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ÖZET 
 

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) uykuda sık tekrarlayan apneler 

ile karakterize bir bozukluktur. Periyodik bacak hareketleri (PBH) alt 

ekstremitelerde uyku sırasında ortaya çıkan ve tekrarlayıcı, sterotipik özelliği 

olan hareketlerdir. Bu çalışmadaki amacımız obstruktif uyku apne sendromunda 

periyodik bacak hareketleri varlığı ve PBH’nin OUAS şiddeti ile ilişkisinin 

araştırılmasıdır.  

Bu hipotezin araştırılması için OUAS ön tanısı ile polisomnografi 

yapılması planlanan 141 birey çalışmaya dahil edildi. Hastaların kan basıncı, 

nabız ölçümleri, nörolojik muayeneleri yapıldı. Sosyodemografik bilgileri 

kaydedildi. Hastaların tümüne 1 gece süreyle polisomnografi incelemesi yapıldı 

ve sonuçlar analiz edildi.   

102 hasta AHİ (Apne hipopne indeksi) ≥ 5 ve semptomları bulunması 

nedeniyle OUAS tanısı aldı ve 39 hasta kontrol grubunu oluşturdu. 

Hipertansiyon ve metabolik sendrom öyküsü OUAS hastalarında daha sık 

olarak saptandı. Alkol kullanımı OUAS riskini artıran bir faktör olarak saptandı. 

Sistolik kan basıncı OUAS grubunda daha yüksek olarak saptandı. OUAS 

hastaları daha yaşlı ve vücut kütle ideksi (VKİ) daha yüksekti. OUAS 

hastalarında PBH kontrol grubundan daha sık olarak bulunmaktaydı (% 30,3 - 

% 10,2). PBH varlığı OUAS şiddeti ile paralel olarak atmaktaydı.  

OUAS hastaları içerisinde PBH bulunanlar daha yaşlı, hastalık şiddeti 

daha fazla ve REM uyku süresi daha kısa olarak saptandı.  

Bu çalışmada OUAS varlığı, şiddeti ile paralel olarak PBH sıklığında artış 

ile ilişkili olarak saptandı. PBH varlığı, OUAS hastalarında uyku kalitesinin 

bozulması, hastalık şiddetinde artış ve sistemik hastalıkların gelişimine katkıda 

bulunan bir faktör olabilir.  

 

Anahtar kelimeler: Obstruktif uyku apne sendromu, periyodik bacak hareketleri, 

polisomnografi. 

 
 
 
 
 

 



ABSTRACT 

 
Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Periodic Limb Movements and 

Related Factors 

 

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a disease charaterized 

with nocturnal common repetative apnea epizods. Periodic limb movements 

(PLM) term describes, nocturnal, stereotypic, lower extremities’ repetative 

movements. The aim of this study was to investigate the presence of periodic 

limb movements in patients with obstructive sleep apnea syndrome and 

correlation of PLM with OSAS severity.   
In order to test this hypothesis we included, OSAS suspicious and 

polisomnography planned 141 patients to study. All patients’ blood pressure, 

pulse, neurologic examinations performed. Sociodemographic knowledges 

recorded. One night polysomnography (PSG) performed to all patients and 

results analyzed. One hundred and forty-one patients underwent PSG during 

the study period; 102 patients were diagnosed with OSAS based on an apnea-

hypopnea index (AHI ≥ 5). The control group consisted of 39 patients who had 

normal polysomnographic findings. 

Hypertension and metabolic syndrome history were more common in 

OSAS patients. Alcohol abuse was determined as a risk factor for OSAS. 

Systolic blood pressure was higher in OSAS group. OSAS patients were older 

and their body mass index (BMI) scores were higher than the control group. 

PLM was more common in OSAS group than the control group (% 30,3 - % 

10,2). PLM frequency was associated with correlation of OSAS severity.  

In OSAS patients, existence of PLM was related with severity of disease 

and REM sleep decrease. PLM patients in OSAS group was older.  

In this study we found that OSAS, and severity of OSAS is associated 

with PLM. PLM can have additive role on decreased sleep quality, disease 

severity and comorbid systemic disease at OSAS patients.  

 

Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, Periodic limb movements, 

polisomnography.  

 



GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS); faringeal dilatör kas tonusunun 

kaybı ile tekrarlayan faringeal kollaps ve solunumun geçici kesilmesi ile 

karakterize bir bozukluktur1,2. OUAS erişkin populasyonda oldukça sık 

görülmektedir. Erişkin populasyonda erkeklerin %1-5’inde, kadınların % 1,5–

2,5’inde OUAS görülmektedir3,4. ABD’de yapılan bir çalışmada prevalansı 

erişkin erkeklerde % 24 ve kadınlarda % 9 olarak bildirilmiştir5. Ayrıca obez 

erkeklerin % 50’sinde OUAS bulunduğu ve vücut kütle indeksi (VKİ) artışı ile 

birlikte prevalansının arttığı bildirilmiştir5,6. OUAS’ın sosyal yaşam üzerine ve 

nöropsikolojik etkilerinin yanında diğer kardiyovaskuler ve serebrovaskuler risk 

faktörlerinden bağımsız olarak inme ve ölüm riskinde artış ile ilişkili olduğu pek 

çok çalışmada gösterilmiştir7-9. OUAS’ın toplumda sık görülen, düzeltilebilir bir 

risk faktörü olması nedeni ile erken dönemde tanı ve tedavisi önemli bir halk 

sağlığı sorunudur9. 

Periyodik bacak hareketleri (PBH) polisomnografi incelemesinde uykuda 

saatte 5’ten fazla sayıda 0,5–5 sn. süreli, tipik olarak 5–90 sn. aralıklı 

tekrarlayan kas kontraksiyonları olarak tanımlanmıştır10. PBH hipersomnia veya 

insomnia ile ilişkili olması durumunda PBH bozukluğu olarak 

tanımlanmaktadır11. PBH genel toplumun % 6’dan fazlasında12 ve 65 yaş üstü 

nüfusun %65’inde görülmektedir ve asemptomatik sağlıklı yetişkinlerde de 

görülebildiği bildirilmiştir13,14. PBH ve klinik yansımaları son yıllarda giderek 

ilginin arttığı bir çalışma alanı olmuştur. Huzursuz Bacaklar Sendromu (HBS) 

özellikle alt ekstremitelerde istirahatle ortaya çıkan rahatsızlık hissi olarak 

tanımlanmaktadır. Uluslarası HBS Çalışma grubu (UHBSÇG) tarafından 

belirlenen tanı kriterleri ile tanı konulmaktadır15. HBS sekonder formları dışında 

ailesel özellik gösterdiği bilinen bir hastalıktır. PBH’nin HBS hastalığının bir 

bulgusu olduğu düşünülmekte, hastaların % 80’den fazlasında gözlendiği 

bilinmektedir16,17. Bununla birlikte PBH’nin sadece HBS hastalarında değil fakat 

aynı zamanda OUAS, narkolepsi, REM uykusu davranış bozukluğu gibi pek çok 

uyku bozukluğunda sık görüldüğü artık bilinmektedir.  

PBH’nin OUAS hastalarında sık görüldüğü, CPAP tedavisi ile ortaya 

çıkabildiği ve etkilendiği bildirilmiştir18.  



 PBH ve klinik yansımaları giderek ilgi çeken bir alan olmasına rağmen 

patofizyolojisi, klinik yansımaları hakkında literatürdeki çalışmalar halen 

kısıtlıdır. OUAS hastalarında PBH’nin sık görüldüğünün literatürde bildirildiği 

çalışmalar bulunmaktadır. Bazı çalışmalarda OUAS hastalarında PBH varlığının 

gün içi semptomlarda artış ile ilişkili olduğu bildirilmiştir19. Aksine bazı 

çalışmalarda PBH varlığının klinik anlamı olmadığı bildirilmektedir18.  

 OUAS hastalarında kontrol gruplu, prospektif, PBH varlığı ve OUAS 

şiddeti ile ilişkisinin araştırıldığı bir çalışma bizim bilgilerimize göre literatürde 

bulunmamaktadır. Biz bu çalışmada OUAS hastalarında PBH varlığı ve bunun 

OUAS şiddeti ile ilişkisini araştırmayı amaçladık. 

 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 

 



GENEL BİLGİLER 

 

 Normal Uyku 

 Uyku tanım olarak geçici bilinç kaybının olduğu fizyolojik bir süreçtir. 

Uyku bilindiği üzere yaşamın elementer bir parçası ve sirkadian ritmin önemli 

göstergelerinden biridir. Sirkadian ritmin nöral kontrolünün ventral anterior 

hipotalamus tarafından ve daha özel olarak suprakiazmatik nükleus tarafından 

kontrol edildiği düşünülmektedir. Uyku, hızlı göz hareketlerinin olduğu 

“paradoksal uyku” (rapid eye movement, REM) ve olmadığı “yavaş dalga 

uykusu” (non rapid eye movement, N) olmak üzere iki ayrı evrede 

incelenmektedir. N uykusu özellikle N3 derin, yavaş dalga uykusunun fiziksel 

dinlenme ve REM uykusunun nöropsikolojik istirahat ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Yüzeysel N uykusunun fizyolojik önemi halen tam olarak 

bilinmemektedir.  

N Uykusu 
 NonREM uykusu geleneksel olarak dört evreye ayrılmaktadır. Ancak 

Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (AASM) tarafından 2007 yılında yayınlanan 

Uyku ve İlişkili Olayların Skorlama Kitabında NonREM uyku, N uykusu olarak 

isimlendirilmiş ve üç evrede incelenmesi önerilmiştir20. AASM önerilerine göre; 

N uykusu üç evreden oluşur. Evre1 ve Evre2 yüzeysel veya hafif uyku, Evre3 

ise derin uyku veya yavaş dalga uykusu olarak adlandırılır. Tüm gece 

uykusunun %75-80‘ini N uykusu oluşturmaktadır. Normal populasyonda N 

uykusunun evrelere göre genel dağılımı; 

N Evre1: Tüm gece uykusunun %2-5‘ini, 

N Evre2: Tüm gece uykusunun %45-55‘ini, 

N Evre3: Tüm gece uykusunun %20-25’ini oluşturmaktadır. 

 N uykusu fiziksel dinlenmeyi sağlamaktadır. N Evre3 büyüme ve hücre 

onarımında rol oynamaktadır. Uykunun yarısını oluşturan N Evre1 ve Evre2’nin 

işlevleri ise henüz bilinmemektedir. 

 REM Uykusu (R, paradoksal uyku) 

 Uykunun % 20-30’unu oluşturan REM döneminde, tonik ve fazik 

değişmeler temel fizyolojik aktivitelerdir. Tonik ve fazik REM olmak üzere iki 

bölümde incelenir. Normal populasyonda tüm gece uykusunun %20-25’ini 

oluşturur. REM uykusunun ruhsal dinlenmenin sağlandığı ve rüyaların 



görüldüğü dönem olduğu bilinmektedir. Uyku süresince, REM dönemi 90–120 

dakika aralarla gerçekleşir ve 5–30 dakika süren sikluslar halinde gece boyunca 

4–6 kez tekrarlanır. REM döneminde solunum ve kalp hızı düzensizleşir, kas 

tonüsü azalır ve düzensiz kas hareketleri ortaya çıkabilir; sonuç olarak REM 

uykusu beynin aktif olduğu bir dönemdir. Rüyaların % 80’nin REM sırasında 

görüldüğü bilinmektedir. REM döneminin bilişsel süreçlerin ve özellikle bellek 

işlevlerinin düzenlenmesini sağladığı düşünülmektedir. Gecenin ilk yarısında 

gerek sayı, gerekse süre açısından N, ikinci yarısında ise REM dönemi ağırlık 

kazanmaktadır21. 

 Uyku evrelerinin polisomnografik olarak tanımlanması20 

 Polisomnografi skorlanması için tanımlar 
 Alfa ritmi: Gözler kapalıyken oksipital bölgede kaydedilen ve gözler 

açılınca kaybolan 8–13 Hz’lik sinüzoidal aktivite. 

 Düşük genlikli karışık frekanslı aktivite: Düşük genlikli ve çoğunlukla 

4-7 Hz’lik aktivite. 

 Verteks keskin dalgaları: Santral bölgelerde en fazla olan, zemin 

aktivitesinden ayırt edilebilen, 0,5 saniyeden daha kısa süreli, keskin kontürlü 

dalgalardır.  

 K kompleksi: EEG’de zemin aktivitesinden iyi bir şekilde ayırt edilebilen, 

negatif keskin dalga ve hemen ardından pozitif keskin dalgadır. Toplam süresi 

en az 0,5 saniyedir. Çoğunlukla frontal derivasyonlarda genliği en büyüktür. K 

kompleksi ile ilişkili aroual tanımlamasını yapabilmek için, arousal’ın K 

kompleksi sonlandıktan en fazla 1 saniye sonra ortaya çıkması gerekir.  

 Uyku iğciği: Frekansı 11–16 Hz (sıklıkla 12–14 Hz) ve süresi en az 0,5 

saniye olan, çoğunlukla santral derivasyonlarda genliği en büyük olan dalga 

serisidir.  

 Yavaş dalga aktivitesi: Frekansı 0,5–2 Hz ve uç uca genliği >75 

mikrovolt olan dalgalardır.   

 Testere dişi dalgalar: Keskin kontürlü veya üçgen şeklinde, sıklıkla 

testere dişi görünümde, 2–6 Hz frekansında en yüksek genliği santral 

bölgelerde görülebilen, sıklıkla (ancak her zaman değil) hızlı göz hareketlerinin 

öncesinde olan dalga dizileri. 

 Göz kırpmaları: Gözler açık veya kapalıyken uyanıklıkta olan 0,5–2 Hz 

frekansında konjuge vertikal göz hareketleridir.  



 Okuma göz hareketleri: Okurken olduğu gibi, gözlerde yavaş hareketi 

takiben karşı tarafa hızlı hareketin olduğu konjuge göz hareketleridir.  

 Hızlı göz hareketleri (REM): Çoğunlukla 500 milisaniyeden daha kısa 

olan, konjuge, düzensiz, keskin pik yapan göz hareketleridir. Hızlı göz 

hareketleri karakteristik olarak Evre R’da görülmesine karşılık, uyanıklıkta, 

gözler açıkken ve çevreye bakılırken de ortaya çıkabilir.  
 Yavaş göz hareketleri: Konjuge, düzenli denilebilecek, sinüzoidal göz 

hareketleridir. Çoğunlukla 500 milisaniyeden daha uzun sürelidir.  

 Azalmış çene EMG tonusu: Çene derivasyonunda bazal EMG aktivitesi 

diğer hiçbir uyku evresinden yüksek değildir ve çoğunlukla tüm kaydın en düşük 

seviyesindedir.  

 Uyku başlangıcı: Evre W’den başka skorlanmış ilk epoğun başlangıcı. 

 

 Polisomnografi skorlanması için kurallar20 

1. Kaydın başlangıcından itibaren uyku 30 saniyelik epoklar halinde 

skorlanır.  

2. Her epoğa bir evre belirlenir. 

3. Bir epokta 2 veya daha fazla uyku evresi varsa, o epokta en uzun olan 

evrenin adıyla skorlanır.  

 

 

 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 



Tablo 1. Uyku evrelerinin skorlanması20 

Evre W (Uyanıklık)       
A. Epoğun %50’sinden fazlasında oksipital bölgede alfa ritmi olduğunda Evre W 

olarak skorlanır. 
B. Görülebilir ve ayırt edilebilir alfa ritmi olmadığı hallerde aşağıdakilerden biri 

varsa Evre W olarak skorlanır 

1. 0,5-2 Hz frekansında göz kırpmaları 

2. Okuma göz hareketleri 

3. Çene kas tonusunun normal veya yüksek olmasıyla birlikte olan 

düzensiz konjuge hızlı göz hareketleri  

Evre N1  
A. Alfa ritmi olan olgularda, epoğun %50’sinden fazlasında alfa ritminin ortadan 

kalkıp, düşük genlikli karışık frekanslı aktiviteyi gördüğün epoğu Evre N1 olarak 

skorla 

B. Alfa ritmi olmayan olgularda aşağıdakilerden en erken ortaya çıkan epoğu Evre 

N1 olarak skorla: 

1. Evre W’deki zemin ritminden en az 1 Hz’lik yavaşlama ile birlikte 4-7 

Hz’lik aktivite.  

2. Verteks keskin dalgaları 

3. Yavaş göz hareketleri  

Evre N2  
       A. Aşağıdaki kurallar, Evre N2 uyku periyodunun başlangıcını tanımlar:  

        1. Aşağıdakilerden en az birinin, epoğun ilk yarısında veya önceği epoğun 

ikinci yarısında olması durumunda, Evre N2 olarak skorlamaya başla: 

                          a. Bir veya daha fazla arousal ile ilişkisiz K kompleksi varlığı.  

                          b. Bir veya daha fazla uyku iğciği dizisi.    

Evre N3 
1. Yaşa bakılmaksızın, herhangi bir epoğun %20 veya daha fazlası yavaş dalga 

aktivitesinden oluşuyor ise Evre N3 olarak skorlanır.  

EVRE R 
A. Aşağıdakilerden tümü varsa epoğu Evre R olarak skorla:  

1. Düşük genlikli, karışık frekanslı EEG 

2. Azalmış çene EMG tonusu    

3. Hızlı göz hareketleri   

 

   



 
 
Şekil 1. Normal N1 uykusu polisomnografik görünümü. 30 sn’lik bir epokta 

EEG’de alfa aktivitesi kaybolmuş ve daha yavaş düzensiz bir ritim, yavaş göz 

hareketleri izlenmektedir. 



 
 
Şekil 2. Normal N2 uykusu polisomnografik görünümü. 30 sn’lik bir epokta 

EEG’de uyku iğciği ve K kompleksleri, yavaş göz hareketleri ve yüksek çene 

EMG aktivitesi izlenmektedir. 

 
 
 



 
 
Şekil 3. Normal N3 uykusu polisomnografik görünümü. 30 sn’lik bir epokta 

EEG’de yavaş dalga aktivitesi izlenmektedir. Çene EMG kayıt aktivitesi N1 ve 

N2 uykusuna göre daha düşüktür.  
 
 

 
 
 
 



 
 

Şekil 4. Normal REM uykusu polisomnografik görünümü. Şekilde 30 sn’lik bir 

epokta düzensiz EEG aktivitesi, azalmış çene EMG aktivitesi ve hızlı göz 

hareketleri izlenmektedir.  

 

 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 



 Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) 

 Tarihçe 
 Uyku apnesinin batı literatüründe ilk yer alışı 1666'da Aelinaus 

Yazıtları'ndadır. Uyku konusunda ilk bilimsel makaleyi “The Philosophy of 

Sleep” İskoç bilim adamı Robert MacNish 1834 yılında yayınlanmıştır22. 

Uykunun bazı uyaranlarla geri döndürülebilen bir bilinçsizlik hali olduğu 

anlaşıldıktan sonra bilinç durumu ve beyin elektrofizyolojisi ile ilgili çalışmalar 

hız kazanmıştır. 1926–1929 yılları arasında Hans Berger EEG’de alfa dalgaları 

ile kayıtlar elde etmiştir. 1929 yılında alfa ritmi ve alfa bloke edici yanıt ile ilgili ilk 

rapor yazılmıştır. 1930’larda Berger’in insan EEG’sine ait raporları arasında: 

bilinç dalgalanması ile ilgili çalışmalar, uyku sırasında ilk EEG çalışması, uyku 

uyanıklık farkının gösterilmesi, hipoksinin insan beynine etkisi, çeşitli lokalize 

veya difüz beyin hastalıkları ve epileptik deşarjlar en önemlileridir.  

 Edgar Douglas Adrian (1889–1977) alfa ritmini göstermiş ve göz açılınca 

alfa ritminin bloke olduğunu bulmuştur. Nathaniel Kleitman çalışmalarını 

1938'de yayınladığı Sleep and Wakefulness adlı kitapta toplamıştır.  

 Kleitman ve Aserinsky 1953 yılında uykuda hızlı göz hareketlerinin 

olduğu REM uykusunu elektroensefalografide göstermişlerdir. Böylece uyku 

tetkiklerine elektrookülografi (EOG) eklenmeye başlanmıştır.  Dement ve 

Kleitman 1956'da uykunun siklik değişimlerini göstermişlerdir. Bu siklik 

dönemlerin 90–100 dakika sürdüğünü, Evre 1 ile başlayıp REM uykusu ile 

sonlandığını göstermişlerdir.  

 Ünlü İngiliz yazar Charles Dickens 1836'da seri yayın olan “Posthumous 

Papers of the Pickwick Club” da bu kulübün çaycısı Joe’nun oturduğu yerde 

uyukladığı, horladığı, uykudan zor uyandırıldığı, siyanotik, kalp yetmezliği ve 

kişilik değişikliği olduğunu bildirmiştir. William Osler, 1906 yılında yazdığı 

“Principles and Practice of Medicine” isimli kitabında, bazı şişman kişilerdeki 

horlama ve uyku bozukluğundan bahsetmiş ve hastaların çoğunun Pickwick 

Paper’daki Joe’ya benzediğine işaret etmiştir. Charles Dickens tarafından 

farkında olmadan tanımlanan uyku apne sendromunu, bilimsel anlamda ilk kez 

1956’da Burwell ve arkadaşları tanımlamışlardır23.  

 Başlangıçta obez hastalarda yapılan çalışmalarda elde edilen verilerin 

obeziteden bağımsız olduğunu düşünen Giorgio ve Coccagna obez olmayan 

olgularda da uyku apne sendromu varlığını göstermişlerdir. Uykuda solunum 



bozukluğu olarak değerlendirilen uyku apne sendromunun tedavisi için yapılan 

çalışmalarda Elio Lugaresi ve arkadaşları 1970’de trakeostomi uygulanan 

olguların kliniğinde belirgin düzelmenin olduğunu bildirmişlerdir. 

 Uyku kayıtlarında solunumsal parametreler ilk kez Christian Guilleminault 

tarafından 1972'de Stanford Üniversitesi'nde uyku çalışmaları sırasında 

kullanılmıştır. Bu kayıtların eklenmesiyle Uyku Apne Sendromunun 

günümüzdeki tanımlanması 1973 yılında Christian Guilleminault tarafından 

yapılmıştır1,24. 

 Polisomnografi tanımı ilk kez 1974 yılında Jerome Holland tarafından 

kullanılmıştır. Holland’ın tanımına göre: Polisomnografi, gece boyunca uykuda 

birçok fizyolojik parametrenin eşzamanlı kaydı, analiz ve yorumlanmasını 

belirtmek amacıyla kullanılan bir terimdir25.  

 Gündüz aşırı uykuluğunun uyku apne sendromunda çok önemli bir 

yakınma ve patolojik bulgu olduğu anlaşıldıktan sonra bu konuda da çalışmalar 

başlamıştır. Gündüz uykululuğunu ölçmek amacıyla, Yoss ve arkadaşları göz 

bebeği çapı ölçümlerini kullanmayı önermişlerdir. Daha sonra Dr. Mary 

Carskadon tarafından gündüz uykuluğunun doğru ve objektif ölçümünü 

sağlayan Multiple Sleep Latency Test (MSLT ) geliştirilmiştir26. 

 Christian Guilleminault gündüz aşırı uyku hali üzerinde yaptığı 

araştırmalar sonucunda 1990 yılında, gündüz aşırı uyku hali olan ancak uykuda 

apnesi olmayan hastalarda üst solunum yolu rezistansı sendromu (UARS) 

tablosunu tanımlamıştır27. Nazal CPAP'ın 1981'de Sullivan ve ark. tarafından 

geliştirilmesi ile uyku apnesinin invaziv olmayan, güvenli, kolay uygulanabilir ve 

etkili tedavisi gündeme gelmistir28. 

 Epidemiyoloji  
 OUAS her iki cinste, tüm ırk, yaş, sosyoekonomik düzey ve etnik 

gruplarda görülebilen ve en sık karşılaşılan uyku bozukluklarından biridir. 
ABD’de 30–65 yaş grubunda 12 milyon kişinin OUAS’lı olduğu ve bunların da 

yaklaşık % 25’inin orta veya ağır dereceli hastalığa sahip olduğu tahmin 

edilmektedir. 65 yaş üzerindeki yaklaşık 31 milyon ABD’linin ise en iyi tahminle 

7,5 milyonunun OUAS’lı olduğu ve bunların da % 46’sının orta veya ağır OUAS 

hastaları olduğu tahmin edilmektedir. Aynı çalışmada OUAS (AHİ ≥ 5) 

prevalansı 30–60 yaş arasında erkeklerde % 24 ve kadınlarda % 9 olarak 

bildirilmiş ve AHİ ≥ 15 kabul edildiğinde erkeklerde % 9 ve kadınlarda % 4 



olarak saptanmış, Afrikan-Amerikalılar ve beyazlar arasında belirgin fark 

bulunmamıştır29. Avrupa toplumundan en geniş bilgiler İspanyada yapılan bir 

epidemiyolojik çalışmadan gelmektedir ve 30–70 yaş arası erkeklerin % 26’sı ve 

kadınların % 18’inde AHİ ≥5 ve erkeklerin %14 ve kadınların %7’sinde AHİ≥5 

olarak saptanmış30. Hong Kong’ta yapılan bir prevalans çalışmasında 30–60 

yaş arasında OUAS AHİ ≥ 5 kabul edildiğinde erkeklerde % 9 ve kadınlarda % 4 

ve AHI ≥ 15 için erkeklerde % 5 ve kadınlarda % 3 olarak saptanmıştır31.  

 Ülkemizde uyku ile ilişkili solunum bozuklukları prevelansı ile ilgili veriler 

halen kısıtlıdır. 1998 yılında yapılan bir çalışmada OUAS prevalansı % 1,8 

olarak bildirilmiştir32. 2005 yılında Özdemir L. ve ark. tarafından Sivas’ta yapılan 

bir prevalans çalışmasında OUAS prevalansı % 6,8 olarak bildirilmiştir33. Bu 

çalışmalar OUAS’ın ülkemizde diğer ülkeler kadar sık görüldüğünü 

göstermektedir.  

 ABD’de yapılan bir çalışma OUAS hastalarının % 75-80’nin tanı 

almadığını göstermiştir34. Toplumda sık olarak görülen bir hastalık olarak OUAS 

tanısında tarama testlerinin geliştirilmesi için yeni çalışmalar yapılması toplum 

sağlığı açısından önemlidir.  

 Tanımlar 
 OUAS tanısı için öncelikle uykuda tekrarlayıcı apne ve hipopnelerin 

varlığı gerekmektedir. Apne ve hipopne varlığı en iyi şekilde uyku 

laboratuarında tüm gece polisomnografisi ile gösterilebilmektedir. Apne; tidal 

volümün en az 10 sn süre ile duraklaması ve hipopne; tidal volümde en az 10 

sn süreli % 50 azalma olarak tanımlanmaktadır35. Apne ve hipopneye genelde 

oksijen saturasyonunda en az % 4’lük düşüş ve/veya apnenin arousal ve 

uyanma ile sonuçlanması eşlik etmektedir. Apne ve hipopnelerin saatte 

ortalama toplam sayısı apne-hipopne indeksi (AHİ) olarak adlandırılmaktadır. 

 Genel olarak uykuda saatte beşten fazla sayıda apne ve hipopne varlığı 

(AHİ ≥ 5) OUAS olarak tanımlanmaktadır5,35. Apneler solunumsal çaba ile 

birlikte olmaları halinde obstruktif ve olmamaları halinde santral olarak 

adlandırılmaktadır1. Obstruktif uyku apnesi toplumda sık görülmektedir, santral 

apne kalp yetmezliği olmayan bireylerde oldukça nadir gözlenen bir bulgudur36-

40.   

 OUAS şiddeti sıklıkla AHİ ile belirlenmektedir (Tablo 2). Uykuyu bölen 

hipoksi ve arousallar apne hipopnelerin doğrudan bir sonucudur ve AHİ primer 



olayların sıklığını ve fizyolojik etkilerini göstermektedir. İkinci olarak AHİ 

yüksekliği ile birlikte klinik bulgular olan; gün için uyku hali, nörobilişsel kayıp ve 

kardiyovaskuler komplikasyonların gelişme riskinin arttığı gösterilmiştir5,41,42. 

AHİ uyku apnesinin derecesini belirlemede genel bir kabul kazanmıştır ancak, 

OUAS şiddeti belirlenirken oksijen desatürasyon indeksi (ODİ), arousal sayısı 

gibi değişkenler de kullanılmaktadır.  

 
Tablo 2. OUAS sınıflandırması  

AHİ < 5  Normal 

AHİ 5–15 Hafif 

AHİ 15–30  Orta 

AHİ>30 Ağır  

 
 Fizyopatoloji 
 Hava yolu obstruksiyonu ventilasyonda durma (apne) veya belirgin olarak 

azalma (hipopne) ile sonuçlanmakta, bu sırada solunum ihtiyacının devam 

etmesi nedeni ile solunumsal çaba devam etmektedir. Bunun sonucu olarak 

gelişen hipoksemi solunum çabasında artışa sebep olur fakat solunum yolu 

açılmadığı sürece bu çaba ile ventilasyon tekrar başlayamamaktadır. 

Apne/hipopne tipik olarak hasta uykudan uyanıp obstruksiyon sonlanıncaya 

kadar devam eder. Hastanın uyanması ile solunum yolu açılır, ventilasyon 

sağlanır. Hastanın tekrar uykuya dalması ile başka bir obstruktif apne 

gelişmektedir. Bu olayların tekrarlaması, uyku kalitesinde anlamlı derecede 

bozulma, geçici hipoksemi atakları, gün için aşırı yorgunluk, nörobilişsel kayıp, 

araç kazası riskinde anlamlı artış ile sonuçlanmaktadır43-45. OUAS aynı 

zamanda kan gazı bozukluğu, otonomik değişiklikler, oksidatif stres ve başka 

nedenler ile kardiyovaskuler hastalık gelişim riskini artırmaktadır. 

 Üst havayolu anatomisi 

 OUAS hastalarında önemli anormalliklerden birisi faringeal havayolunun 

kollaps olabilme eşiğidir. Kollaps olabilme eşiği faringeal kritik kapanma basıncı 

(Pcrit) hesaplanarak ölçülebilmektedir. Pcrit havayolu kollapsı gelişebilecek 

basıncı tanımlamaktadır ve bu değer OUAS hastalarında genellikle pozitif veya 

sıfır, ve sağlıklı insanlarda negatif olarak saptanmaktadır46. Kollaps olabilme 

eşiğindeki düşüş hastaların çoğunda küçük havayolu hacmi ile açıklanmaktadır, 



diğer nedenler arasında obezite ve farinks etrafında yağ dokusu birikimi, 

havayolu uzunluğu, lateral faringeal duvar kalınlığı ve dil hacmi sayılabilir47. 

 Üst havayolu dilatör kas aktivitesi 
 Uyanıklıkta üst havayolu dilatör kaslarının aktiviteleri yüksektir ve uyku ile 

bu kasların aktiviteleri belirgin olarak azalmaktadır. Dilatör kaslar içerisinde en 

büyük ve en çok çalışılmış olan kas dil kökünden başlayan genioglossus 

kasıdır. Genioglossus kası beyinde uyku/uyanıklık merkezlerinden girdi 

almaktadır fakat diğer pek çok dilatör kastan farklı olarak solunum paternini 

düzenleyen nöronlardan, kemoreseptörlerden, ve negatif basınç 

reseptörlerinden de girdiler almaktadır48-50. Uyku başlangıcında düşen 

genioglossus aktivitesi havayolu direnci, PCO2 artışı ile tekrar artmaktadır51. 

Genioglossus kasının aktivitesi artmasına rağmen kollaps gelişimi, diğer pek 

çok dilatör kas aktivitesinin azalmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. 

 Akciğer hacmi 
 Sağlıklı bireylerde uykuda akciğer hacminde 200–400 ml’lik bir düşüş 

gelişmektedir52. Akciğer hacmindeki düşmenin OUAS patogenezinde etkisi 

olabileceği düşünülmektedir fakat bu konuda yeterli bilgimiz bulunmamaktadır. 

Akciğer hacmindeki azalma oksijen desaturasyonunun hızlı ve ani düşmesine 

sebep olabilir. Ayrıca akciğer hacmindeki azalma üst havayolu kollapsını 

kolaylaştıran bir faktör olarak apne patogenezinde rol alabilir52. 

 Ventilatör kontrol stabilitesi 

 OUAS sendromunun trakeostomi ile tedavi edildiği eski çalışmalarda, 

uykuda tekrarlayıcı santral apne-hiperpne epizodları olduğu bildirilmiştir. Bu bilgi 

OUAS hastalarında solunumun santral kontrolünün bozulmuş olduğunu 

düşündürmektedir53,54. Bu konudaki çalışmalar halen devam etmektedir. 

 Uykudan uyanma ve arousal 

 Apne ve hipopneler hastaların çoğunda arousal (uyanayazma) ve 

uykudan uyanma ile sonuçlanmaktadır55. Bazı olgularda havayolunun tekrar 

açılması için tek yol bu olmaktadır ve bu olgularda uyanma hayat kurtarıcıdır. 

Fakat arousal solunumsal olay sonlandıktan sonra hiperventilasyon 

geliştirmektedir. Hiperventilasyon neticesinde gelişen hipokapni solunum 

çabasında azalma ile apnenin tekrarlamasına katkıda bulunabilmektedir. 

 Klinik tanı  
 



 Semptomlar 

 Tıbbın tüm alanlarında olduğu gibi uyku bozukluklarının tanısı da 

anamnez ile başlamaktadır. OUAS ön tanısı için horlama, tanıklı apne ve 

gündüz aşırı uyku hali yakınmaları yeterlidir. Ancak hastalığın çok çeşitli 

semptomatolojisi nedeni ile hastalar farklı şikayetlerle başvurabilmektedirler. 

Sabah başağrısı, unutkanlık, dikkatsizlik, iş yerinde sorunlar, çabuk sinirlenme 

gibi şikayetlerle başvuran hastalara tanı koyabilmek için hekimin hastalığı iyi 

bilmesi ve şüphelenmesi gereklidir.  Ancak hasta uyku laboratuarına 

yönlendirilirken ayrıntılı bir uyku anamnezi alınması önemlidir56.  

 OUAS’ta en sık bildirilen semptomlar gürültülü horlama, gündüz aşırı 

uykululuk hali, gece boğulacakmış gibi uyanma, bölünmüş uyku, sabah yorgun 

uyanma, ve başağrısı olarak sayılabilir. Aşırı sinirlilik, depresif semptomlar, 

uyumsuzluk gibi psikiyatrik şikayetler ağır OUAS hastalarında sıklıkla 

görülmektedir. Tedaviye dirençli depresyon OUAS hastalarında bildirilmektedir. 

Nokturi, nokturnal enurezis, libido azalması, gastroözofageal reflü daha az 

bildirilen yakınmalardır. Tanıklı apne açısından hastanın eşi sorgulanmalıdır.  

 Gün içi aşırı uykululuk şikayeti tanımlanması zor bir semptomdur. 

Uykululuk normal sirkadiyan ritme bağlı fizyolojik olabileceği gibi, uyku kalitesi 

veya düzeninin bozulmasına bağlı olarak gelişebilir. Patolojik uykululuk hali 

habitüel (uykusuzluğa neden olan sürekli uyarıcılara bağlı, örn OUAS) veya 

dönemsel (örneğin jet lag veya ilaç kullanımı sonucu) özellikte olabilir. Cluyds 

ve ark tarafından önerildiği şekilde aşırı uykululuk bir takım yöntemlerle 

ölçülebilir57: 1. Uykululuk halinin davranışsal semptomlarla araştırılması, 2. 

Hastanın uykululuk halinin standartize formlarla sorgulanması, örneğin Stanford 

Uykululuk Skalası, Epworth Uykululuk skalası. 3. Direk elektrofizyolojik 

ölçümler, örn. çoklu uyku latans testi (MSLT), gündüz uyanıklık testi, 

pupilometri, ve serebral uyarılmış potansiyeller58. 

 OUAS tanı ve takibinde gün içi uykululuk halininin araştırılmasında en 

yaygın kullanılan ve en çok araştırılmış skala Epworth Uykululuk skalasıdır 

(ESS) (Tablo 2). ESS ilk olarak 1991’de geliştirilmiştir, kolay uygulanabilir ve 

ucuz bir test olması avantajlarıdır59. 

 
 
 



Tablo 3. Epworth Uykululuk Skalası 

1.Otururken, okurken 

2.Televizyon seyrederken 

3.Tiyatro, toplantı salonları gibi genel yerlerde inaktif olarak otururken 

4.Araba içinde ara vermeden 1 saatlik sürede yolculuk yaparken 

5.Öğleden sonra dinlenirken 

6.Bir başkasıyla oturup konuşurken 

7.Alkol almadan öğle yemeğinden sonra otururken 

8.Araba kullanırken trafikte birkaç dakikalık sürede dururken 

 

“iç geçmesi, uyuklama, hafif uykuya dalma var mı?” sorularına hastanın 

aşağıdaki 

seçeneklerden biriyle cevap vermesi istenir. 

0-asla yok 

1-hafif derecede var 

2-orta derecede var 

3-ileri derecede var 

Tüm sorular cevaplanarak, her bir cevabın karşılığı puan toplanarak hastanın 

Epworth uykululuk skoru elde edilir. 

 

 Risk faktörleri  
 Cinsiyet ve yaş 
 OUAS erkeklerde kadınlardan daha sık (2:1) görülmektedir. Menopoz 

OUAS için bir risk faktörüdür ve menopoz sonrası kadınlarda görülme sıklığı 

artmaktadır60. OUAS prevelansı orta-yaşlarda artış göstermektedir fakat 

hastalık çocukluk dönemi, adolesan ve ileri yaşlarda da görülmektedir. 

İspanya’da 2048 hasta ile yapılan bir çalışmada OUAS prevelansının yaş ile 

birlikte artış gösterdiği ve bu artışın 65 yaş sonrası belirgin olduğu 

saptanmıştır61. Yaşlılarda OUAS ile ilgili semptomların daha az bildirilmesi 

nedeni ile hastalığın bu yaşlarda tanınması daha güç olmaktadır. Ayrıca OUAS 

hastalarında hastalık şiddetinin yaş ile birlikte artış gösterdiği bilinmektedir. 

Hastalığın yaş ile birlikte görülme sıklığı ve şiddetinin artışı anatomik faktörlerle 

açıklanmaktadır62. 

 



 Sigara 

 Sigara içimi kardiyovaskuler hastalıklar için en güçlü risk 

faktörlerindendir. OUAS ile ilişkisi çok iyi bilinmemektedir, fakat sigara içimi 

OUAS ile ilişkili kardiyovaskuler komplikasyonların görülme oranını 

artırmaktadır63.  

 Genetik ve aile öyküsü  
 Çalışmalar OUAS gelişiminde sık olarak ailesel bir temel olduğunu 

açıkça göstermiştir64,65. Bu bulgu obez ve normal kilolu bireyler için geçerli 

olarak saptanmıştır. Fakat OUAS ile ilişkili genetik lokus gösterilememiştir. Üst 

havayolu yumuşak doku yapıları, ventilatör kontrol anormallikleri, uyku 

sırasındaki solunumsal yanıtlar ve kraniyofasyal anatominin genetik temeli 

sorumlu olabilir66.  
 Obezite ve metabolik sendrom 

 Uyku apnesi ile santral obezite ve metabolik sendrom arasında güçlü bir 

ilişki olduğunu bildiren çok sayıda epidemiyolojik ve klinik çalışma 

bulunmaktadır. Kontrollü çalışmalar olmamasına rağmen, pek çok çalışmada 

kilo kaybının AHİ’de azalma, diyabet ve bozulmuş glukoz tolerans testi 

inisdansında azalma ve trigliserit değerlerinde azalma sağladığı 

gösterilmiştir2,9,42.  

 OUAS sonuçları  
 Hipertansiyon 

 Hipertansiyon, uyku apne ve horlama arasındaki ilişkiye ilk olarak 

1980’de dikkat çekilmiştir67. Hipertansiyon gelişiminin OUAS şiddeti ve süresi ile 

ilişkili olduğu, ve obezite ve yaştan bağımsız olarak önemli bir risk faktörü 

olduğu çalışmalarda gösterilmiştir68. OUAS’ın hipetansiyon patogenezinde rolü 

olduğu ve aynı zamanda inflamasyon ve CRP artışı ile ilişkili olduğu açıkça 

gösterilmiştir, hipertansif bireylerin %15-20’sinin OUAS hastası olduğu tahmin 

edilmektedir69.   

 Kalp hastalıkları 
 OUAS kardiyovaskuler hastalıklar (aterosklerotik kalp hastalığı, akut 

miyokard infarktüsü, aritmiler, kalp yetmezliği) için bağımsız ve düzeltilebilir bir 

risk faktörüdür, fakat bu ilişkinin altta yatan patofizyolojik mekanizmaları halen 

tam olarak bilinmemektedir. Aralıklı hipoksemi, OUAS’ın fizyolojik 

belirteçlerinden biridir, geçici oksijen desaturasyonu ve bunu takiben 



reoksijenizasyon ile karakterizedir. Hipoksi-reoksijenizasyon siklusları oksidatif 

stres ile ilişkilidir, ve bu döngü kardiyovaskuler hasarı oluşturan yolakları aktive 

etmektedir70. 2005 yılında Apoor ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada 

OUAS’ın kardiyak nedenlerle uykuda ani ölüm riskinde artış ile ilişkili olduğu 

açık bir şekilde gösterilmiştir. Ayrıca ani ölüm riskinin hastalık şiddeti ile ilişkili 

olduğu aynı çalışmada saptanmıştır71.  

  İnme 

 Çapraz kesitsel epidemiyolojik, horlamanın değerlendirildiği çalışmalarda 

horlama ve inme ilişkisi ilk olarak 1980’lerde bildirilmiştir. Sonradan yapılan 

prospektif çalışmalar ile bu bilgiler desteklenmiştir. 2005 yılında Yaggi ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada OUAS’nun diğer kardiyovaskuler ve 

serebrovaskuler risk faktörlerinden bağımsız olarak inme ve ölüm riskinde artış 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir72.  

 Trafik kazaları 
 OUAS hastalarında istatistiksel anlamlı olacak şekilde motorlu araç 

kazası riski artmıştır. Gün içi uykululuk hali ve hastalık şiddeti kaza riski ile 

ilişkilidir ve tedavi ile sürücü performansı yükseltilebilmektedir73.  

 Tanı yöntemleri 
 Polisomnografi  
 Uykuyla ilişkili solunum bozukluklarının tümünde ve OUAS tanısında 

kullanılan ‘altın standart’ test yöntemi polisomnografidir (PSG). Çalışma, gece 

boyunca devamlı olarak uyku süresince hastadan alınan çoklu fizyolojik 

sinyaller monitörize edilerek yapılır. Uyku evrelemesi için EEG, elektrookülografi 

(EOG) ve elektromyografi (EMG) gereklidir. Uykuda gelişen solunum 

bozukluklarının tanısı için uykunun yanı sıra solunum ve kardiyak 

fonksiyonlarında kaydedilmesi gereklidir.  

 Standart polisomnografi incelemesinde kaydedilmesi gereken 

parametreler: 

 EEG 

 EOG 

 EMG-mentalis 

 Oro-nazal hava akımı 

 Torakoabdominal hareketler 

 Oksijen saturasyonu  



 EKG 

 EMG-bilateral tibialis anterior 

 Vücut pozisyonu  

 PSG yapılacak oda tam sessiz olmalı, kapalı devre video görüntü ve 

kayıt sistemi bulunmalıdır. Uyku düzenini etkileyen ilaçlar bırakılmış olmalı ve 

çalışmanın yapılacağı gün çay, kahve ve alkol alımına izin verilmemelidir26. 

Kayıt süresi 6-8 saat olmalı, kayıt hızı 10mm/sn ve ekran görüntü süresi 30 sn 

olarak ayarlanmalıdır. Kayıtların yorumu manuel, bilgisayar destekli ya da tam 

otomatik olarak yapılabilir. Değerlendirmeler bu konuda eğitim almış bir uzman 

tarafından yapılmalıdır.    

 OUAS hastalarında yüzeyel uyku süresi artmış (N1, 2), derin uyku süresi 

(N3) azalmıştır. Apne (% 80’den fazlası obstruktif tiptedir), hipopne, arousallar 

ve oksijen desaturasyon epizodları saptanır. Apne sırasında bradikardi ve 

sonrasında taşikardi, aritmiler, hiperventilasyon izlenebilir. REM evresinde apne 

sıklığı, süresi, oksijen desaturasyon derecesi ve süresi artmaktadır. PSG ile 

belirlenen AHİ hastalığın tanısı ve şiddetinin belirlenmesinde en önemli objektif 

göstergedir74.  

 

 

 

 



 

Şekil 5. Obstruktif apne polisomnografik görünümü. 2 dk’lık epokta REM 

uykusu sırasında obstruktif apneler izlenmektedir. Şekilde gösterilen ilk apne 39 

sn sürmüş, hemen sonrasında belirgin desaturasyon gelişmiştir. Apnenin 

arousal ile sonlandığına dikkat ediniz. (LM; leg movement, bacak hareketi) 

 
 OUAS’da tedavi 
 OUAS tedavisindeki alternatifler pek çok çalışmada tartışılmıştır. OUAS 

tedavisi üç kategori içerisinde incelenebilir. (1) Davranış düzenlemesi, (2) Tıbbi 

tedavi, (3) Cerrahi tedavi.  

 Davranış düzenlemesi içerisinde alkol ve sedatiflerden kaçınılması ve 

obez hastalarda zayıflama önerilmelidir. Zayıflama ile birlikte AHİ’de azalma ve 

uyku kalitesinde düzelme görülmektedir. Polisomnografi incelemesinde sırtüstü 

yatarken apneleri belirgin olan hastalara pozisyonel tedavi önerilmelidir. Bu 

hastalara yan pozisyonda uyumaları öğretilmelidir. Sadece sırtüstü pozisyonda 

iken apne görülen, hafif OUAS hastalarında tek başına pozisyonel tedavi ile 

uykuda solunum bozukluklarında düzelme görülebilir75. Ağır ve dikkat gerektiren 

işlerde çalışan ve araç kullanan hastalara hastalığın etkin tedavisi ve iyileşme 



başlayıncaya kadar işlerine ara vermeleri önerilmelidir. Bugüne kadar yapılan 

çalışmalarda OUAS tedavisinde kullanımı önerilen farmakolojik ajan yoktur.  

 OUAS tıbbi tedavisinin köşetaşı pozitif havayolu basıncı (PAP) 

uygulamasıdır. Sürekli pozitif havayolu basıncı (CPAP) maske ile gece boyunca 

havayolunun sürekli açık kalmasını sağlamaktadır. AHİ>5 olan tüm hastalara 

CPAP önerilmektedir76. Bunun yanında Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi 

AHİ>20 ve AHİ>10 ve semptomatik olan hastalara CPAP uygulanmasını 

önermektedir77. Havayolu açıklığının tam sağlanması için gereken basınç 

genellikle uyku laboratuarında yatırılarak ayarlanmaktadır. Uygun basınçta 

CPAP tedavisi ile horlama, hipopne, apneler ve oksijen desaturasyonları 

tamamen düzelmektedir. CPAP kullanımı ile aynı zamanda gün içi semptomlar 

olan aşırı uykululuk hali, bilişsel kayıplarda düzelmektedir. Hastalar genellikle 

pozitif basınç tedavisi ile kısa sürede tüm semptomlarında dramatik iyileşme 

bildirmektedirler78. CPAP tedavisi ile etkin tedavi aynı zamanda trafik kazası 

riski ve kardiyovaskuler morbidite ve mortalitede azalma sağlamaktadır79,80. 

 Tedavi başarısında en önemli faktör CPAP uygulamasına hastanın 

uyumudur, etkin tedavi için CPAP’ın gecede 4 saatten fazla kullanılması 

gerekmektedir81. Ağız kuruluğu, nazal irritasyon, klostrofobi, maske kaçağı, bel 

ve sırt ağrısı kullanımı kısıtlayabilecek yan etkilerdir. CPAP tedavisini tolere 

edemeyen hastalara daha düşük basınçlarda havayolu açıklığını sağlamaya 

olanak veren bilevel PAP (Bi-PAP) kullanılabilir. Bi-PAP genellikle daha iyi 

tolere edilebilmektedir ancak daha pahalı olması nedeni ile CPAP ilk tercih 

olarak denenmelidir81. 

 Ağız içi ve diş cihazları OUAS yönetiminde kullanılan diğer seçeneklerdir. 

Ağız içi cihazlar hafif OUAS hastalarında kullanılabilir. Orta ve ağır OUAS 

hastalarında horlama ve apneyi tam olarak düzeltmedikleri için kullanımları 

önerilmemektedir. İki temel tip ağız içi cihaz bulunmaktadır, birincisi dilin geriye 

kaçmasını önleyen ve ikinci tip faringeal havayolunun açıklığını sağlayacak 

şekilde mandibula açısını düzelten cihazlardır. Ağız içi cihazların kullanımı 

özellikle CPAP tedavisini tolere edemeyen, hafif OUAS hastalarının tedavisinde 

düşünülmelidir81.  

 Cerrahi tedavi PAP tedavisini tolere edemeyen hastalar için son seçenek 

olarak düşünülmelidir. Dil gerisinde kalan havayolunu oluşturan yapıların 

modifikasyonu için palatal cerrahi yapılmaktadır. Uvulopalatofaringoplasti en sık 



kullanılan cerrahi prosedürdür. Cerrahi horlamayı düzeltmektedir fakat apne ve 

hipopneleri azaltmak konusunda uzun dönem etkisi tam olarak 

gösterilememiştir76,77.   

 Uykuda Periyodik Bacak Hareketleri 
 Uykuda Periyodik bacak hareketleri alt ekstremitelerde tekrarlayıcı 

stereotipik periyodik epizodlar ile karakterize uyku ile ilişkili bir fenomendir10. 

UPBH ilk olarak 1953’te Symonds tarafından ‘nokturnal myoklonus’ olarak 

tanımlanmıştır. Symonds bu hareketleri nokturnal epilepsilerin bir formu olarak 

değerlendirmiştir82. Skorlama kriterleri ilk olarak Colemann (1982) tarafından 

önerilmiştir83. Coleman kriterleri sonradan AASM tarafından tekrar 

düzenlenmiştir10. Periyodik hareketler nadiren kollarda da görülebilmesine 

rağmen, bacaklarda sık görülmektedir ve kollarda gözlenen hareketler ayrıca 

skorlanmamaktadır10. Periyodik bacak hareketleri en sık Huzursuz Bacaklar 

sendromunda gözlenmektedir17. PBH hakkında bilgilerimiz son zamanlarda 

yapılan çalışmalarla giderek artmaktadır. PBH, HBS dışındaki Uyku 

bozukluklarında ve hatta sağlıklı bireylerde de gözlenebilmektedir13,17. 

 Kayıt ve terminoloji   

 PBH tipik olarak ayak bileği, ayak başparmağı dorsifleksiyonu, kısmen 

diz ve bazen kalça fleksiyonu ile karakterize 0,5–5 sn süreli hareketlerdir. 

PBH’nin video analizleri hareketlerin Babinski yanıtı ile benzerliğini göstermiştir. 

Polisomnografik olarak PBH araştırılması ve skorlanması 1993’te standartize 

edilmiştir10. Bu kriterler halen genel kabul görmektedir ve PBH araştırmalarında 

altın standart olarak kabul edilmektedir. Bunun yanında PBH skorlama kriterleri 

halen kısıtlı sayıda bulunan gözlemlere ve araştırırmalara dayanmaktadır. 

PBH’nin farklı hasta gruplarında karakteristik özellikleri (örn. periodisite, süre, 

genlik vb.) araştırılmamıştır.  

 Polisomnografik tanı20 

A. Aşağıdaki kurallar tek bir bacak hareketini tanımlar 
1. BH’nin süresi en az 0,5 saniyedir. 

2. BH’nin süresi en fazla 10 saniyedir.  

3. BH’nin genliği dinlenme durumundaki EMG genliğinden en az 8 µv daha 

fazladır.  

4. BH’nin sonlanma noktası en az 0,5 sn süre ile dinlenme durumundaki 

genliği 2 µv geçmeyen EMG kaydının bulunduğu bölge olarak alınır.  



 

B. Aşağıdaki kurallar bir PBH serisini tanımlar 
1. Birbirini izleyen en az 4 BH olmalıdır.  

2. Birbirini izleyen iki BH arasında (Başlangıç noktaları arası) en az 5 

saniye olmalıdır.  

3. Birbirini izleyen iki BH arasında (başlangıç noktaları arası) en fazla 90 

saniye olmalıdır.  

4. Biri sağ biri sol bacaktaki iki ayrı BH arasında 5 saniyeden az süre varsa 

tek bir hareket olarak kabul edilir.  

 PBH sıklığının hesaplanması için PBH indeksi sıklıkla kullanılmaktadır. 

PBH indeksi toplam uyku süresi içerisinde saatte PBH tekrarı sayısını ifade 

etmektedir. Şekil 6’da polisomnografi incelemesinde PBH izlenmektedir. 

Uykuda arousal (uyanayazma) ile sonuçlanan PBH ayrıca PBH-Ar olarak 

tanımlanmaktadır. PBH-Ar indeksi özel olarak insomnia ile PBH ilişkisinin 

araştırılmasının hedef alan çalışmalarda kullanılmaktadır. PBH uykuda sıklıkla 

N uyku dönemlerinde ve daha nadir olarak REM uykusunda gelişmektedir84. 

PBH indeksi 5’ten büyük olması anormal kabul edilmektedir83 ancak yeni 

çalışmalarda PBH indeksi 10 veya 15’ten büyük değerlerinin anormal kabul 

edilmesi önerilmektedir85-87.  

 PBH ve başka bir nedenle açıklanamayan insomni ve/veya hipersomni 

varlığında PBH bozukluğundan söz edilmektedir. PBH bozukluğu tanısı 

polisomnografik doğrulama ve diğer uyku bozukluklarının dışlanması ile 

konulmaktadır88. 

 

 



 

 Şekil 6. Periyodik bacak hareketleri (PBH) polisomnografik görünümü. 2 dk’lık 

epokta, N2 uykusunda yaklaşık 2 sn süreli, 20-30 sn’de bir tekrar eden, 

bazılarına arousal’ın eşlik ettiği periyodik bacak hareketleri izlenmektedir. Bu 

hastada PBH ile birlikte OUAS bulunmaktadır ve çekim sırasında CPAP ile 

apne ve hipopneler tamamen kaybolmuş, ancak PBH devam etmektedir. (LM; 

leg movement, bacak hareketi). 
 Epidemiyoloji 
 PBH prevalansı eski çalışmalarda, küçük gruplarda bakılmış ve %5–11 

olarak bildirilmiştir13,89. PBH ve PBH bozukluğu prevelansının araştırıldığı en 

büyük çalışmada (Ohayon ve Roth 2002) ICSD–2 kriterleri kullanılmış, 18.980 

katılımcı ile genel populasyonda PBH prevelansı %3,9 olarak saptanmıştır. Aynı 

çalışmada PBH prevelansının ruhsal bozukluk varlığı, kadın cinsiyet, kafein 

kullanımı ve stres ile artış gösterdiği bildirilmiştir16.  

 PBH çocukluk ve adolesan dönemde nadiren görülmektedir. Yakın 

zamanda yapılan bir çalışmada pediatrik uyku laboratuarına yönlendirilen 591 

olgunun % 5,6’da PBH indeksi >5 olarak saptanmış90. Bunun yanında; tıbbi 



hastalıkları bulunan çocuklarda PBH daha yüksek oranlarda saptanmaktadır. 

OUAS90, juvenil fibromiyalji91, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu92 ve diğer 

nöropsikiyatrik hastalıklar ile birlikte PBH’nin daha sık görüldüğü bildirilmiştir.  

PBH varlığı aynı zamanda yaş ile birlikte belirgin olarak artmaktadır ve 65 

yaş üstü nüfusun %60’tan fazlasında görülebildiği bildirilmiştir13.  

 Uyku bozukluklarında PBH 
Uyku bozukluklarının çoğunda PBH’nin sık gözlenen bir bulgu olduğu 

gösterilmiştir. Klinik çalışmalar PBH’nin en sık HBS hastalarında görüldüğünü 

göstermektedir. 133 HBS hastası ile yapılan bir çalışmada tek gece 

polisomnografi incelemesinde hastaların %80’inde PBH indeksi>5 olarak 

saptanmış ve hastalara iki gece polisomnografi incelemesi yapıldığında bu oran 

%88’e yükselmiş17. PBH indeksinin HBS şiddeti ile ilişkili olduğu ayrıca bir 

çalışmada gösterilmiştir93. 

Narkolepsi hastalarında yüksek oranda PBH varlığı gösterilmiş ve 

narkolepsi hastalarında PBH’nin L-Dopa tedavisi ile azaldığı saptanmıştır94,95.  

  PBH OUAS’da sık olarak saptanan bir bulgudur ve apneler ile ilişkili veya 

apneik epizodlardan bağımsız olarak gözlenebilir. CPAP tedavisi ile PBH, 

OUAS şiddetine göre artabilmekte veya azalabilmektedir. Orta ve ağır OUAS 

hastalarında CPAP tedavisi sonrası PBH’nin arttığı saptanmıştır. Bu artışın 

yoğun apneler nedeni ile maskelenmiş olan bacak hareketlerinin tedavi sonrası 

ortaya çıkması nedeni ile olabileceği ileri sürülmektedir. Hafif OUAS 

hastalarında ise muhtemelen apne ile ilişkili PBH’nin ortadan kalkması nedeni 

ile PBH azalmaktadır96. PBH’nin OUAS hastalarında klinik anlamı hakkındaki 

bilgiler çelişkilidir. Ancak hastaların tedavisinde ilk olarak OUAS tedavisi 

önerilmektedir.   

 PBH’nin aynı zamanda REM uykusu davranış bozukluğu hastalarında sık 

saptandığı bildirilmiştir. 40 hastanın alındığı bir çalışmada hastaların %70’de 

PBH indeksi>10 olarak saptanmıştır ve bu hastalarda PBH’nin REM uykusu 

döneminde de saptandığı bildirilmiştir 97.  
 PBH’nin ilaç kullanımı ile ilişkisi 

 Gözlemsel çalışmalarda psikoaktif ilaçlar ile tedavi edilen deprese 

hastalarda, klomipramin, lityum, fluoksetin, veya venlafaksin kullanımı ile 

PBH’de artış olduğu bildirilmiştir98-102. Antidepresan ilaçlar ile tedavi sırasında 

HBS semptomlarında kötüleşme yakın zamanda yayınlanan çok sayıda vaka 



sunumunda bildirilmiştir103. Antidepresan ilaçlar ile tedavi edilen 274 hasta ile 

yapılan bir çalışmada seçici serotonin gerialım inhibitörleri, ve venlafaksin 

kullanımı ile PBH indeksinde belirgin artış olduğu gösterilmiş fakat bu etkinin 

bupropion tedavisi ile izlenmediği saptanmıştır104.   
 PBH patofizyolojisi ve uyku bozukluklarında klinik anlamı  

 PBH’nin sık görüldüğü HBS, Narkolepsi, REM uykusu davranış 

bozukluğu gibi hastalalıklarda olduğu gibi hastalığın patofizyolojsinden 

dopaminerjik mekanizmaların sorumlu olduğu düşünülmektedir105. HBS106,107, 

Narkolepsi108 ve REM uykusu davranış bozukluğu109,110 etyolojisinde 

dopaminerjik transmisyon kaybı sorumlu tutulmaktadır. Ayrıca bu hastalarda 

dopaminerjik yerine koyma tedavileri ile PBH’nin azaldığı gösterilmiştir. Bu 

bilgiler ışığında PBH’nin dopaminerjik mekanizmaların potansiyel biyolojik bir 

göstergesi olduğu öne sürülmektedir111. Buna göre PBH sağlıklı yaşlılarda 

dopaminerjik fonksiyonlardaki düşmenin bir göstergesi olabilir. Primer insomnia 

gibi dopaminerjik sistemler ile ilişkisi olmayan bozukluklarda PBH’nin sık 

görülmesinin nedeni bilinmemektedir. PBH’nin klinik anlamı ve uyku şikayetleri 

ile ilişkisinin araştırıldığı çalışmalarda çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. İlki 1996 

yılında olmak üzere yapılan beş çalışmanın üçünde PBH varlığı ile uyku 

şikayetleri arasında ilişki bulunmazken, iki çalışmada PBH varlığı semptomlar 

ile ilişkili bulunmuştur. Hornyak ve ark tarafından 2004 yılında 78 hasta ile 

yapılan bir çalışmada sadece HBS hastalarında PBH indeksi ile subjektif uyku 

kalitesi arasında güçlü bir ilişki saptanmış112. Yine 2005 yılında Carrier ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada PBH indeksinin subjektif uyku kalitesi arasında 

küçük ama anlamlı etkisi olduğu saptanmıştır113. 

 PBH bozukluğunda tedavi  
 PBH bozukluğu için önerilen tedavilerin tümü HBS hastaları ile yapılan 

çalışmalara dayanmaktadır ve birinci basamak olarak önerilen ilaç tedavisi L-

dopa ve dopamin agonistleridir. Fakat PBH bozukluğunda bu ilaçların kullanımı 

ile ilgili bilgiler sınırlıdır ve yapılan çalışmalar açık, kontrolsüz çalışmalardır. İki 

küçük çalışmada klonazepam ile PBH indeksinde anlamlı azalma 

bildirilmiştir114,115. Hornyak ve ark. tarafından 1998 yılında 10 hasta ile yapılan 

bir çalışmada magnezyum ile PBH’de belirgin azalma bildirilmiştir116.  PBH 

bozukluğunda ilaç tedavisi ile ilgili geniş çalışmalara ihtiyaç vardır. 
 



GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 
     Bu çalışmaya Kasım 2008 - Haziran 2009 tarihleri arasında Mersin 

Üniversitesi Tıp Fakultesi Nöroloji Anabilim Dalı polikliniğine başvuran, 

poliklinikte görevli doktor tarafından yapılan muayenesi ile Obstruktif Uyku Apne 

Sendromu ön tanısı alan ve kesin tanı için polisomnografi yapılması önerilen 

toplam 141 hasta alındı. Çalışmaya başlamadan önce Mersin Üniversitesi Tıp 

Fakultesi Etik Kurulu biriminden onay alındı (Karar Sayısı: 2008/126). Toplam 

141 hasta ile görüşme yapıldı, çalışmaya katılan tüm bireylere çalışma ile ilgili 

bilgi verildi ve bilgilendirilmiş onam formu okutularak onayları alındı. Çalışmaya 

alınan hastalar yarı yapılandırılmış bir görüşme ölçeği ile değerlendirildi. Bu 

ölçeğe çalışmaya alınan bireylerin demografik bilgileri kaydedildi. Demografik 

özelliklerden yaş, cinsiyet, boy, kilo, eğitim düzeyi bilgileri kaydedildi. Sigara ve 

alkol kullanımı, kullanıyor ise kullanım miktarı ve süresi, komorbit hastalık ve 

ilaç kullanım öyküsü sorgulandı. Ayrıca hastalara Huzursuz bacaklar sendromu 

(HBS) açısından Uluslararası huzursuz bacaklar sendromu çalışma grubu 

(UHBSÇG) temel kriterleri başlığında belirtilen 4 standart tarama sorusu 

soruldu. Soruların tümüne ‘Evet’ yanıtı veren bireyler HBS tanısı aldılar. HBS 

tanısı alan hastalar HBS başlangıç yaşı, şikayetlerin seyri, uyku kalitesi üzerine 

etkileri açısından değerlendirildi. HBS şiddet ölçeğinde hastalara UHBSÇG 

tarafından belirlenen ağırlık derecesi skalasının Türkçe formu uygulandı117. Bu 

skala HBS semptomlarının şiddeti, bacakları hareket ettirme isteği, uyku üzerine 

etkisi, gün içi yorgunluk, uykululuk hali, ağırlık derecesi, haftanın kaç günü 

şikayetlerin olduğu, aile, iş, ev yaşamı üzerine etkileri ve ruhsal durum üzerine 

etkilerini içeren 10 adet soruyu içermekteydi (Bkz. Ek–1).  

     Bu şiddet skalasına göre 0–10 puan alanlar hafif, 10–20 arasında puan 

alanlar orta, 20–30 arasında puan alanlar ağır, 30–40 puan arasında puan 

alanlar ise şiddetli olarak değerlendirildi.  

     Görüşme ölçeği tamamlandıktan sonra tüm bireylerin nörolojik muayeneleri, 

kan basıncı, nabız ölçümleri çalışmacı doktor tarafından yapıldı.  

     Hastalıkları nedeni ile kooperasyon güçlüğü yaşanan ve polisomnografi 

incelemesini etkileme potansiyeli olan ilaç kullanım öyküsü bulunan hastalar 

çalışmadan dışlandı.  

 



 Polisomnografi 

 Çalışmaya katılan hastaların tümüne bir gece süreyle Polisomnografi 

incelemesi yapıldı. Elektroensefalografik (C3-A2 ve C4-A1, O1-A2 ve O2-A1) 

kayıtlar uygun yüzey elektrodları ile yapıldı. Bitemporal elektrookülografik, 

submental, elektromiyografik (bilateral tibialis anterior) ve elektrokardiyografik 

incelemeler için elektrodlar yerleştirildi. Gögüs ve karın duvarındaki hareket 

değişikliklerini kaydetmek üzere basınç transduserine toraks ve abdominal 

pnömobantlar yerleştirildi. Pulseoksimetre hastanın parmağına bağlandı ve 

EMLA S7000 cihazı (Flaga hf. Medical Devices, Iceland) ile, sertifikalı tekniker 

tarafından tüm gece en az altı saat süreli kaydedildi; bu süre altında kalan 

çalışmalar değerlendirmeye alınmadı. 

 Uyku Kayıtlarının Değerlendirilmesi 
 Hastaların uykuları Somnologica 3.3.2 (Flaga Inc) programı ile 30 

saniyelik epoklar halinde skorlandı. Uyku kayıtları 30 sn’lik epoklar halinde 

incelenerek AASM’nin yakın zamanda yayınlanan öneri klavuzu kriterlerine göre 

N1, N2, N3, R uykusu olarak evrelendi. Apne ve hipopneler otomatik analiz 

dışında çalışmacı doktor tarafından kontrol edilerek işaretlendi. PBH 

araştırılması için uluslarası ölçekler kullanıldı ve apne ve/veya hipopne ile ilişkili 

bacak hareketleri değerlendirmeye alınmadı. AHİ ≥ 5 ve OUAS ile ilişkili 

semptomları olan hastalar OUAS tanısı aldılar. PBH indeksi ≥ 10 olması PBH 

olarak kabul edildi.  

 İstatiksel Analiz 
 Kategorik değişkenler arasındaki ilişkinin test edilmesinde ki-kare analizi, 

iki oran karşılaştırılmasına ait z testi, sürekli değişkenlerin gruplarda 

karşılaştırılmasında normal dağılan değişkenler için independent t test, normal 

dağılıma sahip olmayanlarda mann whitney u testi kullanıldı. İkiden fazla grubun 

karşılaştırılmasında ise tek yönlü varyans analizi (ANOVA) kullanıldı. Hastalık 

için risk faktörlerinin belirlenmesinde lojistik regresyon analizinden faydalanıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler için ortalama ± standart sapma, medyan ve çeyreklikler 

arası fark verildi, frekans ve yüzde kullanıldı. Analizler SPSS for Windows 11,5 

paket programında yapıldı. İstatistik analizlerde p<0,05 ise sonuçlar anlamlı 

kabul edildi.  

 
 



BULGULAR 

 
Bu çalışmaya Mersin Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi 

Nöroloji polikliniğine başvuran ve Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) ön 

tanısı ile polisomnografi incelemesi yapılması planlanan hastalar dahil edildi. 

Çalışmaya toplam 141 hasta alındı.  

Hastaların 104’ü (% 73,8) erkek ve 37’si (% 26,2) bayandı. Hastalar 18- 

79 yaş arasında olup, yaş ortalamaları 47,3 ± 11,3/yıl idi. Çalışmaya katılanlar 

AHİ’e göre OUAS tanısı alanlar; hasta grubu ve normal saptananlar; kontrol 

grubu olarak ayrıldılar.  

102 (% 72) hasta AHİ skoru (≥5) ve semptomları olması nedeni ile OUAS 

tanısı aldı, ve 39 hastanın (% 38) polisomnografi incelemesinde ise AHİ<5 

olarak saptandı (Şekil 7). OUAS tanısı alan grubun yaş ortalaması 

49,34±11,3/yıl ve kontrol grubunun yaş ortalaması 41,87 ± 9,21/yıl idi. Hasta 

grubunun istatistiksel anlamlı olacak şekilde daha yaşlı olduğu saptandı 

(p=0.000) (Tablo 4) (Grafik 3). OUAS hastaları yaş açısından kendi içlerinde 

karşılaştırıldığında hafif OUAS hastalarının, orta ve ağır OUAS hastalarından 

istatistiksel anlamlı olacak şekilde daha genç oldukları saptandı (Tablo 6).  

OUAS tanısı alan 102 hastanın 80’i erkek (% 78,4) ve 22’si kadın (% 

21,6) idi. Kontrol grubunu oluşturan AHİ<5 olan 39 katılımcı 24 erkek (% 61,5) 

ve 15 kadından (% 38,5) oluşmaktaydı (Tablo 5). Her iki grupta da erkekler 

çoğunluktaydı. OUAS hastaları içerisinde erkeklerin kontrol grubuna göre 

istatistiksel anlamlı olacak şekilde daha fazla oranda olduğu saptandı (% 78,4 - 

% 61,5).  

Çalışmaya katılanların VKİ ortalaması 30,43 ± 5,83 idi. OUAS tanısı alan 

grupta VKİ ortalaması 31,63 ± 5,82, kontrol grubunda 27,30 ± 4,62 olarak 

saptandı. VKİ; OUAS grubunda istatistiksel anlamlı olacak şekilde yüksek 

bulundu. Ayrıca VKİ> 36 olan hastaların tamamının ağır OUAS hastası olduğu 

gözlendi (Grafik 1).  

 Her iki grup eşlik eden sistemik hastalıklar açısından karşılaştırıldı. Eşlik 

eden sistemik hastalıkların (DM, Hipertansiyon, Hiperlipidemi, birden çok) 

OUAS grubunda istatistiksel anlamlı olacak şekilde daha sık bulunduğu 

saptandı (% 42,2 - % 20,5) (Tablo 7).  Birden çok sistemik hastalık ve 

hipertansiyon OUAS grubunda istatistiksel anlamlı şekilde daha fazla bulundu. 



Hiperlipidemi ve DM OUAS grubunda daha sıktı ancak iki grup arasındaki 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

 Sigara kullanımı, süresi ve miktarları her iki grupta benzer olarak 

saptandı. 

 Alkol kullanımı OUAS grubunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

olarak saptandı (p<0,05). Ayrıca alkol kullanımının OUAS riskinde 1,45 kat artış 

ile ilişkili olduğu saptandı.  

 OUAS grubunda sistolik kan basıncı değerleri, kontrol grubundan 

istatistiksel anlamlı olacak şekilde yüksekti (p<0,05). Diyastolik kan basıncı 

ortalamalarının OUAS grubunda daha yüksek olduğu gözlendi ancak iki grup 

arasındaki fark istatistiksel anlamlı değildi.   

PBH’nin, OUAS hastalarında istatistiksel anlamlı olacak şekilde daha 

yüksek oranda bulunduğu saptandı.  Ayrıca hastalık şiddetindeki artış ile birlikte 

PBH görülme sıklığının da anlamlı şekilde artış gösterdiği saptandı (Şekil 7) 

(Grafik 2).  

 Uyku etkinliği ve uyku süresi her iki grupta benzer olarak saptandı. REM 

süresi OUAS grubunda daha kısaydı. OUAS hastaları içerisinde ağır OUAS 

hastalarının REM süresi hafif-orta OUAS hastalarından daha kısa olarak 

saptandı (Tablo 8).  

 OUAS hastaları PBH varlığı açısından karşılaştırıldı. PBH bulunan 

hastaların istatistiksel anlamlı olacak şekilde daha yaşlı oldukları saptandı. PBH 

bulunan hastalar istatistiksel anlamlı şekilde daha yaşlı, kilolu ve REM süreleri 

daha kısaydı. Sistolik ve diyastolik kan basıncı PBH bulunan grupta daha 

yüksekti ancak farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Çalışma grubu
n=141 

Hasta grubu (AHI>5)
n=102

%30 PBH+

Kontrol grubu
n=39

%10 PBH +

Hafif OSAS
AHI 5-15

n=29 (%28)
%17 PBH +

Orta OSAS
AHI 15-30

n=26 (%25)
%23 PBH+

Şiddetli OSAS
AHI>30

n=48 (%47)
% 43 PBH+

Şekil 7. OUAS ve kontrol grubunda PBH sıklığı.  

 

 Çalışmaya alınan hastalar içerisinde 102 katılımcının OUAS hastası 

olduğu ve 39 katılımcının hasta olmadığı saptandı. Hasta grubunun % 30’unda, 

aynı zamanda PBH bulunmaktaydı. Kontrol grubunun % 10’unda PBH saptandı. 

OUAS Hastalık şiddetindeki artış ile PBH görülme sıklığının korele olarak arttığı 

gözlenmektedir.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 Tablo 4. OUAS grubu (AHİ≥5), kontrol grubu (AHİ<5) özelliklerinin 

karşılaştırması  

 OUAS grubu Kontrol grubu P değeri 

Yaş                                                                                   49,34±11,3 41,87±9,21 p=0,000 

VKİ                                         31,62±5,82 27,30±4,62 p=0,000 

KB sistolik                                                                120,78±13,62 115,89±12,71 p<0,05 

KB diastolik                                                         77,14±11,4 74,52±10,22 A.D. 

Uyku etkinliği                                                               89,12±12,25 91,00±13,36 A.D. 

Uyku süresi                                                               370,63±65,98 373,62±48,26 A.D. 

REM süresi                               38,75±26,39 46,43±26,93 p<0,05 

PBH 3 [0–11] 1 [0–3] p<0,05 

 

independent t test ve Mann Whitney u test 

* medyan [1. çeyrek - 3. çeyrek] 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



Tablo 5. OUAS ve kontrol grubunun cinsiyetlerinin karşılaştırılması  

CİNSİYET OUAS grubu Kontrol grubu Toplam 

Erkek 80 (% 78,4) 24 (% 61,5) 104 (% 73,8) 

Kadın 22 (% 21,6) 15 (% 38,5) 37 (% 26,2) 

Toplam  102 (% 100) 39 (%100) 141 (% 100) 

 

p< 0.05 

 
Tablo 6. OUAS şiddeti ve yaş  

YAŞ N Ortalama Std. Sapma 

Hafif 29 43,5862 11,58977 

Orta 26 51,8846 8,74678 

Ağır 47 51,4894 11,35566 

 

p<0,05 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



Tablo 7. OUAS ve sistemik hastalıkların varlığı  

KOMORBIT * HASTALıK

3 1 4
2,9% 2,6% 2,8%

11 5 16
10,8% 12,8% 11,3%

4 0 4
3,9% ,0% 2,8%

0 1 1
,0% 2,6% ,7%

25 1 26
24,5% 2,6% 18,4%

59 31 90
57,8% 79,5% 63,8%

102 39 141
100,0% 100,0% 100,0%

n
 HASTALıK
n
 HASTALıK
n
 HASTALıK
n
 HASTALıK
n
 HASTALıK
n
 HASTALıK
n
 HASTALıK

DM

HT

Hiperlipidemi

SVH

Birden çok

Yok

KOMORBIT

Toplam

var yok
OUAS

Toplam

 
 

 OUAS hastaları ve kontrol grubu eşlik eden sistemik hastalıkların varlığı 

açısından ki-kare testi ile karşılaştırıldı. HT; hipertansiyon, DM; diyabetes 

mellitus, SVH; serebrovaskuler hastalık. OUAS hastalarında sistemik 

hastalıkların varlığı, kontrol grubundan istatistiksel anlamlı olacak şekilde 

yüksek olarak saptandı. Bu fark DM, SVH ve hiperlipidemi için istatistiksel 

anlamlı bulunmadı ancak birden çok sistemik hastalığın varlığı ve hipertansiyon 

hasta grubunda istatistiksel anlamlı olacak şekilde yüksek olarak saptandı. 

Çalışmamızda komorbid hastalıkların varlığı sorgulanırken özellikle metabolik 

sendrom komponentleri sorgulandı. Metabolik sendromun birden çok 

komponentinin OUAS hastalarında, kontrol grubundan yüksek olarak saptandı.   

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
Tablo 8. REM sürelerinin OUAS grububu içerisinde karşılaştırılması.  

  N Ortalama REM süresi Std. Sapma 

Hafif 29 44,4138 24,56263 

Orta 26 45,2308 27,66848 

Ağır 47 31,6596 25,50727 

Toplam 102 38,7451 26,39107 

p<0,05 

 

 REM süreleri açısından karşılaştırıldığında ağır OUAS hastalarının REM 

süresinin istatistiksel anlamlı olacak şekilde daha kısa olduğu saptandı.  

 
 

Tablo 9. OUAS hastalarında PBH etkisinin karşılaştırılması 

 PBH olanlar PBH olmayanlar P değeri 

Yaş 51,19 ± 11,20                                  48,53 ± 11,36 p<0,05 

VKİ 34,74 ± 8,20                                    30,26 ± 3,73 p<0,05 

KB sistolik  123,22 ± 15,14                                          119,71 ± 12,86 A.D. 

KB diastolik 80,0 ± 10,0                     75,88 ± 12,41 A.D. 

REM süresi  27,03 ± 21,77                                              43,85 ± 26,73 p<0,05 

 

independent t test 
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Grafik 1. VKİ ve OUAS  

Morbid obez hastaların (VKİ>35) tamamının ağır OUAS hastaları olduğu 

gözlenmektedir.  
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Grafik 2. OUAS şiddeti PBH varlığının karşılaştırılması. OUAS hastaları AHİ’e 

gore hafif, orta ve ağır OUAS olarak sınıflandırılmış ve ağır OUAS hastalarında 

PBH’nin daha sık görüldüğü izlenmektedir.  
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Grafik 3. PBH varlığı ve yaş dağılımı. Katılımcılarının çoğunun 36–65 yaş 

grubunda olduğu ve PBH’nin bu yaş grubunda daha sık gözlendiği 

izlenmektedir. 



TARTIŞMA 

 
Uyku çeşitli sistemlerin eşzamanlı çalışması ile sağlanan, sirkadiyan 

ritmin önemli göstergelerinden biri olarak, fizyolojik bir süreçtir. Uyku 

bozuklukları ve sonuçları hakkındaki bilgilerimiz giderek artmaktadır. Uykuda 

solunum bozuklukları içerisinde en sık görülen hastalık olan OUAS önemli bir 

halk sağlığı sorunudur. OUAS hastalarının sağlık standartları iyi olan, gelişmiş 

ülkelerde bile önemli bir kısmı tanı almamış ve tedavisizdir34. Ülkemizde de 

OUAS hastaları hakkında yapılmış az sayıdaki prevelans çalışmalarında, 

hastalığın sık görüldüğü bildirilmektedir32,33. Ülkemizde toplum temelli bir 

çalışma bulunmadığı için OUAS hastalarının ne kadarının tanı aldıkları 

bilinmemektedir. Uyku bozuklukları merkezlerinin az olması nedeni ile 

ülkemizde önemli oranda hastanın tanı almadığı tahmin edilebilir. OUAS 

hipertansiyon, kardiyovaskuler, SVH, ve ani ölüm için bağımsız ve düzeltilebilir 

bir risk faktörü olması nedeniyle tanı ve tedavisi önemlidir70,71,72.  

Çalışmamıza alınan 141 denek içerisinde 102 bireyde OUAS tespit 

edilmiş ve 39 birey sağlıklı kontrol grubunu oluşturmuştur. Bulgularımız 

hastalığın erkeklerde daha sık görüldüğünü desteklemektedir (3:1). Literatürde 

bulgularımızla uyumlu olacak şekilde hastalığın erkeklerde yaklaşık 2:1 

oranında daha sık görüldüğü bildirilmektedir (29). Ayrıca kadınlarda 

postmenopozal dönemde hastalığın görülme sıklığının belirgin olarak artışı, 

hormonlar ile OUAS arasında kompleks bir ilişki olduğu düşündürmektedir118. 

Çalışmamızda erkeklerde OUAS literatürde bildirilenden daha sık olarak 

saptanmıştır. Bu durum ülkemizde kadınların hastaneye başvurusundaki 

sıkıntılar nedeniyle olabilir.  

 Çalışmamızda OUAS grubu VKİ’nin kontrol grubuna göre istatistiksel 

anlamlı derecede yüksek ve VKİ 35’ten büyük olan tüm hastaların ağır OUAS 

hastası oldukları saptandı. Newman ve arkadaşları tarafından, 2968 hasta ile 

yapılan bir çalışmada obezite, OUAS gelişimi için en önemli risk faktörü olarak 

tanımlanmış ve uzun dönemde kilo alımının hastalık şiddetinde artışa, 

zayıflamanın ise AHİ’nin azalması ile ilişkili olduğu bildirilmiştir119. Obezite 

OUAS için önemli bir risk faktörüdür ancak hastalığın normal kilolu veya zayıf 

bireylerde de görülebileceği akılda tutulmalıdır.  



 Çalışmamızda sistemik hastalıkların varlığı (literatür ile uyumlu olacak 

şekilde), OUAS hastalarında kontrol grubundan istatistiksel anlamlı olacak 

şekilde yüksek olarak saptandı. Çalışmamızda komorbid hastalıkların varlığı 

sorgulanırken özellikle metabolik sendrom komponentleri sorgulanmıştır. 

Metabolik sendromun birden çok komponenti OUAS hastalarında, kontrol 

grubundan yüksek sıklıkta saptandı. Diyabetes mellitus bulunan 4 hastanın 3’ü 

OUAS grubunda ve hiperlipidemisi olan 4 hastanın tamamı OUAS grubunda idi.  

Hasta sayısı az olması nedeni ile DM ve hiperlipidemi için verilerin güvenilirliği 

düşüktür. Birden çok sistemik hastalık ve hipertansiyon istatistiksel anlamlı 

olacak şekilde OUAS grubunda daha sık olarak mevcuttu. Vgontzas ve ark. 

tarafından yapılan kontrollü bir çalışmada uyku apnesinin obeziteden bağımsız 

olarak insülin rezistansı ve tip 2 DM için risk faktörü olduğu bildirilmiştir120. ABD 

ve İsveç’te yapılan iki büyük prospektif çalışmada sürekli horlamanın 10 yıllık 

süre içinde DM gelişim riskinde 2–7 katlık artış ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir121,122. Çalışmamızda diyabetik hasta sayısı yetersiz olması nedeni 

ile bu konuda bilgi elde edilememiştir. OUAS tanılı grupta sistolik kan basıncı 

değerleri, kontrol grubundan istatistiksel anlamlı olacak şekilde yüksekti 

(p<0,05). Diastolik kan basıncı değerlerinin de OUAS grubunda daha yüksek 

olduğu gözlendi ancak iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Farklılığın istatistiksel anlamlı olmaması örneklem hacminin küçük olmasından 

kaynaklanabilir. Hipertansiyon öyküsü sorgulandığında OUAS grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha çok hipertansiyon hastası 

mevcuttu. OUAS’ın hipertansiyon ve bununla ilişkili kardiyovaskuler hastalıklar 

için önemli bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. OUAS’da hipertansiyon 

gelişiminde sempatik sinir sistemi aşırı aktivasyonu, tekrarlayan nokturnal 

hipoksemi ile ilişkili vaskuler stressörler ve oksidatif stres sorumlu 

tutulmaktadır123.  

Çalışmamızda PBH’nin, OUAS hastalarında istatistiksel anlamlı olacak 

şekilde daha sık bulunduğu saptandı. Ayrıca hastalık şiddetindeki artışa paralel 

olarak PBH’nin görülme sıklığının arttığı saptandı. Baran ve ark. tarafından 

2003 yılında yapılan bir çalışmada OUAS ve PBH bulunan hastalarda CPAP 

tedavisi sonrası, hafif OUAS hastalarında PBH indeksi azalma gösterirken, orta 

ve ağır OUAS hastalarında PBH’de düzelme izlenmemiştir86. Carelli ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada PBH ve OUAS birlikteliğin sık görülmesi ve 



aynı santral jeneratörden kaynaklanabileceği hipotezi araştırılmıştır. Bu 

çalışmada CPAP tedavisi ile apne ve hipopneler düzeldiği halde PBH’nin devam 

ettiği gösterilmiştir ve OUAS ve PBH’nin aynı santral jeneratörden 

kaynaklanmadığı belirtilmiştir124.  

 OUAS hastalarında artmış sempatik aktivitenin kan basıncı yüksekliği ve 

kardiyovaskuler komplikasyonlar ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca 

PBH’nin de sempatik sinir sistemi aşırı aktivasyonuna neden olduğu 

bildirilmektedir. OUAS hastalarında PBH varlığı oksidatif stresi artıran bir faktör 

olabilir. Walters ve Rye tarafından HBS ve PBH varlığının sempatik sinir sistemi 

aşırı aktivasyonuna sebep olduğu ve bu hastalarda hipertansiyon, 

kardiyovaskuler ve serebrovaskuler hastalıkların sık görüldüğü 

bildirilmektedir125. Fakat bu konuda literatürde yeterli bilgi bulunmamaktadır. 

PBH görülme sıklığının yaş ile birlikte artış gösterdiği ve 65 yaş üstünde 

prevelansının %60’ın üzerinde olabileceği bildirilmiştir.  

 Çalışmamızda PBH’nin OUAS hastalarında sık görüldüğünü ve hastalık 

şiddeti ile görülme sıklığının arttığını saptadık. Bu bilgi literatürde daha önce 

bildirilmemiştir. Çalışmamızda OUAS hastalarının % 30’da PBH ve kontrol 

grubunun % 10’da PBH saptandı. Jose Raba Hubuo ve ark.’nın 50 hasta ile 

yaptıkları çalışmasında OUAS hastalarının %38,5’nda PBH saptamışlardır126. 

Bulgularımız literatür ile uyumludur. Bu ilişkinin gün içi semptomlara etkisi 

hakkında literatürdeki bilgiler çelişkilidir. Bazı çalışmalarda PBH indeksi gün içi 

aşırı uykululuk ile ilişkili bulunurken bazılarında ilişki saptanmamıştır. 

Çalışmamızda örneklem hacminin yetersiz olması nedeni ile PBH varlığı ile 

semptomlar arasındaki ilişki analiz edilmemiştir. 

 OUAS hastaları içerisinde PBH olanlarda anlamlı şekilde hastalık şiddeti 

fazla, VKİ yüksek olarak saptanmıştır. Ayrıca PBH bulunanların REM uyku 

süresi daha kısa olarak bulundu. Bu hastaların ağır OUAS hastaları olması 

nedeni ile PBH fazla oranda görülmüş olabilir veya PBH hastalık şiddetini 

artıran bir faktör olabilir. Bu konuda literatürde bilgi bulunmamaktadır.  
OUAS ve PBH birlikteliğinin klinik yansımaları hakkında ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

 OUAS hastalarında PBH varlığının saptanması iki açıdan önemlidir. 

Birincisi PBH varlığı gün içi semptomlara sebep olabilir ve CPAP tedavisi ile 

düzelmesi beklenmez ve farmakolojik ajanlar ile düzeltilebilir. İkinci olarak PBH 



OUAS hastalarında gözlenen sempatik aşırı aktivasyona katkısı olan bir durum 

olabilir. Ayrıca PBH’nin, OUAS hastalarında görülen oksidatif stres, endotelial 

disfoksiyon, sempatik aşırı aktivasyon ve ilişkili olarak geliştiği bildirilen 

hipertansiyon ve kardiyovaskuler hastalıklara etkisi araştırılması gereken bir 

konudur.   

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 



SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

1. OUAS toplumda en sık görülen uyku bozukluklarından biridir ve hastaların 

önemli bir kısmının tanı ve tedavisiz olduğu tahmin edilmektedir.  

2. OUAS semptomları nedeni ile iş veriminde düşüş, iş ve araç kazası riskinde 

artışa sebep olmaktadır. OUAS hipertansiyon, kardiyovaskuler hastalıklar, SVH 

ve ani ölüm için bağımsız ve düzeltilebilir bir risk faktörüdür. Hastalığın erken 

dönemde tanı ve tedavisi önemli bir halk sağlığı problemidir.  

3. Ülkemizde OUAS prevelans çalışmaları yetersizdir ve önemli bir hasta 

grubun tanı almadığı düşünülebilir. Bu nedenle ülkemizde uyku bozuklukları 

alanında uzman doktorların ve uyku merkezlerinin sayısının artırılması 

gereklidir.  

4. PBH, OUAS hastalarında sık olarak saptanan bir bulgudur ve bizim 

çalışmamızda da kontrol grubundan 3 kat daha sık olarak saptanmıştır. OUAS 

şiddetindeki artışa paralel olarak PBH sıklığı da artış göstermektedir. 

Bilgilerimize göre bu ilişki literatürde daha önce bildirilmemiştir. Ayrıca PBH 

varlığının; OUAS şiddetinde artış, kilo artışı ve REM süresinde azalma ile ilişkili 

olduğu ilk olarak bu çalışmada bildirilmektedir.   

5. Bu çalışmada örneklem sayısı yetersiz olması nedeniyle PBH klinik 

yansımaları araştırılamamıştır ve bu konuda literatür bilgileri çelişkilidir, ileri 

araştırmalara ihtiyaç vardır.  

6. PBH’nin sempatik sinir sistemi aşırı aktivasyonu, oksidatif stres ve 

kardiyovaskuler etkileri hakkında literatürde sadece HBS hastaları ile yapılmış 

bir çalışma bulunmaktadır. OUAS hastalarında PBH varlığının oksidatif stres ve 

kardiyovaskuler etkileri hiç araştırılmamıştır. Bizim çalışmamız ile bu bilgi 

hakkında veri elde edilememiştir. Bu konuda ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.   

7. Bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. İlk olarak örneklem sayısı 

yetersiz olması nedeniyle bazı konularda bilgi sahibi olunamamıştır. İkinci 

olarak hastalar uyku merkezine başvuran ve nöroloji uzmanı tarafından 

polisomnografi yapılması planlanan hastalardır ve bilgiler toplum genelini 

yansıtmayabilir.  
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AASM : American Academy of Sleep Medicine, Amerikan Uyku Tıbbı  
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ASDA  :American Sleep Disorders Association, Amerikan Uyku  

                       Bozuklukları Derneği 

AHİ : Apne-Hipopne İndeksi 

Bi-PAP :Bilevel positive airway pressure, İki seviyeli pozitif hava yolu  

                      basıncı 

CPAP : Continuous Positive Airway Pressure, Sürekli Pozitif Hava Yolu 

Basınç Aleti 

DM : Diabetes Mellitus 

EEG : Elektroensefalografi 

EKG : Elektrokardiyografi 

EMG : Elektromiyografi  
EOG : Elektrookülografi 

ESS : Epworth Sleepiness Scale, Epworth Uykululuk Skalası 

HBS : Huzursuz Bacaklar Sendromu 

HT                 : Hipertansiyon   
UHBSÇG : Uluslararası Huzursuz Bacaklar Sendromu Çalışma Grubu 
OUAS : Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

PAP              : Positive Airway Pressure, Pozitif Havayolu Basıncı  

PBH : Periyodik Bacak Hareketleri 

PBHB : Uykuda Periyodik Hareket Bozukluğu 

PBHI : Periyodik Bacak Hareketleri İndeksi 

PSG : Polisomnografi 

REM : Rapid eye movements, hızlı höz hareketleri 

SVH              : Serebrovaskuler Hastalık 

VKİ                : Vücut kütle indeksi  
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Son iki haftalık periyodtaki deneyimlerinizi esas alarak soruları cevaplamanız 

gerekmektedir.  

(1) Bacaklarınızdaki ve/veya kollarınızdaki şikayetleriniz için 4 üzerinden kaç 

puan verirsiniz? 

 (4) Çok şiddetli 

 (3) Şiddetli 

 (2) Orta 

 (1) Ilımlı 

 (0) Yok 

(2) Bacaklarınızdaki ve/veya kollarınızdaki şikayetlerinizden ötürü 

bacaklarınızı ve/veya kollarınızı hareket ettirme isteğiniz ne derecededir?

 (4) Çok şiddetli 

 (3) Şiddetli 

 (2) Orta 

 (1) Ilımlı 

 (0) Yok 

(3) Bacaklarınızı ve/veya kollarınızı hareket ettirdikten sonra ne kadar 

rahatlarsınız? 

 (4) Rahatlama yok 

 (3) Hafif rahatlama 

 (2) Orta derecede rahatlama 

 (1) Tam ya da tama yakın rahatlama 

 (0) HBS semptomu yok 

(4) Bacaklarınızdaki ve/veya kollarınızdaki şikayetlerinizden ötürü uykunuz 

ne derecede bozuluyor? 

 (4) Çok şiddetli 



 (3) Şiddetli 

 (2) Orta 

 (1) Ilımlı 

 (0) Yok 

(5) Bacaklarınızdaki ve/veya kollarınızdaki şikayetlerinizden ötürü ortaya 

çıkan yorgunluk ve uykusuzluğunuz ne derecededir? 

 (4) Çok şiddetli 

 (3) Şiddetli 

 (2) Orta 

 (1) Ilımlı 

 (0) Yok 

(6) Tüm yönleriyle düşündüğünüzde bacaklarınızdaki ve/veya kollarınızdaki 

şikayetlerinizin ağırlık derecesi nedir? 

 (4) Çok şiddetli 

 (3) Şiddetli 

 (2) Orta 

 (1) Ilımlı 

 (0) Yok 

(7) Bacaklarınızdaki ve/veya kollarınızdaki şikayetleriniz haftada kaç gün 

olur?  

(4) Çok şiddetli (haftada 6-7 gün) 

 (3) Şiddetli (haftada 4-5 gün) 

 (2) Orta (haftada 2-3 gün) 

 (1) Ilımlı (haftada 1 gün ya da daha az) 

 (0) Yok  

(8) Bacaklarınızdaki ve/veya kollarınızdaki şikayetleriniz ortalama olarak 

günün kaç saatinde vardır? 

 (4) Çok şiddetli (günde 8 saat ya da daha fazla) 

 (3) Şiddetli (günde 3-8 saat) 

 (2) Orta (günde 1-3 saat) 

 (1) Ilımlı (günde 1 saatten az) 

 (0) Yok 

(9) Bacaklarınızdaki ve/veya kollarınızdaki şikayetleriniz aile, ev, iş veya 

sosyal yaşamınızı ne derecede etkiliyor? 



 (4) Çok şiddetli 

 (3) Şiddetli 

 (2) Orta 

 (1) Ilımlı 

 (0) Yok 

(10) Bacaklarınızdaki ve/veya kollarınızdaki şikayetleriniz ruhsal 

durumunuzu ne derecede etkiliyor? (örneğin bu yüzden ne derecede sinirli, 

üzgün, huzursuz veya saldırgan oluyorsunuz?) 

 (4) Çok şiddetli 

 (3) Şiddetli 

 (2) Orta 

 (1) Ilımlı 

 (0) Yok 

Uluslararası HBS Çalışma Grubu Değerlendirme Skalası Huzursuz Bacaklar 

Sendromunun şiddetini belirlemek için geçerli ve güvenilir bir ölçektir.  

 


