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                                                              ÖZET 

Amaç: Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) fenotiplerinden sık görülen izole 

pozisyonel ve izole REM bağımlı OUAS tanılı hastaların klinik ve demografik 

özelliklerinin karşılaştırılması hedeflenmiştir. 

Gereç ve yöntem: Toplam 3742 hastanın PSG sonuçları değerlendirildi. İzole REM 

bağımlı OUAS tanı kriterini karşılayan toplam 35 hasta tespit edildi. Buna karşılık olarak 

en yakın tarihten geriye doğru ardışık olarak tespit edilen ve izole pozisyonel OUAS 

kriterlerine uyan 35 hasta çalışmaya dahil edildi. En yakın tarihten geriye doğru ardışık 

olarak Normal PSG olarak sonuçlanan 30 hasta da kontrol grubu olarak seçildi. 

Bulgular: Çalışmaya 45 kadın, 55 erkek toplam 100 olgu dahil oldu. Pozisyonel OUAS 

grubunda erkeklerin oranı (%82,9), REM bağımlı OUAS grubunda ve kontrol grubunda 

ise kadınların oranı (%60) istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti. REM bağımlı OUAS 

olgularının tamamı AHİ’ye göre hafif olgulardan oluşmaktayken, pozisyonel OUAS 

grubunun %48.6’sı hafif, %37.1’i orta ve %14.3’ü ise ağır OUAS olgularından 

oluşmaktaydı. OUAS majör semptomlarından horlama ve tanıklı apne REM bağımlı 

OUAS olgularında pozisyonel OUAS olgularına göre istatistiksel anlamlı olarak daha az 

sıklıkla görülmekteydi (%94.3 e karşı %28.6). Hatta horlama semptomu REM bağımlı 

olgularda kontrol grubundan bile daha az orandaydı (%28.6 ya karşı %56.7). Eşlik eden 

Diyabet ve hiperlipidemi REM bağımlı OUAS grubunda kontrol ve pozisyonel OUAS 

grublarına göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Yine Ca kanal blokörü kullanım 

oranı REM bağımlı OUAS grubunda anlamlı olarak daha yüksekti. Kontrol grubu yaş 

ortalaması diğer 2 gruptan anlamlı olarak daha düşüktü. Grupların kilo ortalamaları 

benzerdi. REM bağımlı OUAS grubunda boy ortalaması anlamlı olarak daha kısa, vücut 

kitle indeksi ortalaması ise anlamlı olarak daha yüksekti. Epwort Uykululuk Skoru 

pozisyonel OUAS grubunda anlamlı olarak yüksekti. REM bağımlı OUAS grubunda 

hemoglobin ve hematokrit değerleri anlamlı olarak daha düşük bulundu. Total AHİ 

ortalaması pozisyonel OUAS’da anlamlı olarak daha yüksekti. Pozisyonel OUAS’da 

supin pozisyondaki AHİ (fenotipik AHİ) ortalaması REM bağımlı OUAS’da REM 

sırasındaki AHİ ortalamasından anlamlı olarak daha yüksekti (39,2 ± 23,5 karşı 26,3 ± 

11,9). Desaturasyon indeksi pozisyonel OSAS grubunda anlamlı olarak daha yüksek 

bulundu. Multivariate Lojistik Regresyon analizi İzole Pozisyonel OUAS’dan izole REM 

bağımlı OUAS grubunu ayırt eden bağımsız faktörlerin kadın cinsiyet (p=0,035, 
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Wald=4,424, B=2,073) ve kalsiyum kanal blokörü kullanımı (p=0,027, Wald=4,890, B= 

-2,753) olduğunu gösterdi. 

 Sonuç: Çalışmanın sonuçları REM OUAS’ın asemptomatik ve düşük AHİ’li ancak 

yüksek komplikasyona sahip kadın olgulardan oluştuğunu gösterdi. Bulgular OUAS’ın 

erkek hastalığı olduğu klasik savını desteklememektedir. Toplumda olası tanı konmamış 

çok sayıda kadın OUAS hastası olabileceği, obez kadınlarda semptom olmasa dahi OUAS 

açısından dikkatli olunması gerektiği kanaatindeyiz. Bu konuda daha geniş kapsamlı çok 

ve çok merkezli çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

 Anahtar Kelimeler; Uyku Apne; cinsiyet; REM bağımlı uyku apne; pozisyonel uyku 

apne; uyku apne fenotipleri; horlama; diabet; kalsiyum kanal blokörü 
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ABSTRACT 

Objective:This study aimed to compare the clinical and demographic characteristics of 

patients diagnosed with two common phenotypes of Obstructive Sleep Apnea Syndrome 

(OSAS): isolated positional OSAS and isolated REM-dependent OSAS. 

Materials and Methods:Polysomnography (PSG) data from a total of 3,742 patients 

were evaluated. Thirty-five patients who met the diagnostic criteria for isolated REM-

dependent OSAS were identified. In parallel, the 35 most recently evaluated consecutive 

patients who met the criteria for isolated positional OSAS were included. Additionally, 

30 consecutive patients whose PSG results were normal were selected as the control 

group. 

Results:A total of 100 patients were included (45 women, 55 men). The proportion of 

males was significantly higher in the positional OSAS group (82.9%), whereas females 

constituted a significantly higher proportion in both the REM-dependent OSAS group 

and the control group (60%). All REM-dependent OSAS cases were classified as mild 

based on the Apnea–Hypopnea Index (AHI), while the positional OSAS group consisted 

of 48.6% mild, 37.1% moderate, and 14.3% severe cases. Major OSAS symptoms—

snoring and witnessed apnea—were significantly less frequent in REM-dependent OSAS 

compared to positional OSAS (28.6% vs. 94.3%). Notably, the prevalence of snoring in 

the REM-dependent group was even lower than in the control group (28.6% vs. 56.7%). 

Diabetes mellitus and hyperlipidemia were significantly more common in the REM-

dependent OSAS group than in both the positional OSAS and control groups. Similarly, 

the use of calcium channel blockers was significantly higher among REM-dependent 

OSAS patients. The mean age of the control group was significantly lower than that of 

the other two groups. Body weight was similar across groups; however, patients with 

REM-dependent OSAS had significantly shorter height and higher body mass index. The 

Epworth Sleepiness Scale score was significantly higher in the positional OSAS group. 

Hemoglobin and hematocrit values were significantly lower in the REM-dependent 

OSAS group. Total AHI was significantly higher in positional OSAS. The mean supine 

AHI (phenotypic AHI) in positional OSAS was significantly higher than the REM-AHI 

in REM-dependent OSAS (39.2 ± 23.5 vs. 26.3 ± 11.9). The desaturation index was also 

significantly higher in the positional OSAS group. Multivariate logistic regression 

analysis identified female sex (p = 0.035, Wald = 4.424, B = 2.073) and calcium channel 
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blocker use (p = 0.027, Wald = 4.890, B = –2.753) as independent factors distinguishing 

isolated REM-dependent OSAS from isolated positional OSAS. 

Conclusion:The findings indicate that REM-dependent OSAS predominantly affects 

women, presents with low AHI values, and is often asymptomatic despite a higher burden 

of complications. These results do not support the traditional view of OSAS as a 

predominantly male disorder. We believe that a substantial number of women with OSAS 

may remain undiagnosed and that obese women should be carefully evaluated for OSAS 

even in the absence of typical symptoms. Larger, multicenter studies are needed to further 

clarify these findings. 

Keywords: Sleep apnea; sex; REM-dependent sleep apnea; positional sleep apnea; sleep 

apnea phenotypes; snoring; diabetes; calcium channel blocker. 
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KISALTMALAR 

AASM: American Academy of Sleep Medicine 

AHİ: Apne-Hipopne İndeksi 

AF: Atriyal Fibrilasyon 
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AVAPS: Average Volume Assured Ventilation Support 
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COMİSA: Komorbid Uykusuzluk ve Uyku Apnesi 

COMP-SAS: Kompleks Uyku Apne Sendromu 

CPAP: Sürekli Pozitif Hava Yolu Basıncı 

DM: Diabetes Mellitus 

EEG: Elektroensefelagram 

EKG: Elektrokardiyografi 

EKO: Ekokardiyografi 

EMG: Elektromyogram  

EPAP: Ekspiratuvar Pozitif Hava Yolu Basıncı 

FOSQ: Fonksiyonel Uyku Sonuçları Anketi 

GAUH: Gündüz Aşırı Uykululuk Hali 

GÖR: Gastroözafageal Reflü 

ICSD: Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması 

IPAP: İnspiratuvar Pozitif Hava Yolu Basıncı 

KAH: Koroner Arter Hastalığı 

KBB: Kulak Burun Boğaz 

KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 
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RERA: Arousal ile İlişkili Solunum Çabasında Artma 

REM: Rapid Eye Movements 

RIP: Respiratuar İndüktans Pletismografi 

TST: Toplam Apne Sayısı 

UARS: Üst Solunum Yolu Rezistansı Sendromu 

USB: Uykudaki Solunum Bozuklukları  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

  Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku boyunca tekrarlayan, üst hava 

yolarında kısmi ya da tam tıkanmalar ve sıklıkla buna eşlik eden kan oksijen 

saturasyonunda azalma ve uyanmalar ile karakterize bir uyku bozukluğudur.[1]  

Horlama, gündüz aşırı uyukluluk hali, tanıklı apne en sık semptomları olup daha az 

sıklıkla uyanınca baş ağrısı, noktüri, ağız kuruluğu gibi semptomlar da 

görülebilmektedir. [2] OUAS etyolojisinde obezite başta olmak üzere erkek cinsiyet, 

baş boyun bölgesindeki yapısal değişiklikler, alkol kullanımı, sedatif ve hipnotik ilaç 

kullanımı gibi faktörler suçlanmaktadır. [3], [4]  

Obstrüktif uyku apne sendromunun prevalansı genel toplumda %1-5 arasındadır. 

Prevalansın erkeklerde %4, kadınlarda %2 olduğu düşünülmektedir.[5] Dünya 

genelinde OUAS tanı kriteri olarak AHİ sınır değeri 5 kabul edildiğinde 30-69 yaş 

arasında yaklaşık 936 milyon kişiyi etkilediği düşünülmektedir. AHİ sınır değeri 15 

kabul edildiğinde ise bu rakam aynı yaş grubunda 425 milyon olarak görülmektedir. [6]    

Tanısında altın standart Polisomnografik(PSG) değerlendirme olup tanı 

konulmayan veya tedavide geç kalınan olgularda başta kardiyovasküler sistem olmak 

üzere, pulmoner, nöropsikiyatrik, metabolik ve endokrinolojik, gastrointestinal sistem 

dahil tüm sistemlere ait komplikasyonların ortaya çıkması veya var olan rahatsızlıkların 

şiddetinin artması söz konusudur. [7] Ayrıca gündüz aşırı uyukluluk haline bağlı olarak 

trafik kazalarına, iş kazalarına sebebiyet verebileceği de unutulmamalıdır.  

PSG’de 1 saatlik süreçteki apne ve hipopnelerin toplamına Apne Hipopne 

İndeksi (AHİ) denir ve hastalığın şiddetini belirlemede kullanılan temel parametre AHİ 

değeridir. AHİ 5 ile 15 arasında ise hafif, AHİ 16 ile 30 arası orta,AHİ >30 ise ağır 

OUAS olarak sınıflandırılır.[8]  

 

OUAS PSG ve klinik verilere dayanarak; yatış pozisyonu ve uyku evresindeki 

değişikliklere bağlı AHİ deki değişime ve başka hastalıklar ile birlikteliğinin olup 

olmamasına göre farklı klinik fenotiplere ayrılmıştır. Bunlar; Klasik Tip,Pozisyon 

Bağımlı, REM Bağımlı,Pozisyon ve REM Bağımlı OUAS, Üst Solunum Yolu 
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Rezistansı (Direnci) Sendromu (Upper Airway Resistance Syndrome-UARS),Kompleks 

Uyku Apne Sendromu (Comp-SAS),Gizli OUAS (Occult OUAS),Overlap Sendromu 

(OVS) olarak sınıflandırılabilir.[9]  

Ayrıca klasik fenotiplerin dışında COMİSA (Co-Morbid Insomnia and Sleep 

Apnea- Eşlik eden uykusuzluk ve uyku apnesi) olarak adlandırılan özel bir grup 

tanımlanmıştır ve yapılan çalışmalar bu gruptaki hastaların uykusuzluk eşlik etmeyen 

OUAS grubuna göre özellikle kardiyovasküler hastalık riskinde anlamlı artış olduğunu 

gösterilmiştir. [10] 

OUAS tedavisinde temel olarak pozitif havayolu basıncı (PAP) tedavisi 

uygulanmakla birlikte hastalığın fenotipine ve şiddetine göre pozisyon tedavisi, ağız içi 

aparey tedavisi, cerrahi tedavi gibi tedavi seçenekleri de mevcuttur. [11]  

Bu çalışmada; OUAS fenotiplerinden en sık görülen izole pozisyonel ve izole 

REM bağımlı OUAS tanılı hastaların klinik ve demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması hedeflenmiştir. Bu sayede hastaya klinik yaklaşımda, tedavi planında 

AHİ değeri dışında fenotip özelliklerinin de etkisinin araştırılması planlanmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Uyku Tanımı  

Uyku, bilincin değiştiği ve duyusal etkinliğin azaldığı, bilinçli zihinsel etkinliğin 

durduğu durum olarak tanımlanabilir. Uykuda kas aktivitesi ve çevre ile olan etkileşim 

azalır.[12] 

 

2.2.Uyku Apnesi Tarihçesi 

Uyku apnesi tarihçesi horlama ve gündüz uyuklama halinin insanların dikkatini 

çekmesi hatta alay konusu olması nedeniyle ilk çağlara kadar uzanmaktadır.Yunan 

mitoljisinde nehir tanrısının kızı Ondine sevgilisi tarafından terk edildikten sonra 

“umarım uykuda ölürsün” şeklinde beddua etmesi nedeniyle uyku apnesi “Ondine 

Course” olarak tanımlanmıştır. Tarih kitapları  Büyük İskender devrinde, Karadeniz 

Ereğlisi’nde yaşayan şarap tanrısı olarak bilinen Dionysius’un uyku apnesinin tüm 

belirtilerine sahip olduğunu yazmıştır. Kitaplarda anlatılana göre Kral ileri derecede 

şişman olup horlamaları olduğu ve uykusundan uyandırılabilmesi için iğne batırmak 

gerektiği iğnenin derin dokulara batırılınca uyandığı belirtilmiştir.[13] İngiliz Kraliyet 

Cerrahı William Wadd ; şişmanlığın bir hastalık olduğunu, şişman kişilerin nefes alı 

vermekte zorlandıklarını, bu kişilerin uykusuzluk problemine sahip olduklarını ve 

bunları yemek yerken bile uyuyakaldıklarını ayrıca nabızlarının düşük olduğunu 1816 

yılında yazmış olduğu “Cursory Remarks On Corpulence; or Obesity Considered as a 

Disase With Critical Examination of Ancient and Modern Opinions Relative to its 

Causes and Cure” kitabında belirtmiştir. [14]  

Uyku apnesini en iyi tarifleyen 19.yüzyılda Charles Dickens olmuştur.[15] 

Dickens yazmış olduğu “Posthumous Papers of the Picwick Club” kitabında 

karakterlerden biri olan “Kırmızı  Yanaklı Joe” tombul, her yerde uyuyakalabilen, 

horlayan bir karakter olarak anlatılmış olup uyku apnesi sendromunun bütün 

özelliklerini içermektedir. Bu yüzden uyku apnesi tarihçesinde akla ilk gelen isim 

Charles Dickens olmaktadır.  1956 yılında Burwell ve arkadaşları tarafından şişmanlık 

ve hipoventilasyon birlikteliği “Pickwickian Sendromu”olarak tanımlandı.[16]  
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Aserinksky’nin Kleitman ve Dement ile 1953 yılında Chicago Üniversitesi’nde 

ayrı ayrı yapmış olduğu çalışmalarda Elektroensefalografi (EEG) ile uykunun Non-

Rapid Eye Movements (Hızlı Olmayan Göz Hareketleri- NREM) ve Rapid Eye 

Movements (Hızlı Göz Hareketleri-REM) evrelerini ortaya koyarak uykuda solunum 

bozuklukları alanında çok önemli bir adıma imza atmış oldular.[17] [18]   

Uyku apnesini bir sendrom olarak tarifleyen ilk kişi “Christian Guilleminaoult” 

Stanford Üniversitesi  uyku laboratuvarında çok önemli çalışmalar yapmış olup uyku 

apne patogenezinde mandibulanın gelişmesindeki duraklamanın rol oynadığını ve uyku 

apnesinin kardiyovasküler sistem(KVS) üzerindeki etkilerini göstermişlerdir.[19] Ayrıca 

uykuda solunum bozukluklarının bir alt türü olan “Upper Airway Resistance 

Syndrome(Üst Hava Yolu Rezistansı Sendromu)” tanısı yine Christian Guilleminaoult 

ve ekibi tarafından tanımlanmıştır.[20] 

1978 yılında Mata ve arkadaşları ağır uyku apnesi bulunanlarda Trakeostominin 

yararını göstermişlerdir.[21]  

1981 yılında Fujita ve arkadaşları Obstrüktif Uyku Apne Sendromunda (OUAS) 

cerrahi tedavi olarak uvulopalatofaringoplasti işlemini uygulamaya başladı.[22]  Aynı 

yıl OUAS tedavisinde en önemli adım olan Devamlı Pozitif Havayolu Basıncı (CPAP-

Continuous Positive Airway Pressure) tedavisi Avustralyalı araştırmacı Sullivan ve 

arkadaşları tarafından geliştirildi.[22] 

 

2.3.Uykunun Evreleri 

Normal uyku, hızlı olmayan göz hareketi (NREM) ve hızlı göz hareketi (REM) 

uykusu olarak ikiye ayrılır. NREM uykusu da kendi içinde 3’e ayrılır.  Evre1(NREM1-

N1)’den Evre 3(NREM3-N3)’e doğru daha derin uyku aşamalarını tarifler ve uyanmak 

için daha güçlü uyaranlara ihtiyaç duyulur.[23] 

Uykunun yaklaşık 4’te 3’ü NREM aşamalarında, bunların içerisinde de 

çoğunlukla NREM2 (N2) aşamasında geçer.[24] Bir gece uykusunun yaklaşık olarak 

%2-5’ini evre 1, %45-55’ini evre 2, %20-25’ini evre 3, %20-25’ini de REM oluşturur. 

Fizyolojik bir uyku 4 ila 5 uyku döngüsünden oluşur ve uyku aşamaları sırasıyla; N1, 

N2, N3, N2, REM şeklinde ilerler.[25]  Elektroensefalogram (EEG), elektro-okulogram 

(EOG) ve elektromyografi (EMG), uykunun evrelemesinde kullanılan temel 
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parametrelerdir.[25] Uykudan önceki evre uyanıklık(weakness) olarak geçer ve EEG’de 

alfa ve beta dalgaları ile ayırt edilir. Alfa ritim gözler kapalı uyanıklıkta EEG’de izlenen 

patern iken beta ritim gözler açık uyanıklıkta izlenir. [26] 

2.3.1. Evre W (Uyanıklık Evresi) 

EEG’de esas olarak gözler kapalı iken oksipital bölgeden alınan alfa aktivitesi 

izlenir. Gözler açılınca alfa aktivitesinde düşüş izlenir yerine beta dalgası izlenir. [27]                         

                 

                            Şekil 1  Evre W(Uyanıklık Evresi) EEG Örneği 

     2.3.2.Non-REM Evre1 (N1-NREM1) - Hafif Uyku  
 

Uykunun en hafif aşaması olduğu için sessiz uyku olarak da tanımlanmaktadır. 

1-5 dk sürer ve toplam uyku süresinin yaklaşık %5’i NREM1 evresinde geçmektedir. 

Solunum yavaş ve düzenli iken gözlerde yavaş dönme hareketi izlenir. EMG’de kas 

tonusu değerlendirildiğinde göreceli olarak yüksek saptanır. [28] 

           

                                      Şekil 2 NREM1 EEG Örneği[29] 
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      2.3.3. Non-REM Evre2 (N2-NREM2)-Daha derin uyku  
 

Uykunun büyük çoğunluğunun görüldüğü evredir.(%45) Bu evrede kalp atım 

hızında azalma ve vücut sıcaklığında düşüş izlenir. Göz hareketleri genelde kaybolur. 

EEG’de teta dalgası görülür ve K-kompleksi ve/veya uyku iğciklerinin varlığı N2’ye 

spesifik olarak görülür. [28] 

 

Şekil 3 Uyku İğciği ve K Kompleksi[30] 

 

 

 

Şekil 4 NREM2 EEG örneği[29] 
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     2.3.4.Non-REM Evre3 (N3-NREM3)- En Derin REM Olmayan Uyku  
 

Yavaş dalga uykusu olarak da bilinen ve uykunun NREM evreleri içinde en 

derin olduğu bölümüdür. Normal bir uykunun yaklaşık %25’ini oluşturur. EEG’de 

düşük frekans yüksek genlikli Delta dalgaları ile karakterizedir.Yaş arttıkça yavaş delta 

dalgaları azalır ve insanların uykuda N3 evresinin süresi azalır N2 evresinin süresi 

artmaya başlar.[31] 

 

Şekil 5 NREM3 PSG örneği[32] 

 

     2.3.5. REM Evresi  
 

REM uykusu, uykunun dördüncü aşaması olup, kişi uykuya daldıktan ortalama 

90 dakika sonra gerçekleşen, rüyaların görüldüğü ve hızlı göz hareketlerinin olduğu 

evredir. EEG’de uyanık bireyde görülen beta dalgaları izlenebilirken, iskelet kasları 

atoniktir, gözler ve diyafram kasları dışında hareketsizdir; diyafram kasları aktif kalır. 

Ancak, solunum hızı daha düzensizdir.[33] 

REM'in önemli özellikleri: 

 Motor tonus kaybı, beyin O2 kullanımının artması, kalp atım hızı ve kan 

basıncının artması ve değişkenliği 

 Asetilkolin düzeylerinin artması 

 Beyin, REM uykusu boyunca oldukça aktiftir ve metabolizmasında %20’ye 
kadar artış izlenebilir. [34] 
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Şekil 6 REM evresi PSG örneği 

 

 

 

 

 

Tablo-1  Uyku Evreleri ve Özellikleri[35] 
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2.4. Uyku Bozuklukları Sınıflaması 
 

Uyku bozukluklarının sınıflandırılması, American Sleep Disorders Association - 

Amerikan Uyku Bozuklukları Akademisi (ASDA) tarafından “The International 

Classification of Sleep Disorders -Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması” (ICSD) 

olarak 1991 yılında gerçekleştirilimiştir. 2014 yılının şubat ayında ise American 

Academy of Sleep Medicine (AASM), mevcut sınıflamada revizyon yaparak, özellikle 

her bölüm sonuna izole semptomlar eklemiş ve ICSD-3 olarak 7 ana başlık altında 

yeniden yayınlanmıştır.[36]  

 

ICSD3’e göre Güncel Sınıflama; 
 
         1. İnsomniler  

         2. Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları  

         3. Hipersomniye neden olan santral patolojiler  

         4. Sirkadiyen ritim uyku-uyanıklık bozuklukları  

         5. Parasomniler  

         6. Uyku ile ilgili hareket bozuklukları  

         7. Diğer Uyku Bozuklukları  
 

 

2.5. Uykuda Solunum Fizyolojisi 
 
Giriş 

 

Solunum sisteminin temel fonksiyonu atmosfer ile hücreler arasında Oksijen 

(O2) ve Karbondioksit (CO2) transportunu sağlamak ve taşınmasını gerçekleştirmektir. 

Solunum sistemi bu sayede renal sistem ile birlikte vücudun asid-baz dengesini 

sağlamaktır. Uyanıklıkta vucüdun CO2 dengesini sağlaması; dakika ventilasyonuna ek 

olarak metabolik olaylar ile karşılanmaktadır. Obstrüktif veya restriktif akciğer 

hastalıklarında, anatomik olarak üst hava yolu darlığı bulunan veya nöromusküler 

hastalığa sahip kişilerde uyanıklık uyaranı sayesinde yardımcı solunum kasları 

aktivitesine bağlı olarak gerekli dakika ventilasyonu sağlanmaktadır. Uykuda ise bu 

uyaranın ortadan kalkmasına bağlı olarak horlama, apne, cheyne-stokes solunumu, biot 

solunumu veya hipoventilasyon gibi çeşitli solunum bozuklukları ortaya 

çıkabilmektedir. [37] 
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2.5.1. Solunum Nörofizyolojisi 
 

Merkezi sinir sisteminde medulla oblangata ve ponsta bulunan nöron 

toplulukları solunum merkezi olarak görev yaparlar ve solunumu kontrol ederler. 

İnspirasyon fazında hava yollarında kas aktivasyonu gerçekleşir. Çok kısa bir süre sonra 

solunum kasları, nöral uyaranlar ile birlikte akciğerin ve göğüs kafesinin artmış geri 

çekilme gücünü aşarak havayı akciğerlere iletmek için gerekli intratorasik alt basıncı 

oluşturur. Postinspirasyon fazında nöral uyaranlar ile inspiratuar kasların kontrollü 

olarak gevşemesi gerçekleşir ve bu sayede akciğer hacimleri korunurken, inspiratuar 

aktivite sonlanırken devam eden nöral aktivite ile ekspiratuar faza geçilir. Ekspirasyon 

solunum sırasında pasif bir iştir. Hava yolu dilatör kaslarının aktivitesindeki düşüş 

nedeniyle hava yolu rezistansı artar ve birikmiş rekoil güçlerin serbestlenmesi ile 

intrapulmoner basınç artışı biriken havanın akciğerden atılmasını sağlar.[38]  

 

 

Şekil 7 Solunum Merkezi [39] 
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2.5.2.Uykunun Kemoreseptörler Üzerindeki Etkisi 
 

Kimyasal uyaranlar; hipoksi,hiperkapni, asidoz sırasında solunum kontrolünü 

sağlamak için O2,CO2 ve pH dengesini ayarlarlar. Uyku sırasında O2 , CO2 ve pH çok 

kritik bir aralıkta tutulmasına karşın solunumsal kemosreseptör sensitivitesi azalmıştır. 

Periferik kemoreseptörler hipoksemi sırasında çabuk etki ve hızlı adaptasyon süreci ile 

ventilasyon için gerekli uyarıyı sağlayan tek sistem olup dinlenmede solunum 

dürtüsünün %15-40’ını sağlar. Santral kemoreseptörlerin ise CO2 ve pH duyarlılığı çok 

yüksektir. Dinlenme sırasındaki solunum dürtüsünün %60-85’ini sağlamakla birlikte 

etkisi periferik kemoreseptörlere kıyasla çok daha uzun sürüp, adaptasyon süreci daha 

yavaştır.[40] 

Vücudun hipoksiye vermiş olduğu ventilatör yanıt uyku esnasında özellikle 

REM evresinde baskılıdır. Ayrıca uykuda CO2 artışına sekonder gelişen kompansatuar 

mekanizmalar da uyanıklığa göre REM evresinde %50, NREM evresinde ise yaklaşık 

%30 daha düşük oranda devreye girer. Sağlıklı bireylerde uyku esnasında satürasyon 

değerindeki düşüşler büyük oranda arousal oluşturmaz. Fakat hiperkarbi durumunda 

hipoksiye oranla arousal oluşması daha muhtemeldir. Hiperkarbi ile hipoksemi 

birlikteliği olması durumunda hiperkapnik yanıtın duyarlılığında artış görülür. [41] 

Uykuda CO2 seviyesinin artış göstermesinin nedeni alveolar ventilasyondaki 

düşüşün metabolik hızdaki düşüşe oranla daha fazla olmasıdır. Hiperkapniye solunum 

yanıtı sırasyla uyanıklıktan NREM ve REM fazına doğru giderek azalır. Hipokapni  ise 

solunum üzerine baskılayıcı özellik göstermektedir. Bu özellik uykuda uyanıklığa göre 

çok daha belirgin olmaktadır.[42] 
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Şekil 8 Uykuda apne-hipopne döngüsü [43] 

 

 

2.5.3.Uykunun Üst Hava Yolları Üzerinde Etkisi 
 

Üst hava yolları anatomik olarak dört kısımdan oluşur. Bunlar; nazofarenks, 

velofarenks, orofarenks ve hipofarenks. Normal bir solunum için üst hava yollarının 

açık olması şarttır fakat üst hava yolunda kemik ve kıkırdak oranının çok düşük olması 

uyku sırasında daha kolay kapanmasına neden olmaktadır. Burun ve ağızdan trakeaya 

kadar üst solunum yollarını daraltan patolojiler (hipertrofik tonsil, geniş uvula, dil 

kökünde büyüme) inspiryum için gereken negatif basıncın daha yüksek olmasına 

sebebiyet verir.Bu durum da obstrüktif apneye neden olmaktadır.[44] 

Üst hava yolu çapını belirleyen faktörler;  

-Anatomik faktörler  

-Fonksiyonel faktörler  

-Mekanik faktörler  

-Nörokimyasal faktörler olarak ayrılabilir.  
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Uykuda üst hava yollarında bulunan solunum kaslarının dilatör aktivitesi 

zayıflarken solunum dürtüsündeki artışlara da daha az duyarlı olur. Ayrıca uyku 

başlangıcıyla beraber üst hava yolu kompliyansı ve lümen çapı da azalır bu nedenle de 

hava yolu direnci yaklaşık 2 kat artar. [45] 

Soluk alma sırasında oluşan diyaframın kontraksiyonu ile üst hava yolunda 

negatif intaluminal basınç oluşur. Negatif basınç, hava yolunun dilatör kaslarını 

(genioglosus) uyarır ve bu sayede hava yolu açıklığının devamlılığı sağlanmaya çalışılır. 

[46] 

 

Şekil 9 Üst Hava Yolları Kasları [39] 

Üst hava yolu açıklığında önemli bir diğer faktör de mekanik faktörlerdir. Trakea 

ve larinkste özellikle inspirasyon sırasında aşağı doğru bir germe kuvveti uygulanır ve 

böylelikle faringeal hava yolunda uzunlamasına bir gerilim yaratır. Bu gerim kuvveti 

hava yolunun sertleşmesini  sağlar ve hava yolu kollapsını önler. Sonuç olarak, postürde 

dikine doğru olan değişiklikler veya uyanıklıktan uykuya geçişler ile ortaya çıkabilen 

akciğer hacmindeki düşüş nedeniyle hava yolu duvarlarındaki gerilme kuvveti azalarak 

kollaps ihtimali artar.[47] 
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 2.6. Uyku İle İlişkili Solunum Bozuklukları 
 

Uykuda obstrüktif solunum bozuklukları faringeal kollaps ve artmış üst hava 

yolu rezistansına bağlı olarak horlama ve/veya artmış solunum çabası ile karakterize 

olup horlamadan obstruktif uyku apnesine kadar geniş bir yelpazeyi içermektedir.[48]  

 

Uyku sırasındaki solunumsal anormalliklerin tümü “uyku ile ilişkili solunum 

bozuklukları” başlığı altında sınıflandırılmıştır. Bu hastalıkların bir kısmında gündüz de 

solunumsal şikayetler mevcuttur. Son sınıflamada diğer sınıflamalardan farklı olarak 

uyku ile ilişkili hipoksemi sendromları ismi ile yeni bir alt başlık oluşturulmuş, horlama 

ise izole semptom olarak ele alınmıştır.[49] 

 

Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları 4 ana başlık ve izole semptom ve 

varyantları içeren ek bir başlık olarak sınıflandırılmıştır.  

 

 

Tablo 2 Uyku İlişkili Solunum Bozuklukları[35] 
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2.6.1. OBSTRÜKTİF UYKU APNE SENDROMU  
 

OUAS uyku esnasında solunum çabasının sürmesine rağmen ağız ve burunda 

hava akımında kısıtlanma (hipopne) veya durma (apne) ile karakterize bir hastalıktır. 

Santral uyku apne sendromunda ise, solunum çabasında kayıp ile birlikte üst solunum 

yollarında obstrüksiyon olmaksızın tekrarlayan apne epizotları, oksijen desatürasyonu, 

arousallar ve gündüz bulguları gözlenir. [50] 

2.6.1.1.OUAS’ta Tanımlar 

Apne: Soluk alıp vermenin tamamen durması anlamına gelir ve PSG 

kayıtlarında bir olayın apne olarak nitelendirilebilmesi için şu koşulları sağlaması 

gerekmektedir; 

            1. Tanısal çalışmada oronazal termal sensörle, titrasyon çalışmasında Pozitif 

Airway Pressure (PAP) cihazıyla ölçülen hava akımı sinyalinin % 90 veya daha fazla 

azalma olması  

            2. Sürenin en az 10 saniye olması [49]  

 

Obstrüktif apne: Soluk alış-verişinin durmasına karşın solunum çabası sürüyor 

olmasıdır. [49] Şekil 10’da görüldüğü gibi nazal kanül ve termistörde hareket 

izlenmezken torakal ve abdomen hareketleri mevcut. 

 

 

Şekil 10 Obstrüktif apne PSG örneği [35] 
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Santral apne: Soluk alış-verişinin durması ile birlikte solunum çabasının da 

olmaması durumudur. [49] Şekil 11de de görüldüğü gibi nazal kanül, termistör, torakal 

ve abdomen hareketlerinin hiçbiri izlenmemektedir.  

 

 

Şekil 11 Santral apne PSG örneği [35] 

 

Mikst apne: Santral tip apne ile başlayıp solunum çabasının başlamasına 

rağmen apnenin devam etmesi durumuna mikst apne denir. [49] 

 

Hipopne: Aşağıdaki kriterlere göre hipopne skorlanır:  

 

           1. Tanısal çalışmada nazal kanül veya alternatif bir hipopne sensörüyle, titrasyon 

çalışmasında pozitif hava yolu basıncı (PAP) cihazıyla ölçülen hava akımı sinyalinin 

%30 veya daha fazla azalması  

           2. Hava akım sinyalindeki %30 düşüşün ≥ 10 saniye sürmesi  

           3. SpO2’de en az %3 azalma veya olayın arousalla sonlanması (veya ≥%4 

desatürasyon) [49] 

 

 

Şekil 12 Hipopne PSG örneği[35] 

 

Arousal: Uyku sırasında EEG’de ani olarak alfa, teta veya 16 Hertz’den yüksek 

frekansa en az 3 saniyelik geçiş olması ve öncesinde en az 10 saniye uyku olması. 
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Şekil 13 Arousal PSG örneği[35] 

 

AHİ: Uykuda görülen apne ve hipopnelerin toplamının uyku saatine bölünmesi 

sonucu ortaya çıkan değerdir.[49] 

Arousal ile İlişkili Solunum Çabasında Artma (RERA): Apne veya hipopne 

kriterlerini karşılamayan, solunum çabasının arttığı ve arousal ile sonlanan durumu  

ifade eder.[49] 

Oksijen Desatürasyon İndeksi(ODİ): Uykuda görülen oksijen 

desatürasyonlarının ( ≥%3 veya ≥%4) toplam uyku saatine bölünmesi ile elde edilen 

indekstir.[49] 

2.6.1.2. Epidemiyoloji 

Uykuda solunum bozukluklarının genel yetişkin popülasyonunda yaygın olduğu 

fakat hasta başvurusunun düşük olması ve doğru yönlendirmenin olmaması nedeniyle 

hastalığın büyük oranda tespit edilemediği bilinmektedir. Hem kadın hem erkek 

cinsiyette en sık karşılaşılan uyku bozukluklarından birisi de uykuda solunum 

bozukluğudur. Obstrüktif uyku apne sendromunun prevalansı genel toplumda %1-5 

arasındadır. Prevalansın erkeklerde %4, kadınlarda %2 olduğu düşünülmektedir. [5] 

Dünya genelinde OUAS tanı kriteri olarak AHİ sınır değeri 5 kabul edildiğinde 

30-69 yaş arasında yaklaşık 936 milyon kişiyi etkilediği düşünülmektedir. AHİ sınır 

değeri 15 kabul edildiğinde ise bu rakam aynı yaş grubunda 425 milyon olarak 

görülmektedir. OUAS tanısı rapor edilme sıklığı bakımdan ilk sırada “Çin” bulunmakta 

iken daha sonrasında sırayla ABD ve Brezilya gelmektedir. [6]  

Ülkemizde OUAS prevelansı ile ilgili yeterli veri bulunmamakla birlikte “Türk 

Yetişkin Nüfus Uyku Epidemiyolojisi” anketinin sonuçlarına göre OUAS görülme 

sıklığı %14 olarak tahmin edilmektedir.[51] 
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2.6.1.3.Risk Faktörleri  

 
Cinsiyet: Erkek cinsiyet OUAS için risk faktörü kabul edilmektedir.Tüm yaş 

grupları değerlendirildiğinde erkeklerde kadınlara oranla ortalama 2-3 kat daha fazla 

görülmektedir. Erken dönemde bu oran 5-8 katlara kadar çıkabilmektedir. Kadınlarda 

görülme sıklığının düşük olmasının hormonal durum ile bağlantılı olduğu 

düşünülmektedir. Menapoz sonrası dönemde kadınlarda OUAS görülme sıklığı 

menapooz öncesine göre yaklaşık 4 kat daha yüksek bulunmuştur.[52] Kadınlarda 

erkeklere kıyasla apne sayısı daha az ve apne süresi daha kısa olur. Kadınlarda daha 

sıklıkla REM bağımlı apne izlenirken hastalık şiddeti düşük olsa bile semptomlar 

belirgin olabilmektedir. Cinsiyete bağlı hastalık görülme sıklığındaki farklılığın bir 

diğer nedeni de kadın ve erkeklerde hava yolu çapı ve kompliyansında, yumuşak doku 

miktarında, genioglossus aktivitesinde ve yağ dağılımında(erkeklerde üst kadınlarda alt 

bölgede yağ depolanması) farklılıkların olduğu düşünülmektedir. [53] 

 
Yaş: 10-60 yaş arası kişilerde ortalama her 10 yılda 2 kat daha fazla 

görülmektedir. 60 yaşından sonra da görülme sıklığında artış izlenmekle birlikte klinik 

olarak hastalık şiddetinde azalma tespit edilmiştir.[54]  

 

Obezite: Yapılan çalışmalarda kilo OUAS için en önemli risk faktörlerinden biri 

olarak tespit edilmiştir. OUAS riski Vücut Kitle İndeksi (VKİ)>29 olanlarda 

olmayanlara oranla 8-12 kat fazla bulunmuştur.[55] Üst vücut obezitesi olanlarda 

özellikle de kısa ve kalın boyunlularda bu oran daha da artmaktadır. Boyun çevresinin 

erkeklerde 43 cm üstünde olması, kadınlarda 38 cm üstü olması OUAS için anlamlı 

kabul edilir. [56] Boyunda yağ dokusu artışı üst hava yollarına olan basıyı artıracağı 

için OUAS gelişme riskini de arttırır.[57] Kilo verme ile AHİ değerlerinde %50’ye 

kadar düşüş sağlanabileceği gösterilmiştir. [58] 

 

Kraniyofasiyal Morfoloji: Bazı yapısal değişiklikler OUAS riskini 

arttırmaktadır. Bunlar; mandibula boyunun kısa olması, hiyoid kemiğin ve maksillanın 

geri yerleşimli oluşumu, dil hacminin büyük olması, yumuşak damağın uzaması ve 

parafaringeal yağ dokusunun artmasıdır.  
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Ailesel/Genetik Faktörler: OUAS ve genetik ilişkisi ilk olarak 1970’te tespit 

edildi. Sonraları çalışmaların artması ile birlikte OUAS’lı hastaların birinci derece 

yakınlarında OUAS riskinin ve hastalığın tanısının artmış olduğu tespit edildi. [59] 
Ayrıca ikizler arasında yapılan çalışmada da çift yumurta ikizlerine kıyasla tek yumurta 

ikizlerinde horlama oranı daha yüksek saptanmıştır.[60] Yapılan çalışmalarda OUAS 

şiddetinin yaklaşık %35 oranında VKİ’nden bağımsız olarak genetik faktörler ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir.[61] 

 

Diğer Faktörler: Sigara veya alkol kullanımı, sedatif ve hipnotik ilaç kullanımı 

OUAS’ın diğer risk faktörleri olarak gösterilmektedir. ‘Bloom ve ark.’ yapmış oldukları 

çalışmada, özellikle 40-64 yaş arası, erkek cinsiyette, şişman olan kişilerde, sigara 

kullanım öyküsüne sahip olanlarda, akşamları düzenli alkol kullananlarda ve uyku ilacı 

ya da sedatif kullanımı olanlarda horlamanın çok daha yüksek olduğunu 

saptamışlardır.[62]  

Sigara hava yollarında enflamasyona neden olarak OUAS riskini arttırmaktadır. 

Ayrıca, alkol tüketimi ve sedatif ilaçlar hipoglossal sinir blokajı ile üst solunum 

yollarında sinir kas aktivitesini azaltarak riski arttırmaktadır.[63] 

Üst solunum yolunda kesitsel darlık; solunum yollarında kapanma riski nedeniyle 

OUAS’a yatkınlığa neden olur. Ferguson ve arkadaşları OUAS tanılı hastalar üzerinde 

yaptıkları çalışmada üst hava yolu kesitsel çapının özellikle kilolu kişilerde daha dar 

olduğunu, kilolu olmayan kişilerin ise kranifasiyal anormalliğe sahip olduklarını, ara 

grupta ise her ikisinin birlikteliğini göstermişlerdir. [64]  

Ayrıca ek hastalık öyküsü bulunanlarda özellikle üst solunum yolu hastalığı, 

restriktif veya obstruktif akciğer hastalığı olanlarda, hipotiroidisi veya diyabet öyküsü 

olanlarda, Amiyotrofik lateral skleroz, multiple skleroz gibi nöromusküler hastalığı 

olanlarda OUAS sıklığı artmaktadır. [65] 
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Tablo 3 OUAS ile Birlikte Görülebilen Hastalıklar[35] 
 
 

2.6.1.4.OUAS Semptomları 

 
OUAS semptomları genelde uyku sırasında görüldüğü için hastalar ile birlikte 

hasta yakınlarından da alınacak anamnez çok önemlidir. Hastalığınn tipik semptomları 

olan horlama ve uyku sırasında nefesin durması(tanıklı apne) genellikle hasta yakınları 

tarafından fark edilir ve doktora başvuru nedenleri arasında ilk sırada bu şikayetler 

vardır.[66]  

 

Horlama: Uyku esnasında orofarenkste inspirasyonun kısmi olarak 

engellenmesiyle ortaya çıkmaktadır. OUAS’ın değişmez semptomlarından biri olmakla 

birlikte yapılan çalışmalarda erişkinlerin %20’sinin, 40 yaş üzeri erkeklerin ise 

%60’ının, OUAS ile ilişkisiz olarak horladığı gösterilmiştir.[67] Horlama şikâyeti 

özellikle erkek hastalarda daha sık görülmektedir.[4] 

 

Tanıklı Apne: Hasta yakınları tarafından horlamanın aniden kesilip solunumun 

durması olarak tarif edilir. Bu sırada abdominal ve torakal hareketlerin paradoksal 

olarak sürdüğü ve ardından gürültülü bir horlama ve derin inspiryum ile solunumun 

devam ettiği belirtilir. [68] 
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Gündüz Aşırı Uykululuk Hali(GAUH): OUAS’ta sık görülen bir diğer semptom 

GAUH ise gece sık tekrarlayan apneler nedeniyle uyku kalitesinin bozulmasına bağlı 

olarak ortaya çıkmaktadır. Epworth Uykululuk Ölçeği, Uyanıklığın Korunması Testi 

(Maintenance of Wakefulness =MWT) ve Multiple Sleep Latency Test (MSLT) GAUH 

tespitinde kullanılan testlerdir.[69] GAUH kişinin günlük yaşam standardını en fazla 

etkileyen semptomlardan biri olmakla beraber trafik esnasında kazalara neden 

olabileceği de göz önünde bulundurulmalıdır. [70]  

Bazı OUAS hastalarında GAUH izlenmeyebilir ve GAUH’nin yokluğu, 

OUAS’nu dışlamak için yeterli olmaz.[71] GAUH ayrıca insomni, narkolepsi, yetersiz 

ve kalitesiz uyku, nedeni bilinmeyen hipersomni, nöbet sistemi ile çalışanlarda görülen 

düzensiz uyku, uykuda periyodik ekstremite hareketleri, hipnosedatif ilaç kullanımı, 

nöroanatomik bozukluklar ve psikiyatrik hastalıklar gibi durumlarda da 

görülebilmektedir.[72]   

 

Noktüri: Kişide izlenen obstrüktif apneler sonucu karın içi basıncın değişmesine 

ve atriyal natriüretik peptit salgısının artmasına  bağlı ortaya çıkan noktüri de 

OUAS’nda sık görülen semptomlardan bir diğeridir. [73] OUAS olgularının yaklaşık 

%50’sinin gece uykudan birden fazla kez idrar yapmak için uyandığı belirtilmiştir.[74] 

 

Gastroözefageal reflü(GÖR): Uyku esnasında hava yolu obstrüksiyonu 

sebebiyle artan inspiratuar çaba, toraks içi basıncının azalması ve karın içi basıncın 

artması nedeniyle OUAS hastalarında görülmektedir. [75] Yapılan çalışmalarda OUAS 

hastalarında yaklaşık %80 oranında özofagus pH’sının uyku esnasında düştüğü ve 

CPAP tedavisinin bu durum üzerinde pozitif yönde etki ettiği bildirilmiştir.[76] 

 

Kardiyovasküler Semptomlar; OUAS tanılı hastalar özllikler apneler sırasında 

oluşan atipik göğüs ağrısı tarifleyebilirler. Hastaların kardiyak muayeneleri genellikle 

normal olup apne sırasında göğüs kafesinde oluşan distorsiyon nedeniyle ortaya 

çıkar.[77] Hastlar çarpıntı hissi tarif edebilirler. OUAS hastlarında nokturnal aritmiler 

yüksek oranda görülmektedir. Özellikle apne sırasında bradikardiler ve solunumun 

başlaması ile taşikardiler oluşabilir.Az sayıda hastada hayatı tehdit edici aritmiler 

gelişebilir.[78]  
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Nöropsikiyatrik Semptomlar: OUAS bulunan hastalarda uyku sırasında 

hipoksemi, hiperkabi, hipertansiyon(HT), santral kan akışında azalma, uykunun 

bölünmesi ve yetersiz uyku gibi nedenlere bağlı olarak frontal veya diffüz baş ağrısı, 

yorgunluk hissi görülür. OUAS’lu hastalar çok uyuyor gibi görünseler de uykunun 

büyük çoğunluğunu yüzeyel uykuda geçirmeleri, sık tekrarlayan apne epizodları ve 

arousallar nedeniyle hiç uyumamış hissi ile uyanırlar. Tekrarlayan hipoksemi ve uyku 

bölünmeleri neticesinde unutkanlık, kişilik ve karakter değişikliği gibi bilişsel 

fonksiyonlarında kayıplar izlenebilir. [79]  

 

Diğer Semptomlar: Motor aktivitenin anormal fonksiyonlarına bağlı hastalarda 

özellike göğüs bölgesi ve ensede gece terlemeleri görülebilir. Ağız kuruluğu ve  

impotans sık karşılaşılabilen diğer semptomlardır. [80] 

 

 

Tablo 4 OUAS semptomları[35] 

2.6.1.5.OUAS Fizik Muayene Bulguları 

OUAS olan hastaların kesin tanı koydurucu bir muayene bulgusu bulunmamakla 

birlikte bazı bulgular OUAS açısından şüphe uyandırabilir. OUAS; üst hava yolu 

anormallikleri, akciğer patolojileri, endokrin ve metabolizma bozuklukları, psikiyatrik 

ve nöromusküler bozukluklar gibi birçok hastalıkta görülme sıklığı arttığı için OUAS 

şüphesi bulunan kişilerde ‘göğüs hastalıkları, KBB, nöroloji, psikiyatri ve diş hekimliği’ 

uzmanlarından oluşan bir ekiple multidisipliner yaklaşım  gerekmektedir.   
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2.6.1.5.1.OUAS’nda Genel Muayene 

 

OUAS’tan şüphelendiğimiz kişilerde ilk olarak boy ve kilo tespiti yapılarak VKİ 

hesaplanır. VKİ’ne göre 25’in altı normal kilolu 25-30 arası fazla kilolu, 30-40 arası 

obez ve 40’ın üstü morbid obez olarak sınıflandırılır. VKİ ile uykuda solunum 

bozukluğu şiddeti arasında korelasyon gösterilmiştir.[81]  

OUAS hastalarında ayrıca kısa ve kalın boyun yapısı dikkat çekmektedir. Boyun 

çevresi ölçümü krikotiroid membran hizasından başlanarak yapılır. Erkeklerde 43 cm 

üstünde olması, kadınlarda ise 38 cm üstünde olması uykuda solunum bozukluğu 

açısından risk faktörü kabul edilir.[82]  

OUAS ile sık birlikteliği olan; kardiyovasküler ,pulmoner, nöropsikiyatrik 

komorbiditelerin fizik muayene bulguları değerlendirilir. Kardiyovasküler 

komorbiditesi bulunanlarda HT, nefes darlığı, alt ekstremitelerde ödem ve siyanoz; 

pulmoner hastalıklar eşlik ediyorsa akciğer oskültasyon bulguları ve siyanoz; 

nöropsikiyatrik komorbidite bulunması halinde ise donukluk, anksiyete ve depresif 

görünüm izlenebilir. Hastalarda akromegali ve hipotiroidi bulguları da OUAS ile 

birlikte saptanabilir. [83] 

 

2.6.1.5.2.OUAS’nda Üst Solunum Yolu Muayenesi 
 

OUAS’nda üst solunum yolu muayenesinde amaç; üst hava yolu darlığına neden 

olabilecek anatomik veya patolojik durumların tespit edilmesidir. Bu durumlar yüz 

iskelet deformiteleri, septal deviasyonu, tonsil veya adenoid hipertrofisi, büyük dil, 

büyük lingual tonsiller ve yapısal epiglot anomalileri gibi patolojileri ve üst hava 

yolunda yer kaplayıcı kitle/tümör, polip, kistler olabilmektedir. Hastada kitle/tümör, 

kist, polip tespit edilmesi durumunda öncelikle bunun tedavisinin yapılması 

gerekmektedir. Burundan vokal kordların altına kadar tüm üst solunum yolları istirahat 

durumunda veya hastaya bazı sözcükler söyleterek değerlendirilir.[84]  
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2.6.1.5.2.1. OUAS’nda Üst Solunum Yolunun Hasta İstirahat Hâlindeyken 
Muayenesi 
 

İstirahat halinde yapılan muayene sayesinde Pozitif havayolu basıncı(PAP) 

tedavisi uygulanacak hastalarda cihazın efektif kullanılmasına sorun teşkil edecek bir 

üst hava yolu patolojisi varlığı değerlendirilir. İstirahat halinde yapılan muayenede; 

Maksillofasiyal muayene,burun muayenesi,nazofarinks muayenesi,orofarinks 

muayenesi,oral kavite muayenesi,hipofarinks ve larinks muayenesi yapılır.[85] [86] 

 

2.6.1.5.2.2.OUAS’nda Üst Solunum Yolunun Dinamik Muayenesi 
 

Üst hava yollarının negatif basınç altında veya hastadan bazı sözcükleri 

çıkarması söylenerek yapılan muayeneyi kapsamaktadır. OUAS tedavisinde yapılacak 

cerrahi müdahalenin belirlenmesine ve gelişebilecek komplikasyonların öngörülmesine 

olanak sağlar. Bu bağlamda yapılan muayeneler;  

     -Velofarengeal Kapanma Paterninin Değerlendirilmesi 

     -Müller Manevrası olarak 2’ye ayrılmaktadır. [87] 

 

2.6.1.6 OUAS Tanı Testleri  

PSG günümüzde OUAS’da altın standart tanı testi olarak uygulanmaktadır. PSG 

testinin; özel ekip ve cihaz gereksinimi, uygulama güçlüğü, maliyeti, kalifiye personel 

gereksinimi, işlemin uzun sürmesi nedeniyle OUAS yüksek şüphesi bulunanlara 

uygulanması için bazı testler geliştirilmiştir.  

Epworth Uykululuk Skalası 

OUAS tanı kriterlerinden biri olan gündüz uyuklama halini ölçmek için kullanılan bir 

testtir. Toplam 8 sorudan oluşur her soruyu 0-3 arasında puanlanır ve 10 ve üzerinde 

puan alanlarda gündüz uyuklama hali var kabul edilir. [88] 
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Stanford Uykululuk Ölçeği 

Gündüz uyku halini değerlendirmede derecelendirme yöntemi ile kullanılan ve 

“Aktif ve sürekli uyanık hissetmek” ile “Uyanık kalamıyor, kısa sürede uykuya geçiyor, 

hep rüyada gibi” arasında 7 dereceli bir testtir. [89] 

Pitsburg Uyku Kalitesi Ölçeği (PSQI)  

Uyku kalitesini değerlendirmek için 9 sorudan oluşan bir testtir. Uyku süresi, 

uyku latansı, uyku etkinliği, uyku bozuklukları, subjektif uyku kalitesi, uyku ilacı 

kullanımı ve gündüz fonksiyonel durum ile ilgili sorular içermektedir. [90] 

FOSQ (Functional Outcome Sleep Quality)  

Uyku hastalıklarına spesifik bir test olup uyku ilişkili yaşam kalitesini ve tedavi 

yanıtını değerlendirmek için kullanılmaktadır. 30 soru üzerinden puanlandırılarak 

değerlendirilir. [91] 

Berlin Anketi 

OUAS toplum taramasında kullanılan bir testtir. 3 ayrı kategoriden 

oluşmaktadır. Her kategori kendi içinde değerlendirilmektedir. 1.kategoride horlama ve 

tanıklı apne ilişkili 5 soru, 2.kategoride gündüz uyku hâli ilgili 4 soru ve 3.kategoride 

HT ve obezite ilgili 1 soru bulunur. [92] 

STOP-BANG Anketi 

Preoperatif değerlendirme için kullanılmaktadır. Anestezistler tarafından 

geliştirilmiş bir testtir. 

 

Tablo 5 STOPBANG Anketi 

5 ve üzerinde EVET cevabı olması durumunda OUAS için yüksek riskli kabul 

edilir.[93] 
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POLİSOMNOGRAFİ(PSG) 

PSG uyku esnasında nörolojik, kardiyak, solunumsal ve fizyolojik olayların gece 

boyunca kaydedilmesini sağlayan elektrofizyolojik bir yöntem olup uyku apne 

sendromu tanısında altın standart tanı testidir.[94]  

Bu test ile belirli noktalara yerleştirilen sensörler sayesinde uyku esnasında 

beyin dalgalarını, göz hareketlerini, kas aktivitesini, kalp ritmini, solunum paternlerini 

ve saturasyon değerlerini kayıt altına alınır. Bu parametrel dışında oro-nazal hava akımı, 

torako-abdominal hareketler, ve vücut pozisyonu da PSG işlemi sırasında izlenen ve 

kayıt edilen diğer parametrelerdir.[95] 

 

 

Tablo 6 PSG’de Kullanılması Gereken Elektrotlar[96] 
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                             Şekil 14 PSG’de elektrotların yerleşimi 

 

PSG Endikasyonları  

Uykuda solunum bozuklukları (USB) tanısında,CPAP veya BPAP cihazının 

titrasyonunda,USB’nda tedavi amaçlı cerrahi öncesi ve sonrasında,CPAP tedavisi 

sonuçlarının değerlendirilmesi ve takibinde,narkolepsi ön tanısında, huzursuz bacak 

sendromu ve periyodik ekstremite hareketleri hastalığında,insomni ile birlikte olan 

depresyonda, sirkadiyen ritm bozukluklarında,parasomni ve uyku ile ilişkili 

epilepsilerin tanısında PSG endikasyonu bulunmaktadır.  [97]  

 

PSG Kontrendikasyonları  

Febril durum,intoksikasyon ve mental instabilite PSG’nin temel 

kontrendikasyonlarıdır. PSG yapılacak olan kişide testin doğru sonuç vermesi için 

mümkünse uykuyu etkileyecek ilaçlar kullanmamış olması ve polisomnografi 

işleminden 5-10 gün öncesinde bu ilaçları (ör:  Barbitüratlar, amfetaminler, 

benzodiyazepinler, kafein içeren preparatlar, vs) kesmesi gerekmektedir. [98] İşlem 

esnasında uyuyabilmesi için polisomnografide hastanın rutin uyuma saati göz önünde 

bulundurulmalı, yatarken belli alışkanlıkları varsa(kendi yastığını getirmesi vs) bunların 

olabildiğince devam ettirilmesi önerilir.  
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Polisomnografi işlemi sırasında hastaların nörofizyolojik, solunumsal, 

kardiyovasküler ve vücut pozisyonu, vücut ısısı, ses kayıtları gibi parametreleri 

incelenmektedir.  

  

Nörofizyolojik İzlem: EEG, EMG ve EOG ile değerlendirilir.  

EEG; baş bölgesinin belli yerlerine yerleştirilen elektrotlar ile uykunun, 

uyanıklığın ve uyku esnasında gelişen elektriksel aktiviteleri kaydederek uykunun 

evresinin değerlendirilmesine olanak verir. [99] 

EOG; Her iki gözün üst lateraline yerleştirilen elektrotlar ile göz hareketlerinin 

değerlendirilmesini sağlar. REM evresinde hızlı göz hareketleri izlenirken NonREM 1 

evresinde yavaş dairesel göz hareketleri kaydedilir. [100]  

EMG; Özellikle REM evresindeki kas atonisi olmak üzere uyku esnasında ve 

istirahatte kas tonusunu da göstermektedir. Ayrıca Masseter kasa da elektrot 

yerleştirilerek çiğneme ve diş gıcırdatma (bruksizm) gösterilebilir.[101]  

Solunumsal İzlem: PSG ile uykuda solunum bozukluğu tanısında en önemli parametre 

solunumsal olayların izlemidir. Solunumsal olayların takibinde; 

     *Oronazal hava akımı 

     *Torakoabdominal hareketler 

     *Oksijenasyon  

     *CO2 ölçümü  

     *Özefagus basıncı takibi  

     *Solunum sesi 

     *Pulse Transit Time parametleri değerlendirilir. 

*Oronazal hava akımı: Termistör veya termocouple ile takip edilir fakat bunlar dış 

hava ısısından etkilendiği için kayıt esnasında sorunlarla karşılaşılabilir. Termistör veya 

termocouple ile apnelerin gösterilmesi daha basittir fakat tek başına termistör kullanımı 

hipopneleri belirlemede yetersiz olabilir bu yüzden nazal kanül ile birlikte 

kullanılmalıdır.[97]  
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*Torakoabdominal Hareketler: Torakoabdominal hareketleri göstermede göğüs ve 

karın bölgesine takılan kemerler kullanılır. Bu amaçla kullanlan aletler; respiratuar 

indüktans pletismografi(RIP), impedans pnömografi, Piezo bant, respiratuar manometre, 

solunum kas EMG’sidir. Tidal hacim ve solunum paternini gösteren fakat 

torakoabdominal hareketleri kısmi nicel olarak ölçen RIP’dir. Özofagus basınç ölçeri bu 

grupta en hassas ölçüm şekli olmakla birlikte uygulaması teknik olarak daha zordur. 

[97] 

*Oksijen Saturasyonu: Ölçüm probu ile uygulanan basit bir yöntemdir. Oksijen 

satürasyon takibi için nabız 80 iken kabul edilebilir maksimum sinyal ortalama süresi 

≤3 saniye olan nabız oksimetresi kullanılır.[101] 

*Karbondioksit (CO2 ) Ölçümü: Arteriyel PaCO2 , kapnograf kullanılarak ekspirasyon 

havasındaki karbondioksit (TcCO2 ) ölçümü ile hipoventilasyon tespit edilebilir. [102] 

*Solunum Sesi: Sternokleidomastoid kasının ön orta 1/3 tarafına takılan sensör ile 

horlama tespit edilebilir. Apne sırasında solunum durması ile birlikte horlama kesileceği 

için horlamanın durması apne lehine değerlendirilir. [101] 

 

Kardiyovasküler izlem: Sağ kol ve sağ bacağa yerleştirilen elektrotlar ile D2 

derivasyonu elde edilir ve kayıt altına alınır. Ayrıca uyku süresince kalp atımı ve kan 

basıncı takipleri de yapılabilir. [103] 

 

Diğer Parametreler: Hastanın göğüs bölgesine yerleştirilen ve pozisyonu algılayan 

sensör ile hastanın uyku boyunca pozisyonları kaydedilerek uykuda yaşanılan olayların 

pozisyon ile bağlantısı incelenir. Kol ve bacak hareketlerinin değerlendirilmesinde 

elektrot yerleşiminde anterior tibial kas veya deltoid kas tercih edilir. Ayrıca vücut 

sıcaklığı, ses ve video kayıtları gece boyunca takip edilebilir.  

 

PSG Raporunun Hazırlanması: Gece boyunca uyku esnasında kayıt altına alınan 

nörofizyolojik, solunumsal, kardiyovasküler, diğer fizyolojik ve fiziksel parametreler ile 

polisomnografi raporu uzman kişiler tarafından hazırlanır.  [95] 
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AASM 2007 yılında yayınlamış olduğu uyku ile ilişkili olayların skorlanması 

kitabı ile PSG raporunun hazırlanması ve değerlendirilmesinde kullanılacak 

terminolojide uluslararası standardizasyon ölçütlerini belirlemiştir. [100] 

AASM 2012 kılavuzuna göre PSG raporunda hastanın adı soyadı, cinsiyeti, 

dosya numarası,telefon numarası,yaşı,kilo-boy ve vücut kütle indeksi (VKİ),tetkikin 

yapıldığı tarih,skorlamayı yapan-yönlendiren hekim,tetkiki yapan teknisyenin adı 

mutlaka bulunmalıdır. Tüm sayfalarda hastanın adı soyadı ve çekimin yapıldığı tarih 

bulunmalıdır. [102] 

Bir PSG raporunda belirtilmesi gereken parametreler:  

Genel parametreler: EEG, EOG, EMG, Bacak hareketlerinin izlenmesi, Hava akım 

sinyalleri, Solunum eforu sinyalleri, Oksijen saturasyonu, Vücut pozisyonu, EKG ve 

PSG çekimine senkronize video kaydından oluşmalıdır. [104] 

Uyku skorlama bilgileri: Toplam uyku süresi, Işık kapanma/açılma saati, Toplam kayıt 

süresi,Uykuya dalma süresi (latansı),Uyku REM latansı,Uykuya geçtikten sonra ilk 

uyanmaya kadar geçen süre (WASO; Wake after sleep onset),Uyku yeterliliği,Her uyku 

evresinin süresi,Her uyku evresinin Total uyku süresine oranını içermelidir. [104] 

Arousal olayları: Arousal sayısı, Arousal indeksi (Arousal sayısı x 60/ toplam uyku 

süresi) raporda belirtilmelidir.[104] 

Solunumsal Olaylar:  Obstrüktif, santral ve mikst apne sayısı, hipopnelerin sayısı, apne 

indeksi(toplam apne sayısıx60/TST), hipopne indeksi(toplam hipopne sayısısx60/TST), 

oksijen saturasyonu ortalama değeri, uyku sırasındaki minimum oksijen saturasyonu, 

cheyne stokes solunumunun varlığı, oksijen desatürasyonu için belirli bir eşiğin altında 

geçen süre, çocuk yaş grubunda periyodik solunum varlığı, çocuklarda horlama varlığı 

rapor içeriğinde belirtilmelidir.[104] 

Kardiyak olaylar: Uyku süresince ortalama ve en yüksek kalp atım hızı, kayıt süresince 

en yüksek kalp atım hızı raporda belirtilmelidir.Ayrıca kayıt süresince bradikardi, 

asistoli,Atriyal Fibrilasyon(AF) veya diğer aritmilerin gözlenmesi halinde raporda 

belirtilmesi gerekmektedir.[104]  

Özet bulgular : Uyku tanısı ile ilişkili bulgular, EEG-EKG anormallikleri,davranışsal 

gözlemlerin AASM’ye göre uyku raporunda bulunması gerekmektedir.[104] 
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2.6.1.7.OUAS Klinik Tipleri ve Tanı Kriterleri  

Önceleri OUAS tanısı tek bir tanı gibi düşünülmekte ve AHİ değerine bakılarak 

tanı konulmakta idi. Fakat son zamanlarda apne-hipopnelerin pozisyonla ve uyku 

evreleri ile ilişkisi de ortaya konmuş olup yeni tanımlar geliştirilmiştir. Bu sayede yeni 

cerrahi prosedürler ve PAP tedavisinde güncel yaklaşımlar geliştirilmiştir. AHİ değerine 

bakılarak tanı konulan Klasik Tip OUAS olarak kabul edilebilir.  

 

      OUAS Klinik tipleri; 

     -Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) (Klasik Tip) 

     -Pozisyon Bağımlı OUAS  

     -REM Bağımlı OUAS  

     -Pozisyon ve REM Bağımlı OUAS  

     - Üst Solunum Yolu Rezistansı (Direnci) Sendromu (Upper Airway Resistance 

Syndrome-UARS) 

     -Kompleks Uyku Apne Sendromu (Comp-SAS) 

     -Gizli OUAS (Occult OUAS) 

     -Overlap Sendromu (OVS) olarak sınıflandırılabilir.[105] 

 

2.6.1.7.1. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) (Klasik Tip) 
 

Uyku esnasında üst hava yollarında tam(apne) veya kısmi(hipopne) 

obstrüksiyonların pozisyon ve uyku evresinden bağımsız olarak  görüldüğü sendromdur. 

[97]  
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Tablo 7 OUAS Tanı Kriterleri [35] 

 

OUAS tanısı klinik olarak OUAS ile uyumlu kişilerde yapılacak PSG’de saat  

başına 5 ve üzerinde obstrüktif olay izlenmesi veya OUAS ile uyumlu kliniği olmayan 

kişilerde polisomnografide saat  başına 15 ve üzerinde obstrüktif olay izlenmesi ile 

konulur. OUAS klinik sınıflamasında AHİ değeri baz alınarak derecelendirilir. Özellikle 

orta- ağır sınıfındakilerde mortalite ve morbidite artmış olarak görülür. [106] 

 

 

Tablo 8 OUAS Klinik Sınıflaması [35] 
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2.6.1.7.2. Pozisyon Bağımlı OUAS   
 

Pozisyonel OUAS tanısında iki farklı görüş mevcuttur. Genel yaklaşım; OUAS 

tanısı alan(AHİ>5) hastanın polisomnografik olarak pozisyonu ile birlikte 

değerlendirildiğinde supin pozisyonda AHİ değerinin nonsupin pozisyondaki AHİ 

değerinden en az 2 kat ve daha fazla yüksek olması, nonsupin pozisyonda AHİ 

değerinin normal aralıkta(AHİ<5) olması gerekmektedir. Bazı otörlere göre ise diğer iki 

kriter aynı kalmakla birlikte nonsupin pozisyonda AHİ değerinin normal aralıkta 

olmasına gerek yoktur. [107]- [108] 

 

 

Tablo 9 Pozisyonel OUAS Tanı Kriterleri [35] 

 

2.6.1.7.3.REM İlişkili OUAS 

 

REM bağımlı OUAS’da kabul görmüş esas tanım; OUAS tanısı alan (AHİ>5) 

bir kişide Non-REM AHİ normal aralıkta(AHİ<5) olup   REM-AHİ’nin NonREM-

AHİ’den en az 2 veya daha yüksek olmasıdır. Bazı otörler ise Non-REM AHİ normal 

aralıkta olmasa bile REM AHİ değerinin Non-REM AHİ değerinden 2 kat veya daha 

yüksek olmasının tanım için yeterli olduğunu belirtmektedirler. [107]- [108] 
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Tablo 10 REM İlişkili OUAS Tanı Kriterleri [108] 

 

2.6.1.7.4.Pozisyon ve REM Bağımlı OUAS  
 

Pozisyonel OUAS ve REM bağımlı OUAS birlikteliğini ifade eder. Tanısında; 

AHİ değeri en yüksek supin pozisyonda ve uykunun REM evresinde olması 

gerekmektedir. [107]- [108] 

 

 

Tablo 11 Pozisyon ve REM Bağımlı OUAS Tanı Kriterleri [35] 

 

2.6.1.7.5.Üst Solunum Yolu Rezistansı Sendromu (Upper Airway Resistance 
Syndrome-UARS)  
 

GAUH ile karakterize, apne-hipopneye neden olmayan,  sık tekrarlayan kısa 

süreli arousallar ile seyreden bir tablo olup nedeni üst hava yolu direncine bağlı olarak 

toraks içi basıncın artmış olmasıdır. ICD-3’te OUAS’ın bir alt tipi olarak tanımlanmıştır. 

[109]- [110]Tanı için Tablo 16’da görülen ilk 4 kriterin mutlaka olması gerekmektedir. 

PAP titrasyonu ile yüksek basınçların saptanması hem tanıyı destekler hem de tedavi 

için en uygun basınçlar elde edilmiş olur. [99]  
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Tablo 12 Üst Solunum Yolu Rezistansı Sendromu Tanı Kriterleri 

 

2.6.1.7.6. Kompleks Uyku Apne Sendromu (Comp-SAS) 
 

OUAS tanısı alıp CPAP tedavisi uygulanan bazı hastalarda CPAP tedavisi 

sonrası santral apnelerin geliştiği, var olanların sayısının arttığı veya Cheyne-Stokes 

solunum paterninin meydana geldiği görülmüştür. Daha sonraları yine OUAS 

hastalarında tedavi amacıyla trakeostomi, mandibulayı önde tutan ağız içi araçlar, 

maxillomandibuler ilerletme cerrahisi ve nazal cerrahi uygulandıktan sonra santral 

apnelerin sayısının arttığı izlenmiştir. Dolayısı OUAS tanısı alan kişilerde “tedavi 

sonrası santral apnelerin ortaya çıkması” olarak tanımlanmıştır. [99] Risk faktörleri; 

erkek cinsiyet, geçirilmiş serebrovasküler hastalık öyküsü bulunması, uzun etkili 

opioidlerin kronik kullanımı, kardiyak hastalık öyküsü bulunması ve yapılan PSG’de 

santral apnelerin sık görülmüş olmasıdır. Hastalarda obezite görülebilse de klasik 

OUAS’lılar kadar sık değildir. [111] 
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Tablo 13 Kompleks Uyku Apne Sendromu Tanı Kriterleri[110] 

 

2.6.1.7.7. Gizli OUAS (Occult OUAS) 
 

Klinik olarak OUAS ile uyumlu şikayetleri olan kişiye PSG yapıldığında OUAS 

ile uyumlu sonuçlanmayan fakat şikayetleri devam edip 6 ay içinde yapılan ikinci bir 

PSG’nin OUAS ile uyumlu bulunması durumudur.[108] 

2.6.1.7.8. Overlap Sendromu (OVS)  
 

1983 yılında David C. Flenley tarafından  obstrüktif uyku apne sendromunun; 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı(KOAH), astım, kistik fibrozis, interstisyel akciğer 

hastalığı(İAH) ile birlikte görülmesi şeklinde tanımlanmıştır. OUAS; en sık KOAH ile 

birlikte görülmektedir. [112] 

KOAH ve Astım obstrüktif akciğer hastalığı grubunda olup İAH sıklıkla restriksiyon ile 

seyretmektedir. Tüm bu hastalıklarla olan birlikteliğe Overlap denmesi klinik olarak 

yetersiz kalmaktadır. Bu nedenle son yıllarda yeni tanımlamalar da yapılmıştır.  

 

Tablo 14 Overlap Sendromları Yeni Tanımlar [112] 
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COMİSA 

 Uykusuzluk ve OUAS’nun bir arada görülmesi  olarak tanımlanan COMISA'nın 

varlığı ilk olarak Christian Guilleminault ve meslektaşları tarafından 1973'te fark 

edilmiş olup özellikle 1999 yılından sonra bu konuda yapılan çalışmalarda her yıl dikkat 

çekici oranda artış izlenmiştir. [113] [114] OUAS'lu hastaların yaklaşık %30-50'si klinik 

olarak anlamlı uykusuzluk semptomları bildirirken, kronik uykusuzluğu olan hastaların 

%30-40'ı OUAS tanı kriterlerini karşılamaktadır. Uykusuzluk veya tek başına OUAS ile 

karşılaştırıldığında, eş zamanlı uykusuzluk ve uyku apnesi (COMISA), hastalar için 

daha yüksek morbidite, klinisyenler için tanıda zorluklar ve etkili tedavi yaklaşımlarına 

daha az yanıtla ilişkilidir.[115] OUAS’lularda KVS komplikasyonlarında artış olduğu 

bilinmektedir. OUAS’lulara oranla COMISA’da KVS komplikasyonları başta olmak 

üzere daha yüksek oranda gündüz fonksiyonunda ve konsantrasyonda azalma, ruh 

sağlığı problemleri, sinirlilik, depresif semptomlar ve azalmış yaşam kalitesi 

bildirilmiştir. [116] Ayrıca yapılan çalışmalarda COMISA grubunda mortalite oranının 

olmayan gruba oranla artmış olduğu da gösterilmiştir. [117] 

 COMISA tedavisinde kişiye özel yaklaşımlar olmalıdır. Bu hasta grubunda PAP 

tedavisine uyum OUAS’lulara oranla daha düşük olabilmektedir. PAP tedavisi 

öncesinde bilişsel davranışsal terapi uygulaması PAP tedavisine uyumu arttırabilir. [118]  

 COMISA tanısının bir diğer önemi de uykusuzluk nedeniyle bu hasta grubuna 

sedatif ilaç reçete edilmesi halinde OUAS semptomlarında artışa neden olabileceği için 

uykusuzluğa eşlik eden OUAS semptomlarının varlığı hastalarda detaylı bir şekilde 

sorgulanmalıdır.[119] 

2.6.1.8.OUAS Tedavisi 

OUAS toplumda sık görülen ve tedavi edilmemesi durumunda ciddi 

komplikasyonlara yol açabilen bir hastalık olması nedeniyle OUAS tedavisi ile birçok 

sistemik komplikasyonlar da önlenmiş olur. Tedavi yaklaşımında altın standart yöntem 

PAP tedavisi olmakla birlikte genel önlemler, cerrahi tedavi ve ağız içi araç gibi 

ortodontik tedavi seçenekleri de bulunmaktadır. Seçilecek tedavi yöntemi hastalığın 

şiddetine ve hastanın tercihine göre belirlenir. Fakat genel önlemler tüm OUAS’lularda 

uygulanmalıdır.[120]  
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2.6.1.8.1.OUAS Tedavisinde Genel Önlemler 
 

Diyet: Obezitenin uyku kalitesi üzerine birçok olumsuz etkileri olduğu 

bilinmektedir. Obeziteye eşlik eden en sık uyku bozukluğu OUAS’dur. Yapılan 

çalışmalarda OUAS’lularda obezite oranı %58 olarak tespit edilmiştir. [121] Vücut 

ağırlığındaki her 10 kilogram artışı OUAS riskinde 2 kat artışa neden olmaktadır. [122] 

Obezitenin OUAS etyolojisindeki rolüne bakıldığında üst hava yollarında yağ dokusu 

oranındaki artışın üst hava yolları kollapsına neden olması temel mekanizma olarak 

tespit edilmiştir.[123] Ayrıca obezitede abdominal ve torasik yağlanma oranı da artarak 

özellikle uykuda supin pozisyonda solunum iş yükünde artışa neden olur. Solunum iş 

yükü artışı ile birlikte oksijen rezervleri iyice azalır ve diyafragma daha güçlü 

kasılmaya başlar. Bunun sonucunda üst solunum yolunda intraluminal negatif basınç 

belirginleşir ve üst solunum yolunda kollaps izlenir.[123] 

Obezite ile OUAS arasında karşılıklı neden sonuç ilişkisi mevcuttur. OUAS 

tanılı kişilerde, apnelere bağlı olarak sık sık uyku bölünmelerinin olması, leptin ve 

ghrelin hormon salınımındaki dalgalanmalar, sistemik inflamasyonda artışa bağlı yağ 

doku artışı ve günlük fiziksel aktivitenin kısıtlanması, enerji metabolizmasının 

bozulmasına ve glukoz intoleransına, dolayısı ile kilo alımına yol açtığı gösterilmiştir. 

[124] 
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Şekil 16 Obezite ve OUAS ilişkisi 

OUAS tanılı kişilerde kilo vermenin uyku apne sendromlarında iyileşme 

sağlayacağı belirtilmektedir. AASM obez OUAS’lılarda diyet ve kilo kontrolünü 

AHİ’de azalma sağlayıcı davranışsal tedavi olarak bildirmiştir. [125] 

OUAS’ta diyetin etkisini inceleyen çalışmalarda; PAP tedavisine ilaveten diyet 

uygulanan gruptaki hastalarda yalnızca PAP tedavisi uygulanan gruba göre vücut 

ağırlığı, boyun ve bel çevresi, VKİ ve AHİ anlamlı düzeyde azaldığı gösterilmiştir. 

[126] 
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Şekil 16 Diyet ve OUAS ilişkisi [35] 

 

Egzersiz: Fiziksel aktivite ile obezite ve dolayısıyla da OUAS arasında yakın 

ilişki mevcuttur. Yapılan çalışmalarda OUAS oranının fiziksel aktivitesi düşük olan 

kişilerde daha yüksek olduğu gösterilmiştir. [127]  Kline ve arkadaşları 43 orta OUAS 

tanılı hastayı egzersiz yapan ve yapmayan olmak üzere iki gruba ayırıp incelediklerinde 

12 hafta boyunca haftada 4 gün diyet olmaksızın egzersiz yapılan grupta kilo 

değişiminden bağımsız olarak AHİ değerinde saatte 7 düşüş ve NREM evre 3 uykuda 

saturasyon değerlerinde anlamlı düzelme gösterilmiştir. [128] 

Alt ekstremitede biriken sıvının gece yatar pozisyona geçilmesi ile birlikte üst 

hava yolları ve boyun çevresine yönelmesi ile apnelerin oluşabileceği düşünülmektedir. 

Bundan dolayı egzersiz ile birlikte alt ekstremitede sıvı birikiminin azaltılarak üst hava 

yolu basıncını, kollaps oranını ve dolayısıyla apne sayısını azaltması mümkün 

gözükmektedir. Mendelson ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada santral apneli ve 

KAH bulunan 34 OUAS’lu hasta incelenmiş ve egzersiz yapılan grupta bu tezi destekler 

nitelikte akşamları alt ekstremite sıvı volümünde %20 daha fazla düşme, üst solunum 

solunum yolu kesitsel alanında 0.09-0.20 cm2 artış izlenmiştir. [129] 
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Fiziksel aktivite ayrıca vücut yağ dağılımı üzerine de olumlu etki 

göstermektedir. Egzersiz ile santral yağlanma oranının ve bu sayede OUAS şiddetinin 

azaldığını gösteren birçok çalışma yapılmıştır. [130]  

Alkol, Sigara ve Sedatif İlaçlardan Kaçınmak: Alkol kullanımı ile uyku ve 

uykuda solunum bozuklukları arasında kuvvetli ilişki mevcuttur. Alkol kullanımı 

özellikle uykuda dinlenmeyi sağlayan Non-REM 3 evresini kısaltmaktadır. Ayrıca üst 

hava yolu dilatatör kas aktivitesini azaltıp nazal faringeal vazodilatasyon ile üst hava 

yolunda konjesyon ve direnç artışı yaparak üst hava yollarında kollaps eğilimine neden 

olur. [131]  

Alkol kullanımının santral etkisine bağlı olarak da arousal yanıtı baskılanır ve 

apnelerin süresinde artış meydana gelir. Sonuç olarak alkol kullanımı horlamayı, 

apnelerin sıklığını ve süresini uzatmış olur. [132] 

Sigara kullanımında horlama ve apne riskinde yaklaşık 2.5 kat artış izlenirken bu 

artıştan sorumlu tutulan mekanizma; üst hava yollarında yapmış olduğu mukozal ödem, 

hücresel hiperplazi, epitel kalınlaşması ve siliyer disfonksiyon ile üst hava yolu 

direncinde artışa neden olmasıdır. [133] Uvula biyopsisi alınarak yapılan bir çalışmada 

28i sigara içen toplam 57 OUAS tanılı hasta incelenmiş olup sigara içen grupta uvula 

mukozasında ödem, kalınlaşma ve nöroinflamatuar belirteçler ile boyanmanın daha 

belirgin olduğu izlenmiştir. [134]  

OUAS tanılı kişilerde sigara bırakılmasının uyku kalitesi, apneler ve 

desaturasyonlar üzerine olumlu etkilerinin yanı sıra sigara kullanımının genel sağlık 

durumu üzerine olumsuz etkileri düşünüldüğünde, bu hastalara sigara bırakma 

önerilerinde mutlaka bulunulmalıdır.  

Uykuda solunum bozukluğu bulunanlarda bir diğer  özel durum sedatif-hipnotik 

ve narkotik ilaçların kullanımıdır. Sedatif- hipnotik ilaçlar üst hava yolu dilatatör kas 

aktivitesinde azalma ile üst hava yolunda direnç artışına ve bu şekilde apnelerin  

sayısında artışa neden olmaktadırlar. Ayrıca solunum merkezini etkileyerek solunumun 

santral kontrolünün kaybına ve arousal yanıtını baskılayarak oluşan apnelerin süresinde 

artmaya neden olurlar. Sonuç olarak OUAS tanılı kişilerde bu tedavi şeklinden mümkün 

oldukça kaçınılmalı ve özellikle cerrahi işlem gibi durumlarda anestezi amacıyla 

uygulanması planlanan hallerde gerekli önlemler alınmalıdır. [135] 



42 

 

 

Komorbiditelerin kontrol altına alınması: OUAS hastalarında serebrovasküler, 

kardiyak, nöromusküler komorbiditeler hastalığın şiddetinde artışa neden olabileceği 

gibi tedavi uyumsuzluğuna da neden olabilirler o yüzden varsa ek hastalıkların kontrol 

altına alınması OUAS tedavisinde başarıyı arttıracaktır.[136] Hipotiroidi ve akromegali 

doğrudan OUAS riskinde artışa neden olan tedavisi mümkün hastalıklar olduğu için 

OUAS hastalarında hipotiroidi veya akromegali varlığında gerekli tedavilerin yapılması 

OUAS semptomlarında iyileşme sağlayecağı gibi bazen hastalığı tamamen ortadan 

kaldırabilir. [137] -[138] 

Pozisyon Tedavisi: Sırt üstü yatar pozisyonda yer çekimine bağlı olarak dil ve 

yumuşak damak arkaya doğru yer değiştirir bu da hava yollarında darlığa neden olarak 

horlama ve apne sıklığında artışa neden olabilir. [139] Bu nedenle supin pozisyonda 

solunumsal olaylarda artış izlenen OUAS hastalarının tedavisinde pozisyon tedavisi de 

önerilmektedir. Pozisyon tedavisinin PAP tedavisine kıyasla daha az oranda da olsa AHİ 

değerlerinde düşüş sağladığı gösterilmiştir.[140] Özellikle hafif pozisyonel OUAS olup 

gündüz uykululuk hali ve ek kardiyovasküler riski bulunmayan kişilerin PAP cihazlarına 

uyumu da daha düşük olup pozisyon önerilerinde bulunmak tedavide yeterli 

olabilmektedir. [141] Pozisyon tedavisinde temel amaç hastanın yan pozisyonda 

yatmasını sağlamaktır. Bu nedenle eskiden beri kullanılan ve en iyi bilinen yöntem gece 

kıyafetinin sırt kısmına tenis topu yerleştirmektir. Bunun dışında sırt üstü yatmayı 

engelleyen sırt çantası şeklinde aparatlar veya yelekler de kullanılmaktadır. [142] 

Nazal obstrüksiyona yönelik tedaviler: OUAS hastalarında nazal obstrüksiyon 

sık görünen ve OUAS semptomlarının şiddetini arttıran, PAP tedavisinde başarıyı 

azaltan bir durumdur. [143] Bu yüzden her hastanın mutlaka bu açıdan kontrol edilmesi 

gerekmektedir. Nazal obstrüksiyon varlığında buna neden olan durumu tespit edip ona 

yönelik tedavinin yapılması gerekmektedir. Allerjenler,enfektif durumlar,nazal polipler 

veya septum deviasyonu nazal obstrüksiyona neden olabilecek durumlar olup bunların 

medikal veya cerrahi tedavisi OUAS’da PAP tedavi başarısında artış sağlayacaktır. 

[144] 

Orofasiyel miyofonksiyonel tedavi (OMT): Oral ve orafarengeal yapılara 

yönelik egzersizler ile faringeal ve perifaringeal kasların kas tonusunu, dayanıklılığını 

ve koordine hareketlerini arttırmayı hedefleyen bir tedavi şeklidir. Yapılan çalışmalarda 
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OMT ile horlamanın, AHİ değerinin ve gündüz uykululuğunun azaldığı, oksijen 

satürasyonlarının ve uyku kalitesinin ise iyileştiği gösterilmiştir. Ayrıca PAP tedavi alan 

hastalarda tedavi uyumunu da arttırdığına yönelik çalışmalar  mevcuttur.[145] Özellikle 

klasik PAP tedavisini kabul etmeyen hastalarda denenebilir fakat bu tedavinin uzun 

dönem etkileri bilinmediği için uygulanacak hastalarda belli aralıklarla kontrollerin 

yapılması gerekir.  [146] 

 

2.6.1.8.2. PAP TEDAVİSİ 

 

1981 yılında “Sullivan ve arkadaşları” tarafından geliştirilen kendi döneminde 

çığır açan, hastların trakeostomi dışında non-invaziv olarak tedavi edilmesine imkan 

veren ve günümüzde OUAS tedavisinde altın standart kabul edilen tedavi yöntemi PAP 

tedavisidir. [147] OUAS tedavisi ile hedeflenen; uyku boyunca üst hava yollarını açık 

tutarak apne ve hiponelerin oluşumunu engellemek ve bu sayede yeterli oksijenizasyonu 

sağlayarak gelişecek kardiyovasküler ve nörolojik komplikasyonların önüne geçmek, 

arousalları ortadan kaldırarak uyku kalitesini arttırmak ve gündüz uykululuk halini 

azaltıp gelişebilecek kazaları engelleyerek morbidite ve mortalitiye azaltmaktır.[148] 

Düzenli ve doğru bir kullanım ile bu hedefleri gerçekleştirmekte en başarılı yöntem PAP 

tedavisidir. Pozitif basınçlı hava üreten üfleyici (blower), basınç ve hava akışındaki 

değişiklikleri algılayan sensörler, bu sensörlerden gelen verileri işleyen ve üfleyicinin 

nasıl çalıştığını belirleyen bir işlemci, özel silikonlu maske ve bu maskenin cihazla 

bağlantısını sağlayan bir hortumdan oluşan ilk zamanlar büyük, yer kaplayan fakat 

günümüzde kolay taşınabilir hale getirilmiş cihazlardır. [97] 

PAP Tedavisinin Etkileri: PAP tedavisi ile üst hava yollarına pozitif basınç 

uygulanarak inspiryum sırasındaki negatif basınç ortadan kaldırılır ve hava yollarında 

kollaps gelişimi engellenmiş olur. Bu sayede apne-hipopneler, horlama ve akış 

kısıtlanması engellenir, oksijenasyon sağlanmış olur. PAP tedavisi ile gece uyku 

süresince solunum ritmik ve düzenli olur, desatürasyonlar engellenir, arousallar 

kaybolur, uykunun devamlılığı sağlanmış ve kalitesi artmış olur. Solunumun düzenli 

olması, arousalların engellenmesi, desatürasyonun düzelmesi ve uyku devamlılığının 

sağlanması sayesinde OUAS’da görülen birçok patolojide iyileşme görülür.[149]  
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PAP tedavisi sonrası ilk birkaç gece uykusundan itibaren horlama şikayetinde 

azalma görülür. Hastaların uyku siklusları normale döner ve hızlı olmayan göz 

hareketleri(NREM) evre 3 uykusu ve hızlı göz hareketleri (REM) uykusu oranlarında 

artış gerçekleşir. [150]  

OUAS hastlarında uyku siklus bozukluğuna bağlı olarak sempatik sistem 

aktivitesinde artış izlenir ve bunun sonucunda enerji tüketimi artar. PAP tedavisi 

sonrasında enerji tüketimi normale döner. [151] 

PAP tedavisi ile gündüz aşırı uykululuk halinde de düzelme izlenir. Gündüz 

uykululuk halindeki iyileşme Epworth uykululuk skalası,çoklu uyku latansı testi 

(MSLT) ve uyanıklığı sürdürme testi (MWT) gibi objektif testlerle değerlendirildiğinde 

PAP tedavisi kullanımı ile doğru orantılı bir iyileşme sağladığı gösterilmiştir. [152] 

[153] Gündüz aşırı uykululuk hali nedeniyle OUAS hastalarında özellikle trafik kazası 

oranı yüksek olabilmektedir. Yapılan çalışmalarda PAP tedavisini düzenli olarak 

kullanan hastalarda trafik kaza oranları genel nüfusa oranla daha düşük tespit edilmiştir. 

Bu da PAP tedavisinin kişilerin ve toplum sağlığı üzerine olumlu etkilerinden biridir. 

[154] OUAS’ın çeşitli semptomları bulunmaktadır. Hastaların bazısında sabahları olan 

baş ağrısı olurken bazısında ağız kuruluğu, gece idrara çıkma, libido azalması, gece 

terlemesi gibi şikayetler görülebilmektedir. Düzenli kullanılan PAP tedavisinin bu 

şikayetlerin  tamamında iyileşme sağladığı gösterilmiştir. Ayrıca OUAS ile GÖR ilişkisi 

bilinen bir durum olup PAP tedavisi başladıktan kısa bir süre sonra GÖR 

semptomlarında iyileşme gözlenmiştir. [155] 
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KVS  

HT tedavisinde başarı artışı  

KY ve ritim bozukluğu riskinde azalma  

Pulmoner arter basınca azalma  

Ateroskleroz ve KAH gelişim riskinde azalma [156] 

 

Solunum Sistemi 
 

 

Astım, KOAH gibi obstrüktif akciğer hastalıkları ile OUAS 

birlikteliğinde bu hastalıkların yönetimi zorlaşmakta olup PAP 

tedavisi ile daha kolay kontrol altına alınır. [157] 

 

 

Endokrin ve 

Metabolik 
Sistem  

 

Obezite ve metabolik sendrom oranlarında azalma  

Büyüme hormon salgısında düzelme ve lipolizde artış[158] 

Glukoz metabolizmasında düzelme, Tip2 Diabetes Mellitus(Tip2 

DM) tedavisinde başarı artışı [159] 

 

 

Nörolojik-

Kognitif 
Fonksiyon 

 

Beyinde damar hastalığı ve iskemi riskinde azalma [160] 

Dikkati toplamada, uyanıklığın sağlanmasında, sözel ve görsel 

hafızada artış [161] 

 

 

                                 Tablo 15  PAP Tedavisinin Sistemik Etkileri 

AASM’nin yayınlamış olduğu raporda PAP tedavisi ile ilgili önerileri şu 

şekildedir;[125] 

     i.AHİ> 15 olan orta ve şiddetli OUA vakalarında, PAP tedavisi standart tedavi 

olmalıdır. 

     ii.Hafif OUA’lı hastalara (5< AHİ <15) aşağıdaki durumlarda PAP tedavisi 

önerilmelidir: 

                *Aşırı gündüz uykululuğu 

                *Yaşam kalitesinin düşük olması 

                *HT dahil kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalık öyküsü 
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PAP Modaliteleri: 1980 yılında  Colin Sullivan tarafından icat edilen ilk cihaz 

CPAP idi.  Sonraları hastalığa ve tedaviye yönelik çalışmalar arttıkça, hastaların 

ihtiyaçları doğrultusunda PAP cihazlarında yeni teknolojiler kullanılmaya başlandı ve 

APAP, BİPAP, Auto-BİPAP, BİPAP-ST, AVAPS,ASV gibi modaliteler geliştirildi.   

CPAP: OUAS hastalarında en sık kullanılan PAP yöntemidir. Uykuda hem 

inspiryum hem ekspiryum sırasında sabit basınç uygular ve bu basınç değişmez. Bu 

cihazlar hasta tetiklemesi olduğunda 4-20 cmH2O arası ayarlanan değerde basınç 

desteği uygular bu yüzden hastanın spontan solunumunun olması gerekmektedir. [162] 

APAP (Otomatik Titrasyonlu Pozitif Havayolu Basıncı): OUAS tanılı 

hastalarda gece boyunca pozisyona ve uyku evresine göre solunumsal olaylar değişiklik 

göstermektedir. Bu yüzden hastaların ihtiyaç duymadıkları zamanlarda yüksek basınca 

maruz kalmalarını önlemek ve gerektiğinde basınç artışı ile hastanın daha fazla fayda 

görmesini sağlamak amacıyla üretilen bu mod özellikle Pozisyonel veya REM bağımlı 

OUAS’lularda tercih edilmektedir. [163] Bu cihazlar ayarlanan alt ve üst basınç 

limitlerini aşmadan apne, hipopne, akış kısıtı ve horlama gibi solunumsal olayları 

algılayarak basıncı değiştirir. 

BİPAP(Bi-level PAP): Solunumun inspiryum fazında yüksek,ekspiryum fazında 

düşük olmak üzere iki farklı seviyede basınç desteği sağlayan cihazlardır. CPAP ile 12 

cmH2O üzerinde basınç desteğine ihtiyaç duyulan durumlarda 4-25 cmH2O arası 

basınç desteği sağlayabilen BİPAP cihazına geçilmesi hastanın uyumunu arttırmaktadır. 

BİPAP tedavisi solunum desteği gereken durumların yanı sıra hipoventilasyonu da 

bulunan kişilerde CPAP tedavisine oranla daha başarılıdır.  BİPAP cihazları solunum 

yükünü azaltarak solunum kaslarının dinlenmesini sağlar, mikroatelektazileri açar, hasta 

uyumunu artırır, solunum merkezinin hiperkapnik eşiğini azaltır. Genellikle BİPAP 

cihazları OUAS’a eşlik eden morbid obezite, hiperkapninin olduğu noktürnal 

hipoventilasyon ve KOAH gibi komorbiditeleri bulunan kişilerde öncelikli olarak tercih 

edilmelidir. Nöromuskuler hastalıkları bulunan kişilerin tetiklemesi düşük olduğu için 

bu grupta kullanılması halinde tedavi başarısızlığı izlenebilir.[164]  

Auto BiPAP: APAP ve BİPAP cihazlarının ortak özelliklerini taşıyan, EPAP ve 

İPAP’ı belirlenen aralıkta(EPAPmin,İPAPmax,PSmin,PSmax) uygulayabilen bir 

cihazdır. Hem APAP gibi apne, hipopne, akım kısıtlaması ve horlama gibi solunumsal 

olayları algılar, hem de BİPAP gibi inspirasyon ve ekspirasyon dönemlerini algılayarak 
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basınç değişiklikleri yapar. [165]  BİPAP basıncını tolere edemeyen veya etkili BİPAP 

basıncının sık değişkenlik arz etmesi nedeniyle uygun tedavi basıncına karar 

verilemediği durumlarda Auto BİPAP seçeneği daha uygun olabilir. Cihazda var olan 

“otomod” seçeneği hastanın solunum dinamiklerine göre gerekli basınçları otomatik 

olarak uygular. 

                               

                                       Şekil 17 Auto BİPAP Çalışma Prensibi [35] 

 

BİPAP-ST: Tedavi ile ortaya çıkan OUAS hastalarında PAP tedavisi ile meydana 

gelen santral apneler sırasında BİPAP cihazı basıncı İPAP değerine yükseltemez.Ayrıca 

bazı solunum yetmezliği durumlarında da yüzeyel solunum nedeniyle BİPAP cihazı 

tetiklenemez. Bu durumlarda BİPAP-ST moduna (Zamanlı mod) geçilerek hastanın 

ihtiyaç duyduğu solunum sayısı dakika olarak ayarlanır ve tedaviye bağlı merkezi 

apneler oluştuğunda veya solunum yetmezliği tablosunda hasta cihazı EPAP’dan İPAP’a 

geçirmek için gerekli olan tetikleme işini yapamazsa, cihaz bu geçişi kendisi 

yapar.[162] 

AVAPS (Ortalama Hacim Hedefli Basınç Desteği): BiPAP-ST cihazının 

algoritmasının geliştirilmesi ile ortaya çıkan moddur. Hedeflenen tidal volüm ayarlanır 

ve bu volüm desteğini ayarlanan İPAPmin ve İPAPmax değerleri arasında sağlar. Bu 

cihazlar hedeflenen tidal volümü uyku evrelerine veya pozisyona göre ayarlanan İPAP  

alt ve üst basınç ayarları arasında sağlar. BİPAP-ST cihazlarında EPAP ve İPAP için alt 

ve üst limitler bulunmaz. Sabit bir İPAP ile ventilasyon, sabit bir EPAP ile oksijenasyon 

sağlanır. Hastada uyku evreleri arasında veya pozisyonla tidal volüm değişikliği 

izleniyorsa  sabit ideal bir tidal volüm oluşturmak için AVAPS özellikli cihaz tercih 

edilmelidir. Özellikle Obezite Hipoventilasyon veya uykuda olsun veya olmasın 
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Restriktif Akciğer Hastalığı bulunan kişilerde solunum yetmezliği tedavisinde AVAPS 

cihazları endikedir. [166] 

 

ASV(Adaptive Servo Ventilasyon): Hastada Cheyne- Stokes gibi değişken 

solunum paternleri izlendiğinde dinamik olarak solunum paternine uygun bir şekilde 

basınç ayarlaması yapan cihazlardır. Bu şekilde hasta yüksek basınçlara maruz 

kalmamış olur. Apne-hipopne gibi durumlarda basınç desteğini arttırken 

hiperventilasyon durumlarında basınç desteğini azaltır. ASV cihazının çalışma prensibi 

2 hedef üzerinden olur. Bunlar; otomatik dakika ventilasyonu ve tidal volümdür. Bu 

hedefler ile her solunumu bire bir analiz ederek çalışır. Dakika ventilasyon hedefli 

algoritmada, cihaz hastanın son üç dakikalık dakika ventilasyonunu kaydeder ve bunun 

%90’ını vermeyi hedefler. Tidal volüm hedefli algoritmada ise; AVAPS modunda 

olduğu gibi inspiryumda verilen basınç (İnspiratuar Pozitif Havayolu Basıncı, İPAP) 

değişkendir ve hastanın son iki-üç solunumundaki tidal volüm değişimine göre İPAP 

basıncını ayarlar. Hastanın tidal volümü arttığında cihaz İPAP basıncını düşürür, tidal 

volüm azaldığında ise İPAP basıncı yükseltilir. Böylece tidal volüm değişimlerinde 

stabilizasyon sağlanmış olur.[167] 

 

2.6.1.9. OUAS Sonuçları  

OUAS toplumda yüksek görülme oranına sahip, başta KVS olmak üzere tüm 

sistemler üzerinde olumsuz etkisi olan, morbidite ve mortalitesi yüksek bir hastalıktır. 

OUAS’un kardiyak ve kardiyak dışı neden olduğu patolojilerde sorumlu tutulan birkaç 

mekanizma mevcuttur. 
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İntratorasik 
Basınç 
Dalgalanmaları 

Apne ve hipopnenin nedeni olan üst hava yollarında daralma olması toraks 

boşluğunda negatif basınç artışına neden olur.  Negatif basınç artışı nedeniyle 

kalbe venöz dönüş hızlanarak sağ ventrikül hacmi ve basıncının artmasına neden 

olur. [168]  Sağ kalp dilatasyonu sol kalp fonksiyonlarında ve kasılma gücünde 

azalmaya neden olur. Bu sürecin her uyku sırasında tekrarlaması; ventriküler 

hipertrofiye, koroner dolaşımda azalmaya bağlı myokardial iskemiye, ritim-ileti 

bozukluklarına, torasik aort dilatasyona ve disseksiyona eğilime, diyastolik ve 

sistolik disfonksiyona neden olur.[169] 

 
 
 
 
 
 
İntermittan 
Hipoksi 

OUAS’lularda apne-hipopne sırasında derin hipoksemi izlenir. Hipoksiye yanıt 

olarak karotis cisimciklerinden kemoreseptörler aktive edilerek solunum 

çabasında artışa neden olurlar. Solunum çabasında artış ve arousallar otonom 

sistemi aktive ederek başta kardiyovasküler sistem olmak üzere tüm sistemleri 

olumsuz etkiler ve metabolik disfonksiyon ortaya çıkar. [170] Ayrıca hipoksi-

reoksijenasyon döngüsü reaktif oksijen radikalleri üzerinden oksidatif stres ile 

sistemik inflamasyona neden olur. İnflamasyonun kronikleşmesi ile endotelyal 

disfonksiyon ve metabolik bozulma aşikar hale gelir ve OUAS’un ağır sonuçları 

ortaya çıkar.[171]  

 
 
 
Kronik 
Hiperkapni 

OUAS’lularda hipoksemiye sıklıkla hiperkarbi eşlik eder. Hastalarda ayrıca 

obezite hipoventilasyon nedeniyle hiperkarbi derinleşebilir ve asidoz görülebilir. 

Dokulara ulaşan kanda oksijen oranı düşük olur, asidoza bağlı dokuların 

kanlanması bozulur ve özellikle beyin, kalp, böbrekler gibi yüksek oksijen 

konsantrasyonuna ihtiyaç duyan dokularda disfonksiyon görülür. [35]     

 
 
 
Uyku 
Bölünmeleri 

Uyku sırasında görülen apne-hipopneler kemoreseptörleri etkiler ve arousallar 

meydana gelir. Sık tekrarlayan arousallar uyku bölünmelerine neden olur uyku 

mimarisi bozulur. Sık arousallar ve kemoreseptör uyarıları; sempatik aktivasyon, 

otonom sinir sisteminin aktivasyonu ve parasempatik sistem blokajı ile yüksek 

kalp atım hızına, sistemik kan basıncında artışa, hiperglisemiye sebep olmaktadır. 

[172]  

 

Tablo 16 OUAS Sonuçlarının Oluşum Mekanizmaları 
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2.6.1.9.1. OUAS Kardiyovasküler Sonuçlar 

 

OUAS’un en mortal komplikasyonları genellikle kardiyovasküler sistem 

üzerinedir. Bunlar ; HT, KAH, KY,ritim bozuklukları, pulmoner HT, ani kardiyak ölüm 

olarak sayılabilir.  

HT: Uyku sırasında tüm sistemlerde ve metabolik olaylarda yavaşlama, 

sempatik sistem aktivasyonunda azalma görülür. Gece kan basıncında yaklaşık %10 

düşüş izlenir (Dipping fenomeni). Fakat OUAS’da apne-hipopnelere bağlı olarak 

sempatik sistem aktivasyonu ve bahsedilen diğer mekanizmaların devreye girmesi ile 

gece kan basıncı sabah ile aynı seviyede kalır veya daha yüksek bulunur(Nondipping 

HT). OUAS ile HT ilişkisi artık net olarak bilinmekte olup nedeni bilinmeyen dirençli 

HT olan hastalarda mutlaka OUAS değerlendirilmesi yapılmalıdır. [173] HT ve OUAS 

için ileri yaş, artmış vücut kitle indeksi,aile öyküsü ve erkek cinsiyet gibi ortak risk 

faktörleri bulunmaktadır. Ancak tüm bu ortak risk faktörlerinin yanı sıra yapılan 

çalışmalarda OUAS’un HT gelişimi için ayrı bir risk faktörü olduğu ve HT gelişme 

riskini yaklaşık 3 kat arttırdığı gösterilmiştir.[174] [175] 

KAH: HT, DM, dislipidemi ve obezite hem vasküler yapıları etkileyen en 

önemli hastalıklar olup hem de OUAS’da sık görülmektedirler bu sebeple OUAS’da 

KAH riski artmış olarak görülür. [176] “Sleep Heart Health” çalışması OUAS ve 

kardiyovasküler hastalık birlikteliğini değerlendiren en kapsamlı çalışma olup 

prospektif olarak yapılan bu çalışmada OUAS’un KAH gelişimi için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu sonucuna ulaşılmıştır. Bu çalışmaya göre 40-70 yaş arasında olup 

AHİ>30 olan erkek hastalarda KAH oranı %68 gibi yüksek bir değerde görülmüştür bu 

yüzden özellikle ağır OUAS tanısı alan hastaların kardiyak açıdan detaylı 

değerlendirilmesi önem arz etmektedir.[177]  

KY: Apne-hipopneler sırasında meydana gelen negatif intrratorasik basınç etkisi 

ile kalbe venöz dönüş artar. Venöz dönüş artışı sağ kalp boşluklarında dilatasyona 

neden olur. Bu süreç uzun süre devam edince de kalp kasılma gücünde azalma, sol kalp 

boşluklarında dilatasyon izlenir ve sonuç olarak KY tablosu ortaya çıkar.[168]  Ayrıca 

KY bulunan kişilerde düşük atım nedeniyle alt ekstremitede sıvı birikmesi görülür. Sırt 

üstü yatar duruma geçildiğinde sıvının parafaringeal alana yayılması ile üst solunum 
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yollarında direnç artışına ve kollapsa neden olur.[178] Bu sebeple OUAS ve KY 

ilişkisinin iki yönlü olduğu düşünülmektedir. [7] 

Aritmi: Uykuda solunum bozuklukları ile kalp ritim bozukları birlikteliği sık 

görülmektedir. Yapılan çalışmalarda OUAS hastlarında gece ve gündüz ritim bozukluğu 

varlığı incelenmiş olup çoğunlukla gece olmak üzere yaklaşık %35-%50 oranında ritim 

bozukluğu saptanmıştır.[179] En yaygın görülen ritim bozukluğu AF olup geçici 

ventriküler taşikardiler, sinüs taşikardisi, A-V bloklar ve bradikardi görülebilmektedir. 

[180] [181] Ayrıca ağır OUAS tanılı hastalarda ani kardiyak ölüm oranın normal 

popülasyona oranla artmış olduğu bildirilmiştir. [182] 

 

2.6.1.9.2. OUAS Nörolojik Sonuçları 
 

OUAS ile birlikte kardiyovasküler hastalığı bulunan kişiler nörolojik 

komplikasyonlar açısından en riskli grubu oluşturmaktadır. Hipoksiye en duyarlı sistem 

santral sinir sistemidir. Doku perfüzyonunun bozulması, oksijenasyonun azalması, 

artmış kan basıncı ve aritmi varlığında kanama, trombüs gibi serebrovasküler hastalık 

riski artmaktadır. OUAS hastalarında nörolojik semptom ve bulgu olmamasına rağmen 

çekilen Manyetik Rezonans Görüntülerinde gri cevherde iskemik bulgular 

gösterilmiştir. [183] Ayrıca son dönemde yapılan çalışmalarda Alzheimer hastalığı 

başta OUAS olmak üzere uyku bozuklukları ile birlikteliği ortaya konmuştur.[183]  

“Emamian ve arkadaşlarının” yapmış olduğu çalışmada benzer yaş gruplarında 

Alzheimer tanısı bulunan ve bulunmayan kişiler karşılaştırıldığında Alzheimer tanılı 

hastalarda OUAS gelişme riski 5 kat daha yüksek bulunmuştur. [184] Benzer şekilde 

OUAS tanılı kişilerde normal popülasyona oranla kognitif gerileme ve/veya Alzheimer 

riskinde 2 kat artış olduğu gösterilen çalışmalar da mevcuttur.[185] 

2.6.1.9.3. OUAS Metabolik ve Endokrinolojik Sonuçları  
 

OUAS hastalarında görülen gece tekrarlayıcı hipoksiler, uyku bölünmeleri, 

inflamasyon ve sempatik aktivasyon hipotalamo-pitueter-adrenal yolakta fonksiyon 

kaybına ve tüm endokrin sistemlerde bozukluğa neden olur.  

OUAS gibi obeziteye bağlı gelişen bir diğer hastalık metabolik sendromdur. 

Metabolik sendrom tanısında insülin direnci/Tip2 DM ve obezite çok önemli rol 
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oynamaktadır. [186] . Gazi Üniversitesi Uyku Merkezinde yapılan bir çalışmada, 

Metabolik Sendromun görülme sıklığının OUAS şiddeti ile doğru orantılı olarak arttığı 

gösterilmiştir.[187] Ayrıca vücut ağırlığındaki %10 düşüşün metabolik sendromu 

azalttığı, vücut ağırlığındaki %10 artışın ise OUAS riskini 4-6 kat arttığı 

düşünüldüğünde OUAS ile metabolik sendromun iç içe olduğu anlaşılmaktadır. [188] 

“Sleep Heart Health” çalışmasına 6440 kişilik hasta grubu dahil edilmiş olup HDL 

düşüşünün OUAS ağırlığı ile orantılı olduğu sonucuna ulaşılmıştır. [189]   

2.6.1.9.4. OUAS Nefrolojik Sonuçları 
OUAS’da sağ kalpte venöz basınç artışı ile renin anjiotensin aldosteron 

sisteminin aktive olması ve obeziteye bağlı olarak glomerüllerde çap artışı olması  fokal 

segmental skleroz, mezenşial proliferasyon ve minimal değişiklik gibi histopatolojik 

değişkliklere yol açmaktadır. OUAS’da obeziteye bağlı olarak hiperfiltrasyon albümin 

atılımında artışa neden olur. Yapılan çalışmalarda OUAS hastalarında endotelyal 

disfonksiyon ile albüminürinin ortaya çıkması OUAS’un diğer risk faktörelerinden 

bağımsız olarak proteinüri nedeni olduğunu göstermektedir. [190] 

2.6.1.9.5.OUAS Diğer Sonuçları 
 

OUAS’da görülen sağ kalp basınçlarında yükselme portal sistemi de etkileyerek 

karaciğer fonksiyon bozukluğu ve yağlı karaciğer hastalığına neden olabilir. [191] 

OUAS’da uykuda olan hipoksemi sekonder polisteminin en sık nedenidir. Geceleri 

şiddetli olan horlamalara bağlı olarak işitme kayıpları görülebilir. OUAS hastalarında 

ayrıca göz içi basıncında artma nedeniyle glokom ortaya çıkabilir. Glokom oranı normal 

popülasyonda %2 civarında görülürken OUAS’lularda bu oran %7-8’e çıkmaktadır. 

[192] Ayrıca son dönemlerde yapılan laboratuvar ve hayvan çalışmalarında tekrarlayıcı 

hipoksinin anjiogenezis, oksidatif stres, immün sistem bozuklukları ve inflamatuar 

değişiklikler ile kanser hücrelerinde büyümeye, metastazlara neden olduğu 

düşünülmektedir.[193] 

Sonuç olarak; OUAS toplumda yaygın görülen ve değişen yaşam tarzı 

değişiklikleri ve beslenmeye bağlı olarak her geçen gün görülme sıklığında artış olan, 

mortalitesi ve morbiditesi yüksek, tüm sistemler üzerine olumsuz etkileri bulunabilen 

bir hastalıktır. OUAS’a bağlı görülen komorbiditeler OUAS tedavisi ile büyük oranda 

engellenebilir bu nedenle OUAS’da erken teşhis ve tedavi ile başta kardiyovasküler 

sistem olmak üzere diğer tüm sistem patolojileri gelişmeden önlenebilir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışma aktif 3 yataklı yıllık ortalama 400 hastaya gece boyu teknisyen takibiyle 

PSG uygulanan Düzce Üniversitesi Uyku Laboratuvarındaki hasta verileri kullanılarak 

yapılmıştır.  

Hastalar; göğüs hastalıkları, KBB, nöroloji, psikiyatri veya aile hekimlikleri 

tarafından  obezite, horlama, tanıklı apne, gündüz aşırı uyukluluk gibi şikayetler ile 

tarafımıza yönlendirilen ve göğüs hastalıkları polikliniğimizde yapılan muayeneleri 

sonucundan OUAS olabileceği düşünülen kişilerden oluşmaktadır. PSG yapılacağı gün 

uyku laboratuvarına gelmeden önce gün içinde uyumamaları; kafeinli yiyecek ve içecek, 

alkol ve uyku yapısını değiştirecek ilaçlar (hipnotik, antihistaminik vb.) almamaları 

konusunda uyarıldı. Hastalar ortama ve odalarına uyum sağlamak, test hakkında 

bilgilendirilmek, uyku öncesinde sorgulamaları yapılmak üzere akşam saat 21.00’da uyku 

laboratuvarına kabul edildi. 23.00’da hastalarda kayıt alınmaya başlanıp saat 07.00’da 

test sonlandırıldı. Polisomnografi çekimi bu konuda eğitimli ve tecrübeli uyku 

teknisyenleri tarafından gerçekleştirildi. PSG ile EEG, EOG, çene ve bilateral tibiyal 

EMG ve EKG kaydedildi. Hava akımı nazal termistör ile oksijen satürasyonu parmak 

oksimetresi ile ve solunum eforu ise torakoabdominal piezoelektrik kemerlerle ölçüldü. 

En az 4 saatlik uyku süresi olan hastaların kayıtları manuel olarak skorlandı. Uyku 

evreleri 30 saniyelik epoklarla Rechtschaffen ve Kales kriterlerine göre 

değerlendirildi.[194] Uyku laboratuvarında tüm gece yapılan full PSG kayıtları Amerikan 

Uyku Tıbbı Akademisinin (AASM) 2014 kriterlerine göre manuel olarak skorlandı. [195] 

Apne: 10 sn ve daha uzun süreyle ağız ve burunda hava akımının tam kesilmesi, 

obstrüktif apne; solunum çabasının apne ile eş zamanlı olarak devam etmesi ya da artması 

hipopne ise 10 sn ve daha uzun süreyle ağız ve burunda hava akımında %30’dan fazla 

azalma ve buna %3 desatürasyon veya arousal eşlik etmesi olarak tanımlandı. 

Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflandırması-Üçüncü Baskı'ya göre aşağıdaki 

A+B kriterlerinin ya da sadece C kriterinin olması ile OUA tanısı kondu. [196] 

A. Aşağıdaki semptomlardan en az birinin bulunması:  

 Gündüz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni  

 Hastanın uykusundan nefes durması veya kesilmesi ile uyanması  
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 Hastanın yatak partneri veya başka bir gözlemci tarafından habitüel horlama, uykuda 

nefes durması veya her ikisinin tanımlanması  

 Hastada hipertansiyon, koroner arter hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, atrial 

fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus (DM), duygudurum bozukluğu veya kognitif 

disfonksiyon bulunması  

B. PSG Apne-hipopne indeksi (AHİ) ≥5/saat olması  

C. PSG’de AHİ≥15/saat olması.  

 

3.1. Çalışma Grubu 

Çalışmamıza 2015-2025 yılları arasında Düzce Üniversitesi Göğüs hastalıkları uyku 

ünitesinde PSG testi yapılan 18 yaşından büyük kişiler dahil edildi. 3742 hastanın PSG 

sonuçları değerlendirildi. İzole REM bağımlı OUAS tanı kriterini karşılayan toplam 35 

hasta tespit edildi. Buna karşılık olarak en yakın tarihten geriye doğru ardışık olarak 

tespit edilen ve izole pozisyonel OUAS kriterlerine uyan 35 hasta çalışmaya dahil 

edildi. En yakın tarihten geriye doğru ardışık olarak Normal PSG olarak sonuçlanan 30 

hasta da kontrol grubunu olarak seçildi. Pozisyonel OUAS grubunda sırt üstü ve lateral 

pozisyonlarda 30 dakikadan az uyuyanlar, REM bağımlı OUAS grubunda ise 30 

dakikadan az REM süresine sahip olanlar çalışmanın dışında tutuldular. Toplamda 3742 

hastanın PSG sonucu değerlendirildi. Bunlardan 629’u REM bağımlı uyku apne 

sendromu, 1684’ü  pozisyonel uyku apne sendromu, 237’si REM+ pozisyonel uyku 

apne sendromu tanısı almış olup sonuçlara göre 441 kadar test normal psg olarak 

sonuçlanmış. Ayrıca bunların dışında 751 hastanın da PSG sonucunun OUAS ile 

uyumlu olduğu fakat REM veya pozisyonla ilişkisi olmadığı görüldü. (Şekil 18) 
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Şekil 18 Akış Şeması 

3.1.2. Dışlama Kriterleri 

18 yaşından küçük olma 

Uyku Etkinliğinin %40 dan az olması  

Pozisyonel OUAS grubunda sırt üstü ve lateral pozisyonlarda 30 dk dan az uyuma 

REM bağımlı OUAS grubunda 30 dk dan az REM süresi 

İzole Pozisyonel ve İzole REM bağımlı OUAS kriterlerinin ikisini birden taşıyan grup 
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3.2.  Veri Toplanması  

 Hastaların demografik özellikleri(yaş, cinsiyet), antopometrik ölçümleri (boy, 

kilo, VKİ), sigara kullanımı, ek hastalıkları (KOAH, DM, HT,  KAH, Hiperlipidemi, 

hipertiroidi, hipotiroidi, psikiyatrik hastalıkları, malignite, serebrovasküler hastalık), 

geçirilmiş operasyon öyküsü(Kulak burun boğaz veya Akciğer operasyonları), 

kullanmış oldukları ilaçlar(İnhale kortikosteroid, ace inhibitörü, beta bloker, 

antikoagülan, antiagregan, diüretik, kalsiyum kanal blokörü, antidepresan)  laboratuvar 

değerleri ( HGB, HCT, PLT), Polisomnografik verileri (OUAS şiddeti,AHİ değeri, REM 

AHİ değeri, Non-REM AHİ değeri,Supin AHİ değeri, Non-supin AHİ değeri, 

desatürasyon değeri, en düşük satürasyon değeri, satürasyon 90’ın altında geçen süre, 

uyku etkinliği, uyku süresince uyanıklık süresi, supin süresi ve oranı, REM süresi ve 

oranı, NREM1-NREM2-NREM3 süresi,lateral pozisyonda geçen süre, horlama,GAUH 

ve tanıklı apne varlığı, epworth uykululuk ölçeği sonuçları ve PAP titrasyon sonuçları) 

Hastane Bilgi Sistemi (HBS) ve arşivden yararlanılarak, hastaların epikrizleri ve ilgili 

öğretim üyesi tarafından raporlanan polisomnografi raporları incelenerek kaydedildi. 

Çalışmamız retrospektif olup Uluslararası Helsinki bildirgesine uyulmuş ve hastanemiz 

etik kurulundan onayı alınmıştır.(Onay tarihi: 10.03.2025 Karar no:2025/20) 

 

3.2.  Tanımlamalar  

 REM ilişkili OUAS için 2 farklı tanım mevcuttur. Bunlardan ilki toplam AHİ>5  

olan kişilerde REM AHİ değerinin Non-REM AHİ değerinden 2 kat fazla olması iken 

bir diğer görüşe göre toplam AHİ değerinin 5’in üzerinde, REM AHİ Non-REM AHİ 

değerinin 2 katından fazla olmasının yanı sıra Non-REM AHİ değerinin normal 

aralıkta(Non-REM AHİ<5) olması olarak tanımlamaktadır. Pozisyonel OUAS için de 

aynı şekilde toplam AHİ>5 olup, supin AHİ’nin Non-Supin AHİ’ye oranının 2 ve 

üstünde olması olarak tanımlanabilmekle birlikte bazı otorlere göre bu tanımlamaya ek 

olarak Non-Supin AHİ<5 olarak kabul edilmektedir. Biz bu çalışmamızda pozisyonel ve 

REM bağımlı OUAS arasındaki farklılıkları daha net ortaya koyabilmek için; İzole 

Pozisyonel OUAS, toplam AHİ değerinin 5’in üstünde olan kişilerde supin AHİ 

nonsupin AHİ’nin 2 katından fazla olup, nonsupin AHİ’nin 5’ten küçük olduğu ve REM 

ve Non-REM arasında bir ilişki olmadığı durumlar olarak tanımlandı. İzole REM 

bağımlı OUAS ise toplam AHİ değerinin 5’in üstünde olup REM-AHİ nonREM 
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AHİ’nin 2 katından fazla iken nonREM AHİ’nin 5’ten küçük olduğu ve supin ve non-

supin pozisyonda böyle bir bağlantının olmadığı OUAS tipi olarak tanımlandı. Ayrıca 

her iki grubun hastalık şiddetini daha net değerlendirebilmek için izole REM bağımlı 

OUAS grubunda REM AHİ değeri, izole pozisyonel OUAS grubunda ise supin AHİ 

değeri fenotip AHİ olarak isimlendirildi. 

3.3.  İstatistiksel Analiz 

Polisomnografik sonuçlara göre İzole Pozisyonel OUAS, İzole REM bağımlı OUAS 

olan ve Kontrol grubu hastalarının demografik, klinik özellikleri, hemogram ve 

polisomnografik parametreleri SPSS 21 paket programı kullanılarak karşılaştırıldı. 

Polisomnografiye göre belirlenen bu 3 grubun kategorik verilerinin karşılaştırılmasında 

Ki-kare testi, sayısal verilerinin karşılaştırmasında ise One way anova testi (post hoc 

tukey) uygulandı. Ayrıca polisomnografik parametreler ve klinik parametreler arasında 

korelasyon olup olmadığına pearson korelasyon analizi ile bakıldı. Univariate analizlerde 

anlamlı bulunan parametreler kullanılarak REM OUAS ile Pozisyonel OUAS gruplarını 

ayırmada bağımsız etkili klinik faktörleri tespit etmek için multivariat lojistik regresyon 

analizi yapıldı.  P<0.05 istatistiksel olarak anlamlılık sınırı kabul edildi.   
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 45 kadın, 55 erkek toplam 100 olgu dahil oldu. Olguların %41’i sigara 

içiyor ve %18’i daha önce içmiş ve bırakmıştı. Tüm olgular obstruktif uyku apne 

sendromu ön tanısıyla uyku laboratuvarında polisomnografik tetkik olmuş olgulardan 

oluşmaktaydı. Olguların %75’inde horlama, %48’inde gündüz aşırı uykululuk ve % 

38’inde ise tanıklı apne semptomları vardı. Uyku apne sendromu olmayan kontrol grubu 

30 (%30), izole pozisyonel ve izole REM ilişkili OUAS 35’er olgudan  (%35) 

oluşmaktaydı. Olguların ek hastalıkları ve kullandıkları ilaçlar Tablo I de özetlenmiştir.  

 

Tablo 17. Tüm olguların genel özellikleri 

 N % 
Cinsiyet   

    Kadın 45 %45 

    Erkek  55 %55 

Sigara   

    İçiyor 41 %41 

    İçmiyor 41 %41 

    Bırakmış 18 %18 

OUAS Semptomları   

    Horlama  75 % 75 

    Gündüz Uykululuk 48 % 48 

    Tanıklı Apne  38 % 38 

OUAS Fenotipi   

    OUAS YOK 30 % 30 

    Pozisyonel OUAS 35 % 35 

    REM bağımlı OUAS 35 % 35 

Ek Hastalıklar   

    Hipertansiyon 35 %35 

    Diyabetes mellitus 18 %18 

    Hiperlipidemi 17 %17 

    Nöropsikiyatrik Hastalık 16 %16 

    Kardiyovasküler Hastalık 11 %11 

    Hİpotiroidi 5 %5 

Kullandığı ilaçlar   

    ACE inh. 18 % 18 

    Kalsiyum Kanal Blokörü  17 % 17 

    Beta Blokör  15 % 15 

    ASA 9 % 9 

    Diüretik 2 % 2 
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Tablo 18. OUAS olmayan kontrol grubu ve izole pozisyonel ve REM ilişkili OUAS 

gruplarının cinsiyet, sigara kullanım durumu, ek hastalıklar ve ilaç kullanım durumları 

açısından karşılaştırılması 

 Pozisyonel 
OUAS 

REM bağımlı 
OUAS 

Kontrol 
OUAS Yok 

p 

 N (%) N (%) N (%)  

Cinsiyet       

    Kadın 6 (%17.1) 21 (%60) 18 (%60) <0,001 

    Erkek 29 (82.9) 14 (%40) 12 (%40)  

Sigara     

    İçiyor 13 (%37.1) 14 (%40) 14 (%46.7) 0,870 

    Bırakmış 14 (%40.0) 15 (%42.9) 12 (%40.0)  

    İçmemiş 8 (%22.9) 6 (%17.1) 4 (%18.0)  

Ek hastalıklar     

Diyabet     

    Var  3 (%8.6) 11 (%31.4) 4 (%13.3) 0,033 

    Yok 32 (%91.4) 24 (%68.6) 26 (%86.7)  

Hiperlipidemi     

    Var  2 (%5.7) 10 (%28.6) 5 (%16.7) 0,039 

    Yok 33 (%94.3) 25 (%71.4) 25 (%83.3)  

Hipertansiyon     

    Var  11 (%31.4) 15 (%42.9) 9 (%30.0) 0,478 

    Yok 24 (%68.6) 20 (%57.1) 21 (%70.0)  

Kardiyovasküler H     

    Var  2 (%5.7) 6 (%17.1) 3 (%10) 0,304 

    Yok 33 (%94.3) 29 (%82.9) 27 (%90)  

Hipotiroidi     

    Var  1 (%2.9) 3 (%8.6) 1 (%3.3) 0,483 

    Yok 34 (%97.1) 32 (%91.4) 29 (%96.7)  

Nöropsikiyatrik H     

    Var  5 (%14.3) 5 (%14.3) 6 (%20.0) 0,775 

    Yok 30 (%85.7) 30 (%85.7) 24 (%80.0)  

İlaçlar      

Ca Kanal Blokörü     

   Var 1 (%2.9) 11 (%31.4) 5 (%16.7) 0,006 

   Yok  34 (%97.1) 24 (%68.8) 25 (%83.3)  

 ACE İnhibitörü     

    Var 8 (%22.9) 6 (%17.1) 4 (%13.3) 0,601 

    Yok  27 (%77.1) 29 (%82.9) 26 (%86.7)  

Beta Blokör     

    Var  5 (%14.3) 7 (%20.0) 3 (%10.0) 0,525 

    Yok  30 (%85.7) 28 (%80.0) 27 (%90.0)  

Diüretik     

    Var  0 (%0.0) 1 (%2.9) 1 (%3.3) 0,572 

    Yok  35 (%100.0) 34 (%97.1) 29 (%96.7)  

 Antiagregan     

    Var  3(%8.6) 4(%11.4) 2(%6.7) 0,795 

    Yok  32(%91.4) 31(%88.6) 28(%93.3)  
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Tablo 19. İzole pozisyonel ve REM ilişkili OUAS gruplarının cinsiyet, sigara kullanım 

durumu, hastalık şiddeti, ek hastalıklar ve ilaç kullanım durumları açısından 

karşılaştırılması 

 Pozisyonel OUAS REM bağımlı OSAS P 

 N (%) N (%)  

Cinsiyet    

    Kadın 6(%17.1) 21(%60) <0,001 
    Erkek 29(82.9) 14(%40)  

Sigara    

    İçiyor 13(%37.1) 14(%40)  

    Bırakmış 14(%40.0) 15(%42.9) 0,836 

    İçmemiş 8(%22.9) 6(%17.1)  

OUAS Şiddeti     

    Hafif 17(%48.6) 35(%100.0)  
    Orta  13(%37.1) 0(%0.0) <0,001 

    Ağır   5(%14.3) 0(%0.0)  

Ek hastalıklar    

Diyabet    

    Var  3(%8.6) 11(%31.4) 0,034 
    Yok 32(%91.4) 24(%68.6)  

Hiperlipidemi    

    Var  2(%5.7) 10(%28.6) 0,023 
    Yok 33(%94.3) 25(%71.4)  

Hipertansiyon    

    Var  11(%31.4) 15(%42.9) 0,458 

    Yok 24(%68.6) 20(%57.1)  

Kardiyovasküler H    

    Var  2(%5.7) 6(%17.1) 0,259 

    Yok 33(%94.3) 29(%82.9)  

Hipotiroidi    

    Var  1(%2.9) 3(%8.6) 0,614 

    Yok 34(%97.1) 32(%91.4)  

Nöropsikiyatrik H    

    Var  5(%14.3) 5(%14.3) 1,000 

    Yok 30(%85.7) 30(%85.7)  

İlaçlar     

Kalsiyum Kanal Blokörü    

   Var 1(%2.9) 11(%31.4) 0,003 
   Yok  34(%97.1) 24(%68.8)  

 ACE İnhibitörü    

    Var 8(%22.9) 6(%17.1) 0,766 

    Yok  27(%77.1) 29(%82.9)  

Beta Blokör    

    Var  5(%14.3) 7(%20.0) 0,752 

    Yok  30(%85.7) 28(%80.0)  

Diüretik    

    Var  0(%0.0) 1(%2.9) 1,000 

    Yok  35(%100.0) 34(%97.1)  

 Antiagregan    

    Var  3(%8.6) 4(%11.4) 1,000 

    Yok  32(%91.4) 31(%88.6)  
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Tablo 20 OUAS semptomları açısından kontrol grubu ve pozisyonel ve REM bağımlı 

OUAS gruplarının karşılaştırılması 

 Pozisyonel 
OUAS 
N (%) 

REM bağımlı 
OUAS 
N (%) 

Kontrol 
N (%) 

P 

 Horlama      

   Var  33 (%94.3) 10 (%28.6) 17 (%56.7) 0,002 
   Yok  2 (%5.7) 25 (%71.4) 13 (%43.3)  

 Gündüz Aşırı Uyuklama     

   Var  21 (%60.0) 13 (%37.1) 14 (%46.7) 0,158 

   Yok  14 (%40.0) 22 (%62.9) 16 (%53.3)  

 Tanıklı Apne      

   Var  20 (%57.1) 10 (%28.6) 8 (%26.7) 0,015 
   Yok  15 (%42.9) 25 (%71.4) 22 (%73.3)  

 

OUAS majör semptomlarından horlama ve tanıklı apne REM bağımlı OUAS 

olgularında pozisyonel OUAS olgularına göre istatistiksel anlamlı olarak daha az sıklıkla 

görülmekteydi (%94.3 e karşı %28.6). Hatta horlama semptomu REM bağımlı olgularda 

kontrol grubundan bile daha az orandaydı (%28.6 ya karşı %56.7). Grupların OUAS 

majör semptomları açısından karşılaştırılması tablo 20 ve tablo 21’de özetlenmiştir.  

 

Tablo 21. OUAS semptomları açısından Pozisyonel ve REM bağımlı OUAS gruplarının 

karşılaştırılması 

 Pozisyonel 
OUAS 

REM bağımlı 
OUAS 

p 

 N (%) N (%)  

 Horlama     

   Var  33(%94.3) 10(%28.6) 0,023 
   Yok  2(%5.7) 25(%71.4)  

 Gündüz Aşırı Uyuklama    

   Var  21(%60.0) 13(%37.1) 0,093 

   Yok  14(%40.0) 22(%62.9)  

 Tanıklı Apne     

   Var  20(%57.1) 10(%28.6) 0,029 
   Yok  15(%42.9) 25(%71.4)  

 

Gruplar cinsiyet açısından karşılaştırıldığında; Pozisyonel OUAS grubunda 

erkeklerin oranı (%82,9), REM bağımlı OUAS grubunda ve kontrol grubunda ise 
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kadınların oranı (%60) istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti Sigara içme oranları 

açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. AHİ’ye göre belirlenen OUAS 

şiddeti açısından pozisyonel OSAS ile REM bağımlı OUAS grupları anlamlı olarak 

farklıydı. REM bağımlı OUAS olgularının tamamı AHİ’ye göre hafif olgulardan 

oluşmaktayken, pozisyonel OUAS grubunun %48.6’sı hafif, %37.1’i orta ve %14.3’ü ise 

ağır OUAS olgularından oluşmaktaydı (Tablo II-III). Eşlik eden Diyabet ve hiperlipidemi 

REM bağımlı OUAS grubunda kontrol ve pozisyonel OUAS grublarına göre anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu. Yine Ca kanal blokörü kullanım oranı REM bağımlı OUAS 

grubunda anlamlı olarak daha yüksekti. İzole pozisyonel ve REM ilişkili OUAS 

gruplarının cinsiyet, sigara kullanım durumu, hastalık şiddeti, ek hastalıklar ve ilaç 

kullanım durumları açısından karşılaştırılması Tablo II ve III’de özetlenmiştir. 

Tablo 22. Kontrol grubu, izole pozisyonel ve REM ilişkili OUAS gruplarının yaş, kilo, 

boy, vücut kitle indeksi, Epwort Uykululuk Skoru, hemogram parametreleri ve bazı 

polisomnografik parametreler açısından karşılaştırılması 

 Pozisyonel 
OUAS 

REM bağımlı 
OUAS 

Kontrol 
OUAS Yok 

p 

 Ort. ± SD Ort. ± SD Ort. ± SD  

Yaş (yıl) 46 ± 11 48 ± 13 37 ± 11 <0,001 

Kilo (kg) 86 ± 17 87 ± 16 78 ± 20 0,088 

Boy (santimetre) 173 ± 8 165 ± 10 167 ± 9 0,002 

Vücut Kitle İndeksi 28,7 ± 4,7 32,0 ± 5,5 28,2 ± 7,2 0,018 

Epwort Uykululuk Skoru 9 ± 5 6 ± 4 7 ± 6 0,011 

Hemogram Parametreleri     

    Hemoglobin (mg/dl) 14,6 ± 1,6 13,2 ± 1,7 13,8 ± 1,8 0,008 

    Hematokrit (%) 42,1 ± 4,0 39,2 ± 4,7 39,9 ± 4,7 0,024 

    Trombosit (mm3 de bin) 240 ± 64 167 ± 70 251 ± 68 0,287 

Polisomnografik Parametreler     

    Uyku Etkinliği (%) 83,0 ± 11,9 80,1 ± 14,0 79,5 ± 12,8 0,499 

    Uykuda Uyanıklık Süresi (dk) 56,0 ± 45,1 64,9 ± 51,8 66,6 ± 50,2 0,637 

    REM Süre (dk) 51,5 ± 23,1 59,9 ± 24,3 57,9 ± 24,6 0,320 

    REM Yüzdesi (%) 13,1 ± 5,3 15,7 ± 4,8 15,9 ± 6,4 0,075 

    NREM Evre1 Süresi (dk) 40,6 ± 18,7 34,5 ± 19,0 41,2 ± 24,5 0,339 

    NREM Evre 2 Süresi (dk) 207,4 ± 44,8 117,7 ± 47,1 188,7 ± 58,0 0,048 

    NREM Evre 3 Süresi (dk) 79,4 ± 38,9 98,0 ± 35,0 75,7 ± 39,1 0,038 

    Total AHİ 19,6 ± 14,3 7,0 ± 2,1 1,7 ± 1,1 <0,001 

    Rem AHİ 12,8 ± 14,9 26,3 ± 11,9 1,5 ± 1,5 <0,001 

    Supin AHİ 38,9 ± 23,3 8,8 ± 5,7 1,8 ± 1,5 <0,001 

    Fenotip AHİ 39,2 ± 23,5 26,3 ± 11,9 - 0,005 

    Desatürasyon İndeksi 15,4 ± 14,3 7,0 ± 3,9 1,6 ± 1,2 <0,001 

    En Düşük Oksijen Satürasyon (%) 84 ± 6 84 ± 4 89 ± 4 <0,001 

    Uykuda Satürasyon <%90 Süre (dk) 25,7 ± 77,8 15,2 ± 48,0 20,1 ± 56,8 0,780 

    Supin Yatış Süresi (dk) 209,4 ± 75,8 173,3 ± 127,8 180,9 ± 97,6 0,311 

    Supin Yatış Oranı (%) 49,1 ± 16,7 39,7 ± 27,4 42,0 ± 21,8 0,193 
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Kontrol grubu yaş ortalaması diğer 2 gruptan anlamlı olarak daha düşüktü. Grupların 

kilo ortalamaları benzerdi. REM bağımlı OUAS grubunda boy ortalaması anlamlı olarak 

daha kısa, vücut kitle indeksi ortalaması ise anlamlı olarak daha yüksekti. Epwort 

Uykululuk Skoru pozisyonel OUAS grubunda anlamlı olarak yüksekti. REM bağımlı OUAS 

grubunda hemoglobin ve hematokrit değerleri anlamlı olarak daha düşük bulundu (Tablo 

VI ve VII).  

Grupların uyku etkinlikleri, uykuda uyanıklık süreleri, REM ve NREM Evre 1 uyku 

süreleri benzerdi.NREM Evre2 süresi pozisyonel OUAS’da NREM evre 3 süresi ise REM 

bağımlı OUAS’da daha yüksekti. Total AHİ ortalaması pozisyonel OUAS’da anlamlı 

olarak daha yüksekti. Pozisyonel OUAS’da supin pozisyondaki AHİ ortalaması REM 

bağımlı OUAS’da REM sırasındaki AHİ ortalamasından anlamlı olarak daha yüksekti 

(39,2 ± 23,5 karşı 26,3 ± 11,9). Desaturasyon indeksi pozisyonel OSAS grubunda anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu. En düşük saturasyon, gece saturasyonun %90’ın altında 

seyretme süresi, supin pozisyon yatış süreleri gruplarda benzerdi (Tablo VI ve VII). 

 

Tablo 23. Pozisyonel ve REM ilişkili OUAS gruplarının yaş, kilo, boy, vücut kitle 

indeksi, Epwort Uykululuk Skoru, hemogram parametreleri ve bazı polisomnografik 

parametreler açısından karşılaştırılması 

 Pozisyonel 
OUAS 

REM bağımlı 
OUAS 

p 

 Ortalama ± SD Ortalama ± SD  

Yaş (yıl) 46 ± 11 48 ± 13 0,339 

Kilo (kg) 86 ± 17 87 ± 16 0,752 

Boy (santimetre) 173 ± 8 165 ± 10 0,001 

Vücut Kitle İndeksi 28,7 ± 4,7 32,0 ± 5,5 0,009 

Epwort Uykululuk Skoru 9 ± 5 6 ± 4 0,002 

Hemogram parametreleri    

    Hemoglobin (mg/dl) 14,6 ± 1,6 13,2 ± 1,7 0,002 
    Hematokrit (%) 42,1 ± 4,0 39,2 ± 4,7 0,007 

    Trombosit (mm3 de) 240.000 ± 64.000 167.000 ± 70.000 0,117 

Polisomnografik parametreeler    

    Uyku Etkinliği (%) 83,0 ± 11,9 80,1 ± 14,0 0,354 

    Uykuda Uyanıklık Süresi (dk) 56,0 ± 45,1 64,9 ± 51,8 0,448 

    REM Süre (dk) 51,5 ± 23,1 59,9 ± 24,3 0,145 

    REM Yüzdesi (%) 13,1 ± 5,3 15,7 ± 4,8 0,039 
    NREM Evre1 Süresi (dk) 40,6 ± 18,7 34,5 ± 19,0 0,179 

    NREM Evre 2 Süresi (dk) 207,4 ± 44,8 117,7 ± 47,1 0,009 
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    NREM Evre 3 Süresi (dk) 79,4 ± 38,9 98,0 ± 35,0 0,040 

    Total AHİ 19,6 ± 14,3 7,0 ± 2,1 <0,001 

    REM AHİ 12,8 ± 14,9 26,3 ± 11,9 <0,001 

    Supin AHİ 38,9 ± 23,3 8,8 ± 5,7 <0,001 

    Fenotip AHİ 39,2 ± 23,5 26,3 ± 11,9 0,005 

    Desatürasyon İndeksi 15,4 ± 14,3 7,0 ± 3,9 0,001 
    En Düşük Oksijen Satürasyon (%) 84 ± 6 84 ± 4 0,713 

    Uykuda Satürasyon <90 Süre (dk) 25,7 ± 77,8 15,2 ± 48,0 0,499 

    Supin Yatış Süresi (dk) 209,4 ± 75,8 173,3 ± 127,8 0,156 

    Supin Yatış Oranı (%) 49,1 ± 16,7 39,7 ± 27,4 0,086 

 

Multivariate Lojistik Regresyon analizi Pozisyonel OUAS ile REM bağımlı OUAS grubu 

arasındaki farklılığı ortaya koyan bağımsız faktörlerin cinsiyet ve Kalsiyum kanal 

blokörü kullanımı olduğunu gösterdi. 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmanın sonuçları izole REM bağımlı OUAS’da  izole pozisyonel OUAS’a 

göre horlama ve tanıklı apne gibi OUAS semptomlarının anlamlı olarak daha az oranda 

görüldüğünü, Epwort Uykululuk Skorunun daha düşük olduğunu buna karşın vücut kitle 

indeksinin ise daha yüksek olduğunu gösterdi. Yine çalışmadan elde edilen bulgular REM 

bağımlı OUAS grubunda pozisyonel OUAS grubuna göre AHİ değerine göre belirlenen 

hastalık şiddetinin daha düşük olduğunu buna karşın eşlik eden bazı hastalıklar (diyabet, 

hiperkolesterolemi) ve ilaç kullanım oranlarının (kalsiyum kanal blokörü) anlamlı olarak 

daha yüksek olduğuna işaret etmektedir. Çok değişkenli lojistik regresyon analizi kadın 

cinsiyetin izole pozisyonel OUAS’a göre izole REM bağımlı OUAS olasılığını artıran 

bağımsız risk faktörü olduğunu göstermiştir.  

OUAS’da kadın/erkek oranı her yaş grubu için 1/3 olarak belirtilmiştir. Erkek 

cinsiyet uyku apnesi gelişmesinde önemli bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir.[197] 

Bu farklılığın nedeni tam olarak anlaşılamamakla birlikte vücut yağ dağılımı, üst hava 

yollarındaki anatomik farklılıklar ve hormonal durum farklılıklarının kadın ve erkek 

cinsiyet arasında OUAS sıklığındaki farklılığın nedenleri arasında gösterilmektedir.[53]  

Bizim çalışmamızda da toplam 100 hastanın 55’i erkek 45’i kadın olarak görüldü.  

Kontrol grubumuzda ise toplam 30 hastanın 12’si erkek 18’i kadın idi. Kontrol grubumuz 

sağlıklı gönüllülerden değil OUAS ön tanısı ile uyku laboratuarına yönlendirilen ancak 

PSG sonucunda OUAS olmadığı gösterilen hastalardan oluşmaktaydı. Uyku 

laboratuvarına yatan hastaların çoğunluğunun erkek olduğu hesaba katılırsa kontrol 

grubundaki kadın hakimiyeti kadınlarda OUAS’ın oransal olarak daha az görüldüğünü 

destekleyen bulgudur. Ülkemizde bununla ilgili en kapsamlı çalışma Türkapne tarafından 

2024 yılında yapılmış olup 7130 hastanın katıldığı  “Obstrüktif uyku apnenin klinik ve 

polisomnografik özelliklerinde cinsiyet farklılıkları:Türk uyku apnesi veri 

tabanı(TURKAPNE)  kohortu” çalışmasında da OUAS oranı erkeklerde kadınlara oranla 

anlamlı düzeyde daha fazla görülmüş olup kadınlarda ise REM ilişkili OUAS sıklığının 

diğer fenotiplere göre arttığı gösterilmiştir. [198] Kadınlarda REM ilişkili OUAS’ın Non-

REM’e oranla daha sık görüldüğü pozisyonel OUAS’ın ise erkeklerde daha sık görüldüğü 

bilinmektedir. [199] Literatür taraması yapıldığında çalışmamız izole REM bağımlı ve 

izole pozisyonel OUAS’ın cinsiyete göre karşılaştırıldığı ilk çalışmalardan biridir. 
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Çalışmamızın sonuçları İzole REM OUAS’ı izole Pozisyonel OUAS’tan ayıran en önemli 

faktörün kadın cinsiyet olduğunu desteklemektedir. 

OUAS hastalarında en sık görülen semptomlar yüksek sesli horlama, tanıklı apne 

ve gündüz aşırı uykululuk halidir.[200] OUAS tanısı bulunan kişilerde en sık semptom 

olan horlamanın %70 ile %95 gibi yüksek oranda olduğu gösterilmiştir.[201] Bizim 

çalışmamızda ise izole REM bağımlı OUAS grubunda horlama oranı %28 olup bu oran 

çarpıcı bir şekilde kontrol grubundan bile daha düşüktür. OUAS’ta en sık görülen diğer 

semptomlardan biri olan tanıklı apne %60 oranında hastalarda mevcuttur.[201] 

Çalışmamızda İzole Pozisyonel OUAS grubunda %58 gibi yüksek oranda görülürken 

İzole REM bağımlı OUAS grubunda bu oran %28 olarak anlamlı düzeyde düşük 

izlenmiştir. Yapılan çalışmalara göre OUAS klasik semptomları olan horlama,tanıklı 

apne, gündüz aşırı uyukluluk halinin kadınlarda bildirilme oranı daha düşük olup 

OUAS’lı kadınlar genellikle gündüz halsizlik, sabah baş ağrısı ve ruh hâli bozukluğu 

varlığından söz ederler.[202] Tipik OUAS semptomları göstermemesi nedeniyle 

kadınlarda OUAS tanısının tespit edilmesinin erkeklere oranla daha güç olduğu ve bu 

sebeple de daha düşük gibi görünse de aslında bu oranın daha yüksek olabileceğini akla 

getirmektedir. Bizim çalışmamızda da izole REM bağımlı OUAS grubu çoğunlukla 

kadınlardan oluşmakta ve tipik OUAS semptomları görülmemekteydi. Bu yüzden 

çalışmamız bu varsayımı desteklemektedir. Ayrıca 1.basamakta OUAS değerlendirmesi 

amacıyla kullanılan Epworth uykululuk skalasının hafif-orta şiddetli OUAS’lı kadınlarda 

anlamlı bulunmayıp hatta ağır OUAS’lı kadınlarda erkeklere oranla daha az yükseklik 

saptanmıştır.[203] Uykunun evrelerine göre AHİ değerleri ve OUAS semptomlarının 

şiddeti arasındaki bağlantı sıklıkla araştırmalara konu olmuştur. Örneğin REM 

OUAS’lılar genellikle düşük-orta AHİ değerine sahip olmalarına rağmen komplikasyon 

oranları daha yüksek oranda görülmektedir.[204] Bunun nedeni olarak da REM 

uykusunun toplam uyku süresinin yaklaşık %20’sine karşılık gelmesinden dolayı REM 

sırasında hastalar çok yüksek AHİ değerine sahip olsalar bile tüm uykuya oranlayınca 

toplam AHİ değerlerinin düşük-orta seviyede hesaplanmasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir.  Bununla ilgili yapılan çalışmalarda Epworth uykululuk skalasının 

Non-REM AHİ ile REM AHİ’ye oranla daha bağlantılı olduğu gösterilmiştir.[205] Bizim 

çalışmamızda da REM ilişkili OUAS grubunun epworth değerleri anlamlı düzeyde düşük 

olarak saptandı.  
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OUAS için en önemli risk faktörlerinden biri obezitedir.  Çeşitli çalışmalarda 

OUAS’lı hastaların %60-70’inin obez olduğu ortaya konmuştur ve orta-ağır OUAS’ın 

%58’inin obeziteye bağlı olduğu tahmin edilmektedir.[206]  

Çalışmamızda İzole pozisyonel ve izole REM bağımlı gruptaki hastalarımızın 

kilolarında anlamlı farklılık izlenmemiştir. İzole Pozisyonel ve İzole REM bağımlı 

grupta kilo farklılığı bulunmasa da izole REM grubunun boy ortalamasının izole 

pozisyonel gruptan daha düşük olması İzole REM grubunun VKİ oranının daha yüksek 

olmasına ve dolayısıyla daha obez olduklarına işaret etmektedir. İzole REM grubunda 

kadın oranının daha yüksek olması ve kadınların boy ortalamasının daha düşük olması 

bu grubun VKİ yüksekliği ile ilişkilendirilmiştir. VKİ daha yüksek olmasına rağmen 

İzole REM bağımlı gruptaki hastaların tamamının AHİ’ye göre yapılan sınıflamada 

hafif OUAS sınıfında olduğu görüldü. İzole pozisyonel grup ile AHİ değerleri 

karşılaştırıldığında izole REM bağımlı grubun anlamlı derecede daha düşük değerlere 

sahip olduğu sonucuna ulaşıldı. Çalışmamızda izole REM bağımlı grupta horlama, 

tanıklı apne gibi OUAS’ın majör semptomları ve Epworth uykululuk skalası izole 

pozisyonel grubuna göre anlamlı derecede düşük oranda izlendi.  OUAS ile 

uykusuzluğun birlikte görüldüğü özel bir tanımlama olan COMISA’da hastalar uykuya 

dalmada, uykuyu sürdürmede zorluk çekerler.[207] Bu hastalarda klasik OUAS 

hastalarına oranla sinirlilik, depresyon, bilişsel fonksiyonlarda azalma, duygudurum 

bozuklukları daha sık görülür. COMISA grubunda tipik OUAS semptomu olan gündüz 

aşırı uyukluluk halinin aksine uykuya dalamama şikayeti mevcuttur.[208] Junwei guo 

ve arkadaşlarının  COMİSA ve diyabet ilişkisinin değerlendirildiği çalışmalarında 

COMISA grubunda 10 yıllık takipta diyabet gelişme oranı uykuda solunum bozukluğu 

olmayan gruba göre anlamlı düzeyde fazla idi.[209] Ayrıca COMISA grubunda 

semptomların oranı AHİ’den bağımsız olarak sonuçlandı.[209] COMISA ve REM 

bağımlı OUAS hastalarında hem OUAS’ın tipik semptomlarının olmaması, hem diyabet 

ve kardiyovasküler hastalık riskinde belirgin artış izlenmesi hem de semptomların AHİ 

ile orantılı olmaması COMISA’nın aslında REM bağımlı OUAS’ın bir alt türü 

olabileceğini düşündürdü. 

Eunkyung Choi ve ark. yapmış oldukları çalışmada REM uykusunda apne 

sürelerinin NREM uykusuna oranla daha uzun sürdüğünü ve oksijen değerlerinin REM 

evresinde NREM evresine oranla daha çok düştüğünü belirtmişlerdir. [210] Ayrıca REM 

evresinde NREM evresine oranla desatürasyona verilen yanıt da daha düşüktür. REM 

http://?


68 

 

bağımlı OUAS hastlarının REM evresinde apnelerin daha uzun süreli olması nedeniyle 

AHİ değerleri daha düşük fakat REM evresinde oksijen değerlerinin daha düşük olması 

ve desatürasyona verilen yanıtın daha az olması nedeniyle de komplikasyon oranının 

daha yüksek olduğu düşünülmektedir.[211] Bizim çalışmamızda da iki grubun OUAS 

şiddetini daha net ortaya koyabilmek için total AHİ’den bağımsız olarak izole 

pozisyonel OUAS grubunun supin pozisyonda AHİ değeri(Fenotip AHİ) izole REM 

bağımlı OUAS grubunun ise REM evresindeki AHİ(Fenotip AHİ) değeri ile 

karşılaştırıldığında izole REM bağımlı grubun REM evresindeki AHİ değerinin total 

AHİ’de olduğu gibi anlamlı derecede daha düşük olduğu görüldü. İzole REM grubunun 

hem total AHİ hem Fenotip AHİ değerinin düşük olmasına karşın bu grupta 

hiperlipidemi ve diyabetes mellitus anlamlı düzeyde daha yüksek görülmektedir. OUAS 

ve hiperlipidemi arasındaki bağlantı tam olarak aydınlatılamamış olsa da bu konuda 

OUAS’ta intermittan hipoksinin lipid metabolizma değişikliklerine neden olabileceği 

öne sürülmüştür. Hipoksi ile karaciğer ve yağ dokularda lipid depolanması ve transferi 

arasındaki dengeyi bozarak hiperlipidemiye neden olabilir. [212] Jianguo Li ve 

arkadaşlarının hayvanlar üzerinde yapmış oldukları çalışmada aralıklı hipokseminin 

sıklığı ile hiperlipidemi arasında korelasyon tespit etmişlerdir. [213] İnsanlarda 

OUAS’ın dislipidemi üzerindeki etkisine dair kesin bir kanıt bulunmamaktadır. Bazı 

kesitsel çalışmalar, OUAS’ın toplam kolesterol, LDL ve trigliserit düzeylerinde artışla 

bağımsız olarak ilişkili olduğunu öne sürerken, diğerleri böyle bir ilişki olmadığını 

bildirmektedir.[214] Çalışmamızda izole REM bağımlı grupta hiperlipideminin anlamlı 

olarak yüksek saptanması bu açıdan değerlidir. Aralıklı hipokseminin neden olduğu 

düşünülen bir diğer komorbidite ise diyabetes mellitustur. OUAS’lı kişilerde diyabetes 

mellitus oranı %15-%30 arasında olduğu düşünülmektedir[215]. Aralıklı hipoksinin 

pankreas beta hücre hasarına neden olduğu görülmüş ve hipoksemi ciddiyeti HbA1c 

düzeyleri ile ilişkili bulunmuştur.[216].  Sağlıklı gönüllülerde uyanıklıkta 5 saat aralıklı 

hipoksiye maruziyet insülin duyarlılığında %17 oranında azalmaya neden 

olmuştur.[217] Salha fendri ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 13 OUAS’lı 

obez hasta OUAS olmayan 13 obez ile kıyasladığında OUAS’lılarda REM evresinde 

ortalama glukoz düzeyini %38 daha yüksek tespit edilmiş.[218] REM uyukusunun 

endokrin sistem üzerine etkileri insanlarda ve deney hayvanlarında incelenmiştir. 

İnsanlar üzerinde polisomnografi ile eş zamanlı glukoz düzey tespiti ile uykunun REM 

evresinde glukoz değerlerinde ciddi düşüşler yaşandığı fakat REM uyku bozukluğunda 

bu düşüşlerin olmadığı görülmüştür.[219] Hayvan deneylerinde de REM uyku 
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bozukluğu yaşayan ratlarda heksokinaz ve glikoz-6-fosfataz gibi glikozu parçalayan 

enzimlerin aktivitesinde azalma görülmüştür[220].Tüm bunlar birlikte 

düşünüldüğünde  REM OSA'nın insülin direnci ve diyabet gelişiminde önemli bir rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir[221]. Bu da bizim çalışmamızın sonucu ile 

örtüşmekte olup izole REM grubumuzdaki diyabet insidansının fazlılığını 

açıklamaktadır. .  Her 3 gruptaki  hastaların en düşük saturasyon değerleri ve saturasyon 

90’ın altında geçen süreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edilememiştir. Bunun yanı sıra desatürasyon indeksi izole REM bağımlı OUAS 

grubunda anlamlı olarak daha düşük tespit edilmiştir. Tüm bunlar değerlendirildiğinde 

OUAS’ın komplikasyonlarından sorumlu tutulan en önemli mekanizma olan 

intermittant hipoksi dışında başka mekanizmaların da komplikasyon gelişiminde rol 

oynadığını düşündürmektedir. OUAS’ın metabolik sendrom(diyabet, dislipidemi, 

santral obezite,hipertansiyon) ile ilişkili olduğunu gösteren kanıtlar mevcuttur.[222] 

OUAS ve metabolik sendromun patofizyolojisinde ortak etken obezitedir. 

Çalışmamızda da REM OUAS grubunun VKİ oranları daha yüksek olup dislipidemi ve 

diyabet insidansı artmış olarak tespit edildi.  

OUAS, hipertansiyon ve diğer kardiyovasküler komorbiditeler için risk faktörü 

olup sekonder hipertansiyonun önemli bir sebebidir. [223] Patogenezde birçok 

mekanizma sorumlu tutulmaktadır. İntermittan hipoksemiye bağlı sempatik aktivitede 

artış olur ve bu da vazokonstrüksiyona neden olur. Ayrıca renin anjiotensin aldosteron 

sistemi aktive olur. Artan aldosteron su ve tuz tutarak hipertansiyona neden olur[224]. 

Normalinde uykuda kan basıncında gün boyunca ortalama kan basıncına oranla 

%10’dan fazla düşüş izlenir. Buna ‘dipping patern (düşme paterni)’ denir. Düşme 

paterni görünmeyen durumların başında da OUAS gelmektedir.[225] Babak mokhlesi 

ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada düşme paterninin(dipping patern) REM 

OUAS grubunda NREM OUAS grubuna oranla daha az izlendiğini tespit 

etmişlerdir[226].  REM uykusu sağlıklı insanlarda ve OUAS’lılarda NREM uykusu ile 

kıyaslandığında daha fazla sempatik aktiviteye ve kardiyovasküler insitabiliteye neden 

olduğu bilinmektedir.[227] REM uykusunda gerek sempatik aktivitenin artması gerekse 

düşme paterninin daha az olması REM uykusunun kardiyovasküler yan etkilerinin daha 

fazla olmasına neden olmaktadır[227]. Güncel klavuzlarda OUAS’lı hipertansif 

hastalarda öncelikle kan basıncı regülasyonu sağlanmasını önermektedir[228].  OUAS 

tedavisinde kullanılan CPAP cihazlarının hipertansiyonu olan OUAS hastalarında kan 
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basıncını düşürücü etkileri mevcuttur. [229] Fakat bu etkinin tek başına yeterli olmadığı 

ve uygun antihipertansif tedavinin düzenlenmesi gerektiği vurgulanmaktadır.[228] 

Sempatik aktiviteye bağlı olarak RAAS sisteminin aktivastonu nedeniyle ilk tedavi 

seçeneği olarak genelde ACE inhibitörü veya ARB kullanılmaktadır.[230] Beta 

blokörlerin gece kan basıncı yüksekliğini ve apneye bağlı gelişen taşikardileri azalttığı 

gösterilmiştir[231]. OUAS fizyopatolojisinde suçlanan faktörlerden bir diğeri de 

ekstrasellüler sıvı fazlalığıdır. Bununla ilgili yapılan bir çalışmada spironolakton 

kullanan dirençli hipertansiyonu ve OUAS’ı bulunan hastalarda 8 haftanın sonunda 

apne sayısının 39’dan 22’ye düştüğü görüldü.[232] Diüretikler ile benzer mekanizmaya 

sahip amlodipinin diüretiklerden farklı olarak bacaklarda ödeme neden olduğu 

bilinmektedir[233]. Bu nedenle diüretiklerden farklı olarak bacaklarda biriken bu sıvı 

üst hava yollarına ulaşıp OUAS’ı azaltmada daha az etkili olmasına veya OUAS 

şiddetini arttırmasına neden olabilir [234]. Bizim çalışmamızda da İzole REM bağımlı 

grupta kalsiyum kanal blokörü kullanımı izole pozisyonel grubuna göre anlamlı 

derecede daha fazlaydı. AHİ değeri daha düşük olmasına karşın OUAS 

komorbiditelerinin daha fazla olmasının, kalsiyum kanal blokörünün bu etkilerine bağlı 

olabileceğini düşündürdü.  

OUAS’ın neden olduğu hematolojik sorunlar ve bunları patofizyolojisi tam olarak 

aydınlatılamamıştır.[235] Aralıklı hipoksemi eritropoetin düzeylerinde artışı ile sekonder 

polistemiye neden olduğu düşünülmektedir.[236] OUAS’ta eritropoetin ve hematokrit 

düzeylerinde artış olduğunu gösteren çalışmalar olsa da OUAS’ta polistemi yaygınlığı 

tam olarak bilinmemekte ve %0.3 ile %8 arasında olduğu tahmin edilmektedir. [237] 

OUAS hastalarında CPAP tedavisi sonrasında hematokrit değerlerinde düşüş 

izlenmektedir.[238] Choi ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada ağır OUAS tanılı 

hastalarda OUAS olmayan veya hafif OUAS olan hastalara göre hematokrit ve 

hemoglobin değerlerinde yükseklik tespit etmişlerdir[239]. Bizim çalışmamızda ağır 

OUAS grubu hasta oranı %14 gibi düşük bir değerde olduğu için hastalarımızın ortalama 

hemoglobin ve hematokrit değerleri normal aralıkta bulunmuştur. İzole REM bağımlı 

grupta ortalama hematokrit değeri normal aralıkta olup izole pozisyonele göre daha düşük 

tespit edilmiştir. Bunun da nedeni olarak izole REM grubunda kadın hakimiyeti, izole 

pozisyonelde ise erkek hakimiyetinin olmasıdır. 
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Çalışmamızın retrospektif olması, tek merkezli olması, toplam vaka sayısının 

düşük olması, , PAP ile tedavi oranının düşük olması nedeniyle hastaların tedavi 

yanıtlarının değerlendirilememesi en önemli  limitasyonlardır. 

Çalışmamız için ünitemizde son 10 yılda yatan yaklaşık 3400 hasta taranmış olup 

araştırmayı yaptığımız 2 grubun farklılıklarını ortaya koyabilmek için geniş hasta sayısına 

sahip bu havuz içerisinden spesifik kriterler koyularak seçilmiş özellikli hasta 

gruplarından oluşmuştur. Hastalar en güncelden geriye doğru ardışık olarak seçilmiştir. 

Çalışmamız sonucunda izole REM OUAS ile izole pozisyonel OUAS arasındaki  

farklıların temel nedeninin aslında cinsiyet farklılığı olduğu sonucuna ulaşılmış olup bunu 

vurgulayan ilk çalışmalardandır. 

 

6.  SONUÇLAR  

 Çalışmanın sonuçları REM OUAS’ın asemptomatik ve düşük AHİ’li ancak 

yüksek komplikasyona sahip kadın olgulardan oluştuğunu gösterdi. Bulgular OUAS’ın 

erkek hastalığı olduğu klasik savını desteklememektedir. Toplumda olası tanı konmamış 

çok sayıda kadın OUAS hastası olabileceği,obez kadınlarda semptom olmasa dahi OUAS 

açısından dikkatli olunması gerektiği kanaatindeyiz. Bu konuda daha geniş kapsamlı çok 

ve çok merkezli çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.  
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