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Inme Etiyolojisinde Obstriiktif Uyku Apne

Sendromunun Yeri

The Role of Obstructive Sleep Apnea Syndrome as a Cause of Stroke

Furkan Saridas, Aylin Bican Demir, Mehmet Zarifoglu, ibrahim Bora
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Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) yiiksek prevalansa sahip bir
uyku bozuklugudur. inme ise diinyada élimlerin 2., éziirliiliiklerin 3. en
sik nedenidir. OUAS ve inme ortak risk faktorlerinin oldugu, birliktelik
gosterebilen ve birbirlerinin etiyolojilerinde rol oynayabilen iki ayr
hastaliktir. iki olgumuzda da OUAS ve inme birlikteligi saptanmis ve
olgulanimizin yaslari itibariyle etiyolojik nedenler arastinlmis, her iki olguda
da beyin damar hastaligi 6ncesinde baslayan solunum bozukluklarina
ait oyku saptanmistir. OUAS'In inme etiyopatogenezinde risk faktorleri
arasinda yer aldiginin 6nemine olgularimiz ve literatiir esliginde dikkat
cekilmek istenmistir.

Anahtar Kelimeler: inme, Obstriiktif uyku apne sendromu, etiyoloji

Summary

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a highly prevalent sleep
disorder. Stroke is the second leading cause of death and the third
leading cause of disability in the world. OSAS and stroke has common
risk factors, are associated with each other and are both reported to
play an important role in the etiology of each other. OSAS and stroke
association was identified in our two cases in whom sleep-related
respiratory problems were encountered before stroke. We would like to
draw attention to the importance of OSAS being among the risk factors
in the etiopathogenesis of stroke.
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Giris

Uyku apne sendromu ylksek prevalansa sahip, siklikla g6zden
kacan, obstriktif, santral ve mikst Uyku apne sendromu
olarak alt bagliklarda degerlendirilen bir uyku bozuklugudur.
Solunumla iligkili uyku bozukluklari arasinda en sik saptanan
Obstriiktif uyku apne sendromudur (OUAS) ve en onemli
bulgulari; horlama, tanikh apne varligi ve gun ici uykululuk
halidir. inme ise diinyada 6lumlerin 2., 6zurluliklerin 3. en sik
nedenidir. inmenin baglica risk faktorleri hipertansiyon, sigara,
obezite, diyabet ve kardiyak aritmiler olarak degerlendirilebilir.
OUAS ve inme birlikte bulunabilen iki ayr hastaliktir. ikisinin
ortak risk faktorleri oldugu gibi ozellikle arteryel kdkenli inme
olgularinda OUAS'In kendisinin bash basina bagimsiz bir risk
olusturdugu bilinmektedir. Bununla birlikte ven6z sistem kokenli
inme veya serebrovaskiiler olgularinda da risk olusturabilecegine
dair yayinlar vardir (1).

Olgu Sunumlan

Olgu 1

Yasi 52 olan erkek hasta uykuda horlama ve tanikli apne
nedeniyle basvurdu. Hastanin 1,5 yil 6nce sag hemiparezi
gecirdigi ve tikayici tipte beyin damar hastaligi nedeniyle takip
edildigi 6grenildi. Hastanin gen¢ inme nedeniyle tetkik edildigi
dijital subtraksiyon [digital subtraction-(DSA)] yapildigi ve
normal olarak sonuclandigi, (Sekil 1a) kardiyoloji bolimince
transtorasik ve transozafageal ekokardiyografi (EKO) yapilip
normal oldugu, rutin kan tetkikleri, vitamin B-12, folik asit, tiroid
fonksiyon testleri, protein C, S, anti trombin 3, vaskiilit profili,
homosistein, antikardolipin tetkiklerinin normal sonuglandigi ve
gen¢ inme nedenine sebep olabilecek bir neden bulunmadigi
6grenildi. Hastanin esinin yaklasik 3 yildir tarifledigi gece uykuda
horlama ve apneleri mevcut idi. Hasta son zamanlarda giin
ici konsantrasyonunda azalma oldugunu, dikkatini toplamada
zorlandigini belirtti. Norolojik muayene muayenesinde kas
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glicu solda Ustte 3/5, altte 4/5 idi ve derin tendon refleksleri
(DTR) solda saga oranla canli idi. Kraniyal manyetik rezonans
gorintilemede (MR) ponsta sag parasantral yerlesimli 7 mm
capinda akut lakiiner enfarkt lezyonu mevcuttu (Sekil 1b).
Hastanin yapilan polisomnografi (PSG) tetkikinde uyku latansi 6
dakika uyku etkinligi %90 olup, Apne hipopne indeksi (AHI) 36/
saat ve minimum oksijen satlrasyonu %78 idi (Sekil 2). Hastaya
OUAS tanisi konup, 8 mbar basincta pozitif havayolu basing
cihazi [Positive airway pressure-(PAP)] verildi. Hasta tedaviden
memnun ve yaklasik 6 aydir kullaniyor.

Olgu 2

Yagi 33 olan erkek hasta poliklinigimize maluliyet istemi nedeniyle
basvurdu. Hastadan alinan anamnezde 6 ay ©ncesinde tikayici

Sekil 1. a) Normal sinirlarda dijital subtraksiyon, b) Kraniyal
manyetik rezonans gorintlilemede ponsta sag parasantral
yerlesimli 7 mm capinda akut lakiner enfarkt

Sekil 2. Polisomnografi tetkikinde apne hipopne indeksi 36/saat
ve minimum oksijen satiirasyonu %78
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tipte beyin damar hastaligi gecirdigini ve belirgin bir sistemik
hastaliginin olmadigi, asetil salisilik asit, diklokard tedavisi ile
tedavisinin dlzenlendigini belirtti. Hasta etiyolojiye yonelik tetkik
edilirken yaklasik 2 yildir fark edilen uykuda horlama ve nefes
durmasi tarifleri tizerine PSG yapildi. PSG’de uyku etkinligi %88,
uyku latansi 2 dakika ve hizli g6z hareketleri [Rapid eyes movement-
(REM)] doéneminde dikkati ceken AHI 48/saat, minimum oksijen
satlirasyonu %72 olarak saptandi. Hastaya obstriiktif tipte uyku
apne sendromu tanisi ile 9 mbar n-CPAP tedavisi verildi (Sekil 3).
Hastaya DSA yapildi, PSG oncesi yapilan kraniyal MR’da sag tempo-
oksipital bolgede enfarkt saptandi (Sekil 4a, 4b), kolesterol, vit
B-12, folik asit, tiroid fonksiyon testleri, vaskdlit profili, homosistein
tetkikleri normal olarak sonuglandi. Kardiyoloji tarafindan holter ve
EKO yapildi, normal olarak sonuclandi. Norolojik muayenesinde
suur acik, koopere, oryante, sol Ustte ve altta friist hemiparezisi ve
solda babinski pozitifligi mevcut idi.
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Sekil 3. Polisomnografi de REM doneminde dikkati ceken apne
hipopne indeksi 48/saat, minimum oksijen satlirasyonu %72

Sekil 4. a) Normal sinirlarda dijital subtraksiyon, b) kraniyal
manyetik rezonansda sag tempo-oksipital bélgede enfarkt
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Tartisma

Saglikh bireylerde sabah erken saatler fibrinolitik aktivitenin
en dusik, katekolamin dizeyinin, kan viskozitesinin ve
trombosit agregasyonunun en yiksek oldugu donemdir (2).
OUAS ile baglantili olarak protombik aktivitenin artmasi sabah
saatlerindeki hematolojik degisiklikleri daha da arttinr (3).
OUAS'ta trombosit aktivasyon gostergesi olan PAC-1 ve CD62P
ekspresyon artigi ve uykuda trombosit aktivasyonuna bagimh
birtakim epitoplarin artigi gosterilmis olup pozitif hava yolu
basinci uygulamasi sonrasi normale dondigu belirtilmistir (4).
Diger bir calismada iskemik inmelerin %33’lnin 8 saatlik uyku
periyodunda gelistigi ve bu olgularin %71‘inde OUAS saptandigi
belirtiimektedir (5). OUAS’In serbest oksijen radikallerinde
artis, proinflamatuvar sitokin salinimi, sempatik sinir sistemi
aktivasyonu ve endotel disfonksiyonu yoluyla da iskemik inmede
dogrudan risk faktori oldugu gibi (6); uyanikhlikta hastaligin
siddetine gore serebrovaskiiler otoregiilatér mekanizmanin
bozuldugu da bildirilmistir (7). Trans kraniyal dobler [Trancranial
dopler-(TCD)] ve pletismografi ile yapilan calismalarda OUAS’l
olgularda serebrovaskdler kan akim hizinin diisttigi, kan basinc
degisimlerine yanitta gecikmenin gelistigi bu degisikliklerin
ise obstruktif apne sirasinda serebral iskemiye yol acabilecegi
belirtiimistir (8). Apne-hipopne indeksine gore hafif ve orta
siddette OUAS varligi saptandiginda inme icin onleyici tedavi
uygulanmasi gerektirmektedir (9).

Chang ve ark. (10) calismasinda 29.961 Uyku apne sendromlu
olgu ve 119.844 kontrol grubu cinsiyet ve yas temelinde inme
riski acisindan karsilastirlmis ve Uyku apne sendromunun
multiple inme risk faktorleri ile iliskili olmakla birlikte inme icin
bagimsiz bir risk faktori oldugu da belirtilmistir. Ayni calismada
36-50 yas arasi erkek ve 20-35 yas arasi kadin cinsiyette inme
acisindan anlamli risk faktori olarak belirtilmistir. Cinsiyetler
arasinda ise OUAS tanisi almis kadin cinsiyetinin erkek cinsiyetine
oranla inme acisindan daha riskli oldugu vurgulanmistir.

Sonug¢

Her iki hastamiz da beyin damar hastaliyi sonrasinda bize
basvurmustu. Olgularimizin yaglar itibariyle etiyolojik nedenler
arastirilmis ve her iki olguda da beyin damar hastaligi 6ncesinde
baslayan solunum bozukluklarina ait 6yklsi mevcuttu. Beyin
damar hastaliklar etiyolojisinde Uyku apne sendromunun
6nemini olgularimiz ve literaturle dikkati cekmek istedik.
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