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Obstriiktif uyku apne hipopne sendromunun kardiyovaskiiler
sistem uzerine etkileri

The effects of obstructive sleep apnea hypopnea syndrome on cardiovascular system

Dr. Nese Dursunoglu, Dr. Dursun Dursunoglu*

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari ve Kardiyoloji* Anabilim Dallari, Denizli.

OzET
Obstriiktif uyku apne hipopne sendromu (OUAS); uyku sirasinda dist hava yolunun siirekli olarak tekrarlayan tikanmalari ile seyreden,
erigkin popiilasyonda; kadinda %2 ve erkekte %4 oranlarinda goriilen bir tablodur. En sik rastlanan gece semptomu horlama, giindiiz
semptomu da giindiiz asin uykululuk halidir. Tanida altin standart polisomnografidir. Nazal maske ile uygulanan siirekli pozitif hava
basinci, hastalifin tedavisi ve komplikasyonlarinin 6nlenmesinde en etkili yontemdir. Obstriiktif uyku apne hipopne sendromu uzun
donemde kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bunlar arasinda sistemik hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, kalp

yetersizligi, aritmi, inme ve miyokard infarktiisii sayilabilir. Tim bu komplikasyonlar ise OUAS’nun morbidite ve mortalitesini artirmaktadir.
(Anadolu Kardiyol Derg 2005; 5: 41-5)

Anahtar kelimeler: Uyku apne sendromu, kardiyovaskiiler sistem

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea hypopnea syndrome (0SAHS) is characterized by repetitive upper airway obstruction during sleep and it is com-
monly seen in the adult population, 4% in the men, 2% in the women. The most common nocturnal symptom is snoring while the most
common daytime symptom is excessive daytime sleepiness. The gold standard in the diagnosis is polysomnography. Nasal continuous
positive airway pressure is the most efficient therapy in the treatment and prevention of the disease. The 0SAHS may cause cardiovas-
cular complications in long-term, including systemic hypertension, pulmonary hypertension, congestive heart failure, arrhythmias, stroke

and myocardial infarction. All these complications increase the morbidity and mortality of 0SAHS.
In this paper, effects of 0SAHS on cardiovascular system were reviewed. (Anadolu Kardiyol Derg 2005; 5: 41-5)
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Giris

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sirasinda dst
hava yolunun siirekli olarak tekrarlayan tikanmalari ile seyre-
den, eriskin popiilasyonda; kadinda %2 ve erkekte %4 oranlarin-
da goriilen bir tablodur. Tiirkiye'de ise Kdktiirk tarafindan yapi-
lan bir arastirmada OUAS prevalansi %0.9-1.9 olarak bulunmus-
tur (1). Uyku apnesinin bati literatiiriinde ilk yer alisi 1666'da Ae-
linaus yazitlarindadir. Obezite ve hipersomnolans iligkisi ise
Charles Dickens'in 1837'de yazdig {inlii romani, “Pickwick yazi-
lari"indaki sisman "Joe" tiplemesinde dikkat cekmektedir. "Pick-
wick sendromu” terimini ilk defa Osler, 1919'da kullanmaya bas-
lamigtir. Obstriiktif uyku apne sendromu ise ilk kez Guilleminault
ve ark. tarafindan 1973 yilinda tanimlanmstir (2).

Uyku apnesinin en dnemli ézelligi, uyku sirasinda, st hava
yolunun kollapsiile solunumun tekrarlayici olarak engellenmesi-
dir. Solunum, total (apne) veya parsiyel (hipopne) olarak engel-
lenebilir. Erigkinlerde apne; solunumun en az 10 saniye siire ile
tamamen kesilmesi ve hipopne; solunumun en az 10 saniye siire

ile %50 azalmasi olarak tanimlanmistir. Birgok klinisyen, hipopne
tanimina, en az %3'liik bir oksijen desatlirasyonu ve/veya “aro-
usallan” (daha hafif bir uyku evresine gegcme) ek olarak gerekli
gormektedir. Uykunun her saati basina diisen apne ve hipopne-
lerin ortalama toplami, apne-hipopne indeksi (AHI) veya solu-
num sikintisi indeksi (SSI) olarak tanimlanir. Apne-hipopne in-
deksi, uyku apnesinin derecesini belirlemede genel bir kabul ka-
zanmigsa da oksijen desatiirasyon indeksi (ODI) ve “arousal”la-
rin sayisi gibi degiskenler de siklikla kullaniimaktadir.

Yas, cinsiyet, genetik ozellikler, obezite (boyun gevresinin
genisligi ve kisa kalin boyun), kraniofasiyal anomaliler (retrogna-
ti, mikrognati), sigara, alkol ve hipnotik ilag kullanimi OUAS'na
egilimi artiran baglica faktorlerdir. Genel popiilasyonda OUAS'lu
erkek/kadin orani 2.5/1 olarak saptanmistir. Obezitenin st hava
yolunu daraltarak, kollapsa neden olmasi konusunda, ¢esitli po-
tansiyel mekanizmalar dne siiriilmiistiir. Genel olarak obez OU-
AS’lu hastalar, daha biiyiik bir dil ve daha dar bir iist hava yolu
gegisine sahiptir. Ust hava yolu genisligini azaltan tiim faktorler,
OUAS olusumuna ve hastaligin siddetinin artmasina katkida bu-
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lunur. Ayrica sirtiistii pozisyonda uyumak, dilin arkaya kagmasi-
na ve {ist solunum yolunun tikanmasina yol agarak uyku apnesi-
nin siddetini artirabilir. Sigara, hem kadin hem de erkekte doza
bagimli olarak horlama prevalansini artirmaktadir (3). Alkolin ise
farenksin kas aktivitesini bozdugu ve apnelere “arousal” ceva-
bini azalttigi icin, OUAS nun siddetini artirdigi gosterilmistir (3).

Obstriiktif apne; total veya parsiyel olarak tikanmig bir hava
yoluna karsi gdsterilen solunum eforudur ve apne, hava yolu ge-
cisi tekrar saglaninca giiriiltiili bir horlama veya “arousal” ile
sonlandirilir. En sik rastlanan gece semptomu horlama, giindiiz
semptomu da giindiiz agin uykululuk halidir. Bu durum, is perfor-
mans, trafikte tagit kullanma gibi giinliik fonksiyonlan etkileyerek
onemli sosyal ve toplumsal sorunlara ve basta depresyon (%20-
56) olmak iizere bir¢ok ndropsikiyatrik tabloya yol agabilmektedir.

Horlama, OUAS'nun en sik rastlanan gece semptomudur ve
horlama olmaksizin apne gdriilmesi nadirdir (4). Epidemiyolojik
caligmalar, tek basina, horlamanin, vaskiiler hastaliklar igin bir
risk oldugunu gostermektedir (5). Horlama, 30-40 yaslari arasin-
da, kadinlarda %5, erkeklerde %10 oranlarinda gdriiliirken, 50-60
yaslari arasinda rakamlar, %15 ve %20'ye ylikselmekte, 60 yas
lizerinde ise, prevalans esitlenmektedir. Horlama, OUAS’da has-
tayl hekime yonlendiren anahtar semptomdur. Horlamasi olan
erkek olgularda, 10 yil iginde OUAS gelisme riski yiiksektir (5).

Klinik tabloyu OUAS olarak isimlendirebilmek i¢in, semptom-
larin yani sira laboratuvar bulgular da gerekmektedir. Tanida al-
tin standart polisomnografi (PSG)'dir. Obstriiktif uyku apne
sendromu siddeti AHI degeri ile ifade edilir: AHi<5 normal, AHI
=5-15 hafif, AHi=15-30 orta ve AHI >30 agir tablo.

Obstriiktif uyku apne hipopne sendromu uzun dénemde kar-
diyovaskiiler komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bunlar
arasinda sistemik hipertansiyon (6-9), pulmoner hipertansiyon
(10), kalp yetersizligi (11), aritmi (12), inme (13) ve miyokard in-
farktiisii (14) sayilabilir. Tim bu komplikasyonlar ise OUAS'nun
morbidite ve mortalitesini artirmaktadir (15). Giiniimiizde ilk kez
QUAS, Amerikan Birlesik Ulusal Komitesi'nin raporunda (JNC-7)
hipertansiyonun tanimlanabilir nedenleri arasinda kabul edil-
mektedir (16).

OUAS 'nun Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi

Apnelerin hem solunum sisteminde (hipoksemi, hiperkapni)
hem de kardiyovaskiiler sistemde (aritmiler, pulmoner ve siste-
mik hipertansiyon) akut fizyolojik degisikliklere yol actigi bilin-
mektedir. Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda kardiyo-
vaskiiler sistemdeki bazi degisiklikler, glindiiz de devam eder ve
kardiyak morbiditeyi artirir.

Normal uykuda hemodinamik dedgisiklikler su sekilde dzetle-
nebilir: Uyku sirasinda kan basinci ve kalp hizi azalir, kardiyak
debi degigmez veya azalir. Uykunun REM periyodu sirasinda kan
basinci yiikselir, diizensizlesir, fakat yine de uyaniklihk seviyele-
rinin altindaki diizeylerini korur. Uykudaki bu hemodinamik degi-
siklikler, en azindan parsiyel olarak da olsa otonom sinir siste-
mindeki dalgalanmalar ile gerceklesmektedir (17).

Obstriiktif apneler sirasinda sistemik ve pulmoner arteryel
kan basinglarinda genis dalgalanmalar oldugu ilk kez 1972 'de
Coccogna ve arkadaslari tarafindan tanimlanmistir (18). Apnenin
erken donemlerinde kan basinci ve kalp hizi diiser (19). Apnenin
ikinci yarisinda oksijen satiirasyonu azalir, plevral basing dalga-
lanmalari artar, kalp hizi ve kan basinci yiikselir. Apnenin 3. d6-
neminde ise, apne sonlanip “arousal” gergeklestiginde, kalp hizi

daha da fazla artar ve kan basinci zirveye yiikselir (20) (Tablo 1).

Ik baslangigtaki kalp hizini azaltan depresér etki, artmis pa-
rasempatik aktivitenin bir sonucudur (19). Sol ventrikiil atim hac-
mi negatif intratorasik basingtan dolayi azalir; sol ventrikiil ard-
ylikii artar, pulmoner vendz ddniis azalir, sol ventrikiil 6n-yiikii
azalir ve tlim bunlar kardiyak debide diismeye yol agar (20).
Spontan solunumdaki deney hayvanlarinda yaratilan dénemsel
uyku apnesinde, ortalama pulmoner ve sistemik arter basingla-
rinda, apne dénemlerinde, diger donemlere kiyasla artig goriil-
miistiir. Ayrica, kardiyak debi, apne sirasinda, kalp hizindaki
diismenin bir sonucu olarak azalmig, atim hacmi korunmustur.
“Arousal” ve solunumun tekrar saglanmasi ile kalp hizi ve kardi-
yak debide ani bir artig saptanmistir (21).

Hipoksi, kan basincini birgok mekanizma nedeniyle etkile-
mektedir (22). Daha ciddi hipoksinin lokal vaskiiler etkisi, arter-
yel kan basincini vazodilatasyon ile azaltma egilimindedir. Bu
cevaptaki erken mekanizmalarin, endotelden salinan nitrik oksit
(NO), adenozin ve eikosanoidler gibi vazoaktif maddeler oldugu
diisiiniilmektedir (22). Ote yandan akut hipoksemi refleks vazo-
konstriksiyona yol acar, kalp atim hizi artar ve otonom sinir sis-
temi aktivitesi artar (23). Apnenin sonlanmasindaki kan basinci
ylikselmesi, apne sirasinda yasanan hipoksinin derinligi ile iligki-
lidir. Saglikh goniilliiler, akut hipoksi ile karsilastinildiklarinda,
noradrenalinin hem salinimi, hem de yikilmasi hizlanmaktadir.
Periferik sempatik aktiviteyi yansitan kas sempatik sinir sistemi
trafigi, obstriiktif apnenin erken evrelerinde inhibe edilmekte,
ikinci donemde progresif olarak artmakta ve son dénemde giig-
i bir sekilde durmaktadir (24). Sempatik sinir trafigindeki bu de-
gisim; direkt olarak vaskiiler direnc ile iliskilidir ve bu nedenle,
obstriiktif apnelerin ikinci donemindeki kan basinci yiikselmele-
ri izerine etkili olabilir (22). Saglkli kisilerde akut hipoksiye yanit
olarak; apne ve hipoksiye karsi sempatik sistem trafiginde 12 kat
artmis bir cevap vardir (25). Ek olarak hiperkapni de sempatik
sistem stimiilasyonuna katkida bulunur. Obstriiktif apnenin son
déneminde yasanan “arousal”, sempatik sistem aktivitesini arti-
rarak total periferik direnci daha da artirir (24). Normal uykudan
uyanmada da apne ile indiiklenmis “arousal”da oldugu gibi kan
basinci yiikselir. Solunumsal olmayan uyku bozukluklari da peri-
yodik barsak hareketleri gibi, kan basincinda artisa neden olur.
Non-REM ve REM uyku fazlari da kan basinci degisikliklerini ve
obstriiktif apnelere hemodinamik yaniti etkilemektedir (26). REM
uykusunda non-REM uykusuyla kiyaslandiginda daha yiiksek bir
bazal kan basinci degeri ve obstriiktif apnelere yanit olarak olu-
san daha ciddi bir hemodinamik cevap gdriiliir. Bu da REM uy-
kusu sirasindaki daha yiiksek sempatik sinir sistemi aktivitesiyle
aciklanir (22).

Tablo 1. Apnenin periyodlarina gdre kardiyovaskiiler sistemin akut
dedigiklikleri

Periyod 1 | Periyod 2 |Periyod 3
Kan basinci — | |
Nabiz | —
Kardiyak debi _— | — | __
Periferik vaskiiler direng — | _ Y| T
Kas sempatik sinir aktivitesi ——> A *
Oronazal hava akimi yok yok A
Gogiis hareketi — | 7 |
Oksijen satiirasyonu T | T [T
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Obstriiktif uyku apne hipopne sendromunun kardiyovaskiiler
sistem iizerine kisa ve uzun dénem etkilerini agiklamak iizere bir
dizi nérohumoral dedgisiklik tarif edilmistir. Apne iligkili kan ba-
sinci yiikselmelerinin ana nedeni olan sempatik sistem aktivite-
si, bu olgularda sadece uyku sirasinda degil, uyaniklilik sirasin-
da da artar. Siirekli pozitif hava basinci (CPAP) tedavisi ile bu
belirgin sempatik sistem aktivitesi geri dénmektedir (27).

Apneler sirasinda atriyal natriiiretik peptid (ANP) salinimi
artar (28). Bu artigin; venéz doniisi artiran toraks ici basing dal-
galanmalari (gegici merkezi hipervolemi), apnelerin olusturdugu
hipoksi ve buna bagh pulmoner vazokonstriksiyon, sag ventrikiil
ici basing artisi ve sag atriyum gerilmesi ile ANP saliniminin uya-
rilmasi gibi birgok agiklamasi olabilir (29). Apneler sirasindaki di-
tirezi bu ANP yiikselmeleri ile agiklayabiliriz. Obstriiktif uyku ap-
ne hipopne sendromu patofizyolojisini ilgilendiren diger kardiyo-
vaskiiler modiilat6rler de eikosanoidler ve endotelindir (30). Bir
calismada, giiclii bir vazokonstriktdér olan endotelin-1 (ET-1)'in
OUAS vakalarinda, normal kisilere gdre 2-3 kat daha yiiksek ol-
dugu, fakat; CPAP tedavisi ile normal sinirlara indirilemedigi (30),
bir bagka ¢calismada da 5 saatlik CPAP tedavisiile ET-1in normal
sinirlara geldigi goriilmistiir (31).

Baroreseptorlerin, kronik hipertansiyonda potansiyel meka-
nizmalar oldugu sinirda hipertansiyonlu vakalar lizerinde yapilan
caligmalar ile ileri siiriilmiistiir (32). Bu nedenle baroreseptor
fonksiyonu, apneler sirasinda olusan aralikli kan basinci yiiksel-
melerinden etkilenebilir. Baroreseptorlerin siirekli uyariimasi,

teorik olarak, sempatik akim ve noradrenalin salinimindaki artigi
ve bu da arteryel basingtaki yiikselmeyi aciklayabilir.

Vaskiiler fonksiyon

Vaskiiler endotel disfonksiyonu ve yapisal damar degisiklik-
leri sistemik hipertansiyonu (SH) agiklayan ilk mekanizmalardir
(33). Vaskiiler endotelden prostanoid, endotelin, nitrik oksit (NO)
gibi birgok vazoaktif madde salinmaktadir. Bu maddeler, endotel
hiicreleri, kan hiicreleri ve damar kas yapisindaki reseptdrler
lizerinden etki ederler. Bunlarin akut salinimi ile vaskiiler perme-
abilitede, endotel hiicre ¢cogalmasinda, anjiyogenezde, vaskiiler
tonda degisiklikler olur. Obstriiktif uyku apne hipopne sendrom-
lu hastalarda, hipertansif olsun veya olmasin, giiclii bir NO uya-
ricisi olan asetilkolin inflizyonundan sonra, giiclii bir vazodilatdr
cevap goriiliir (33). Angiotensin-2'nin brakiyal arter inflizyonun-
dan sonra, normotansif OUAS'lu hastalarda, kontrol grubuna ki-
yasla, artmig bir vazokonstriktér cevap goriilir (34). Tiim bunlar,
bu olgularda damar endotel hasari oldugunu diisiindiirmektedir.

OUAS ve sistemik hipertansiyon

Sistemik hipertansiyon ve sonuglar, OUAS hastalarindaki
kardiyovaskiiler sistem mortalitesini artirmaktadir (35). Cesitli
caligmalarda hipertansif popiilasyonda OUAS prevalansinin
yiiksek oldugu (%20-30) bulunmustur (7-10). Gece tansiyonu
diismeyen (non-dipper) sistemik hipertansiyon (SHT) grubunda,
gece tansiyonu diisen (dipper) SHT grubuna gére, OUAS preva-
lansi ¢ok daha yiiksektir (8). Ote yandan, OUAS'lu hastalarda,
hastaligin siddetiyle dogru orantili olarak SHT gelisme riski art-

Obstriiktif apne
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maktadir (36). Ayrica, OUAS'lu hastalarda CPAP tedavisi ile ge-
ce ve giindiiz kan basinglarinda gerileme saptanmaktadir (37).
Giliniimiizde ilk kez OUAS, Amerikan Birlesik Ulusal Komitesi'nin
raporunda (JNC-7) hipertansiyonun tanimlanabilir nedenleri
arasinda kabul edilmektedir (16).

Obstriiktif uyku apne hipopne sendromlu hastalarda uyku si-
rasinda apneler nedeniyle olugan dénemsel kan basinci artiglar,
sistemik kan basincinin normal giinliik ritmini etkilemektedir. Bu
ritme gore, OUAS'lu hastalarda 3 farkli patern izlenmektedir; ge-
celeri fizyolojik kan basinci azalmasini yasayan normotansif ol-
gular, noktiirnal hipertansiyonlu olgular ve kan basinglari 24 saat
yiiksek seyreden hipertansif olgular (38). Tekrarlayan noktiirnal
kan basinci artiglarini, siirekli giindiiz hipertansiyonuna déndistii-
ren mekanizma heniiz tam olarak anlagilamamistir. Hedner ve
ark. tarafindan yapilan bir gcalismada; kontrol vakalari ile karsilas-
tinldiginda, OUAS’lu olgularda, progresif hipoksemiye karsi abar-
tilmis bir kan basinci yanriti oldugu ileri siiriilmiistiir ve tekrarla-
yan obstriiktif apnelerin sempatik tonusta kronik bir artigsa neden
olarak hipertansiyonu baslatabilecegi sdylenmistir (23, 24).

OUAS ve pulmoner hipertansiyon (PHT)

Yapilan ilk ¢calismalarda OUAS'lu hastalarda, PHT prevalan-
s1 %60 olarak bildirilmistir, bu durum gece hipoksileriyle agiklan-
mistir (11). Daha sonra yapilan ¢galigmalarda OUAS'lu hastalarda
pulmoner arter basincinda ani artiglarin sik oldugu, ancak, kanit-
lanmig PHT'nin yaklasik %20 oraninda goriildiigli 6ne siiriilmiis-
tiir (39). Pulmoner fonksiyonlarin da bozuldugu OUAS'lu hasta-
larda PHT prevalansinin (%41) arttigi goriilmistiir (40).

Aritmiler

Her apne siklusunda kalp hizinda cesitli degisimler olmakta-
dir. Non-REM uykusunda kalp hizi artarken, REM'de azalma egi-
limindedir (41). Apnenin 3.donemi “arousal” veya hiperventilas-
yon ile sonlanirken, ani bir tasikardi olusmaktadir. Bu tipik pa-
tern, normal kisilerde gériilen solunumsal siniis aritmisinin abar-
tilmig bir sekli olarak kabul edilmektedir (19). Bu konudaki en ge-
nis calisma Bonsignore ve ark. tarafindan yapiimistir (41). Ozel-
likle geng erkek olgularda REM uykusunda bradikardi gelismek-
tedir. Bradikardi (kalp hizi<40/dk) 1. ve 2. derece atriyoventrikii-
ler ve sinoatriyal blok apneler sirasinda rapor edilmistir (42). Agir
OUAS (AHIi>50), morbid obezite (viicut kitle indeksi>35kg/m2),
REM uykusu ciddi hipoksi ile bradikardi olusumu arasinda ciddi
bir korelasyon bulunmustur (13,43). Bu aritmiler CPAP tedavisi
ile gogu hastada (%88) diizelmektedir (42). Invazif elektrofizyolo-
jik calismalar da OUAS’lu hastalarda, siiresi 5-17 saniye arasin-
da degisen ventrikiiler asistoli olabildigini gdstermistir (44). Bu
ritm bozukluklari, artmig vagal toniise baglanmistir.

Ayrica tasiaritmilere de OUAS olgularinda oldukga sik rast-
lanmaktadir. Prematiir ventrikiiler vuru prevalansi, AHi ve nok-
tiirnal desatiirasyon derecesi ile dogru orantili olarak artmakta-
dir (13,42-44). Uykuda solunumsal bozukluklarda, atriyal fibrilas-
yon riski 2.8 kat fazladir (45).

Obstriiktif uyku apne hipopne sendromlu hastalarda Holter
takibi uygulandiginda, 2-3 giinlik CPAP tedavisi ile dnemli arit-
milerin (ventrikiiler tagikardi ve fibrilasyon, kompleks ventrikiiler
ektopi, 2 saniyeden uzun siniis duraklamasi, 2.-3. derece atriyo-
ventrikiiler blok) geriledigi goriilmiistiir (46).

Konjestif kalp yetersizliginde (KKY) uyku paterni

Cheyne-Stokes solunumu ve santral uyku apne sendromu,
kalp yetersizligi olgularinin gogunda goériilmektedir (47). Bu solu-
num paterni uyku bdliinmelerine, uyku mimarisinin bozulmasina
ve giindiiz asin uykululu§a yol agmaktadir. Ayrica bu patern

KKY'li hastalarda mortaliteyi artirmaktadir (47,48). Literatiirde;
KKY'nin farmakolojik tedavisinde oksijen, teofilin, nazal CPAP
yer almaktadir. Obstriiktif uyku apne hipopne sendromunun ba-
sarili tedavisi ile kalp yetersizligi NYHA fonksiyonel derecesi ve
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diizelmektedir (12).

OUAS ve sag kalp fonksiyonu

Onceleri OUAS'deki sag ventrikiil disfonksiyonu, eslik eden
kronik obstriiktif akciger hastaligi ve kor pulmonale’ye baglan-
misti (11); fakat yeni calismalar, bu degiskenlerden bagimsiz ola-
rak sag ventrikiil bozuklugu olabilecegini gdostermistir (49). Bu
bozukluk; AHI ve noktiirnal hipoksi ile iligkili, yas, beden kitle in-
deksi ve solunum fonksiyon parametreleri ile iligkisizdir. Alti-yir-
mi dort aylik CPAP tedavisi ile sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
%30'dan %39'a yiikselmektedir (49).

Tedavi

Obstriiktif uyku apne hipopne sendromu tedavisinin alterna-
tifleri arasinda zayiflama, alkol ve sedatiflerden uzaklagsma, agiz
ici aygit ve cerrahi tedavi (uvulopalatinofarengoplasti, trakeos-
tomi, maksillofasiyal cerrahi) yer almaktadir. Obstriiktif uyku ap-
ne hipopne sendromlu hastalarda zayiflama ile AHI' de azalma
ve uyku kalitesinde diizelme gdriiliir. Ustelik, sirtiistii pozisyonda
uyumanin engellenmesiyle hafif pozisyona bagimli OUAS'lular-
da, uykudaki solunum bozukluklarinin diizeldigi gérilmiistiir. Bu-
gline dedin, OUAS'nun tedavisinde kabul gérmiis bir farmakolo-
jik ajan yoktur.

Nazal CPAP’in 1981'de Sullivan ve ark. (50) tarafindan gelis-
tirilmesi ile uyku apnesinin invazif olmayan, giivenli, kolay uygu-
lanabilir ve etkili tedavisi giindeme girmistir. Nazal maske ile uy-
gulanan CPAP, hastaligin tedavisi ve komplikasyonlarinin énlen-
mesinde en etkili yontemdir (50). Tasinabilir aygitlarin kullanil-
masi ile tani sansi yiikselmis, ayrica hastaligin kardiyovaskiiler
sistem {lizerine olan komplikasyonlarinin da farkina variimisgtir.
Otomatik CPAP aygrti kullanimi, daha konforlu olmakla beraber,
gerekli basinci uygulayip uygulamadiklari tartismalidir ve etkin-
ligi biiyiik dlgiide hastanin kompliyansina baghdir.
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