Uyku Bozukluklari ve Kalp YetmezlIigi
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Soru: Uyku apnesi ve kalp yetmezligi birlikteligi nasildir?

¥ Kalp yetmezligi hastalarinda obstriktif ve santral olmak tizere iki tip uyku apnesi (OUA, SUA) izlenmektedir. OUA (st
solunum yollarinin kollapsi sonucu gelisirken, SUA’ de santral solunum dirtisiinde azalma s6z konusudur. Yapilan birgok
¢alismada obstriktif uyku apnesi ile koroner arter hastaligi, miyokard infaktlis(i, hipertansiyon ve kalp yetmezligi arasinda
6nemli iligki oldugu goésterilmistir. SUA kalp yetmezligi hastalarinda Cheyne-Stokes solunumu seklinde kendini gosterir.

Soru: Kalp Yetmezliginde uyku problemlerinin goriilme sikligi nedir?

®: Kalp yetmezIligi hastalarinin 1/3 oraninda uyku apnesi ve diger 1/3 oraninda Cheyne-Stokes solunumu saptanmistir.
Ancak benzer semptomlarin eslik etmesi nedeniyle codunlukla uyku iligkili solunum bozukluklari kalp yetmezligi hastalarinda
gb6zardi edilmektedir. Kalp yetmezligine bagl hafif semptomlari olan hastalarda rutin uyku apnesi agisindan tetkik edilmesi
Onerilmektedir. Sanilanin aksine OUA olan kalp yetmezIigi hastalarinda genel popullasyonda oldugu gibi obezite ve giin igi
sersemlik klinik bulgulari gdzlenmeyebilmektedir. Obstriktif uyku apnesi; hipoksemi, sempatik sinir sisteminde aktivasyon,
nabiz dakika sayisinda ve kan basincinda dalgalanmalar, kardiak debide azalma ve bunun sonucunda sirkulasyon da
yavaslamanin eslik ettigi sik gérulen bir uyku bozuklugudur. Uyku genel olarak kardiovaskuler sistemin relax durumda
kaldigi sUregtir.

Soru: Uyku apnesinin kardiyovaskiiler sisteme olumsuz etkileri nelerdir?

®: Uyku apnesinde sik sik uyanma ile uykunun béliinmesi kardiovaskdiler sistemin etkili dinlenmesini engellemektedir. OUA
de solunum yolu obstriksiyonuna bagli sol ventrikll transmural basincindaki deg@isimler (intrakardiak-intratorasik basing
farki) sonucunda sol ventrikll afterload’ da artis olurken preloadda azalma ve tiim bunlarin sonucunda kardiak debide
disme gerceklesir. Apne ataklarinda hipoksi, CO2 retansiyonu, baroreseptér reflex uyariimasi, sempatik sinir sistem
aktivasyonu, parasempatik sinir sistemi inhibisyonu ve otonomik kardiyak regilasyonda bozulma meydana gelir. Ayrica
hipoksi, endotel disfoksiyonuna ve ateroskleroza neden olan inflamatuar mediatérlerin ve adezyon molekdllerinin artigina
oksidatif stres ve serbest radikallerin olusumuna neden olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda OUA hastalarinda damar
inflamasyon goéstergesi olan pentraxin-3 yiksek diizeyde bulunmustur, ayrica erken ateroskleroz bulgusu olan karotis intima
media kalinhdinda artis izlenmistir. OUA sonucunda sol ventrikil hipertrofisi ve disfonksiyonu gelisiminde énemli bir faktér
olan hipertansiyon gelisimi gdzlenmektedir. Fizyolojik olarak gece kan basicinda g6zlenen dipping OUA hastalarinda
kaybolmaktadir.

Soru: Uyku pozisyonu kalp yetmezligi hastalarinda 6nemli midir?

¥ Kalp yetmezligi hastalari ya da saglik bireyler tizerinde yapilan birgok galisma yatis pozisyonun énemli oldugunu
gbstermistir. Yan yatma pozisyonunda en iyi klinik sonuglar saptanmistir. Kalp yetmezligi hastalari ézellikle sag yan
pozisyonda daha rahat hissettiklerini belirtmigler ve uyku sirelerinin blyUk bir kismini bu pozisyonda gegirdikleri
g6zlenmistir. Mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte, sad yan pozisyon kalbe anatomik olarak daha fazla bos alan
sagladigi, kardiak output ve vagal aktivitede artig izlenirken, sol yana yatmanin vendz dénlste ve sol atrium boyutlarinda
artmaya ve kan basincinda azalmaya neden oldugu goésterilmistir. Ayrica sol yan yatis pozisyonun OUA ciddiyeti Gzerine
olumlu etkileri oldugu saptanmigtir.

Soru: Obstriktif uyku apnesi olan kalp yetmezligi hastalarinda hangi tedavi stratejileri kullanilabilinir?

®: ik olarak kalp yetmezIigi tedavisinin optimum olarak saglanmasi gereklidir. ACE inhibitor, beta bloker ve ditiretik
(furosemid, spironolakton) tedavilerinin uyku apnesinin eglik ettigi kalp yetmezligi hastalarinda faydal oldugunu gésteren
calismalar mevcuttur. Kilo kaybinin faydali oldugu saptanmistir. Kalp yetmezligi hastalarinda OUA patogenezinde obesite
genel popUllasyonda oldugu gibi etkili olmadigi saptanmigstir. Bazi calismalar egzersiz yapilmasinin faydal oldugunu
gbstermistir. Gece surekli pozitif basingh airway (CPAP) kullaniminin sol ventrikill ve endotel fonksiyonlarini dizelttigi,
sempatik aktivasyonda azalma sagladiji ve sagd kalimi arttirdigi saptanmistir. Ayrica pentraxin-3 diizeylerinin CPAP
kullanilan hastalarda distk oldugu izlenmistir. Benzer olumlu etkinler BIPAP ve adaptif servoventilasyon (ASV) kullanimi ile
de izlenmis. Ayrica CPAP ile SpO2 >90% saglanamayan hastalarda nazal oksijen tedavisi 6nerilmektedir. Cerrahi ydntemler
ve agiz aparatlar etkili bulunmamistir.

Soru: Santral uyku apnesi olan kalp yetmezligi hastalarinda hangi tedavi stratejileri kullanilabilinir?

¥ Teofilin eskiden kullaniimasina ragmen artik tedavide yeri yoktur. Asetazolamid kullanilabilinir ancak hentiz klinik



sonuglari net olarak bilinmiyor. Nazal O2 hastalarin yasam kalitesini arttirmasina ragmen kardiyak olaylarin dnlenmesinde
etkisi saptanmadi. Galismalar sonucunda CPAP kulllanimi énerilmektedir. Son ¢alismalarda ASV kullaniimaktadir, ancak
yeterli veri yoktur KAYNAKLAR
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