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Tanım ve patofizyoloji

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uyku 
sırasında tekrarlayan üst solunum yolu obstrüksiyonu 
epizodları ve sıklıkla arteryel oksijen satürasyonunda 
azalma ile tanımlanan bir durumdur.[1] Ülkemizde 
sıklı ı tam olarak bilinmemektedir; ancak, Young 
ve ark.nın[2] çalı masına göre OUAS kadınlarda %2, 
erkeklerde %4 oranında görülmektedir. 

Uyku apnesi sendromunun en önemli özelli i, 
uyku sırasında üst havayolunun kollapsı ile solunu-
mun tekrarlayıcı olarak engellenmesidir. Uykuda üst 
solunum yolu açıklı ını azaltan faktörler uyku apnesi 

sendromu olu umunu kolayla tırmaktadır; kısa-kalın
boyun yapısı, kraniyofasiyal anomaliler (mikrogna-
ti, retrognati gibi), ileri ya , erkek cinsiyet, obezite, 
sigara, alkol ve sedatif ilaç kullanımı bu faktörler 
arasında sayılabilir.[3]

Bu sendromda uyku sırasında solunum tamamen 
(apne) veya kısmen (hipopne) engellenebilir. Apne 
oronazal hava akımının en az 10 saniye süreyle 
kesilmesi, hipopne ise oronazal hava akımında en az 
%50’lik bir azalma ile birlikte oksijen satürasyonunda 
%3’lük bir azalma olmasıdır. Her iki durum da ki i-
nin uyanmasına ya da daha yüzeysel bir uyku evresine 
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Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uyku sıra-
sında tekrarlayan üst solunum yolu obstrüksiyonu epi-
zodları ve sıklıkla arteryel oksijen satürasyonunda 
azalma ile tanımlanan bir durumdur; patofizyoloji uyku 
sırasında posterior farenksin tekrarlayıcı tıkanmasıdır. 
Eri kinlerde sıklı ı erkeklerde %4, kadınlarda %2’dir. 
Etkilenen hastalarda morbidite ve mortalitenin en önemli 
nedeni kardiyovasküler komplikasyonlar ve trafik kaza-
larıdır. Kardiyovasküler komplikasyonları, sistemik arter-
yel hipertansiyon, koroner arter hastalı ı, konjestif kalp 
yetersizli i ve kardiyak aritmidir. Apnenin ilk dönemlerin-
de geçici parasempatik aktivite artı ı ile bradiaritmiler; 
apne epizodu sonrası ortaya çıkan uyanma ve sempatik 
aktivite artı ı ile ta ikardi olu maktadır. En sık görülen 
aritmi kalp hızının siklik de i kenli idir. Aritmilerin ço u
OUAS’ye ba lı ortaya çıkmakta ve OUAS tedavisi ile 
ortadan kalkmaktadır. Hastaların ileti sistemlerinde bu 
aritmileri açıklayabilecek bir elektrofizyolojik bozukluk 
saptanmamı tır.

Anah tar söz cük ler: Aritmi, kardiyak/etyoloji; kardiyovasküler 
hastalık; kalp hızı; polisomnografi; uyku apnesi, obstrüktif/
komplikasyon.

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) refers to 
recurring episodes of upper respiratory track obstruc-
tion and frequent decreases in arterial oxygen satura-
tion due to repetitive occlusions of the posterior pharynx 
during sleep. Its prevalence in adult population is 4% in 
men and 2% in women. The most important causes of 
morbidity and mortality in affected patients are traffic 
accidents and cardiovascular complications including 
systemic arterial hypertension, coronary artery disease, 
congestive heart failure, and cardiac arrhythmias. The 
initial phases of apnea are associated with a transient 
increase in the parasympathetic activity resulting in 
bradyarrhythmias, followed by tachycardias due to 
increased sympathetic activity and arousal after the 
end of apnea episodes. The most frequent arrhythmia 
in OSAS is cyclic variation of heart rate. Most of the 
arrhythmias seen in OSAS are secondary to OSAS and 
disappear with OSAS treatment, without any electro-
physiological conduction system abnormalities.

Key words: Arrhythmias, cardiac/etiology; cardiovascular 
diseases; heart rate; polysomnography; sleep apnea, obstruc-
tive/complications.
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geçmesine (arousal) neden olabilir. Apne-hipopne 
indeksi (AH ), uyku sırasında bir saatte olu an apne 
ve hipopne sayılarının toplamıdır ve uyku apnesinin 
derecesini belirlemede kullanılmaktadır.

Obstrüktif uyku apnesi sendromu üphesi olan 
hastalar, OUAS tanısında altın standart olan tüm 
gece polisomnografi (PSG) ile de erlendirilir. 
Polisomnografi u birimlerden olu maktadır: 2 kanal 
elektroensefalografi (EEG), 2 kanal elektrookülogra-
fi (EOG), 1 kanal submental kas elekromiyografisi 
(EMG), her iki anterior tibial kas üzerine yerle tirilen 
2 kanal EMG, oronazal hava akımı ölçümü için 1 
kanal nazal kanül, gö üs ve karında solunum çabasını
göstermek için 2 kanal indüktif pletismografi, vücut 
pozisyonunu belirlemek için 1 kanal sensör, parmak 
probu ile arteryel oksihemoglobin satürasyonunu 
(SpO2) ölçmek için 1 kanal pulse oksimetre, e zaman-
lı video kaydı ( ekil 1). Polisomnografi kayıtlarına 
göre, AH  5’in altında olanlar OUAS negatif, AH
5 ve üzerinde olanlar ise OUAS pozitif olarak kabul 
edilmektedir. Apne-hipopne indeksi 5-15 arasında 
olan hastalara hafif derece, 15-30 arasında olan hasta-
lara orta derece, 30 ve üzerinde olan hastalara da a ır
derecede OUAS tanısı konmaktadır. 

Uyku apnesi, tıkanmı  üst havayoluna kar ı göste-
rilen solunum çabası olup, hava akımı tekrar sa lan-
dı ında horlama veya “arousal” ile sonlanmaktadır.[4] 

Hastalarda geceleri horlama en sık rastlanan gece 
semptomu olup, horlama olmaksızın apne görülmesi 

nadirdir. Gündüzleri ise a ırı uykululuk hali en sık
görülen gündüz semptomudur; hastaların i  hayatı-
nı ve trafikte araç kullanmalarını etkileyerek ciddi 
sorunlara neden olmaktadır. 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu olan hastalarda 
en önemli komplikasyonlar gündüz a ırı uykululu-
a ba lı olu an kazalar ve kardiyovasküler sisteme 

aittir.[3,5] Beraberinde görülen kardiyovasküler hasta-
lıklar, sistemik arteryel hipertansiyon, koroner arter 
hastalı ı, konjestif kalp yetersizli i, kardiyak aritmi, 
pulmoner hipertansiyondur.[6-8] Uykuda kardiyak arit-
mi geli iminden bahsedilse de, bu durum büyük çaplı
çalı malarla kanıtlanmı  de ildir, henüz OUAS’li 
hastalarda görülen ta iaritmi ve bradiaritmi sıklı ı ile 
ilgili net bir fikir birli i yoktur. 

Bu hastalarda tıkalı farenks varlı ında devam eden 
solunum çabası intratorasik basıncın a ırı negatifle -
mesine yol açar. Artan venöz dönü , interventriküler 
septumda sola kayma yaratarak, sol ventrikül dolu-
mu ve debisini azaltır.[9] Apnenin ilk dönemlerinde 
hipoksi ve hiperkapni ile birlikte pulmoner gerilme 
reseptörü kaynaklı tonik sempatik inhibisyonun orta-
dan kalkması ve kapalı havayoluna kar ı yapılan zorlu 
inspirasyona ba lı intratorasik negatif basınç artı ının
vagus sinirini, hipokseminin de karotis cisimci ini 
uyarması sonucu parasempatik aktivite geçici olarak 
artmakta ve bu durumda bradiaritmiler olu makta-
dır. Apne epizodu sonrası ortaya çıkan uyanma ve 
kortikal merkezlerle solunumun tekrar sa lanması

ekil 1. Polisomnografi kaydı.
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sempatik de arja ve vagal tonusun azalmasına neden 
olur. Böylece, apne sonrası dönemde kalp hızı ve kan 
basıncında belirgin bir artı  olur.[10,11]

Obstrüktif uyku apnesi sendromu ve
kardiyak aritmi

Obstrüktif uyku apnesi sendromunda en sık rast-
lanan aritmi kalp hızının siklik de i kenli idir.[12] Bu 
aritmide apnenin erken dönemlerinde bradikardi var-
ken, solunumun tekrar sa lanmasıyla ta ikardi ortaya 
çıkar. Bradikardi apnenin ba lamasıyla birlikte ba lar 
ve derinli i hipoksinin iddetiyle do ru orantılıdır. 
Bradikardi artmı  vagal aktivite ile ili kidir ve atro-
pin sonrası düzelmektedir; ayrıca, bu durumla ilgili 
elektrofizyolojik çalı malarda belirgin bir anormallik 
saptanmamı tır.[13,14]

Hastalarda kardiyak aritmi sıklı ına ili kin veri-
ler çeli kilidir. Ostrüktif uyku apnesi sendromu 
olan hastalarda oksijen desatürasyonu ile aritmilerin 
ili kisini ara tıran çalı malarda, supraventriküler 
bradiaritmi ve ta iaritmilerin daha çok otonom 
sinir sistemi aktivasyonuna, ventriküler aritmile-
rin ise hipoksemiye ba lı oldu u gösterilmi tir. 
Oksijen satürasyonu %60’ın altına indi inde ventri-
küler aritmi sıklı ında belirgin artı  izlenmektedir. 
Bradiaritmiler sıklıkla fazik REM uykusunda geli-
ir.[6] Sinüzal bradikardi ve sinüzal duraklama en 

sık görülen aritmilerdir.[15,16] iddetli OUAS, morbid 
obezite, REM uykusu, oksijen desatürasyonunun 
iddeti, apne sırasında kalp bloku geli mesi için 

ba ımsız risk faktörüdür.[17] Roche ve ark.nın[18]

çalı masında OUAS üphesi olan 147 hasta incelen-
mi ; OUAS olan ve olmayan hasta gruplarında kon-
jestif kalp yetersizli i, miyokard infarktüsü öyküsü, 
hipertansiyon, ventriküler aritmi oranları benzer 
bulunurken, nokturnal paroksismal asistoli OUAS’li 
hastalarda daha sık (%10.6 ve %1.2; p<0.01), bra-
dikardi ve sinüzal duraklama epizodlarının sayısı
hastalı ın iddeti arttıkça daha fazla görülmü tür. 
Tüm bradikardik olaylar iddetli OUAS’li (AH >30) 
arteryel oksijen desatürasyonu olan grupta saptan-
mı tır. Guilleminault ve ark.nın[16] çalı masında, 
OUAS’li 400 hastada sinüzal duraklama %10, ikinci 
derece AV blok %5 oranında görülmü tür. Hoffstein 
ve Mateika[19] da iddetli OUAS’li hastalarda aritmi 
sıklı ını daha yüksek bulmu lardır. Bu çalı malar-
dan farklı olarak, Flemons ve ark.[15] OUAS olan ve 
olmayan gruplar arasında kardiyak aritmi açısından 
fark bulamamı lardır. Obstrüktif uyku apnesi send-
romu üphesi olan 88 hastada yaptı ımız bir çalı -
mada, OUAS negatif (AH <5) 25 hastanın altısında, 
OUAS pozitif (AH >5) 63 hastanın 29’unda aritmi 
saptanmı  (p=0.041); OUAS iddeti arttıkça aritmi 
görülme oranının yükseldi i görülmü tür.[20]

ekil 2. Polisomnografi kayıtlarında ekstrasistolü olan bir hasta örne i.
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Obstrüktif uyku apnesi sendromunda ventrikü-
ler aritmi geli mesi de tam netli e kavu mamı tır. 
Ventriküler aritmi geli mesinde artmı  otomatisite 
veya tetikleyici aktivite sorumlu tutulmaktadır.[21]

Ventriküler aritmi saptanan OUAS’li hastalarda art-
mı  sempatik aktivite ve bozulmu  baroreseptörle-
rin neden oldu u otonomik disfonksiyonu gösterir 
kanıtlar ortaya konmu tur. Ventriküler aritmi geli-
iminin da OUAS iddeti ve oksijen desatürasyonu 

ile ili kili olması olasıdır. En sık görülen ventriküler 
aritmi ventriküler ektopik atım (VEA) olup, VEA ile 
uyku evreleri arasında tam bir ili ki kurulamamı tır. 
Apnenin sonunda uyanma döneminde daha sık VEA 
oldu unu[22] ve REM döneminde VEA sıklı ının arttı-

ını gösterir veriler vardır.[23,24] Lown ve ark.[25] REM 
döneminde ventriküler fibrilasyon sıklı ının arttı ını,
bu durumun artmı  sempatik aktivite ile ili kili oldu-

unu bildirmi lerdir. Yapılan çalı malarda OUAS’li 
hastalarda ventriküler ta ikardi %3-13, VEA ise %20-
67 oranında saptanmı tır.[16,26] Polisomnografi kayıtla-
rında kardiyak aritmi saptanan olgulara ait örnekler 

ekil 2, 3 ve 4’te gösterilmi tir.

Tedavi

Uyku apnesi sendromunda tedavi eklini seçerken 
kullanılan en önemli ölçüt AH ’dir. Apne-hipopne 
indeksinin 15’in üzerinde oldu u hastalarda ilk teda-

vi seçene i sürekli nazal pozitif havayolu basıncıdır
(SPHB).[27] ndeksin 5-15 arasında oldu u hastalarda 
kardiyovasküler veya santral sinir sistemine ait risk 
faktörü varsa SPHB’ye ba vurulur; e er risk fak-
törü yoksa genel önlemler (kilo verme, uygun yatı
pozisyonu) hastaya ö retilmeli ve uyulması istenme-
lidir. Sürekli pozitif havayolu basıncı tedavisi ile üst 
solunum yolu lateral çapı artar; uyku yapısı düzelir; 
horlama ve gündüz uykululu u kaybolur; AH  ve 
arousal azalır; oksijen satürasyonu normalle ir; a ırı
trombosit aktivasyonu, plazminojen ve kan viskositesi 
artı ı engellenir; hipertansiyon düzelir ve pulmoner 
arter basıncı dü er.[27-29]

Aritmilerin ço u OUAS nedeniyle ortaya çık-
maktadır. Hastaların ileti sistemlerinde bu aritmileri 
açıklayabilecek elektrofizyolojik bozukluk saptanma-
mı tır. Aritmilerin ço u OUAS tedavisi ile ortadan 
kalkmaktadır.[30] Tedavi seçeneklerinden biri obs-
trüksiyonu gidermeye yönelik cerrahi yöntemlerdir. 
Guilleminault ve ark.[26] trakeostomi sonrasında ven-
triküler aritmilerin ortadan kalktı ını göstermi lerdir. 
Litvin ve ark.[31] ise OUAS ile birlikte bradiaritmisi 
olan hastalarda SPHB tedavisinin etkisini de erlen-
dirmi ler ve SPHB sonrası ortalama asistoli sürele-
rinin 5.2 saniyeden 1.3 saniyeye dü tü ünü, ayrıca 2 
saniye üzerindeki duraklama epizodlarının ço unun 
ortadan kalktı ını göstermi lerdir. Simantirakis ve 

ekil 3. Polisomnografi kayıtlarında sinüzal duraklaması olan bir hasta örne i.
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ark.[32] orta veya iddetli OUAS’li 23 hastayı >3 sn 
sinüzal duraklama ve <40/dakika kalp hızı varlı ı
açısından SPHB öncesi ve sonrasında incelemi ler, 
SPHB’den sonra aritmi görülme oranlarında belirgin 
dü ü  gözlemi lerdir. Ventriküler ektopik atım üze-
rine SPHB’nin etkilerinin incelendi i bir çalı mada, 
OUAS ile birlikte >10/saat VEA olan 18 hastanın
sekizi plasebo, 10’u SPHB grubuna randomize edil-
mi ; SPHB tedavisi uygulanan grupta VEA sıklı ında 
ve üriner noradrenalin konsantrasyonlarında azalma 
saptanmı tır.[33]

Obstrüktif uyku apnesi sendromunda SPHB teda-
visine ra men devam eden aritmilerin OUAS prog-
nozunu nasıl etkiledi i ve bu hasta grubundaki teda-
vi stratejimiz açık de ildir.[34] Uyku apnesi sendromu 
ile birlikte bradiaritmisi olan hastalarda kalıcı kalp 
pili takılması üzerine çalı malar vardır. Garrigue 
ve ark.nın[35] çalı masında, OUAS ile birlikte bradi-
aritmisi olan 15 hastaya ve santral apneli hastalara 
kalıcı kalp pili uygulanmı  ve kalp pili takılmadan ve 
takıldıktan sonra PSG kayıtları de erlendirilmi tir. 
Her iki hasta grubunda da atriyal overdrive kalp pili 
ile AH  sayısında, ejeksiyon fraksiyonundan ba ımsız
olmak üzere anlamlı azalma görülmü tür. Kato ve 
ark.[36] da, ortalama AH  indeksi 15.5 olan üç has-
taya kalp pili uygulandıktan sonra AH  indeksinin 
azaldı ını bildirmi lerdir. Sharafkhaneh ve ark.[37]

OUAS ile birlikte sistolik kalp yetersizli i (ortalama 
ejeksiyon fraksiyonu %38) olan OUAS’li hastalara 
atriyal overdrive kalp pili uygulandıktan sonra apne 
indeksinin, uygulama öncesine göre belirgin derecede 
azaldı ını (18±16.6 ve 24±18.9; p<0.05), ancak AH ,
minimum ve ortalama oksijen satürasyonunda belir-
gin fark olmadı ını bildirmi lerdir. 

Bu çalı maların aksine, OUAS’li hastalarda kalıcı
kalp pilinin etkili olmadı ını bildiren çalı malar da 
vardır. Pepin ve ark.[38] ortalama ejeksiyon fraksiyonu 
daha yüksek (%64) olan santral apne ve OUAS’li has-
talara takılan ikili kalp pili ile AH ’de herhangi bir 
düzelme sa lanmadı ını bildirmi lerdir. Lutheja ve 
ark.[39] da, ortalama ejeksiyon fraksiyonu %48.6 olan 
uyku apneli 20 hastaya takılan overdrive kalp pili ile 
uyku parametrelerinde de i iklik gözlememi lerdir. 
Bradikardi için pil endikasyonu olmayan ve/veya sol 
ventrikül sistolik fonksiyonları tamamen normal olan 
hastalarda kalp pili uygulaması uygun görünmemek-
tedir. Elimizdeki veriler, kalp pili ile sa lanan yararın
kalp debi artı ına ba lı ortaya çıkmadı ını destekle-
mektedir.

Sonuç olarak, OUAS’li hastalarda görülen bra-
diaritmilerin ço u OUAS’ye ba lı ortaya çıkmakta, 
altta yatan bir iletim sistemi defektinden kaynaklan-
mamakta ve OUAS’nin tedavisi ile düzelmektedir. 
Elimizdeki veriler, OUAS tedavisine ra men bradi-

ekil 4. Polisomnografi kayıtlarında atriyoventriküler tam bloku olan bir hasta örne i.
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aritminin devam etti i asemptomatik hastalarda kalp 
pili uygulamasını destekleyici de ildir.

Açıklama

Yazıda yer alan polisomnografi kayıtları Gö üs 
Hastalıkları Uzmanı Dr. Bülent Çiftçi’nin izniyle 
kullanılmı tır.
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