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AbstractÖz

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

Obstrüktif Uyku Apne sendromu (OUAS) ile pek çok kardiyovasküler 
hastalık arasında güçlü bir neden-sonuç ilişkisi bulunmaktadır. Kardiyak 
ritim bozukluğu da OUAS olan hastalarda daha yüksek oranda 
bildirilmektedir. Gece boyunca aralıklı hipoksi, negatif intratorasik 
basınç artışı ve sempatovagal aktivitedeki dalgalanmalar, OUAS’nin 
kardiyak aritmogenez sürecini başlatan ve/veya artıran patofizyolojik 
mekanizmaları arasında tanımlanmaktadır. Bu yazı ile, OUAS ve kardiyak 
ritim bozuklukları arasındaki ilişkinin, bir olgu bağlamında ele alınması ve 
derlenmesi amaçlanmıştır.
Anahtar Kelimeler: Obstrüktif Uyku Apne sendromu, kardiyovasküler 
hastalıklar, aritmiler
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Giriş 

Obstrüktif Uyku Apne sendromu (OUAS), toplumda oldukça 
sık görülen ve uyku esnasında üst hava yollarında kısmi 
(hipopne) veya tam (apne) obstrüksiyon epizotları ile şekillen 
bir bozukluktur. Gündüz ve gece şikayetleri olmak üzere, 
horlama, noktüri, gece terlemesi, gündüz aşırı uykululuk ve 
baş ağrısı gibi pek çok semptoma yol açmakla birlikte, OUAS, 
kardiyovasküler ve nörolojik sistemler başta olmak üzere diğer 
pek çok sistem üzerinde de ciddi komplikasyonlara neden olur. 
OUAS hastalarında altın standart tedavi olan pozitif hava yolu 
basıncı ile etkin tedavi sonucunda, kardiyak ve nörolojik hastalık 
risklerinin azaldığı ve hastalıklar ile ilişkili morbidite ve mortalite 
oranlarının azaldığı çok sayıdaki çalışmalarda gösterilmiştir 
(1-3). OUAS hastalarında görülen kardiyak bozukluklar arasında, 
pulmoner ve sistemik hipertansiyon, koroner kalp hastalığı ve 
kardiyak ritim bozuklukları yer alır (3,4).
Kardiyak ritim bozuklukları, toplumda %2 sıklığında 
izlenmektedir (5); OUAS hastalarında bu oranın %48’lere 

kadar yükseldiği görülmektedir (6). OUAS hastalarında görülen 
noktürnal aralıklı doku hipoksemisi ve özellikle artmış sempatik 
aktivitenin, kardiyak ritim bozukluklarına neden olduğu öne 
sürülmektedir (7,8). Kardiyak aritmik atımların, obstrüktif tipte 
hipopne veya apne epizotlarının ortasında veya sonunda ortaya 
çıktığına dair yakın zamansal ilişkinin varlığı da gösterilmiştir 
(9). OUAS hastalarında uykuda ortaya çıkan kardiyak ritim 
bozuklukları arasında en sık erken ventriküler/supraventriküler 
atımlar, ventriküler taşikardi, bradiaritmiler ve sinüs arresti 
bildirilmiştir (10,11). Bu yazıda, sadece uykuda ortaya çıkan 
sinüs arresti saptanan bir OUAS olgusu bağlamında, OUAS ve 
kardiyak ritim bozukları arasındaki ilişkinin gözden geçirilmesi 
amaçlanmıştır.

Olgu Sunumu

Kırk dokuz yaşında erkek hasta, iki yıldır olan horlama, tanıklı 
apne ve gündüz aşırı uykululuk şikayetleri ile uyku bozuklukları 
birimimize başvurdu. Hastanın bilinen ek hastalığı veya ilaç 
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kullanımı yoktu. Tanısal amaçlı yapılan polisomnografi (PSG) 
tetkikinde saate 28 sıklığında tekrarlayan obstrüktif tipte apne 
ve hipopneler ile birlikte saatte 9 sıklığında tekrarlayan solunum 
eforunda artış şeklinde olmak üzere tüm gece boyunca toplam 
saatte 37 kez anormal solunum olayı saptandı. Uyanıklık 
ortalama oksijen satürasyonu %94 olup, minimum oksijen 
satürasyonunun anormal solunum olayları ile birlikte %80’e dek 
düştüğü izlendi. Elektrokardiyografi kayıtları incelendiğinde, 
anormal solunum olaylarına eşlik eden bradi-taşiaritmiler 
şeklinde ritim bozukluğu görüldü. OUAS tanısı konulan hastaya 
pozitif hava yolu basıncı tedavisinin düzenlenmesi amacı ile 
ikinci kez PSG tetkiki yapıldı ve sabit 7 cmH2O basıncı altında 
horlama ve her tipte anormal solunum olaylarının etkin bir 
şekilde kontrol altında alındığı saptandı.
Düzenli pozitif hava yolu basıncı tedavisi altında olan hastanın 
OUAS ile ilişkili ilk başvuru şikayetlerinin tamamen ortadan 
kalktığı görüldü; ancak bir yıllık takip süresi içerisinde 
hastada birkaç kez tekrarlayan presenkop atakları izlendi. 
Kardiyoloji birimince değerlendirilen ve 24 saatlik ritim holter 
monitorizasyonu yapılan hastada, gece ortaya çıkan sinüs arresti 
epizotlarının varlığı tespit edildi. Bunun üzerine tekrar PSG 
tetkiki yapılan hastada, hızlı göz hareketleri (REM) uyku evresi 
döneminde, anormal solunum olaylarından bağımsız bir şekilde 
ortaya çıkan sinüs arresti epizotları gözlendi. Hasta kardiyoloji 
polikliniğinde takibe alındı; ve yıllık periyotlarda tekrar edilen 
24 saatlik ritim holterinde bu kez ritim bozukluğunun artmış 
olduğu saptandı. İkinci kez yapılan ritim holter tetkikinde 
toplam 147 adet supraventriküler erken atım ve 88 adet 
ventriküler erken atım ile birlikte sadece geceleri ortaya çıkan, 
2,5 saniye ve üzerinde (en uzunu 7 saniye) toplam 10 adet sinüs 
arresti izlendi (Şekil 1). OUAS ile ilişkili şikayetleri olmamasına 
karşın, noktürnal ritim bozukluğu ilerleme gösteren hasta 
tekrar retitrasyon amacı ile PSG tetkikine alındı. Son yapılan 
PSG tetkikinde, REM uyku evresinde ortaya çıkan ve anormal 
solunum olayları ile eş zamanlı olarak izlenen sinüs arresti 
epizotları saptandı (Şekil 2). Hastada etkin pozitif hava yolu 
basıncı tedavisi 6-12 cmH2O basınç aralığında olacak şekilde 
düzenlendi ve 24 saatlik ritim holter tetkiki tekrarlandı. Son 
yapılan ritim holter tetkikinde ventriküler ve supraventriküler 
erken atımların belirgin derecede azaldığı, sadece uykuda ortaya 
çıkan 2,5 saniye ve üzerindeki sinüs arresti epizotlarınında hafif 
düzeyde azaldığı gözlendi. Uyku ve bozuklukları biriminin yanı 

sıra, kardiyoloji anabilim dalı tarafından düzenli olarak takip 
edilen hastaya, OUAS tedavisi altında ek müdahaleye gerek 
duyulmadı ve presenkop ataklarının da olmaması nedeniyle kalp 
pili implatasyonu endikasyonu konulmadı.

Sağlıklı Uykuda Kardiyovasküler Fizyoloji

Uyanıklıktan non-REM (NREM) uyku evresine geçişle birlikte, 
parasempatik aktivitede artma ve sempatik aktivitede azalma 
izlenir. Bu durum, kalp hızı, kan basıncı, sistemik vasküler 
direnç ve kardiyak debide (output) azalmaya yol açar. Sağlıklı 
yetişkinlerde toplam uyku süresinin yaklaşık %75-85’i NREM 
uyku evresinden oluşur; bu nedenle uyku genel olarak 
parasempatik aktivitenin hakim olduğu bir zaman dilimi ve 
kardiyovasküler sessizlik dönemi olarak kabul edilir (12,13). 
NREM uyku evresinden REM uyku evresine geçiş sırasında ise, 
sempatik sistem belirgin olarak baskın hale geçer ve buna 
bağlı olarak ritim bozukluğuna olan yatkınlık artarak uyanıklık 
esnasında görülen seviyelere yaklaşır (13).

Sağlıklı Uykuda Ritim Bozuklukları

Sağlıklı uyku, yukarıda bahsedilen fizyolojik değişikliklere bağlı 
olarak, bazı iyi huylu aritmilere zemin hazırlamaktadır. Bilinen 
hiçbir kalp hastalığı veya uyku bozukluğu olmayan bireylerde 
yapılan çalışmalarda, sinüs aritmisi, sinüs bradikardisi, 2,5 
saniyeye kadar sürebilen sinüs arrestleri ve birinci derece 
atriyoventriküler bloklar yaygın olarak bildirilmiştir (14). Sinüs 
aritmisi fizyolojik olarak kabul edilir, nitekim inspirasyon 
esnasında R-R mesafesi azalır ve kalp atış hızı değişkenliğinde 
artışa yol açar. Fizyolojik bir değişiklik olmasına karşın, kalp 
atış hızı değişkenliğinin azalması, kardiyovasküler morbidite 
ile ilişkili olarak saptanmıştır (15). NREM uyku evresi sırasında, 
vagal aktivite artışına bağlı olarak bradiaritmiler uyanıklık 
dönemine göre daha sıklıkla ortaya çıkarlar (16). Uykunun ikinci 
yarısında ise, REM uyku evresinin daha baskın hale gelmesi 
ile paralel olarak, sempatik aktivitede artış ile birlikte kan 
basıncında, kalp atım hızında ve kalp debisinde artış olur. Bu 
değişiklikler, fizyolojik kabul edilmekle birlikte, kardiyovasküler 
olayların özellikle sabahın erken saatlerinde görülme sıklığının 
artmasından da sorumlu tutulmaktadır (17). Buna karşın, uyku 
esnasında ortaya çıkan ritim bozuklukları, esas olarak otonom 

Şekil 1. Yirmi dört saatlik ritim holterde gece uyku esnasında 
izlenen sinüzal arrest atağı

Şekil 2. PSG’de REM uyku evresinde anormal solunum olayı ile 
eş zamanlı sinüzal arrest atağı

PSG: Polisomnografi, REM: Hızlı göz hareketleri 
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sistemindeki değişkenliklerin bir yansıması olarak kabul edilirler 
ve ritim bozukluğu ile ilişkili semptomlar eşlik etmediği sürece 
müdahale gerektirmezler (18).

OUAS’de Kardiyovasküler Değişiklikler

OUAS, uyku süresince tekrarlayan üst solunum yolunda 
obstrüksiyon ile birlikte oksihemoglobin düzeylerinde azalmaya 
neden olur, obstrüksiyonun açılması amacıyla inspiratuvar çaba 
artar ve bu durum kısa süreli uyanıklık periyotları (arousal) ile 
sonlanır (19). Uyku süresince tekrarlayan bu hipopne/apne 
epizotları hemodinamik, otonom, nöroendokrin, enflamatuvar 
ve metabolik bozukluklara neden olur (20). Akut etkilerin yanı 
sıra, hastalığın kronik tabiatı nedeniyle uzun vadede özellikle 
kardiyovasküler ve nörolojik sistemlerde olmak üzere pek çok 
hastalık için risk faktörü oluşturur. Çok sayıdaki çalışmalarda, 
kardiyovasküler hastalıklar OUAS’de çok daha yüksek sıklıkta 
saptanmış ve OUAS’nin bağımsız bir risk faktörü olduğu 
gösterilmiştir (21,22). Bunlar arasında, özellikle, pulmoner ve 
sistemik hipertansiyon, koroner kalp hastalığı ve kardiyak ritim 
bozuklukları sayılabilir (3,4,7,8,23,24). OUAS’de kardiyovasküler 
hastalıkların ve kardiyak ritim bozukluklarının ortaya çıkması ile 
ilişkili en önemli mekanizmalar aşağıda ele alınmıştır (Şekil 3).

Noktürnal Aralıklı Hipoksi 

Hipoksemi gerek bradikardik gerekse taşikardik aritmileri 
tetikleme potansiyeline sahiptir (25). OUAS’de anormal 
solunum olaylarının sonunda ortaya çıkan hipoksi, karotis 
cisim kemoreseptörlerinin uyarılmasına neden olur, bu durum 
vagal afferentler aracılığıyla refleks bradikardi ile birlikte 
atriyoventriküler blok, sinüs arresti ve asistoli gibi bradiaritmilere 
yol açabilir (6,25). Diğer yandan, hipoksi, sempatik aktivite 
artışına da yol açarak taşikardiye neden olabilir (22). Kesitsel 
çalışmalardan elde edilen kanıtlar, uyku sırasında kaydedilen 
oksijen desatürasyonlarının sayısı ve derecesi ile ilişkili olarak 
aritmilerde bir artış olduğunu ortaya koymuştur (6,26).

Otonom Dengesizlik

OUAS hastalarında, anormal solunum olayının başlangıcında 
vagal aktivasyonda bir artış izlenir ve bu durum bradiaritmiler 
için yatkınlık oluşturur. Üst solunum yolu obstrüksiyonunun 
devam etmesi, sempatik tonusta bir artışa neden olur ve 
tekrarlayan ataklar ile birlikte aşırı sempatik aktivite süreğen hale 
gelerek uyanıklık dönemlerinde de devam eder (7,27). Artmış 
sempatik aktivite, kalp atım hızı değişkenliğinde azalma ve kan 
basıncı değişkenliğinde artma ile şekillenir (28). Sağlıklı bireyler 
ile karşılaştırıldığında, OUAS hastalarında sadece uyku esnasında 
değil, uyanıklık dönemlerinde de sempatik aktivitenin daha 
yüksek olduğu gösterilmiştir (28). Otonom sinir sistemindeki 
bu değişikliklerin (özellikle sempatovagal dengesizliğin), 
etkileri kesin olarak ortaya konulamamakla birlikte, kardiyak 
aritmogenez üzerinde rol oynadığı düşünülmektedir (29-
31). Nitekim, sempatik tonusun kalıcı bir şekilde artması ile 
atriyumdaki elektriksel yapının anormal bir şekilde yeniden 
şekillendiği (remodelling) ve böylelikle supraventriküler 
aritmilerin ve özellikle de atriyal fibrilasyonun (AF) ortaya çıktığı 
öne sürülmüştür (32). Özetle, tipik bir hipopne/apne atağında 
önce bradikardi izlenir, ardından giderek artan periferik sempatik 
nöral aktivite ile birlikte taşikardik ritim bozuklukları ortaya 
çıkar. OUAS’nin altın standart tedavisi olan etkin pozitif hava 
yolu basıncı tedavisi ile sempatik aktivitenin normal düzeylere 
gerilediği, randomize ve kontrollü çalışmalar ile gösterilmiştir 
(33,34).

Artmış İntratorasik Basınç

Anormal solunum olayları esnasında üst hava yolundaki 
obstrüksiyonun giderilmesi amacıyla üretilen inspiratuvar çaba 
esnasında negatif intratorasik basınç -80 mmHg düzeylerine 
kadar artabilir (35). Her bir anormal solunum olayı ile birlikte 
tekrarlayan negatif basınç artışları, kalp kası duvarında ve 
intratorasik damar yapılarında gerilmeye neden olur. Bu durum, 
özellikle atriyumlarda ve sol ventrikül duvarında, kısa vadede 
elektriksel olarak, uzun vadede ise mekanik olarak yeniden 
şekillenmeye (remodelling) ve dolayısıyla atriyo-ventriküler 
aritmilerin ortaya çıkmasına yol açar (20,36).

Pulmoner ve Sistemik Hipertansiyon

OUAS, yukarıda ele alındığı üzere, özellikle aralıklı hipoksi ve 
sempatovagal aktivasyon yolakları ile, hem pulmoner hem 
de sistemik hipertansiyona neden olan için bağımsız bir risk 
faktörüdür. Hipertansiyonun kardiyak ritim bozuklukları ve 
özellikle AF gelişimi üzerindeki önemli katkısı göz önüne 
alındığında, OUAS’nin indirekt mekanizmalar üzerinden de 
kardiyak ritim bozukluklarının gelişimine katkıda bulunduğu 
söylenebilir (37). Ek olarak, pulmoner hipertansiyonun atriyal 
ve ventriküler yeniden şekillenmeye (remodelling) yol açtığı da 
bilinmektedir (38).

Kardiyak Yeniden Şekillenme (Remodelling)

OUAS’de her bir obstrüktif anormal solunum olayı esnasında 
sempatik aktivite artışı ortaya çıkar, bu durum kardiyak transmural 
basıncında artması ile birlikte kardiyak yeniden şekillenmeye yol 
açar (39). Yapılan çalışmalarda, OUAS hastalarında sol atriyumun 
kontrol grubundakilere kıyasla daha fazla dilate olduğu ve sol 

Şekil 3. OUAS’de izlenen kardiyak aritmilerin fizyopatolojisi

OUAS: Obstrüktif Uyku Apne sendromu
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atriyum fonksiyonlarının da bozulduğu gösterilmiştir (40,41). 
Atriyal dilatasyon, atriyal yeniden şekillenmenin ve özellikle 
AF’nin anatomik altyapısını oluşturur (42). İntratorasik basınç 
değişimleri ve kan basıncındaki dalgalanmalar ise ventriküler 
hipertrofiye neden olarak ventrikül kaynaklı ritim bozuklukları 
için zemin hazırlar (43).

Enflamasyon

OUAS, reaktif oksijen türevlerinin üretimi için iyi bilinen bir 
mekanizma olan aralıklı hipoksinin doğal bir modelini oluşturur. 
Çok sayıdaki enflamatuvar biyobelirteç OUAS ile ilişkili bulunmuş 
(44) ve OUAS’nin etkin tedavisi sonrasında enflamasyon ve 
oksidatif stres belirteçlerinin azaldığı gösterilmiştir (45). OUAS’de 
ortaya çıkan artmış pro-enflamatuvar sitokinler ve oksidatif stres 
göstergeleri, artmış kardiyovasküler hastalık riski ve aritmogenez 
için önemli katkıda bulunur (46).

OUAS’de Ritim Bozuklukları

OUAS ve supraventriküler taşikardiler

Supraventriküler aritmilerin prevalansı, hafif OUAS hastalarında 
yaklaşık %25 oranında, şiddetli OUAS hastalarında ise %50 
oranında bildirilmektedir (11). Supraventriküler ektopilerin 
görülme sıklığı ise %98’e kadar çıkabilmektedir (47) ve bu 
durum, noktürnal minimum oksijen satürasyonu ile ilişkili 
bulunmuştur (11). Diğer yandan, paroksizmal AF, süreğen AF 
veya atriyal flutter olan hastalarda da OUAS görülme sıklığı daha 
yüksek olarak bildirilmiş, ancak hipertansiyon ya da obezite 
gibi ortak risk faktörlerinin varlığı nedeniyle net bir ilişkiden 
bahsetmenin zor olacağı belirtilmiştir (48). Tüm dünyada en 
yaygın olduğu bildirilen kardiyak ritim bozukluğu AF’dir (49); 
muhtemelen bu nedenle OUAS ile ilişkisi en çok araştırılan 
ritim bozukluğudur. AF multi-faktöriyel bir hastalıktır, ancak 
OUAS’nin AF üzerinde bağımsız ve değiştirilebilir bir risk faktörü 
olduğu gösterilmiştir (50). Uyku kalp sağlığı çalışmasında, Apne-
hipopne indeksi (AHİ) 30/saat ve üzerinde olan hastalarda AF 
prevalansının, uyku hastalıkları olmayan hastalara kıyasla, diğer 
risk faktörlerinden bağımsız olarak dört kat artış gösterdiği 
ortaya konulmuştur (51). Bir diğer çalışmada, Gami ve ark. 
(52), 3,542 yetişkinin katıldığı geniş bir kohort çalışmasında, 
65 yaşından küçük bireyler için gerek OUAS varlığının (AHİ 
≥5/saat) gerekse noktürnal oksijen desatürasyonunun AF için 
bağımsız risk faktörü olduğunu göstermişlerdir. Noktürnal 
Oksijen Desatürasyon indeksi ile AF’nin tekrarlama riski arasında 
anlamlı bir ilişki olduğu da bildirilmiştir (53). OUAS ile AF 
arasındaki patofizyolojik bağlantıların ortaya konulması için 
halen yeni araştırmalara ihtiyaç duyulmakla birlikte, yukarıda 
bahsedildiği üzere, otonom dengesizlik, hipertansiyon ve atriyal 
dilatasyon yolakları üzerinden OUAS’nin AF gelişimine neden 
olduğu ya da en azından katkıda bulunduğu söylenilebilir.
OUAS hastalarında izlenen AF sıklıkla paroksizmaldir ve bu 
nedenle kardiyak monitörizasyonda dikkat edilmediği 
durumlarda gözden kaçabilir. Monahan ve ark. (54) uyku 
sırasındaki paroksizmal AF riskinin özellikle anormal solunum 
olayını takiben kısa bir süre içerisinde geliştiğini bildirmişlerdir. 
Schulz ve ark.’nın (55) yayımladıkları bir olgu sunumunda 
da, belirgin oksijen desatürasyonuna yol açan uzun süreli 

bir apne atağını takiben paroksizmal AF’nin ortaya çıktığı 
gösterilmiştir (55). Bu ve benzeri çalışmalar, hipopne/apne 
epizotları ile AF gelişimi arasında doğrudan bir zamansal 
bağlantıyı işaret etmektedir ve hastalığın şiddetinden ziyade 
anormal solunum olayının süresinin ve desatürasyon derecesinin 
AF’nin tetiklenmesinde önemli olduğunu vurgulamaktadır. 
Paroksizmal AF’nin kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar 
için oldukça önemli bir risk faktörü olduğu düşünüldüğünde, bu 
hastaların OUAS açısından mutlaka değerlendirilmeleri gerektiği 
ortaya çıkmaktadır.
Altın standart tedavi olan pozitif hava yolu basıncı tedavisi 
ile OUAS’nin etkin bir şekilde tedavi edildiği hastalarda 
kardiyovasküler hastalık riski azalmaktadır (56). OUAS tedavi 
edilmediğinde, kardiyoversiyon veya kateter ablasyon uygulanan 
AF hastalarında yüksek oranda nüks bildirilmiştir (57), etkin 
OUAS tedavisi alan hastalarda ise kardiyoversiyon sonrasında 
AF nüks riski %50 oranında azalmıştır (58). OUAS tedavisi 
sonrasında AF tedavisinde kullanılan antiaritmik ilaç ihtiyacının 
azaldığı gösterilmiştir (59).

OUAS ve ventriküler taşikardiler

Uyku kalp sağlığı çalışması, OUAS ile ventriküler aritmiler 
arasında anlamlı bir ilişki olduğunu ortaya koymuştur. Bu 
çalışmada, OUAS olan hastalarda, sağlıklı popülasyona kıyasla 
daha yüksek oranlarda ventiküler ektopi (yaklaşık %25) ve 
sürekli olmayan (non-sustanined) ventriküler taşikardi atakları 
(%5) bildirilmiştir (51). OUAS hastalarında izlenen ventriküler 
erken atımlardaki artışın esas olarak hipopne/apne epizotlarının 
sonunda ve noktürnal oksijen desatürasyonlarının en belirgin 
olduğu dönemlerde ortaya çıktığı görülmüştür (60). Kötü seyirli 
kardiyak aritmiler ve ani kardiyak ölüm için bir risk faktörü olarak 
tanımlanan QT uzaması (60,61), OUAS hastalarında anormal 
solunum olayının başlangıcında görülür; olayın sonrasında 
görülen hiperventilasyon esnasında ise kısalır (62). Her ne 
kadar OUAS’nin ventriküler taşikardiler için bir risk faktörü 
olduğu daha net bir şekilde ortaya konulmuş olsa da, OUAS 
tedavisinin ventriküler taşikardiler üzerindeki olumlu etkileri ne 
yazık ki gösterilememiştir. Birkaç olgu serisinde OUAS’nin etkin 
tedavisi sonrasında ventriküler ektopilerde azalma bildirmiştir 
(56,63), ancak daha hayati önem taşıyan ventriküler taşikardi ve 
fibrilasyon şeklindeki ritim bozukluklarını azalttığına dair yeterli 
kanıt bulunmamaktadır.

OUAS ve bradiaritmiler

Toplam uyku süresinin büyük bir kısmını NREM uyku evresi 
oluşturmaktadır; bu nedenle uyku esnasında parasempatik 
tonusun hakim olduğu söylenilebilir. Bu durum, noktürnal 
bradiaritmiler için önemli bir yatkınlık oluşturur. Fizyolojik 
etmenlerin yanı sıra, OUAS’de görülen aralıklı hipokseminin de 
vagal aktivite artışına ve bradiartimi gelişimine ek katkısı vardır 
(26). Buna karşın, OUAS hastalarında bradiaritmi prevalansı 
üzerine yapılan çalışmalarda çelişkili sonuçlar elde edilmiştir; 
artmış bir görülme sıklığından bahseden çalışmaların yanı sıra 
(51,64), artışın olmadığını öne süren çalışmalar da mevcuttur 
(65). Sonuçlar arasındaki bu farklılık, OUAS’nin şiddeti ve 
kardiyak izlem süresindeki değişkenlikler ile açıklanabilir. 
Nitekim deri altına yerleştirilen kayıt elektrotları (insertable loop 
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recorder) ile yapılan prospektif bir çalışmada, orta ve şiddetli 
OUAS hastalarının %50’sinde ciddi nokturnal bradiaritmiler 
tespit edilmiş ve OUAS’nin pozitif hava yolu basıncı tedavisi 
ile etkin tedavisi sonrasında anlamlı bir azalma gösterilmiştir 
(66). Ancak yine de, semptomatik hastalarda, pozitif hava yolu 
basıncı tedavi uyumunun düşük olması nedeniyle, kalp pili 
implantasyon tedavisine alternatif olması beklenmemekte, iki 
tedavinin de birlikte uygulanması önerilmektedir.
Sinüs arresti, atriyal sinüs nodunun ileti oluşturamadığı 
durumlarda meydana gelir; sağlıklı bireylerde 2,5 saniyeden daha 
uzun süreli arrest beklenmez (14). Buna karşın, Guilleminault ve 
ark.’nın (67) yaptıkları bir çalışmada, sağlıklı genç erişkinlerde 
özellikle uykunun fazik REM döneminde ortaya çıkan ve 9 
saniyeye kadar sürebilen sinüs arresti bildirilmiştir. Bu durum, 
REM uyku evresinde fizyolojik olarak ortaya çıkan ani sempatik 
aktivite kaybı ve/veya abartılı vagal tonus ile ilişkilendirilmiştir 
(68). REM uyku evresi ile ilişkili bradiaritmi sendromu olarak 
tanımlanan bu tabloda çoğu hastanın asemptomatik olduğu 
bildirilmiş, semptomatik olan hastalarda ise kardiyak pil 
implantasyonu tedavisi önerilmiştir (67). OUAS hastalarında 
anormal solunum olayları da sinüs arresti için önemli bir risk 
faktörü oluşturmaktadır. Sağlıklı kontrollere kıyasla OUAS olan 
hastalarda sinüs arresti epizotlarının süresinin belirgin şekilde 
(15 saniyeye kadar) uzadığı ve etkin OUAS tedavisi sonrasında 
azaldığı gösterilmiştir (69).

OUAS ve ani kardiyak ölüm

OUAS ani kardiyak ölüm için bağımsız bir risk faktörüdür ve ani 
kardiyak ölüm riski noktürnal hipoksemi (<%78) ve AHİ (>20/
saat) düzeyleri ile orantılı bir şekilde artmaktadır (70). Genel 
popülasyon ile karşılaştırıldığında, OUAS hastalarında uyku 
esnasında ani kardiyak ölüm riski 2,6 kat artmış bulunmuştur. 
Genel popülasyonda ani kardiyak ölümlerin sabah ile öğle 
saatleri arasında olduğu, buna karşın OUAS hastalarında gece 
yarısı ile sabah saatleri arasında olduğu gösterilmiştir; buna 
göre OUAS hastalarının %46’sı uykuda eks olurken, OUAS 
olmayan bireylerde uykuda ani kardiyak ölüm oranı %21 olarak 
saptanmıştır (71). OUAS hastalarında ani kardiyak ölüm ile 
en sık ilişkilendirilen patolojiler kardiyak aritmilerdir. Artmış 
sempatovagal dengesizlik ve aralıklı hipoksiye bağlı olarak sinüs 
arresti, atriyoventriküler bloklar ve ventriküler aritmiler ani 
kardiyak ölümlere yol açabilir (72,73). Ancak ventriküler asistoli, 
ventriküler taşikardi ve fibrilasyon gibi kötü seyirli aritmiler en 
önemlileridir (6).

Sonuç

OUAS’nin kardiyak ritim bozukluklarına neden olduğu pek çok 
çalışma ile gösterilmiştir. Altta yatan mekanizmalar çok sayıda 
olup, noktürnal aralıklı hipoksi ve sempotovagal aktivasyon en 
önemlileridir. OUAS hastalarında, uykunun fizyolojik etkilerine 
eklenen patolojik süreçler, gerek selim gidişli gerekse kötü seyirli 
aritmilere yatkınlık oluşturmaktadır. Bu bilgiler ışığında, kardiyak 
ritim bozukluğu olan hastalarda, gece PSG tetkiki yapılarak 
OUAS’nin araştırılması yerinde olacaktır. OUAS ile ilişkili kardiyak 
ritim bozukluklarında OUAS’nin etkin tedavisi önemli bir katkı 
sağlayabilmektedir. Burada sunduğumuz hastada olduğu gibi, 

pozitif hava yolu tedavisi ile OUAS’nin etkin bir şekilde kontrol 
altına alınması, klinik olarak asemptomatik olan bir kardiyak 
aritmi hastasında yeterli bir tedavi seçeneği olabilir. Ancak 
kardiyak açıdan semptomatik olan hastalarda sadece anormal 
solunum olaylarının ortadan kaldırılması yeterli bulunmamakta 
ve kardiyak pil implatasyonu önerilmektedir.
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