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1. ÖZET 

Uyku Apne Sendromunda Desaturasyonun, Oksidatif Stres Ve Eşlik Eden Hastalık – 

Durumlarla İlişkisi 

 

Dr.Yasemin Karakaptan Ataman 

Dokuz Eylül Üniversitesi Nöroloji AD 

Blackberry__y@hotmail.com 

 

Amaç: Erişkin yaştaki bireylerin %2-4’ünde gözlenen obstruktif uyku apne sendromu(OUAS) 

uykuda üst solunum yolundaki tekrarlayan tıkanmaların neden olduğu horlama, 

apne/hipopneler ve gündüz aşırı uykululuk ile karakterize uykunun solunum bozukluğudur. 

Kardiyovasküler hastalıklar, metabolik sendrom, serebrovasküler olaylar, sabah baş ağrıları, 

ani ölüm riskinde artış ile ilişkili bulunan OUAS diğer yandan, uyku kalitesinde bozulma, 

gündüz artmış uykululuğun neden olduğu iş ve akademik performansta düşüş, sosyal 

kısıtlanma, iş/trafik kazalarında artış ve depresyona neden olarak hayat kalitesini olumsuz 

etkilemektedir. Bu çalışma obstrüktif uyku apne sendromlu hastalarda desaturasyonun ve 

hücre düzeyinde hipoksinin; komorbid hastalık ve durumlar üzerine etkisinin incelenmesi ve 

bu hastalık ve durumların öneminin vurgulanması amaçlanmıştır.  

Gereç ve yöntem: Araştırma Ocak 2017-Mayıs 2017 tarihleri arasında Dokuz Eylül 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı Uyku Bozuklukları Polikliniğine uykuda 

horlama, nefes durması yakınmaları ile başvurmuş ve ön değerlendirmede obstruktif uyku 

apne sendromu (OUAS) öntanısı düşünülerek polisomnografi tetkiki yapılmış 18-70 yaş arası 

hastalarda; demografik bilgilerin, OUAS’ta tanımlanmış komorbid durum ve hastalıklar olan 

DM, HT, KAH noktüri ve enürezis, sabah tipi baş ağrısı gibi durumların sorgulanması, hücre 

düzeyinde hipoksi göstergesi olarak laktik asit düzeyleri, Epworth Uykululuk Ölçeği(EUÖ), 

Pitssburg Uyku Kalitesi İndeksi(PUKİ), Beck Depresyon Ölçeği(BDÖ), ve polisomnografik 

verilerinin sonuçları değerlendirilerek kesitsel olarak gerçekleştirilmiştir.  İstatistik analizleri 

SPSS 15 kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Anlamlılık düzeyi olarak p<0,05 değeri kabul 

edilmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya toplam 73’ü erkek, 27’si kadın olmak üzere 100 hasta dahil edilmiştir. 

Hastaların ortalama yaşı 49,31±12,761 BKİ’i 30,98±5,17, AHİ’i 37,81±26,03 ve minimum 

mailto:Blackberry__y@hotmail.com
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oksijen saturasyonu 80,13±8,23 olarak saptandı. Hastaların minimum saturasyon düzeyinin 

diğer tüm parametrelerle ilişkisi incelendi. Sonucunda minimum saturasyon düzeyi ile BKİ, 

HT, EUÖ, AHİ, pozisyonel apne ve laktik asit düzeyleri ilişkili olarak saptanır iken 

desaturasyon ile cinsiyet DM, KAH, baş ağrısı, noktüri ve enürezis, PUKİ ve REM ağırlıklı 

apnelerin ilişkisi saptanamamıştır.   

Sonuçlar:   Çalışmamızda desaturasyonun BKİ, HT, GAU, depresyon, AHİ, pozisyonel apne 

ve laktik asit ile ilişkisi gösterilmekle birlikte, OUAS tedavi planında desaturasyonun göz 

önünde bulundurulması için yeterli kanıt elde edilememiştir. 

 

Anahtar sözcükler: obstruktif uyku apne sendromu, desaturasyon, komorbid 
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2. ABSTRACT 

Objective: Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) seen in %2-4 of adults,  is a 

respiratory disorder of sleep, which is caused by repeated occlusion of upper respirotary tract 

and characterised by snoring, apnea/ hypopnea and excessive daytime sleepiness. OSAS is 

associated with cardiovascular diseases, metabolic syndrome, cerebrovascular events, early 

morning awakening headaches, sudden death risks, and also has a negative effect on life 

quailty by causing deterioration in sleep quailty, decrease in work/academic performance 

caused by daytime sleepiness, social life impairment, increase in work/traffic accidents and 

depression. This study is aimed to investigate the effect of desaturation and cellular level 

hypoxia in patients with obstructive sleep apnea syndrome on comorbid deseases and 

conditions, and emphasize the importance of these diseases and conditions. 

Material and Methods: Study was done cross-sectionally, reviewing demographic data, 

clinical data of predefined comorbid states and diseases of OSAS (Obstructive Sleep Apnea 

Syndrome) such as diabetes, hypertension, coronary artery disease, nocturia and enuresis, 

morning type head ache, lactic acid levels as a cellular hypoxia marker, Epworth Sleepiness 

Scale (ESS), Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), Beck’s Depression Inventory (BDI) and 

polisomnographic data of patients between ages of 18-70, who applied to Dokuz Eylul 

University Medical Faculty Neurology Department – Sleep Disorders Polyclinic between 

January 2017 and May 2017 with symptoms of snoring and pausing at breathing during sleep 

and at preliminary evaluation an early diagnosis of Obstructive Sleep Apnea (OSA) was 

made. 

Statistical analysis was done with SPSS 15. Statistical significance level was defined as 

p<0,05. 

 

Data: 73 male and 27 female, a total of 100 patients were included in the study. Mean age 

value of patients was 49,31±12,761  , BMI 30,98±5,17, AHİ 37,81±26,03 and minimum 

oxygen saturation was 80,13±8,23. Minimum oxygen saturation levels were compared with 

all other parameters. Data revelaed that minimum oxygen saturation was related to BMI, HT, 

ESS, AHİ, positional apnea and lactic acid levels, but there was no relationship between 
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desaturation and gender, DM, CAD, headache, nocturia and enuresis, PSQI and REM 

dominant apnea.  

 

 

Results: In our study, desaturation is associated with BMI, HT, GAU, depression, AHI, 

positional apnea, and lactic acid, but sufficient evidence has not been obtained to consider 

desaturation in the OSAS treatment plan. 

 
Key words: obstructive sleep apnea syndrome, desaturation, comorbid 
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3.GİRİŞ VE AMAÇ 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku döneminde tekrarlayan ve geri dönüşlü üst 

solunum yolu obstrüksiyonları ile karakterize erişkin dönemde (%2-4)  en sık gözlenen uyku 

ile ilişkili solunum bozukluğudur.1 

Çocukluk çağı dahil olmak üzere her yaş grubunda gözlenmekle birlikte ileri yaşla birlikte 

sıklığında önemli bir artış gözlenir. Horlama, tıkanarak uyanma ve apneler uyku ile ilişkili 

temel semptomlardır. Ayrıca apneler sırasında ANP(atrial natriüretik peptid) salınımının 

arttığı saptanmış olup OUAS nedenli gelişebilen diürez(noktüri) ve enürezis tablosu bu ANP 

yüksekliğiyle açıklanmaktadır.2 Kardiyovasküler hastalıklar, metabolik sendrom, 

serebrovasküler olaylar, hiperkapniye bağlı kafa içi basınç artışından kaynaklı sabah baş 

ağrıları, ani ölüm riskinde artış ile ilişkili bulunan OSAS diğer yandan, uyku kalitesinde 

bozulma, gündüz artmış uykululuğun neden olduğu iş ve akademik performansta düşüş, 

sosyal kısıtlanma, iş/trafik kazalarında artış ve depresyon başta olmak üzere nöropsikiyatrik 

bozukluklar ile bağlantılıdır. 

OUAS tedavi edilebilir bir hastalık olması nedeniyle önem taşımaktadır.3 

OUAS tanısı polisomnografi ile konulmaktadır ve tedavisinde kilo verme, sigara bırakma, 

pozisyon eğitimi söz konusu olmakla birlikte esas tedavi CPAP kullanımıdır. CPAP 

kullanımıyla başta kardiyovasküler hastalıklar olmak üzere ko-morbid hastalıklarda azalma 

gösterilmiştir. Çalışmamızda kesitsel olarak 100 hastada OUAS’da, Oksidatif Stres ve Eşlik 

Eden hastalık ve durumların ilişkisi istatistiksel olarak incelenecektir. Bu çalışmada OUAS 

tanılı hastalarda minimun desaturasyon düzeyi nedenli hücre düzeyinde hipoksi ile komorbid 

hastalık ve durumların ilişkisinin incelenmesi; bunun sonucunda hastalarda tedavi planlanır 

iken desaturasyon düzeyinin de göz önünde bulundurulmasıyla ilgili yorum yapılabilmesi 

amaçlanmıştır.    
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4.GENEL BİLGİLER 

4.1. Uyku  

Uyku organizmanın duysal aktivitesinin ve istemli kaslarının neredeyse tümünün inhibe 

olması ve çevresiyle iletişiminin azalmasına sebep olan bilinçlilik değişikliği ile süregelen 

geçici, yinelenen doğal ancak oldukça karmaşık bir süreçtir. İç ve dış ̧ uyaranlara yanıtta 

azalma ve hızlı geri dönüş ile karakterize olan uyku bu özellikleri ile koma ve ölümden 

ayrılır. Tüm canlılar için bir gereksinim ve yenilenme süreci olan uyku, insan ömrünün 

yaklaşık 1/3’ünü kapsar. Uyku süreci sağlıklı bir yaşamın olmazsa olmazıdır. Aktif bir süreç 

olup vücudun dinlenmesi, hafıza ve öğrenme fonksiyonlarının düzenlenmesi, bağışıklık 

sistemi, sinir sistemi, kas ve iskelet sistemlerinin yapılanması gibi anabolik olayların devam 

ettiği bir dönemdir. 

4.2. Uyku Tıbbının Tarihçesi 

Uykunun ne olduğu, nasıl oluştuğu ve ne işe yaradığı gibi sorular araştırmacılar için çok eski 

tarihlerden beri merak konusu olmuştur. Hipokrat, uyku periyodu içerisinde kanın iç organları 

sıcak tutmak amacıyla beyinden uzaklaşarak bu bölgelerde birikip bu reorganizasyon sonucu 

uykunun meydana geldiğini savunmuştur.  

İskoç bilim adamı Robert MacNish’in 1834’de yayınladığı uyku ile ilgili ilk bilimsel makale 

olan “The Philosophy of Sleep’de uyku, uyanıklık ve ölüm arasında olan pasif bir süreç olarak 

tanımlanmıştır. Legendre ve Pieron ilk kez 1907’de bilimsel deneyler yaparak hipnotoksik 

teoriyi öne sürmüşlerdir. Uykusu deprive edilmiş köpeklerden alınan serumların normal 

köpeklere uygulanması sonrasında uykunun indüklendiği ortaya konmuş ve kanda gece 

boyunca biriken bir maddenin uykuya sebep olduğu gösterilmiştir.4,5,6 1919 yılında William 

Osler uyku sırasında periodik solunum durmalarını tanımlamıştır.4 

Nöropsikiatrist Hans Berger’in 1928 yılında ilk kez oğlunda elektroensefalografi (EEG) kaydı 

gerçekleştirmesi ile uyku ve uyanıklılığın nörofizyolojik olarak ele alınması konusunda 

önemli bir adım atılmıştır. 5,7,8  

1937 yılında Loomis ve arkadasları EEG aktivitesine ilişkin ilk tanımlamaları yaparak 

uykunun evreleri olduğunu ileri sürmüşler, fakat o dönemde henüz hızlı göz hareketi (rapid 

eye movement: REM) uyku evresini tanımlayamamışlardır.  
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Hızlı göz hareketlerinin olduğu REM döneminin tanımlanması 1953’te Aserinsky ve 

Kleitman tarafından yapılmış; hemen üç yıl sonrasında 1956’da ise Dement ve Kleitman’ın 

çalışmaları ile uyku evrelerinin gece boyunca siklik bir şekilde tekrar ettiği ve REM 

döneminde rüyaların görüldüğünü ortaya konulmuştur.9,10  

Polisomnografi (PSG) ise ilk kez 1965’te Gastaut tarafından apne sendromu tanısında 

kullanılırken, solunumsal parametreler ilk kez Christian Guilleminault tarafından 1972'de 

Stanford Üniversitesi'nde kayıtlanmıştır.11,12 

Dement ve Guilleminault 1972 yılında bugün uyku apnesinin derecesini ölçmek için 

kullanmakta olduğumuz apne/hipopne indeksini belirlemişlerdir.  

Uyku apne sendromlu hastalarda gündüz aşırı uykuluğunun önemli bir yakınma olduğunun 

fark edilmesi sonrasında gündüz uykululuğunu değerlendirebilmek için Dr. Mary Carskadon 

tarafından gündüz uykuluğunun doğru ve objektif ölçümünü sağlayan Çoklu Uyku Latans 

Testi (ÇULT)(Multiple Sleep Latency Test: MSLT ) geliştirilmiştir.  

1975 yılında uyku çalışmalarını organize edebilmek için Dement bugünkü adıyla American 

Academy of Sleep Medicine (AASM) olan American Sleep Disorders Association’ı (ASDA) 

kurmuştur. Bugün uykunun polisomnografik olarak kayıtlanıp kayıtlarının skorlanması ve 

uyku ile ilişkili bozuklukların sınıflandırılmasında yaygın olarak kullanılan rehberler AASM 

tarafından yayınlanmaktadır.  

4.3. Uyku ve Uyanıklığın Fizyolojisi  

Uyku farklı nöron gruplarının aktivasyonu sonucu gerçekleşen yüksek düzeyde düzenlenmiş 

karmaşık bir süreçtir.  

Döngüsel bir yapıya sahip olan uyku, homeostatik ve sirkadiyen süreçlerin etkileşimi sonucu 

meydana gelir.13 Bu zamansal süreçlerin ritmisitesinden ön hipotalamustaki suprakiazmatik 

çekirdek sorumludur.14 Suprakiazmatik çekirdeğin en önemli eksojen uyaranı ise günışığıdır. 

Retino-hipotalamik aks ile ortalama 25.2 saatlik olan süreç 24 saatlik güne göre senkronize 

hale gelir. 

Yapılan son çalışmalar lateral hipotalamik alanın melanin konsantre edici hormon (MCH) ile 

uykuyu indükleyici,12,15,16 hipokretin-oreksin aracılığıyla uyanıklığın indüksiyonu ve 

devamlılığını sağlamakta rolü olduğunu göstermiştir.17,18 
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Hayvan deneylerinde NREM ve REM uykusunu oluşturan fizyolojik mekanizmaların pontin 

retiküler formasyon içerisinde yer aldığı gösterilmiştir.19 Beyin sapı, hipotalamus ve bazal ön 

beyinde olmak üzere yaygın bir ağ içerisinde dağılmış halde olan asetilkolin, serotonin, 

noradrenalin ve histamin ise uykunun başlatılması ve sürdürülmesinde görev alan 

nörotransmitterleridir.11,19,20 

Orta beyin retiküler formasyonu ve posterior hipotalamusdaki (histaminerjik hücreler) 

uyanıklığı oluşturan bölgeler, anterior hipotalamusdaki ventromedial preoptik (VLPO) alan ve 

bazal ön beynin ise uykuyu oluşturan ana bölgeler olduğu saptanmıştır.21-26 Subkortikal 

bölgede locus seroleusta noradrenerjik inhibisyonu ile başlayan NREM uyku evresi, ponsta 

dorsal raphe nükleuslarında serotoninerjik aktivite artışı ile derinleştirilir. Uykunun 

derinleşmesi ile adrenerjik sistemde inhibisyon meydana gelir. NREM ve REM uykusu 

arasında beyin sapında kolinerjik ve monoaminerjik nöronlar arasında karşılıklı inhibisyona 

bağlı bir ultradiyen döngü oluşur. REM uykusunun oluşması için gerekli yapılar özellikle 

dorsolateral ponsta yerleşmektedir ve bu uyku evresinden sorumlu olan nörotransmitterler; 

asetilkolin ve gama amino bütirik asittir (GABA). REM uykusu için en önemli grup olan 

kolinerjik nöronlar, ponsta pedinkülopontin ve lateral dorsal tegmental bölgede 

yerleşmişlerdir.27,28  

4.4. Uykunun Evreleri Ve Özellikleri 

Rechtschaffen ve Kales tarafından ilk kez 1968’de uykunun, hızlı göz hareketlerinin olduğu 

uyku (REM) ve hızlı göz hareketlerinin olmadığı uyku (NREM) olarak iki ana bölüm ve beş 

farklı evreden oluştuğu öne sürülmüştür.29 2007’ye kadar bu evreleme kabul edilmiş ancak 

2007’den sonra AASM tarafından skorlama ile ilgili kurallar, terminoloji ve teknik özellikler 

yeniden düzenlenmiştir.30 2007’deki skorlama revize edilerek 2012’de “Manual for Scoring 

Sleep-Version 2”  şeklinde günümüzdeki kullanımına girmiştir.31 Bu skorlama ile 

nonhomojen bir yapıya sahip olan uykunun elektrofizyolojik, davranışsal ve nöronal aktivite 

özellikleri temelinde iki ana bölüm (NREM ve REM uyku dönemi) ve dört ayrı evreden 

(NREM evre 1, 2, 3 ve REM evresi)  oluştuğu öne sürülmektedir. Skorlamada 

elektroensefalografi, submental elektromiyografi ve elektrookülografi verileri ele alınarak bu 

sınıflandırma yapılmaktadır.  
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Uyku, 90-120 dakikalık sikluslar halinde sürmektedir. Bir uyku siklusu başlangıcından 

itibaren ilk REM döneminin sonuna kadar geçen süre şeklinde tanımlanabilir ve gece boyunca 

ortalama 4–5 kez tekrar eder. Gece uykusunu iki eşit periyoda bölecek olunursa, gecenin ilk 

yarısında NREM hakimiyeti varken, ikinci yarısından sonra ağırlıklı REM dönemi gözlenir. 
31,32 

Non-REM(NREM) Uyku: Üç evreden oluşmuş olan NREM uyku döneminde fiziksel 

dinlenme, hücre onarımı ve yenilenmesi gerçekleşir. Uykunun bu döneminde vücut ısısı, kalp 

hızı ve solunum sayısı uyanıklığa göre düşüş gösterir. 

NREM evre 1 ve 2 olarak isimlendirilen evreler yüzeysel uyku dönemlerini oluştururken, 

NREM evre 3 derin uykuyu ifade etmektedir.  

Tüm gece uykusunun %2-5’ini evre 1, %45-55’ini evre 2 ve 20-25’ini evre 3 

oluşturmaktadır.33,34 

NREM Evre 1: Geçiş uykusu niteliğinde olan birkaç dakika süren bu evre sonrasında normal 

sağlıklı bir birey NREM evre 2 uykusuna geçer. Alfa zemin aktivitesinin kaybolması, yavaş ̧

göz hareketlerinin ortaya çıkması ve elektromiyografi (EMG) aktivitesinde düşmeyle 

karakterizedir olan evre 1’in uyku içerisindeki oranı yaş ile paralel olarak artış gösterir. Bu 

evrede uyanma eşiği düşük olup birey kolaylıkla uyandırılabilir.  

NREM Evre 2: Her siklusta ortalama 10-25 dakika süren bu evre EEG’de uyku iğcikleri 

(beynin santral bölgelerinde belirgin, 12-14 Hz’lik dalga formları) ve K komplekslerinin (ilk 

fazı negatif ikincisi pozitif olan, santral bölgelerden belirgin iki fazlı dalga formları) 

görülmesi ile karakterizedir.  EMG aktivitesi bu dönemde NREM evre 1’e göre nispeten daha 

düşüktür.  

NREM Evre 3: Yavaş dalga uykusu olarak da adlandırılan bu evre siklus içerisinde yaklaşık 

20-40 dakika sürer. Elektroensefalografide yaygın delta ritmi hakimdir. 

REM Uykusu: Tüm gece uykusunun %20-25’ini oluşturur. Bu periyotta kişinin uyandırılması 

kolaydır. Hızlı göz hareketleri ve rüyalar uykunun bu döneminde gözlenir. EEG’de uyanıklığa 

benzer düşük voltajlı, karışık frekanslı, hızlı aktivite gözlenir. Ancak spinal motor nöronların 
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glisin aracılıklı inhibisyonu ile postural motor tonus kaybı dolayısıyla EMG aktivite 

düşüklüğü esastır. 33,34 

4.5. Uyku Gereksinimi Ve Uyku Kalitesi  

İnsanoğlunun en temel gereksinimlerinden biri olan düzenli bir gece uykusu, tüm yaşlarda 

sağlık ve yaşam kalitesinin en önemli bileşenlerinden biri olarak kabul edilmektedir.  

Bireyin uyku gereksinimi cinsiyet, yaş, çevresel ortam, günlük aktivitesi, beslenme, kullanılan 

ilaçlar ve sağlık durumu gibi faktörler nedeniyle değişiklik gösterebilir.35 Sağlıklı bireylerde 

günlük uyku ihtiyacı ortalama 6-9 saat arasında değişiklik gösterir. Uyku ihtiyacı çocukluktan 

yaşlılığa giderek azalır. Çocuklarda yaklaşık 10-12 saatken yaşlılarda 6,5 saate kadar düşer. 

REM uyku miktarı da yaşla birlikte azalma gösterme eğilimindedir.36  

Yapılan çalışmalarda 7-8 saat gece uykusu uyumanın 7 saat altında ve 8 saat üstünde 

uyuyanlara göre mortalite üzerine olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir.37,38 

Birçok bireyin uyku gereksinimlerinin karşılanmaması sonucu beden ve ruh sağlığında söz 

konusu olacak olan olumsuz etkilerin yanı sıra, otomobil ya da iş kazaları ve performans 

azalması da göz önünde bulundurulduğunda uyku toplumsal bir sorun haline gelmektedir.  

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (The Pittsburgh Sleep Quality Index), 1989 yılında Buysse 

ve arkadaşları tarafından son bir ay içerisindeki uyku kalitesini değerlendirmek amacıyla 

hazırlanmış bir ölçektir. Subjektif uyku kalitesi, uyku latansı, uyku süresi, habitüel uyku 

etkinliği, uyku bozuklukları, uyku ilacı kullanımı ve gündüz fonksiyonları olmak üzere 7 ana 

başlıkta sorulan 24 sorudan oluşur. Her bir soru en düşük sıfır en fazla üç puan üzerinden 

değerlendirilir. 19 soru hastanın kendisi tarafından cevaplandırılırken beş tanesi oda arkadaşı 

tarafından cevaplandırılır. Oda arkadaşlarına sorulan bu beş soru puanlamada kullanılmaz. 

Toplam puanın beşten yüksek oluşu uyku kalitesinin düşük olduğunu gösterir.46,47 

 

Türkiye’de Pitsburg uyku kalitesi indeksi, geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Dr. Mehmet 

Yücel Ağargün, Dr. Hayrettin Kara ve Dr. Ömer Anlar tarafından 1996 yılında yapılmıştır. 
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4.6. UYKU İLE İLİŞKİLİ SOLUNUM BOZUKLUKLARI  

4.6.1. Uykuda Solunum Fizyolojisi: 

Uyku süresince hem REM hem de NREM evrelerinde solunum merkezinin kortikal, mekanik 

ve kimyasal uyaranlara yönelik yanıtlarında azalma gözlenir.56 Tidal volüm ve solunum hızı, 

NREM döneminde düzenli seyir gösterir ancak alveolar ventilasyon sonuç olarak 

azalmıştır.56,57 Bu durum uykuda kortikal uyarılarılara karşı periferik solunum kaslarında 

cevapta azalma olduğu gibi solunum merkezinin de karbondioksit ve periferik kemoreseptör 

duyarlılıklarında azalma sonucu meydana gelir. Sonuç olarak hipoksi ve hiperkarbiye 

eğilimde artış olur. REM döneminde ise tidal volüm ve solunum hızı düzensizlik gösterebilir. 

Solunumsal kasların hipotonisitesi ve santral uyarımın azalması sonucu alveolar 

hipoventilasyon NREM’e göre daha belirgin ortaya çıkar.58,59 

Tanımlar 

AASM’nin 2012 tarihli PSG skorlama kılavuzuna göre anormal solunum olayları aşağıdaki 

kriterlere göre belirlenir:  

Apne;  

Ağız ve burunda hava akımının 10 saniye veya daha uzun süre ile azalması olarak 

tanımlanmaktadır. AASM 2012 skorlama kılavuzuna göre apne skorlamak için aşağıdaki 

kriterlerin varlığı gereklidir:  

1.  Hava akımı amplitüdünde en az %90’lık azalma 

2.  Bu azalmanın en az 10 saniye sürmesi 

Hipopne;  

AASM’nin 2012 skorlama kılavuzunda, bir solunumsal olaya hipopne diyebilmek için 

aşağıdaki kriterler gereklidir: 

1. Hava akımında en az %30 azalma  

2. Bu azalmanın en az 10 saniye sürmesi 
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3. Solunumsal olay öncesine göre en az %3 oksijen desatürasyonu veya solunum olayının 

arousal ile sonuçlanması 

Anormal solunum olayı sırasındaki solunum çabasına göre olayın alt tiplendirmesi obstrüktif, 

santral veya mikst olarak yapılmaktadır. Buna göre: 

Obstrüktif apne ve hipopne: Hava akımı yokluğunda sürekli, artan solunum çabası varlığı  

Santral apne ve hipopne: Hava akımı yokluğunda solunum çabası yokluğu  

Mikst apne ve hipopne: Başlangıçta hem hava akımı hem solunum çabası yokken sonrasında 

sürekli, artan solunum çabası varlığı olarak tanımlanmaktadır.60 

Hastalık şiddetinin belirlenmesinde kullanılan parametreler ise aşağıda belirtildiği üzeredir: 

Apne hipopne indeksi (AHI): Uyku süresince görülen apne ve hipopnelerin her saat başına 

düşen sayısı. 61 

Oksijen desaturasyon indeksi (ODI): Uyku süresince görülen oksijen desatürasyonlarının her 

saat başına düşen sayısı.61 

Klinik değerlendirme ve PSG incelemesi ile elde edilen verilere göre uykuda solunum 

bozukluğu tanısına gidilmektedir. ICSD 3’teki uyku ile ilişkili solunum bozuklukları şu 

başlıklarla ele alınmıştır:62 

 

1. Obstrüktif uyku apne sendromu 

2. Santral uyku apne sendromu 

3. Uyku ile ilişkili hipoventilasyon bozuklukları 

4. Uyku ile ilişkili hipoksemi bozuklukları 

5. İzole semptomlar ve normal varyantlar 

4.6.2. Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) 

Obsturktif uyku apne sendromu; uyku ile ilişkili solunum bozuklukları arasında erişkin 

dönemde en sık görülen tip olmakla beraber, yetersiz uyku sendromu sonrasında gündüz aşırı 

uykululuğun en sık ikinci nedenidir.13 Üst hava yollarının obstrüksiyonu nedeniyle uykuda 
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solunum durmaları ve hava akımının azalmaları ile karakterize tekrarlayan uyanma ve hipoksi 

atakları ile seyreden bir hastalıktır.63,64 602 erkek ve kadın olgunun dahil edildiği Wisconsin 

uyku kohort çalışmasında; obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) prevalansı 30-60 yaş arası 

grupta kadınlar için %9, erkekler için %24 olarak ortalama tahmin edilmektedir. Erişkin 

toplam popülasyon için prevalans ise kadınlarda %2, erkeklerde %4 saptanmıştır. Bu 

hastaların ise gündüz aşırı uykululuk yakınmaları kadınlar için %23 iken erkeklerde %16 

saptanmıştır.65 

Uykuda kollabe olmaya yatkın bir anatomik yapı olan farinksin daralması sonucu hava 

akımında artış meydana gelir.66,67 Intraluminal basınç azalmasına bağlı olarak lümen biraz 

daha daralarak tam obstrüksiyon gelişir.68 Obstrüksiyonun düzelmesi ise hiperkapni 

sonucunda gelişen arousal sayesinde olur. Gelişen hipoventilasyon ve hipokapni ile santral 

solunumu tetikleyen motor output azalır ve olay rekürren bir biçimde devam eder. 68 

Risk faktörleri: 

 1.Yaş: Çocukluk çağı ve 45-65 yaşlar arasında olmak üzere iki yaş grubunda OUAS 

sıklığında artış gözlenmektedir. 49 

2.Cinsiyet: Erkeklerde faringeal anatomik yapıların obstrüksiyona yatkın olması nedeniyle 

kadınlara oranla yaklaşık 3-4 kat daha sık gözlenmektedir.68 Ancak kadınlarda postmenapozal 

dönemde OUAS prevalansı artışı nedeniyle bu oran azalır. Bu tablo hormonal etkinin 

olabileceği düşündürtmektedir.39,40 

3. Obezite: Özellikle lateral farengeal bölgede yağ dokusu artışı üst hava yolu darlığını 

arttırarak obstrüksiyona elverişli hale gelmesi nedeniyle obezite ve boyun çevresi 

kalınlığındaki artış önemli bir risk faktörü haline gelmektedir.69 Yapılan çalışmalarda da kilo 

kaybı ile üst hava yolu kollapsının azaldığı ortaya konmuştur. 70,71 

4.Genetik: OUAS’li hastaların akrabalarında OUAS normal popülasyondan daha sık 

görülmektedir.72 

5.Kraniofasyal Anomaliler: Retrognati/mikrognati, tonsiller hipertrofisi, makroglossi gibi 

anomaliler uyku apnesine yatkınlığı arttırır.73 Akromegali, Down sendromu gibi hastalıklarda 

da dar farinks yapısı ve makroglossi nedeniyle uyku apnesi riski artmaktadır.74 
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6.Alkol Kullanımı: Alkol, gerek uykunun makro ve mikroyapısını bozması sonucu apne sayı 

ve sıklığını arttırarak; gerekse farenksin dilatatör kas aktivitesini azaltması sonucu 

obstrüksiyonun ağırlaşmasına sebep olmaktadır.75 

7.Sigara: Sigara kullanımı olan bireylerde OUAS sıklığının daha fazla olduğu bilinmektedir.76 

Obstrüktif uyku apne sendromu tanımı ICSD-3 aşağıdaki gibi yapılmıştır:77 

A+B veya C kriteri gereklidir.  

A. Aşağıdakilerden 1 veya daha fazlasının varlığı:  

i. Hasta gündüz uyku hali, dinlendirici olmayan uyku, yorgunluk veya uykusuzluk 

semptomlarından yakınır 

ii. Hasta soluk tutma, tıkanma veya boğulma hissiyle uyanır  

iii. Yatak partneri veya diğer bir gözlemcinin hastada uyku döneminde habitüel horlama, 

solukta durmalar veya her ikisinin olduğunu bildirir 

iv. Hastaya hipertansiyon, mood bozukluğu, kognitif disfonksiyon, koroner arter hastalığı, 

inme, konjestif kalp yetmezliği, atrial fibrilasyon veya tip 2 diabetes mellitus tanısı konmuştur 

B. PSG’de: 

i. Uykunun her saati için, ≥5 ve baskın olarak obstrüktif olan solunum olayları (obstrüktif 

veya mikst apneler, hipopneler veya solunum ile ilişkili arousallar [RERA])  

C. PSG’de: 

 i. Uykunun her saati için, ≥15 ve baskın olarak obstrüktif olan solunum olayları (obstrüktif 

veya mikst apneler, hipopneler veya solunum ile ilişkili arousallar [RERA])  

 

Hasta veya yatak partneri tarafından bildirilen semptomların veya yukarıda belirtilmiş olan 

kardiyovasküler hastalıklardan birinin varlığı halinde PSG ile saptanmış olan anormal 

solunum olaylarının hafif düzeyde olması (AHI ≥5) hastalığın tanısı için yeterli olmakta; izole 

PSG bulgusu olarak ortaya çıkması durumunda orta düzeyde AHI değeri (≥15) olması 

gerekliliği bildirilmektedir.  

Tedavi edilebilir bir hastalık olan OUAS için öncelikle kilo verme, alkol ve sigarayı bırakma, 

pozisyonel özellik gösteren olgularda yan yatma gibi önlemler alınması önerilmektedir. 

Günümüzde etkinliği gösterilmiş tek tedavi modalitesi, üst hava yollarının tıkanmasını 

önlemek için pozitif hava yolu basıncı tedavisi (PAP) uygulanmasıdır. Devamlı pozitif hava 

yolu basıncı ve bifazik pozitif hava yolu basıncı olmak üzere farklı türleri mevcuttur. Ayrıca 
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hava yolu tıkanıklığına yol açabilecek büyük bademcikler, geniz eti, nazal polip, septum 

deviasyonu benzeri anatomik bozuklukların da cerrahi yöntemlerle düzeltilmesi önem 

taşımaktadır. 

4.7. GÜNDÜZ AŞIRI UYKULULUK 

4.7.1 Gündüz Aşırı Uykululuk Prevalans 

Gündüz aşırı uykululuk (GAU) nonspesifik bir semptom olup, OUAS dışında diğer nörolojik 

hastalıklar (Parkinson hastalığı, inme, multipl skleroz, narkolepsi, idipatik hipersomni), 

psikiyatrik hastalıklar (depresyon, posttravmatik stres bozukluğu, anksiyete bozukluğu), 

konjestif kalp hastalığı, karaciğer yetmezliği, kronik böbrek yetmezliği gibi farklı sistem 

hastalıkları ile ilişkili olarak ortaya çıkabilmektedir. Yanı sıra ilaç yan etkisi ( barbitürat, 

benzodiazepin, antipsikotikler, antiepileptikler) sonucu gelişebilmekte, tüm bunlardan 

bağımsız ileri yaşla ilişkili olarak da ortaya çıkabilmektedir. 

OUAS’da gece süresince tekrar eden anormal solunum olaylarının neden olduğu uyku 

yapısındaki bozulma veya hipoksinin artmış gündüz uykuluğuna neden olduğu 

bildirilmektedir.13 

GAU yakınması olan bireylerin gün içinde mesleki performanslarında düşme, sosyal 

ilişkilerinde etkilenme ve hatta iş ve trafik kazalarına sebep oldukları bilinmektedir. Bu 

yüzden gündüz aşırı uykululuk yakınmasının tespiti ve tedavisi önemlidir.  

Gündüz aşırı uykululuğun prevalansı ve risk faktörlerinin araştırıldığı 508 gönüllü birey ile 

gerçekleştirilen bir çalışmada gündüz aşırı uykululuk %14.6 olarak hesaplanmıştır. Yaş, 

Beden Kitle İndeksi(BKİ) ve çay/kahve tüketmiyor olmak gündüz aşırı uykululuk ile ilişkili 

bulunmuştur.41 

Gündüz aşırı uykuluk yakınması ile uyku merkezlerine başvuran hastaların ortalama %75’i 

başta OUAS olmak üzere uyku ilişkili solunum bozukluğu, %25’i narkolepsi ve %5’i de 

huzursuz bacaklar sendromu tanısı almaktadır. Yapılan çalışmalar Türk toplumunun yaklaşık 

%14’ünün günlük aktivitelerini bozan gündüz uykululuktan yakındığını ortaya koymuştur.41,42 

Bu nedenle hayati önem arz edebilecek trafik ve iş kazalarına dahi sebep olan bu durumun 

önemi gün geçtikçe daha iyi anlaşılmaktadır.  
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4.7.2. Gündüz Aşırı Uykululuğun Değerlendirilmesi 

 
Gündüz aşırı uykululuğun değerlendirilmesinde subjektif uykululuk ölçüm için geliştirilmiş 

ölçekler ve objektif değerlendirme tetkikleri kullanılmaktadır.  

Hasta veya görüşmecinin skalalarda yer alan bir takım sorular üzerinden hasta bildirisine 

dayanarak değerlendirdiği subjektif ölçüm araçları uygulamanın kolaylığı, pratik olması ve 

zaman alıcı olmaması nedeniyle araştırmalarda ve poliklinik değerlendirmelerinde en sık 

kullanılanlardır.  

Uyku bozuklukları tanı ve tedavi merkezlerinde kullanılmakta olan bazı ölçekler aşağıda 

sıralanmıştır; 

Epworth Uykululuk Ölçeği (EUÖ)43,44 

Stanford Uykululuk Ölçeği (SUÖ)45 

Pitsburg Uyku Kalitesi İndeksi  (PUKİ) 46,47 

Karolinska Uykululuk ölçeği (KUÖ)48 

Epworth Uykululuk Skalası43 ve Pitsburg Uyku Kalitesi İndeksi47 en yaygın kullanılan, 

ülkemizde de geçerlilik ve güvenilirlik çalışmaları yapılmış olan gündüz aşırı uykululuk 

değerlendirme ölçekleridir.  

1991 yılında M.W Johns tarafından geliştirilmiş basit ve güvenilir bir test olan Epworth 

Uykuluk Ölçeği hastanın son iki hafta içerisindeki günlük uyuklama olasılığını 

değerlendirmek amaçlı toplam sekiz sorudan oluşturulmuştur. Her bir soru en düşük sıfır en 

yüksek üç olmak üzere en fazla toplam 24 puan elde edilmektedir. On puan ve üstü gündüz 

aşırı uykululuk lehine değerlendirilmektedir. Epworth Uykululuk Skalası birçok ankete göre 

hem kısa hem daha az zamanda yapılabilmesi nedeniyle polikliniklerde sıkça 

kullanılmaktadır.44 Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi, ise son bir ay içerisindeki uyku kalitesini 

subjektif olarak değerlendirmek amacıyla hazırlanmış bir ölçektir.46 

Gündüz aşırı uykululuğun objektif değerlendirilmesi için çoklu uyku latans testi (ÇULT) 

(multiple sleep latency test = MSLT) ve uyanıklılığı sürdürme testi(UST) (maintenance of 

wakefullness = MWT) kullanılmaktadır. Diğer uykululuk değerlendirilmesi için kullanılan 

testler Aktigrafi, Pupillometri ve Uyarılmış Potansiyeller olarak sayılabilir. Ancak bu testler 
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hem zaman alıcı olmaları hem de pahalı olmaları nedeniyle narkolepsi ve idiopatik 

hipersomni gibi santral kökenli hipersomniler dışında rutin olarak kullanılmamaktadır.13 

 

 

4.7.2.1. Çoklu Uyku Latans Testi 

Gündüz aşırı uykululuğun değerlendirilmesinde altın standart test ÇULT’dur. GAU yakınması 

olan kişinin iki saat aralıklarla, uykuyu sağlayacak ses ve ışık düzenlemesi yapılmış bir 

ortamda gün içerisinde toplam 4-6 kez 20 dakikalık periyodlar halinde uyuması istenir. Yirmi 

dakikalık bu zaman diliminde hastanın elektroensefalografik, elektrookulografik ve 

elektromiyografik olarak uykuya geçtiği süre uyku latansı olarak hesaplanır. İlk uyku 

periyodundan en az 1 saat öncesinde ve ikinci uyku periyodunun hemen sonrasında hafif bir 

öğün tercih etmesi konusunda hasta bilgilendirilmelidir. Bu periyodlar arasında hastanın 

nikotin ve kafein içeren maddelerden kaçınması istenir. Tetkik gününden en az iki hafta 

öncesinde uyku kalitesini etkileyebilecek uyarıcı ve REM uykusunu baskılayıcı ilaçlar 

kesilmesi ve en az 1 hafta öncesinde yeterli uykunun uyunduğunun tespiti amacıyla uyku-

uyanıklık saatlerine ait uyku günlüğü tutulması istenir. Ayrıca ÇULT mutlaka gece yapılan 

polisomnografi sonrasında yapılmalı ve en az 6 saatlik uyku değerlendirilmesi sonrasında test 

gerçekleştirilmelidir. ÇULT çekilmeden önceki gece polisomnografi yapılarak altta yatan 

gündüz aşırı uykululuk yapabilecek uyku bozukluklarının araştırılması gereklidir. Uykunun 

başlamadığı koşulda test 20 dakikada sonlandırılır, eğer uykunun herhangi bir evresine 20 

dakikalık süre içerisine girilirse test 15 dakika daha sürdürülür. REM dönemine bu 15 

dakikalık süre içerisinde girilmesi halinde sürenin bitmesi beklenmeden test sonlandırılır. Beş 

kez tekrarlanmış olan bu periyodlarda hesaplanan uykuya dalma süresinin ortalaması alınır. 

Uyku latansı sekiz dakikanın altında olması hipersomni lehine patolojik kabul edilir. Ayrıca 

ÇULT REM başlangıçlı uykunun tanınmasına olanak sağlayarak narkolepsi tanısında önemli 

bir yere sahiptir.13 

4.7.2.2 Uyanıklığı Sürdürme Testi 

UST değerlendirmesi ile uykuyu engellenme ve uyanık kalabilmeyi test edilir. Bir gece 

öncesinde polisomnografi çekiminin ardından gerçekleştirilir. PSG gecesinin sabahında 

uyandıktan iki saat sonrasında hasta UST uygulamasına alınır. Aydınlık bir ortamda kişinin 
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uyumamaya çalışması istenir. Kırk dakika boyunca hasta takip edilir. İki saat aralıkla test dört 

kez tekrarlanır. Bu periyodların sonunda hastanın uyanık kalma süresi eğer 20 dakikadan kısa 

ise gündüz aşırı uykululuk lehine değerlendirilir.13 

 

 

4.7.3. OUAS Ve Gündüz Aşırı Uykululuk  

 
Obstruktif uyku apne sendromunun klinik bulguları ilk kez 19 yy’da İngiliz yazar Charles 

Dickens tarafından tesadüfen tarif edilmiştir.78,79 Pek çok belirti ve bulgu mevcut olsa da en 

belirgin semptomları horlama ve yakınlarının tanıklık ettiği nefes durmalarını oluşturan gece 

semptomları ve gündüz aşırı uykululuk hali oluşturur. Bunlar dışında hastalar gece 

terlemeleri, reflü, atipik göğüs ağrıları, nokturi, başağrısı ve kognitif etkilenme gibi birçok 

semptomdan yakınabilirler. Gece semptomları önemli olmakla birlikte birçok hasta tarafından 

farkedilmeyişi ya da gözardı edilişi nedeniyle artmış gündüz uykululuğu dikkat çekici bir 

bulgu haline gelmektedir.50,51 

Obstruktif uyku apne sendromunda gündüz aşırı uykululuk ölçümünde ÇULT ve EUÖ’nin 

karşılaştırıldığı çalışmada hafif (AHI: 5-15, n: 59), orta (AHI: 15-30, n: 71) ve ağır (AHI:>30, 

n: 166) OUAS hastaları değerlendirmeye alınmıştır. Gruplar arasında EUÖ skoru açısından 

anlamlı fark olmadığı, buna karşın ÇULT’da saptanan ortalama uyku latansının ağır grupta, 

hafif ve orta gruba kıyasla anlamlı olarak daha kısa olduğu saptanmştır.52  

OUAS tanısı almış olan ve gündüz aşırı uykuluğun EUÖ ve ÇULT ile değerlendirildiği bir 

diğer çalışmada 17’sinde aşırı gündüz uykuluk saptanan toplam 40 hastanın polisomnografik 

değerleri karşılaştırılmıştır. Yaş, BKİ ve AHI değerleri benzer olan her iki grup arasından 

gündüz aşırı uykuluğu olan grubun uyku latansı daha düşük, uyku etkinliği daha yüksek, 

nokturnal oksijen indeksi daha kötü saptanmıştır. Arousal indeksi ve uyku evrelerinin 

dağılımı arasında fark gözlenmemiştir. Ortalama nokturnal oksijen saturasyonu, minimal 

oksijen saturasyonu ve uyku etkinliği ile ÇULT ve EUÖ skorları arasında anlamlı korelasyon 

olduğu gösterilmiştir.53 

Çok merkezli gerçekleştirilen bir başka çalışmada 2882 OUAS hastasının demografik ve 

polisomnografik verileri gündüz aşırı uykululuk açısından incelenmiştir. Gündüz uykululuğu 

Epworth uykululuk ölçeği ile değerlendirilmiştir. Gündüz uykululuğu olan grubun daha genç 

yaşta olduğu ve aktif sigara kullanımının bu grupta daha fazla olduğu saptanmıştır. 
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Polisomnografik olarak karşılaştırıldığında gündüz uykululuğu mevcut olan grupta total uyku 

süresinin daha uzun olduğu, uyku başlangıç latansının daha kısa olduğu, NREM 1-2’nin 

azalmış olduğu, NREM 3-4’ün daha uzun olduğu, AHI indeksi ve arousal indeksinin daha 

yüksek olduğu, oksijen saturasyonun daha düşük olduğu gözlenmiştir.54 

Orta ile ağır derecede olmak üzere OUAS ’ın değişen derecelerine (AHI: 14-84) sahip 20 

hastanın ele alındığı çalışmada gündüz aşırı uykululuk ve gece hipoksemisi arasındaki ilişki 

ele alınmıştır. Gece hipoksemisi gece içerisindeki minimum O2 değeri ve %90’ın altında O2 

saturasyonu ile geçen uyku yüzdesi ile değerlendirilmiş, gündüz aşırı uykululuk ise ÇULT 

değeri ile ölçülmüştür. Gündüz aşırı uykululuğun uyku yapısındaki bozulmadan ziyade 

nokturnal hipoksi ile ilişkili olduğu saptanmıştır. 55 

 

4.8. KARDİYOVASKÜLER SİSTEM VE OUAS 

OSAS’ın kardiyovasküler ve serebrovasküler komorbid hastalık ve durumlarla ilişkisinin 

yaşam kalitesi ve mortalite ve morbidite üzerine etkili olması nedeniyle oldukça üstünde 

durulmaktadır. Kardiyovasküler komorbiditenin nedeni tam olarak anlaşılamamış olmakla 

birlikte multifaktöriel olduğu düşünülmektedir. Sempatik sinir aktivite artışı, inflamasyon, 

endotelial disfonksiyon, metabolik disregülasyon gibi birçok faktörün rol oynadığı 

düşünülmektedir.80 

Hastalar Sistemik hipertansiyon, iskemik kalp hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, pulmoner 

hipertansiyon, kardiyak aritmiler, inme ve ani ölüm gibi tablolarla karşı karsıya 

gelebilmektedir. 

4.8.1 Hipertansiyon Ve OUAS 

Normal uyku esnasında kan basıncı ve kalp hızı azalır. Uykunun REM döneminde kan basıncı 

yükselmekle birlikte uyanıklık seviyesinin altındaki düzeyini korumaktadır. Arousal 

varlığında ise sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile ilişkili olarak kalp hızı ve kan basıncında 

yükselme olmaktadır. Uykudaki bu hemodinamik değişiklikler otonom sinir sisteminde 

dalgalanmalar sonucunda gerçekleşmektedir.81  

44 çeşitli düzeylerde OUAS tanısı almış hastanın, 24 saat monitörize edilmesiyle yapılan bir 

çalışmada hastaların sistolik, diastolik ve ortalama kan basınçları ölçülmüştür. Hastalar gece 
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kan basıncının 10 mmHg ve üzerinde düşüş gösterip göstermemesine göre değerlendirilmiş ve 

hastaların %84’ünün kan basıncının nokturnal düşüş göstermediği saptanmıştır.82 

Hipertansiyon tablosunun gelişimine ise OUAS’lı olgularda progresif hipoksemiye karşı 

abartılmış bir kan basıncı yanıtı ve obstüktif apnelerin sempatik tonusta kronik bir artışa 

neden olarak yol açtığı ileri sürülmektedir.83  

OUAS şüphesiyle uyku merkezinde değerlendirilmiş ve PSG yapılmış 263 hastayı içeren çok 

merkezli bir çalışmada hastalarda hipertansiyon sıklığı incelenmiştir. PSG sonuçlarına göre 

hastaların 54’ü basit horlama, 26,sı hafif, 45’i orta ve 138’i ağır OUAS tanısı almıştır. Ve 

çalışmanın sonuçlarına göre OUAS tanısı olanlarda, hipertansiyon sıklığı daha fazla 

saptanmıştır. Aynı zamanda AHI ile hipertansiyon sıklığı arasında pozitif korelasyon elde 

edilmiştir.84 

Ayrıca OUAS tanılı hastalarda gelişen intermittant hipoksemi nedenli sempatik sinir 

sisteminin uyarılmasıyla ACE(anjiotensin konverting enzim) ve Renin-Anjiotensin sistem 

aktivasyonu gelişmesi; Anjiotensin 2 salınımında artış ve bunun sonucunda 

vazokonstrüksiyon artışı ile OUAS’ta gelişen hipertansiyonun ilişkilendirildiği çalışmalar 

mevcut olmakla birlikte OUAS’ın hipertansiyon oluşturma mekanizması tam olarak netleşmiş 

değildir. 

9 sağlıklı bireyle yapılan çift-kör, randomize, plasebo kontrollü bir çalışmada, plasebo alan 

kontroller ve losartan (anjiotensin 2 reseptör tip 1 antagonisti) alan bireyler gece uykusu 

esnasında oda havasında solurken, oda basıncı düşürülerek 10 dakika aralarla 60 saniyelik 

intermittant hipoksi periyodlarına girmeleri ve oksijen saturasyonlarının yaklaşık %10 düşüşü 

sağlanmıştır. Hastaların kan basınçları, serebral kan akımları ve ventilasyon parametreleri 

takip edilmiştir. Sonucunda losartan alan bireylerde ortalama kan basıncı artış göstermezken, 

plasebo alan kontrollerde 7,9 ± 1,6 mmHg artış göstermiştir. Beyin kan akımında iki grupta da 

fark saptanmamıştır. Böylece intermittan hipoksinin OUAS’ta gelişen multifaktöriyel 

hipertansiyonda Anjiotensin reseptörleri üzerinden de rol oynadığı gösterilmiştir.85  

Radioimmunessay ile renin ve anjiotensin düzeylerinin ölçüldüğü bir çalışmada; hiçbiri 

hipertansiyon tanısı almamış, AHI en az 10’un üzerinde olan 19 OUAS tanılı hasta ile 20 

sağlıklı birey karşılaştırılmıştır. Diurnal değişikliklerden etkilenmemek adına hastaların kan 
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örnekleri sabah 6’da alınmıştır. Çalışma sonucunda OUAS tanılı hastalarla sağlıklı bireyler 

arasında renin-anjiotensin düzeyleri arasında fark saptanmamıştır.86  

58 OUAS tanılı hasta ve 14 sağlıklı birey ile gerçekleştirilen çözünebilir pro-renin 

reseptörünün(PRR) plazmada elisa ile ölçümüne dayalı bir çalışmada ölçümler diürnal ritmin 

etkisinde kalmamak amaçlı sabah 6.00’da yapılmıştır. Çalışma sonucunda PRR düzeyleri ile 

arousal indeksi, AHI ve desaturasyon ilişkili bulunmuş olup 3 aylık CPAP tedavisi sonrasında 

yeniden yapılan ölçümlerde PRR düzeylerinde beliğin düşüş saptanmıştır.87 

2007-2013 yılları arasında uyku merkezlerinde OUAS şüphesiyle incelenen 11911 bireyde 

gerçekleştirilen ESADA(european sleep apnea database) çalışmasında AHI ve ODI(oksijen 

desaturasyon indeksi) ile hipertansiyon arasındaki ilişki incelenmiştir. Bireylerin %78’inde 

AHI > 5 ve %41’inde hipertansiyon saptanmıştır. Korelasyon analizinde Hipertansiyon hem 

AHI hem de ODI ile ilişkili saptanırken; multiple regresyon analizi yapıldığında 

hipertansiyonun AHI ile ilişkisi saptanmazken, ODI ile ilişkili olduğu görülmüştür. Bu 

çalışma ile desaturasyonun hipertansiyon üzerinde AHI’den daha önemli bir role sahip olduğu 

düşünülmüştür.88  

4.8.2 KAH ve OUAS 

OUAS’ın iskemik kalp hastalığı gelişimi için belirgin bir risk faktörü olduğunu gösteren 
çalışmalar olmakla birlikte; OUAS koroner arter hastalığı (KAH) ilişkisi yeterince 
netleştirilememiştir. Bunun nedeni bilinen diğer ortak risk faktörlerinin (yaş, cins, obezite, 
hipertansiyon vs.) OUAS’ın KAH üzerine etkisini belirlemeyi zorlaştırmasıdır. OUAS’ın 
KAH patofizyolojisine yol açmasında lokal ve sistemik inflamasyonun sorumlu olduğu ileri 
sürülmüştür ve bu inflamasyonun gelişiminden apneler sonucunda gelişen hipoksemi, 
hiperkapnik asidoz, intratorasik basınç değişiklikleri, intrakranial basınç artışı, arousal ve 
sempatik aktivite artışına bağlı refleks vazokonstrüksiyon gibi birçok etken rol oynadığı 
düşünülmektedir.89 

Son yıllarda dikkati çeken muhtemel mekanizmalardan biri de vasküler fonksiyon bozukluğu, 
başka bir deyişle endotel hücre vazodilatasyonunun bozulmasıdır. Bu nedenle araştırmalar 
vasküler endotelden salınan vazoaktif maddeler üzerine yoğunlaşmıştır. Bilindiği gibi, 
vasküler endotelden prostanoidler, endotelin ve nitrik oksit gibi bazı vazoaktif maddeler 
salınmakta ve bunlar endotel hücrelerinde yer alan reseptörler aracılığı ile vasküler 
permeabilite değişikliklerine, endotel hücre büyümesine, hücresel proliferasyon ve mobilite 
değişikliklerine, angiogenezise ve vasküler tonüs değişikliklerine neden olmaktadır.90  
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51 OUAS tanılı hasta ve 34 kontrol ile yapılan bir çalışmada hastalara EKG çekilerek QRS 

uzaması olup olmadığı incelenmiştir. Çalışma sonucunda OUAS tanılı hastalarda Qrs uzaması 

saptanırken kontrol grubunda QRS mesafesi normal olarak saptanmıştır. OUAS tanılı 

hastalarda QRS uzaması ile AHI arasında korelasyon gösterilememiştir.91  

OUAS tanılı ve KAH tanısı olmayan 19 hastaya, 3D-intravasküler ultrasonografi yapılarak 

gerçekleştirilen koroner arter incelemesi çalışmasında tüm hastalarda koroner arter plak 

yoğunluğu normal popülasyona göre yüksek saptanmakla birlikte ayrıca, AHI >15 olan 

hastalarda  <15 olan hastalara göre koroner arterlerde plak volümü daha yüksek olarak 

saptanmıştır.92
  

51 OUAS ve KAH tanısı olan hasta ve 17 OUAS tanısı olmakla birlikte bilinen KAH 

olmayan kontrol grubu ile yapılan bir çalışmada, hastaların kan basıncı ve sürekli olarak 

holter ile EKG’si incelenmiştir. Kontrol grubunda herhangi bir koroner arter iskemisi bulgusu 

saptanmaz iken hasta grupta 10 hastada nokturnal ST depresyonu saptanmıştır. ST 

depresyonları genellikle apne sonrası yeniden nefes alınmaya başlayan dönemde saptanmış 

olup kalp hızında artış eşlik etmiştir. Bu 10 hastaya CPAP tedavisi altında yapılan yeniden 

incelemede ise hastaların toplamda 78 dakika olan ST depresyon süresinin 33 dakikaya 

gerilediği gösterilmiştir.93 

77 obez hasta ile yapılan bir çalışmada hastalara PSG yapılmış ve 5 adet platelet aktivite 

göstergesine(platelet yüzey p-selektin, aktive Gp 2b/3a, Gp 1b reseptör düzeyi, platelet-

monosit agregasyonu, platelet-nötrofil agregasyonu) bakılmıştır. Hastaların 47’si OUAS tanısı 

almış olup ortalama AHI : 24,7±24,1 olarak saptanıştır. OUAS tanısı alan hastalarda saatte 1 

dakikadan az süre ile saturasyonu %90 altına düşenlerde herhangi bir platelet aktivasyon 

belirteci saptanmamıştır. 1 ssaatte 1 dakikadan uzun süre saturasyonu %90 altında kalan 

hastalarda ise diğer parametrelerde fark gözlenmezken; Gp1b reseptör ekspresyonu artmış 

olarak bulunmuştur ve desaturasyonun platelet aktivasyonu ve tromboz üzerine risk teşkil 

ettiği gösterilmiştir.94  

44 OUAS tanılı hastayla gerçekleştirilen çift kör, randomize, plasebo kontrollü çalışmada, 

hastaların bir kısmı 2 hafta boyunca CPAP tedavisi alırken, diğerlerine yüksek basınç 

verilmeksizin CPAP uygulanmıştır. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası pıhtılaşma 

faktörlerine(Von Willebrand faktör, çözünebilir doku faktörü, D-Dimer, plazminojen 

aktivatör inhibitörü 1)  bakılmıştır. Diğer faktörlerde anlamlı bir yükseklik saptanmazken 
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doku plazminojen aktivitör inhibitörü 1hastalarda tedavi öncesi yüksek saptanmıştır. Plasebo 

CPAP uygulanan hastalarda 2 hafta sonra yapılan ölçümlerde herhangi bir değişiklik 

saptanmazken CPAP tedavisi uygulanan hastalarda doku plazminojen aktivatör inhibitörü 1 

düzeyinde belirgin azalma görülmüş ve bu durum OUAS tanılı hastalarda CPAP tedavisi ile 

OUAS kaynaklı tromboz riskinin azaltılabileceğini düşündürmüştür.95  

4.9. Metabolik Sendrom Ve OUAS 

Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği, Metabolik Sendrom Çalışma Grubunun 

önerdiği, Metabolik Sendrom Tanı Kriterlerine göre: Diabetes mellitus veya Bozulmuş glukoz 

toleransı veya İnsülin direncinden en az biri ve Hipertansiyon (sistolik kan basıncı >130, 

diyastolik kan basıncı >85 mmHg veya antihipertansif kullanıyor olmak) , Dislipidemi 

(trigliserid düzeyi > 150 mg/dl veya HDL düzeyi erkekte < 40 mg/dl, kadında < 50 mg/dl) ,  

Abdominal obezite (VKİ > 30 kg/m2 veya bel çevresi: erkeklerde > 94 cm, kadınlarda > 80 

cm) kriterlerinden en az ikisinin bulunmasıyla metabolik sendrom tanısı konulmaktadır.96  

Metabolik sendrom (MS) ve OUAS arasındaki yakın ilişki ilk kez 1990’lı yıllarda 18 OUAS 

tanılı hastaya OGTT yapılması ve AHI ile insülin direncinin korele saptanmasıyla fark 

edilmiştir. Ancak OUAS hastalarında diyabet ve obezite birlikteliğinin sıklığı nedenli insülin 

direncine obezite mi yoksa OUAS’ın mı neden olduğu net olarak belirlenememiştir.97   

 OUAS’lı hastalarda apne ve hipopneler sonucunda gelişen hipoksi, serebral kan akımındaki 

değişikliklere bağlı stres mekanizmalarının uyarılması ile nörohümoral ve otonomik 

aktivasyona neden olarak glukoz regülasyonunda bozukluklara ve TNF-α, IL-6 gibi 

proinflamatuar sitokinlerin salınımına neden olmaktadır. Ayrıca OUAS’lı hastalarda 

intermitan hipoksi sonucunda yüksek konsantrasyonlarda reaktif oksijen ürünleri (ROS) 

üretilmektedir. Yapılan çalışmalarla ROS’un inflamatuar genlerin upregülasyonunu artıran, 

NF-κB (nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) transkripsiyonunu 

artırdığı gösterilmiştir. OUAS’ın obeziteden bağımsız olarak insülin direnci gelişiminde 

predispozan bir faktör olduğu bu mekanizmalar ile desteklenmektedir.98  

119 OUAS tanılı hasta ve 119 kontrol ile yapılan bir çalışmada hastalar yaş, cinsiyet ve BMI 

açısından eşleştirilmiş olup bu şekilde OUAS dışı faktörlerin metabolik sendrom üzerine 

etkilerinin ortadan kaldırılması amaçlanmıştır. Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerde serbest 

yağ asitleri, trigliserid, LDL, HDL, total kolesterol, glukoz, ALT,AST, GGT, CRP 
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bakılmıştır. Yapılan multiple regresyon analizi ssonucunda OUAS tanısı olan bireylerde 

metabolik sendrom sıklığı daha fazla saptanmıştır. Aynı zamanda serbest yağ asitleri de 

OUAS tanılı hastalarda daha yüksek saptanmış ve düeyi AHI ile korelasyon göstermiştir. Bu 

çalışma sonucu serbest yağ asiti artışının OUAS’ın metabolik komplikasyonlarından biri 

olabileceğini düşündürmüştür.99  

Hayvan modellerinde tokluk hissine neden olduğu gösterilen leptin ve sağlıklı yetişkinlerde 

yapılan çalışmalarda acıkma ve yemek yeme isteğine neden olan ghrelin hormonlarıyla 

OUAS’ın ilişkisinin incelendiği bir çalışmada;  30 OUAS tanılı, BMI>25, yaşları >35 ve AHI 

>30 olan erkek ve benzer kilo ve yaşta OUAS’ı olmayan kontrol grubunda bazal leptin ve 

ghrelin düzeyleri ölçülmüştür. OUAS tanılı hastalar CPAP tedavisine alınmış ve tedavinin 2. 

günü ve 2 ay sonrasında ölçümler tekrarlanmıştır.   Sonucunda OUAS tanılı hastalarda bazal 

leptin düzeyleri düşük ve ghrelin düzeyleri kontrol grubuna göre yüksek saptanmıştır. 2 gün 

sonra yapılan ölçümlerde herhangi bir değişim saptanmazken 2 ay sonra gerçekleştirilen 

ölçümlerde leptin seviyesinin BMI’de değişiklik olmaksızın yükseliş gösterdiği 

saptanmıştır.100  

150 OUAS tanılı, orta yaşlı , aşırı kilolu , DM veya kardiyovasküler hastalık tanısı olmayan 

erkek hastayla yapılan bir çalışmada hastalara OGTT yapılmış, insülin düzeyi, lipid düzeyi ve 

vücut yağ oranlarına bakılmıştır. Çalışma sonucunda AHI ile insülin direncinin, obeziteden 

bağımsız olarak ilişkili olduğu ve minimum saturasyon düzeyinin glukoz intoleransıyla körele 

olduğu gösterilmiştir.101 
31 diyabet tanısı olmayan ve AHI>15 olarak saptanan OUAS hastasıyla yapılan bir çalışmada 

hastaların HbA1c ve kan glukozu düzeylerine bakılmıştır. Çalışma sonucunda AHI ile HbA1c 

ve kan glukoz düzeyleri pozitif korele saptanırken ortalama desaturasyon ve minimum 

desaturasyon düzeyi ile negatif körele saptanmıştır. Böylece OUAS şiddeti ile Kan glukozu ve 

HbA1c arasındaki ilişki gösterilmiştir.102  

OUAS’lı hastalarda gelişen insülin direncinin, hastalığın şiddetiyle paralel olarak artış 

gösterdiği ve direnci arttıran önemli faktörlerden birinin de oksijen desaturasyonunun şiddeti 

olduğu; 118 diyabetik olmayan hastaya PSG ve intravenöz glukoz tolerans testi yapılan bir 

çalışmada sonuçların insülin direnci ile desaturasyon ve AHI’nin pozitif korelasyon gösterdiği 

saptanmıştır.103 
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22 OUAS tanılı hasta ile yapılan bir çalışmada post-prandial 2. Saat OGTT yapılarak insülin 

direnci bakılmış, hastaların BMI hesaplanmış ve 24 saatlik kan basıncı ve subkutan glukoz 

monitörizasyonu gerçekleştirilmiştir. Sonucunda AHI ve minimum saturasyon düzeyi tüm 

parametrelerle korele saptanmıştır. Oksijen saturasyonu 90’ın altında olan her hastada yine 

insülin direnci ve kan basıncı yüksekliği saptanmıştır.104 

61 OUAS tanılı AHI>15 olan hasta ile yapılan bir çalışmada, hastalar randomize edilerek 31 

hastaya nazal CPAP tedavisi verilirken diğer 30 hastaya sahte CPAP verilmiştir. Hastaların 

insülin tolerans testi, kan basıncı ve BMI tedavi öncesi değerlendirilmiş olup tedavinin 1. Ve 

12. Haftalarında yeniden değerlendirilmeye alınmıştır. Sonucunda sahte CPAP kullanan 

hastalarda herhangi bir değişiklik gözlenmezken, nazal CPAP kullanan hastalarda 1. Haftanın 

sonunda insülin tolerans testinde düzelme ve kan basıncında düşme saptanmıştır. 12. Hafta 

sonunda yapılan yeniden değerlendirmede ise BMI>25 olan hastalarda kilo kaybı görülürken, 

BMI<25 olan hastaların kilosunda anlamlı değişiklik gözlenmemiştir. Bu çalışma OUAS 

tanılı hastalarda CPAP tedavisinin insülin toleransı, kan basıncı ve obez hastalarda kilo verme 

üzerine olumlu etkisini göstermektedir.105  
 

4.10. Başağrısı ve OUAS 

OUAS’lı hastalarda, baş ağrısına neden olabilecek birçok faktör bulunmaktadır. Genel olarak 

baş ağrısı sabah hasta uyandığında belirgin olup ilerleyen saatlerde azalmaktadır. İlişkili 

olabilecek nedenlerden bazıları; hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akımının bozulması, kan 

basıncının yükselmesi, uykunun bölünmesi, yetersiz uyku olarak sayılabilir. Ancak hem 

hiperkapninin neden olduğu serebral vazodilatasyon, hem de sistemik kan basıncı ve santral 

venöz basınçtaki artış sonucu gelişen intrakranial basınç artışının sabah baş ağrılarının 

muhtemelen majör nedeni olduğu sanılmaktadır.90  

ICHD-3 beta’da yer alan 10.1.4. uyku apnesi baş ağrısı tanımına göre; baş ağrısı sabahları ve 

genellikle bilateral olmaktadır ve 4 saat içinde ağrı genellikle sonlanmaktadır. 

Tanı kriterlerine göre uyku apnesi baş ağrısı; 

A. Baş ağrısının uykudan kalkınca bulunması ve C’dek bütün kriterleri karşılaması 

B. Uyku apne sendromu tanısının olması (AHI>5) 

C. Aşağıdakilerden en az ikisindeki nedensellik bulgusu ortaya çıkmalıdır.  
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1. Baş ağrısı uyku apnesinin başlangıcı ile zamansal ilişkide gelişir.  

2. Aşağıdakilerden her ikisi veya her ikisi:  

a) Baş ağrısı, uyku apnesinin kötüleşmesine paralel olarak kötüleşir. 

b) Baş ağrısı, uyku apnesinin iyileştirildiğinde veya iyileştirilmesine paralel olarak 

önemli ölçüde düzelme gösterir. 

3. Baş ağrısı, aşağıdaki üç özellikten en az birine sahiptir: 

a) Ayda > 15 gün tekrarlar 

b) Aşağıdakilerin hepsi:  

(i) Bilateral 

(ii) Baskı hissine neden olan 

(iii) Bulantı, fotofobi veya fonofobinin eşlik etmediği  

c) 4 saat içinde geçer 

      D. Başka bir ICHD-3 tanısıyla açıklanamamalıdır. 

Yine OUAS ile ilişkili olabileceği düşünülen hipnik baş ağrısında ise, ağrı genellikle >50 yaş 

başlangıçlı, bilateral baskı yapıcı, 3 ay boyunca en az ayda 10 gün olan, 15dakika ile 4 saat 

arası sürebilen, kranial otonom bulgunun eşlik etmediği, uykudan uyandırır tarzda bir baş 

ağrısı olup tanısında hastalarda OUAS bulunması gerekmemektedir.106  

Norveç’de 40.000 kişiye uygulanan ve OUAS riskini belirlemede kullanılan Berlin anketi 

sonrasında rastgele seçilen 432 OUAS açısından yüksek riskli hasta ve 30 düşük riskli kontrol 

hastası alınmış. Hastalara PSG yapılmış ve baş ağrısı geçmişleri sorgulanmıştır. OUAS 

hastalarının %11,8’i sabah baş ağrısından şikayet eder iken; bu oran kontrol grubunda %4,6 

olarak saptanmıştır. Baş ağrısı ile AHI ilişkili bulunurken, minimum desaturasyon düzeyi ile 

ilişki saptanmamıştır.107 

462 OUAS tanılı hasta ve 101 kontrol hastası ile yapılan bir çalışmada OUAS tanılı hastaların 

156’sı(%33,6) sabah tipi baş ağrısı tanımlarken kontrol grubunun 9’u(%8,9) sabah tipi baş 

ağrısı tanımlamıştır. Kadın hastaların erkeklere göre daha fazla baş ağrısı tanımladığı 

saptanmıştır. Baş ağrısı olan hastalarda AHI’nin daha yüksek olduğu ve minimum saturasyon 

düzeyinin ise daha düşük olduğu gösterilmiştir. Hastalara CPAP tedavisi uygulandıktan sonra 

yeniden yapılan değerlendirmede ise baş ağrısı tanımlayan hastaların %90’ının düzelme 

gösterdiği saptanmıştır.108  
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Ocak 2008 ve Aralık 2009 arasında erişkin nöroloji polikliniğine baş ağrısı nedenli başvuran 

82 hastayla yapılan bir çalışmada; hastaların 70’i kadın 12’si erkek, ortalama yaş 45 ve 

ortalama BMI:32 olarak saptanmıştır.  Hastalar baş ağrısı nedenlerine göre ve OUAS tanıları 

olup olmadığına göre ayrılmıştır. 52 hastanın OUAS’ı olduğu, kadın, ileri yaşlı ve aurasız 

kronik migreni olan hastalarda OUAS sıklığı daha fazla olduğu saptanmıştır. 52 OUAS 

hastasının 33’üne CPAP cihazı daha önceden verilmekle birlikte, 27 hastanın CPAP cihazını 

kullandığı diğer 6 hastanın ise tolerans problemi sebebiyle kullanmadığı saptanmıştır. 

Çalışmanın sonucunda CPAP tedavisi kullanan hastaların baş ağrısı şikayetlerinde belirgin 

gerileme olduğu saptanırken (21/27) , OUAS’ı olup CPAP kullanmayan veya OUAS tanısı 

olmayan baş ağrısı hastalarında medikal tedavi ile daha az düzelme saptanmıştır.109 

4.11. Nokturi ve Enürezis ve OUAS 

Noktüri; kişinin idrarını yapmak için gece boyunca bir veya daha fazla sayıda uyanması 

olarak tanımlanmaktadır. Nüfusun genelinde erişkin birreylerde %10 oranında noktüri olduğu 

ve yaşla birlikte bu oranın artış gösterdiği, kadınlarda yaşla birlikte erkeklere oranla sıklığının 

arttığı gösterilmiştir. Yaşlı erkek populasyonda noktürinin önemli bir nedeni benign prostat 

hipertrofisi olarak görülürken, kadınlarda hamilelik, doğum ve yaşlanma gibi olayların 

mesane üzerine olan etkilerinin yanı sıra mesane hiperaktivitesinin de noktürinin ortaya 

çıkmasında önemli rol oynadığı düşünülmektedir. Ayrıca DM, konjestif kalp yetmezliği, 

diüretik veya aşırı kafein tüketimi de noktürinin sık görüldüğü durumlardır.110 

67 OUAS tanılı hasta ile yapılan bir çalışmada hastalarda enürezis ve noktürni incelenmiştir. 

Hastaların %55’inde noktüri saptanır iken %19’unda ise enürezis olduğu belirlenmiştir. 

Enürezisi olan hastalardaolmayanlaara göre arasında VKI, ileri yaş, PLM indeksi, arousal 

indeksi, oksijen desaturasyon indeksi anlamlı olarak yüksek bulunmuştur.111 

 7 OUAS tanılı noktüri şikayeti olan hasta ile yapılan bir çalışmada; hastaların ANP(atrial 

natriüretik peptid) düzeyleri; uyanıklıkta, apneler sırasında ve CPAP tedavisi sonrasında 

ölçülmüştür. Sonucunda hastaların hem periferik venöz örneklemesinde hemde pulmoner 

venöz örneklemesinde ANP düzeyleri normale göre yüksek saptanmış ve CPAP tedavisi 

sonrası ölçülen değerlerin normale döndüğü görülmüştür.  ANP salınımındaki artışın; venöz 

dönüşü arttıran toraks içi basınç dalgalanmaları, hipoksi ve buna bağlı pulmoner 

vazokonstrüksiyon, sağ ventrikül içi basınç artışı gibi birçok sebebi olduğu düşünülmektedir. 
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OUAS tanılı hastalardaki noktüri tablosu ANP yüksekliğiyle açıklanabilmektedir. Aynı 

zamanda CPAP tedavisiyle ANP düzeyinin normale döndüğü de gösterilmiştir.112 

Retrospektif olarak yapılan bir çalışmada OUAS tanılı 200 hasta (21 kadın, 179 erkek) ve 

basit horlama tanısı almış 100 hasta (27 kadın, 77 erkek) nokturi açısından incelenmiştir. 

Noktüri açısından DM, HT, KAH, diüretik ilaç kullanımı, alkol ve madde kötüye kullanımı 

olanlar çalışmaya dahil edilmemişlerdir. Çalışma sonucunda basit horlama tanısı almış 

hastalarda noktüri oranı %34 saptanır iken, OUAS tanılı hastalarda %52 ile daha sık olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca noktüri sıklığı AHI ve ileri yaş ile korelasyon göstermiştir.113  

Basit horlama ve OUAS tanıları almış 1075 (246 kadın, 829 erkek) hasta ile gerçekleştirilen 

bir çalışmada, hastaların noktüri sıklığı(yok, gecede 1 kez, gecede 2-3 kez, gecede >3 kez) 

demografik bilgileri, klinik özellikleri ve polisomnografik verileri karşılaştırılmış. Basit 

horlama ve hafif-orta OUAS tanılı hastalar arasında belirgin farklılık saptanmaz iken ağır 

OUAS (AHI>30) tanılı hastalarda noktüri sıklığının belirgin olarak arttığı ve gecede 3 ve 

daha fazla idrara kalkanların çoğunlukla ağır OUAS tanılı hastalar olduğu gösterilmiştir.114  

Geniş bir hasta serisi ile yapılan retrospektif bir çalışmada, 1970 uykuda solunum bozukluğu 

hastası demografik, klinik, polisomnografik verilerine göre noktüri açısından incelenmiştir. 

Çalışma sonucunda noktürni sıklığı ile ileri yaş, HT, VKI, AHI, RDI, REI ve minimum 

oksijen konsantrasyonu ile korele saptanmıştır.115  

Bir çalışmada noktüri şikâyetiyle üroloji polikliniğine başvurmuş olan 160, 60 yaş üzeri erkek 

hastaya PSG yapılmıştır. Tüm hastalara PSG yapıldığı gecenin sabahında saat 06:00’da genel 

biyokimya, üriner elektrolitler, idrar osmolaritesi, BNP(brain natriüretik peptit) ve ADH(anti-

diüretik hormon) bakılmış. Hastaların klinik bilgileri ve VKI değerlendirilmeye dahil 

edilmiştir. Basit horlama tanısı alan hastaları ve hafif OUAS tanısı alanlar kontrol grubu, orta 

ve ağır OUAS tanısı alan 83 kişi ise hasta grubu olarak değerlendirilmiştir. Çalışma 

sonucunda hasta olarak kabul edilen grupta noktüri sıklığının daha fazla olduğu, HT sıklığının 

daha fazla, VKI’nin daha yüksek, idrar sodyumu yüksek ve idrar osmolaritesi daha düşük 

saptanmıştır. BNP düzeyi hasta grupta daha yüksek saptanır iken ANP düzeyi ve kreatinin 

düzeylerinde anlamlı farklılık saptanmamıştır. Bu sonuçlar OUAS tanılı yaşlı erkeklerdeki 

noktürinin sebeplerinden birinin BNP düzeyindeki artışın ANP artışı ile kompanse 

edilememesi olduğunu düşündürmüştür.116  
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73 OUAS tanılı hastada yapılaan bir çalışmada hastalar PSG ve uluslararası prostat semptom 

skoru ile değerlendirilmiştir. Hastalar noktürisi olan ve olmayan 2 gruba aynı zamanda ileri 

yaşın noktüri üzerindeki etkisinin kaldırılması amacıyla 50 yaş altı ve 50 yaş üstü gruplara 

ayrılmıştır. Çalışmanın ssonucunda hastaların 30’unda noktüri saptanmış olup, noktürisi olan 

hastalarda AHI’nin daha yüksek olduğu saptanmıştır. Yine 50 yaşın altındaki hastalarda 

noktüri sıklığının AHI ile korelasyon gösterdiği saptanır iken 50 yaş altındaki bu bireylerde 

idrar ile ilgili problemlerin prostat hastalığı ile ilişkisi bulunamamış ve OUAS’a bağlı olduğu 

düşünülmüştür.117   

15 OUAS tanılı noktüri şikayeti olan hastada yapılan bir çalışmada; hastaların CPAP tedavisi 

öncesi ve sonrasında noktüri sayısı, idrar miktarı, idrar osmolaritesi, idrar sodyumu ve plazma 

ANP düzeyleri ölçülmüş. CPAP tedavisi sonrasında yapılan ölçümlerde noktüri sayısının ve 

idrar miktarının azaldığı, aynı zamanda idrar osmolaritesi artış gösterir iken idrar 

sodyumunun azaldığı ve plazma ANP düzeyinde ise azalma olduğu gösterilmiştir. Bu çalışma 

sonucunda OUAS’lı hastalarda CPAP tedavisinin ANP düzeylerini düşürerek idrar ile ilişkili 

komorbid durumların da düzelmesini sağlayabileceği düşünülmüştür.118  

Noktüri şikayeti ile başvurmuş ve OUAS şüphesi olan 98 hastayla yapılan bir çalışmada 

hastalara PSG yapılmış ve hastaların PSG gecesi olan noktüri sayısı, idrar volümü, idrar 

elektrolitleri ölçülmüştür.  Aynı zamanda hastaların idrar ile ilgili problemleri; uluslararası 

prostat semptom skoru, hiperaktif mesane semptom skoru ve uluslararası inkontinans ve 

noktüri anketi ile değerlendirilmiştir. Hastaların 92’sine OUAS tanısı konmuş olup 65 hastaya 

CPAP tedavisi başlanmıştır. CPAP tedavisi başlanan hastalardan 51’ine 1 ay sonra yeniden 

yapılan incelemelerinde noktüri sayısı ve gece idrar volümüde azalma, idrar elektrolitlerinde 

normale düşüş saptanmıştır. Aynı zamanda uluslararası prostat semptom skoru ve uluslararası 

inkontinans ve noktüri anket sonuçlarında düzelme görülür iken hiperaktif mesane semptom 

skorunda değişiklik saptanmamıştır.119  

 

4.7. DEPRESYON VE OUAS 

4.12.1. Beck Depresyon ölçeği 

Beck Depresyon Ölçeği (BDI) Dr. Aaron T. Beck tarafından yaratılmış, çoktan seçmeli 21 

soruluk, depresyonun şiddetini ölçmekte kullanılan bir araçtır. 13 yaş ve üzeri bireylere 
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uygulanmaktadır. Ölçekteki sorularda umutsuzluk, suçluluk gibi duygusal belirtilerin yanı sıra 

yorgunluk, kilo kaybı gibi fiziksel belirtiler de incelenmektedir.  

Her soruda en düşük puan 0, en yüksek puan 3'tür. Tüm cevapların toplam puanı şu şekilde 

değerlendirilir: 

0 - 9 puan arası: Minimal düzeyde depresif belirtiler 

10 - 16 puan arası: Hafif düzeyde depresif belirtiler 

17 - 29 puan arası: Orta düzeyde depresif belirtiler 

30 - 63 puan arası: Şiddetli düzeyde depresif belirtiler 

 
Beck Depresyon Ölçeğinin Türkçe geçerlilik-güvenilirlik çalışması 1988 yılında Hisli N. 

Tarafından yapılmıştır.120 

 

4.12.2. Depresyon ve OUAS İlşkisi 

OUAS’ın baş ağrısı, mood dozukluğu, iritabilite, hafıza problemleri ile ilişkisi açıklanmışken 

anksiyete ve depresyon ile ilişkisi tam olarak netleştirilememiştir. OUAS’ın neden olduğu 

arousallar sonucunda; gündüz aşırı uykululuk, konsantrasyon güçlüğü, halsizlik, isteksizlik 

gibi major depresyon semptomlarını taklit eden semptomlar ortaya çıkabileceği gibi OUAS’a 

komorbid bir durum olarak da depresyon gelişebilir. Arousalların seratoninerjik aktiviteyi 

azaltarak depresyona yol açtığını ileri süren hipotezler yanı sıra hipokseminin de depresyona 

yol açtığı ileri sürülmektedir.121  

OUAS ve depresyon birlikteliği ilk kez 1977’de Guilleminault ve ark.122 tarafından bildirilmiş 

olup takip eden yıllar boyunca pek çok çalışmada OUAS ile yaşam kalitesinde bozulma, 

depresyon ve mod değişiklikleri arasında pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir.123
 Yapılan 

çalışmalarda OUAS’li hastalarda depresyon sıklığı %5-63 gibi değişen oranlarda 

bulunmuştur.124 Ohayon’un çok geniş bir populasyonu içeren çalışmasında uykuda solunum 

bozukluğu olan olgularda majör depresif hastalık riski 5,26 kat daha yüksek bulunmuştur.125 

Birçok çalışmada Beck depresyon ölçeği kullanılarak, OUAS ile depresyon ilişkisi 

gösterilmiş, bazı çalışmalarda ise anksiyete durumunun da değerlendirilebilmesi amaçlı 

Hastane anksiyete depresyon skalası (HADS) kullanılmıştır. Daha nadir olmakla birlikte 

kullanılan birçok depresyon ve anksiyete ölçeği bulunmaktadır. 
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HADS, 1983’te Zigmond ve Snaith (15) tarafından geliştirilmiş, 2-5 dakikalık bir sürede 

cevaplanabilen, kolay anlaşılır, pek çok dilde uyumluluğu kanıtlanmış, kronik hastalıklarda 

depresyon ve anksiyete varlığının değerlendirilmesini sağlayan bir ankettir.126 Aydemir ve 

ark. tarafından da 1997 yılında Türkçe uyumluluğu kanıtlanmıştır.127 

Uyku merkezine başvuru sonrası yapılan PSG’de 44’ü çeşitli derecelerde OUAS ve 16’sı 

basit horlama tanısı almış hastalarla yapılan bir çalışmada; hastalar HADS, EUÖ ve UST ile 

değerlendirilmiş olup elde edilen değerler ile PSG bulgularının ilişkisi incelenmiştir. HADS 

ile AHİ arasında bir ilişki bulunmamış olmakla birlikte; EUÖ skoru yüksek olanlarda ve 

minimum oksijen satürasyonu düşük olanlarda HADS daha yüksek bulunmuştur.128  

OUAS tanısı almış 80 hasta ile HADS ve EUÖ kullanılarak gerçekleştirilen bir çalışmada, 

hastaların 25’inde GAU, 21’inde depresyon ve 17’sinde anksiyete saptanır iken; AHI ile 

depresyon, anksiyete ve GAU arasında ilişki saptanamamıştır.129  

OUAS tanılı 685 hasta ile yapılan tek merkezli bir çalışmada; hastalar EOÖ, Beck depresyon 

ölçeği ve Beck anksiyete ölçeği ile değerlendirilmiş olup, sonuçların PSG bulgularıyla ilişkisi 

incelenmiştir. AHİ ile depresyon ve anksiyete arasında ilişki saptanmaz iken; EUÖ puanı le 

depresyon ve anksiyete skorları ilişkili bulunmuştur.130   

Horlama, tanıklı apne ve GAU şikayetleri ile uyku merkezine başvuran 149 hasta ile yapılan 

kesitsel bir çalışmada PSG sonucunda AASM 2014 klavuzuna göre; 127 hastada çeşitli 

derecelerde OUAS saptanırken, 22 hasta basit horlama olarak kabul edilmiştir. HADS ve 

EUÖ ile değerlendirilen hastaların HADS puanlarıyla, ek hastalıkları, semptom şiddetleri ve 

PSG bulgularının ilişkisi incelenmiştir. Olguların %45’inde DS, %24’ünde AS yüksek 

bulunmuş olup DS yüksek olanlarda EUÖ skoru ve astımlı hasta oranı daha yüksek, AS 

yüksek olanlarda da minSpO2 daha düşük bulunmuştur. DS ile yaş ve kadın cinsiyet arasında 

pozitif, ortalama SpO2 arasında negatif korelasyon saptanmıştır. AS ile de kadın cinsiyet, 

VKİ, EUÖ skoru ve GAU semptomu arasında pozitif korelasyon bulunurken. OUAS varlığı 

ve AHİ ile HADS skorları arasında bir ilişki bulunamaması nedenli bu çalışmada GAU ile 

depresyon ve anksiyete ilişkiendirilebilirken, depresyon ve anksiyete ile OUAS ilişkisi 

gösterilememiştir.131  

2008-2012 arasında 178 hasta katılımı ile Beck depresyon ölçeği ve Beck anksiyete ölçeği 

kullanılarak gerçekleştirilen kesitsel bir çalışmada depresyon ve anksiyete normal 

populasyona göre OUAS’lılarda daha yüksek saptanmıştır.132  
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Uyku merkezine, horlama, gündüz aşırı uyku hali veya tanıklı apne şikayetleri ile başvuran ve 

PSG yapılması sonucunda OUAS tanısı alan 51 hasta ile yapılan bir çalışmada hastalara; 

tedavi öncesinde ve CPAP tedavisi başlangıcından 3 ay kadar sonra olmak üzere 2 kez; 

HADS, Durumluk ve Sürekli Kaygı Ölçeği (DSKÖ), Algılanan Stres Ölçeği (ASÖ) 

uygulanmıştır. Çalışma sonucunda cpap tedavisi sonrası yapılan hem depresyon hem de 

anksiyete ölçeklerinde belirgin düzelme saptanmıştır.133 

4.13. Laktat 

Neredeyse  hatırı sayılır tüm dokularda (iskelet kası, beyin, eritrositler, böbrekler) oksijenin 

yeterli olduğu koşullarda dahi üretilen laktat, özellikle karaciğer metabolizmasıyla ve prüvata 

geri dönüştürülmesiyle hem arteriyel hemde venöz kanda 1 mmol/L altında saptanmaktadır. 

Genel olarak 1 mmol/L üzeri artmış laktat düzeyi olarak kabul edilse de, anormal olarak kabul 

edilen düzey 2 mmol/L ve üzerindeki değerlerdir. 

Laktik asit yüksekliği dokuların yeterli oksijenlenemediğini göstermektedir ve bu nedenlerden 

bazıları; 

1. Travma yada kanamaya bağlı volüm kaybı veya aşırı dehidratasyon durumlarında, 

septik şokta, ciddi anemilerde, ciddi hipoksemi gibi dokulara yetersiz oksijen gitmesi; 

2. Hipertermi, titreme, nöbet geçirme, aşırı egzersiz gibi dokuların oksijen ihtiyacının 

artması, 

3. SIRS, diabetes mellitus, total parenteral nutrisyon, tiamin eksikliği, HIV enfeksiyonu, 

ayrıca metformin, salisilat, antiretroviral ajanlar, INH, propofol ve siyanid gibi 

ilaçların kullanılmasında gelişen dokuların oksijen kullanımının yetersizliğidir.134 

 OSAS’da hipoksemi açısından hangisinin daha iyi marker olduğunun gösterilmesi 

amacıyla 40 hasta ve 40 kontrolü içeren bir vaka kontrol çalışmasında OSAS’lı 

hastalarda serum laktat ve ürik asit düzeylerinin uyku öncesi ve sonrasında ölçümü 

yapılmış. Her iki marker’da OSAS’lı hastalarda anlamlı yükseklik göstermekle birlikte 

uyku sonrası serum laktat düzey artışı daha anlamlı bulunmuş ve laktat hücse düzeyi 

hipoksemiyi göstermede daha anlamlı kabul edilmiştir. Aynı zamanda OSAS’lı 

hastalarda %90 ve %95 saturasyon oranlarında serum laktat düzeyi karşılaştırıldığında 

%90 saturasyonu olanlarda belirgin olarak artmış bulunmuştur.135 
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5. ÇALIŞMANIN AMACI VE LİTERATÜRE KATKISI 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku döneminde tekrarlayan ve geri dönüşlü üst 

solunum yolu obstrüksiyonları ile karakterize erişkin dönemde (%2-4)  en sık gözlenen uyku 

ile ilişkili solunum bozukluğu olmanın yanısıra, kardiyovasküler hastalıklar, serebrovasküler 

hastalıklar, metabolik sendrom, sabah tipi baş ağrısı, noktüri ve enürezis gibi komorbid durum 

ve hastalıklara, ayrıca uyku kalitesinde bozukluk ve gündüz aşırı uykululuğu sonucunda iş ve 

akademik performansta düşüş, sosyal kısıtlanma, iş/trafik kazalarında artış ve depresyon başta 

olmak üzere nöropsikiyatrik bozukluklara neden olarak hayat kalitesinde bozulmaya yol 

açmaktadır. OUAS kaynaklı komorbid hastalık ve durumların apneler sonucunda gelişen 

desaturasyon ile ilişkili olduğu gösteren veya ilgisiz olduğuyla sonuçlanan birçok çalışma 

bulunmakla birlikte özellikle desaturasyon üzerine durmuş ve OUAS eşlikçilerinin geniş 

olarak değerlendirildiği yeterli çalışma bulunmamaktadır. Bizim çalışmamızda ise OUAS 

tanılı hastalarda minimun desaturasyon düzeyi nedenli hücre düzeyinde hipoksi ile komorbid 

hastalık ve durumların ilişkisinin yeniden incelenmesi; bunun sonucunda hastalarda tedavi 

planlanı yapılır iken desaturasyon düzeyinin de göz önünde bulundurulmasıyla ilgili yorum 

yapılabilmesi amaçlanmıştır.    
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6. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Ocak 2017-Mayıs 2017 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dalı Uyku Bozuklukları Polikliniğine uykuda horlama, nefes durması 

yakınmaları ile başvurmuş ve ön değerlendirmede obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) 

öntanısı düşünülerek polisomnografi tetkiki yapılmış hastalara Epworth Uykululuk Ölçeği, 

Pitssburg Uyku Kalitesi İndeksi, Beck Depresyon Ölçeği incelenerek ve OUAS’ta 

tanımlanmış komorbid durum ve hastalıklar olan DM, HT, KAH noktüri ve enürezis, sabah 

tipi baş ağrısı gibi durumların sorgulanması ve hastaların demografik bilgilerinin alınması ile 

gerçekleştirilmiş kesitsel bir çalışmadır. 

Çalışma Grupları 

Çalışmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Nöroloji Anabilim Dalı Uyku Bozuklukları polikliniğine 

OUAS ön tanısı ile başvuran ve polisomnografi incelemesi sonrasında OUAS tanısı alan 18-

70 yaş arasındaki toplam 100 hasta dahil edilmiştir. 

Çalışmadan dışlama kriterleri: 

A. 

1.Cevap güvenilirliğini etkileyebilecek psikiyatrik tanısı olanlar 

2.Demans, Serebrovasküler hastalık, Parkinson hastalığı gibi uyku kalitesini ve 

kognisyonu etkileyebilecek hastalığı olanlar 

3.Hastanın desaturasyon düzeyine OUAS’tan bağımsız etki edebilecek Konjestif kalp 

yetmezliği ve KOAH gibi hastalıkları olanlar   

4.Alkol ve ilaç kötüye kullanım öyküsü olanlar 

5.Kafa travması öyküsü olanlar 

B. PSG kaydında toplam uyku süresi 4 saatin altında olanlar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

 

Polisomnografi: 

Standart tüm gece polisomnografi incelemesi, Dokuz Eylül Üniversitesi Uyku Bozuklukları 

ve Epilepsi İzlem Merkezinde sessiz ve karanlık tek kişilik odalarda gerçekleştirilmiştir. 

Olguların uyku saati göz önünde bulundurularak polisomnografi kaydı 22.00-24.00 saatleri 

arasında başlatılmıştır. Değerlendirme olgular sabah spontan uyandığında ya da teknisyen 

tarafından uyandırılarak ortalama sabah 07:00-08:00 saatleri arasında sonlandırılmıştır.  
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Polisomnografi kayıtları Embla®S4000 ve Embla® N 7000 cihazları ile gerçekleştirilmiştir. 

Video-PSG, 6 EEG kanalını (Uluslararası 10-20 sistemine göre F3, F4, C3, C4, O1, O2) ve 

klinik polisomnografi incelemesi için gerekli parametreleri kaydeden diğer kanalları 

içermiştir: 

 

• Elektrookülografi (EOG) (sağ-sol) 

• Submental ve bilateal tibial elektromiyografi (EMG)  

• Elektrokardiyografi (EKG) 

• Oronazal hava akımı (termistör +nasal kanül ile) 

• Göğüs ve karın solunum hareketlerinin pletismografik kayıtlaması  

• Oksijen satürasyonu için parmak pulse oksimetre  

• Pozisyon kaydı  

• İnfrared ışıklı kamera ile video kaydı 

• Horlama kaydı için laringeal mikrofon 

AASM kılavuzuna göre PSG kaydının uyku evrelemesi ve solunum skorlaması 

gerçekleştirilmiş olup, buna göre en az 10 sn süreli, hava akımı sinyali amplitüdünde en az 

%90 düşme ile karakterize ancak toraks ve abdominal solunum çabasının gözlendiği olaylar 

obstrüktif apne olarak kabul edilmiştir. Bununla birlikte 10 sn süreli, hava akımında azalma 

en az %30 azalma ile birlikte %3 desaturasyon olması durumunda ya da arousal gelişmesi, 

toraks ve abdominal solunum devam etmekte ise hipopne olarak skorlanmıştır. Anormal 

solunum olayı ile birlikte toraks ve abdominal solunumun durması santral tipte solunum olayı; 

santral doğada başlayıp, obstrüktif doğada devam eden olaylar mikst solunum olayı olarak ele 

alınmıştır. 

Epworth Uykululuk Ölçeği: 

8 itemden oluşan ve 0-3 olarak puanlanan sorular içeren Epworth uykululuk ölçeği skorlarına 

hasta dosyalarından erişildi. Elde edilen puanın <10 olması durumunda gündüz aşırı 

uykululuk negatif olarak değerlendirilecek, 10 üzerinde anlamlı gündüz aşırı uykululuk lehine 

değerlendirilmiştir.  

Olguların değerlendirilmesinde kullanılmış olan Epworth uykululuk ölçeğinin Türkiye’de 

geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 2008 yılında İzci ve ark tarafından yapılmıştır.105     
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Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi: 

1989 yılında Buysse ve arkadaşları tarafından son bir ay içerisindeki uyku kalitesini 

değerlendirmek amacıyla hazırlanmış bir ölçektir. Subjektif uyku kalitesi, uyku latansı, uyku 

süresi, habitüel uyku etkinliği, uyku bozuklukları, uyku ilacı kullanımı ve gündüz 

fonksiyonları olmak üzere 7 ana başlıkta sorulan 24 sorudan oluşur. Her bir soru en düşük 

sıfır en fazla üç puan üzerinden değerlendirilir. 19 soru hastanın kendisi tarafından 

cevaplandırılırken beş tanesi oda arkadaşı tarafından cevaplandırılır. Oda arkadaşlarına 

sorulan bu beş soru puanlamada kullanılmaz. Toplam puanın beşten yüksek oluşu uyku 

kalitesinin düşük olduğunu gösterir. 

 

Türkiye’de Pitsburg uyku kalitesi indeksi, geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Dr. Mehmet 

Yücel Ağargün, Dr. Hayrettin Kara ve Dr. Ömer Anlar tarafından 1996 yılında yapılmıştır. 

Beck Depresyon ölçeği: 

Beck Depresyon Ölçeği (BDI) Dr. Aaron T. Beck tarafından yaratılmış, çoktan seçmeli 21 

soruluk, depresyonun şiddetini ölçmekte kullanılan bir araçtır. 13 yaş ve üzeri bireylere 

uygulanmaktadır. Ölçekteki sorularda umutsuzluk, suçluluk gibi duygusal belirtilerin yanı sıra 

yorgunluk, kilo kaybı gibi fiziksel belirtiler de incelenmektedir.  

Her soruda en düşük puan 0, en yüksek puan 3'tür. Tüm cevapların toplam puanı şu şekilde 

değerlendirilir: 

0 - 9 puan arası: Minimal düzeyde depresif belirtiler 

10 - 16 puan arası: Hafif düzeyde depresif belirtiler 

17 - 29 puan arası: Orta düzeyde depresif belirtiler 

30 - 63 puan arası: Şiddetli düzeyde depresif belirtiler 

Beck Depresyon Ölçeğinin Türkçe geçerlilik-güvenilirlik çalışması 1988 yılında Hisli N. 

Tarafından yapılmıştır.120 

Hasta Veri Formu: 

Ocak 2017-Mayıs 2017 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

Anabilim Dalı Uyku Bozuklukları Polikliniğine uykuda horlama, nefes durması yakınmaları 

ile başvurmuş ve ön değerlendirmede obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) öntanısı 

düşünülerek polisomnografi tetkiki yapılmış ve OUAS tanısı almış hastalara uygulanmıştır. 

Hastaların boy, kilo, cinsiyet, BKI gibi demografik bilgileri ve OUAS’ta görülebilecek 

komorbid durum ve hastalıklar sorgulanmıştır. 
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HT, DM, KAH gibi komorbid hastalıklar ve sabah tipi baş ağrısı ve enürezsi gibi komorbid 

durumlar var veya yok olarak kaydedilmiş noktüri ise noktürinin olmaması, gecede 1 kez, 2 

kez, 3 kez ve daha fazla olmak üzere gruplanarak kaydedilmiştir.  

Laktik Asit: 

Ocak 2017-Mayıs 2017 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

Anabilim Dalı Uyku Bozuklukları Polikliniğine uykuda horlama, nefes durması yakınmaları 

ile başvurmuş ve ön değerlendirmede obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) öntanısı 

düşünülerek polisomnografi tetkiki yapılmış hastalardan sabah saat 08:00’de (uyandırmadan 1 

saat sonra) venöz kan alınmış olup hastaların serumu biyokimyasal olarak değerlendirilmiştir. 

Cut off değeri merkez laboratuvar ile uyumlu olarak 2,2 mmol olarak alınmış ve bu değerin 

üzerindeki hastalarda laktik asit yüksek olarak değerlendirilmiştir. Dışlama kriteri olarak 

kabul edilen hastalıklardan birine sahip olanlar ve PSG’de 4 saatten az uyumuş olanlar 

çalışmaya dahil edilmemiş ve PSG sonucunda OUAS tanısı almayan hastaların sonuçları ise 

değerlendirmeye dahil edilmemiştir.  

Sonuçların Analizi 

İstatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences)-versiyon 15 yazılımı 

kullanılarak yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (Histogram) ve analitik 

yöntemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tanımlayıcı analizler 

normal dağılan değişkenler için ortalama ve standart sapmalar; normal dağılmayan 

değişkenler için ortanca ve çeyrekler arası aralık kullanılarak verildi. Normal dağılım gösteren 

ikiden az bağımsız grup karşılaştırılmasında t testi, ikiden fazla grubun karşılaştırılmasında 

Kruskall Wallis varyans analizi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen gruplarda Mann-

Whitney-U testi uygulandı. Gruplar arasında anlamlı farklılık bulunan durumlarda, ikişerli 

Post-Hoc karşılaştırmalar yapıldı. P değerinin 0,05’in altında olduğu durumlar istatistiksel 

olarak anlamlı sonuçlar şeklinde değerlendirildi.  
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BULGULAR 

1.Tanımlayıcı bulgular: 

 
Bu çalışmaya toplam 27 kadın ve 73 erkek hasta olmak üzere toplam 100 hasta dahil edildi. 

Ortalama yaş 49,31±12,761 (19-70) (x±sd;min-max) idi;  

Ortalama BKİ ise 30,98±5,17; 20,76-55,36 kg/m2.. Bu hastalar BKİ değerlerine göre 30’un 

altı ve 30’un üstü olmak üzere gruplara ayırıldı. BKİ’i 30’un altı olan grupta 51, 30’un üstü 

olan grupta 49 hasta mevcuttu.  

 

TABLO 1: Olguların demografik ve polisomnografik verileri 

  Ortalama±Sd Minimum Maximum 

Yaş  49,31±12,76 19 70 

Kadın  27 Cinsiyet 

Erkek 73 

  

VKİ (Vücut kitle indeksi)  30,98±5,17 20,76 55,36 

 37,81±26,03 

Hafif  OSA (5<AHI<15) 14 

Orta OSA (15<AHI<30) 26 

AHI(Apne-hipopne indexi) 

Ağır OSA (AHI>30) 60 

6 126 

Minimum 02 saturasyonu  80,13±8,23 50 92 

 

GRAFİK 1:Hasta popolasyonunun AHİ dağılımı 

14%

26%60%

Apne hipopne indeksi dağılımı

1.Hafif OSA

2. Orta OSA

3. Ağır OSA
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Apne-hipopne indeksine (AHI)göre hastalar hafif OUAS (5<AHI<15),  orta OUAS 

15<AHI<30 ve ağır OUAS (AHI>30) şeklinde ayrılarak 3 grup altında değerlendirilmeler 

yapıldı. Hafif OUAS grubunda 14 hasta, orta OUAS grubunda 26 hasta ve ağır OUAS 

grubunda 60 hasta mevcuttu. 

Minimum oksijen saturasyonu düzeylerine göre hastalar; minimum saturasyonun 90 ve üstü, 

80-89 arası, 70-79 arası ve 70’in altı olduğu 4 grupta değerlendirildi. Minimum oksijen 

saturasyonu 90 ve üzeri olan 11, 80-89 arasında 51, 70-79 arasında 30 ve 70’in altında 8 hasta 

mevcuttu. 

Hastalar OUAS tanılarının REM ağırlıklı veya Pozisyonel ağırlıklı olup olmalarına göre 

gruplarda değerlendirildiler. 30 hastada OUAS tanısı REM ağırlıklı saptanırken 70 hastada bu 

durum söz konusu değildi. Aynı şekilde 45 hastanın apneleri pozisyonel ağırlıklı saptanır iken  

55 hastada apneler pozisyonel ağırlıklı değildi. 

 

 

GRAFİK 2: Klinik veriler 

 

Tüm hastalarda sabah saat 08:00’de alınmış olan laktik asit düzeyleri normal ve yüksek olmak 

üzere 2 grupta değerlendirildi. Hastaların 15’inde laktik asit düzeyi yüksek saptanır iken 

85’inde normal olarak değerlendirildi. 

HT tanısı olup olmamasına göre hastalar 2 gruba ayrıldılar. 49 hastada HT tanısı bulunur iken 

51 hastanın HT’u bulunmamaktaydı. 
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KAH(koroner arter hastalığı) açısından sorgulanan hastalar 2 grup altında değerlendirildi. 18 

hastanın daha önce tanı aldığı KAH’ı bulunur iken 82 hastanın KAH tanısı bulunmamaktaydı.  

DM tanısına göre hastalar 2 grup altında değerlendirildi. 22 hastanın mevcut DM tanısı 

bulunur iken 78 hasta DM tanısı almamıştı. 

Hastalar sabah tipi baş ağrısından şikayet edip etmemelerine göre 2 grup altında 

değerlendirildi. 49 hasta sabah tipi baş ağrısından şikayet eder iken 51 hastada sabah tipi baş 

ağrısı şikayeti bulunmamaktaydı. 

Hastalar noktürni şikayetlerine göre; noktürnisi yok, gecede 1 kez, gecede 2 kez ve gecede 3 

veya daha fazla noktürnisi var olmak üzere 4 grup altında incelendi. Hastaların 28’inde 

noktürni şikayeti bulunmaz iken 37’sinde gecede 1 kez, 24’ünde gecede 2 kez ve 11’inde 

gecede 3 ve daha fazla olmak üzere noktüri şikayeti bulunmaktaydı. 

Hastalar enürezis şikayetleri olup olmamasına göre 2 grup altında incelendi. Hastaların 6’sı 

enürezis tanımlar iken 94’ünde bu şikayet bulunmamaktaydı. 

Hastalara uygulanan Beck depresyon ölçeği sonuçları minimal(0-9), hafif(10-16), orta (17-29) 

ve şiddetli (30-63) olarak 4 grup altında değerlendirildi. Minimal depresyon grubunda 56 

hasta saptanır iken hafif depresyon grubunda 29, orta depresyon grubunda 14 ve şidddetli 

depresyon grubunda ise 1 kişi saptandı. Şiddetli depresyon grubundaki 1 kişi istatistiksel 

değerlendirmeye orta depresyon grubu içinde alındı. 

Hastalar gündüz aşırı uykululuk şikayetlerinin olup olmaması açısından Epworth uykululuk 

ölçeği ile değerlendirildiler ve negatif(<10), hafif(10-14), orta(14-18) ve ağır(>18) olmak 

üzee 4 grup altında değerlendirildi. Hastaların 57’si gündüz aaşırı uykululuk açısından 

snegatif olarak saptanır iken, 21’inde hafif, 17’sinde orta ve 5’inde ağır gündüz aşırı 

uykululuk şikayeti mevcuttu. 

Uyku kaliteleri açısından Pitsburg uyku kalitesi indeksi ile değerlendirilen hastalar uyku 

kalitesi iyi(<5) ve uyku kalitesi kötü(>5) olmak üzere 2 grup olarak değerlendirildi. Hastaların 

71’inin uyku kalitesi kötü iken 21’inde iyi uyku kalitesi bulunmaktaydı.  

  

2. Desaturasyon ile diğer parametrelerinin ilişkisinin değerlendirilmesi: 
Hastaların minimum oksijen saturasyonları ile OUAS’ta görülebilen komorbid durum ve 

hastalıklar olan HT, KAH, DM, BKİ, sabah tipi baş ağrısı, noktürni ve enürezis, depresyon, 

gündüz aşırı uykululuk, uyku kalitesi bozukluğu gibi klinik parametreler ve AHİ, apnelerin 

pozisyonel veya REM ağırlıklı olması gibi polisomnografik veriler ve hücre düzeyinde 
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hipoksinin bir belirteci olarak laktik asit düzeyleri arasındaki ilişki istatistiksel olarak 

değerlendirilmiştir.  

 

Klinik ve Demografik Değerlendirmeler:  

Kadın (27) ve erkek (73) cinsiyetler arasında ortalama minimum oksijen saturasyonu 

açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır. (p:0,285)  

20-29 ve >30 olarak iki grupta değerlendirilen BKİ ile minimum oksijen saturasyonu 

arasındaki ilişki >30 BMİ’ye sahip olanlarda minimum oksijen saturasyounun daha düşük 

saptanmasıyla anlamlı olarak değerlendirilmiştir. (p:0,004) 

HT tanısı mevcut olan hastalarda yine minimum oksijen saturasyon düzeyi HT tanısı olmayan 

hastalara göre anlamlı olarak düşük saptanmıştır. (p:0.005) 

KAH tanısı olan ve olmayan hastalar arasında ise ortalama minimum oksijen saturasyonu 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır.  

DM tanısı olan ve olmayan hastalar arasında minimum oksijen saturasyonu açısından anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. (p:0,924) 

Noktüri şikayeti hastalar arasında noktüri yok, gecede 1 kez, gecede 22 kez ve gecede 3 veya 

daha fazla olmak üzere, 4 grup halinde ortalama minimum oksijen saturasyonu ile 

karşılaştırılmış olup noktüri ile desaturasyon arasında anlamlı ilişki saptanamamıştır. 

(p:0,770) 

Enürezis şikayeti olup olmayan hastalar arasında ortalama minimum oksijen saturasyonu 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır. (p:0,334)  

Sabah tipi baş ağrısı şikayeti olan hastalarda baş ağrısı olup olmamasıyla minimum oksijen 

saturasyonu arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır. (p:0,910) 

Hastalar depresyon açısından; minimal, hafif, orta ve ağır olmak üzere gruplar halinde Beck 

depresyon ölçeğiyle değerlendirilmiş olup, depresyon ile ilgili şikayetler ile minimum oksijen 

saturasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmıştır.(0,012) İleri analizde gruplar arası anlamlı 

fark bulunmuştur. 

Uyku kalitesi açısından hastalara uygulanan Pitsburg uyku kalitesi indeksi sonuçlarının 

minimum oksijen saturasyonu ortalamasıyla arasında istatistiksel olarak ilişki 

saptanamamıştır. (p:0,068) 
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Gündüz aşırı uykululuk açısından hastalara uygulanan Epworth gündüz aşırı uykululuk 

ölçeğinde hastaların değerleri negatif, hafif, orta ve üstü olmak üzere 4 grup halinde minimum 

oksijen saturasyonu ile karşılaştırılmış istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. (p:0,022)  

TABLO 2: Desaturasyon ile klinik ve demografik verilerin ilişkisi 

Desaturasyon  İlişki  p değeri 

Cinsiyet Yok 0,285 

BKİ (kg/m2) Var 0,004 

HT Var 0,005 

DM Yok 0,924 

KAH Yok 0,875 

Baş ağrısı Yok 0,910 

Noktürni Yok 0,770 

Enürezis Yok 0,334 

GAU Var 0,022 

PUKİ Yok 0,068 

 

Polisomnografik Değerlendirmeler: 

Hastalar OUAS tanısının şiddetine göre hafif (AHI:5-15), orta (15-30) ve ağır (>30) olmak 

üzere 3 grupta değerlendirilmiş olup istatistiksel olarak minimum oksijen saturasyonu 

açısından anlamlı farklılık saptanmıştır. (p<0,001) Yapılan gruplar arası ileri analizde hem 

hafif ve orta grup arasında (p<0,005), hem orta ve ağır grup arasında(p>0,001), hem de hafif 

ve ağır grup arasında(p<0,001) minimum oksijen saturasyonu açısından anlamlı farklılık 

saptanmıştır.   

OUAS tanılı hastalar apnelerinin pozisyonel ağırlıklı veya REM ağırlıklı olup olması 

açısından 2’li gruplar altında incelenmiş olup REM ağırlıklı apneler ile minimum oksijen 

saturasyonu açısından anlamlı ilişki saptanmaz iken (p:0,247) pozisyonel ağırlıklı apneleri 

olan hastaların minimum oksijen saturasyonu anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır. 

(p:0,005) 
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Laktik Asit: 

Tüm hastalardan sabah saat 08:00 de alınmış olan laktik asit sonuçları, ortalama minimum 

oksijen saturasyon düzeyi daha düşük saptanan hastalarda anlamlı olarak yüksek 

saptanmıştır.(p: 0,002) 
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8. TARTIŞMA 
Günümüzde yaş ve obezitenin artması ile sık görülmeye başlayan OSAS hem bireysel hem de 

toplumsal bir sağlık sorunudur. En sık gözlenen uyku ile ilişkili solunum bozukluğu olmanın 

yanısıra, kardiyovasküler hastalıklar, serebrovasküler hastalıklar, metabolik sendrom, sabah 

tipi baş ağrısı, noktüri ve enürezis gibi komorbid durum ve hastalıklara, ayrıca uyku 

kalitesinde bozukluk ve gündüz aşırı uykululuğu sonucunda iş ve akademik performansta 

düşüş, sosyal kısıtlanma, iş/trafik kazalarında artış ve depresyon başta olmak üzere 

nöropsikiyatrik bozukluklara neden olarak hayat kalitesinde bozulmaya yol açmaktadır.136 

OUAS kaynaklı komorbid hastalık ve durumların apneler sonucunda gelişen desaturasyon ile 

ilişkili olduğu gösteren veya ilgisiz olduğuyla sonuçlanan birçok çalışma bulunmakla birlikte 

özellikle desaturasyon üzerine durmuş ve OUAS eşlikçilerinin geniş olarak değerlendirildiği 

yeterli çalışma bulunmamaktadır.  

Bu çalışmada Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nöroloji Anabilim Dalı Uyku 

Polikliniğine başvurmuş ve OSAS tanısı almış hastalarda minimun desaturasyon düzeyi 

nedenli hücre düzeyinde hipoksi kanıtının laktik asit ile gösterilmesi ve OUAS’ta gözlenen 

komorbid hastalık ve durumların desaturasyonla olan ilişkisinin geniş olarak yeniden 

incelenmesini amaçladık. 

Klinik Ve Demografik Veriler: 

Baş Ağrısı: 

ICHD-3 beta’da yer alan 10.1.4. uyku apnesi baş ağrısı tanımına göre; OUAS’ta görülen baş 

ağrısı sabahları ve genellikle bilateral olmaktadır ayda en az 15 kez tekrarlar ve 4 saat içinde 

ağrı genellikle sonlanmaktadır.137 

Baş ağrısının OUAS ile ilişkisi açısından yapılan çalışmalar mevcuttur. Bizim çalışmamızda 

baş ağrısı ile minimum saturasyon düzeyinde anlamlı ilişki gösterilememiştir. Benzer şekilde 

Norveç’te geniş bir populasyonla gerçekleştirilen bir çalışmada sabah tipi baş ağrısı OUAS 

şiddetiyle uyumlu bulunmakla birlikte saturasyonla ilişkisi kanıtlanamamıştır.138   

Bir başka çalışmada ise sabah tipi baş ağrısının hem AHI hem de minimum saturasyon düzeyi 

ile ilişkilisi gösterilememiştir.139Ancak daha çok hasta ile yapılmış diğer bir çalışmada AHI ve 

desaturasyon ile ilişkinin gösterilmesinin yanısıra kadınlarda OUAS tipi baş ağrısının daha sık 
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olduğu ve CPAP tedavisinden sonra tüm hastalara yapılan yeniden değerlendirmede daha 

önceden baş ağrısından şikayetçi olan hastaların %90’ında düzelme olduğu gösterilmiştir.108  

Bizim çalışmamızda baş ağrısı ile saturasyon ilişkisi kanıtlanamadı. Bunun nedeninin hasta 

sayısının özellikle de çalışmadaki kadın hasta sayısının az olmasından kaynaklandığı 

düşünüldü. 

Hipertansiyon: 

Hipertansiyon ile OUAS arasındaki ilişki birçok çalışmada net olarak gösterilmiştir.Normal 

uyku esnasında kan basıncı ve kalp hızı azalır. Uykunun REM döneminde ise kan basıncı 

yükselmekle birlikte uyanıklık seviyesinin altındaki düzeyini korumaktadır. Arousal 

varlığında sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile ilişkili olarak kalp hızı ve kan basıncında 

yükselme olmaktadır. Uykudaki bu hemodinamik değişiklikler otonom sinir sisteminde 

dalgalanmalar sonucunda gerçekleşmektedir.81 Hipertansiyon tablosunun gelişimine ise 

OSAS’lı olgularda progresif hipoksemiye karşı abartılmış bir kan basıncı yanıtı ve obstüktif 

apnelerin sempatik tonusta kronik bir artışa neden olarak yol açtığı ileri sürülmektedir.83 

Çeşitli düzeylerde OUAS tanısı almış hastaların, 24 saat monitörize edilmesiyle yapılan bir 

çalışmada hastaların %84’ünün kan basıncının nokturnal düşüş göstermediği saptanmıştır.82 

Yine bir başka çalışmanın sonuçlarına göre OUAS tanısı olanlarda, hipertansiyon sıklığı daha 

fazla saptanmıştır. Aynı zamanda AHI ile hipertansiyon sıklığı arasında pozitif korelasyon 

elde edilmiştir.84 2007-2013 yılları arasında gerçekleştirilen geniş bir çalışmada 

hipertansiyonun AHI ile ilişkisi saptanmazken, ODI ile ilişkili olduğu görülmüştür. Bu 

çalışma ile desaturasyonun hipertansiyon üzerinde AHI’den daha önemli bir role sahip olduğu 

düşünülmüştür.88 Bizim çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak hipertansiyon ile 

minimum oksijen saturasyonu ilişkili olarak saptandı. 

KAH: 

OUAS’ın iskemik kalp hastalığı gelişimi için belirgin bir risk faktörü olduğunu gösteren 

çalışmalar olmakla birlikte; OUAS koroner arter hastalığı (KAH) ilişkisi yeterince 

netleştirilememiştir. Bunun nedeni bilinen diğer ortak risk faktörlerinin (yaş, cins, obezite, 

hipertansiyon vs.) OUAS’ın KAH üzerine etkisini belirlemeyi zorlaştırmasıdır. OUAS’ın 

KAH patofizyolojisine yol açmasında lokal ve sistemik inflamasyonun sorumlu olduğu ileri 

sürülmüştür ve bu inflamasyonun gelişiminden apneler sonucunda gelişen hipoksemi, 

hiperkapnik asidoz, intratorasik basınç değişiklikleri, intrakranial basınç artışı, arousal ve 
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sempatik aktivite artışına bağlı refleks vazokonstrüksiyon gibi birçok etken rol oynadığı 

düşünülmektedir.89 Son yıllarda dikkati çeken muhtemel mekanizmalardan biri de vasküler 

fonksiyon bozukluğu, başka bir deyişle endotel hücre vazodilatasyonunun bozulmasıdır. 

Bilindiği gibi, vasküler endotelden prostanoidler, endotelin ve nitrik oksit gibi bazı vazoaktif 

maddeler salınmakta ve bunlar endotel hücrelerinde yer alan reseptörler aracılığı ile vasküler 

permeabilite değişikliklerine, endotel hücre büyümesine, hücresel proliferasyon ve mobilite 

değişikliklerine, angiogenezise ve vasküler tonüs değişikliklerine neden olmaktadır.90 KAH 

tanısı olmayan OUAS hastalarına 3D-intravasküler ultrasonografi yapılarak gerçekleştirilen 

koroner arter incelemesi çalışmasında tüm hastalarda koroner arter plak yoğunluğu normal 

popülasyona göre yüksek saptanmakla birlikte ayrıca, AHI yüksek olan hastalarda koroner 

arterlerde plak volümü daha yüksek olarak saptanmıştır.92
  

51 OUAS ve KAH tanısı olan hasta ve 17 OUAS tanısı olmakla birlikte bilinen KAH 

olmayan kontrol grubu ile yapılan bir çalışmada, hastaların kan basıncı ve sürekli olarak 

holter ile EKG’si incelenmiştir. Kontrol grubunda herhangi bir koroner arter iskemisi bulgusu 

saptanmaz iken hasta grupta 10 hastada nokturnal ST depresyonu saptanmıştır. ST 

depresyonları genellikle apne sonrası yeniden nefes alınmaya başlayan dönemde saptanmış 

olup kalp hızında artış eşlik etmiştir. Bu 10 hastaya CPAP tedavisi altında yapılan yeniden 

incelemede ise; hastaların toplamda 78 dakika olan ST depresyon süresinin 33 dakikaya 

gerilediği gösterilmiştir.93
 Platelet aktivasyon belirteçleri ölçülerek gerçekleştirilen bir 

çalışmada OUAS tanısı alan hastalarda saturasyonu saatte 1 dakikadan az süre ile %90 altına 

düşenlerde herhangi bir platelet aktivasyon belirteci saptanmamıştır. 1 ssaatte 1 dakikadan 

uzun süre saturasyonu %90 altında kalan hastalarda ise diğer parametrelerde fark 

gözlenmezken; Gp1b reseptör ekspresyonu artmış olarak bulunmuştur ve desaturasyonun 

platelet aktivasyonu ve tromboz üzerine risk teşkil ettiği gösterilmiştir.94  

Bizim çalışmamızda desaturasyon ile KAH ilişkisiz olarak bulundu. Bunun sebebinin hasta 

sayısının az olması ve hastaların herhangi bir girişimsel işlem uygulanmaksızın(EKO, Anjio, 

MIBG) sadece tanı alıp almamalarına göre değerlendirilmesi olduğu düşünüldü. 

Metabolik sendrom: 

Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği, Metabolik Sendrom Çalışma Grubunun 

önerdiği, Metabolik Sendrom Tanı Kriterlerine göre: Diabetes mellitus veya Bozulmuş glukoz 
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toleransı veya İnsülin direncinden en az biri ve Hipertansiyon (sistolik kan basıncı >130, 

diyastolik kan basıncı >85 mmHg veya antihipertansif kullanıyor olmak) , Dislipidemi 

(trigliserid düzeyi > 150 mg/dl veya HDL düzeyi erkekte < 40 mg/dl, kadında < 50 mg/dl) ,  

Abdominal obezite (VKİ > 30 kg/m2 veya bel çevresi: erkeklerde > 94 cm, kadınlarda > 80 

cm) kriterlerinden en az ikisinin bulunmasıyla metabolik sendrom tanısı konulmaktadır.96 

Metabolik sendrom (MS) ve OUAS arasındaki yakın ilişki ilk kez 1990’lı yıllarda 18 OUAS 

tanılı hastaya OGTT yapılması ve AHI ile insülin direncinin korele saptanmasıyla fark 

edilmiştir. Ancak OUAS hastalarında diyabet ve obezite birlikteliğinin sıklığı nedenli insülin 

direncine obezite mi yoksa OUAS’ın mı neden olduğu net olarak belirlenememiştir.97   

Yaş cinsiyetve BMI açısından eşleştirilerek metabolik sendroma neden olabilecek diğer 

nedenlerin dışlanmaya çalışıldığı kontrollü bir çalışmada OUAS tanısı olan bireylerde 

metabolik sendrom sıklığı daha fazla saptanmıştır.99 OUAS tanılı, orta yaşlı, aşırı kilolu, DM 

veya kardiyovasküler hastalık tanısı olmayan erkek hastalarla yapılan bir çalışmada hastalara 

OGTT yapılmış, insülin düzeyi, lipid düzeyi ve vücut yağ oranlarına bakılmıştır. Çalışma 

sonucunda AHI ile insülin direncinin, obeziteden bağımsız olarak ilişkili olduğu ve minimum 

saturasyon düzeyinin glukoz intoleransıyla korele olduğu gösterilmiştir.101   

Diyabet tanısı olmayan ve AHI>15 olarak saptanan OUAS hastasında HbA1c ve kan glukoz 

düzeylerine bakılarak yapılan bir çalışmada; AHI, ortalama desaturasyon ve minimum 

desaturasyon ile HbA1c ve kan glukoz düzeyleri korele saptanmıştır.102
 OUAS’lı hastalarda 

gelişen insülin direncinin, hastalığın şiddetiyle paralel olarak artış gösterdiği ve direnci 

arttıran önemli faktörlerden birinin de oksijen desaturasyonunun şiddeti olduğu; diyabetik 

olmayan hastalara PSG ve intravenöz glukoz tolerans testi yapılması sonucunda insülin 

direnci ile desaturasyon ve AHI’nin pozitif korelasyon göstermesi ile saptanmıştır.103
 22 

OUAS tanılı hasta ile yapılan bir çalışmada post-prandial 2. Saat OGTT yapılarak insülin 

direnci bakılmış, hastaların BMI hesaplanmış ve 24 saatlik kan basıncı ve subkutan glukoz 

monitörizasyonu gerçekleştirilmiştir. Sonucunda AHI ve minimum saturasyon düzeyi tüm 

parametrelerle korele saptanmıştır.140  

Bizim çalışmamızda minimum oksijen saturasyonu ile BMI ilişkisi gösterilir iken DM ile 

ilişki saptanamadı. Bunun nedeninin ise hastaların anamnezleri ile değerlendirilmiş olup 

OGTT, HbA1c, insülin direnci gibi parametrelerin değerlendirilmeye katılmaması olduğu 

düşünüldü. 
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Nokturi Ve Enürezis: 

Noktüri; kişinin idrarını yapmak için gece boyunca bir veya daha fazla sayıda uyanması 

olarak tanımlanmaktadır. Erişkin bireylerde %10 oranında noktüri olduğu ve yaşla artış 

gösterdiği, kadınlarda yaşla birlikte erkeklere oranla sıklığının arttığı gösterilmiştir.110  

Retrospektif olarak yapılan bir çalışmada; horlama tanısı almış hastalarda noktüri oranı %34 

saptanır iken, OUAS tanılı hastalarda %52 ile daha sık olduğu gösterilmiştir. Ayrıca noktüri 

sıklığı AHI ve ileri yaş ile korelasyon göstermiştir.113 Basit horlama ve OUAS tanıları almış 

hastalar ile gerçekleştirilen bir çalışmada, hastaların noktüri sıklığı(yok, gecede 1 kez, gecede 

2-3 kez, gecede >3 kez) demografik bilgileri, klinik özellikleri ve polisomnografik verileri 

karşılaştırılmış. Basit horlama ve hafif-orta OUAS tanılı hastalar arasında belirgin farklılık 

saptanmaz iken ağır OUAS (AHI>30) tanılı hastalarda noktüri sıklığının belirgin olarak arttığı 

ve gecede 3 ve daha fazla idrara kalkanların çoğunlukla ağır OUAS tanılı hastalar olduğu 

gösterilmiştir.114 Geniş bir hasta serisi ile yapılan retrospektif bir çalışmada, 1970 uykuda 

solunum bozukluğu hastası demografik, klinik, polisomnografik verilerine göre noktüri 

açısından incelenmiştir. Çalışma sonucunda noktüri sıklığı ile ileri yaş, HT, VKI, AHI, RDI, 

REI ve minimum oksijen konsantrasyonu ile korele saptanmıştır.115  

OUAS tanılı hastalar yapılan bir çalışmada; enürezisi olan hastalarda olmayanlara göre BKI, 

ileri yaş, PLM indeksi, arousal indeksi, oksijen desaturasyon indeksi anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur.111 

Bizim çalışmamızda hastalarda enürezis ve noktürni sorgulanmış bu parametreler ile 

minimum oksijen saturasyonu arasında ilişki saptanmamıştır. Bunun sebebinin hasta sayısının 

az olması ve ileri yaşlarda kadın populasyonda enürezis daha sık görülmekteyken bizim kadın 

hasta sayımızın %27 olmasından kaynaklandığı düşünüldü. 

Depresyon: 

OUAS’ın anksiyete ve depresyon ile ilişkisi tam olarak netleştirilememiştir. OUAS’ın neden 

olduğu arousallar sonucunda; gündüz aşırı uykululuk, konsantrasyon güçlüğü, halsizlik, 

isteksizlik gibi major depresyon semptomlarını taklit eden semptomlar ortaya çıkabileceği 

gibi OUAS’a komorbid bir durum olarak da depresyon gelişebilir. Arousalların seratoninerjik 

aktiviteyi azaltarak depresyona yol açtığını ileri süren hipotezler yanı sıra hipokseminin de 

depresyona yol açtığı ileri sürülmektedir.120  
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OUAS ve depresyon birlikteliği ilk kez 1977’de Guilleminault ve ark.122 tarafından bildirilmiş 

olup takip eden yıllar boyunca pek çok çalışmada OUAS ile yaşam kalitesinde bozulma, 

depresyon ve mod değişiklikleri arasında pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir.123 Yapılan 

çalışmalarda OUAS’li hastalarda depresyon sıklığı %5-63 gibi değişen oranlarda 

bulunmuştur.124 Ohayon’un çok geniş bir populasyonu içeren çalışmasında uykuda solunum 

bozukluğu olan olgularda majör depresif hastalık riski 5,26 kat daha yüksek bulunmuştur.125 

Birçok çalışmada Beck depresyon ölçeği kullanılarak, OUAS ile depresyon ilişkisi 

gösterilmiş, bazı çalışmalarda ise anksiyete durumunun da değerlendirilebilmesi amaçlı 

Hastane anksiyete depresyon skalası (HADS) kullanılmıştır. Daha nadir olmakla birlikte 

kullanılan birçok depresyon ve anksiyete ölçeği bulunmaktadır. 

Beck depresyon ölçeği ve Beck anksiyete ölçeği kullanılarak yapılan geniş populasyonlu bir 

çalışmada depresyon ile OUAS ilişkisi gösterilememiştir.130  Beck depresyon ölçeği ve Beck 

anksiyete ölçeği kullanılarak gerçekleştirilen diğer bir çalışmada depresyon ve anksiyete 

normal populasyona göre OUAS’lılarda daha yüksek saptanmıştır.132 HADS ile 

gerçekleştirilmiş başka bir çalışmada ise depresyon skorlarının AHİ ile ilişkisi 

bulunamamakla birlikte, minimum oksijen saturasyonuyla ilişkili olduğu gösterilmiştir.128
 

Yine HADS ile gerçekleştirilen bir çalışmada depresyon ve anksiyete ile AHI arasında ilişki 

saptanamaz iken anksiyete skorları ile minimum oksijen saturasyonu arasında ilişki 

gözlenmiştir.131 Türkçe geçerlilik-güvenilirlik çalışması 1988 yılında Hisli N. Tarafından 

yapılmış olan Beck depresyon ölçeğini120 kulllandığımız çalışmamızda biz depresyon 

skorlarının, minimum oksijen saturasyonuyla ilişkili olduğu gösterildi. Ancak Beck depresyon 

ölçeğinin son zamanlardaki ruh halini değerlendiriyor olması ve diğer depresif semptomlara 

yol açabilecek faktörlerin çalışmada elenemiyor olmasının çalışmanın zayıf yönü olduğu ve 

bu nedenle bu anlamlı ilişkinin depresyon ile desaturasyon ilişkisini ortaya korymakta yeterli 

olmadığı; depresyonu net bir şekilde değerlendirebilmek amaçlı hastaların takibinin yapıldığı, 

diğer depresyon nedenleri elenerek gerçekleştirilecek daha fazla çalışmaya gerek olduğu 

düşünüldü. 

Uyku Kalitesi ve Gündüz Aşırı Uykululuk: 

Epworth Uykululuk Skalası ve Pitsburg Uyku Kalitesi İndeksi en yaygın kullanılan, 

ülkemizde de geçerlilik ve güvenilirlik çalışmaları yapılmış olan uyku kalitesi ve gündüz aşırı 

uykululuk değerlendirme ölçekleridir.  
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Bizim çalışmamızda da uyku kaltesini ve gündüz aşırı uykululuğu sübjektif olarak 

değerlendiren Epworth gündüz aşırı uykululuk ölçeği ve kulanıldı. 

80 OUAS hastasının dahil edildiği bir çalışmada gündüz uykululuğu olanlar ve olmayanlar 

arasında AHİ değerleri (60.92±19.24 vs. 33.7±22.71) açısından farklılık olduğu gösterilmiş, 

bunun istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (p<0.001).110 Horlama GAU ve tanıklı 

apne şikayetleri olan hastaların PSG ile değerlendirildiği bir çalışmada AHİ ortalaması 

16,5±22,5 (0,5-100,3) olarak hesaplanan olguların yaş, BKİ ve EUÖ ile polisomnografi 

bulguları karşılaştırılmıştır. Tüm olguların EUÖ skoru ortalaması 6±4.5 olarak saptanmış, 

EUÖ skoru ile AHİ arasında korelasyon gösterilememiştir.131 Buna karşın bir başka çalışmada 

EUÖ skoru ile AHİ ve minimum oksijen saturasyonu arasında korelasyon görülmüştür.132 

Yine benzer şekilde EUÖ skoru ile AHİ arasında anlamlı korelasyon saptanan br başlka 

çalışma mevcuttur.133  

PUKİ ve EUÖ’nün PSG öncesi tarama testi olarak kullanılıp kullanılamayacağını inceleyen 

birr çalışmada OUAS şüphesi olan hastalara EUÖ vePUKİ uygulanmıştır. Sonucunda EUÖ 

ile AHI korele saptanır iken PUKİ’nin AHİ ile ilişkisi gösterilememiştir. PUKİ’nin OUAS 

tanısı için bir ön değerlendirme olmaya uygun olmadığı birçok başka faktörün rol 

oynayabileceği şeklinde yorumlanmıştır.141  

Bir grup OUAS tanılı hastalarda polisomnografik veriler ile Epworth uykululuk skalası ve 

Pittsburg uyku kalitesi indeksinin ilişkisinin karşılaştırıldığı bir çalışmada EUS AHI ile korele 

bulunur iken(p:0,05) PUKİ’nin AHI ile ilişkisi gösterilememiştir.(p:0,12) Uyku kalitesi 

indeksinin fiziksel ve psikolojik koşullardan etkilendiği OUAS’tan bağımsız bir parametre 

olduğu düşünülmüştür.142  

Bizim çalışmamızda da literatür ile benzer şekilde EUÖ ile minimum oksijen saturasyonu 

ilişkili saptanır iken PUKİ ile ilişkisiz bulundu. Bu durum diğer çalışmalar ile birlikte 

değerlendirildiğinde; PUKİ’nin desaturasyondan ve hatta OUAS tanısından bağımsız olarak 

değerlendirilmesi fikrini güçlendirdiği düşünüldü. 

Polisomnografik veriler: 

AHİ 5 ve üzerinde iken NREM dönemindeki AHİ’nin normal sınırlarda olması veya REM 

dnemindeki AHİ’nin NREM dönemindeki AHİ’nin en az 2 katı olması durumunda REM 

ağırlıklı veya REM bağımlı OUAS’tan söz edilir.143 
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Uykunun REM evresinde üst havayolu motor nöronlarında eksitatör özellik gösteren 

noradrenerjik ve seratonerjik aktivitenin azalması sonucunda faringeal kas aktivitesi 

azalmakta ve üst hava yolunda kollaps gelişme riski artış göstermektedir.144 Bu nedenle REM 

uykusu esnasında obstrüktif olay sayı ve süresi artış göstermekte ve oksijen saturasyonu 

OUAS’ı olmayan bireylerde normal sınırlarda kalmakla birlikte, ortalamanın altına 

düşmektedir. REM evresinde gelişen bu farklı mekanizmalar nedenli REM evresinde ağırlık 

gösteren obstrüktif apneli bireylerde tanı hakkında REM ilişkili apnelerin farklı bir tanı 

olduğu, bu durumun OUAS’ın başlangıç evresi olduğu veya REM ağırlıklı obstrüktif apnenin 

OUAS’ın bir alt tipi olduğu hakkında fikirler bulunmaktadır.145  

 REM ağırllıklı apnelerin Tüm OUAS populasyonu içinde %10-36 olduğu, kadınlarda ve 

gençlerde sıklığının daha fazla olduğu düşünülmektedir.146,147 Ancak cinsiyetin fark 

göstermediği çalışmalar da mevcuttur.148  
 
Cinsiyet faktörünün tüm hastaları erkek seçerek ortadan kaldırıldığı bir çalışmada basit 

horlama ve OUAS tanıssı almış olan 396 erkek hastada REM ve NREM dönemlerinde oksijen 

saturasyonu incelenmiştir. Basit horlama, hafif ve orta OUAS hastalarında oksijen 

saturasyonu NREM evrede daha düşük iken ağır OUAS hastalarında REM evresinde daha 

düşük saptanmıştır.149 

OUAS tanılı hastaların REM ağırlıklı ve NREM ağırlıklı apne olarak ayrıldığı bir başka 

çalışmada hastaların AHİ’si NREM evrede anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır. Aynı 

şekilde supine pozisyonda NREM ver REM evrelerinde gelşen AHİ NREM evresinde daha 

yüksek saptanmıştır. NREM ve REM evreleri arasında minimum oksijen saturasyonu arasında 

fark bulunamamıştır.150  

 Retrospektif olarak gerçekleştirilen bir çalışmada OUAS tanılı hastalar REM ağırlıklı olan ve 

olmayan 2 gruba ayrılmışlardır. Hastalar demografik, klinik, kardiyovasküler hastalık, HT, 

DM, gündüz aşırı uykululuk gibi OUAS’a komorbid durumlar ve polisomnografik veriler 

açısından incelenmiştir. Çalışma sonucunda komorbid durumlar, yaş, BKİ açısından farklılık 

saptanmaz iken REM ağırlıklı OUAS grubunda AHI daha düşük ve minimum oksijen 

saturasyonu daha yüksek saptanmıştır.151  

AHİ 5 ve üzerinde iken supine olmayan pozisyondaki AHİ’nin normal sınırlarda olması veya 

supin pozisyonda hesaplanan AHİ’nin supin olmayan pozisyonlardaki AHİ’nin en az 2 katı 

olması durumunda pozisyonel ağırlıklı veya pozisyon bağımlı OUAS’tan söz edilir.152  



 52

Bireyin postürü, yerçekiminin etkisi ile üst solunum yolunun kesitsel boyutunu ve şeklini 

etkilemekte ve özellikle sırt üstü yatış, direkt olarak dil ve palatal yapıların posteriora doğru 

yer değiştirmesine, indirekt olarak da akciğer hacminin azalmasına yol açarak hava yolu kesit 

alanını daraltmaktadır. Supin pozisyon aynı zamanda üst solunum yolunun daha kolay kollabe 

olmasına da yol açmaktadır.153 Pozisyonel OUAS hastaları pozisyonel OUAS olmayanlara 

göre daha genç, BKİ daha düşük ve AHİ’nin daha düşük olduğu birçok çalışmada 

gösterilmiştir. Supin yatarken desatürasyonlar ve horlama daha belirgin, arousalları daha sık 

görülmektedir.154  

Retrospektif olarak gerçekleştirilen ve pozisyonel ağırlıklı apneleri olan ve olmayan hastaları 

karşılaştıran bir çalışmada pozisyonel apnesi olan hastaların daha genç, BKİ’lerinin daha 

düşük ve AHİ’lerinin daha düşük olduğu sapanmıştır.155  

Yine benzer çalışmalarda OUAS tanılı hastalar pozisyonel apnesi olan ve olmayan gruplara 

ayrılarak demografik, klinik ve polisomnografik verileri incelenmiştir. Pozisyonel apnesi olan 

hastaların daha yaşlı, BKİ’i daha düşük ve AHİ’lerinin daha düşük olduğu saptanmıştır.156,157  

 

Bizim çalışmamızda literatürdeki birçok çalışma ile benzer olarak REM ağırlıklı apneleri olan 

hasta sayısı 30 idi ve REM ağırlıklı olan ve olmayan hastalar arasında desaturasyon açısından 

anlamlı farklılık bulunmadı. 100 hastanın 45’inde ise apneler pozisyonel ağırlıklıydı. Bu 

hastalarda minimum oksijen saturasyonu apneleri pozisyonel ağırlıklı olmayan hastalara göre 

anlamlı olarak daha düşük saptandı. Bu durumun pozisyonel apnenin yarattığı mekanik basınç 

etkisine bağlı olduğu düşünüldü.  

 

Laktik Asit 

Neredeyse tüm dokularda (iskelet kası, beyin, eritrositler, böbrekler) oksijenin yeterli olduğu 

koşullarda dahi üretilen laktat, özellikle karaciğer metabolizmasıyla ve prüvata geri 

dönüştürülmesiyle hem arteriyel hemde venöz kanda 1 mmol/L altında saptanmaktadır. Genel 

olarak 1 mmol/L üzeri artmış laktat düzeyi olarak kabul edilse de, anormal olarak kabul edilen 

düzey 2 mmol/L ve üzerindeki değerlerdir. 

Laktik asit yüksekliği dokuların yeterli oksijenlenemediğini göstermektedir. OUAS’ın yol 

açtığı desaturasyon dokuların yeteri kadar oksijenlenememesine ve bu sebeple laktik asit 

üretimine neden olabilmektedir.134  
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OUAS’da hipoksemi açısından hangisinin daha iyi marker olduğunun gösterilmesi amacıyla 

gerçekleştirilen bir vaka kontrol çalışmasında OUAS’lı hastalarda serum laktat ve ürik asit 

düzeylerinin uyku öncesi ve sonrasında ölçümü yapılmış. Her iki marker’da anlamlı yükseklik 

göstermekle birlikte uyku sonrası serum laktat düzey artışı daha anlamlı bulunmuş ve laktat 

hücre düzeyi hipoksemiyi göstermede daha anlamlı kabul edilmiştir. Aynı zamanda OSAS’lı 

hastalarda %90 ve %95 saturasyon oranlarında serum laktat düzeyi karşılaştırıldığında %90 

saturasyonu olanlarda belirgin olarak artmış bulunmuştur.135 

Bizim çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak minimum oksijen saturasyon düzeyi ile 

laktik asit düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanmış olup yüksek kalan laktat nedeni ile 

hücre düzeyinde hipoksi etkisinin uyanıklıktan 1 saat sonra dahi devam etmekte olduğu 

düşünüldü.  
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9. SONUÇLAR: 

OUAS nedenli desaturasyonun hücre düzeyinde hipoksi yarattığı OUAS’ta görülen birçok 

komorbid durum ve hastalığı neden olduğu bilinmektedir. Çalışmamızda desaturasyon; BKİ 

ve OUAS’a komorbid durum ve hastalıkdan HT, GAU, depresyon, AHİ ve pozisyonel apne 

ile ilişkili bulunmuştur. Minimum oksijen konsantrasyonu ile hücre düzeyinde hipoksinin 

belirteci olan laktik asitin ilişkisi gösterilmiştir. Bununla birlikte tedavi planında 

desaturasyonun göz önünde bulundurulması için yeterli kanıt elde edilememiştir. 
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