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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uyku esnasında tekrarlayan üst 

hava yolu tıkanmalarıyla karakterize, apne ve hipopne epizodları ile seyreden, 

sıklıkla oksijen desatürasyonuna ve uyku bölünmelerine neden olan yaygın bir 

klinik tablodur (1). 

Obstrüktif uyku apne sendromu uyku ile ilişkili solunum bozuklukları 

arasında en sık görülen hastalık olup erişkin bireylerde görülme sıklığı %9 ila %38 

arasında değişmektedir (2). Erkek cinsiyet, vücut kitle indeksi yüksekliği, üst 

solunum yolu obstrüksiyonu başlıca risk faktörleridir (3). 

Septum deviasyonu, tonsil hipertrofisi, yumuşak damak sarkıklığı, dil kökü 

hipertrofisi gibi üst hava yollarında obstrüksiyona yol açan anatomik faktörler 

patogenezde rol alır (4). Ayrıca nonanatomik faktörler olan düşük Arousal Eşiği, 

Loop Gain, azalmış faringeal kas tonusu da patogenezde etkilidir. Faringeal kas 

tonusu uyku sırasında azaldığında meydana gelen kollaps OSAS oluşumuna neden 

olabilir. Arousal aniden uyanıklık ya da derin uykudan daha yüzeyel uyku evresine 

geçiş halidir. Düşük arousal eşiği mevcut olan hastalar apneye karşı normalden 

erken ve sık uyanmalar gösterir. Yüksek loop gain ise solunum sisteminin ufak bir 

bozulmaya verdiği abartılı yanıt olup OSAS oluşumuna katkıda bulunan 

nonanatomik bir faktördür (5). Anatomik faktör olarak üst hava yollarında 

obstrüksiyon varlığı hipoventilasyona neden olur. Hipoventilasyona bağlı gelişen 

hiperkapni ve hipoksemi sempatik deşarj, oksidatif stres, vazokonstrüksiyon 

gelişimi gibi olayları tetikler. Ayrıca gece boyu solunum paterni düzensizleşir, apne 

arousal döngüsü olur ve sık uyanmalar gerçekleşir (6). Uyku mimarisi bozulur. 

Özellikle REM uykusu ve NREM evre 3 (yavaş dalga uykusu) sürelerinde 

azalmalar izlenir (7). 

Obstrüktif uyku apnesinde horlama, uykuda boğulma hissi, ağız kuruluğu, 

gece terlemesi gibi gece semptomları ve gündüz uykululuk hali, dikkat dağınıklığı, 

motor becerilerde gerileme, cinsel isteksizlik gibi gündüz semptomları görülür (8). 

En sık görülen gece semptomu horlama, en sık görülen gündüz semptomu gündüz 

uykululuk halidir (9). Özellikle motorlu taşıt kullanan kişilerde bu gündüz 
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semptomları kaza riskini artırarak toplum sağlığı için de önemli bir problem 

oluşturmaktadır (10). 

Önemli klinik sonuçları olan obstrüktif uyku apne sendromu sadece solunum 

sisteminin bir hastalığı olarak değerlendirilmemelidir. Nörokognitif bozukluk, 

aritmi, koroner kalp hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, hipertansiyon, stroke ve 

çeşitli inflamatuvar hastalıklarla ilişkilendirilen multisistemik bir hastalıktır (11). 

Fizik muayene obstrüktif uyku apne sendromuna neden olan anatomik 

faktörlerin belirlenmesinde önemli yer tutar. Burundan trakeaya kadar tüm üst hava 

yolu obstrüksiyon bulguları açısından ayrıntılı değerlendirilmeli, özellikle uyku 

endoskopisi ile darlığın tipi ve seviyesi tespit edilmelidir (12). 

Laboratuvar ortamında veya laboratuvar dışında yapılan polisomnografi testi 

(PSG) teşhis ve şiddetin değerlendirilmesinde altın standarttır (13). 

Nörokognitif bozukluklar obstrüktif uyku apne sendromunun önemli klinik 

sonuçlarındandır. Uyku bölünmelerine bağlı gündüz uykululuk hali ve aralıklı 

görülen hipoksemi nörokognitif bozukluk patogenezinde rol oynamaktadır (14). 

Uyku yapısının bozulması, özellikle derin uyku evresi olan NREM Evre 3 süresinin 

kısalması ve REM uykusunun kesintiye uğraması, dikkat, bellek, yürütücü işlevler 

gibi bilişsel süreçlerin zayıflamasına yol açmaktadır. NREM evre 3 (yavaş dalga 

uykusu), bellek konsolidasyonu ve sinaptik plastisite için kritik öneme sahiptir. 

Yavaş dalga aktivitelerinin bilişsel işlevlerle, özellikle de doğru bilgi edinme ve 

tekrar hatırlamada anlamlı ilişkisi gösterilmiştir (15). OSAS’lı bireylerde NREM-3 

süresinin kısalması, bilişsel bozuklukların (örneğin, hafıza ve dikkat eksiklikleri) 

nörofizyolojik temelini oluşturan bir etken olarak değerlendirilmektedir. 

Bucks ve ark., gündüz uykululuğunun uyku yoksunluğu ve uyku bölünmesi 

ile ilişkili olduğunu ve bunun özellikle dikkat ve bellek bozukluğu şeklinde bilişsel 

bozukluklara katkıda bulunduğunu bildirmiştir (16). Deneysel sıçan modellerinde, 

aralıklı hipoksinin nörodavranışsal bozulmaya yol açtığı ve hipokampal bölge ile 

kortekste apoptoz ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (17). OSAS’ın bilişsel işlevlerde 

yarattığı bozulmaların uzun dönemde demans gelişimi için de risk faktörü 

olabileceği çeşitli çalışmalarla ortaya konulmuştur (18). Nörokognitif 

bozuklukların, öznel olarak ölçülen uykululuk halinden ziyade polisomnografi ile 

elde edilen uyku verileriyle daha güçlü korelasyon gösterdiğini saptamıştır (19). 
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Polisomnografi (PSG) ile değerlendirilen apne-hipopne indeksi (AHI), oksijen 

desatürasyon indeksi (ODI), NREM Evre 3 süresi, REM süresi gibi parametrelerin 

bilişsel performansla doğrudan ilişkili olduğu gösterilmiştir (20). 

Mini Mental Durum Testi (MMSE), kısa sürede uygulanabilirliği ve 

nörokognitif işlevleri kabaca değerlendirebilme avantajı nedeniyle OSAS ile 

bilişsel fonksiyon ilişkisini ortaya koyan çalışmalarda sıklıkla tercih edilmektedir. 

OSAS tanısı almış bireylerde PSG verileri ile bilişsel test skorları arasında anlamlı 

korelasyonlar olduğu, çeşitli çalışmalarla desteklenmiştir (21). 

Bu bağlamda, bu çalışmanın temel amacı; OSAS tanısı almış bireylerde PSG 

ile değerlendirilen AHI, NREM Evre 3 süresi, REM süresi, arousal indeksi, st90 

süresi gibi parametrelerin MiniMental Durum Testi skorları ile olan ilişkisini 

retrospektif olarak değerlendirmektir. Elde edilecek verilerin, OSAS’ın sadece 

solunum sistemi değil, aynı zamanda kişinin günlük aktivitelerini ileri derecede 

etkileyen bilişsel süreçler üzerindeki etkilerini daha net ortaya koymaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Üst Solunum Yolu Anatomisi 

Üst solunum yolu anatomik olarak burun, farinks ve larinksten trakeaya kadar 

uzanan bölümlerden oluşur. 

 

2.1.1. Burun anatomisi 

Üst solunum yolunun ilk kısmı burundur. Nazal piramit, nazal septum ve 

nazal kaviteden oluşur. 

Nazal piramidi kaudal bölümde kıkırdak sefalik bölümde ise kemik yapı 

oluşturur. Kemik kısım maksillanın frontal çıkıntısı ve nazal kemiklerden oluşur. 

Os nazale’ler orta hatta birleşir ve frontal kemikle frontonasal suturu oluşturur. 

Upper lateral kartilaj, sesemoid kartilajlar ve alar kartilajlar ise kaudaldeki kıkırdak 

kısmı oluşturur. 

Nazal septum burnu iki bölmeye ayıran yapıdır ve önden arkaya doğru 

membranöz, kıkırdak ve kemik olmak üzere üç yapıdan oluşur. Membranöz septum 

en kaudalde bulunur. Orta bölümde olan kartilaj septum membranöz septumun 

devamıdır. Arkada anterosuperiorda ethmoid kemik lamina perpendicularisi 

posteroinferiorda ise vomer ile bağlantılıdır. Superiorda üst lateral kartilajlar ile 

sınırlanırken inferiorda maksilla nazal krestine kadar uzanır. Kemik septumu ise 

anterosuperiorda ethmoid perpendikuler laminası posteroinferiorda ise vomer 

oluşturur. Vomer inferiorda maksilla ve palatin kemiklerin oluşturduğu nazal krest 

ile, anterosuperiorda ethmoid kemiğin perpendiküler laminası ile anteroinferiorda 

septal kartilaj bağlantı yapar. 

Nazal kavite anteriorda nostrillerden başlayarak posteriorda koanaya dek 

uzanan düzensiz tüp şeklinde yapıdır. Tabanda ön ¾’te maksiller kemiğin palatin 

çıkıntısı arka ¼’te palatin kemik horizontal çıkıntısı bulunmaktadır. Nazal kavite 

üst kısmında ethmoid, sfenoid ve frontonazal kısımdan oluşur. Nazal kavite en üst 

kısmında kribriform lamina (ethmoid kemik parçası) bulunur ve bu bölge olfaktör 

epitel içerir. Olfaktör epitel nazal kavitenin medial ve lateral duvarlarına da ulaşır. 

Nazal kavitenin lateral duvarında alt, orta ve üst konkalar bulunur (22). 

Popülasyonun yaklaşık %50’sinde ise supreme konka bulunmaktadır. Mediali ise 
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nazal septum ile sınırlandırılır. Nazal septum nazal kaviteyi 2’ye ayırmaktadır. 

Nazal kavitenin en dar kısmı nazal valv bölgesidir. Alt konkanın ön ucu, septum ve 

upper lateral kartilajın alt kenarları arasında bulunan bu bölge hava yolu direncinin 

en fazla olduğu bölgedir (23) (Şekil 2.1). 

Lateral duvarda yer alan konkaların dizilimine göre nazal kavite lateral 

duvarında alt,orta ve üst mea bulunmaktadır. Alt mea’ya nazolakrimal kanal açılır. 

İnferior konka en büyük konka yapısıdır ve kendisi bağımsız bir kemiktir. Orta mea 

ise paranasal sinüslerin açıldığı yer olup bu açıdan anatomik olarak önemli bir 

yapıdır (24) (Şekil 2.2). 

 

 

Şekil 2.1. Nazal kavite anatomisi (25) 

 

 

Şekil 2.2. Nazal kavite anatomisi (26) 
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2.1.2. Oral kavite anatomisi 

Vermilion sınırı ile orofarenks arasında bulunan bölümdür. Esasen sindirim 

sisteminin yapısı olmaklar birlikte solunum sistemine de özellikle nazal 

patolojilerde katılır. Bukkal mukoza, dil ön 2/3’lük bölümü, sert damak, retromolar 

trigon, superior ve inferior dental arklar ve ağız tabanı anatomik olarak oral kaviteyi 

oluşturan bölümlerdir (27). 

 

2.1.3. Dil anatomisi 

Apeks, gövde ve kök olmak üzere 3 bölüme ayrılır. Apeks uçta yer alan 

hareketli bölgedir. Median sulcus dil gövdesini sağ ve sol olmak üzere iki yarıya 

ayırır. Terminal sulcus ise dilin tabanında bulunur, v şeklinde dili sınırlar. 

Sulcus’un ucunda tiroglossal kanalın rudimenter kalıntısı olan foramen cecum 

bulunur. Dil kökü ayrıca lingual tonsilleri de içerir (Şekil 2.3). 

İntrensek ve ekstrensek kasları içerir. İntrensek kaslar sagittal koronal vertikal 

düzlemde sıralanır ve herhangi bir kemik yapıya bağlanmaz. Ekstrensek kaslar 

genioglossus, hyoglossus, styloglossus ve palatoglossus kaslarıdır. Genioglossus 

dili öne çeken kas olup, palatoglossus posterior bölümünü eleve eder. Hyoglossus 

kası dili deprese ederken, styloglossus kası ise yukarı ve geriye çekmektedir. 

İntrensek ve ekstrensek kasların inervasyonu n.hypoglossus tarafından sağlanır 

(Şekil 2.4). 

Dil beslenmesi A.Carotis Externa’nın dalı olan lingual arterden olmaktadır. 

Lingual arter’in 3 ana dalı bulunur. Birincisi olan Rr. Dorsalis linguae dilin tabanını 

beslemektedir. İkinci dal olan A.profundae linguae apexi beslerken üçüncü dal olan 

A.Sublingualis ise ise ağız tabanına gider. Dilin venöz damarları, lingual arter 

dallarına paralel bir şekilde ilerler. V. profunda linguae dilin ucunda başlar ve 

posterior yönde seyahat ederek sublingual ven ile birleşir. Bu birleşim dorsal 

lingual vene drene olur ve bu ven, lingual arter ile birlikte seyreder. Bu ven, 

doğrudan veya dolaylı olarak v. jugularis interna’ya boşalır. 
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Şekil 2.3. Dil dorsum (28) 

 

 

Şekil 2.4. Dil kaslarının görünümü (29) 
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2.1.4. Farinks anatomisi 

Farinks kafa tabanından başlayarak alt özefageal sfinktere kadar uzanan 

anatomik yapıdır. Farinks uzunluğu yaklaşık 13-15 cm’dir. 3 bölüme ayrılmıştır:  

1) Kafa tabanından yumuşak damağa kadar uzanan kısım nazofarinks, 

2) Yumuşak damaktan faringoepiglottik folda kadar uzanan orofarinks, 

3) Faringoepiglottik foldan üst özefageal sfinktere kadar uzanan hipofarinks 

(Şekil 2.5). 

Nazofarinks koana posteriorundan sonra başlar, farinksin üst kısmını 

oluşturur. Solunum fonasyon ve orta kulak ventilasyonuna katkıda bulunur. Östaki 

tüpü nazofarinks lateral duvarlarında bulunur ve sinüs morgagni’den nazofarinkse 

açılır. Tuba Östaki açıklığının posteriorunda torus tubarius bulunur. Torus 

posterosuperiorunda ise Rosenmüller Fossa bulunmaktadır. Nazofarinks 

mukozasında lenfoid hücreler, submukozal gland yapıları ve epitelyal doku 

mevcuttur (30). 

Orofarinks farinksin orta kısmı olup üstte yumuşak damak inferiorda hyoid 

kemik hizasından geçen çizgi ile sınırlandırılır. Üst önde yumuşak damak, alt önde 

sirkumvallat papilladan başlar. Anatomik olarak orofarinks yumuşak damak, 

tonsiler fossa, tonsil, anterior ve posterior tonsil plikaları, posterior faringeal duvarı 

içerir. Tonsiller lenfoid dokular olup tonsiler fossada yerleşir. Fossayı lateral 

kenarda kontriktör pharyngeus superior sınırlandırır. Anteriorda palatoglossus 

posteriorda palatopharyngeus kasları sınırlandırır (31). 

Hipofarinks orofarinksin devamı olup özefagus başına dek uzanmaktadır. Ön 

duvarı krikoid kıkırdağın arka yüzü oluşturur, arka duvarını C3-C6 vertebralar 

oluşturur. Anatomik olarak 3 bölümde incelenebilir:  

- Sinüs Priformis: Aryepiglottik plikalar ve tiroid kartilaj iç yüzü 

arasındadır. Ters piramid şeklinde olup apeksi krikoid kıkırdakların altına 

doğru devam eder.  

- Postkrikoid Bölge: Krikoid ve arytenoid kıkırdakların arkasında 

m.konstruktor pharyngeus inferiorun ön yüzünde bulunur. 

- Posterior Faringeal Alan: Vallekula tabanı ile krikoarytenoid seviyesi 

arasındaki hipofarinks bölgesidir (32). 
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Farinks kasları longitudinal ve konstrüktör kaslar olarak 2 gruba ayrılabilir. 

Longitudinal kas grubu larinkse’de tutunur. Yutkunma esnasında farinks ve larinksi 

yukarı kaldırır. Konstrüktör kaslar ise yutma sırasında kasılarak yiyeceklerin 

iletilmesini sağlar. 

Dış Çember Kaslar: Superior Konstriktör kas, Medial Konstriktör kas, 

İnferior konstriktör kas, Krikofarengeal kas 

İç Longitidunal Kaslar: Palatofarengeal kas, salphingofarengeal kas, 

stilofarengeal kas 

Üst hava yolu açıklığına yardımcı olan diğer kaslar ise; 

1) M.levatör Palatini : Yumuşak damağı gerer, östaki ağzını açar, 

2) M. Tensör veli palatini: Yumuşak damağı gerer, 

3) M.Uvula: Yutkunmada posterior farinks duvarının kapanmasını sağlar, 

4) M. mylohiyoideus, M. Stylohyoideus, M. Digastricus: Hiyoid kemiği öne 

çekerek hava yolunu açık tutmaya yardımcı olurlar (29). 

 

 

Şekil 2.5. Farinks posterior görünümü (29) 

 

2.1.5. Larinks anatomisi 

Larinks solunum yolunun farinks ve trakea arasında kalan bölümüdür. C3-7 

vertebralar arasında bulunur. En üst kısmını epiglot oluştururken alt kısımda ise 

trakea ile bağlanır. Larinks kıkırdak bir iskelet ve onu hareket ettiren bazı ligament 

ve kaslardan oluşur. 
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Larinks iskeletinde dokuz adet kıkırdak bulunur: Tiroid kartilaj, krikoid 

kartilaj, epiglot 1’er adet ken arytenoid kartilajlar, cuneiform kartilajlar ve 

corniculate kartilajlar ikişer adettir. 

Anatomik olarak 3 kompartmana ayrılabilir: Supraglottis; Vokal kordların 

üstünde kalan bölge olup, epiglot, aryepiglottik fold, aritenoid kartilajlar, bant 

ventriküller bulunur. Glottis; Her iki vokal kord, anterior ve posterior komissür ile 

Rima Glottis’den oluşur. Vokal kord yapısında vokal ligament, m.vocalis ve 

mukoza katları bulunur. Subglottis; vokal kordlar altında bulunan trakea 1. 

Halkasına kadar uzanan kısımdır. 

Glottis anterior kenarını vokal kordlar oluşturur, posterior kısmı ise aryneoid 

kartilajlar ve arasında bulunan mukoza oluşturur. 

Vokal kord üst lateralinde bant ventriküller bulunur. Ventrikül ise kord 

vokaller ile bant ventriküller arasında bulunan boşluktur. 

Epiglot ile arytenoidler arasında uzanan mukozal yapı aryepiglottik fold 

olarak adlandırılır. 

Priform sinüsler ise aryepiglottik fold lateralinde yer alan mukozayla örtülü 

alanlardır. 

Epiglot fibroelastik bir yapıdadır ve üstte serbest ucu hipofarinkse ulaşır. 

Epiglot ile dil kökü arasında bulunan alan vallekula olarak adlandırılır. 

Tiroid kartilaj larinks kartilajları içerisinde en büyük olan kıkırdak yapısıdır. 

Önde erkeklerde 90 kadınlarda yaklaşık 120 derecelik açıyla iki yarısı birleşir. 

Superior cornu’ya thyrohyoid membran tutunurken inferior cornu cricoid kartilaj 

ile ilişkilidir. 

Krikoid kartilaj trakeayı tam olarak çevrelediği için krikoid ring olarak da 

adlandırılır. Larinksin inferior kısmında bulunur. C6 vertebra seviyesine 

yerleşmiştir. Anteriorda ark olarak adlandırılan yüksekliği daha az olan ön kısım, 

posteriorda ise lamina olarak adlandırılan yüksekliği daha fazla olan kısım bulunur. 

Arytenoid kartilajlar glottisin posteriorunda bulunur. Rima açıklığında 

arytenoid kartilajlara tutunan kas yapıları etkilidir. Krikoid kartilaj ile eklem 

yaparlar. 

Kuneiform ve kornikulat kartilajlar ise arytenoid kartilajların üstünde bulunur 

ve aryepiglottik fold’u desteklerler. 
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Konus elastikus vokal korda destek sağlar. Lateralde krikoide tutunduğu 

noktadan anteriorda orta hatta doğru uzanarak tiroid kıkırdağa, posteriorda ise 

aritenoid kıkırdakların vokal proseslerine yapışır. Serbest kenarı vokal kordları 

oluşturur. Kuadrangüler membran supraglottisi destekler. Epiglot ile aritenoid ve 

kornikulat kıkırdakları birbirine bağlar. Süperior serbest kenarı mukoza ile 

çevrelenerek ariepiglottik foldları oluşturur, inferior serbest kenarı ise ventriküler 

bantların yapısına katılır (Şekil 2.6). 

 

Ekstrensek larenks kasları 

Larenksi yükseltenler: Tirohyoid kas, Mylohyoid kas, Geniohyoid kas, 

Stilohyoid kas, digastrik kas. 

Larenksi alçaltanlar: Omohyoid kas, Sternohyoid kas, Sternotiroid kas.  

 

İntrensek larenks kasları 

Vokal kordlara abduksiyon yaptıran kas (glottisin açılması): Posterior 

krikoaritenoid kas (m.postikus). 

Vokal kordları geren (tensor) kaslar: Krikotiroid kas, İnternal tiroartenoid kas 

(m.vokalis). 

Vokal kordlara adduksiyon yaptıran kaslar (glottisin kapanması): Lateral 

krikoaritenoid kas, İnteraritenoid kaslar (transvers ve oblik), Eksternal tiroaritenoid 

kas (33) (Şekil 2.7). 

 

 

Şekil 2.6. Larinks kartilajları 
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 Şekil 2.7. Larinks muskuler yapısı 

 

2.2. Uyku Fizyolojisi 

Uyku; organizmanın fizyolojik, bilişsel ve metabolik olarak yeniden 

yapılanmasını sağlayan, aktif olarak düzenlenen nörolojik bir süreçtir. Temel olarak 

2 evreden söz edilebilir: REM (Rapid Eye Movement) ve NREM (Non-Rapid Eye 

Movement). EMG, EOG ve EEG ile REM ve NREM uyku ayrımı yapılır. EEG’de 

görülen beta dalgaları (13-30Hz) gözler açıkken ve kişi uyanıkken kaydedilen 

dalgalardır. Alfa dalgaları (8-13Hz) sakin ortamda gözler kapalı iken elde edilir. 

Herhangi bir uyaran alfa dalgalarını bloke edebilir. Teta (4-7 Hz) ve delta (0.5-4 

Hz) dalgaları derin uykuda normalken delta dalgasının uyanıklıkta görülmesi beyin 

hasarını, teta dalgasının uyanıklıkta görülmesi ise ağır emosyonel hasarı gösterir 

(Tablo 2.1). 

 

Tablo 2.1. EEG dalga ve frekansları 

EEG Dalgası Frekans (Hz) 

Beta 13-30 Hz 

Alfa 8-13 Hz 

Teta 4-7 Hz 

Delta 0.5-4 Hz 
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Şekil 2.8. Uyku evrelerine göre EEG dalgaları 
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NREM evresinde metabolik aktivite düşüktür, göz hareketleri gözlenmez, 

EEG’de yavaş dalga, k kompleksi ve uyku iğciği izlenir. REM evresinde metabolik 

aktivite yüksektir, hızlı göz hareketleri izlenir, kas atonisi mevcuttur ve EEG’de 

desenkronize dalgalar görülür. Bu iki evre, gece boyunca ortalama 4–6 defa 

tekrarlayan 90–110 dakikalık döngüler halinde birbirini izler. Özellikle ilk iki 

döngüde yavaş dalga uykusu hakimdir.  

NREM uykusunun EEG’ye göre evre 1,2, ve 3 olmak üzere alt evreleri 

bulunmaktadır. Evre 1 ve evre 2 yüzeyel uyku evre 3 ise derin uyku olarak 

adlandırılır. Uykuya dalış NREM evre 1 ile başlar, daha sonra 2 ve ardından 

3.evreyle devam eder. Evre ilerledikçe uykunun dinlendiriciliğinden söz edilebilir. 

Sonrasında evre 3’ten evre 1’e doğru geçiş başlar ve bu döngü yaklaşık 90dk’da 

tamamlanır. Sonrasında REM evresine geçiş olur. İlk REM evresi yaklaşık olarak 

5-10 dk kadardır.  

Uykunun yaklaşık %75’i NREM uykudur. NREM evre 1 yaklaşık olarak 

%5’ini oluşturur. %60’ı evre 2 yaklaşık olarak %15-20 gibi bir oran da NREM evre 

3 oluşturur. 

NREM evre 1 uykuya geçiş evresidir. Kişi küçük dış uyaranlarla kolayca 

uyanabilir. Erişkinde uyanıklıkta gözlenen alfa dalgaları (8-13 Hz) frekansı düşer 

%50’den daha az görülür ve yerini teta (4-7 Hz) dalgalarına bırakır. Nrem evre 1’in 

bitişine doğru keskin verteks dalgaları da gözlenir. Yavaş göz hareketleri 

izlenebilir. 

Sonrasında k kompleksi ve uyku iğcikleriyle birlikte Nrem evre 2’ye geçiş 

olur. Uyku iğcikleri 0.5sn süreli frekansı yüksek (7-15 Hz) dalgalardır. Alfa 

dalgalarıyla frekansları benzerdir, genliği daha büyüktür. Sleep spindle’lar 

talamokortikal bağlantıları temsil ederken, öğrenme ve bellek pekiştirmeyle 

ilişkilendirilmiştir. Nrem evre 2’de daha fazla teta dalgası görülmekle birlikte delta 

dalgaları (0.5-4 Hz) da izlenmektedir. Nrem evre 2’de yavaş göz hareketleri de 

kaybolur (Şekil 2.8). 

Nrem evre 3’te keskin verteks dalgaları kaybolur. NREM evre 3 EEG 

kaydının yarısından fazlası delta dalgasından oluşur. Yavaş dalga uykusu (SWS-

Slow Wave Sleep) olarak adlandırılır. Sempatik deşarj azalır, kan basıncı düşer, 

bazal metabolizma hızı azalır. Büyüme hormonu salgılanmasında artış yaşanır. 
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Derin uykuda protein sentezi artar, metabolizma yavaşlar ve fizyolojik aktivitelerde 

azalma meydana gelir. Nrem evre 3’te vücudun dinlenmesi ve yenilenmesinin 

sağladığı kabul edilir. 

REM (Rapid Eye Movements) uykusu uykunun %20-25’ini oluşturur. Beyin 

elektriksel aktivitesi uyanık haldeki insanla benzerdir. EEG’de aktivite artmıştır, 

testere dişi görünümü izlenmektedir. Paradoksal uyku olarak da isimlendirilir. Rüya 

ile ilişkilendirilmiştir. Yapılan çalışmalarda REM uykusu sırasında uyandırılan 

kişiler rüya görmekte olduklarını ifade etmişlerdir. REM uykusu sırasında kas 

atonisi mevcuttur. Göz kasları ve diyafragma aktiftir. Hızlı göz hareketleri görülür. 

Bir gecede uyku döngüsünde erişkin bir birey yaklaşık 4-5 kere REM uykusuna 

girer. Bu durum kişiden kişiye farklılık gösterebilir. Uykunun ilk döngülerinde 

REM uykusu daha kısa sürerken son döngülerde REM uyku süresi artmaktadır. 

Uykunun ilk saatleri bu nedenle daha dinlendiricidir. Yenidoğanlarda REM uykusu 

uykunun yaklaşık %40’ını oluşturur. Gelişmiş hayvanlarda da REM uykusunun 

görülmesiyle beyin gelişiminde etkili olduğu hafıza ve bilişsel fonksiyonlar için 

REM uykusunun elzem olduğu sonucu çıkarılabilir. Uyku bozukluğuna sahip 

kişilerde gündüz uyku hali ve kognitif bilişsel fonksiyonlarda azalma görülür, 

öğrenme güçleşir (34). 

Uyku döngüsel yani sirkadiyen bir olaydır. Uyanıklık ile uyku medulla beyin 

sapı bazal ön beyin hipotalamus gibi birçok santral sinir sistemi bölümlerinin ve 

nörotransmitterlerin katılımı ile olur. Temel olarak uyanıklık ve uykuyu aktive eden 

nöronlar pontis oralis, mezansefalik santral tegmentum, posterior hipotalamusta ve 

orta hat beyin sapı, dorsolateral meduller retiküler formasyon, anterior hipotalamik-

preoptik alanlarda farklı konsantrasyonda ve farklı lokalizasyonda yer alırlar. Beyin 

sapında sınırları belli çekirdekler dışında bunların arasını dolduran düzensiz 

gruplaşan sınırları net olmayan nöron grupları retiküler formasyon olarak 

adlandırılır. Mesencephalondaki retiküler formasyonun uyarılması ile uyanıklık 

oluşur. Bu bölgenin harabiyete uğraması koma ile sonuçlanır (35). ARAS (Asendan 

Retiküler Aktive Edici Sistem) uyanıklık ve bilinçten sorumludur. ARAS’tan 

salınan nörotransmitterler serebral kortekste aktivasyonu sağlar. Asetilkolin 

retiküler formasyon dev hücreli nükleusundan salınır ve eksitatör bir 

nörotransmiterdir. Serebral kortekse gelen uyarılar ARAS’ı aktive eder, sonrasında 
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aktive olan ARAS’tan kortekse yeni impuls gönderilir bir nevi pozitif feed back 

mekanizması ile uyanıklık sağlanır. Medulla oblagata yerleşimli serotonerjik 

nöronlardan meydana gelen nükleuslara Rafe Nükleusları denir. Serotonin MSS’de 

inhibitör özellikte bir nörotransmitterdir. Bu alandan salınan serotonin kolinerjik 

nöronlar üzerinde inhibitör etkisiyle uykunun başlatılmasında rol oynar. Lokus 

Coeruleus pons ve mesencephalon arasında yerleşir. Noradrenalin salgılanır ve 

uyanıklık sağlanır. REM uykusunda da aktivitesin artmıştır. Bu bölgeyi etkileyen 

harabiyetlerde REM uykusunun ortadan kalktığı bilinmektedir (36). Dopamin 

substansia nigradaki nöronlardan salınır. İnhibitör özelliktedir. NREM uykudan 

sorumlu nörotransmitterler nöradrenalin ve seratonin iken, REM uykusundan 

sorumlu nörotransmitterler GABA ve asetilkolindir. Tüm bu bilgiler ışığında uyku 

süresince beyin ve beyin sapında birçok fizyolojik olayın meydana geldiği, 

uykunun aktif bir durum olduğu söylenebilir (37). 

 

2.3. Uyku Hastalıklarının Sınıflandırılması 

AASM (American Academy of Sleep Medicine) tarafından 2014 yılında 

ICSD-3 (The International Classification of Sleep Disorders 3) yayınlanmıştır (32). 

Bu sınıflamaya göre; 

1- İnsomniler, 

2- Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları, 

3- Hipersomnili santral uyku hastalıkları, 

4- Sirkardyen ritim uyku-uyanıklık bozuklukları, 

5- Parasomniler, 

6- Uyku ile ilişkili hareket bozuklukları, 

7- Diğer uyku hastalıklar. 

Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları başlığında dört hastalık tanımlanmış 

olup bunlar obstrüktif uyku apne sendromu, santral apne sendromu, uyku ile ilişkili 

hipoksemi sendromu ve uyku ile ilişkili hipoksik ventilasyon sendromudur. 
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Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları: 

Obstrüktif uyku apne bozuklukları 

- Erişkin obstrüktif uyku apnesi 

- Pediatrik obstrüktif uyku apnesi 

 

Santral uyku apne sendromu 

- Cheyne-Stokes solunumu ile birlikte santral uyku apnesi 

- Cheyne-Stokes solunumu ile birlikte olmayan medikal bozukluğa bağlı 

santral apnesi 

- Yüksek irtifa periyodik solunumuna bağlı santral uyku apnesi 

- İlaç veya maddeye bağlı santral uyku apne 

- Primer santral uyku apne 

- İnfantta primer santral uyku apnesi 

- Prematürede primer santral uyku apnesi 

- Tedavi ile ortaya çıkan santral uyku apne (kompleks uyku apnesi)  

 

Uyku ile ilişkili hipoventilasyon bozuklukları 

- Obezite hipoventilasyon sendromu 

- Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu 

- Hipotalamik disfonksiyona bağlı geç başlangıçlı santral hipoventilasyon 

- İdiyopatik santral alveoler hipoventilasyon 

- İlaç veya maddeye bağlı uyku ile ilişkili hipoventilasyon 

- Medikal bozukluğa bağlı uyku ile ilişkili hipoventilasyon 

 

Uyku ile ilişkili hipoksemi bozukluğu 

- Uyku ile ilişkili hipoksemi 

 

İzole semptomlar ve normal varyantlar 

- Horlama ve Katatreni 
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2.4. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

Uykuda tekrarlı kısmi veya tam üst solunum yolu obstrüksiyonuna bağlı apne 

ve hipopne görülen, genellikle oksijen satürasyon düşüklüğünün eşlik ettiği gündüz 

uyku hali ile seyreden bir hastalıktır. Erişkin obstrüktif uyku apnesi ve çocukluk 

çağı obstrüktif uyku apnesi olma üzere sınıflandırılmıştır (38). 

 

2.4.1. OSA patofizyolojisi 

Uykuda solunum fonksiyonunun sağlıklı şekilde ilerlemesi için üst solunum 

yolunda obstrüksiyon / daralma bulgusunun olmaması gerekir. Üst solunum 

yolunda oluşan herhangi bir daralma sonrasında havayolunda direnç artar buna 

bağlı olarak da hiperkapni ve hipoksemi gelişir (39). 

İnspiryumda oluşan negatif intratorasik basınç, farinks dilatatör kaslarında 

tonus azalması ve üst solunum yolunda daralma ve obstrüksiyon yaratan anatomik 

bozukluklar havayolunda daralma meydana getirebilir. Orofarinkste makroglossi, 

tonsil hipertrofisi, elonge uvula bulunması, burunda septum deviasyonu konka 

hipertrofisi, mikrognati retrognati, lingual tonsil hipertrofisi, bunların yanında 

parafarengeal yağ dokuda artış, hyoid’in yukarı ve geri pozisyonda konumlanması 

anatomik bozukluk nedenleri olarak sayılabilir (40). 

Fujita sınıflaması, orofarinks ve hipofarinks düzeyindeki obstrüksiyon 

bölgelerini tanımlar (41) (Şekil 2.9). 

Tip I : Retropalatal düzeyde obstrüksiyon 

Tip II : Retropalatal + retroglossal obstrüksiyon 

Tip III : Retroglossal düzeyde obstrüksiyon 

 

 

Şekil 2.9. Fujita Sınıflaması 
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Burun ve larinkste kartilaj ve kemik yapılar kollabe edici basınca direnç 

oluşturabilirken, farinkste kartilaj ve kemik bulunmaz ve bu direnç farinks 

dilatatörleri tonusu ile sağlanır. Uykuda özellikle REM uykusunda solunum 

yolunda direnç oluşturan kas gruplarında tonus azalması apneye yatkınlığı artırır. 

Belirli ölçüde kollaps her insanda mevcutken fizyolojik sınırları aşması obstrüktif 

apneye neden olabilmektedir (42). 

Bu aşamada Bernoulli prensibinden bahsetmek gerekir. Bernoulli prensibine 

göre sabit bir hava akımı mevcutken hava yolunda bir daralma olmasının ardından 

akım hızı artar. Artan akım hızı negatif intraluminal kuvveti artırır ve kollapsa 

yatkınlık oluşturur. Üst hava yolunun kas tonusu, hava yolunun kemik kıkırdak 

yapısı ve pozitif hava yolu basıncı hava yolunu açık tutmaya çalışırken yumuşak 

dokunun yer çekimine yenik düşmesi, yüzeyel adheziv güçler ve negatif farengeal 

intraluminal basınç da hava yolunu kapatmaya çalışır. 

İntraluminal negatif basınç artışı negatif intratorasik basıncı da artırır ve 

kollaps şiddeti yükselir. Apne ve hipopne oluşur. Buna sekonder hipoksemi ve 

hiperkapni olur, refleks olarak dilatatör kaslar uyarılır, hava akımı başlar apne 

sonlanır. Bu döngü OSAS hastalarında gece boyu sürmektedir (43) (Şekil 2.10). 

 

 

Şekil 2.10. Üst solunum yolunu dilate eden ve kollapse eden faktörler 

 

OSAS sadece anatomik problemlere bağlı gelişen bir üst solunum yolu 

hastalığı olarak değerlendirilmemelidir. 
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OSAS patofizyolojisinde anatomik ve anatomik olmayan nedenlerden 

bahsedilebilir. PALM sınıflaması bu ayrımı yapmak için tanımlanmıştır (44) (Şekil 

2.11). 

P: Pcrit (Kritik Kapanma Basıncı) 

A: Düşük Arousal Treshold 

L: Loop Gain 

M: Muscle Compensation (Dilatatör Kas Yanıtı) (Şekil 2.12). 

PALM modeliyle OSAS fenotipleri netleştirilir. Apnenin anatomik 

faktörlerden veya nörofizyolojik faktörlerden kaynaklandığı tespit edilerek kişiye 

özel tedavi yaklaşımı mümkün hale gelir (44). 

 

 

Şekil 2.11. OSA’da fenotipik subgruplar (45) 

 

 

Şekil 2.12. PALM Skorlaması 
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Kritik kapanma basıncı (Pcrit) Starling rezistör modeli ile açıklanmıştır. Bu 

model fizyolojik bir tüpün, farinks gibi kollabe olabilecek üst solunum yolu 

bölümü, iç ve dış basınçlara karşı davranışını tanımlar. Üç ana bölümden oluşan tüp 

tanımlanır giriş (burun, orofarenks), kollapse olan segment (farinks) ve çıkış (alt 

solunum yolları). İntraluminal negatif basınç ve ekstra luminal pozitif basınç 

kollapse eden faktörlerken, dilatatör kas tonusu kollapsı engellemeye çalışır. Pcrit 

kollapse olabilecek segmentin tamamen kapandığı değerdir. Pcrit, havayolunun 

açık kalabilmesi için gereken minimum pozitif basınçtır. Pcrit değeri -5 cmH₂O 

üzerinde ise hava yolu kollaps eğilimi artar ve OSAS gelişme riski yükselir CPAP 

gibi pozitif basınçlı havayolu tedavileri Pcrit’i aşmak için kullanılabilir. 

Dolayısıyla, Pcrit değeri yalnızca patofizyolojik bir belirteç değil, aynı zamanda 

kişiselleştirilmiş tedavi planlamasında klinik bir göstergedir (46). 

Non anatomik nedenlerde ise düşük arousal eşiği, loop gain ve azalmış 

dilatatör kas tonusu sayılabilir. 

Üst hava yolu açıklığının sağlanmasında dilatatör kas tonusu önemli bir 

etkendir. Ana dilatatör kas olarak genioglossus kasından söz edilebilir. Uyanıklıkta 

açıklığı sağlayan bu kasın aktivitesi uykuya geçilmesi ile fizyolojik olarak azalır 

ancak OSAS hastalarında aktivitenin azalması daha belirgindir. EMG 

çalışmalarında genioglossus aktivitesinin uyku başladığında azaldığına dair 

çalışmalar mevcuttur (47). Motor yanıttaki bu azalma REM uykusunda daha 

belirgin hale gelir. Bu durum inspirasyon sırasında negatif basınca direnç 

gösterilememesine ve solunum yolu kollapsına neden olur. Bu hastalarda pozitif 

havayolu basınç tedavisi etkili olamayabilir. N.Hypoglossus stimülasyonu gibi 

alternatif tedaviler üzerinde durulabilir (48). 

Düşük arousal eşiği (Low Arousal Treshold, LAT) olan hastalarda apneye 

karşı erken ve sık uyanmalar görülür. OSAS hastalarının yaklaşık %30-50’sinde 

görülür (49). Küçük bir obstrüksiyona veya hipoksiye karşı ani uyanmalarla 

karakterizedir. Tekrarlayan sık uyanmalar sonucu uyku sık bölünür ve kişi derin 

uykuya geçemez NREM derin uyku evreleri ve REM evresi baskılanır, buna bağlı 

olarak uyku fragmantasyonu artar. Uyanma solunum olayını durdurur fakat 

ventilatuar kas kompanzasyonu sağlanmadığı için stabilizasyon sağlanamaz. 

Solunum paterni istikrarsızlaşır ve yeni apne döngüleri oluşur (50). Patogenezinde 
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altta yatan neden LAT olan hastalar daha çok hafif-orta OSAS, kadın cinsiyet ve 

obez olmayan hastalardır. CPAP’a adaptasyon sık uyanma nedeniyle güç olabilir. 

Sedatif hipnotikler tedavide kullanılabilir. Farmakolojik tedavi düşük loop gain, 

yeterli dilatatör kas tonusu olan hastalarda tercih edilir (5). Edwards ve 

arkadaşlarının tanımladığı klinik skorlama sistemi, düşük arousal threshold 

varlığını tahmin etmek için kullanılır. Üç kriterden her birine bir puan verilir: saatte 

30’dan az olan AHI, %82,5’ten fazla en düşük spO2 ve toplam solunum olaylarının 

%58,3’ünden fazlasının hipopne olması bu kriterlerdir. Toplam puanın 2 ve daha 

fazla olması, düşük arousal threshold olarak tanımlanır (51). 

Loop gain solunum sisteminin ventilasyonda bir bozulmaya verdiği yanıttır. 

Yüksek loop gain ventilasyonda küçük bozulmaya karşı solunum sisteminin verdiği 

abartılı yanıttır (Şekil 2.13). Ventilasyon kontrol sistemi yüksek hassasiyette feed 

back döngüsüne sahiptir (52). Yüksek loop gain OSAS hastalarının yaklaşık 

%30’unda görülmektedir (53). Obstrüksiyon hipoventilasyona ve hiperkapniye 

neden olur. Abartılı feed back mekanizması ile hiperventilasyon normalden fazla 

olur ve bunun sonucunda hipokapni görülür. PaCO2’nin hızla düşmesi ile solunum 

baskılanır. Apne oluşur ve bu döngüsel şekilde tekrarlar. Bu patofizyoloji ışığında 

loop gain yüksek hastalarda OSAS döngüsel ve aralıklı izlenir (54). Cpap tedavisine 

suboptimal yanıt alınan hastalarda düşünülür. Tedavide oksijen tedavisi ve 

karbonik anhidraz inhibitörleri (asetazolamid) kullanılır (55). 

 

 

Şekil 2.13. Loop gain mekanizması (56) 

 

Eckert ve ark. PALM patofizyolojik olayları ile PALM skorlamasını 

oluşturmuştur. OSAS hastaları PALM skorlamasına göre kategorilendirilebilir (49) 

(Şekil 2.14). 
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Şekil 2.14. PALM kategorilendirmesi 

 

2.4.2. Obstrüktif uyku apnesinde epidemiyoloji ve prevalans 

Erişkin popülasyonda görülme sıklığı %9 ila %38 arasında değişmektedir 

(57). Toplumda sık görülen önemli bir sağlık problemidir. Uyku ile ilişkili solunum 

bozuklukları arasında en sık görülen hastalıktır (3). 40-65 yaşları arasında daha sık 

görüldüğü saptanmıştır. Erkek cinsiyet, VKİ yüksekliği, anatomik problemler 

önemli risk faktörlerindendir (58). Obezite tanılı hastaların yaklaşık %75’inde 

OSAS saptanmıştır (59). 

Orta yaş erkeklerde klinik çalışmalarda OSA tanısı alan erkek kadın hasta 

oranı 8/1 iken epidemiyolojik çalışmalarda bu oran 2-3/1’e kadar inmektedir (60). 

Özellikle boyun çevresi üst hava yolundaki adipoz doku veya yumuşak doku 

kitlesini göstermektedir ve OSAS için majör risk faktörü olarak kabul edilir. 

Erkeklerde 43 cm, kadınlarda 38 cm üstü anlamlı kabul edilmektedir. Yapılan bir 
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çalışmada erkeklerde ve kadınlarda boyun çevresi ölçümü arttıkça AHİ değerlerinin 

de doğru orantılı bir şekilde arttığı görülmüştür (13). 

Gebelerde ise özellikle 3.trimesterde horlama artmasına rağmen OSA 

prevalansında bir değişim izlenmediğine dair çalışmalar mevcuttur. Gebelerde sık 

horlama bildirimi ile yeni doğanda gelişme geriliği, preeklampsi ve gebelik 

hipertansiyonunun orantılı olduğu izlenmiştir (61). 

 

2.4.3. Obstrüktif uyku apnesinde semptomlar ve anamnez 

OSAS hastalarında semptomları gece ve gündüz semptomları olarak 

ayırabiliriz. 

Gece semptomları daha çok yatak partneri tarafından fark edilir (62). 

Horlama OSA’nın karakteristik bulgularından biri olup supin pozisyonunda 

yatıldığında ve inspiryum fazında artar. Şiddetli horlamanın peşinden ani olarak 

kesilip sonrasında derin inspirasyonla başlaması apne hipopne döngüsünü 

düşündürür (63). 

Apne atakları yine hastanın yatak partneri tarafından fark edilir. Solunum 

durur veya yüzeyelleşir sonrasında gürültülü şekilde devam eder. Apne olayı 

boğulma hissi, horultu, arousal ile sonlanır (48). 

Uykuda boğulma hissi ile uyanma OSA hastalarında görülebilmektedir. Apne 

sırasında artan sempatik aktivite ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (64). 

Gece terlemeleri uyku sırasında artan solunum eforuna bağlı olarak gelişebilir 

(64). 

Ağız kuruluğu özellikle nazal obstrüksiyona bağlı ağız solunumu yapan 

hastalarda görülebilir. Faringeal iritasyona bağlı boğaz ağrısı da eşlik edebilir (64). 

Nokturi ANP (atriyal natriüretik peptit) salınımında artışa bağlı 

gelişebilmektedir. CPAP tedavisi alan hastalarda idrar miktarının %50 azaldığı 

görülmüştür (65). 

OSA hastalarının yaklaşık %50’si uykuda sık pozisyon değiştirme sık 

uyanma ve derin uyku evrelerine geçememeye bağlı huzursuz uyuma 

tariflemektedir (3). 

Özefageal reflü OSA’ın sık görülen gece semptomlarındandır. Artmış negatif 

intratorasik basıncın etkili olduğu düşünülmektedir (66). 
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OSAS tanılı hastalarda, gece görülen apne-hipopne döngüleri ve buna bağlı 

gelişen oksijen desatürasyonları, uykunun sık bölünmesine neden olur ve bu durum 

gün içerisinde çeşitli nöropsikiyatrik ve somatik belirtilerle kendini göstermektedir. 

En sık görülen ve en göze çarpan gündüz semptomu aşırı gündüz uykululuk 

halidir. Uykunun sık bölünmesi nedeniyle ortaya çıkar. Tekrarlı hipoksemi ve 

uykunun sık bölünmesi ile dikkat dağınıklığı, konsantrasyon kaybı ve uyuklama 

görülür. Özellikte motorlu taşıt kullanan kişiler trafik kazası riskiyle karşı karşıya 

kalırlar (67). 

Dikkat dağınıklığı konsantrasyon kaybı, becerilerde azalma, 

motivasyonsuzluk ve depresyon belirtileri kişinin sosyal hayatını ve iş hayatını 

etkileyebilir. Ayrıca OSAS hastalarında nörokognitif bozukluklar 

görülebilmektedir. CPAP tedavisi kullanılan hastalarda kullanmayanlara göre 

bilişsel düzeyin arttığı belirtilmiştir (68). 

Cinsel isteksizlik ve erektil disfonksiyon hastaların önemli bir bölümünde 

görülebilir ve kişinin sosyal yaşamını etkileyebilir. Bozulmuş hormonal aks bu 

duruma neden olabilmektedir. OSAS tedavisi sonrası seksüel fonksiyonlarda artış 

görülmektedir (69). 

Sabah baş ağrısı gece boyu süren hiperkapni, hipoksi ve artmış intrakraniyal 

basınca bağlı gelişebilir (70). 

Tanıya doğru şekilde ulaşmak için her hastalıkta olduğu gibi OSAS’lı 

hastalarda da tam ve ayrıntılı anamnez almak gerekir. Gece semptomlarının da tam 

olarak sorgulanabilmesi için hastanın yatak partnerinin de anamnez alınırken 

yanında olması gerekebilmektedir. 

Gündüz uykululuk halini sorgularken Epworth Sleepines Scale (ESS) günlük 

pratikte kullanılabilir. Hastanın tarafından doldurulan bir anket formudur. 0-9 puan 

arası normal, 10-12 puan arası hafif uykululuk hali, 13-15 orta şiddette uykululuk 

hali, 16-24 puan aralığı ise ileri derecede uykululuk halini gösterir ve PSG gibi 

objektif ileri tetkik gerekliği doğar (71) (Tablo 2.2). 
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Tablo 2.2. Epworth uykululuk ölçeği 

Epworth Uykululuk Ölçeği 

 Hiç Uyuklamam (1) Bazen Uyuklarım (2) Genellikle Uyuklarım (3) Mutlaka Uyuklarım (4) 

Otururken ve okurken     

Tiyatro ve toplantı gibi 

yerlerde 
    

Sohbet esnasında     

Öğle yemeğinden sonra     

Televizyon izlerken     

Öğleden sonra istirahat 

halinde 
    

Bir saati aşmayan 

yolculukta 
    

Araba kullanırken 

kırmızı ışıkta 
    

TOPLAM     

<10 Puan- Normal 10-15 Puan- Artmış Uykululuk >16 Puan- Tehlikeli Uykuluk 

 

Tablo 2.3. OSAS’da gece ve gündüz semptomları 

Gece Semptomları Gündüz Semptomları 

Yüksek sesli, düzensiz horlama Aşırı gündüz uykululuk hali (hipersomnolans) 

Tanıklı apneler (partnerin fark ettiği solunum durmaları) Konsantrasyon güçlüğü, dikkat dağınıklığı 

Uykuda boğulma hissi, ani uyanmalar Hafıza problemleri, bilişsel yavaşlama 

Sık uyanma ve uyku bölünmeleri Sabahları yorgun ve dinlenmemiş uyanma 

Huzursuz uyku, sık pozisyon değiştirme Sabah baş ağrısı 

Noktüri (gece sık idrara kalkma) İrritabilite, depresif duygu durum 

Gece terlemesi Seksüel disfonksiyon, libido azalması 

Ağız kuruluğu ile uyanma Performans kaybı, iş/sosyal yaşamda bozulma 

 

Öyküde sigara kullanımı, alkol kullanımı, ek hastalık, kullanılan ilaçlar ve 

geçirilmiş cerrahi operasyonlar sorgulanmalıdır. 

Anamnezde OSAS gece ve gündüz semptomlarının sorgulanmasının dışında 

OSAS’a ait sistemik semptomlar da sorgulanmalıdır. 

 

2.4.4. Obstrüktif uyku apnesinde fizik muayene 

OSAS tanısında fizik muayene özellikle OSAS’a neden olabilecek anatomik 

faktörlerin belirlenmesinde önemli yer tutmaktadır. 

OSAS hastalarının önemli bir bölümünde VKİ yüksekliği mevcuttur. 

Özellikle boyun çevresi ölçümü parafarengeal yağ birikimini gösterir ve OSAS için 
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önemli bir prediktif değer kabul edilmektedir. Erkekte 43 cm üzeri kadınlarda 38 

cm üzeri boyun çevresi ölçümü OSAS için risk faktörü olarak belirlenmiştir (72). 

OSAS’a neden olabilecek retrognati, mikrognati gibi maksillofasiyal 

bozukluklar not edilmelidir. 

Orofarenks muayenesinde dişler, maloklüyon olup olmadığı 

değerlendirilmelidir. Makroglossi varlığı önemlidir. Yumuşak damak, sert damak, 

uvula, orofarenks duvarı, palatin tonsiller, ön ve arka pilikalar, lateral farengeal 

bantlar titizlikle değerlendirilmelidir. Retropalatal alan (fujita tip 1) obstrüksiyon 

bölgesi olabilir. Ayrıca tonsil boyutu ve ahi arasında ilişki saptanan yayınlar 

mevcuttur (73). 

Malampati skorlaması orofarenks muayenesinde yaygın olarak kullanılır ve 

dilin orofarenksi ne kadar daralttığı hakkında pratikte fikir verir (52) (Şekil 2.15). 

Sınıf I : Yumuşak damak, uvula, tonsil piller tamamen görülür, 

Sınıf II : Yumuşak damak ve uvula görülür, 

Sınıf III : Yumuşak damak ve uvulanın sadece tabanı görünür, 

Sınıf IV : Sadece sert damak görülür. 

 

 

Şekil 2.15. Malampati Sınıflaması 

 

Tonsil büyüklüğü evrelenmesi için Friedman Evrelemesi (Tonsil Grading 

System) kullanılır (Şekil 2.16). Bu evrelemeye göre; 
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Grade 0 : Tonsillektomi uygulanmış hasta 

Grade 1 : Palatin tonsil dokusu ön ve arka plika arasında sınırlı 

Grade 2 : Tonsiller plikaları aşmış durumda 

Grade 3 : Pilikaları aşan tonsiller orta hatta doğru yaklaşmış 

Grade 4 : Her iki tonsil dokusu birbirine temas halinde (Kissing Tonsil) 

 

 

Şekil 2.16. Tonsil evrelemesinde Friedman Sınıflaması (52) 

 

Ayrıca mallampati skoru, tonsil grade’i ve vücut kitle indeksini bir arada 

değerlendirerek cerrahi başarıyı öngören Friedman Skorlaması pratikte 

kullanılabilir (74). 

 

Evre Mallampati Tonsil Skoru BMI 

I I–II 3–4 <40 

II I–II veya III 0–2 <40 

III III–IV 0–2 <40 

IV I–IV Herhangi ≥40 

 

Evre arttıkça hastanın cerrahi işlemden gördüğü fayda azalmaktadır (74). 
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Bilateral nazal kavite anterior rinoskopi ve endoskopi ile değerlendirilmelidir. 

Septum deviasyonu, konka hipertrofisi, nazofarinkste adenoid hipertrofi gibi nazal 

obstrüksiyona neden olabilecek anatomik problemler not edilmelidir. 

Fizik muayene sırasında flexible nazofaringoskop yardımı ile nazal kaviteden 

larinkse kadar tüm üst solunum yolu değerlendirilebilir. Endoskopik uygulama 

uyanık veya uyku sırasında (DISE – Drug Induced Sleep Endoscopy) yapılabilir. 

Poliklinik şartlarında uyanık yapılan nazofaringoskopi ile hızlı ve pratik bir şekilde 

üst hava yolları değerlendirilir. 

Müller manevrası nazofaringoskopi sırasında farinks izlenirken yaptırılan ters 

valsalva manevrasıdır. Hastanın ağız ve burnu kapalı iken negatif intraluminal 

basınç oluşturulur ve faringeal kollapsın saptanması amaçlanır. Müller manevrasına 

göre kollaps derecelendirilir. 

0 : Kollaps yok 

1 : %0–25 

2 : %25–50 

3 : %50–75 

4 : %75–100 

DISE; midazolam, propofol gibi farmakolojik ajanlarla hastanın fizyolojik 

uyku durumuna sokulması ardından nazofaringoskop yardımı ile yapılan 

muayenede uyku sırasındaki dinamik değişiklikleri görmek için uygulanabilen bir 

tekniktir. Obstrüksiyonun derecesi, tipi ve seviyesi hakkında bilgi sahibi olunur. 

VOTE sınıflaması en yaygın kullanılan sınıflamadır (75) (Tablo 2.4.). 

 

Tablo 2.4. VOTE klasifikasyonu 

Bölge Açılımı Kollaps Tipleri 

V Velum (yumuşak damak) Anteroposterior / lateral / konsantrik 

O Oropharyngeal lateral duvarlar Lateral / konsantrik 

T Tongue base (dil kökü) AP / konsantrik 

E Epiglottis Floppy / lateral / AP çökme / kapak gibi kapanma 

 

Level Degree Direction 

I: Velum None Anteroposterior 
II: Oropharynx Partial Lateral 

III: Tongue base Complete Concentric 
IV:  Epiglottis   
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Sessiz ve ışıkların kapatıldığı bir ortamda uygun medikasyon ardından 

fizyolojik uyku benzeri durum oluştuktan sonra flexible nazofaringoskop ile ÜSY 

hava yollarının tüm bölümleri değerlendirilir. Nazofaringoskopi sırasında video 

kaydı da alınabilir. Uygun sınıflama yapılır. 

OSAS hastalarının önemli bir kısmında çoklu seviyede darlık olabileceği 

ortaya konmuştur. DISE ile çoklu seviyede darlık tespit oranı %70lerde iken uyanık 

nazofaringoskopide bu oran düşmektedir (76). 

Gerçek fizyolojik uyku olmaması, subjektif değerlendirmeye zemin 

hazırlaması ve medikasyonun kas tonusunu etkilemesine sekonder muayene 

bulgularını olduğundan kötü göstermesi DISE kısıtlamaları olarak sayılabilir (77). 

 

2.4.5. Polisomnografi 

Polisomnografi (PSG) uykunun fizyolojik parametrelerini ortaya koyan, çok 

kanallı, uyku hastalıklarının tanısında kullanılan altın standart testtir (32). 

Laboratuvar ortamında ve seçilmiş hastalarda laboratuvar ortamı dışında PSG 

testi uygulanabilir. Polisomnografik inceleme planlanan hasta ses yalıtımlı, video 

monitörizasyon imkanı bulunan, yeterli teknik donanıma sahip tek kişilik odalarda 

bir gece yatırılır (13). 

PSG planlanan hastanın uyku düzeni göz önünde bulundurulmalıdır. Uyku 

alışkanlıklarının sürdürülmesi hedeflenir. Hedef hastanın doğal uykusunu 

gözlemlemektir. Hasta kendini rahat hissetmeli ve prosedür hakkında tam olarak 

bilgilendirilmelidir (78). 

Testten önce alkol, kafein, opioid, benzodiazepin türevi ilaçlar gibi uyarıcı ve 

sedatize edici maddelerden uzak durulmalıdır. Alkol obstrüktif uyku apnesini 

şiddetlendirebilir, santral apneyi artırabilir, kafein inse uyku fragmentasyonu ve sık 

arousallara neden olarak uyku yapısını değiştirebilir. 

Hasta, kişisel pijamalarını, gerekli ilaçlarını getirmelidir. Uyku testi öncesi 

medikal geçmiş, ilaç geçmişi sorgulanmalıdır (78). 

Elektrotların sağlıklı tutunabilmesi için hastanın saçlarının temiz ve kuru 

olması gerekir. Yağlı cilt ve saça uygulanacak elektrotlar doğru veri vermeyebilir 

veya gece yerinden çıkabilir. Bu alanlar alkol ile temizlenebilir. Elektrot ve 

sensörlerin bağlanması doğru bir kayıt için en önemli aşamalardan biridir. 
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AASM’ye göre PSG testinde kaydedilmesi gereken parametreler; EEG, 

EMG, EOG, EKG, solunumsal kayıt, oksijen satürasyon kaydı, yatış pozisyon 

kaydı ve horlama kaydıdır (37). 

EEG elektrotları 10/20 sistemi kullanılarak bağlanır. Uyku sırasında beynin 

yüzeyel elektriksel aktivitesi kayıt edilir. Bu sisteme göre inion, nasion, sağ ve sol 

preaurikuler alan mihenk noktaları olarak belirlenmiştir. Bu noktalar arasında %10, 

4 kez %20 ve sonra tekrar %10’luk mesafe olması nedeni ile 10/20 sistemi olarak 

isimlendirilir. Mastoid çıkıntı üzerine solda M1 sağda M2 elektrotları yerleştirilir. 

EEG için 3 derivasyon önerilir: F4- M1, C4-M1, O2-M1 (Şekil 2.17). 

 

 

Şekil 2.17. EEG elektrotları bağlanması 

 

EEG için altın elektrot kullanılır. Elektrot kaşığı özel iletken pasta ile 

doldurularak cilde tutturulur. Saçlı deride kollodium kullanılması önerilir. Elektrot 

kolodyuma batırılmış kare gazlı bezle sağlamca deriye sabitlenmelidir. Sonra soğuk 

hava üfleyen bir saç kurutma makinesi ile kolodyumun eter kısmının uçup 

yapıştırıcı selüloz kısmının kalması sağlanır (79). 

EOG (Elektrookulogram) kayıtları REM uyku skorlaması için gereklidir. 

Hızlı göz hareketleri vertikal ve horizontal düzlemlerde kaydedilir. Sağ göz için 

lateral kantusun 1 cm lateraline ve üzerine, sol göz için lateral kantusun 1 cm lateral 
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ve altına elektrotlar yerleştirilir. EOG’de kollodium göze zararlı olabileceği için 

önerilmez. EOG için de altın elektrot kullanımı önerilmektedir (79). 

Çene EMG’sinde elektrotlardan biri mandibula orta hattının alt kenarının 1 

cm üstüne diğerleri buranın 2 cm altında orta hattan 2 cm uzağına takılır (79). 

 

 

Şekil 2.18. Uyku evrelerine göre EMG kaydı 

 

EKG verileri normal EKG’nin kısaltılmış versiyonudur. DII derivasyon 

kullanılır. Negatif elektrot sağ klavikulanın 3,5 cm altına, pozitif elektrot kardiyak 

apekse yapıştırılır (79). 

Her iki bacak hareketleri PSG kaydı boyunca monitörize edilir. Kayıt için 2 

kanal kullanılır. Altın başlıklı elektrolitler tibialis anterior kası üzerinde 3 cm 

aralıklı olarak yerleştirilir. Periyodik bacak hareketleri test süresince kayıt altına 

alınır (79). 

Solunum parametrelerinin izlemi için pulse oksimetri, solunum çabası ve 

hava akımı ölçerler kullanılır. Solunum çabası kemerleri harekete duyarlı sensörler 

içerir. Göğüs ve karın çevresindeki hareketler ile sensörlerden oluşan sinyal 

solunum çabasını gösterir. 

Horlama sensoru trakea üzerine, sternumun inc. jugularis üzerinde bir 

noktaya mikrofon konulur. Oksimetre için parmak ya da kulak memesi sensörü 

kullanılabilir (Şekil 2.19). 
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Yatış pozisyon kaydı cıvalı sensörler yardımı ile ya da gözlem yoluyla 

manuel olarak kaydedilir (80). 

Bu standart kayıtlara ek olarak PSG süresince endtidal CO2, transkutanöz 

CO2 ve penil tümesans kayıtlaması da yapılabilir. 

  

 

Şekil 2.19. Polisomnografi için hazırlanan hasta 

 

PSG Test Endikasyonları 

AASM’ye göre belirlenen polisomnografi endikasyonları şunlardır (79): 

- Uyku ile İlişkili Solunum Bozukluğu, 

- PAP basıncı titrasyonu, 

- OSA ya da horlama’nın preoperatif değerlendirilmesi, 

- Oral aperey tedavisinin etkinliğinin değerlendirilmesi, 

- OSA tedavisi sonrası %10’dan fazla kilo alımı ya da kilo verilmesi, 

- OSA tedavisi sonrası klinik cevabın yetersiz olması, 
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- Sistolik ve diastolik kalp yetmezliği olan ve uyku ile ilişkili solunum 

bozukluğunun noktürnal semptomu olan hastalar, 

- Uykuyla alakalı semptomu olan nöromusküler hastalıklar, 

- Narkolepsi, 

- Gündüz ya da gece uyku şikayeti olan periyodik ekstremite hareket 

bozukluğu olan hastalar, 

 

PSG Test Kontrendikasyonları 

AASM’ye göre belirlenen polisomnografi kontrendikasyonları şunlardır: 

- Unkomplike parasomniler, 

- Şüpheli noktürnal inme atağı olmayan inme hastalıkları, 

- Huzursuz bacak sendromu, 

- Arousal, kabus görme, enürezis, bruksizm gibi komplike olmaya uyku 

olayları, 

- Sirkadyen ritm hastalıkları. 

PSG sırasında gelişebilecek komplikasyonlar nadirdir. En sık görülebilecek 

komplikasyon olarak elektrot bağlanmasına sekonder cilt tahrişinden bahsedilebilir. 

Laboratuvar ortamında ve elektrotlara bağlı şekilde uyumada zorluk izlenebilir. 

Test yapılırken tıbbi acil durumlar yaşanabileceği için, laboratuvarlarda yaşa uygun 

resüsitasyon ekipmanına hazır erişim, personel eğitimi ve acil tıbbi hizmetlere 

erişim için yerleşik bir protokol ile mevcut olmalıdır. PSG sırasında güvenlik 

olayları 1/147 olarak bildirilmiştir (81). 

ICSD-3 Erişkin Obstrüktif Uyku Apne Sendromu Erişkinde OUAS tanısı için 

A+B kriterleri veya C bulunmalıdır. 

A. Aşağıdaki semptomlardan en az birisinin bulunması 

1. Gündüz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni, 

2. Hastanın uykusundan nefes durması veya kesilmesi ile uyanması, 

3. Hastanın yatak partneri veya başka bir gözlemci tarafından habitüel 

horlama, uykuda nefes durması veya her ikisinin tanımlanması, 

4. Hastada hipertansiyon, koroner arter hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, 

atriyal fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum 

bozukluğu veya kognitif disfonksiyon bulunması 
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VE  

B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (sınırlı parametreli cihazlar) (Out of 

Center Sleep Testing) 1. PSG veya OCST’de saatte 5 veya daha fazla 

obstrüktif apne, mikst apne, hipopne veya solunum eforu ile ilişkili arousal 

(respiratory effort related arousal- RERA) 

VEYA 

C. PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla obstrüktif apne, mikst apne, 

hipopne veya RERA varlığı. 

 

2.4.6. Terminoloji ve tanımlamalar 

Toplam Kayıt Süresi (TRT): Tüm elektrotlar bağlanıp kayıt başladığından 

itibaren kayıtın bittiği noktaya kadar geçen süreyi ifade eder. Başlangıç zamanı 

light off, bitiş zamanı light on olarak ifade edilir. 

Toplam Uyku Süresi (TST): Hastanın uykuda geçirdiği toplam süreyi dk 

cinsinden ifade etmekte olup NREM evre 1-2-3 ve REM süresini kapsar. 

Uyku etkinliği: Uyku süresinin yatakta kalınan süreye oranıdır. 

Apne: 10sn’den fazla süre hava akımında %90’dan fazla azalma olmasıdır. 

Obstrüktif, santral veya mikst tipte olabilir. 

Obstrüktif Apne: Üst solunum yolunda obstrüksiyona bağlı uyku esnasında 

solunum çabasına rağmen hava akımının kesilmesidir. 

Santral Apne: Hava akımının olmaması yanında solunum çabası da mevcut 

değildir. 

Mikst Apne: Başlangıçta santral apne şeklinde başlayıp sonradan solunum 

çabasının oluştuğu apne türüdür. 

Hipopne: En az 10 saniye süreyle nazal basınç amplitünde bazale göre %30 

ya da daha fazla azalmakla birlikte solunumsal olayın öncesine göre oksijen 

satürasyonunda %3’ten fazla düşme olması veya arousal ile sonlanmasıdır 

Arousal: Aniden uyanıklık ya da derin uykudan daha yüzeyel uyku evresine geçiş 

halidir. Toplam arousal sayısının toplam uyku süresine oranına Arousal Indeksi 

denir (82). 
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RERA (respiratory effort-related arousal): Apne ve hipopne kriterlerine 

uymayan fakat en az 10 sn süren solunum çabasının artmasıyla arousal ile 

sonuçlanan tablodur. 

Uyku latansı: Uyumak için yatağa yatılması ile uykunun başlaması arasında 

geçen (nrem EVRE 1) süredir. 

REM latansı: Kişi uyuduktan sonra ilk REM uykusu ortaya çıkana geçen 

süredir. 

Horlama: Uykuda üst havayolunda hava akımının oluşturduğu titreşim 

sonucu oluşan kaba sestir. 

Apne İndeksi (AI): Uykuda kaydedilen toplam apne sayısının total uyku 

süresine bölünmesi ile elde edilen değerdir. 

Hipopne İndeksi (HI): Uykuda kaydedilen toplam hipopne sayısının total 

uyku süresine bölünmesi ile elde edilen değerdir. 

Apne Hipopne İndeksi (AHI): Uyku süresince oluşan apne ve hipopne 

sayısının toplam uyku süresine oranıdır. 

RDİ (Respiratory Disturbance Index): Uykuda görülen toplam apne, 

hipopne ve RERA sayılarının uyku süresine bölünmesi sonucu elde edilen değerdir. 

Oksijen Desatürasyon İndeksi (ODİ): Uyku süresince görülen 

desatürasyonların uyku süresine oranlanması ile ortaya çıkan değerdir. 

Cheyne-Stokes solunumu: Solunum amplitünde en az 3 ardışık santral apne 

ve/veya hipopne ile ayrılan, her biri en az 40 saniye süren kreşende-dekreşendo 

değişiklik izlenmesi ile birlikte en az 2 saatlik kayıt sırasındaki kreşendo-

dekreşendo solunum paterni ile ilişkili saatte 5’ten fazla santral apne veya hipopne 

izlenmesidir (83). 

Basit Horlama: AHI değeri 5’ten küçüktür. 

Hafif dereceli OSAS: AHI değeri 5-15 arasındadır. 

Orta dereceli OSAS: AHI değeri 15-30 arasındadır. 

Ağır dereceli OSAS: AHI değeri 30’un üzerindedir (84). 

Basit horlama; AHI <5 olup inspiryumda daha fazla olmak üzere üst solunum 

yolu daralmasına bağlı görülen durumdur. Apne, arousal, hipopne ve 

hipoventilasyon görülmez. 
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AHI ≥ 5 olup, Obstrüktif Uyku Apne Sendromu tanısı alan kişilerde; 

- Supin AHI nonsupin AHI’nin iki katından fazla olan olgular supin 

predominant, 

- REM AHI NREM AHI’nin iki katından fazla olan olgular REM 

predominant OSA olarak adlandırılır. 

- Supin AHI değeri nonsupin AHI’den iki kat fazla ve nonsupin AHI <5 olan 

olgular supin izole OSAS, REM AHI 5’ten fazla olup NonREM-AHİ’nin 

normal sınırlarda olan (AHİ <5) bununla birlikte REM-AHİ’nin 

NonREM-AHİ’den en az iki kat veya daha fazla olması durumu ise REM 

bağımlı OSA olarak adlandırılır. 

 

2.4.7. OSAS’ın klinik sonuçları 

Hipertansiyon: OSAS hastalarında hipertansiyon gelişme olasılığı %35 

civarındadır. Özellikle dirençli hipertansiyon vakalarında hasta obstrüktif uyku 

apne sendromu açısından sorgulanmalıdır (85). Uykuda tekrarlayan 

hipoventilasyona sekonder hiperkapni ve hipoksemi sonucu sempatik sistem 

aktivasyonu ile vazokonstrüksiyon görülerek kan basıncı artar (86). Bir başka 

mekanizma renin anjiyotensin sisteminde aktivasyon sonucunda su tutulumu 

artması ve buna bağlı kan basıncında görülen yükselmedir (87). OSAS şiddeti ile 

hipertansiyon sıklığı pozitif koreledir. Winsconsin Uyku Cohort çalışmasında 

özellikle ağır derecede obstrüktif uyku apne sendromu olan hastalarda 

hipertansiyon görülme sıklığı anlamlı derecede artmıştır (88). cPAP tedavisinin 

hipertansiyon üzerine olumlu etkileri gösterilmiştir (89). 

Astım: Obstrüktif uyku apne sendromu ve astım solunum sistemini etkileyen 

iki önemli hastalıktır. İki hastalığında patogenezinde hipoksi, oksidatif stres, 

hipoksemi rol oynar. Gece tekrarlayan hipoventilasyon hiperkapni ve hipoksi astım 

olan hastalarda solunum yolunda hipersensitiviteyi artırmaktadır. Astımda görülen 

bronkokonstrüksiyon ve inflamatuvar sitokin salınımı üst hava yollarını da 

etkileyerek obstrüktif uyku semptomlarını artırabilmektedir (90). Orta ağır 

derecede astımı mevcut hastalarda OSAS prevalansının arttığını gösteren çalışma 

mevcuttur (91). Astım kontrolünde zorlanılan olgularda OSA’nın araştırılması 

önerilmektedir (92). 
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İskemik Kalp Hastalığı: Obstrüktif uyku apne sendromu tanılı kişilerde gece 

boyu görülen aralıklı hipoksemi ve sempatik sistem aktivasyonu koroner arter 

hastalıkları için risk faktörüdür (85). Orta-ağır OSAS’lı kişilerde iskemik kalp 

hastalığı riski anlamlı şekilde artmıştır (88). Ayrıca tedavi edilmeyen obstrüktif 

uyku apne sendromlu kişilerde miyokard enfarktüs ve kardiyak mortalite oranının 

arttığına dair kanıtlar mevcuttur (93). 

Aritmi: Şiddetli obstrüktif uyku apneli hastalarda OSA mevcut olmayan 

hastalara göre aritmi sıklığı 2.5 kat artmıştır (94). En sık görülen aritmi apne 

periyodu sırasında görülen bradikardidir. Apnenin sonlanması ile son bulur 

sonrasında ise taşikardi görülür. Özellikle REM uyku fazında otonom sistemin 

disregülasyonuna bağlı olarak görülür (95). 

Obstrüktif uyku apne sendromlu hastalarda izlenen oksijen desatürasyonu ve 

vagal uyarı artışı atriyum kaynaklı aritmojenik akımları artırabilir. Atriyal 

fibrilasyonlu (AF) hastaların yaklaşık yarısında OSAS tespit edilmiştir. CPAP 

tedavisi ile birlikte sempatik aktivite azalmakta, oksijenizasyon düzelmekte ve gece 

boyunca otonomik regülasyon sağlanmaktadır. Yapılan bir çalışmada cPAP 

tedavisi gören OSAS hastalarında AF nüks oranının %42’den %21’e gerilediği 

gösterilmiştir (96). 

Konjestif Kalp Yetmezliği: OSAS hastalarında artmış sempatik sinir sistemi 

aktivasyonuna bağlı olarak kardiyak disfonksiyona zemin hazırlanır. Intermitan 

hipoksi sistemik inflamasyonu tetikler, endotel disfonksiyonu ve kardiyak 

remodeling gerçekleşir (97). Ayrıca apne anında solunum eforu artar ve buna bağlı 

olarak negatif intratorasik basıncı yükselir. Bu durum sol ventrikül duvar stresini 

ve afterload’ı artırarak kalbin iş yükünü yükseltir (98). 

Serebrovasküler Hastalıklar: Obstrüktif Uyku Apne Sendrom hastalarında 

görülen aralıklı hipoksemi ve sempatik sistem aktivasyonu serebral vasküler 

yapıları etkiler. Endotelyal hasar tromboz riskini artırır. AHİ ile iskemik stroke 

arasında pozitif korelasyon mevcuttur (99). Obstrüktif uyku apneli hastalarda 

yapılan çalışmaya göre iskemik stroke riskinin yaklaşık %70 oranında arttığı tespit 

edilmiştir (100). Obstrüktif apne neden olduğu fizyopatolojik olaylarla SVO riskini 

artırırken, SVO’lu bireylerde de OSAS gelişimi görülebilir (101). CPAP 

tedavisinin, özellikle yüksek AHİ’ye sahip iskemik inme hastalarında nörolojik 
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iyileşmeyi hızlandırabileceği ve rekürren inme riskini azaltabileceği bildirilmiştir 

(102). 

Nörokognitif Bozukluklar: Obstrüktif uyku apnesinde gece sıklaşan 

arousallar ile uyku bütünlüğü bozulması bilişsel performansı olumsuz etkiler. 

Hipoksemiye bağlı olarak hipoksiye duyarlılığı yüksek frontal korteksin 

etkilenmesi ile yürütücü işlev bozukluğu, hipokampal hipoksiye bağlı öğrenme ve 

hafıza kapasitesi sekteye uğrayabilir (103). OSAS’nın kognitif etkileri bazı 

çalışmalarda Alzheimer hastalığı için bir risk faktörü olarak da ele alınmaktadır 

(104) (18). Özellikle ileri yaş grubunda AHI yüksekliğinin, orta derece bilişsel 

gerileme (Mild Cognitive Impairment, MCI) gelişiminde rol oynadığı ileri 

sürülmektedir (105). Bucks ve ark., gündüz uykululuğunun uyku yoksunluğu ve 

uyku bölünmesi ile ilişkili olduğunu ve bunun özellikle dikkat ve bellek bozukluğu 

şeklinde bilişsel bozukluklara katkıda bulunduğunu bildirmiştir (16). Beaudin ve 

ark. ise obstrüktif uyku apne sendromlu hastalarda bilişsel fonksiyon skorlarının 

kontrol grubuna göre gerilediğini belirtmişlerdir (106). 

 

2.4.8. Obstrüktif Uyku Apne Sendromunda tedavi 

Genel Önlemler 

Kilo Kontrolü: Vücut kitle endeksi yüksekliği obstrüktif uyku apnesi 

gelişiminde önemli bir modifiye edilebilir risk faktörüdür. Özellikle VKİ 30’dan 

fazla olan kişilerde parafarengeal yağ dokusunda artış üst havayolunda kollaps 

riskini artırır (107). Vücut ağırlığında %10’luk bir kaybın OSAS sıklığını %30’a 

kadar azalttığı bildirilmiştir (108). AASM tarafından ilk basamak korunma ve 

tedavi yöntemi olarak kilo kaybı önerilmektedir. Fazla kilolu ve obez OSA 

hastalarında kalori kısıtlaması, düzenli egzersiz ve diyetisyen eşliğinde beslenme 

programı önerilir. AASM tarafından VKİ 40’tan fazla olan ya da 35’ten fazla olup, 

ek komorbiditeleri olan hastalarda bariatrik cerrahi önerilmektedir (109). 

Alkol ve Sedatiflerden Kaçınma: Alkol özellikle uyku öncesi dönemde 

alındığında faringeal kas dilatatör tonusunun azalmasına neden olarak kollapsı 

artırır (110). Alkol ve OSA arasında ilişki saptanan çalışmalar mevcut olup alkol 

alımı uyku latansını azaltmakta, NREM evresini baskılamaktadır (111). Sedatif, 

hipnotik ve narkotik ilaçlar dilatatör kas aktivitesini baskılar, arousal süresini uzatır 
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apne süresini artırır. Uykudan en az 4-6 saat önce alkol alınmasının kesilmesi, 

sedatif ilaçlardan uzak durulması önerilir. 

Sigara Bırakılması: Sigara üst hava yollarında inflamasyon ve ödeme bağlı 

havayolu direnci artırır. Sigara içen bireylerde AHI’nin anlamlı şekilde yüksel 

olduğu bildirilmiştir. OSAS hastalarına bu bilgiler ışığında sigara bırakılması teşvik 

edilmelidir (112). 

Uyku Pozisyonunun Düzenlenmesi: Supin pozisyonda bazı hastalarda apne 

sıklığı artmaktadır. Pozisyona bağlı yer çekimi etkisiyle dilin posteriora yer 

değiştirmesinin ve faringeal hava yolunu daraltmasının etkili olduğu 

düşünülmektedir. Pozisyonel tedavi için basit yöntemler (yastık düzenlemeleri, sırt 

bölgesine tenis topu yerleştirme) veya elektronik pozisyonel terapi cihazları 

kullanılabilir (113). 

 

Pozitif Hava Yolu Basıncı (PAP - Positive Airway Pressure) Tedavisi 

PAP tedavisi özellikle orta ağır OSAS hastalarında AASM tarafından altın 

standart tedavi olarak belirtilmiştir. Sürekli pozitif hava basıncı ile üst hava 

yollarının negatif luminal basıncı yenilerek üst hava yolu açıklığı sağlanır (113). 

Orta-ağır OSAS tanısı alan hastalar, hafif OSAS tanısı olup ek komorbid 

durumu (gündüz aşırı uyku hali, hipertansiyon, aritmi, koroner arter hastalığı, inme 

öyküsü, bilişsel bozukluk) olan hastalarda ve cPAP titrasyonundan fayda gören 

hastalarda endikedir (114). 

cPAP (Continue Positive Airway Pressure) standart ve ilk basamak tercih 

edilen PAP cihazıdır. Gece boyunca sabit bir basınç uygular. 

aPAP (Auto-Titrating Positive Airway Pressure) gece boyu basıncı farklı 

değerlerde ayarlar. Hasta uyumu daha kolaydır (115). 

bPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) inspirasyon (IPAP) ve ekspirasyon 

(EPAP) için farklı basınç seviyeleri uygular. Yüksek basınç gereksinimi (>15–17 

cmH₂O), hipoventilasyon sendromu, KOAH-OSA overlap sendromu ve 

nöromüsküler hastalığı olanlarda endikedir (116). 
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Şekil 2.20. PAP cihazı 

 

Altın standart evde PSG eşliğinde PAP titrasyonu uygulanmasıdır. Amaç en 

düşük etkin basıncı belirlemektir (114). 

PAP tedavisi ile gündüz uykululukta azalma, kognitif fonksiyonlarda 

düzelme saptanmıştır. 

Etkinliği takip etmek için 2-4 hafta etkin kullanım ile birlikte semptom takibi 

yapılmalıdır. Gece başına ≥4 saat, haftada ≥5 gün kullanım önerilmektedir (117). 

PAP kullanımında hasta uyumsuzluğu mortaliteyi artıran önemli bir 

faktördür. Burun tıkanıklığı, klostrofobi, UPPP cerrahisi geçirmesi, gündüz aşırı 

uyku halinin olmaması, semptomatik fayda görmemesi gibi etkenler hastanın PAP 

cihazına uyumunu azaltmaktadır (118). Uyumu artırmak için kişiye özel maske 

seçilebilir. Ayrıca anatomik probleme bağlı uyumu azalan hastalarda (Nazal 

obstrüksiyon gibi) medikal/cerrahi tedavi ile PAP toleransının artırılması hedeflenir 

(119). 

 

Oral Apereyler  

CPAP tolere edemeyen hafif-orta obstrüktif uyku apne sendromlu hastalarda 

kullanılabilir. Mandibula ilerletme apereyleri, yumuşak damak kaldırıcı aperey ve 

dili öne çeken apereyler kullanılabilir (120). Ağız içi aperey etkinliği için 2 ay 

kullanım sonrası polisomnografi önerilmektedir (121) (Şekil 2.21). 
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Şekil 2.21. Yumuşak damak kaldırıcı aperey 

 

OSAS’da Cerrahi Tedavi 

Obstrüktif uyku apne sendromunda cerrahi tedavi obstrüksiyon bölgesine 

yönelik üst hava yolunda obstrüksiyonu aşma amaçlı planlanır. PAP tedavisine 

uyumsuzluk veya belirgin obstrüksiyon varlığında cerrahi tedavi seçeneği 

değerlendirilir (122). 

Üst hava yolundaki obstrüksiyon bölgesine göre cerrahi tedavi seçenekleri 

mevcuttur. Üst hava yollarında birden fazla bölgede patolojisi olan hastalarda 

kombine cerrahi seçenekleri gündeme gelir. 

Cerrahi başarı sher kriterine göre değerlendirilir. Postoperatif AHI değerinin 

20 altına düşmesi veya preoperatif AHI’ye kıyasla %50 ve daha fazla azalması 

cerrahi açıdan başarılı kabul edilir (123). 

 

Nazal Cerrahiler 

Septoplasti, nazal valv cerrahisi, alt konkaya yönelik cerrahi müdahaleler 

(radyofrekans, submukozal rezeksiyon gibi) nazal kavitede obstrüksiyonu olan 

hastalarda uygulanabilir. Nazal kavite patolojileri obstrüktif uyku apnesi 

patogenezinde etkili olsa da tek başına uygulanan nazal cerrahi işlemler AHI’nin 

belirgin düşmesini tek başına sağlamaz. PAP uyumunu ve uyku kalitesini artırması 

nedeniyle diğer cerrahi yöntemlerle kombine tercih edilir (124). 
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Orofarenks Cerrahileri 

Tonsillektomi; üst hava yolunda obstrüksiyona neden olacak büyüklükte 

(grade 3-4) tonsilleri olan hastalarda tercih edilebilir. Genelde diğer cerrahi 

yöntemlerle kombine kullanılır. Çocukluk çağında adenoidektomi ile birlikte 

birinci basamak kullanılan cerrahi tedavi yöntemidir (125). 

Yumuşak damağa radyofrekans uygulaması; yumuşak damağa belirlenen 3 

noktadan uygulanan radyofrekans işlemidir. Tekrarlı uygulamalar gerektirir. 

Uvulopalatofaringoplasti (UPPP); 1981 yılında Fujita tarafından 

tanımlanmıştır (126). Klasik UPPP’de yumuşak damak alt ucunun bir kısmına ek 

olarak uvula ve tonsiller eksize edilir, tonsiler plikalar ve yumuşak damak alt ucu 

suture edilir. Retropalatal obstrüksiyona yönelik uygulanan cerrahi işlemdir. Uzun 

dönemde başarı oranı %45 civarındadır (127). Geniş doku rezeksiyonuna bağlı 

velofaringeal yetmezlik ve uvula rezeksiyonuna bağlı takılma hissi nedeniyle 

modifiye UPPP tanımlanmıştır. Modifiye UPPP tekniğinde uvula tam kat rezeke 

edilmemekte olup, elonge uvulanın mukozal katmanı eksize edilir (123). 

 

 

Şekil 2.22. Klasik UPPP sonrası damak görünümü 

 

Lateral Faringoplasti; Preoperatif dönemde Müller manevrası uygulanarak 

lateral faringeal duvar ve kollaps düzeyi değerlendirilen hastalara literatürde Cahali 

tarafından tanımlanmış olan Lateral faringoplasti uygulanmış ancak hastalar 

postoperatif dönemde yoğun disfaji şikayetinden yakınmışlardır (128). 

Ekspansiyon Sfinkter Faringoplasti (ESPP); Pang tarafından 2007 yılında 

tanımlanmıştır. Lateral faringeal duvar patolojisi olan hastalarda kullanılabilir. 

Bilateral uygulanan klasik tonsillektomiden sonra palatoglossus kası çevre 
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dokulardan diseke edilerek superiora doğru flep şeklinde eleve edilir. Yumuşak 

damak lateralinden submukozal oluşturulan tünelden superolaterale uzatılır ve 

hamulusa suture edilir (129). İdeal ESP endikasyonu olan hastalar tonsiller grade1-

2, Friedman skorlaması 3-4, vücut kitle indeksi 30 altında olan, cPAP tedavisinden 

fayda görmeyen, damak cerrahi öyküsü olmayan erişkin hastalardır (129). 

 

Dil Kökü Cerrahileri 

Dil kökü radyofrekans uygulaması; dil kökü orta hatta işaretlenen bölgelerden 

radyofrekans işlemi uygulanır. Tekrarlayan uygulamalar gerektirebilir. Kanama, 

ödem, n.hypoglossus yaralanması gibi komplikasyonlar gelişebilmektedir (130). 

Dil kökü süspansiyonu; retrolingual bölge patolojilerinde tercih edilebilir. Dil 

kökünün dikiş yardımı ile mandibulaya asılması işlemidir (131). UPPP ile kombine 

kullanıldığında cerrahi başarı %75’lere ulaşmaktadır (132). 

Transoral robotik cerrahi (TORS); Vicini tarafından 2010 yılında obstrüktif 

uyku apne sendromlu hastalarda kullanılmaya başlanmıştır. Minimal invaziv bir 

yaklaşım olmakla birlikte hastane yatış sürecini kısaltır ve komplikasyon riski 

düşüktür (133). 

Hyoid süspansiyonu; hyoid kemiğin mandibulaya veya tiroid kartilaja 

asılması ile alt faringeal obstrüksiyonun açılması hedeflenir (134). 

Genioglossal ilerletme; gingivolabial sulkusa yapılan insizyon ile mandibula 

ortaya konulur. Genioglossal tuberkulu içerecek şekilde tam kat osteotomi 

uygulanır. Oluşturulan kemik pencere öne çekilir 90 derece çevrilir ve kemik 

pencerenin lingual yüzü mandibula dış korteksine vidalanır. Dil kökü öne çekilir 

(135). 

Maksillomandibular ilerletme; osteotomiler yardımı ile mandibula ve 

maksilla öne çekilere üst hava yolu genişletilir. Hava yolunun tümünü genişleten 

invaziv bir işlemdir. %90 oranında başarılı olmasına rağmen komplikasyon riski 

yüksek bir cerrahi işlemdir (136). 
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2.5. Minimental Test 

Mini mental test 1975 yılında Folstein ve ark. tarafından bilişsel 

fonksiyonların hızlı ve pratik bir biçimde değerlendirilmesini sağlayan bir tarama 

testidir (137). Test klinik sendromların ayrılmasında sınırlı bir özelliğe sahip 

olmakla birlikte geniş çaplı olarak bilinçsel düzeyin saptanmasında kullanılabilecek 

kısa, kullanışlı ve standardize bir metottur (16). Minimental test ile spect ile serebral 

perfüzyon patolojileri ve serebral ventrikül hacimleri arasında korelasyon saptanan 

çalışmalar mevcuttur. 

Eğitimli sağlık personeli tarafından 10 dakikada poliklinikte veya yatak 

başında uygulanabilir. 

Oryantasyon, kayıt, dikkat ve hesaplama, hatırlama, dil ve görsel beceriler 

motor fonksiyonlar gibi farklı bilişsel alanlar değerlendirilir (138). 

Değerlendirme 30 puan üzerinden yapılırken 24-30 aralığı normal, 18-23 

aralığı hafif kognitif yetersizlik, 0-17 aralığı ise kognitif yetersizlik olarak 

değerlendirilir (139). 

Minimental durum testi kolay uygulanabilirliği açısından birçok çalışmada 

tercih edilmesine rağmen kısıtlılıkları mevcuttur. Özellikle eğitim düzeyi test 

sonucunu etkileyen en önemli sebeplerdendir. Düşük eğitim seviyesine sahip 

hastalarda kognitif fonksiyonda bozulma lehine yanlış pozitif sonuçlar elde 

edilebilir. Bununla birlikte yüksek eğitim düzeyine sahip kişilerde hafif kognitif 

bozukluklar atlanabilir (139) (140). 

OSA hastalarında yapılan çalışmalar, MMSE skorlarının özellikle ağır OSA 

olgularında düşük olabildiğini ve bu durumun hipoksemi, arousal indeksindeki artış 

ve NREM evre 3’teki bozulmalarla ilişkili olabileceğini göstermektedir. Bu nedenle 

MMSE, obstrüktif uyku apnesinin bilişsel etkilerini inceleyen çalışmalarda hem 

klinik pratikte hem de akademik araştırmalarda temel bir tarama aracı olarak 

kullanılmaya devam etmektedir (141). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Tipi 

Bu araştırma tıpta uzmanlık tezi kapsamında tek merkezli retrospektif kesitsel 

bir çalışmadır. 

 

3.2. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Çalışma Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Hastalıkları 

Anabilim Dalı’nda yapılmıştır. Veri toplanma süreci 01/01/2025 – 31/07/2025 tarih 

aralığını kapsamaktadır. 

 

3.3. Araştırmanın Örneklemi 

Araştırma 01/01/2025 – 31/07/2025 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi 

Hastanesi Kulak Burun Boğaz Hastalıkları Polikliniğine horlama, uykuda nefes 

durması, gündüz aşırı uykululuk, sabahları yorgun uyanma gibi şikayetlerle 

başvuran; PSG sonrası Obstrüktif Uyku Apne Sendromu tanısı konan, dahil edilme 

kriterlerini karşılayan 90 hastaya MiniMental Durum Testi uygulanmıştır. 

Örneklem AHİ değerlerine göre AHİ:5-15; hafif derece OSAS, AHİ:15-30; orta 

derece OSAS, AHİ ≥ 30; ağır derece OSAS olarak 3 gruba ayrılmıştır. 

 

Çalışmaya dahil etme kriterleri 

- AASM kriterlerine göre OSAS tanısı almış olmak (AHI ≥5) 

- ≥18 yaşında olmak, 

- Tam gece polisomnografi kaydı mevcut olmak, 

- Mini-Mental Durum Testi (MMSE) uygulanmış olmak. 

 

Dışlama Kriterleri 

- 18 yaşından küçük hasta grubu, 

- Polisomnografi testi uygulanmayan hastalar, 

- MiniMental Durum Testi uygulanmayan hastalar, 
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- Eksik veri içeren kayıtlar, 

- Polisomnografi sonrası AHI 5’ten küçük olan hasta grubu, 

- PSG ile MiniMental Durum Testi uygulanması arasında geçen sürede OSAS 

cerrahisi geçiren veya OSAS’a yönelik medikasyon kullanan hastalar, 

- Nörolojik (demans) ve ağır psikiyatrik hastalığı bulunan hastalar. 

Araştırmaya dahil edilen tüm hastalardan detaylı anamnez alınmıştır. 

Demografik veriler (yaş, cinsiyet, öğrenim durumu) ve antropometrik veriler 

(boy, kilo, vücut kitle indeksi) kaydedilmiştir. 

OSAS semptomları (gündüz uykululuk hali, yorgun uyanma, gece sık uyku 

bölünmeleri, uykuda boğulma hissi gibi) ve semptom süresi sorgulanmış ve 

kaydedilmiştir. 

Çalışmaya alınan tüm hastaların medikal geçmişi sorgulanmış; kronik 

hastalıklar, OSA’ya yönelik cerrahi öykü geçmişi kaydedilmiştir. 

Tüm hastaların üst hava yolu muayenesi yapılmıştır. KBB muayenesinde 

orofarinks bakısında; dil, yumuşak damak, palatin tonsiller değerlendirilmiştir. 

Fleksible fiberoptik videolaringoskopi ile nazal pasaj, nazofarinks, dil kökü, 

hipofarinks ve larinks değerlendirilmiş ve muayene bulguları kaydedilmiştir. 

Çalışmaya katılan tüm hastalara PSG ve Mini Mentsl Durum Testi 

uygulanmıştır. 

Çalışmamızda; PSG parametreleri ile yaş, VKİ, eğitim düzeyi, semptom 

süresi gibi sosyodemografik faktörlerin Mini Mental Durum Testi skoruna etkisi 

araştırılmıştır. 

 

3.4. Polisomnografi 

Polisomnografi uyku laboratuvarında, Avustralya menşeili Compumedics© 

Company tarafından üretilen Grael v2 AH541-02 kodlu, 48 kanallı ve 60 ayrı 

parametreyi kayıt altına alan ekipman kullanıldı. Grael yardımıyla, EEG, EOG, 

EKG ve solunum sinyalleri dahil olmak üzere birçok fizyolojik parametre kayıt 

altına alındı ve sonrasında solunumsal veya nörolojik uyku bozukluklarının veya 

diğer nörolojik durumların analizi yapıldı. Veriler, alım sırasında görüntüleme ve 

analiz ve raporlama için bir bilgisayara aktarıldı. Veriler, elektrotlar, sensörler ve 
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transdüserlerin bir kombinasyonundan elde edilir. Sinyal türleri arasında EEG, 

EOG, EMG, EKG, basınç, hava akışı, horlama, solunum eforu, vücut pozisyonu, 

uzuv hareketi, oksijen doygunluğu, nabız hızı ve nabız dalga biçimi polisomnografi 

raporunda yer aldı. Hastaların PSG sonuçları manuel olarak Grael v2 yardımıyla, 

güncel AASM kılavuzuna uygun biçimde skorlanmıştır. 

 

Aşağıdaki PSG parametreleri değerlendirmeye alınmıştır: 

• Apne Hipopne İndeksi (AHI) 

• St90 süresi 

• NREM Evre 3 süresi 

• REM süresi 

• Arousal indeksi 

• Uyku Etkinliği 

 

Şekil 3.1. Compumedics 48 kanallı Grael V2 ile ölçüm 
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3.5. MiniMental Durum Testi 

Bilişsel fonksiyon değerlendirilmesinde MiniMental Durum Testi 

kullanılmıştır. MiniMental Durum Testi, Folstein ve arkadaşları (1975) tarafından 

geliştirilmiş; oryantasyon, dikkat, bellek, dil ve görsel–mekânsal beceriler gibi 

temel bilişsel alanları değerlendiren kısa ve pratik bir tarama testidir (Şekil 3.2). 

MiniMental Test ile beş ana bilişsel alan değerlendirilmiştir. 

1. Oryantasyon: Zaman ve mekâna yönelik sorular (10 puan) 

2. Kayıt: Araştırmacı tarafından söylenen üç kelimenin öğrenilmesi (3 puan) 

3. Dikkat ve Hesaplama: Seri yediler çıkarma veya “dünya” kelimesini 

tersten yazma (5 puan) 

4. Hatırlama: Önceden verilen üç kelimenin hatırlanması (3 puan) 

5. Dil ve Görsel–Mekânsal Beceri: İsimlendirme, tekrar etme, komutları 

yerine getirme, okuma, yazma ve iki boyutlu çizim (9 puan) 

Toplam puan 0–30 arasında değişmekte olup yüksek puan daha iyi bilişsel 

performansı gösterir. Genel olarak; 

• 24–30 puan: Normal bilişsel işlev 

• 18–23 puan: Hafif kognitif bozukluk 

• 0–17 puan: Orta–ileri kognitif bozukluk olarak değerlendirilmektedir.  

Test, katılımcılara polisomnografi kayıtlarının yapıldığı günün sabahında, 

sessiz ve dikkat dağıtıcı uyaranlardan arındırılmış bir ortamda, yüz yüze görüşme 

yöntemi ile araştırmacı tarafından uygulanmıştır. Uygulama süresi ortalama 10–15 

dakika sürmüştür. 
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Şekil 3.2. Mini Mental Durum Testi 

 

3.6. Veri Toplama Araçları 

Hastalar hastane bilgi yönetim sistemi ve uyku laboratuvarı arşivinden 

tarandı. Dahil edilme kriterlerini karşılayan hastaların bilgilerine hasta 

dosyalarından ve dijital kayıtlardan ulaşıldı. Minimental test yüz yüze görüşme 

yöntemi ile yapıldı. 

 

3.7. Etik Kurul Onayı 

Yapılan tez çalışması için Akdeniz Üniversitesi Tıbbi Bilimsel Araştırmalar 

Etik Kurulu’na başvuruldu ve 29.05.2025 tarih ve 468 karar numarası ile Etik Kurul 

Onayı alındı. 
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3.8. Verilerin Değerlendirilmesi 

Veri IBM SPSS Statistics 25© Copyright SPSS Inc. 1989, 2017 yazılımı 

kullanılarak analiz edilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov Smirnov testleri ile incelenmiştir. Çalışmada yer alan kategorik 

değişkenler frekans (n) ve yüzde (%) ile sürekli değişkenler ortalama±standart 

sapma (SS), medyan (IQR 25-75) ve minimum-maksimum değerleri ile 

sunulmuştur. Normal dağılım göstermeyen veride ve en az bir grupta örneklem 

sayısının 30’un altına düştüğü durumlarda non-parametrik testlere başvurulmuştur. 

Buna göre, bağımsız iki grup analizlerinde Mann Whitney U Testi; bağımsız ikiden 

fazla grup analizlerinde ise Kruskal Wallis H Testi kullanılmıştır. Kruskal Wallis 

H testinin sonucuna göre, Dunn Testi ve Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi 

çalıştırılmıştır. Bağımsız kategorik değişkenlerin analizinde Pearson Ki-Kare Test, 

Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Yates Düzeltmesi ve Post Hoc Bonferroni 

Düzeltmesi kullanılmıştır. Sürekli değişkenler arasındaki ilişki ise, veri normal 

dağılmadığından, Spearman Rho Korelasyon Analizi vasıtasıyla ortaya konmuştur. 

Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) skoruna etki eden faktörleri 

belirleyebilmek için Lineer Regresyon Analizi yapılmıştır. Çalışmada istatistiksel 

anlamlılık düzeyi 0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

OSAS tanılı hastaların yaşları 22-75 arasında değişmekte olup ortalama 

yaşları 49,19±13,06 yıl olarak hesaplanmıştır. Hastaların %80’i erkektir. Vücut 

Kitle İndeksi (VKİ) ortalaması 29,58±5,12 kg/m2 olarak hesaplanmıştır. Öğrenim 

Durumu parametresi dağılımları incelendiğinde, hastaların yoğunlukla Lise 

(%45,6) ve Üniversite/Yükseköğrenim (%34,4) kategorisinde olduğu 

anlaşılmaktadır (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Hastaların sosyo-demografik özellikleri 

Değişkenler (n=90) Ort±SS Med (IQR) Min-Max 

Yaş (Yıl) 49,19±13,06 48 (42-58) 22-75 

VKİ (kg/m2) 29,58±5,12 28,95 (26,1-31,6) 21-56 

 Sayı (n) Yüzde (%)  

Cinsiyet     

Kadın 18 20,0  

Erkek 72 80,0  

Öğrenim Durumu    

İlkokul/İlköğretim 12 13,3  

Ortaokul 6 6,7  

Lise 41 45,6  

Üniversite/Yükseköğrenim 31 34,4  

 

Hastaların polisomnografi testi sonucuna göre uyku etkinliği yüzdesi 

86,77±7,44, AHI 31,41±29,32, NREM evre 3 süresi 101,07±55,94 (dakika), REM 

süresi 78,72±44,69 (dakika), arousal indeksi 13,34±13,77, ODİ 21,4±26,69, apne 

sayısı 128,17±159,19, hipopne sayısı 57,8±63,67 olarak hesaplanmıştır (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2. Hastaların PSG uyku parametreleri 

Değişkenler n Ort±SS Med (IQR) Min-Max 

Uyku Etkinliği 90 86,77±7,44 88,05 (82,5-92,7) 65-97.8 

AHİ 90 31,41±29,32 18,05 (9,1-44,1) 5-137 

NREM Evre 3 Süresi 69 101,07±55,94 91 (66-128) 0-256 

REM Süresi 63 78,72±44,69 78 (49-96) 0-220 

Arousal İndeksi 90 13,34±13,77 9,65 (4,5-14,2) 0-62,5 

ODİ 90 21,4±26,69 8,65 (3,6-25,2) 0,2-107,3 

Apne Sayısı 90 128,17±159,19 54 (19-186) 1-739 

Hipoapne Sayısı 90 57,8±63,67 37,5 (20-60) 0-382 

 

Çalışmadaki hastaların 34’ü hafif, 23’ü orta, 33’ü ağır derecede OSAS’lıydı 

(Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3. PSG sonucuna göre OSAS dağılımı 

 

OSAS’lı hastaların Mini-Mental Durum Muayenesi skoru (MMSE) 18 ile 30 

arasında değişmekte olup, ortalaması 25,69±3,37’dir. Bu hastaların %72,2’sinin 

normal biliş düzeyine, %27,8’nin ise Orta Düzey Bilişsel Bozukluğa sahip olduğu 

bulundu (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. Mini-Mental durum muayenesi (MMSE) bilgileri 

Değişkenler (n=90) Ort±SS Med (IQR) Min-Max 

MMSE Skoru 25,69±3,37 27 (23-29) 18-30 

 Sayı (n) Yüzde (%)  

MMSE Kategorileri    

Normal Biliş Düzeyi 65 72,2  

Orta Düzey Bilişsel Bozukluk 25 27,8  

 

Değişkenler (n=90) Sayı (n) Yüzde (%) 

OSAS Şiddetine Göre Gruplar   

Hafif 34 37,8 

Orta 23 25,6 

Ağır 33 36,7 
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Hastaların %28,9’unda hipertansiyon, diyabet gibi bir veya birden fazla eşlik 

eden hastalık olduğu görülmüştür (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. Hastalarda eşlik eden diğer hastalıklar 

 

Çalışmaya katılan hastaların (n=90) semptom gösterme süreleri 1 ile 20 yıl 

arasında değişmektedir. Ortalama semptom süresi 6,22±4,69 yıldır (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. OSAS hastalığı semptom süresi 

Değişkenler (n=90) Ort±SS Med (IQR) Min-Max 

Semptom Süresi (Yıl) 6,22±4,69 5 (3-10) 1-20 

 

Hastalarda ölçülen ST90 süresi 0 dk ile 179,1 dk arasında değişmekte olup 

ortalaması 18,47±38,1’dir (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7. ST90 bilgileri  

Değişkenler (n=90) Ort±SS Med (IQR) Min-Max 

ST90 18,47±38,1 2,15 (0,2-8,9) 0-179,1 

 

  

Değişkenler n Sayı (n) Yüzde (%)  

Ek Hastalık Varlığı 90    

Yok  64 71,1  

Var  26 28,9  

Ek Hastalık Türleri 26    

Hipertansiyon  14 53,8  

Diyabetes Mellitus  10 38,5  

Hipotiroidi  3 11,5  

Astım  4 15,4  

ÜK  1 3,8  

AS  1 3,8  

Ankilosan SP  1 3,8  

Aritmi  1 3,8  

ByPass  1 3,8  

  Ort±SS Med (IQR) Min-Max 

Ek Hastalık Sayısı 26 1,38±0,57 1 (1-2) 1-3 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların Mini-Mental Durum Muayenesi skoru 

(MMSE) ile yaş ve Vücut Kitle İndeksi (VKİ) arasındaki korelasyon analizlerinin 

sonucunda Yaş ile MMSE skoru arasında negatif yönlü ve orta düzeyli anlamlı bir 

ilişki saptanmıştır (r=-0.423; p<0,001) (Tablo 4.8). Başka bir ifadeyle, hastaların 

yaşı ilerledikçe MMSE skoru anlamlı şekilde düşmektedir (Grafik 4.1). 

 

Tablo 4.8. Hastaların Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile yaş ve 

VKİ arasındaki korelasyon analizi 

  MMSE 

Yaş (yıl) 
r -0,423** 

p <0,001 

VKİ (kg/m2) 
r -0,033 

p 0,756 

Ṡ Spearman Rho Korelasyon Analizi 

** Korelasyon 0,01 düzeyinde anlamlıdır. 

** (Analiz sonuçlarında belirtilen “r” değeri korelasyon katsayısıdır. Korelasyon katsayısı -1 ile +1 

arasında değer alır. Buradaki +1 pozitif tam ilişki, -1 ise negatif yönlü tam ilişkiyi işaret eder. 

Korelasyon katsayısı sıfıra yaklaştıkça ilişkinin kuvvetinin zayıf olduğu, -1 veya +1’e 

yaklaştığında ise ilişkinin kuvvetlendiği bilinmektedir. Buna göre r=0,00 “ilişki yok”, r=0,01-

0,29 “düşük düzeyde ilişki”, r=0,30-0,70 “orta düzeyde ilişki”, r=0,71-0,99 “yüksek düzeyde 

ilişki” ve r=1,00 “mükemmel ilişki” olarak yorumlanır. Burada bahsedilen pozitif yönlü ilişki, 

ilişkinin direkt ve doğrusal olduğu anlamına gelmektedir. Başka bir ifadeyle değişkenler birlikte 

artıyor veya azalıyorsa, burada pozitif yönlü bir ilişkiden bahsetmek mümkündür. İlişkinin 

negatif yönde olması ise, ters yönlü bir ilişkiyi ifade etmektedir. Aralarındaki hareket farklı 

yönlerde olan değişkenlerden birisinin değeri artarken, diğerinin değerinin düşmektedir.) 

 

 

Grafik 4.1. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile yaş arasındaki 

korelasyon eğrisi 
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Hastaların MMSE kategorilerine göre yapılan Sosyo-Demografik 

özelliklerine ilişkin analiz sonuçlarında yaş (p=0,001) ve Öğrenim Durumu 

(p<0,001) MMSE kategorilerine göre istatistiki açıdan anlamlı şekilde 

farklılaşırken; VKİ (p=0,546) ve Cinsiyet (p=0,769) ile MMSE kategorilerinde 

istatistiksel fark saptanmamıştır (Tablo 4.9). 

Orta Düzey Bilişsel Bozukluk kategorisinde yer alan hastaların yaşları 

Normal Biliş düzeyindeki hastalara göre anlamlı olarak yüksektir (Grafik 4.2). 

Öğrenim Durumu parametresindeki anlamlı farklılığı göstermek amacıyla yapılan 

Post-Hoc Bonferroni Düzeltme sonucuna göre İlkokul veya Ortaokul mezunu 

olanlarda Orta Düzey Bilişsel Bozuklukta; Üniversite veya Yükseköğrenim 

mezunu olanlarda ise Normal Bilişsel Durumda olma sıklıkları anlamlı olarak 

yüksektir. 

 

Tablo 4.9. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Kategorilerine göre sosyo-

demografik özellikler  

Değişkenler n1/n2 Normal Biliş 
Orta Düzey Bilişsel 

Bozukluk 
Test İstatistiği p 

Yaş (Yıl) 65/25 45(37-52) 58 (48-66) -3,191 0,001 

VKİ (kg/m2) 65/25 29,1 (26,3-31,5) 28,3 (25,2-31,8) -0,604 0,546 

Cinsiyet  51/18   0,087 0,769* 

Kadın  12 (18,5) 6 (24)   

Erkek  53 (81,5) 19 (76)   

Öğrenim Durumu 65/25   29,008 <0,001 

İlkokul/İlköğretim  2 (3,1)a 10 (40)b   

Ortaokul  3 (4,6)a 3 (12)a   

Lise  30 (46,2)a 11 (44)a   

Üniversite/Yükseköğrenim  30 (46,2)a 1 (4)b   

µ Mann-Whitney U Test, Med (IQR) 

* Pearson Ki-Kare Testi, Yates Düzeltmesi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post Hoc 

Bonferroni Düzeltmesi, n (%). 

Her bir üst simge harfi (a,b,c) 0,05 anlamlılık düzeyinde birbirinden önemli ölçüde farklılık 

göstermeyen alt grupları ifade etmektedir. 
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Grafik 4.2. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine göre yaş 

 

Hastaların MMSE skoru ile AHİ (r=-0.256; p=0,015) ve Arousal İndeksi (r=-

0.219; p=0,038) arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönlü düşük düzeyli 

korelasyon saptanırken (Grafik 4.3) Uyku etkinliği, NREM evre 3 süresi ve REM 

süresi ile istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Tablo 4.10).  

 

Tablo 4.10. Hastaların Mini-Mental Durum Muayenesi Skoru (MMSE) ile uyku 

parametreleri arasındaki korelasyon analizi 

  MMSE 

Uyku Etkinliği 
r 0,161 

p 0,129 

AHİ 
r -0,256* 

p 0,015 

NREM Evre 3 Süresi 
r 0,066 

p 0,587 

REM Süresi 
r 0,151 

p 0,237 

Arousal İndeksi 
r -0,219* 

p 0,038 

Ṡ Spearman Rho Korelasyon Analizi 

* Korelasyon 0,05 düzeyinde anlamlıdır. 
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Grafik 4.3. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile AHİ ve Arousal 

İndeksi arasındaki korelasyon eğrileri 

 

MMSE kategorilerine göre istatistiki açıdan anlamlı farklılık gösteren tek 

uyku parametresi Uyku etkinliği yüzdesi olmuştur (p=0,018; Tablo 4.11). Normal 

Bilişe sahip hastaların Uyku Etkinliği skorları, Orta Düzey Bilişsel Bozukluk 

grubundaki hastalara göre anlamlı olarak yüksektir (Grafik 4.4). 
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Tablo 4.11. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Kategorilerine göre uyku 

parametreleri 

Değişkenler n1/n2 Normal Biliş 
Orta Düzey Bilişsel 

Bozukluk 

Test 

İstatistiği 
pµ 

Uyku Etkinliği 65/25 88,9 (84,3-92,8) 85 (78,5-92,5) -2,360 0,018 

AHİ 65/25 18 (9,1-37,2) 21,5 (10,3-62,5) -1,032 0,302 

NREM Evre 3 Süresi 51/18 91 (66-118) 92 (66-138) -0,499 0,618 

REM Süresi 47/16 82 (62-97) 58,5 (34-93) -1,327 0,185 

Arousal İndeksi 65/25 8,7 (3,5-13,6) 11,1 (7,9-18,3) -1,302 0,193 

ODİ 65/25 7,4 (3,7-20,6) 13,6 (3,4-44,8) -0,973 0,331 

Sanral Apne 64/25 0 (0-19,5) 0 (0-65) -0,408 0,684 

µ Mann-Whitney U Test, Med (IQR) 

 

 

Grafik 4.4. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine göre uyku 

etkinliği 

 

Hastalarda semptom süresi uzadıkça MMSE skoru anlamlı şekilde düşmekte 

olup (Tablo 12; Grafik 5) aralarındaki ilişki negatif yönlü ve orta düzeylidir (r=-

0.567; p<0,001).  

 

Tablo 4.12. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile semptom süresi 

arasındaki korelasyon analizi 

  MMSE 

Semptom Süresi 
r -0,567** 

p <0,001 

ṠSpearman Rho Korelasyon Analizi 

**Korelasyon 0,01 düzeyinde anlamlıdır. 
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Grafik 4.5. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile semptom süresi 

arasındaki korelasyon eğrisi 

 

Orta Düzey Bilişsel Bozukluk yaşayan hastaların semptom süreleri, Normal 

Biliş düzeyi hastalarına göre istatistiki açıdan anlamlı şekilde yüksektir (p<0,001; 

Tablo 4.13; Grafik 4.6). 

 

Tablo 4.13. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine semptom süresi 

Değişkenler n1/n2 Normal Biliş 
Orta Düzey 

Bilişsel Bozukluk 
Test 

İstatistiği 
pµ 

Semptom Süresi 65/25 4 (2-5) 10 (6-15) -5,301 <0,001 

µMann-Whitney U Test, Med (IQR) 

 

 

Grafik 4.6. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine semptom süresi 
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ST90 ile Apne ve Hipopne Sayıları arasındaki korelasyon analizi sonuçlarına 

göre ST90 ile Apne Sayısı arasında negatif yönlü ve orta düzeyli (r=0.598; 

p<0,001); ST90 ile Hipoapne Sayısı arasında negatif yönlü ve orta düzeyli (r=-

0.317; p=0,002) anlamlı ilişkiler saptanmıştır (Tablo 4.14; Grafik 4.7). 

 

Tablo 4.14. ST90 ile Apne Sayıları arasındaki korelasyon analizi 

  MMSE 

Apne Sayısı 
r -0,598** 

p <0,001 

Hipoapne Sayısı 
r -0,317** 

p 0,002 

Ṡ Spearman Rho Korelasyon Analizi 

** Korelasyon 0,01 düzeyinde anlamlıdır. 

 

 
Grafik 4.7. ST90 ile Apne ve Hipopne Sayıları arasındaki korelasyon eğrileri   
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Hastalarda saptanan ST90 düzeyi MMSE skoru ile orta düzeyli negatif yönlü 

anlamlı ilişkiye sahiptir (r=-0.300; p=0,004; Tablo 4.15, Grafik 4.8). 

 

Tablo 4.15. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile ST90 arasındaki 

korelasyon analizi 

  MMSE 

ST90 
r -0,300** 

p 0,004 

ṠSpearman Rho Korelasyon Analizi 

**Korelasyon 0,01 düzeyinde anlamlıdır. 

 

 

Grafik 4.8. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) Skoru ile ST90 arasındaki 

korelasyon eğrisi 

 

ST90 değeri Orta Düzey Bilişsel Bozukluğu olan hastalarda anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur (p=0,040; Tablo 4.16; Grafik 4.9). 

 

Tablo 4.16. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine ST90 

Değişkenler n1/n2 
Normal 

Biliş 
Orta Düzey Bilişsel 

Bozukluk 
Test 

İstatistiği 
pµ 

ST90 65/25 1,6(0,2-7) 7(1,4-23,6) -2,059 0,040 

µ Mann-Whitney U Test, Med (IQR) 
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Grafik 4.9. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) kategorilerine ST90 

 

MMSE skoru “Hafif OSAS” kategorisinde en yüksek, “Ağır OSAS” 

kategorisinde ise en düşük ölçülmüş olup fark anlamlı değildir. MMSE skoru 

(p=0,123) ve MMSE kategorileri (p=0,655) tüm gruplarda benzerdir (Tablo 4.17). 

 

Tablo 4.17. OSAS Şiddetine Göre Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) 

bilgileri 

Değişkenler n1/n2/n3 Hafif Orta Ağır 
Test 

İstatistiği 
p 

MMSE Skoru 34/23/33 
28 

(24-29) 

26 

(23-29) 

24 

(22-28) 
4.199 0,123Ƙ 

MMSE Kategorileri 34/23/33    0.846 0,655* 

Normal Biliş  
26 

(76,5) 
17 

(73,9) 
22 

(66,7) 
  

Orta Düzey Bilişsel Bozukluk  
8 

(23,5) 

6 

(26,1) 
11 

(33,3) 
  

ƘKruskal Wallis H Test, Med(IQR) 

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n (%). 
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Hastalarda Yaş (p=0,010) ve VKİ (p=0,001) artışı ile OSAS şiddeti artış 

göstermektedir. Cinsiyet (p=0,096) ve Öğrenim Durumunun (p=0,180) ise OSAS 

şiddetini değiştirmediği tespit edilmiştir (Tablo 4.18) (Grafik 4.10). 

 

 

Grafik 4.10. OSAS Şiddetine Göre Yaş ve VKİ 
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Tablo 4.18. OSAS Şiddetine Göre Sosyo-Demografik özellikler 

Ƙ Kruskal Wallis H Test, Dunn Testi, Post-Hoc Bonferroni Düzeltmesi, Med (IQR) 

Post-Hoc analiz sonuçlarının gösteriminde kullanılan rakamların karşılıkları şöyledir: 

1: Hafif 

2: Orta 

3: Ağır 

4: Akromegali 

*  Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n (%). 

 

Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) skoruna üzerine etki edebilecek 

faktörler Lineer Regresyon analizine göre MMSE skoru üzerinde Orta OSA 

grubunda olma (p=0,011), ileri yaş (p<0,001), Öğrenim Durumunun en az 

Üniversite olması (p<0,001), AHİ (p=0,024), Arousal İndeksi (p=0,017), ODİ 

(p=0,040) ve Semptom Süresi (p<0,001) anlamlı etkiye sahiptir (Tablo 4.19). 

 

  

  
OSAS Şiddetine Göre 

Gruplar 
  

Post-Hoc Analiz 
Sonuçları 

Değişkenler n1/n2/n3 Hafif Orta Ağır 
Test 

İstatistiği 
p p1-2 p1-3 p2-3 

Yaş (Yıl) 34/23/33 
44 

(37-51) 
63 

(42-73) 
48 

(44-55) 
9.159 0,010Ƙ 0,007 0,487 0,240 

VKİ (kg/m2) 34/23/33 
27,8 

(25,5-30,7) 
28,3 

(25-30) 
31,6 

(28,7-33,6) 
15,016 0,001Ƙ >0,999 0,003 0,003 

Cinsiyet  34/23/33    4,747 0,096*    

Kadın  
11 

(32,4) 
3 

(13) 
4 

(12,1) 
     

Erkek  
23 

(67,6) 
20 

(87) 
29 (87,9)      

Öğrenim Durumu 34/23/33    8,557 0,180*    

İlkokul / 
İlköğretim 

 
4 

(11,8) 
5 

(21,7) 
3 

(9,1) 
     

Ortaokul  
5 

(14,7) 
1  

(4,3) 
0 

(0) 
     

Lise  
14 

(41,2) 
8  

(34,8) 
19 (57,6)      

Üniversite / 
Yükseköğrenim 

 
11 

(32,4) 
9  

(39,1) 
11 (33,3)      
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Tablo 4.19. Mini-Mental Durum Muayenesi (MMSE) skoruna etki eden faktörler 

Değişkenler 
Standardize olmayan 

ß 
ß t pĿ %95GA 

Hafif OSA 1,209 0,175 1,666 0,099 -0,233 2,651 

Orta OSA 0,009 0,819 0,001 0,011 0,991 -1,619 

Ağır OSA -1,231 -0,177 -1,687 0,095 -2,682 0,219 

Yaş (Yıl) -0,106 -0,411 -4,223 <0,001 -0,156 -0,056 

VKİ (kg/m2) -0,013 -0,020 -0,191 0,849 -0,153 0,126 

Cinsiyet  0,306 0,036 0,342 0,733 -1,469 2,080 

Öğrenim Durumu (Üniversite/Yükseköğretim) 3,033 0,430 4,468 <0,001 1,684 4,383 

Uyku Etkinliği 0,094 0,207 1,984 0,050 0,000 0,188 

AHİ -0,027 -0,238 -2,299 0,024 -0,051 -0,004 

NREM Evre 3 Süresi -0,001 -0,015 -0,123 0,902 -0,015 0,014 

REM Süresi 0,007 0,097 0,765 0,448 -0,012 0,027 

Arousal İndeksi -0,062 -0,251 -2,435 0,017 -0,112 -0,011 

ODİ -0,027 -0,217 -2,090 0,040 -0,054 -0,001 

Santral Apne 0,000 -0,016 -0,146 0,884 -0,006 0,005 

KBB Operasyon Öyküsü Varlığı -0,731 -0,079 -0,744 0,459 -2,684 1,222 

Ek Hastalık Varlığı -0,861 -0,116 -1,099 0,275 -2,417 0,696 

Ek Hastalık Sayısı -0,830 -0,136 -0,675 0,506 -3,369 1,709 

Semptom Süresi -0,421 -0,587 -6,795 <0,001 -0,545 -0,298 

Apne Sayısı -0,002 -0,090 -0,852 0,396 -0,006 0,003 

Hipoapne Sayısı -0,009 -0,175 -1,663 0,100 -0,020 0,002 

ST90 -0,012 -0,134 -1,270 0,208 -0,030 0,007 

Ŀ Lineer Regresyon Analizi 

** Hastanın Orta OSA grubunda olması durumunda MMSE skoru 0,819 birim artmaktadır. Yaş 1 

birim arttığında 0,411 kat azalan MMSE skoru, hastanın üniversite veya yükseköğrenim mezunu 

olması durumunda ise 0,430 birim artmaktadır. MMSE skoru AHİ değeri 1 birim arttığında 0,238 

birim, Arousal İndeksi değeri 1 birim arttığında 0,251 birim ve ODİ değeri 1 birim arttığında 

0,217 birim azalmaktadır. Son olarak, Semptom Süresi 1 birim arttığında MMSE skorunda 0,587 

birimlik bir düşüş görülmektedir. 
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5. TARTIŞMA 

Obstrüktif uyku apne sendromu yalnızca solunum sisteminin bir hastalığı 

olmayıp aritmi, koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalıklar, hipertansiyon 

ve nörokognitif bozukluklarla ilişkilendirilen multisistemik bir hastalıktır. Erişkin 

bireylerde görülme sıklığı %9-38 arasında değişen, uyku ile ilişkili solunum 

bozuklukları içerisinde en sık görülen hastalık olan OSAS dünya üzerinde yaklaşık 

1 milyar insanı etkilemektedir (57, 142). OSAS, hayat boyu sürebilir ve 

multidisipliner takip tedavisi gerekir. ABD verilerine göre OSAS’ın doğrudan ve 

dolaylı yıllık maliyeti 150 milyar doların üzerindedir (143). OSAS’lı hastalarda 

sistemik bozuklukların yanı sıra, gündüz aşırı uykululuk, yorgunluk, dikkat 

bozukluğu gibi nedenlerle iş gücü kaybı ve trafik kazalarında artış olmaktadır. Tanı 

almamış ve tedavi edilmemiş OSAS’lı bireylerin sağlık harcaması, tedavi edilenlere 

kıyasla yaklaşık iki kat daha fazladır (144). 

OSAS’a klinik yaklaşımlar genel olarak horlama, apne, uykululuk hali gibi 

semptomlar ve kardiyovasküler risk gibi somatik sonuçlar üzerinden ilerlemekte 

olup; eş zamanlı görülebilen nörokognitif bozukluklar dikkate alınmayıp tarama ve 

uzun süreli izleme dahil edilmemektedir. OSAS’lı hastalarda uyku bölünmeleri ve 

siklik nokturnal hipoksi nedeniyle nörokognitif bozukluklar gelişebilmektedir 

(145). Uykunun hafıza ve pekiştirme üzerine pozitif etkisi vardır. OSAS 

hastalarında görülen uyku fragmentasyonu ve tekrarlı arousallar nedeni ile yavaş 

dalga uykusu ve REM uykusu süresi azalırken; NREM evre 1 ve 2’de geçirilen süre 

artar. Bu durumda nörogenez ve sinaptik plastisite etkilenir ve bilişsel bozukluk 

ortaya çıkabilir (146). Puech ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada uyku 

fragmentasyonuna maruz bırakılan farelerde endotelyal fonksiyonların bozulduğu 

ve buna bağlı kan-beyin bariyeri geçirgenliğinin arttığı, beyin bölgesinde mikroglia 

aktivitesinin arttığı ve bilişsel gerileme olduğu saptanmıştır (147). Deneysel sıçan 

modellerinde, aralıklı hipoksinin nörodavranışsal bozulmaya yol açtığı ve 

hipokampal bölge ile kortekste apoptoz ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (17). 

OSAS’ın bilişsel işlevlerde yarattığı bozulmaların uzun dönemde demans gelişimi 

için de risk faktörü olabileceği çeşitli çalışmalarla ortaya konulmuştur (148). 
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Nörokognitif bozuklukların öznel belirteçlerden ziyade objektif PSG parametreleri 

ile ilişkili olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur (19, 149, 150). 

Çalışmamızda klinik ve PSG ile OSAS tanısı konulan hastalarda OSAS’ın 

bilişsel fonksiyonlarla ilişkisini araştırmak amacıyla, polisomnografi (PSG) 

parametreleri ve yaş, vücut kitle indeksi, eğitim düzeyi, semptom süresi gibi 

sosyodemografik faktörler ile Mini-Mental Durum Testi skorları (MMSE) 

arasındaki ilişkiyi inceledik. PSG OSAS tanısında altın standart olarak kabul 

edilmektedir. Bilişsel fonksiyon değerlendirilmesinde ise Montreal Cognitive 

Assessment (MoCa), Addenbrook’s Cognitive Exemination (ACE), Mini-cog, 

MiniMental Durum Testi gibi testler kullanılmaktadır. Mini Mental Durum Testi 

yönelim, kayıt, dikkat ve hesaplama, hatırlama, dil ve komutlar gibi bilişsel 

fonksiyonların değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Hızlı ve kolay 

uygulanabilir bir değerlendirme testi olmasının yanı sıra, birçok çalışmada rutin 

olarak kullanılması ile çalışmalar arası karşılaştırmada kolaylık sağlar. Tsoi ve ark. 

tarafından 2015 yılında yayınlanan sistematik derlemenin içerdiği 149 çalışmanın 

102’sinde Mini Mental Durum Testi kullanılmış ve demans tanısında duyarlılığı 

%81, özgüllüğü ise %89 olarak belirtilmiştir (151). 

Orta düzey bilişsel bozukluk (MCI- Mild Cognitive Impairment) kişinin 

günlük aktivitesini etkilemeden kendi yaş grubuna göre bilişsel fonksiyonlarda 

gerileme olmasıdır. Orta düzey bilişsel bozukluk normal yaşlanma ile demans 

arasındaki bir geçiş evresidir ve demans öncesi semptomatik dönem olarak 

değerlendirilir (152). Song ve ark. tarafından 2023 yılında yayınlanan, 233 

çalışmadan 676974 kişiyi içeren meta analizde orta düzey bilişsel bozukluk 

prevalansı %19,7 olarak belirtilmiştir (153). Bai ve ark. tarafından 2023 yılında 

yayınlanan 66 çalışmadan 242804 katılımcıyı içeren meta analizde ise orta düzey 

bilişsel bozukluk prevalansı %15,56 olarak belirtilmiş; yaş artışı ve eğitim düzeyi 

düşüşü ile orta düzey bilişsel bozukluk arasında korelasyon saptanmıştır (152). 

Beaudin ve ark. tarafından 2020 yılında yapılan çalışmada 764’ü OSAS tanılı 

1084 kişi değerlendirilmiş; tüm hasta grubunda orta düzey bilişsel bozukluk oranı 

%47,9 iken orta ve ağır OSAS grubunda oran %55,3’e yükselmiştir (106). 

Bizim çalışmamızda ise 90 OSAS tanılı hasta değerlendirilmiş olup orta 

düzey bilişsel bozukluk oranı %27,8’dir. Orta düzey bilişsel bozukluk düzeyi hafif 
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OSAS grubunda %23,5 orta dereceli OSAS grubunda %26,1 ağır OSAS grubunda 

ise %33,3 bulunmuştur. 

İleri yaş; OSAS şiddeti ve sıklığını artırmasının yanı sıra frontal korteks ve 

hipokampüste hacim kaybı, oksidatif stres ve vasküler rijidite artışı bilişsel 

fonksiyonlarda gerilemeye neden olmaktadır (145). Senaratra ve ark. tarafından 

2017 yılında yayınlanan 24 çalışmayı içeren meta analizde göre OSAS’ın genel 

popülasyon prevalansı %9-38 arasındadır (57). 

Stempniak ve ark. tarafından 2024 yılında yayınlanan 11 çalışmayı içeren 

meta analizde genç erişkin (18-30 yaş) popülasyonda OSAS prevalansı %16 olarak 

belirtilmiştir (154). 

Ghavami ve ark. tarafından 2023 yılında yapılan sistematik derleme 

çalışmasına göre 65 yaş üstü bireylerde OSAS prevalansı %35,9’dur (155). 

Silva ve ark. tarafından 2022 yılında yapılan çalışmada 89 OSAS tanılı 

travmatik beyin hasarı öyküsü olan hastada OSAS süresinin kognitif fonksiyonlara 

etkisi araştırılmış; OSAS’a uzun süre maruziyet durumunda bilişsel fonksiyonlarda 

gerileme saptanmıştır (156). 

Osorio ve ark. tarafından 2015 yılında yapılan çalışmada uykuda solunum 

bozukluğu bulunan hastalarda orta düzey bilişsel bozukluk daha genç yaşta ortaya 

çıkarken; cPAP tedavisi altındaki grupta bilişsel gerileme daha geç ortaya çıktığı 

ortaya konulmuştur (104). 

Çalışmamızda ortalama yaş 49.19±13.06 olup yaş arttıkça OSAS şiddetinin 

arttığı saptanmıştır (p=0,010). Hastaların ortalama semptom süresi 6.22±4,69 

yıldır. Semptom süresi uzadıkça MMSE skorları azalmaktadır (p<0.001). Bununla 

birlikte Orta Düzey Bilişsel Bozukluk yaşayan hastaların semptom süreleri 

ortalama 10 yıl olup, normal biliş düzeyine sahip hastaların semptom süresi 

ortalama 4 yıl saptanmıştır ve bu fark istatistiki açıdan anlamlı şekilde yüksektir 

(p<0.001). Bu bulgular semptom süresi ile kognitif fonksiyon ilişkisini inceleyen 

az sayıda literatür bilgisi ile paralellik göstermektedir. 

Kim ve ark. tarafından 1997 yılında yapılan toplum temelli çalışmada 199 

OSAS’lı hasta değerlendirilmiş yaş artışı ile nörokognitif gerileme arasında anlamlı 

ilişki saptanmıştır (r=−0.11; P < 0.0009) (157). 
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Ayalon ve ark. 2010 yılında yaptıkları çalışmada orta yaşlı obstrüktif uyku 

apne sendromu tanılı hastaların hem genç obstrüktif uyku apneli hastalara göre, 

hem de orta yaşlı sağlıklı kontrol grubuna göre dikkat ve hatırlama gibi bilişsel 

fonksiyon alanlarında gerileme olduğu saptanmıştır (158). 

Alchanatis ve arkadaşları tarafından 2008 yılında yapılan çalışmada 50 yaştan 

genç 30, 50 yaş üzerinde 28 OSAS tanılı hasta ile 17 50 yaş altı ve 28 50 yaş üstü 

kontrol grubu kognitif değerlendirmeye tabi tutulmuştur. Genç hasta grubu benzer 

yaştaki kontrol grubuyla anlamlı fark sergilemezken, 50 yaş üstü hasta grubunda 

kendi yaş grubundaki kontrol grubuna göre bilişsel gerileme saptanmıştır (159). 

Çalışmamızda yaş ile Mini Mental Durum Testi skoru arasında orta düzeyde 

negatif korelasyon (r=-0.423; p<0.001) saptanmıştır. Ayrıca normal biliş düzeyine 

sahip hastaların yaş ortalaması 45, orta düzey bilişsel bozukluk yaşayan hastaların 

yaş ortalaması ise 58 olarak saptanmıştır ve bu fark istatistiki olarak anlamlıdır 

(p=0,001). Bu sonuçlar yaşlanmanın OSAS hastalarında bilişsel gerilemeyi artırıcı 

etkisini desteklemektedir. 

Fietze ve ark. tarafından 2019 yılında yapılan 652’si erkek 1208 hastayı 

içeren çalışmada OSAS prevalansı erkek hastalarda %59, kadınlarda %33 olarak 

saptanmıştır (160). 

Benjafield ve ark. tarafından 2019 yılında ABD’de yapılan çalışmada ise 

OSAS prevalansı erkekler arasında %33,9 kadınlar arasında %17,4 olarak 

belirtilmiştir (142). 

Young Pyun ve ark. tarafından 2020 yılında yapılan çalışmada ise 277’si 

kadın olmak üzere 1224 hasta değerlendirilmiş AHI değeri kadınlarda anlamlı 

olarak düşük bulunmuştur (161). 

Çalışmamız randomize bir çalışma olmadığı için OSAS’ın erkek ve 

kadınlardaki yüzdesini vermek anlamlı olmaz. Ancak çalışmadaki erkeklerle 

kadınların nörokognitif bozukluk görülme sıklığı kendi içinde değerlendirildiğinde 

orta düzey bilişsel bozukluk oranı erkek hastalarda %35, kadın hastalarda %33 

olarak hesaplanmıştır ve MMSE skorları ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p=0,769). 

Obetize OSAS’ın önde gelen risk faktörlerinden kabul edilmektedir. 

Obeziteyi derecelendirmek için günümüzde en sık kullanılan parametre vücut kitle 
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indeksidir. Esmaeili ve ark. tarafından 2024 yılında yayınlanan çalışmada 2950 

OSAS tanılı hasta değerlendirilmiş; VKİ yükseldikçe OSAS şiddetinin arttığı 

saptanmıştır (162). 

Esmaeili ve ark. tarafından 2025 yılında yapılan başka bir çalışmada 7222 

OSAS tanılı hasta değerlendirilmiş obezite oranının %31,5; fazla kilolu (vki:25-30 

arası) hasta oranının ise %44,4 olduğunu belirtmişlerdir (163). 

Albanese ve ark. tarafından 2017 yılında yayınlanan 19 çalışma ve 589.649 

katılımcıyı içeren meta analizde zayıf, fazla kilolu ve obez bireylerde demans 

gelişimi incelenmiş; obezite (VKİ ≥ 30), ileri yaşta demans riskiyle anlamlı biçimde 

ilişkili bulunmuştur (164). 

Rukadikar ve ark. tarafından 2023 yılında yayınlanan çalışmada 474 katılımcı 

değerlendirilmiş; fazla kilolu ve obez katılımcılarda yürütücü işlevlerde performans 

düşüklüğü saptanmıştır (165). 

Bizim çalışmamızda hafif OSAS grubunda VKİ ortalaması 28,8; orta OSAS 

grubunda 28,3; ağır OSAS grubunda 31,6 olarak hesaplanmış olup ağır OSAS 

grubunda bulunan hastaların vücut kitle indeksi hafif-orta grupta bulunan hastalara 

göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,001). VKİ ile minimental test skoru 

arasında negatif korelasyonlu bir ilişki saptanmış olsa da, bu ilişki istatistiksel 

anlam barındırmamaktadır (p=0,756). 

Crum ve ark. tarafından 1993 yılında katılımcılarda OSAS olup olmadığına 

bakılmaksızın yapılan çalışmada medyan mini mental test skorları en az 9 yıl eğitim 

almış kişilerde 29, 5-8 yıl eğitim almış kişilerde 26, 0-4 yıl eğitim almış kişilerde 

22 olarak bulunmuştur (139). 

Hlaing ve ark. tarafından 2021 yılında 62 tedavi edilmemiş obstrüktif uyku 

apne tanılı hasta, 47 kontrol grubu olmak üzere 109 kişi ile yapılan çalışmada eğitim 

düzeyinin kognitif fonksiyonlar üzerine etkisi araştırılmış, semantik akıcılık ve 

görsel uzaysal yetenek sınıfında yüksek öğrenim düzeyine sahip OSAS tanılı 

hastalar düşük öğrenim düzeyine sahip OSAS tanılı grup ve düşük öğrenim 

düzeyine sahip kontrol grubundan daha iyi performans göstermiştir (166). 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların %34’ü üniversite/yükseköğrenim eğitim 

düzeyine sahiptir. MMSE skorlarına göre normal biliş düzeyine sahip hastaların 

%50’si yükseköğrenim düzeyine sahip olup; orta düzey bilişsel bozukluk sahibi 
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hastalarda bu oran %4’tür. Çalışmamızda eğitim düzeyi ile Mini Mental Durum 

Testi skorları arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki saptanmış, 

üniversite/yükseköğrenim düzeyine sahip bireylerin bilişsel performansları daha 

yüksek bulunmuştur (p<0.001). Bu bulgu, düşük eğitim düzeyinin bilişsel rezerv 

kapasitesini sınırladığı görüşünü desteklemektedir (167). Tüm bu bulgular ışığında 

eğitim düzeyinin obstrüktif uyku apne sendromunun bilişsel etkilerinin şiddetini 

azaltabilen koruyucu bir sosyodemografik faktör olduğundan söz edilebilir. 

Engleman ve ark. tarafından 2000 yılında yapılan 150 hastalık çalışmada, 

bilişsel skor ile AHI (r = -0,14) arasında istatistiksel olarak anlamlı ancak zayıf bir 

ilişki saptanmıştır (67). 

Jennum ve ark. tarafından 1994 yılında 1504 katılımcı ile yapılan çalışmada 

ahi 5’ten büyük olan katılımcıların konsantrasyon problemleri istatistiksel anlamlı 

olmakla birlikte özellikle hatırlama alanında bilişsel fonksiyonlar ile istatistiksel 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (168). 

Kim ve arkadaşları tarafından 1997 yılında yapılan toplum temelli 

epidemiyolojik çalışmada 841 kişide ahi ile nörokognitif fonksiyon ilişkisi 

incelenmiştir. OSAS tanılı hastalarda (n=199) OSAS tanısı olmayanlara göre dikkat 

fonksiyonunda negatif yönde anlamlı istatistiksel fark saptanmakla birlikte bellek 

fonksiyonunda anlamlı fark saptanmamıştır (157). 

2023 yılında Pase ve ark. tarafından yapılan beş büyük toplum temelli 

kohorttan seçilmiş 5.946 kişiyi içeren meta analizde OSA varlığı, bilişsel gerileme 

riskini artıran bir faktör olarak görülmüştür. Bununla birlikte OSA şiddeti ile 

bilişsel gerileme arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (169). 

Blackwell ve ark. tarafından 2011 yılında yapılan çalışmada AHI kategorileri 

ile kognitif fonksiyonlar arasında ilişki saptanmamıştır (170). 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların %37,8’i hafif, %26,6’sı orta, %36,7’si 

ağır OSAS grubunda yer almaktadır ve ortalama AHI 31,41±29,32 olarak 

hesaplanmıştır. Normal biliş düzeyine sahip hastalarda AHI ortalaması 18, hafif 

düzey bilişsel bozukluğa sahip hastaların ortalama AHI değeri 21,5 olarak 

hesaplanmış olup iki grup arasında OSAS şiddeti açısından anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (p=0,302). AHI; hastalığın şiddetini belirleyen temel bir PSG 

parametresi olup, OSAS şiddeti arttıkça bilişsel fonksiyonun gerilediği 
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çalışmamızda gösterilmiştir (p=0,015, r=-0,256). Birçok çalışmada AHI’nin tek 

başına bilişsel fonksiyonlar ile anlamlı korelasyon göstermediği belirtilmiş 

olmasına rağmen çalışmamızda gösterilen bu korelasyon OSAS şiddetinin kognitif 

bozulma değerlendirilmesinde bağımsız risk belirteci olarak kullanılabileceğini 

göstermektedir. Bununla birlikte AHI hesabında sadece apne ve hipopne sayıları 

kullanılırken; aslında her apne ve hipopne olayının süresi ve bu süredeki oksijen 

desatürasyonu farklılık göstermektedir. Bu nedenle uyku fragmantasyonu ve 

hipoksik yükün bilişsel performansa etkisi de çalışmamızda incelenmiştir. 

Arousal; aniden uyanıklık ya da derin uykudan daha yüzeyel uyku evresine 

geçiş halidir ve arousal indeksi yüksek hastalarda uyku mimarisi bozulmuştur. 

Artan uyku bölünmelerine sekonder gündüz uykululuk hali mevcuttur. 

Yaffe ve ark. tarafından 2011 yılında 105’i OSAS tanılı 298 yaşlı kadın 

hastada yapılan prospektif çalışmada OSAS - kognitif gerileme ilişkisi araştırılmış, 

mini mental durum testi dahil birçok farklı bilişsel test ile değerlendirme 

yapılmıştır. Uyku fragmantasyonu, Waso (wake after sleep onset) ve arousal 

indeksi ile bilişsel gerileme arasında anlamlı fark saptanmamıştır (105). 

Blackwell ve ark tarafından 2011 yılında yapılan çalışmaya göre 2.909 

katılımcıya ev tipi PSG uygulanmış %43’ünde orta-ağır dereceli OSAS tespit 

edilmiştir. Kognitif fonksiyonlar minimental durum testi ile değerlendirilmiş 

arousal indeksi ile minimental durum testi skoru arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (170). 

Tsai ve ark tarafından 2022 yılında yapılan çalışmada ise Alzheimer gelişme 

riski ile OSAS şiddeti ve arousal indeksi ilişkisi incelenmiş; yüksek risk grubunda 

elde edilen arousal indeksi, düşük risk grubuna göre istatistiksel olarak fark 

göstermiştir (148). 

Chylinski ve ark. tarafından 2021 yılında yapılan çalışmada 101 hasta 

değerlendirilmiş, arousal alt tiplerinin bilişsel performansa etkisi kıyaslanmıştır. 

Uyku evresinde değişiklik yaratan arousalların daha kötü bilişsel performans ile 

ilişkili olduğu ortaya konulmuştur (171). 

Xiang Gao ve ark. tarafından 2025 yılında yapılan çalışmada EEG’de gama 

bandında meydana gelen arousalların bilişsel performans ile negatif korelasyon 

gösterdiği saptanmıştır (172). 
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Djonlagic ve ark. tarafından 2012 yılında yapılan çalışmada 16’sı OSAS tanılı 

31 kişinin dahil edildiği çalışmada arousal indeksi bilişsel gerileme ile istatistiksel 

anlamlı korele bulunmuş, uyku evre yüzdeleri ile bilişsel fonksiyonlar arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (173). 

Çalışmamızda ortalama arousal indeksi 13,34±13,77 olarak hesaplanmıştır. 

Normal biliş düzeyine sahip hastaların arousal indeksi ortalaması 8,7; orta düzey 

bilişsel bozukluğa sahip hastaların arousal indeksi ortalaması 11,1 olup bu fark 

istatistiksel anlam barındırmamaktadır (p=0,193). Bununla birlikte arousal indeksi 

(r=-0.219; p=0.038) ile MMSE arasında düşük düzeyli ancak anlamlı negatif 

korelasyon saptanmıştır. Bu bulgu, gece boyunca meydana gelen mikro 

uyanıklıkların bilişsel performans üzerinde etkili olduğunu göstermektedir ve 

literatürle uyumludur. 

Pase ve ark. tarafından 2023 yılında yapılan geniş örneklemli kohort 

çalışmasında uyku mimarisi ile bilişsel fonksiyonlar değerlendirilmiş; uyku 

etkinliği ve waso bilişsel fonksiyonlarla istatistiksel anlamlı ilişkideyken, uyku 

evrelerinin dağılımı ile bilişsel fonksiyonlar arasında ilişki saptanmamıştır (169). 

2014 yılında Blackwell ve Yaffe tarafından yapılan çalışmada azalmış uyku 

etkinliği kognitif fonksiyonlarda gerileme ile ilişkilendirilmiştir. Ayrıca REM 

yüzdesi arttıkça bilişsel fonksiyonun lineer olarak arttığı saptanmıştır (p=0,0008). 

Evre 1 uykusunda geçirilen zaman yüzdesi daha fazla olan bireyler de ise bilişsel 

fonksiyonun azaldığı görülmüştür (p=0,01). Aynı çalışmada OSAS şiddeti ve 

arousal indeksi ile bilişsel skorlar arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmamıştır 

(p=0,524) (174). 

Devita ve ark. tarafından 2019 yılında yapılan çalışmada REM evresinde AHI 

artışının NREM AHI’ye göre bilişsel fonksiyonları daha negatif yönde etkilediği 

saptanmıştır (175). 

Xiao Tan ve ark. tarafından 2024 yılında yapılan çalışmada OSAS şiddeti ile 

bilişsel fonksiyonlar arasında istatistiksel fark bulunmazken, 60 yaş üzeri grupta 

REM AHI artışı ile bilişsel gerilemenin arttığı saptanmıştır (176). 

Norouzi ve ark. tarafından 2023 yılında yapılan çalışmada 584 OSAS 

hastasında OSAS şiddeti ile yavaş dalga uykusu süresi karşılaştırılmış, OSAS 
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şiddeti arttıkça uyku mikro mimarisinin bozulduğu ve yavaş dalga uykusunun 

azaldığı saptanmıştır (177). 

D’Rozario ve arkadaşları tarafından 2022 yılında yapılan çalışmada 167 

OSAS tanılı hastanın yavaş dalga uykusu süresinin azaldığı, kognitif fonksiyonların 

gerilediği tespit edilmiştir. 6 ay cPAP tedavisi sonrası ise hem yavaş dalga uykusu 

süresinin arttığı hem kognitif skorların yükseldiği saptanmıştır (178). 

Çalışmamızda ortalama uyku etkinliği yüzdesi 86,77±7,44 hesaplanmıştır. 

Uyku etkinliği ile mini mental durum testi skoru arasında istatistiksel anlamlı ilişki 

olmamakla birlikle (p=0.129); orta düzeyde bilişsel bozukluk yaşayan hastalarda 

(n=25) uyku etkinliğinin düşük olduğu saptanmıştır (p=0,018). Ayrıca 

çalışmamızda ortalama REM süresi 78,72±44,69 dk NREM Evre 3 süresi ise 

101,07±55,94 dk olarak hesaplanmıştır. REM süresi (p=0,237) ve NREM evre 3 

süresi (p=0,587) ile Mini Mental Durum Testi skorları arasında pozitif yönlü fakat 

istatistiksel fark yaratmayan ilişki saptanmıştır. 

Tsai ve ark. tarafından 2022 yılında Alzheimer riski ile uyku parametreleri 

ilişkisi incelenmiş, arousal indeksinin yanı sıra oksijen desatürasyon indeksindeki 

artışın da Alzheimer riskini artırdığı saptanmıştır (148). 

Beaudin ve ark. tarafından 2020 yılında yapılan çalışmada üç uyku 

merkezinde 1084 erişkin hasta bilişsel testler ve PSG ile değerlendirilmiştir. 

Hastaların yarısında hafif düzey bilişsel bozukluk tespit edilmiş olup ileri yaş, 

şiddetli OSAS, st90 artışı ve artan ODI’nin azalmış bilişsel fonksiyonlarla anlamlı 

korelasyon gösterdiği ortaya konulmuştur (106). 

Georgeson ve arkadaşlarınca 2025 yılında yayınlanan iki çalışmanın veri 

setini birleştiren çalışmada OSAS tanısı alan hastalarda (n=92) bilişsel fonksiyonlar 

değerlendirilmiş; st90 süresi, arousal indeksi ve ODI ile bilişsel fonksiyonlar 

arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmıştır (149). 

Riba-llena ve ark. tarafından 2020 yılında 24’ü orta düzey bilişsel bozukluk 

gösteren 158 katılımcıyla yapılan çalışmada hafif düzey bilişsel bozukluk gösteren 

hastaların kontrol grubuna göre st90 süresi daha yüksek bulunmakla birlikte bu fark 

istatistiksel olarak anlam göstermemiştir (179). 

Yaffe ve ark. tarafından 2011 yılında yapılan 105’i OSAS tanılı 298 ileri yaş 

kadın hasta incelenmiştir. 5 yıllık izlemde nörokognitif gerileme uyku apne tanılı 
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hastalarda %44,8ken kontrol grubunda %31,1 bulunmuştur. st90 düzeyi ile bilişsel 

gerileme arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmamıştır (105). 

Bizim çalışmamızda ise MMSE ile sT90 arasında orta düzeyli negatif 

korelasyon (r=-0.300; p=0.004) saptanmıştır. Aynı zamanda orta düzey bilişsel 

bozukluk saptanan hastaların st90 süresi de normal biliş düzeyindeki hastalara göre 

belirgin şekilde yüksek bulunmuştur. Bu bulgu kronik hipokseminin kognitif 

dejenerasyonda merkezi bir rol oynadığını desteklemektedir ve literatür bilgileri ile 

uyumludur. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) tanısı almış 90 hastada 

polisomnografi (PSG) parametreleri ile Mini Mental Durum Testi (MMSE) skorları 

değerlendirilerek; OSAS’lı hastalarda %27,5 oranında bilişsel nörokognitif 

bozukluk olduğunu tespit ettik. 

- İleri yaşlı OSAS’lı hastalarda orta düzey bilişsel bozukluğun daha fazla 

geliştiği görülmüştür. 

- Eğitim düzeyi yüksek OSAS’lı hastalarda bilişsel fonksiyonların eğitim 

düzeyi düşük olanlara göre daha fazla korunduğu saptandı. 

- Daha uzun süreli OSAS olanlarda bilişsel fonksiyonlar negatif yönde 

etkilenmektedir. 

- Şiddetli OSAS olan hastalarda bilişsel bozukluk görülme sıklığı fazla 

bulunmuştur. Bu bulguya göre OSAS şiddeti bilişsel fonksiyon 

değerlendirilmesinde bağımsız bir belirteç olarak kullanılabilir. 

- OSAS’da oluşan uyku fragmantasyonu nedeniyle arousal indeksi yükselen 

hastalarda bilişsel fonksiyonlar azalmaktadır. 

- Uyku etkinliği ile Mini Mental Durum Testi skorları arasında anlamlı ilişki 

bulunmamakla birlikte pozitif yönde zayıf korelasyon mevcuttur. Bununla 

birlikte orta düzey bilişsel bozukluğa sahip hastalarda uyku etkinliği 

anlamlı şekilde azalmıştır. 

- NREM evre 3 ve REM süreleri, istatistiksel olarak anlamlı çıkmasa da 

MMSE skorlarıyla pozitif yönde ilişki göstermiştir. 

- %90 altında geçirilen oksijen desatürasyon süresi (st90) uzadıkça bilişsel 

fonksiyonlar azalmaktadır. 

Çalışmamızda solunumsal parametreler ve uyku mimarisi parametreleri bir 

arada değerlendirilmiş; bilişsel performansa etkisi incelenmiştir. Bu çok boyutlu 

yaklaşım, literatürdeki birçok tek değişkenli analizden daha bütüncül bir bakış 

sağlamıştır. 

Sonuç olarak; OSAS tanılı bireylerde erken tanı ve etkin tedavi 

yaklaşımlarının yalnızca solunum fonksiyonlarını değil, bilişsel performansın 

korunmasını da hedeflemesi gerektiği düşünülmektedir. Kognitif fonksiyonların 
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rutin değerlendirme sürecine dahil edilmesi, hastalığın sistemik etkilerinin daha iyi 

anlaşılmasına ve multidisipliner tedavi planlarının oluşturulmasına katkı 

sağlayacaktır. 
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7. ÖZET 

Apne-Hipopne İndeksi, NREM Evre 3 Süresi ve Arousal İndeksinin Bilişsel 

Fonksiyonlarla İlişkisi: Obstrüktif Uyku Apne Sendromlu Bireylerde PSG 

Temelli Bir Değerlendirme 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) tanısı 

almış bireylerde polisomnografi (PSG) ile değerlendirilen apne-hipopne indeksi 

(AHI), NREM Evre 3 süresi, REM süresi, arousal indeksi ve ST90 süresi gibi 

parametrelerin Mini Mental Durum Testi (MMSE) skorları ile olan ilişkisini 

retrospektif olarak incelemektir. Çalışmamız OSAS’ın sadece solunumsal değil, 

bilişsel fonksiyonlar üzerindeki etkisini de ortaya koyarak, hastaların nörokognitif 

açıdan düzenli olarak değerlendirilmesi gerekliliğine dikkat çekmeyi 

hedeflemektedir. 

Gereç ve Yöntem: Retrospektif kesitsel nitelikte planlanan bu çalışmaya, 

polisomnografi testi ile OSAS tanısı doğrulanan 90 hasta dahil edilmiştir. 

Hastaların demografik özellikleri, PSG verileri kayıt altına alınmış ve tüm hastalara 

Mini Mental Durum Testi uygulanmıştır. Veriler arasında korelasyon analizi 

yapılarak uyku parametreleri ile bilişsel performans arasındaki ilişkiler 

değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Çalışma bulgularına göre, AHI ile MMSE arasında anlamlı negatif 

korelasyon bulunmuştur (r=-0.256; p=0.015). Arousal indeksi de MMSE 

skorlarıyla negatif ilişki göstermiştir (r=-0.219; p=0.038). st90 ile MMSE skorları 

arasında anlamlı negatif korelasyon saptanmıştır (r=-0.300; p=0.004). NREM Evre 

3 süresi (p=0,587), REM süresi (p=0,237) ve uyku etkinliği yüzdesi (p=0.129) ile 

bilişsel performans arasında pozitif yönlü fakat anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.  

Sonuç: OSAS’lı bireylerde bilişsel fonksiyonlarda azalma, yaş, eğitim 

durumu gibi sosyodemografik faktörler ve OSAS şiddeti, OSAS’a maruziyet süresi, 

hipoksik yük ve uyku fragmantasyonu ile ilişkilidir. Uyku etkinliği yüzdesi, NREM 

Evre 3 süresi ve REM süresindeki azalma anlamlı olmasa da, genel bilişsel 

performans üzerinde olumsuz etki eğilimi göstermektedir. Bu bulgular, OSAS’ın 
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sadece solunum sistemi hastalığı olarak değil, nörokognitif sonuçları açısından da 

ele alınması gerektiğini ortaya koymaktadır. Erken tanı ve multidisipliner yaklaşım 

hem yaşam kalitesinin artırılması hem de olası demans gelişiminin önlenmesi 

açısından önem taşımaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Obstrüktif Uyku Apne Sendromu, Bilişsel Fonksiyon, Mini 

Mental Durum Testi, Polisomnografi 
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8. ABSTRACT 

Relationship of Apnea-Hypopnea Index, NREM Stage 3 Duration, and 

Arousal Index with Cognitive Functions: A PSG-Based Assessment in 

Individuals with Obstructive Sleep Apnea Syndrome 

 

Objective: The aim of this study is to retrospectively investigate the 

relationship between polysomnography (PSG) parameters—such as apnea-

hypopnea index (AHI), NREM stage 3 duration, REM duration, arousal index, and 

ST90 duration—and Mini-Mental State Examination (MMSE) scores in individuals 

diagnosed with obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). Our study aims to reveal 

that OSAS affects not only respiratory but also cognitive functions, emphasizing 

the necessity of regular neurocognitive evaluation in these patients. 

Materials and Methods: This retrospective cross-sectional study included 

90 patients diagnosed with OSAS based on PSG findings. The demographic 

characteristics and PSG data of the patients were recorded, and all participants 

underwent the Mini-Mental State Examination. Correlation analyses were 

performed to evaluate the relationships between sleep parameters and cognitive 

performance. 

Results: According to the study findings, a significant negative correlation 

was found between AHI and MMSE (r=-0.256; p=0.015). The arousal index also 

showed a negative correlation with MMSE scores (r=-0.219; p=0.038). A 

significant negative correlation was detected between ST90 and MMSE scores (r=-

0.300; p=0.004). NREM stage 3 duration (p=0.587), REM duration (p=0.237), and 

sleep efficiency percentage (p=0.129) were positively but not significantly 

correlated with cognitive performance. 

Conclusion: In individuals with OSAS, decreased cognitive function is 

associated with sociodemographic factors such as age and education level, as well 

as OSAS severity, duration of exposure to OSAS, hypoxic burden, and sleep 

fragmentation. Although reductions in sleep efficiency percentage, NREM stage 3 

duration, and REM duration were not statistically significant, they tended to 
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negatively affect overall cognitive performance. These findings indicate that OSAS 

should be considered not only as a respiratory disorder but also in terms of its 

neurocognitive consequences. Early diagnosis and a multidisciplinary approach are 

important for improving quality of life and preventing potential dementia 

development. 

 

Keywords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Cognitive Function, Mini-Mental 

State Examination, Polysomnography 
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