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Kalp yetersizligi ve uyku apnesi

Heart failure and sleep apnea

Dr. Dursun Dursunoglu, Dr. Nese Dursunoglu’

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, ‘Gégus Hastaliklari Anabilim Dali, Denizli

Kalp yetersizliginin (KY) gelisimine ve/veya ilerleyisine
katkida bulunan 6nemli faktérlerden biri de bu hastalarda
gorulebilen uykuda solunum bozukluklaridir. Bu bozuk-
luklar, KY hastalarinda siklikla ortaya cikan ve tekrarla-
yan apne, hipopne ve hiperpne ataklari, uyku bélinmesi,
uyariima (arousal), aralikl hipoksemi, hiper- ve hipokapni
ile intratorasik basin¢ degisiklikleri ile iligkilidir. Tikayici
uyku apnesi (TUA), uyku sirasinda Ust havayolunun
tekrarlayan tikanmalari (apne ve hipopne) ve bu tikan-
mig hava yoluna kargi artirilan solunum cabasi ve sik
sik uyku bélinmeleri ile karakterizedir. Kardiyovaskuler
bozukluklar, TUAnin en ciddi komplikasyonlaridir. Bunlar,
akut miyokart enfarktisu, kalp yetersizligi, sol/sag vent-
rikdl disfonksiyonu, aritmiler, inme, sistemik ve pulmoner
hipertansiyonu icermektedir. Kalp yetersizligi olan hasta-
larda ayrica Cheyne-Stokes solunumu ve santral apneler
de gelisebilmektedir. Bu derlemede, KY hastalarinda
ortaya cikabilen tikayici ve santral apnelerin fizyopatolo-
jileri ile tani ve tedavi yontemleri gézden gegirildi.
Anahtar sézctikler: Cheyne-Stokes solunumu; kalp yetersizli-
gi; uyku apnesi, tikayici/complikasyon/tedavi.

Kalp yetersizligi ve uyku apnesi

Orta yastaki erigkinlerin %2-4’{inii etkileyen tika-
yic1 uyku apnesi (TUA), uyku sirasinda iist havayolu-
nun tekrarlayan daralmalar1 (apne ve hipopne) ve bu
daralmis havayoluna karsi artirtlan solunum cabasi
ve sik sik uyku boliinmeleri ile karakterizedir."! En
ciddi komplikasyonlar1 kardiyovaskiiler olanlardir.>!
Bunlar, akut miyokart enfarktiisii, kalp yetersizligi,
sol/sag ventrikiil disfonksiyonu, aritmiler, inme, sis-
temik ve pulmoner hipertansiyonu icermektedir.'6!
Tiim bu kardiyovaskiiler komplikasyonlar TUA'nin
morbidite ve mortalitesini artirmaktadir. Giiniimiizde
TUA, hipertansiyonun bagimsiz bir nedeni olarak
kabul edilmistir."”! Hipoksi sonucu artmis sempatik

Sleep-disordered breathing is one of the important fac-
tors contributing to the development and/or progression
of heart failure (HF). This condition is related to recur-
ring attacks of apnea, hypopnea, and hyperpnea, sleep
disruptions, arousals, intermittent hypoxemia, hypo-
capnia, and hypercapnia, and intrathoracic pressure
changes. Obstructive sleep apnea (OSA) is character-
ized by recurrent upper airway obstruction (apnea and
hypopnea), increased breathing effort against totally or
partially occluded upper airway, and sleep disruptions.
Cardiovascular consequences are the most serious
complications of OSA and include acute myocardial
infarction, heart failure, left/right ventricular dysfunc-
tion, arrhythmias, stroke, and systemic and pulmonary
hypertension. Cheyne-Stokes respiration and central
apneas may also occur in patients with HF. This article
reviews the most recent information on the physiopa-
thology, diagnosis, and treatment modalities of obstruc-
tive and central apneas in patients with HF.

Key words: Cheyne-Stokes Respiration; heart failure; sleep
apnea, obstructive/complications/therapy.

sistem aktivitesi yan1 sira, gelisen endotel disfonksi-
yonunun da vaskiiler komplikasyonlarda rol oynadigi
diigiiniilmektedir (Tablo 1).2*

Temelde iki ayr1 uyku evresi vardir: 1- Non-
REM (non-rapid eye movement) uykusu (sessiz, sakin
uyku, senkronize uyku, derin uyku veya yavas dalga
uykusu), 2- REM (rapid eye movement) uykusu
(hareketli, canli, aktif uyku; hizli dalga, desenkro-
nize veya paradoksal uyku) (Tablo 2). Normal uyku
zamaninin %70-80’ini (6 saat) non-REM uyku olus-
tururken, %20-25’ini (1.5-2 saat) ise uykunun REM
evresi olusturmaktadir.'® Non-REM uykunun dort
ayr1 evresinde de sempatik sinir aktivitesi, kalp hizi
(KH), kan basinct (KB) ve KB dalgalanmalar1 azal-
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maktadir; diizeyleri uyaniklik zamanindakinden daha
diisiiktiir. Uykunun non-REM ve REM evrelerinde,
parasempatik sistem aktivasyonuna bagli KH, KB,
kalp debisi ve periferik damar direnci azalmaktadir.
Ancak, uykunun REM evresinde araliklarla olugan
vagal inhibisyon ve sempatik aktivasyonlara bagh
olarak KB ve KH degiskenlik gostermektedir. Derin
uyku veya yavas dalga uykusu olarak isimlendirilen
non-REM evre 3 ve 4’de ise KB %10-15, KH %5-10
oraninda diigsmektedir."” Non-REM dénemine kiyas-
la, REM doneminde KB %5 daha yiiksek olmasina
kargin, genellikle uyaniklik donemindeki KB diizey-
lerinin altindadir. Miyokart enfarktiisii, aritmiler ve
ani oliim siklikla uykunun REM evresinde goriilmek-
tedir. Uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya
uyaniklik durumuna ani gegis olarak adlandirilan
uyarilma (arousal) doneminde ise sempatik sinir
aktivitesindeki artigla iligkili olarak KH ve KB’de
ylikselme olmaktadir.

Uyku sirasinda iist havayolunun tekrarlayan
daralmalar1 sonucu, solunum tam (apne) veya kismi
(hipopne) olarak engellenebilir. Apne, solunumun en
az 10 saniye siireyle tamamen durmasidir; hipopne
ise solunumun en az 10 saniye siireyle %50 azalma-
st ve buna en az %4’likk bir oksijen desatiirasyonu
eslik etmesi olarak tanimlanir.”® Apne, yeniden hava
akiminin saglanmasi ile uyarilma (arousal — uyku
sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik
durumuna ani gecis) veya hiperventilasyon ya da hor-
lama ile sonlanir. Uyku apnesi tanisinda altin standart
yontem polisomnografidir. Tikayici uyku apnesinin
siddeti, saat basina diisen apne ve hipopnelerin toplam
sayisina (apne-hipopne indeksi) gore belirlenmekte-
dir.?”" Apne-hipopne indeksinin <5 olmast TUA’y1
diglarken; 5-14 arasi degerler hafif, 15-29 aras1 deger-
ler orta siddette, =30 degerler ise agir TUA olarak
tanimlanmaktadir.2”

Uyku apnesinin kalp yetersizligi lizerine
etkileri

Sol ventrikiil disfonksiyonunun bagimsiz belirle-
yicileri olan arteryel hipertansiyon, obezite, diabetes
mellitus ve koroner arter hastaligi (KAH) siklikla
TUA’ya eslik ederler. Ozellikle diyastolik disfonksi-
yonu olan ciddi TUA hastalar1, diyastolik ve sistolik
disfonksiyonun bir arada bulunabilmesinden dolay1,
kalp yetersizligi (KY) icin yiiksek risk grubuna
girerler. Belirgin KY olmaksizin 6zellikle apne ve
hipoksemisi olan akut miyokart enfarktiislii hastalarin
uyku bozukluklar1 agisindan sorgulanmasi gerekmek-
tedir.l) Ayrica, KAH’li hastalar TUA, TUA’l1 hasta-
lar da KAH acisindan degerlendirilmelidir. Tikayict

Tablo 1. Uyku apnesinde gelisen kardiyovaskiiler
olaylarin potansiyel mekanizmalari

1. Endotel hasari ve disfonksiyonu
- Artmis endotelin-1 aktivitesi
- Azalmig nitrik oksit Gretimi
- Kolinerjik uyariya azalmis vazodilatasyon yaniti
- Artmis interselller adhezyon molekili-1 (ICAM-1)
- Artmis vaskdler hucre adhezyon molekdilid-1 (VCAM-1)
- Artmis E-selektin
- Vaskller endotele artmis I6kosit adhezyonu
- Artmis vaskdler endotel buytume faktért (VEGF)
- Artmis platelet kaynakh biylime faktérl (PDGF)
- Doku buyume faktért (TGF)
- insulin-benzeri bilytime faktéri (ILGF)
2. Enflamatuvar mediyatérlerin artisi
- C-reaktif protein (CRP)
- interldkin 1 ve 6
- Tumér nekrotizan faktér- alfa (TNF-a)
- Monosit adhezyon molekilleri (CD15 ve CD11c)
- Platelet-endotel hiicre adhezyon molekuli (PECAM)
- Serbest oksijen radikalleri ile oksidatif stres
3. Protrombotik faktorlerin artisi
- Fibrinojen
- Platelet aktivasyon ve agregasyonu
- Plasminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-1)
- Platelet faktor-4 (PF-4)
- Endotelin
- Tromboksan A2 (TX-A2)
4. Artmis sempatik aktivite (Havayolu tikanikligina bagl
abartiimis negatif intratorasik basing)
- Baslangicta inhibisyon, sonra progresif olarak sempatik
SS aktivitesinde artis
- Artmis dinlenme kalp hizi (KH)
- Azalmis R-R interval degiskenligi (KHD)
- Artmis kan basinci (KB) degiskenligi
- Miyokardiyal transmural basing artigi
- Sol ventrikul artytk artigi
- Sag ventriklle vendz doénus artisi
- Sol ventrikul 6nyuk azalisi
- Apne sirasinda azalmig atim hacmi ve KB dususu
- Apne sonrasi atim hacminde arti, KB ve KH artisi
5. Hipoksemi
- Sempatik uyariima
- iskemi - Endotelyal hiicre reperfiizyon hasari
- Miyokarda oksijen dagiliminin azalmasi
6. Bozulmusg vagal aktivite
7. instlin direnci

uyku apnesinin erken tani ve etkin tedavisi ile uzun
donemde kardiyovaskiiler fonksiyonlar diizeltilebil-
mekte, komplikasyon gelismesi 6nlenebilmekte ya da
azaltilabilmektedir.”"*

Sol ventrikiil hipertrofisinin, kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalitenin bagimsiz bir gosterge-
si oldugu iyi bilinmektedir.””! Baz1 ¢alismalarda,
saglikli kontrol grubuna gore normotansif TUAlL
hastalarda sol ventrikiil hipertrofisinin daha sik
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Tablo 2. Uyku evrelerinin 6zellikleri

Non-Rem uyku

Rem uyku

Uykunun %80’i
Barorefleks arki
Sempatik aktivite |
Parasempatik aktivite 1
Otonomik stabilite
Kardiyovaskiler gevseme
Kalp hizi %5-10,

kan basinci %10-20 diger
Solunum hizinda azalma
Metabolik hizda azalma

En dinlendirici, en derin uyku (evre 3-4)

Uykunun %20’si
Retikiler aktivasyon sistemi (RAS)
Sempatik aktivite |
Parasempatik aktivite |
Aralikh vagal inhibisyon
Ani sempatik desarjlar
Kan basincinda artig,
azalmis R-R interval degiskenligi
Riya gérme (korku, zlnt()
Otonomik instabilite
Akut koroner sendromlar

goriildiigii ve TUA'nin KY icin hipertansiyondan
bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmigtir.!**!
Bir calismada, apne-hipopne indeksi >20/saat olan
TUA’1 hastalarin yarisinda sol ventrikiil hipertrofisi
saptanmig; apne-hipopne indeksi <20/saat olanlarda
ise bu oran %21.4 bulunmustur.® Orta-ciddi TUA’l1
hastalarda sol ventrikiil global disfonksiyonunu yan-
sitan artmis miyokart performans indeksi ile birlikte
sol ventrikiil kiitlesinin ve kiitle indeksinin artmig
oldugu® ve nazal siirekli pozitif havayolu basinci
(CPAP) tedavisi ile, alt1 aylik siirede bile, miyokart
yap1 ve fonksiyonlarinda diizelmeler gozlendigi bil-
dirilmistir.*®! Bu ¢aligmalarda miyokart performans
indeksi ile TUA ciddiyeti arasinda pozitif iliski sap-
tanmis ve bu nedenle, 6zellikle diyastolik disfonksi-
yonlu TUA hastalarinin KY icin yiiksek risk tagidig1
belirtilmistir.®2!

Tikayic1 apneler sirasinda yasanan hipoksi ve
hiperkapni ataklar1 ve uyarilmalar, sempatik sinir sis-
teminin agir1 uyarilmasina neden olmakta ve periferik
vazokonstriksiyon ile KB ve sol ventrikiil artyiikiinii
artirmakta ve miyokarda oksijen sunumunda azalma-
ya neden olmakta; sonugcta tiim bunlar kalp debisinin
azalmasina katkida bulunmaktadir (Sekil 1). Ayrica,
tikayici apneler sirasinda intratorasik basincin azal-
masina bagli olarak sag ventrikiile venéz doniis art-
makta, sag ventrikiil distansiyona ugramakta, inter-
ventrikiiler septum sola dogru yer degistirmekte ve
boylelikle sol ventrikiil dolumu engellenmekte ve
atim hacmi ve kalp debisi azalmaktadir (Sekil 2).
Kardiyovaskiiler sistem iizerindeki tiim bu olumsuz
etkiler, KAH veya kardiyomiyopatisi olan hastalarda
daha da ciddi seyretmekte ve mortaliteyi anlamli
Olciide artirmaktadir. Nazal CPAP tedavisi ile KY

| Uyariima Pa0, | intratorasik
(Arousal) PaCO, ! basing |

l

Akut l Kronikl

Sempatik sinir Miyokarda Sol ventrikll duvar
aktivitesi 1 0O, gerilimi 1
Katekolaminler 1 sunumu | Miyokardin O, ihtiyaci 1

P B

Kalp hizi 1

Kan basinci 1 Hipertansiyon

—>

|s,\I:I<-I:¥r?|ks?|39 Atim hacmi |
—>> L.
hipertrofi Kalp debisi |

. .

s s

Sekil 1. Tikayic apne sirasinda ortaya ¢gikan hemodinamik degisiklikler ve sonug-

lari.
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’ Negatif intratorasik basing artisi (-80 cmH,0) ‘

'

Miyokardiyal transmural
basing artar.

b

Sol ventrikil duvar
gerilimi artar.
Miyokardin O, tiketimi
(ihtiyacr) artar.

Sol ventrikdl
artyukd artar.

i |

Miyokart iskemisi ve Atim hacmi
hipertrofi "X e kalp debisi
duaser.

'

Sag ventrikile ventz
dénus artar.

l

Sag ventrikul distansiyonu

/

interventrikiiler septum sola kayar.

{

Sol ventrikil dolusu kisitlanir.

e

Sekil 2. Tikayici apne sonucu gelisen intratorasik negatif basingtaki artisin hemodinamik sonuglari.

hastalarinda fonksiyonel kapasite ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu diizelmektedir.*”

Kalp yetersizligi olan hastalarda goriilen
uykuda solunum bozukluklar

Kalp yetersizligi olan hastalarda tikayici ve sant-
ral apnelerin yani sira, Cheyne-Stokes solunumu
(CSS) gelisebilmektedir. Kalp yetersizliginde gorii-
len uykuda solunum bozukluklari, hastalarin tibbi
tedavisini giiclestirmekte, kalp yetersizligini agirlas-
tirmakta, aritmilere ve ani 6liime neden olabilmekte-
dir. Polisomnografi ile yapilan ¢aligmalarda, sistolik
KY hastalarinin %5-30’unda TUA, %30-60’1nda ise
santral apne saptanmistir.?8! Cheyne-Stokes solunu-
mu, non-hiperkapnik, kresendo ve dekresendo solu-
num paternini izleyen santral apne ve hipopneler ile
karakterize patolojik bir solunum tiirtidiir (Sekil 3).
Cheyne-Stokes solunumu, non-hiperkapnik santral
uyku apnesinin (SUA) klinik tiplerinden biridir ve KY
olan hastalarda mortaliteyi anlaml1 olarak artirir.’*”!

Santral uyku apnesi ve Cheyne-Stokes
solunumu

Santral uyku apnesi, uyku sirasinda santral solu-
num merkezinin (medulla ve ponstaki dorsal ve vent-
rolateral noranlar) solunum kaslarina komut vermeyi
durdurmasiyla karakterizedir. Dolayisiyla, TUA’nin
tersine, SUA'da solunum cabasi ve intratorasik basing
degisimi yoktur ve solunumla birlikte gogiis ve karin
hareketleri de olmamaktadir. Santral uyku apnesi,
hiperkapnik ve non-hiperkapnik (normo- veya hipo-
kapnik) olmak iizere iki tiirdiir ve ikincisi daha siktir.
Hiperkapnik SUA'da santral alveolar hipoventilasyon

s0z konusudur ve hem uyku hem de uyaniklikta hiper-
kapni izlenir. Santral alveolar hipoventilasyona her
zaman apneler eslik etmemektedir. Uykuda santral
apnelerin olmasi ise her zaman giindiiz hipoventilas-
yon olmasini gerektirmez. Sonugta, hipoventilasyon
sendromlarina dahil hastaliklardan herhangi birinde
uykuda santral apnelerin varligi, hiperkapnik SUA
tanisint koydurmaktadir. Santral hipoventilasyon
sendromunun fizyopatolojisi tam olarak bilinmemek-
tedir;*” ventilasyon azalmasi (alveolar hipoventilas-
yon) ya da solunum kontroliiniin depresyonu sonucu
apne ve hiperkapni gelismektedir.

Non-hiperkapnik SUA’ya ise primer solunum
kontroliiniin azalmasi veya solunum kas giicsiizliigii
eslik etmez, solunum kontroliiniin instabilitesi s6z
konusudur. Solunumsal kemoreseptorlerin artmasi
ya da mekanik uyariyla solunum merkezinin refleks
inhibisyonu da non-hiperkapnik SUA olusumunda rol
oynayabilir.®" Non-hiperkapnik SUA’da uyku ve uya-
niklikta PaCO, normal veya diisiiktiir (normo veya
hipokapni). Bu periyodik solunuma, solunum mer-
kezindeki dalgalanmalar yol a¢cmaktadir. Solunum
kontroliindeki instabilite ile birlikte gecici olarak
PaCO, diiser ve solunumu uyaran esik degerin altinda
kalir.B"" Solunum, metabolik kontrol sistemine bagli
hale gelmektedir ve bu kontrol non-REM boyunca
instabil olmaktadir. En belirgin instabilite uyanik-
liktan uykuya gecis aninda yasanmaktadir. Bu gecis
sirasinda PaCO, esik degeri ylikselmekte, uyaniklik
arteryel PaCO, siklikla bu yeni esik degerin altinda
kalmakta ve bu durum santral apneye yol agmaktadir.
Non-REM’deki yiikselmis PaCO, uyaniklifa gore
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Sekil 3. Polisomnografide Cheyne-Stokes solunumu kaydi.

goreceli olarak hiperkapni olarak algilanir ve boylece
hiperpne ortaya cikar. Sadece uykuya gecis sirasinda
degil, uyarilma (arousal) sirasinda da solunum insta-
bildir. Uyarilma ventilasyonu artirir, PaCO,’yi uykuya
gecisteki apne esiginin altina kadar yiikseltir ve sant-
ral apne olusur.® Non-hiperkapnik SUA’l1 hastalarin
cogunda uyku ve uyaniklikta PaCO, degerleri kontrol
grubuna gore daha diisiiktiir. Bu diisiik PaCO, degeri
apne esigine ¢cok yakindir ve non-REM’de PaCO,’de
1-3 mmHg’lik bir diiglis santral apne olusturmaya
yetmektedir. Saglikli bireylerde ise 3-6 mmHg lik
diisiisle bile santral apne olusmamaktadir.

Santral solunum kontroliinde refleks inhibisyon
mekanizmasi da SUA’ya neden olabilmektedir.*”
Ust solunum yolunda artan inhibitor refleksler de
(Hering-Breuer pulmoner inflasyon refleksi gibi)
SUA olusumunda rol alirlar.?*” Bazi hastalarda SUA
sirasinda farenkste ¢okme de gosterilmistir.’” Bu
¢okme, PaCO, diistiigiinde farengeal kas tonusunun
diismesi ile de iligkilidir. Ust solunum yolu direncinin
horlama sirasinda artmasi uyarilma (arousal) olustu-
rarak ve hipoventilasyona yol acarak santral apneye
neden olmaktadir.?”

Cheyne-Stokes solunumu, ilk kez 1818°de John
Cheyne, sonra 1854°de William Stokes tarafindan
kalp ve/veya norolojik hastaligi olanlarda tanimlan-
mustir. Ileri yas, erkek cinsiyet, hipokapni, atriyal
fibrilasyon, KY ya da sol ventrikiil disfonksiyonu,
CSS i¢in baglica risk faktorleridir.”®! Kalp yetersizligi

olan hastalarin %36-57’sinde CSS goriilmekte ve
hastaligin mortalitesini artirmaktadir.”®3? Cheyne-
Stokes solunumu olan KY hastalarinda sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu daha diisiik, kardiyak aritmi
siklig1 daha yiiksek, prognoz daha kotii ve mortalite
daha fazladir.””! Mortalitenin daha yiiksek olmasinin
nedeni, santral apnelere bagli olarak artmis sempatik
aktivite, diisilk kalp debisi ve azalmig barorefleks
duyarliktir. Kalp yetersizliginde goriilen SUA sendro-
munun tipik klinik bulgulari, tekrarlayan uyarilmala-
rin yol a¢tig1 uyku boliinmelerine bagli giindiiz asiri
uykululuk hali ve yorgunluktur.

Cheyne-Stokes solunumu, genellikle non-REM’de
izlenir; giindliz uyanikken de goriilebilir. Giindiiz
uyanikken CSS izlenmesi daha ¢ok K, inme, bobrek
yetersizligi gibi bir hastalik varliginin gostergesidir.
Santral apneler, tipki idiyopatik SUA’da oldugu gibi
uyanikliktan non-REM’e geciste veya uyarilma (aro-
usal) sirasinda izlenir (Sekil 3). En sik evre 1 uykuda
goriiliir ve siklig1 evre 2°’den 3-4’e ve REM’e gittikge
azalir. Ortaya cikan uyarilma (arousal) evre 3-4’e
gecisi engeller. Uyaniklik ve uykuda hiperventilasyo-
na egilimli kisilerde CSS goriilebilir.

Normalde, uykunun baglamasi ile solunum azalir
ve PaCQ, artar. PaCO,, apne esiginin iizerinde oldugu
slirece ritmik solunum devam eder. Fakat, kalp yetersiz-
likli baz1 hastalarda PaCO, uyku sirasinda yiikselemez
ve PaCO,’nin apne esigine yakinlig1 nedeniyle SUA
goriiliir.® Bazi caligmalarda, diisiik arteryel PaCO,
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ve KY olan hastalarda, uyku sirasinda CSS gelisim
olasiliginin yiiksek oldugu gosterilmistir.*¥ Uyanik
durumda diigiik arteryel PaCO,, zorunlu olmamasina
ragmen, CSS’nin olduk¢a yiiksek Ongordiiriiciistidiir.
Kalp yetersizlikli ve CSS’li bircok hastada normal
uyaniklik PaCO, seviyesi vardir.** Onemli olan, apne
esiginin arteryel PaCO,’ye yakinli§idir. Apne esigi,
ritmik solunumun kesildigi PaCO, seviyesinin alt1 ola-
rak tanimlanir. Apne esigindeki PaCO, santral apne
olusumu i¢in kritik bir faktordiir. Kalp yetersizligi
hastalarinda CSS’ye yol acan, uyku sirasinda hiper-
ventilasyonla birlikte hipokapnidir. Hiperventilasyon,
pulmoner konjesyon ya da pulmoner vagal uyarici
reseptorlerin uyarilmasina bagl olarak olugmaktadir
(Sekil 4). Santral apne icin en sik tetikleyici faktor
uyarilmadir (arousal); ventilasyonu artirir, PaCO,’yi
apne esiginin altina ceker. Tekrarlayan apneler, uyaril-
malar nedeniyle apne esiginde ani diismeleri provoke
eder. Cheyne-Stokes solunumundaki santral apneler
post-hiperventilatuvardir. Tidal voliimdeki kresendo-
dekresendo tarzindaki patern akciger-kemoreseptor
arasi siireyi geciktirir, akcigerlerdeki PaCO, degisimi
kemoreseptorlere oldukca yavas iletilir. Siklus siiresi
akciger-kemoreseptor arasi dolasimla dogru, kalp debi-
si ile ters orantilidir. Idiyopatik SUA'da siklus siiresi
(ventilatuvar apneik) 45 saniyeden diisitkken, CSS’de
45 saniyeden uzundur.

Sol ventrikil hipertrofisi / Hipertansiyon / Obezite

{

Sol ventrikiil diyastol sonu basing artisi

v

Kalp yetersizligi (Sistolik / Diyastolik)

v

Pulmoner 6dem

v

Takipne / Hiperventilasyon

v

PaCO,’de diisme / Hipokapni

v

Olglilen PaCO, ile apneik esikteki PaCO,
arasindaki fark daralir.

v

Santral uyku apnesi

Sekil 4. Kalp yetersizliginde santral uyku apnesi gelisiminin
gOsterilmesi.

Cheyne-Stokes solunumunu olusturan mekaniz-
malar sunlardir:

1- Sol ventrikiil disfonksiyonu, kalp yetersizligi:
Genellikle sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%40
oldugunda CSS goriilme siklig1 artar.*03!

2- Solunum instabilitesi: Solunum merkezinin uya-
rilmasi ile baskilanmasi arasindaki dengenin bozul-
mas1 solunum stabilitesini de bozmaktadir. Yiiksek
ventilatuvar kontrol, apne esigi ile okapnik PaCO,
arasinda ¢ok kiiciik fark olmasi, arteryel kan gazi ve
solunum kontrolleri arasinda uyumsuzluga yol acan
uzamig dolasim zamani ve CO,’ye verilen bozulmus
serebrovaskiiler yanit, CSS olan hastalardaki stabil
olmayan solunumun baslica nedenleridir.?*!

3- Sempatik sinir sisteminin asiri aktivasyonu.

4- Dolasim zamanimin uzamasi: Sol ventrikiil
disfonksiyonu ve diigiik kalp debisi olan hastalarda
dolagim zaman1 uzar. Sonugta, akcigerdeki kan gazi
degisiminin santral sinir sistemi tarafindan algilan-
masinda gecikme olusur. Kalp yetersizliginde CSS’de
goriilen santral apneler, santral apnelerin diger tiirle-
rine gore daha uzundur.

Polisomnografide Cheyne-Stokes solunumu
ve santral uyku apnesi tanisi

Polisomnografide, daha ¢ok evre 1 ve 2°’de olmak
tizere, tekrarlayan santral apne ve hipopneler, tidal
voliimde kresendo-dekresendo paterni, izlenir.
Cheyne-Stokes solunumuna genellikle uyarilma (aro-
usal) eslik eder. Uyarilma apne sonunda goriiliir ama,
apnenin diger formlarinin tersine, birkag¢ soluk sonra-
sinda ortaya cikar. Tipik olarak, apne bitiminden ¢ok,
solunum c¢abasinin en iist diizeyde oldugu siklus ortasi
stirecte olusur. Pek ¢ok apne ve hipopneden sonra ise
uyarilma (arousal) izlenmez. Cheyne-Stokes solu-
numunda uyarilma TUA’daki kadar apneleri sonlan-
dirict rol oynamaz. Desatiirasyon da daha ilimlidir.
Arteryel O, satiirasyonu en ¢ok %80-85 diizeylerine
iner, uyaniklik PaCO, ise genellikle 45 mmHg’den
diisiiktiir.

Cheyne-Stokes solunumu tanisi igin su Olgiitler
gereklidir:

1- Kalp yetersizligi, serebral norolojik hastaligin
(inme) veya bobrek yetersizliginin olmast;

2- Polisomnografi kayitlarinda solunumsal olay-
larin gu oOzelliklerinin olmast: (a) Solunum amplitii-
diinde kresendo ve dekresendo gosteren en az ii¢ adet
birbirini takip eden siklus bulunmasi; (b) Uyku saati
bagina en az bes santral apne-hipopne olmasi veya
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kresendo-dekresendo siklusunun en az 10 dakikalik
bir siire i¢inde izlenmesi.

3- Bagka bir uyku bozuklugunun olmamasi.

Cheyne-Stokes solunumunda giindiiz agir1 uyku-
Iuluk hali, uyku sirasinda uyanma, solunum sikintisi
ile uyanma, insomni, sik uyarilma (arousal) yakinma-
lar1 goriiliir; ancak bunlarin olmamasi taniy1 diglatic
degildir. Primer SUAda ise santral apneleri acikla-
yacak uyku bozuklugu, medikal veya norolojik bir
hastalik yoktur.

Cheyne-Stokes solunumu ve santral uyku
apnesi tedavisi

Kalp yetersizliginin gelisimine ve/veya ilerleyisine
katkida bulunan 6nemli faktorlerden biri de bu has-
talarda goriilebilen uykuda solunum bozukluklaridir.
Bu durum, KY hastalarinda siklikla ortaya ¢ikan ve
tekrarlayan apne, hipopne ve hiperpne ataklari, uyku
boliinmesi, uyarilmalar (arousal), aralikli hipoksemi,
hiper- ve hipokapni ile intratorasik basin¢ degisik-
likleri ile iligkilidir. Kalp yetersizligi olan hastalarda
uykuda goriilen solunum bozukluklarinin tani ve
tedavisi, morbidite ve mortalite iizerine olumlu etkiler
gosterebilir.*®

Kalp yetersizligi hastalarinda CSS’nin standart
bir tedavi sekli yoktur, oncelik KY’nin etkin bir
sekilde tedavi edilmesidir. Kalp yetersizliginin semp-
tomatik tedavisinde Onyiikiin azaltilmasi (diiiretik-
ler ve venodilatatorler), artyiikiin azaltilmasi (ACE
inhibitorleri, anjiyotensin reseptdr blokerleri, vazo-
dilatatorler), miyokart kontraktilitesinin artirilmasi
(inotropik ajanlar: dopamin, digital, levosimendan
gibi), asir1 adrenerjik desarjin (katekolamin toksisi-
tesinin) Onlenmesi (bazi beta-blokerler) amaclanir.
Kalp yetersizligine yol agcan temel etyolojinin (koro-
ner arter hastaligi, hipertansiyon, kapak hastaliklar1
gibi) saptanip tedavi edilmesi ve kalp yetersizligini
hizlandirabilecek faktorlerin kontrol altina alinmasi
asil tedavi stratejisidir. Kalp yetersizligi tedavisinde
kullanilan diiiretik, beta-bloker ve ACE inhibitorle-
rinin ayni zamanda SUA agirhigini azalttigir da gos-
terilmigtir.?2-7]

Santral uyku apnesine yonelik giliniimiize dek
bir¢ok merkezde, nazal oksijen, solunum uyaricilar
(teofilin) ile nazal CPAP ve bilevel pozitif havayolu
basinci gibi noninvaziv mekanik ventilasyon tedavile-
ri denenmistir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin (ESC)
akut ve kronik kalp yetersizligi tan1 ve tedavi 2008
kilavuzunda, akut kardiyojenik pulmoner &demde,
noninvaziv ventilasyon tedavisinin ekspiryum sonu

pozitif havayolu basinci (PEEP) ile uygulanmasinin
sol ventrikiil artyiikiinii azaltarak sol ventrikiil fonk-
siyonunu iyilestirdigi, entiibasyon gereksinimini ve
kisa donem mortaliteyi azaltti1 belirtilmekte; bunun
akut kardiyojenik pulmoner 6dem ve hipertansif akut
kalp yetersizliginde miimkiin oldugunca cabuk uygu-
lanmasi, kardiyojenik sok ve sag ventrikiil yetersizli-
ginde ise dikkatle kullanilmasi (sinif Ila, kanit diizeyi
B) onerilmektedir.*® Ilave olarak, mortalite azalmasi
ile ilgili yeterli veri olmadig1 da bildirilmektedir.

Kalp yetersizligi olan hastalarda egslik edebilen
CSS ve SUAnin tedavisinde, adaptif servo-ventilasyon
(ASV) uygulamasi da son zamanlarda Onerilen yeni
bir noninvaziv mekanik ventilasyon tedavi yontemi-
dir. Adaptif servo-ventilasyon, hedef ventilasyonu,
hastalarin son zamanlardaki ortalama ventilasyonu-
nun %90’ma esit olarak ayarlar ve solunumsal destegi
hastalarin ihtiyacina gore degisen miktarlarda verme
kapasitesine sahiptir. Kiiciik miktarlardaki pozitif
basing destegi, dispnenin, artmig Onyiikiin ve pul-
moner 0demin azaltilmasina katkida bulunur. Eger
hasta santral apne ya da hipopneye girerse, basincin
derecesi, cok hizli bir sekilde, solunum stabilize olana
kadar birkag¢ solunumda artirilir. Eger hasta hiperpne-
ye girerse ya da noktiirnal solunum yeniden baglarsa,
basincin derecesi 3-4 solunumda azaltilir; bu durum-
da solunum stabilizasyonuna katkisi daha fazladir.
Ozet olarak ASV, ayarlanan bir solunum hizinda, eks-
piryum sonu pozitif basincina ek olarak, hastanin ihti-
yacina gore (hiperpne, hipopne veya apnede olmasina
gore) inspiryumda da uygun pozitif hava yolu basinci
vererek CSS’yi kontrol altina alir. Solunum stabil
olduktan sonra, ASV basincin derecesini otomatik
olarak kademeli bir sekilde diigiirerek agir1 ventilas-
yon olasiligini azaltir. Adaptif servo-ventilasyon, KY
olgularindaki uyku sirasinda yaganan santral apneleri,
hipopneleri, uyarilmalar1 (arousal), uyku bdéliinmele-
rini engelleyerek, asir1 yorgunluk ve uykululuk halini
tedavi eder.?*-4!

Uyku apnesine bagli KY gelisimi ya da KY sonucu
uyku apnesi gelismesi durumlarinda hastalarin etkin
tedavileri daha gii¢ olmakta; morbidite ve mortalite
ise artmaktadir. Kalp yetersizlikli hastalarda eslik
edebilecek CSS’nin, santral ve tikayici apnelerin
taninmasi tedavi stratejisi agisindan biiyiik dnem tagi-
maktadir. Kronik KY’deki CSS ve SUA tani ve tedavi
stratejisi Onerilerinde, mekanik ventilasyon cihazlari
da yer almaktadir.*®#? Bununla birlikte, uyku apnesi
olan hastalarda gelecekteki kardiyovaskiiler kompli-
kasyonlarin 6nlenmesi, ancak hipertansiyon, obezite,
diyabet ya da metabolik sendrom, dislipidemi ve siga-



142

Tirk Kardiyol Dern Ars

ra icimi gibi genel risk faktorlerinin azaltilmasi ya da
kontrol altina alinmasi ile miimkiin olabilecektir.
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