaki bu farklilik, OUAS'nin siddeti ve
kardiyak izlem suresindeki degiskenlikler ile aciklanabilir.
Nitekim deri altina yerlestirilen kayit elektrotlari (insertable loop
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recorder) ile yapilan prospektif bir calismada, orta ve siddetli
OUAS hastalarinin %50’sinde ciddi nokturnal bradiaritmiler
tespit edilmis ve OUAS'nin pozitif hava yolu basinc tedavisi
ile etkin tedavisi sonrasinda anlamli bir azalma gosterilmistir
(66). Ancak yine de, semptomatik hastalarda, pozitif hava yolu
basinci tedavi uyumunun distk olmasi nedeniyle, kalp pili
implantasyon tedavisine alternatif olmasi beklenmemekte, iki
tedavinin de birlikte uygulanmasi onerilmektedir.

Sinls arresti, atriyal sints nodunun ileti olusturamadigi
durumlarda meydana gelir; saglikli bireylerde 2,5 saniyeden daha
uzun sireli arrest beklenmez (14). Buna karsin, Guilleminault ve
ark.’nin (67) yaptiklari bir calismada, saghkl geng eriskinlerde
ozellikle uykunun fazik REM doneminde ortaya cikan ve 9
saniyeye kadar surebilen sinis arresti bildirilmistir. Bu durum,
REM uyku evresinde fizyolojik olarak ortaya cikan ani sempatik
aktivite kaybi ve/veya abartili vagal tonus ile iligkilendirilmistir
(68). REM uyku evresi ile iliskili bradiaritmi sendromu olarak
tanimlanan bu tabloda ¢ogu hastanin asemptomatik oldugu
bildirilmis, semptomatik olan hastalarda ise kardiyak pil
implantasyonu tedavisi onerilmistir (67). OUAS hastalarinda
anormal solunum olaylari da sinus arresti icin 6nemli bir risk
faktorl olusturmaktadir. Saghkli kontrollere kiyasla OUAS olan
hastalarda siniis arresti epizotlarinin siresinin belirgin sekilde
(15 saniyeye kadar) uzadigi ve etkin OUAS tedavisi sonrasinda
azaldig gosterilmistir (69).

OUAS ve ani kardiyak 6lim

OUAS ani kardiyak 6liim icin bagimsiz bir risk faktoriidiir ve ani
kardiyak olim riski noktirnal hipoksemi (<%78) ve AHI (>20/
saat) dizeyleri ile orantili bir sekilde artmaktadir (70). Genel
poptlasyon ile karsilastirldiinda, OUAS hastalarinda uyku
esnasinda ani kardiyak olim riski 2,6 kat artmis bulunmustur.
Genel popilasyonda ani kardiyak olimlerin sabah ile 6gle
saatleri arasinda oldugu, buna karsin OUAS hastalarinda gece
yarisi ile sabah saatleri arasinda oldugu gosterilmistir; buna
gore OUAS hastalarinin %46’s1 uykuda eks olurken, OUAS
olmayan bireylerde uykuda ani kardiyak 6lim orani %21 olarak
saptanmistir (71). OUAS hastalarinda ani kardiyak olim ile
en sik iliskilendirilen patolojiler kardiyak aritmilerdir. Artmis
sempatovagal dengesizlik ve aralikli hipoksiye bagl olarak sinis
arresti, atriyoventrikller bloklar ve ventrikiiler aritmiler ani
kardiyak oltimlere yol acabilir (72,73). Ancak ventrikiiler asistoli,
ventrikiler tasikardi ve fibrilasyon gibi kot seyirli aritmiler en
onemlileridir (6).

Sonug

OUAS'nin kardiyak ritim bozukluklarina neden oldugu pek cok
calisma ile gosterilmistir. Altta yatan mekanizmalar ¢ok sayida
olup, nokturnal aralikli hipoksi ve sempotovagal aktivasyon en
onemlileridir. OUAS hastalarinda, uykunun fizyolojik etkilerine
eklenen patolojik stirecler, gerek selim gidisli gerekse kotu seyirli
aritmilere yatkinhk olusturmaktadir. Bu bilgiler isiginda, kardiyak
ritim bozuklugu olan hastalarda, gece PSG tetkiki yapilarak
OUAS'nin arastiriimasi yerinde olacaktir. OUAS ile iliskili kardiyak
ritim bozukluklarinda OUAS’nin etkin tedavisi 6nemli bir katki
saglayabilmektedir. Burada sundugumuz hastada oldugu gibi,
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pozitif hava yolu tedavisi ile OUAS'nin etkin bir sekilde kontrol
altina alinmasi, klinik olarak asemptomatik olan bir kardiyak
aritmi hastasinda yeterli bir tedavi secenedi olabilir. Ancak
kardiyak acidan semptomatik olan hastalarda sadece anormal
solunum olaylarinin ortadan kaldiriimasi yeterli bulunmamakta
ve kardiyak pil implatasyonu onerilmektedir.
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