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 ÖNSÖZ 

 Uyku konusunda devrinin önemli bir bilimsel kaynağı olan, 1995 yılında yazılan, 
Sleep isimli kitabın yazarı Allan Hobson, kitabına “Uyku konusunda son 60 yılda 
öğrendiklerimiz önceki 6000 yılda öğrendiklerimizden fazladır diyerek uyku tıbbının yeni 
gelişen bir alan olduğu ve büyük bir ivmeyle büyüdüğünü vurgulamıştır. Uluslararası 
Uyku Hastalıkları Sınıflamasına göre uykunun 85 farklı hastalığı vardır. Bu hastalıkların 
en önemli 2 grubu uykusuzluk (insomnia) ve uyku apnesi başta olmak üzere uykuda 
solunum bozukluklarıdır.
 Uyku apnesi uykuda tekrarlayan soluk kesilmeleri ile karakterli bir hastalıktır 
ve tedavi edilmediği durumda vücudumuzda hemen her sisteme ciddi zararlar 
verebilmektedir. Bu nedenle de uyku apne hastaları farklı sistemleri ilgilendiren çok 
çeşitli yakınmalar ile kliniğe başvurabilmektedirler.
Uyku apne hastaları ülkemizde hemen tamamen göğüs hastalıkları ve KBB uzmanları 
tarafından uyku laboratuvarlarına yönlendirilmektedir. Oysaki gelişmiş pek çok toplumda 
kardiyoloji ve anestezi başta olmak üzere pek çok branş hekimi hastalarında uyku 
apnesinden şüphelenmekte ve hastalarını uyku testi için yönlendirmektedir.
 Biz bu sayıda Bozok Üniversitesi Tıp Fakültesi ailesi olarak uyku apnesinin 
farklı uzmanlık alanlarını nasıl ilgilendirdiklerini, hastalığın risk faktörleri ve sonuçları 
çerçevesinde irdelemeyi amaçladık. Bu amaçla onyedi (17) uzmanlık alanından toplam 
ondokuz (19) makaleyi derleyerek bu özel sayıyı oluşturduk. 
 Makalelerin yazılmasında emek veren tüm hocalarımıza şükranlarımı sunuyor, 
özel sayımızın Uyku apnesi konusunda farkındalığın artmasına katkı sağlayacağını 
diliyorum. 
 Bu Özel Sayı Üniversitemizin 13 Mayıs 2017 tarihinde düzenlediği Uyku 
Sempozyumu’nda sunulan bildirilerdir.

Prof. Dr. Bülent Çiftçi
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ÖZET

Obstrüktif uyku apnesi (OSA), uyku esnasında tekrarlayan bir şekilde, farengeal bölgede hava 
yolunun kapanması nedeniyle, nefes almanın kısmen veya tamamen kesintiye uğraması ile ka-
rakterizedir. Kardiyovasküler hastalığı olan veya yüksek risk grubundaki birçok hastada uyku 
apnesi de eşlik etmektedir. OSA’nın kardiyovasküler sonuçları, birçok gözlemsel ve prospektif 
çalışmada araştırılmıştır. OSA ile hipertansiyon, koroner arter hastalığı, kardiyak aritmiler, inme, 
kalp yetmezliği ve ani ölüm arasında pozitif bir ilişki olduğuna dair kanıtlar vardır. Bu derleme-
de; OSA ile bu hastalıklar arasındaki ilişki ve aynı zamanda OSA tedavisinin, bu kardiyovasküler 
hastalıklar ve klinik sonlanım noktaları üzerine olan etkisi özetlenmektedir.

Anahtar Sözcükler: Uyku apnesi; Hipertansiyon; Kardiyovasküler hastalık

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea (OSA) is characterized by repetitive episodes of partial or complete 
interruption in breathing during sleep due to airway collapse in the pharyngeal region. The 
patients with, or at risk of, cardiovascular disease may also have concomitant sleep apnea. 
The cardiovascular consequences of OSA have been widely investigated in observational and 
prospective studies. There is evidence about the positive relationship between OSA and hyper-
tension, coronary artery disease, cardiac arrhythmias, stroke, heart failure and sudden death. 
In this review, we summarize the association between OSA and each of these conditions and 
also the impact of OSA treatment on reversing these cardiovascular diseases  and  the clinical 
endpoints.

Keywords: Sleep Apnea; Hypertension; Cardiovascular Disease
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TURAN
Uyku Apne Sendromu ve Kalp

GİRİŞ
Obstrüktif uyku apnesi (OSA), uyku sırasında tekrarlayan 
üst hava yolu obstrüksiyonu ile karakterize sık görülen 
bir durumdur. Uyku apnesi, kardiyovasküler hastalığı 
(KVH) bulunanlarda oldukça yaygındır (Şekil 1). KVH 
dünya çapında ölümün en sık sebebidir. Uyku apnesi, 
özellikle ciddi olduğunda, tüm nedenlere bağlı ölüm 
ve kardiyovasküler mortalitede artış ile ilişkilidir, ayrıca 
uyku apnesi, KVH açısından bağımsız ve değiştirilebilir 
bir risk faktörüdür (1, 2).  OSA gibi değiştirilebilir risk 
faktörlerinin tanımlanması ve tedavisi, KVH’a karşı halk 
sağlığı yaklaşımının kritik bir parçasıdır.

KARDİYOVASKÜLER ETKİLENMENİN MUHTEMEL 
MEKANİZMASI
Son dönemde yapılan çalışmalar ve artan veriler 
OSA’ya eşlik eden KVH’ın mekanizmasını anlamamıza 
yardımcı olmuştur. KVH gelişmesine katkıda bulunan 
birçok yolak mevcuttur. Bu yolakların daha iyi 
anlaşılması ile gelecekte yeni tedavi seçenekleri 
ortaya konabilir. Kardiyovasküler etkilenmeye yol 
açan yolakların birçoğunun temeli; OSA’ya bağlı 
gelişen deoksijenasyon, reoksijenasyon evreleri ve 
hiperkapni, bunun yanında kapalı üst hava yoluna karşı 
artmış solunum çabaları, negatif intratorasik basınç ve 
uyanmalar sonucunda tipik olarak sempatik aktivitede 
artışın meydana gelmesidir (Şekil 2).

Şekil 1: Kardiyovasküler hastalıklarda 
uyku apne sıklığı

Şekil 2: Kardiyovasküler etkilenme 
mekanizmaları

Bozok Tıp Derg 2018;8(Uyku Hastalıkları Özel Sayı):1-8
Bozok Med J 2018;8(Sleep Diseases Special Issue):1-8
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TURAN
Uyku Apne Sendromu ve Kalp

Geçici Hipoksi
Uyku apneli hastalar uyku esnasında, hastalık 
ciddiyetine göre değişen oranda, tekrarlayan apne ve 
hipopneye maruz kalırlar. Obstrüktif olay sonucunda 
meydana gelen deoksijenasyon evresini, tıkayıcı olay 
sona erdikten sonra reoksijenasyon evresi takip eder. 
Hipoksi evresinde karotid kemoreseptör aktivasyonu, 
sempatik sinir aktivasyonu, ve kan basıncında ani 
yükselme meydana gelir (3, 4). Tekrarlayan hipoksi ve 
reoksijenasyon evreleri sonucu oluşan hasar ile birlikte 
serbest oksijen radikallerinde ve inflamatuar yanıtta 
artma meydana gelir (5). 

Sempatik Aktivasyon
Tekrarlayan hipoksi sonucunda, vazokonstriksiyona 
neden olan ve kan basıncını arttıran sempatik sistem 
aktive olur. Sempatik aktivasyonun, OSA’lı hastalarda 
birçok zararlı kardiyovasküler etkileri mevcuttur. 
Bunların başında kan basıncında kalıcı yükselmeye 
sebep olması sayılabilir

Oksidatif Stres
Reaktif oksijen radikallerinin çeşitli organ ve sistemlere 
olan etkisi OSA ile ilişkili diğer bir patojenik yolaktır. 
Vasküler ortamda artmış oksidatif stres, endotel 
disfonksiyonunun patogenezinde rol almaktadır 
ve bu olay muhtemelen koroner arter hastalığında 
(KAH) vasküler lezyon oluşumuna katkıda bulunur (6). 
Ayrıca OSA’da artmış oksidatif stres, bilişsel bozukluk, 
inflamasyon, ateroskleroz, hipertansiyon (HT) ve 
miyokardiyal hasara sebep olabilir (4).  

İnflamasyon
Genel olarak, OSA’nın, en azından kısmen eşzamanlı 
obezite varlığı nedeniyle, kronik düşük dereceli 
inflamasyon ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 
İnflamasyon, birçok KVH patogenezinde önemli bir role 
sahiptir. Yapılmış olan bazı çalışmalarda, inflamasyon ve 
OSA arasında bağımsız bir ilişki tespit edilmiştir (7). Bu 
konu değerlendirilirken, inflamasyon ve oksidatif stres 
üzerine obezitenin de etkili olduğu unutulmamalıdır.

İntratorasik Basınçtaki Değişiklikler
Uyku apnesinde oluşan apne ve hipopneler sırasında 
tekrarlayan inspiratuar çabalar, negatif intratorasik 
basınç değişikliklerine, artmış sol ventriküler 

transmural basınca, artmış ardyük ve sağ ventriküler 
venöz dönüşe ve interventriküler septumun anormal 
sola kaymasına neden olur. Sonuç olarak, miyokardiyal 
oksijen talebinin artmasına, miyokardiyal gevşemede 
bozulmaya ve azalmış kardiyak atım hacmine yol açar.

Metabolik Düzensizlik
Uyku düzensizliği ve kısıtlanmasının, metabolik 
disregülasyonun nedeni olduğu düşünülmektedir. Uyku 
düzensizliği glukoz toleransını azaltır, akşam kortizol 
konsantrasyonlarını arttırır ve insülin salınımını azaltır 
(8). OSA ve uyku düzensizliği; artmış iştah, insülin 
direnci ve Diyabetes Mellitus gelişmesi ile de ilişkilidir 
(9,10). 

UYKU APNESİ İLE İLİŞKİLİ KARDİYOVASKÜLER 
HASTALIKLAR

Hipertansiyon
Sistemik HT OSA’nın en iyi bilinen kardiyovasküler 
sonucudur. Son yıllarda yapılan deneysel, gözlemsel 
ve klinik araştırmalardan elde edilen kanıtlar OSA’yı 
sistemik HT için değiştirilebilir bir risk faktörü 
olarak ortaya koymuştur. Wisconsin Sleep Cohort 
çalışmasında, başlangıçtaki OSA varlığı ile 4 yıllık takipte 
HT gelişmesi arasında, bilinen diğer risk faktörlerinden 
bağımsız olarak anlamlı bir ilişki rapor edilmiştir (11). 
Geniş ölçekli bir kesitsel çalışma olan Sleep Heart 
Health Study’de, OSA ve sistemik HT arasında güçlü 
bağımsız bir ilişki rapor edilmiştir (12).

Hipertansif hastaların %30-40’ında uyku apnesi, uyku 
apnesi olanların ise yaklaşık %50’sinde HT anamnezi 
mevcuttur (13). 

Uyku apnesine bağlı HT genellikle kan basıncında gece 
olması gereken azalmanın olmayışı ile karakterizedir 
(Non-dipper). Bununla birlikte; artmış sempatik aktivite 
ve hipoksi ile ilişkili diğer vazoaktif ajanlar sebebiyle 
gündüz hipertansiyonuna da sebep olur.
Hipertansiyonlu hastalarda ‘continuous positive airway 
pressure’ cihazının (CPAP) kan basıncındaki düşüşe 
katkısını ölçmek için yapılan çalışmalarda, CPAP tedavisi 
uygulanan OSA’lı hastalarda kan basıncında az fakat 
istatistiksel olarak anlamlı azalmalar bildirilmiştir (14). 
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Uzun dönemde 2-3 mmHg sistolik tansiyon düşüşü 
KAH ve inme için %4-8’lik bir azalma ile ilişkilidir ve HT 
olan hastalarda uyku apnesinin uzun dönem tedavisi 
kardiyovasküler etkilenmeyi azaltabilir (15). 

HT kronik bir hastalık olduğundan, vasküler yatağın ve 
diğer kan basıncı düzenleyici mekanizmaların yeniden 
düzenlenmesi kısa dönemde mümkün olmayabilir. 
Randomize klinik çalışmalarda takip süresi genelde 
kısa olduğundan, kan basıncı düşüşü uzun dönemde 
daha fazla olacaktır. CPAP tedavisi ile ilişkili maksimum 
kan basıncı azalmasının sağlanması, sık tedavi ile 3-6 
ay sürebilir. Medikal tedavi ve CPAP tedavisi yanında 
yaşam tarzı değişikliği ve kilo kaybı sağlanabilirse, çok 
daha etkili kan basıncı düzenlemesi sağlanabilir.

Kardiyak Aritmi
OSA ve kalp ritim bozukluğu arasında güçlü bir ilişki 
mevcuttur. Bradikardi ve atriyoventriküler blok, OSA ile 
birlikte sıklıkla gözlenmektedir ve büyük olasılıkla apne 
ve hipopneye eşlik eden vagal stimülasyonun aracılık 
ettiği düşünülmektedir. OSA’da atriyoventriküler blok 
sıktır, REM uykusu sırasında ortaya çıkma eğilimindedir 
ve CPAP tedavisi ile düzelme sağlanabilir. 

Sleep Heart çalışmasında OSA’lı hastalarda süreksiz 
ventriküler taşikardi 3 kat, kompleks ventriküler 
ektopik atımlar ise 2 kat daha fazladır (2). OSA’lı 
hastalarda ventriküler aritmilerde gece belirgin bir artış 

izlenmektedir (Şekil 3)(16). Yapılan randomize klinik 
çalışmalarda CPAP ile tedavi edilen OSA hastalarında 
24 saatlik kalp hızının ve ventriküler aritmilerin azaldığı 
gösterilmiştir (17).  

Atriyal Fibrilasyon
En sık görülen kardiyak aritmi olan atriyal fibrilasyon 
(AF) OSA ile en güçlü ilişkiye sahip aritmi türüdür. 
AF, inme ve kardiyovasküler morbiditenin önemli bir 
nedenidir. Sleep Heart çalışması, uyku apnesi olanlarda 
AF riskinin 4 kat daha fazla olduğunu göstermiştir 
(2). Cadby ve ark. yaptığı çalışmada 5/saat üzerindeki 
apne hipopne indeksinin (AHİ), AF’nin bağımsız bir 
belirleyicisi olduğu gösterilmiştir (18). AF’li hastalarda 
OSA sıklığı normal topluma göre daha fazladır. Bu 
hastaların yaklaşık yarısında OSA bulunduğu tespit 
edilmiştir. OSA hastalarında AF gelişimini arttıran çeşitli 
mekanizmalar mevcuttur (Şekil 4) (19).

Atriyal fibrilasyon kılavuzlarında, OSA’nın AF ile ilişkili 
olduğu ve ablasyon prosedürlerinin başarısında 
azalmaya sebep olan bir faktör olduğu belirtilmektedir 
(20). Bu hastalarda uyku apnesi taraması önemli 
olup, OSA varlığında CPAP tedavisi diğer ritim kontrol 
stratejilerinin etkinliğini en üst düzeye çıkarabilir. AF 
hastalarında OSA’nın tedavi edilmesi tromboembolik 
riski de azaltabilir. 
 

Şekil 3: Ventriküler aritmi sıklığı ve 
OSA arasındaki ilişki
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Pulmoner Hipertansiyon
Uyku apneli hastaların yaklaşık %20’sinde eşlik 
eden pulmoner hipertansiyon (PHT) bulunmaktadır 
(21). OSA’lı hastalarda pulmoner hipertansiyon için 
risk faktörleri; mevcut akciğer hastalığı, obezite-
hipoventilasyon sendromu, yüksek AHİ ve gündüz 
hipoksemisini içermektedir. Uyku apnesi olan 
hastalarda 8 yıllık sağ kalım PHT eşlik edenlerde %43 
iken, eşlik etmeyenlerde %76’dır (22). Bu sebeple uyku 
apneli hastaların da PHT açısından değerlendirilmesi 
önemlidir. Aynı zamanda PHT’li tüm hastalara 
uyku apnesini ekarte etmek için polisomnografi 
önerilmektedir.

12 haftalık CPAP tedavisi ile pulmoner arter basıncında 
24-30 mmHg azalma izlenmektedir. Sağlanan fayda 
pulmoner arter basıncı yüksek olanlarda daha 
belirgindir (23).  

Kalp Yetmezliği
Kalp yetmezliği olan hastalar ile yapılan çalışmalar, 
normal popülasyona göre çok daha yüksek olmak 
üzere, hastaların yaklaşık %40-60’ında uyku apnesi 
bulunduğunu göstermiştir (24, 25). OSA; HT, KAH ve 
aritmiler, tekrarlayan hipoksiler ve artmış sempatik 
aktivite yoluyla akut ve kronik kalp yetmezliğine 
neden olabilir. Bununla birlikte, tanı konulmamış olan 

OSA, asemptomatik hastaları da semptomatik hale 
getirebilir. Yapılan 2 prospektif çalışmada, OSA yeni 
kalp yetmezliğinin bağımsız belirleyicisi olarak tespit 
edilmiştir (2, 26).

Zorlu inspirasyon sonucu oluşan artmış negatif 
intratorasik basınç sebebiyle sol ventrikül transmural 
gradient ve ardyük artarken, kardiyak atım hacmi azalır. 
Artmış sağ ventriküler venöz dönüş sebebiyle oluşan 
sağ ventrikül hacim artışı interventriküler septumu sola 
iterek sol ventrikül hacmini ve sol ventrikül dolumunu 
azaltabilir.

Obstrüktif uyku apnesi, ciddi kalp yetmezliğinin hem bir 
belirteci, hem de subklinik ventrikül disfonksiyonunu 
dekompanse hale getirerek, kalp yetmezliği kliniğinin 
kötüleşmesinde etkisi olan bir faktördür.  OSA tekrar 
hastaneye yatış ve mortalite (Şekil 5) ile bağımsız bir 
şekilde ilişkilidir (27, 28). OSA’da CPAP ile vasküler ve 
miyokardiyal sempatik aktivitenin azaldığı, miyokard 
aktivitesinin iyileştiği ve belirgin olmamak ile birlikte 
ejeksiyon fraksiyonunun arttığı gösterilmiştir (29, 30). 
Başka bir randomize klinik çalışmada CPAP tedavisi ile 
diyastolik fonksiyonlarda düzelme izlenmiştir (31).

Şekil 4: Uyku apnesinde 
Atriyal Fibrilasyona sebep 
olan mekanizmalar
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Şekil 5: Kalp yetmezliğinde OSA tedavisi ile sağkalım arasındaki ilişki

Şekil 6: Ani Kardiyak Ölüm ile OSA arasındaki ilişki
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Ani Ölüm
Yıllardır süren araştırmalar, OSA ile kardiyovasküler 
morbidite ve mortalite arasındaki ilişkiyi destekleyen 
kanıtlar sağlamıştır. Üç büyük kohort çalışmasında, etki 
eden diğer faktörler de hesaplandıktan sonra, OSA’nın 
tüm nedenlere bağlı ölümle bağımsız olarak ilişkili 
olduğu ortaya konmuştur (1, 32, 33). OSA ile ilişkili 
olan kardiyak aritmi artışı, ani ölüme sebep olabilecek 
faktörlerden biridir. OSA hastalarında, diğer hastalar 
ile karşılaştırıldığında, gece 24.00-06.00 arasında daha 
fazla ölüm gerçekleşmektedir (Şekil 6)(34). 

Ciddi OSA’lı hastalar gece miyokardiyal iskemi 
açısından yüksek risk grubundadır. OSA gece ve sabaha 
karşı oluşan MI ile ilişkilidir (35). Ölümcül olmayan 
MI daha fazla olduğu gibi ölümcül MI ve ani kardiyak 
ölüm de daha fazla görülmektedir. 10.000 vakalık 
bir seride, bilinen diğer risk faktörlerinden bağımsız 
olarak, OSA ve anlamlı desatürasyon, ani kardiyak 
ölümde 2 kat artış ile ilişkilidir (36). Marin ve ark. 10 
yıllık takipte, tedavi alan ciddi OSA’lı hasta grubunda, 
tedavi almayan hastalar ile karşılaştırıldığında, ölümcül 
olmayan kardiyovasküler olayların ve kardiyovasküler 
mortalitenin daha az olduğunu göstermiştir (37).
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ÖZET

Değişik klinik durumların bir araya gelmesiyle, farklı özellik oluşturması overlap terimi ile açıklan-
mıştır. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), astım gibi obstruktif akciğer hastalıkları(OAH) 
obstruktif uyku apne (OUA) hastalığı ile sıklıkla birbirlerine eşlik eden hastalıklardır. Overlap 
sendromunda ortaya çıkan morbidite ve mortalite hastalıkların tek başlarına olduklarından an-
lamlı yüksektir. Sigara içimi, obezite, burun hastalıkları ve kronik enflamasyon ortak risk faktör-
leridir. Bu derlemede, literatür bilgileri ile OAH ve OUA birlikteliğinin patofizyolojisi ve klinik 
sonuçları özetlenmiştir.

Anahtar Sözcükler: Astım, KOAH, Obstruktif uyku apne, Overlap Sendromu

ABSTRACT

The overlap term is explained by the formation of different features by combining different 
clinical conditions. Obstructive lung diseases (OLD) like chronic obstructive lung disease 
(COPD), asthma are frequently comorbid diseases with obstructive sleep apnea. The morbidity 
and mortality that occur in the overlap syndrome are significantly higher than those of the 
diseases alone. Smoking, obesity, nasal diseaeses and chronin inflammation are common risk 
factors. In this review, the pathophysiology and clinical results of OLD and OSA overlap were 
summarized with literature information.

Keywords: Asthma, COPD, Obstructive sleep apnea, Overlap Syndrome
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İNTEPE ve ark. 
Uyku Apne Sendromu ve Akciğerler

GİRİŞ
Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sırasında 
üst hava yollarının tam(apne) veya kısmen(hipopne), 
geçici süreli ve tekrarlayıcı tıkanmasına bağlı artan 
solunum eforu ve sık uyku bölünmeleri ile karakterize 
bir sendromdur. Kadınlarda %2 ve erkeklerde %4 
sıklıkta görülmektedir. Uykuda solunumun durması, 
horlama ve gündüz aşırı uykululuk ana belirtileridir 
(1). Kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), zararlı 
partikül ve gazlar nedeniyle oluşan hava yollarında ve/
veya alveolar anormalliklere bağlı kalıcı solunumsal 
belirtiler ve hava akımı kısıtlılığı ile karakterize yaygın, 
önlenebilir ve tedavi edilebilinir bir hastalıktır. Dünyada 
ölüm nedeni olarak 4. sırada yer almaktadır, 2020 de 
3.sırada olması beklenmektedir. En sık solunumsal 
belirtileri nefes darlığı, öksürük ve balgam çıkarmadır. 
En önemli risk faktörü sigara içimidir. Ayrıca biomass 
maruziyeti ve hava kirliliği gibi çevresel etkenlerde riski 
arttırmaktadır.  Kişiye ait genetik faktörler, anormal 
akciğer gelişimi ve hızlanmış yaşlanmada KOAH 
gelişimine neden olmaktadır. Kronik bronşit (küçük 
havayolu hastalığı) ve amfizem(parankim hasarı) hava 
akımı kısıtlılığın, kişiden kişiye değişen, bileşenleridir 
(2,3).  Astım, çeşitli hücre ve hücresel elementlerin 
rol aldığı, hava yollarının kronik inflamatuvar bir 
hastalığıdır. Kronik inflamasyon, özellikle gece veya 
sabaha karşı gelişen, tekrarlayıcı özellik gösteren 
öksürük, göğüste sıkışıklık hissi ve hırıltılı solunumla 
karakterizedir. Genetik predispozisyon ve çevresel 
faktörler hastalığın ortaya çıkmasında önemli faktörler. 
Dünyada prevalansı %1-18 arasında ve yaklaşık 300 
milyon kişiyi etkilemektedir. Ülkemizde %0.3 ile %7.6 
arasında değişmektedir (4,5).

Uyku ve Solunum Fizyolojisi
Uluslararası uyku bozuklukları sınıflamasında (ICSD-3) 
KOAH ve ASTIM ‘’ Uyku ile İlişkili solunum bozuklukları 
‘’başlığı altında,‘’ Uyku ile ilişkili Hipoventilasyon 
Bozuklukları‘’ içerisinde ‘’Medikal Bozukluklara bağlı 
Uyku ile ilişkili Hipoventilasyon’’ altbaşlığında yer 
almaktadır (1). Tanısal  kriterler aşağıda belirtilmiştir:
 1) Uyku ile ilişkili hipoventilasyon bulunması 
(Uykuda PaCO2>45mmHg)
 2) Hipoventilasyonun primer nedeni olarak 
akciğer parankim hastalığı veya havayolu hastalığı, 
pulmoner vaskuler patoloji, göğüs duvarı hastalığı, 

nörolojik hastalık veya kas hastalığının bulunması
 3) Hipoventilasyona neden olabilecek obezite 
hipoventilasyon sendromu, ilaç-madde kullanımı veya 
bilinen konjenital santral alveolar hipoventilasyonun 
bulunmaması

Literatürde sıklıkla KOAH ve OUAS birlikteliği 
Overlap Sendromu olarak tanımlanmaktadır. Son 
yayınlanan çalışmalarda obstruktif akciğer hastalıkları 
(obstructive lung diseases (OLD)) ve obstruktif uyku 
apne ( obstructive sleep apnea) birlikteliğine OLDOSA 
sendromu tanımlaması da yapılmaktadır. Her iki 
klinik durumun obezite,sigara içimi,gastroözafageal 
reflu, artmış hava yolu rezistansı,lokal ve sistemik 
enflamasyon gibi ortak risk faktörleri bulunmaktadır 
(6). Normal uyku sürecinde solunum kontrol merkezinin 
duyarlılığında azalma, hava yolu direncinde artış, bazal 
metabolizma hızında azalma, fonksiyonel rezidüel 
kapasitede düşme, ventilasyon/perfuzyon dengesinde 
bozulma, ve kas kontraktilitesinde azalma meydana 
gelmektedir.  Tİdal hacmin azalması, solunum sıklığında 
artış ve dakika ventilasyonunda azalma ile sonuçlanan 
solunum sisteminde düzensizlik ortaya çıkmaktadır. Kan 
gazında PaO2 de 3-10 mmHg azalma, PaCO2 2-8 mmHg 
artış ve SaO2 de %1-2 azalma meydana gelmektedir 
(7).  Overlap sendromunda meydana gelen fizyolojik 
bozulmalar,  uyku solunum fizyolojisinin artmış üst hava 
yolu rezistansı, uykuda ventilasyonda azalma ve santral 
solunum dürtüsünde ki değişiklikler ile açıklanmaktadır 
(8) KOAH ‘da nokturnal oksijen desaturasyonu, artmış 
gündüz uykululuğu, insomni,artmış arousal, uykuya 
başlama ve sürdürme zorluğu gibi uyku bozuklukları 
görülmektedir (7,8)

KOAH ve OSA
Faria ve ark. Yaptıkları çalışmada KOAH tanısı olan 91 
hastaya uyku apne klinik skoru anketi, berlin anketi 
ve epworth uykululuk anketi uygulamışlar ve 24 üne 
polysomnografi yapılmıştır .Çalışmanın amacı  bu üç 
anketin KOAH hastalarında OSA tanısı saptama gücünü 
değerlendirme olarak belirtmişlerdir. On dört hasta 
(%15.4) UAPKS tarafından yüksek olasılıkla OSAS'a 
sahipti, 32 (% 32.5) BA ile yüksek bir olasılığı vardı ve 
37 (% 40.7) ESS'ye göre aşırı uykululuk saptanmıştır. 
PSG yapılan 24 hastanın 5(%20.8) inde OSAS tanısı 
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kesinleştirilmiştir. BA ve ESS KOAH hastalarında OSA 
olasılığını doğru bir düzeyde belirleyememektedir ( 
ROC alanı 0.54 (95% CI: 0.329–0.745, P=0.75) ve 0.69 
(95% CI: 0.47–0.860, P=0.10), sırasıyla. UAPKS anlamlı 
düzeyde doğru sonuç vermiştir,( ROC alanı  0.82, 95% 
CI: 0.606–0.943, P=0.02). KOAH hastalarında UAPKS’u 
OSA ‘yı tahmin etmede BA ve ESS den daha yüksek 
sonuç vermiştir (9). Bir çalışmada obstruktif havayolu 
hastalıklarında azalmış pulmoner fonksiyonun OSA için 
bağımsız bir risk faktörü olup olmadığı araştırılmıştır. 
KOAH/Astım tanısı olan ve öyküsünde OAD olmayan 
hastaya zorlu 1. Saniyede akım hacmi (%FEV1)  ve OSA 
riskini belirlemek içinde Berlin anketi uygulanmıştır. 
Prospektif, gözlemsel olarak yürütülen çalışmada OAD 
olan grupta OSA riski kontrol grubuna göre anlamlı 
yüksek bulunmuştur (%55.2 &%7.5 , p < 0.0001). 
Tahmin edilen %FEV1 de OAD hastalarında OSA yüksek 
ve düşük riskini belirlemede bir fark saptanmamıştır. 
ROC analizinde tahmin edilen %FEV1 yüksek OSA riski 
için anlamlı bir değer bulunmamıştır. Lojistik regresyon 
analizinde OSA riski ile ilişkisi yoktur. Çoklu regresyon 
analizinde tahmin edilen %FEV1 ile AHI, oksijen 
desaturasyon indeksi, % 90 oksijen saturasyonu altında 
geçirilen zamanın % sive ortalama oksijen saturasyon 
arasında korelasyon bulunmamıştır. OSA’nın OAD 
hastalarında obeziteye bağlı olarak sık bulunuduğunu 
ama %FEV1 değerinin bağımsız bir risk faktörü olmadığı 
sonucuna varmışlardır (10).

Overlap sendromuna bağlı KOAH alevlenme şiddetinin 
araştırıldığı bir çalışmada 51 hasta kan gazı değerleri, 
antibiyotik ve steroid ihtiyaçlarına göre hafif, orta ve 
ağır olmak üzere üç gruba ayrılmıştır. Hastaların atakları 
kontrol altına alındıktan sonra polysomnografileri 
yapılarak OSA tanısı 13 (%25.5) hastaya konulmuştur. 
Sadece KOAH tanısı olan 38 hastanın 26 sında hafif-orta 
şiddette atak olurken overlap sendromu olan KOAH 
hastalarının çoğunda(9/13) ağır-hayatı tehdit eden atak 
saptanmıştır (p=0.021).  Metabolik sendrom ve obezite 
overlap sendromu olan KOAH hastalarında istatistiksel 
olarak anlamlı yüksek bulunmuştur (P < 0.001). Sonuç 
olarak overlap sendromunun KOAH hastalarında akut 
alevlenmenin şiddetini arttırdığını bildirmişlerdir (11).
Overlap sendromunda  kardiovaskuler  hastalıkların 
bulunması temeldir. OSAS da görülen hipoksemik 
ataklar, kardiovaskuler hastalıklar ve mortalite artışı ile 

anlamlı ilişkildir. Ortak patogenez sistemik enflamasyon 
ve oksidatif stresdir. NF-κB, TNF-α, IL-6,IL-8 gibi 
sitokinler sempatik aktivasyona cevap olarak artarak 
endotelyal disfonskiyona ve aterosklerotik plaklara 
neden olmaktadırlar (12). 

KOAH ve OSA  (overlap sendromu) olan hastalarda 
pulmoner hipertansiyon gelişme riski her iki hastalıktan 
birine sahip olan hastalardan daha yüksektir. Bu 
bilgiden yola çıkılarak yapılan çalışmada overlap 
sendromunun mortaliteye ve KOAH alevlenmelerine 
etkisi ile sürekli pozitif hava basıncın (CPAP)  tedaviye 
katkısı araştırılmıştır. Overlap sendromu olan ve CPAP 
ile tedavi edilen 228 hasta, overlap sendromu olup 
CPAP tedavisi almayan 213 hasta ve KOAH olup OSA 
olmayan 210 hasta ortalama 9.4 yıl takip edilmiştir. 
Çalışmanın sonlanım noktası herhangi bir nedene 
bağlı gelişen mortalite ve KOAH alevlenmeye bağlı 
ilk hastaneye yatış olarak belirlenmiştir. Yaş, cinsiyet, 
vücut kitle indeksi, sigara içimi, alkol tüketimi, eşlik 
eden hastalıklar, KOAH ağırlığı, AHI ve gündüz uykuluğu 
düzeltildikten sonra overlap sendromu olan ve CPAP 
tedavisi almayan grubun sadece KOAH olan gruba 
göre anlamlı yüksek mortalite (relative risk, 1.79; 95% 
confidence interval, 1.16–2.77) ve hastaneye yatış 
gerektiren daha ağır KOAH alevlenmeleri (relative 
risk, 1.70; 95% confidence interval, 1.21–2.38)sahip 
oldukları saptanmıştır. Overlap sendromu olup CPAP 
tedavisi alan hastaların sadece KOAH olan gruba 
göre her iki sonuç için artmış riske sahip olmadıkları 
gösterilmiştir. Overlap sendromunun artmış ölüm riski 
ve KOAH alevlenmelerine bağlı hastaneye yatışlarla 
ilişkili bulmuşlardır. CPAP tedavisinin sağkalımda ve 
ataklarda düzelmeye katkı sağladığını tespit etmişlerdir. 
(13). 

Overlap sendromu olan hastalarda morbidite ve 
mortaliteyi arttıran en önemli faktör noktürnal oksijen 
desaturasyonudur. Gündüz hipoksemisi olmayan veya 
gündüz hipoksemisi PO2≥60 mmHg olan KOAH’lılarda, 
kayıt süresinin %30’dan fazlasında, SaO2’nin% 90’ın 
altına düşmesi noktürnal oksijen desatürasyonu olarak 
tanımlanmıştır. Polisomnografi kaydı sırasında ‘spike 
patern’ olarak adlandırılan derin, ince ‘çivi’ gibi oksijen 
desaturasyon kaydı tipiktir (Resim 1).
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Alveoler hipoventilasyon esas etken olmakla birlikte 
ventilasyon/perfuzyon dengesizliği, fonksiyonel 
reziduel kapasitede azalma,hava yolu direncinde 
artış, ölü boşluk artışı ve KOAH/OSA birlikteliği diğer 
etkenlerdir.  Noktürnal oksijen desaturasyonuna 
bağlı olarak uyku kalitesinde azalma, pulmoner 
hipertansiyon, polisitemi, kardiyak aritmiler, koroner 
dolaşım ve myokard patolojileri ile uykuda ani ölüm 
sıklığında artış olmaktadır(14,15). KOAH ağırlığının 
overlap sendromunda komplikasyonlara etkisinin 
nokturnal oksimetre ölçümü ile araştırıldığı bir 
çalışmada 103 hastanın pulmoner fonksiyon testi, NOD 
indeksi, epworth uykululuk anketi kullanmıştır. Oksijen 
desaturasyon indeksi FEV 1, FEV 1 /FVC and predicted % 
FEV 1 ile pozitif korelasyon göstermektedir. ODI GOLD 
evreleri arasında anlamlı farklı bulunmuştur (p=0.03) 
ve ortalama (SS) ODI değerleri, sırasıyla, GOLD 1, GOLD 
2, GOLD 3 and GOLD 4 için 9.9 (10.7), 4.4 (4.3), 4.8 
(6.2) ve 2.8 (3.6) dir. ODI’nin hava akımı kısıtlılığı ile ters 
korelasyonunu öncelikle, ilerlemiş KOAH hastalarında 
ki boyun çevresinde ki yağ ve yumuşak doku miktarının 
azalmasına bağlı olarak üst havayolu açıklığının ve 
buna bağlı olarak desaturasyon olasılığının azalmasına 
bağlamışlardır (16).

Astım ve OSA
Astım ve KOAH’ın ortak ve ayırt edici birçok özelliği 
tablo 1 de gösterilmektedir (17). Astım birçok 
fenotipi olan kronik enflamatuar bir hastalıktır. 
OUA’nin astım ataklarının bir risk faktörü olabileceği 
düşünülmektedir. OUA ve astım sıklığını, ilişkisini 
ve hastalarının özelliklerini araştıran bir çalışmada 
47 hastanın demografik, klinik bilgileri, vücut kitle 
indeksleri, uyku testi sonuçları ve tedavileri retrospektif 
incelenmiştir. OUA olan astım hastalarının yaş 
ortalaması OUA olmayan astım hastalarından anlamlı 
yüksek bulunmuştur      (59 yıl/48.7 yıl, p=0.0158). 
OUA erkeklerde(%73.3) kadınlara göre daha sık 
saptanmıştır.  OUA sıklığı (%57.4) genel popülasyona 
göre daha sık saptanmıştır. Sonuç olarak, astım 
hastalarında, kontrol altına alınamayan semptomların 
varlığında OUA araştırılmalı ve tedavi edilmelidir (18). 
Optimal medikal tedaviye rağmen, astım belirtileri 
nedeniyle en az bir gece uyanması veya sabah erken 
uyanması ve habitual horlaması olan hastalarda 
noktürnal astım ve OUAS ilişkisi ile CPAP tedavisinin 

OUAS ‘ı olan astım hastalarında gece semptomlarının 
düzelmesine katkısı araştılmıştır. Gece semptomlarının 
sıklığı GINA klavuzuna göre belirlenmiş, hastalar total 
AHI değerine göre gruplandırılmışve AHI≥15 olanlara 
nazal CPAP tedavisi uygulanmıştır. OUAS olan astım 
hastalarında uyku daha yüzeyel ve uyku süresince 
ortalama minumum oksijen saturasyonu anlamlı düşük 
bulunmuştur (p=0.003). CPAP tedavisinin solunum 
fonksiyon testine anlamlı katkısı gözlenmezken, 
gece semptomlarında anlamlı düzelme saptanmıştır 
(p=0.04). Sonuç olarak nokturnal astımı olan bazı 
hastalarda OUAS’nın nokturnal semptomlardan 
sorumlu olabileceği ve CPAP’ın solunum fonskiyon 
testindeki anormallikleri düzeltmeden noktürnal 
semptomları azaltabileceğini bildirmişlerdir (19). 
Zayıf astım kontrolü ve OUA arasında, hava yolu 
enflamasyonu, obezite ve diğer mekanizmalardan 
kaynaklandığı ileri sürün çalışmalardan yola çıkılarak 
yürütülen bir çalışmada, ağır ve orta şiddetteki astım 
hastalarında OUA sıklığı ve şiddeti araştırılmıştır. 
Gruplar 26 hastadan oluşacak şekilde ağır, orta astım 
ve astım olmayan kontrol grubu olarak tasarlanmıştır. 
Tüm hastalara polisomnografi, akım ölçümleri, juniper 
astım kontrol ve yaşam kalitesi anketleri uygulanmıştır. 
AHİ ≥15 olarak kabul edildiğinde ağır astım hastalarının 
23/26 (%88), orta astım hastalarının 15/26 (%58) 
ve kontrol grubunun 8/26 (%31) OUA saptandı (P < 
.001). AHI ≥5/h kabul edildiğinde ise, OUA hastaların 
%50 (ağır), %23 (orta) ve  %12 (kontrol) saptanmıştır. 
(P=.007). Ortalama noktürnal arteryel oksijen 
saturasyonu ağır astım hastalarında kontrol grubuna 
göre anlamlı düşük saptanmıştır (p=0.005). Sonuç 
olarak OUA sıklıklığı ağır astımlılarda orta şiddetteki 
astım hastalarına göre ve her iki astım grubunda 
kontrol grubuna daha sık ve şiddetli saptanmıştır(20).
BPAP (bilevel positive airway pressure) non-invaziv 
mekanik ventilasyon ve oksijen desteği, overlap 
sendromunun temel tedavisidir. Kilo kaybı, sigaranın 
bırakılması, alkol ve sedatif ilaçlardan kaçınılması 
konservatif önlemlerdir. Tüm gece boyu devamlı pozitif 
hava yolu basıncı (CPAP) tedavisinin OUA si olan ve 
olmayan KOAH hastalarında yürüme kapasitesine 
olan etkisi araştırılmıştır. Orta-ağır evrede li 46 KOAH 
hastasına PSG, CPAP titrasyonu, yürüme testi, idrar 
katekolamin seviyesi ve klap atım hızı değişkenliği 
ölçülmüştür. Overlap sendromu olan grupta, CPAP 
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tedavisi ile yürüme kapasitesi 226.4 ± 95.3 metreden 
288.6 ± 94.6 metreye çıkarken   (P < 0.05),  idrar 
katekolamin, kalp hızı değişkenliği, oksijenasyon, borg 
skalası azalmıştır. CPAP tedavisinin overlap sendromu 
olan KOAH hastalarının egzersiz kapasitelerine anlamlı 
katkısını göstermişlerdir (21).

SONUÇ
Obstrüktif uyku apnesi (OUA), uyku sırasında üst 
solunum yollarının tekrarlayan tam ya da kısmi çöküşü 

ile karakterize olan yaygın bir hastalıktır. Eğer OUA 
‘ye aşırı gündüz uykululuğu, yorgunluk veya bitkinlik 
belirtileri eşlik ederse obstruktif uyku apne sendromu 
terimi kullanılır. Kronik akciğer hastalıkları OUA’ya 
neden olmakta ve OUA de kronik akciğer hastalıklarının 
kontrolünü ve sonuçlarını ağırlaştırmaktadır. İki klinik 
arasında ki bu karşılıklı etkileşim hastalıkların morbidite 
ve mortalitesini arttırmaktadır. Bu sebeble özellikle 
kontrol altına alınamayan semptomların varlığında her 
iki hastalık içinde dikkatli olunması gerekmektedir. 

Özellik Astım Koah Fark ve ortak özellikler

Risk Faktörleri Allerjenler Sigara içimi Sigara astımda ağırlaştıran faktör ola-
bilir. Tekrarlayan havayolu enfeksiyon-
ları astım veya KOAH nedeni olabilir

Anatomik alan Hava Yolları Parenkim ve Hava 
yolları

Ağır astım atakları, parenkim harabiy-
etine, ciddi hiperinflasyonan neden 
olabilir

Atopi Evet Hayır Bazı KOAH hastalarında olabilir

Hava yolu Enflamasyonu Evet Evet Hafif şiddetli astımda ataklar arası 
olmayabilir

Periferal Eozinofili Evet Hayır Bazı KOAH hastalarında eozinofili, bazı 
astımlılarda nötrofili olabilir(Reflüsü , 
kronik riniti ve ağır astımı olanlar)

Hava yolu Eozinofilisi Evet Hayır %20-40 KOAH da olabilir

Ekshale Gazda nitrik oksit konsan-
trasyonu

Yüksek Düşük Nötrofilik,paucigranulositik astımda 
azalmış olabilir

Co Diffuzyonu Kapasitesi Normal Azalmış(amfizem) Akut astımda artar,kronik bronşitte 
normal

Hava yolu direnci Yüksek Yüksek Amfizemde normal,hafif artmış.Hafif 
astımda ataklar arası normal

Hava yolu duyarlılığı Evet Hayır KOAH da olabilir

Hava yolu ve parenkimin elastik 
rekoili

Normal Azalmış(amfizem) Kronik bronşitte normal, ağır astımın 
alevlenmelerinde azalmış olabilir

Semptomlar Epizodik Devamlı Çevresel maruziyetlerde KOAH da 
epizodik olabilir

Eşlik eden hastalıklar Atopik dermatit,

Allerjik rinit Kardiyovaskuler

Hastalıklar OUA her iki hastalığı da 
komplike eder

Tablo 1: Astım ve KOAH’ın ana ortak ve ayırt edici özellikleri
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Resim 1: Altta normal bir oksijen 
saturasyon paterni ve üstte overlap 
sendromu olan bir hastada noktürnal 
oksijen satürasyonu “spike patern’’ paterni. 
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ÖZET

Obstrüktif uyku apnesi (OSA) tekrarlayıcı üst solunum yolu tıkanıkları ile kan oksijen satüras-
yonunda düşme ile karakterize bir durumdur. Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) gündüz 
aşırı uykluluk hali, tanıklı apne ve horlama ile beraber uyku sırasında 5 veya daha fazla so-
lunumsal olayın (apne, hipopne, RERA) olması olarak tanımlanır. Epidemiyolojik çalışmalarda 
OSA prevelansının erkeklerde kadınlardan 2-3 kat daha sık görüldüğü gösterilmiştir. OSA’da üst 
hava yolunda uyku sırasına kollaps meydana gelmektedir. Kollapsın etiyolojisi multifaktöryeldir. 
Obezite, cinsiyet, yaş, kraniyofasiyal anatomi, genetik faktörler, etnik köken OSA için risk fak-
törleridir. Polisomnografi OSAS tanısı için altın standarttır. OSAS’ da tedavinin ilk basmağı genel 
önlemlerin alınmasıdır. CPAP (Continious Positive Airway Pressure) tedavisi en sık kullanılan 
tedavi yöntemidir. CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalarda cerrahi tedavi yapılabilir. 

Anahtar Sözcükler: Üst solunum Yolu; Uyku apnesi; Cerrahi tedavi

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea (OSA) is a condition characterized by recurrent upper respiratory tract 
obstructions and falls in blood oxygen saturation. Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is 
defined as daytime hypersomnia, the presence of 5 or more respiratory events (apnea, hypop-
nea, RERA) during sleep with testicular apnea and snoring. Epidemiologic studies have shown 
that the prevalence of OSA is 2-3 times more frequent in male than female. In the OSA, collapse 
occurs during sleep in the upper airway. The etiology of collapse is multifactorial. Obesity, sex, 
age, craniofacial anatomy, genetic factors, ethnicity are risk factors for OSA. Polysomnography 
is the gold standard for OSAS diagnosis. The first step of treatment in OSAS is to take general 
precautions. Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) therapy is the most commonly used 
treatment. Surgical treatment can be performed in patients who can not tolerate CPAP treat-
ment.  

Keywords: Upper airway; Sleep Apnea; Surgical treatment
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KANTEKİN
Uyku Apne Sendromu ve Üst Solunum Yolu

Obstrüktif uyku apnesi (OSA) tekrarlayıcı üst solunum 
yolu tıkanıkları ile kan oksijen satürasyonunda düşme 
ile karakterize bir durumdur. Obstrüktif uyku apne 
sendromu (OSAS) gündüz aşırı uykluluk hali, tanıklı apne 
ve horlama ile beraber uyku sırasında 5 veya daha fazla 
solunumsal olayın (apne, hipopne, RERA) olması olarak 
tanımlanır. Her bir apne epizodu en az 10 sn sürmelidir. 
Hipopne en az 10 sn süren hava akımında %50 azalma 
ile beraber oksijen saturasyonunda %3 düşme olması 
veya hava akımında %30 azalma ile bareber oksijen 
saturasyonunda %4 düşme olmasıdır. RERA ise en az 10 
sn süren ve aruosal ile sonlanan apne hipopne kriterini 
karşılamayan solunum çabasında artış durumudur. 
Uyku ile ilişkili bozukluklar üst hava yolunun parsiyel 
tıkandığı üst hava yolu rezistans sendromundan, üst 
hava yolunun tamamen tıkandığı uyku apnesine kadar 
olabilmektedir (1). 
 
Epidemiyoloji
OSA prevelansı ile ilgili ilk büyük çalışma Wisconsin 
Cohort çalışmasıdır. Bu çalışmada OSA prevelansı (AHİ 
≥5 ve gündüz uykululuk hali) erkeklerde %4 kadınlarda 
%2 olarak bildirilmiştir. Peppard ve ark. yaptığı 
prevelans çalışmasında orta-ağır OSA prevelansı 30-49 
yaş erkeklerde %10, 50-70 yaş arası erkeklerde %17,30-
49 yaş arası kadınlarda %3, 50-70 yaş arası kadınlarda 
%9 bulmuşlardır (2).

Epidemiyolojik çalışmalarda OSA prevelansının 
erkeklerde kadınlardan 2-3 kat daha sık görüldüğü 
gösterilmiştir. Erkeklerde üst hava yolunun anatomisi, 
vücut yağ oranı ve kadınlardaki sex hormonları 
erkek predominansına neden olabilir. Kadınlarda 
postmenapozal dönemde premenapozal döneme 
göre üç kat daha sık görülmesi sex hormonlarının etkili 
olduğunu göstermektedir (3).
 
Patogenez
OSA’da üst hava yolunda uyku sırasına kollaps meydana 
gelmektedir. Kollapsın etiyolojisi multifaktöryeldir. 
Obezite, yumuşak doku hipertrofisi, retrognati gibi 
kraniyofasiyal anomaliler üst hava yolunun etrafındaki 
ekstraluminal doku basıncını arttırarak kollapsa katkıda 
bulunurlar (4). Fakat sadece yapısal bozukluklar 
kollapsın etiyolojisin açıklamaz. Çünkü üst hava yolu 
normal olan kişilerde de OSA olabilmektedir. Bu santral 

sinir sisteminden farenkse giden farenksdeki dilalatatör 
kaslarının açıklığını sağlayan kompleks refleks yolakları 
nedeni ile olabilir.  OSA bilateral laringeal vokal kord 
paralizisi, laringomalazi ve obstrüktif laringeal lezyonlar 
nedeni ile de olabilmesine rağmen obstrüksiyon 
burun, yumuşak damak ve hipofarenks olmak üzere 
üç majör bölgede olmaktadır. Fujita üst solunum 
yolundaki obstrüksiyonu anatomik lokasyonuna göre 
3’e ayırmıştır. Tip 1 kollaps sadece retropalatal bölgede, 
tip 2 kollaps retropalatal ve retrolingual bölgede, tip 3 
kollaps sadece retrolingual bölgededir (1).

Nazal obstrüksiyon tek başına OSA nedeni olmasa da 
hava yolu rezistansını arttırarak OSA şiddetini arttırabilir. 
Nazal obstrüksiyon ağız solunumuna neden olarak 
üst hava yolunun kollapsibilitesini arttırır ve dilatatör 
kasların etkinliğini azaltır. Nazal obstrüksiyonun 
düzeltilmesi OSA’da nadiren kür sağlar fakat hastanın 
kullandığı CPAP basıncının daha az olmasını sağlayarak 
hasta uyumunu arttırır. 

Obezite OSA için majör risk faktörüdür. Obezite 
parafarengeal yağ dokusunu arttırarak üst havayolu 
kollapsını arttırır. MRI çalışmalarında dildeki 
yağ dokusunun artmasının genioglossus kasının 
fonksiyonu bozabileceği gösterilmiştir. Obezite aynı 
zamanda akciğer volümünü azaltarak da OSA riskinin 
arttırmaktadır. Cinsiyetin OSA riskini ne kadar arttırdığı 
net olmamakla beraber erkeklerde santral yağlanmanın 
daha fazla olması nedeni ile üst hava yolu etrafında 
daha fazla yağ dokusu birikimi olmaktadır (5).

Yaş OSA için başka bir risk faktörüdür. Yaşla beraber 
akciğerlerde ve üst hava yolundaki elastik bağlar 
azaldığından kollapsı artmaktadır. Hava yolunun daha 
kolay kollaps olması ve azalan arousal eşiği uyku 
kalitesininde azalmasına neden olmaktadır (6).

OSA ile ilgili diğer risk faktörleri genetik faktörler, etnik 
köken, kraniyofasial anatomi, sigara OSA için diğer risk 
faktörleridir. Menapoz yaş ve beden kitle indeksinden 
bağımsız olarak ayrı bir risk faktörüdür. Menapoz 
sonrası kadınlarda OSA artmaktadır. Bu vucut kas 
kitlesinin azalması ve vucut yağ dağılımının değişmesi 
ile ilgili olabilir (7).
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TANI
OSAS düşünülen hastalarda tam bir fizik muayene 
yapılmalıdır. Hastalarda horlama, gündüz uykululuk 
hali sorgulanmalı obezite, hipertansiyon ve 
retrognati gibi kraniyofasiyal anomali açısından 
değerlendirilmelidir. Bu hastalarda tıkanıklık üst 
solunum yolunda olduğu için tam bir KBB muayenesi 
yapılmalıdır. Burun muayenesinde septal deviasyon, alt 
konka hipertrofileri, nazal polip ve sinüzit olup olmadığı 
değerlendirilmelidir. Nazofarenks de adenoid doku 
hastalarda nazal obstrüksiyon yapabilir. Retropalatal 
bölge ve retrolingual bölge açıklığı ve larenkse ait 
patolojiler değerlendirilmelidir (8). Üst solunum 
yolundaki obstrüksiyonun yerinin belirlenmesinde 
poliklinik şartlarında müller manevrası yapılabilir. 
Hastalara sedasyon yapıcı farmakolojik ajanların 
verilip normal uyku hali oluşturularak yapılan uyku 
endoskopisinin obstrüksiyonun yerini belirlemedeki 
önemi daha fazladır (9). Hikaye ve fizik muayenede OSA 
düşünülen hastalara sekiz sorudan oluşan ve hastaların 
kendisinin doldurduğu Epworth uykululuk skalası 
yapılabilir. OSAS’ın kesin tanısı polisomnografi ile konur. 
Polisomnografide elektroensefalogram, submental 
elektromyogram, elektrookulogram, respiratuvar hava 
akımı, oksijen saturasyonu, elektrokardiyogram ve kalp 
hızı bakılır. Polisomnografide ölçülen apne hipopne 
indeksi (AHİ) OSA şiddetini gösteren standart bir 
parametredir. AHİ bir saatte olan apne ve hipopnelerin 
sayısıdır. AHİ 5-15 arasında ise hafif OSA, 15-30 arasında 
orta OSA, 30 ve üstü ise ağır OSA olarak sınıflandırılır 
(10).
 
TEDAVİ
OSAS’ da tedavinin ilk basmağı genel önlemlerin 
alınmasıdır. OSAS da önemli bir risk föktörü olan obezite 
hem ekstraluminal bölgedeki yumuşak doku miktarını 
arttırarak üst solunum yolu açıklığını daraltır hem de 
abdominal yağlanma ile akciğer volümünü düşürür.  
Kilo verme ile hastaların apneleri azaltılabilir. Sırtüstü 
yatmak farenks açıklığını azalttığı için hastaların sırtüstü 
yatmalarının engellenmesi de apneleri azaltabilir. Alkol 
ve sedatif hipnotiklerin kullanılmasıda üst solunum 
yolu kollapsını arttırarak OSA için risk faktörüdür. OSAS 
tedavisinde teofilin, nikotin, protriptilin gibi ilaçlar 
farengeal kas tonusunu arttırdığı için kullanılsa da 
medikal tedavinin OSAS tedavisinde yeri yoktur (11).

CPAP (Continious Positive Airway Pressure) tedavisi 
OSA tedavisinde altın standarttır. Hastaların kollabe 
olan üst solunum yolunda inspiryum ve ekspiryumda 
sürekli bir basınç oluşturarak üst solunum yolunun 
açık kalmasını sağlar. Orta ve ağır OSA da ilk tedavi 
olmakla birlikte gündüz aşırı uykuluk varsa hafif OSA da 
da kullanılabilir. CPAP nazal, oronazal ve oral maskeler 
ile kullanılır. Uygun maske seçimi hastanın uyumunu 
arttıracağı için önemlidir (12).

OSA tedavisinde kullanılan oral aparatlar dili ve 
mandibulayı önde tutmak için kullanılır. Hafif OSA 
da kullanılabilmekle birlikte hasta uyumu önemlidir. 
Temporomandibuler eklem disfonksiyonu, diş ve 
gingiva problemleri, salivasyonda artış, çene ağrısı 
uzun süreli kullanımda olabilecek komplikasyonlardır 
(13).
 
Cerrahi Tedavi
OSA tedavisinin amacı yaşam kalitesini ve süresini 
arttırmaktır. Diğer amacı oksijen saturasyonunu 
arttırmak, AHI değerlerini azaltmaktır. AHI değerleri 5 
veya daha fazla ise uyku apnesi tanısı alır. 5-14 arasında 
ise hafif OSA, 15-29 arasında ise orta OSA, 30 ve daha 
üzeri ise ağır OSA olarak sınıflandırılır. OSA’da ilk ve en 
etkin tedavi pozitif airway pressure (PAP) tedavisidir. 
PAP tedavisi AHI değerlerini azaltmada en etkin tedavi 
olmasına rağmen hasta uyumu önemli bir sorundur. 
Kushida ve ark. yaptıkları PAP kullanımının etkinliği ile 
ilgili randomize, çift kör, çok merkezli bir çalışmada CPAP 
kullanımının 6 ayda %39’ a düştüğünü bulmuşlardır (14). 
Nazal tıkanıklık efektif PAP kullanımını sınırlamaktadır. 
Nazal tıkanıklık için öncelikle medikal tedavi yapılsa da 
efektif olması için cerrahi tedavi yapılmalıdır. Cerrahi 
tedavide başarı için AHI indeksi %50’den fazla azalmalı 
ve AHI indeksi 20’nin altına düşmelidir (15).    

Nazal Cerrahiler
Burun tıkanıklığı uyku bozukluğu yaşayan hastaların 
büyük çoğunluğunda mevcuttur. Burun boşluğu hava 
yolu rezistansının üçte ikisini oluşturmaktadır. Nazal 
rezistans septum deviasyonu, alt konka hipertrofisi, 
internal ve eksternal nazal valv kollaps, nazal mukozal 
inflamasyondan dolayı artabilir. Nazal rezistans 
havayolunun uzunluğu ile doğru orantılı yarıçapın karesi 
ile ters orantılıdır. Burun boşluğunun hacmindeki küçük 
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değişiklikler rezistanda büyük artışlar yapabilir. Nazal 
rezistansı azaltmak için septoplasti, turbinoplasti, nazal 
valv cerrahileri, endoskopik sinüs cerrahileri yapılabilir 
(15).

Palatal Cerrahiler
UPPP yumuşak damağın fazla mukozasının ve 
tonsillerin eksizyonu ile ön ve arka plikanın ön 
laterale doğru çekilerek orofarengeal boşluğun 
genişletilmesidir. Uvula uzun ve ödemli ise kısaltılabilir 
veya alınabilir. Soğuk bıçak veya lazer ile yapılabilir. 
Uvulopalatal flep tekniğinde yumuşak damak mukozası 
alındıktan sonra kas dokusu laterale doğru katlanıp 
suture edilir. Yumuşak damağın fizyolojisi çok fazla 
bozulmaz ve UPPP’ye göre nazofarengeal stenoz ve 
ağrı daha azdır. Ekspansiyon sfinkter faringoplasti de 
tonsillektomiden sonra palatofarengeus kası kesilerek 
rotaston yaptırılır ve superior faringeal konstriktör kasa 
dikilir (16). Yumuşak damağa pilar implant uygulaması 
ve radyofranks ile yumuşak doku azaltılması gibi 
cerrahilerde yapılabilir. Palatal cerrahiler de amaç 
retropalatal bölge açıklığının arttırılmasıdır.  

Dil Köküne Yönelik Cerrahiler
OSA da dil köküne yönelik olarak genioglossal ilerletme, 
hyoid askısı, dil kökü askısı, dil kökü radyofrekans ve 
parsiyel midline glossektomi gibi ameliyatlar yapılabilir. 
Genioglossus ilerletme ameliyatında mandibula 
simfizisine genioglossus kasının tüberkülünü içerecek 
şekilde dikdörtgen şeklinde kesi yapılarak öne doğru 
çekilir ve 90⁰ çevrilerek tekrar mandibulaya sabitlenir. 
Hyoid askısı genioglossus ilerletme ile beraber 
yapılabilir. Hyoid kemik tiroid kıkırdağa suturlerle 
asılır. Hiyoid kemiğin öne doğru gelmesi sağlanır. 
Parsiyel midline glossektomi ameliyatında dil kökünde 
dikdörtgen şeklinde bir alandan doku çıkarılarak 
retrolingual mesafe arttırılır (17). Dil kökü radyofrekans 
uygulaması ise diğer dil kökü girişimlerine göre daha 
basit olsa da sonuçları herkeste aynı değildir ve başarılı 
olması için birden fazla seans yapmak gerekmektedir. 
Dil kökünde fibrozis oluşturararak dil kökü hacminin 
azaltılması hedeflenir (18). Dil kökü cerrahilerindeki 
amaç retrolingual mesafenin arttırılmasını sağlamaktır. 

Maksillomandibular İlerletme
FFaz I cerrahlerin başarılı olmadığı hastalarda yapılan 

bir ameliyattır. Maksilla ve mandibulaya osteotomi 
yapılarak lefort I fraktürü oluşturulur ve maksilla 
ve mandibula öne doğru ilerletilir. Uzun dönemli 
sonuçlarında başarı oranı %90 olarak bildirilmiştir. 
Tüm cerrahiler içinde en başarılı yöntemdir (19). Majör 
ve minör komplikasyon oranı %1 ile 3,1 arasındadır. 
Nonunion, kanama, maloklüzyon, infeksiyon, fasiyal 
görünümde değişiklikler, infraorbital ve inferior 
alveolar sinir hasarı gibi komplikasyonlar olabilir (20).
 
SONUÇ
OSA da obstrüksiyon üst solunum yolunda olduğu 
için hastaların hepsinin üst solunum yollarının 
endoskopik muayenesi yapılmalıdır. Tedavi bireye 
özgü planlanmalıdır. Hastalara cerrahi ve cerrahi dışı 
tedaviler konusunda bilgi verilmelidir. OSA tanısı ve 
tedavisi KBB, Gögüs Hastalıkları, Nöroloji, Diş Hekimliği 
ve Anestezi olmak üzere multidisipliner yaklaşım 
gerektirmektedir 
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ÖZET

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)  nörolojik hastalar arasında sık görülen ciddi bir durum-
dur. OUAS’ın etyolojisinde, ayırıcı tanısında ve sonuçlarında nörolojik hastalıklar bulunmaktadır. 
OUAS’ın nörolojik hastalıklarla birlikteliği daima dikkat çekmiştir. OUAS birçok nörolojik sempto-
mu içinde barındıran bir sendromdur. OUAS tanınmaz ve tedavi edilmezse, birçok nörolojik has-
talığa sebep olabilir , potansiyel olarak birbirlerini daha da kötüleştirebilirler ve sonuçta ölüme 
yol açabilir. Bu derlemede, nörolojik hastalıklarla OUAS ilişkisi ele alınmıştır.

Anahtar Sözcükler: Epilepsi, Nöroloji, Obstrüktif uyku apne sendromu  

ABSTRACT

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a common condition in neurological patients. 
Neurological diseases are present in the etiology, differential diagnosis and outcomes of OSAS. 
The association of OSAS with neurological diseases has always attracted attention. OSAS is a 
syndrome that contains many neurological symptoms. If OSAS is unrecognized and untreated, 
it can lead to many neurological diseases,  potentially worsening each other and ultimately 
leading to death. In this review,  the relation between OSAS and neurological diseases has been 
mentioned.

Keywords: Epilepsy, Neurology, Obstructive sleep apnea syndrome
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HAMAMCI ve ark. 
Uyku Apne Sendromu ve Nöroloji 

GİRİŞ
Amerikan Ulusal Uyku Vakfı tarafından yapılan  "Sleep 
in America" isimli bir ankette, sağlıklı yetişkinlerin 
% 66'sında haftada bir veya daha fazla gecede en az 
bir uyku bozukluğu semptomu yaşadığını bildirmiştir. 
Sağlık sorunu olan kişilerde ise bu oran %93 olarak 
bildirilmiştir (1). 

Obstrüktif uyku apnesi (OUAS) yaşamı tehdit eden 
bir durumdur. Tanınmaz ve tedavi edilmezse OUAS 
hipertansiyon, koroner kalp hastalığı, pulmoner 
hipertansiyon , miyokard enfarktüsü, inme, psikiyatrik 
bozukluklar, bilişsel bozukluk, nöbet ve sonuç olarak 
ölümle sonuçlanabilir.  OUAS, erken çocukluktan ileri 
yaşlara kadar ömrün her aşamasında ortaya çıkabilir. 
Nörolojik hastalıklar OUAS'a sebep olabilir, var olan 
hastalığın prognozunu kötüleştirebilir, ayırıcı tanısında 
yer alır veya OUAS sonucu olarak nörolojik hastalıklar 
ortaya çıkabilir. 

OUAS birçok nörolojik semptomu içinde barındıran bir 
sendromdur. OUAS’ta görülen tipik nörolojik şikayetler  
sabah baş ağrısı,  gün içinde uyuklama hali, unutkanlık 
yorgunluk, kas güçsüzlüğü, epileptik nöbet, senkop, 
kognitif fonksiyonlarda bozulma ve yaşam kalitesinde 
düşmedir (2). 

Üst solunum yolu kas yapısının zayıflığına neden 
olan herhangi bir miyopati, nöropati veya nörolojik 
durum OUAS gelişimine yatkınlık oluşturur.  OUAS’ın 
toplum bazlı çalışmalarda erkeklerde %18, kadınlarda 
%7 civarında olduğu gösterilmiştir(3). Oysa Kaul ve 
ark. ile Yaman ve ark. yaptıkları farklı  çalışmalarda 
nöroloji polikliniğine başvuran hastalarda klinik olarak 
şüphelenilen OUAS olgu sayısı oranını %25 civarında 
tespit etmişlerdir (4-5). OUAS’ın nörolojik hastalıklarla 
birlikteliği daima dikkat çekmiştir. Bu derleme 
nörolog  gözüyle, sık görülen  ve OUAS' la ilişkili 
nörolojik hastalıklarda OUAS'a genel bir bakış sunmayı 
amaçlamıştır.

OUAS ve SEREBROVASKÜLER OLAY (SVO)
OUAS gibi sık rastlanılan bir tabloda SVO olup ve 
ABD’de ölüm nedeni olarak 3. sırada bildirilmektedir. 
Akut nörolojik şikayetle başvuran hastaların yarısını 
oluşturmuştur(6). 

 
Sigara kullanımı, obezite, hipertansiyon, diyabet ve 
kardiyak aritmiler inmenin başlıca risk faktörleri olarak 
değerlendirilir. İnme ve OUAS birlikteliği sık olan iki 
ayrı hastalıktır. OUAS arteryel kökenli inme olgularında 
bağımsız bir risk oluşturduğu bilinmektedir. Venöz 
sistem kaynaklı inme olgularında da risk olduğuna dair 
çalışmalar vardır (7).

Sabah erken saatler, kan viskozitesinin, katekolamin 
düzeyinin ve trombosit agregasyonunun en yüksek 
fibrinolitik aktivitenin en düşük olduğu dönemdir(8,9). 
Sabah erken saatlerde OUAS ile bağlantılı olarak 
protombik aktivitenin daha da artması hematolojik 
değişiklikleri daha da arttırır (10). OUAS’ta trombosit 
aktivasyon göstergeleri olan PAC-1 ve CD62P artışı 
ve uykuda trombosit aktivasyonuna bağımlı birtakım 
epitopların yükseliği gösterilmiş olup pozitif hava 
yolu basıncı uygulaması sonrası normale döndüğü 
bildirilmiştir. (11). İnme hastalarında üst hava yolu 
kas sistemi kontrolünün bozulmuş olmasından dolayı 
da OUAS ortaya çıkabilir. Serebral enfarktüslerin 
%71’inde OUAS saptandığı ve bunların %33’ünde 8 
saatlik uyku periyodunda geliştiği belirtilmektedir(12). 
OUAS’ın, proinflamatuar sitokin salınımı, serbest 
oksijen radikallerinde artış, sempatik sinir sistemi 
aktivasyonu  ve endotel disfonksiyonu yoluyla da 
risk faktörü olduğu gibi hastalığın şiddetine göre 
serebrovasküler otoregülatör mekanizmalarını 
bozulduğu da bilinmektedir(12,13). OUAS’lı olgularda 
pletismografi ve trans kraniyal dopler(TCD)   ile yapılan 
çalışmalarda serebrovasküler kan akım hızının azaldığı, 
kan basıncı değişimlerine yanıtta gecikmenin geliştiği 
bu değişikliklerin ise apne sırasında iskemiye yol 
açabileceği belirtilmiştir(8).

SVO geçiren erkek hastaların %53’ünün kronik 
horlaması olduğu bildiren çalışma mevcuttur . Bu 
hastaların %35’inde SVO uykuda gelişmiş olup ayrıca 
horlamanın SVO sırasındaki diürnal varyasyon ile 
korelasyon gösteren tek faktör olduğu düşünülmüştür. 
400 SVO olgusunu kapsayan bir başka çalışmada 
horlamanın hem SVO nedeni hem de kötü prognoz için 
önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir(14-15).
Hafif ve orta şiddette OUAS varlığıda inme için önleyici 
tedavi uygulanması gerekmektedir(16).
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Literatürde CPAP tedavisinin trombosit aktivasyonu, 
pıhtılaşma faktörleri ve vasküler fonksiyonlar üzerindeki 
olumlu etkilerini gösteren çalışmalar mevcuttur (17).

OUAS ve BAŞAĞRISI
Uyku bozuklukları ve başağrısı çeşitli yollarla birbiriyle 
baglantılıdır. Başağrısı hastalarında uyku bozuklukları 
sıklıkla saptanır. Aynı zamanda uyku bozukluğu 
olanlarda da sıklıkla başağrısı bulunur. Uyku bozukluğu 
olan hastalarda da en sık görülen semptomlardan biri 
başağrısıdır(18).

Hiperkapni, hipoksemi, kan basıncının yükselmesi, 
serebral kan akımının bozulması, uykunun bölünmesi 
yetersiz uyku ve uykuda anormal motor aktivite baş 
ağrısının sebebi olabilir. OUAS'lı hastalar çoğunlukla 
frontal bölgede veya diffüz baş ağrısından yakınırlar. 
Başağrısının özelliği hasta uyandığında belirgin olması 
ve ilerleyen saatlerde giderek azalmasıdır. 140 OUAS’lı 
hastayı içeren bir çalımada hafif dereceli OUAS’lıların 
%32,7  ve orta-ağır dereceli OUAS’lıların ise %55,7’si 
sabahları baş ağrısı ile uyandıkları bildirilmiştir(19-20).

OUAS ve EPİLEPSİ
Epilepsi hastalarında uyku bozukluğu sıklıkla gözardı 
edilir ancak OUAS nöbet aktivitesinin artmasına 
katkıda bulunabilir (21). Epilepsi ve OUAS birlikteliği sık 
olduğundan  bazen bu iki durum birbiriyle karışabilir. 
Uyku apnesinin neden olduğu senkop, uyku  apnesi 
ile ilişkili siyanoz ve apne sonrası uyanmaya bağlı 
paroksizmal motor  davranışlar yanlışlıkla nöbet olarak 
yorumlanabilir. Yine benzer şekilde nokturnal frontal 
lob epilepsileri  ve saf uyku ile ilişkili tonik nöbetler 
apne şeklinde yorumlanabilir (22). Epilepsi , uykunun 
doğal yapısı ve organizasyonunda değişikliklere yol açar.  
Antiepileptik ilaçların da uyku üzerine etkileri vardır. 
Sık tekrarlayan apneler sonucu otonom sinir sistemi 
aktivasyonu artar ve sonuçta noktürnal epilepsiye 
neden olduğu bilinmektedir. 

Epilepsinin de uykunun evreleri üzerine olumsuz 
etkileri vardır. Epilepsi hastalarında uykuya dalma 
güçlüğü , uyku latansı uzaması, REM oranı azalması, 
uyku etkinliği azalması sık görülür.(19). 

Manni ve arkadaşları OUAS ile epilepsi birlikteliğini 

% 10.2 olarak saptamışlardır (20). OUAS’ın  nöbet 
kontrolü duygudurum bozuklukları, bilişsel fonksiyonlar 
ve yaşam kalitesi gibi  çeşitli yönlerde epilepsi hastaları 
üzerinde olumsuz etkileri olabilir.  OUAS’ın epilepsi 
seyrini doğrudan veya dolaylı yolla etkileyerek , nöbet 
sıklığını artırdığına dair birçok  çalışma vardır(24-25).

Normal kontrollerle karşılaştırıldığında ilaca dirençli  
epilepsi hastalarında OUAS prevalansının daha 
yüksek olduğu (>%30) ve epilepsi ile OUAS birlikteliği 
olan hastalar aynı yaştaki OUAS’ı olmayan hastalarla  
karşılaştırıldığında nöbet kontrolünün OUAS’ı olanlarda 
daha kötü olduğu  gösterilmiştir (26, 27). OUAS 
özellikle refrakter epilepsisi olan hastalarda solunum , 
disotonomik mekanizmalar ve kötü nöbet kontrolü ile 
bağlantılı olarak SUDEP(Sudden Unexpected Death in 
Epilepsy) riskini artırabilir (27). 

Bazı Antiepileptik ilaç(AEİ) tedavilerinin OUAS 
üzerinde olumsuz etkileri bildirilmiştir(24). Bazı AEİ’ler 
solunum merkezlerinin reaktifliğini ve üst solunum 
yolu tonusunu  azaltabilir, kilo alımını uyarabilirler. Bu 
faktörler OUAS’ı olumsuz yönde etkiler. Aynı zaman da 
antiepileptik ilaçlar uykunun normale dönmesine de 
katkıda bulunabilirler (26-28). İlaca dirençli epilepsili 
hastalarında CPAP uygulamasının hastaların % 28’inde 
nöbetleri en az % 50 azalttığı gösterilmiştir (26).

OUAS ve Parkinson Hastalığı
Parkinson hastalarında OUAS insidansı genel 
popülasyondakinden daha yüksektir (29). Hastalığın 
veya kullanılan ilaçların etkisi ile üst solunum yolunda 
ortaya çıkan tonus artışı veya diskineziler Parkinson 
hastalarını obstrüktif apnelere yatkın hale getirebilir. 
Solunum kas aktivasyonundaki koordinasyon 
bozukluğunun ve solunum uyaranlarındaki 
bozuklukların da noktürnal solunum sorunlarına 
katkıda bulunduğu görülmektedir (30). İdiyopatik 
Parkinson hastalığı (PD) olan hastaların % 60'ının OSA 
kriterlerine uyduğunu tespit edilmiştir. Buna ek olarak, 
daha ağır PD'li hastaların daha şiddetli OSA'ya sahip 
oldukları bulunmuştur (31). Solunum bozukluklarının 
derecesi eşlik eden otonom işlev bozukluğu olan 
hastalarda daha fazladır (32). Parkinson hastalığında 
solunum bozukluklarının genellikle rijidite ve tremorun 
şiddetiyle korelasyon gösterdiği düşünülmekle birlikte 
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solunum bozuklukları tipik olarak L-dopa verilmesiyle 
düzelme göstermez(33). Parkinson hastalığında uyku 
apnesinin tedavisi sağlıklı erişkin nüfusta olduğu gibi 
tedavi edilir(32).

DEMANS  ve  OUAS
Demans  hastalarında yaygın görülen uyku bozuklukları 
hastalağın semptomlarının artmasına katkıda bulunan 
önemli bir durumdur ve bu durum  hasta ve bakıcısının 
yaşam kalitesini azaltır (34).

Demans da uyku bozukluğunun nedeni çok faktörlüdür. 
Apolipoprotein E4 genotipi hem Alzheimer hem de 
OUAS için bir risk faktörüdür (35).  OUAS  5  yıllık 
izlem sonucu demans için bağımsız riski faktörü olarak 
değerlendirilmiştir(36). Alzheimer hastalıklarındaki  
beyin sapı solunum regülasyon ağlarının dejenerasyonu 
hastaları OUAS'a  yatkın hale getirebilir (37-38).

Demans hastalarındaki OUAS için tercih edilen tedavi 
CBAP'dır  ve Alzheimer hastaların CBAP'ı iyi tolere 
ettiği gösterilmiştir(39). OUAS tedavi edilmezse bilişsel 
işlevler üzerinde olumsuz etkilere neden olabilir(40). 

OUAS  tedavisinin bunamadaki yaşam kalitesini 
artırabileceği hipotezi , hafif-orta derecedeki Alzheimer 
hastalığı ve OUAS birlikteliği olan hastalarda kullanılan 
CBAP tedavisi  ile yapılan randomize , çift-kör , plasebo 
kontrollü bir çalışmayla desteklenmektedir. Tedavi 
öncesi ve tedavi sonrası nöropsikolojik test  skorları 
3. haftanın sonunda karşılaştırıldığında CPAP kullanan 
hastalarda belirgin kognitif iyileşmeler gözlenmiştir 
(41).

NÖROMUSKULER HASTALIKLAR  VE  OUAS
OUAS ve nöromüsküler hastalıklar birbiriyle sıkı bir 
şekilde bağlıdır. Kaslarda ve aralarındaki bağlantılarda 
meydana gelen arızalar solunum fonksiyonlarında 
ciddi hasarlara neden olabilir (42). Üst solunum yolu 
kas yapısının zayıflığına neden olan herhangi bir 
nöromuskuler hastalık durumu bireyin OUAS gelişimine 
yatkın olmasına sebep olur. OUAS ve nöromuskuler 
hastalıklar birlikte olduğunda  uyku esnasında solunum 
sisteminin zayıflığına bağlı olarak gece solunum zorluğu 
çok daha erken belirti verir (43).

Yetişkinlerde OUAS insidansının yüksek olması ile ilişkili 
ve OUAS etyolojisinde yer alan yaygın nöromüsküler 
rahatsızlıklar Amiyotrofik lateral skleroz , konjenital 
miyopatiler , miyotonik distrofi , Duchenne musküler 
distrofi , mitokondriyal ensefalomiyopati , myastenia 
gravis(MG) hastalığıdır(44). 

Çocuklarda OUAS insidansının yüksek olması ile ilişkili 
ve OUAS etyolojisinde yer alan yaygın nöromüsküler 
rahatsızlıklar Duchenne musküler distrofisi , miyotonik 
distrofi , nemalin miyopati , konjenital musküler distrofi 
kas atrofisi, transvers myelit ve poliomyelittir(45).

Nöromuskuler hastalığı olan 60  hastanın 
değerlendirildiği bir çalışmada  hastaların % 80'inde 
saatte 5'in üzerinde bir apne-hipopne indeksi (AHİ) ve 
% 42'sinde saatte 15'den fazla AHİ tespit edilmiştir(46).

Tahmin edilenin aksine MG uyku bozukluğu daha çok 
obstruktif değil  merkez kökenlidir ve REM uykusu 
sırasında daha sık görülür. MG'li hastaların sabah erken 
solunum yetmezliğinden öldüğü bildirildiğinde , gece 
boyunca kesintiye uğramış solunumun varlığı tespit 
etmek anlamlı olabilir.  Bir çalışmada myastenia gravisli 
yetişkin hastaların % 60'ına kadar uyku esnasında 
ortalama apne sayısı ve hipopne süresi ortalamanın 
üzerinde saptanmıştır. Hastalık süresi, bu hastalarda 
apne şiddeti ile korelasyon  göstermiştir(47).

Nöromuskuler hastalıklarda erken tanı  ile erken 
müdahale yaşam kalitesini  iyileştirir ve hayatta kalımı 
da uzatır.

MULTİPL  SKLEROZ(MS)  ve OSAS
Beyin ve spinal kordun demiyelinizasyonuna neden 
olan MS , genç erişkinlerde önde gelen özür nedenidir. 
MS‘de uykuya bağlı sorunlar  hastaların yaklaşık % 
50'sinde bildirilmiştir. Yorgunluğu olan MS hastalarında 
uykuya bağlı solunum bozuklukları daha fazla 
görülür(48).

MS hastalığında OUAS gelişimine çeşitli faktörler 
katkıda bulunabilir. Mesela beyin sapında ortaya çıkan 
demyelinizan lezyonlar özellikle katkıda bulunabilir(49). 
Beyin sapı tutulumuna ilişkin klinik veya radyografik 
bulgulara sahip MS hastalarında MS'li olmayan 
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hastalara kıyasla daha yüksek AHİ saptanmıştır. 
MS'te ağrı  veya spastisite için kulanılan ilaçlar OUAS 
gelişimine katkıda bulunabilir (50).

SONUÇ
Çoğumuz uykuyu dinlenmekle eşitler, ancak uyku 
milyonlarca insanı tehdit etmektedir. Nörolojik 
rahatsızlıkları olan hastalarda OUAS  insidansı 
artmaktadır ve dikkatli hekim değerlendirmesini 
zorunlu hale gelmektedir.

Nöroloji polikliniğine başvuran hastaların uyku düzeni 
dikkatlice sorgulanmalıdır ve özellikle  inme hastaları 
veya konuşmayı etkileyen nöromüsküler rahatsızlıkları 
olan hastalar cevapları açıkça veya uygun bir şekilde 
ifade etmeyebilir. Bu durumlarda aile üyeleri ve 
yakınlarıyla da görüşülmelidir. 
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ÖZET

Uyku yoksunluğu ve bozulmuş uyku kalitesi bireyin yaşantısını olumsuz yönde etkileyen ve aynı 
zamanda ilişkili olduğu klinik antiteler nedeni ile de morbiditesi yüksek olan bir durumdur. Hiper-
tansiyon, obezite, inme ve kalp hastalığı riskini artırabileceği için popülasyonda genel mortaliteyi 
de etkilemektedir. Son yıllarda yapılan çalışmalar, uyku bozuklukları ve gastrointestinal hastalık-
lar arasında kuvvetli bir ilişki olduğunu vurgulamaktadır. Tümör nekroz faktörü, interlökin-1 ve 
interlökin-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin artışı, uyku bozukluğuyla ilişkilendirilmektedir. Bu 
sitokinler; gastroözofageal reflü hastalığı, inflamatuar bağırsak hastalığı, karaciğer bozuklukla-
rı ve kolorektal kanser gibi bazı gastrointestinal sistem hastalıklarında da artış göstermektedir. 
Hekimlerin ve özellikle de ilgili uzmanların, hastaların hayat kalitesini yükseltebilmek ve daha iyi 
bakım sağlayabilmek için uyku bozuklukları ve gastrointestinal hastalıklar arasındaki ilişkinin far-
kında olmaları gerekmektedir. Bu makalede, uyku bozuklukları ve bazı gastrointestinal hastalıklar 
arasındaki ilişki gözden geçirilecektir.    

Anahtar Sözcükler: Gastrointestinal hastalıklar, Obstruktif uyku apne, Sitokinler

ABSTRACT

Sleep deprivation and impaired sleep quality is a condition that affects the individual’s experience 
negatively and at the same time has a high morbidity due to the associated clinical conditions. 
It can increase risk of hypertension, obesity, stroke and heart disease and  also affects general 
mortality in the population. Recent studies have emphasized a strong association between 
sleep disorders and gastrointestinal disorders. The increase in proinflammatory cytokines, such 
as tumor necrosis factor, interleukin-1 and interleukin-6, is associated with sleep disturbances. 
These cytokines are increased also in gastroesophageal reflux disease, inflammatory bowel 
disease, liver disorders and colorectal cancer. Physicians, and in particular related specialists, 
should to be aware of the relationship between sleep disorders and gastrointestinal disorders 
in order to improve the quality of life of patients and provide better care. In this article, the 
relationship between sleep disturbances and some gastrointestinal diseases will be reviewed.  

Keywords: Gastrointestinal Diseases, Obstructive sleep apnea, Cytokines  

 

İletişim: 

Dr. Öğr. Üyesi Zeynep Tuğba OZAN, 

Bozok Üniversitesi Tıp Fakültesi

İç Hastalıkları Anabilim Dalı,

Adnan Menderes Bulvarı No:44, 

66200, Yozgat

Tel: +90 505 6401017

e-mail: 

drtugba09@gmail.com

Geliş tarihi/Received: 22.08.2017

Kabul tarihi/Accepted: 24.11.2017

Bozok Tıp Derg 2018;8(Özel Sayı):26-33
Bozok Med J 2018;8(Özel Sayı):26-33

Bu çalışma Üniversitemizin 13 Mayıs 
2017 tarihinde düzenlediği Uyku 
Sempozyumu’nda sözlü bildiri olarak 
sunulmuştur.

UYKU BOZUKLUKLARI VE GASTROİNTESTİNAL 
SİSTEM

Sleep Disorders and the Gastrointestinal System

Zeynep Tuğba OZAN, Dr. Öğr. Üyesi

Hilmi ATASEVEN, Prof. Dr.

Zeynep Tuğba OZAN1, Hilmi ATASEVEN2

1Bozok Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Yozgat

2Bozok Üniversitesi Tıp Fakültesi, 

Gastroenteroloji Anabilim Dalı, 

Yozgat

26



27

OZAN ve ark. 
Uyku Apne Sendromu ve Sindirim Sistemi 

GİRİŞ
Uyku bozukluklarının dünya genelinde milyonlarca 
insanı, neredeyse bir ülke nüfusunun %10 ile %20’sini 
etkilediği göz önüne alındığında bu konu üzerine olan 
çalışmalar günden güne artmakta ve uyku bozuklukları 
ile ilişkili klinik durumlar, nedenleri, tedavi yöntemleri 
araştırılmaktadır. Bu çalışmalarda uyku bozuklukları ve 
gastrointestinal hastalıklar arasındaki ilişki de ortaya 
konmuştur. Kalitesiz uyku gastrointestinal belirtilerin 
alevlenmesine neden olabileceği gibi; tersine, birçok 
gastrointestinal hastalık uyku-uyanıklık döngüsünü 
etkileyerek bireyin uyku kalitesini bozabilir. 

Beyin ve gastrointestinal sistem arasındaki bağlantı, 
sindirim sisteminin düzenlenmesi ve bağırsak bağışıklık 
sisteminin korunması için şarttır. Bağırsak hücrelerinin 
aktivitesini düzenleyen sinirsel ve hormonal etkiler 
vardır. Beyin ve gastrointestinal sistem arasındaki 
bu dinamik ilişki, sirkadiyen ritm ve uyku düzenleme 
yollarını da etkileyen geri bildirim döngülerini içerir. 
Bu döngü, uyku bozuklukları ile gastrointestinal 
sistemin fizyolojik değişiklikleri arasında bir ilişki 
olduğunu ortaya koymaktadır. Uyku esnasında sindirim 
sisteminde değişiklikler meydana gelmektedir. Daha 
az sayıda yutkunma, tükrük hacminin ve özefagus 
peristaltizm sıklığının azalması gastrik asit reflüsünün 
artmasına ve özefagusun daha fazla aside maruz 
kalmasına neden olmaktadır. Asit klirensinin uzaması 
ve özofageal koruyucu mekanizmaların kaybı, mukozal 
hasar ve özofajit riskini artırmaktadır. Aslında; fizyolojik 
reflü gün içinde ve özellikle postprandial dönemde 
oluşurken nokturnal reflü görülmez. Reflü hastalarının 
yarısından fazlasında ise gece reflüsü bulunmaktadır. 
Alt özefageal sfinkter (AÖS) yutkunma olmadan da 
özellikle yemek sonrası dönemde ve uykunun REM 
fazında olmak üzere kısa süreli olarak (genellikle < 5dk) 
gevşeyebilir. Gün içinde saatte 1-4 kez kadar olabilen 
bu olay (ortalama 50-60 kez / 24 saat) AÖS’nin geçici 
gevşemeleridir (Transient lower esophageal sphincter 
relaxation-TLESR). AÖS postprandial periyot dışında 
günün diğer vakitlerinde ve uykunun REM fazı dışındaki 
diğer dönemlerinde de gevşeyebilir ki bu durum 
patolojik reflüden sorumludur (Inappropriate transient 
lower esophageal sphincter relaxation- ITLESR) (1). 

Göç eden motor kompleksleri (Migrating Motor 

Copmlex-MMC), düzenli bir döngü halinde 
gastrointestinal sistem boyunca hareket eden 
elektriksel aktivite dalgalarıdır ve enterik sinir sistemi 
tarafından kontrol edilirler. Uyku esnasında MMC 
döngüsü uzunluğunda önemli bir azalma olduğu tespit 
edilmiştir (2). Gastrik siklüs amplitüdünün NREM 
uykusunda azaldığı ve REM uykusunda geri döndüğü 
gösterilmiştir. Besin maddelerinin emilimi ve besin 
bolusunun kolona itilmesinde rol oynayan ince bağırsak 
motilitesi de uyku esnasında azalır. Su absorpsiyonu ve 
bağırsak içeriğinin geçici olarak tutulmasında rol alan 
kolon kasılmaları da gece boyunca önemli ölçüde azalır 
ve NREM uykusu sırasında neredeyse ortadan kalkar. 
Uyku sırasında dışkıda kontinasyonu sağlamak için ise 
internal anal sfinkter aktif basıncını korur ve anal kanal 
basıncı rektal basıncın üzerinde kalır (3).

Obstrüktif uyku apnesinde (Obstructive Sleep Apnea 
- OSA) tekrarlayan apne ve hipopnelere bağlı gelişen 
intermittan hipoksi sempatik sistem aktivasyonu ve 
oksidatif stres ile sonuçlanır. Oksidatif stres sonucu 
gelişen endotel hasarı; lökosit adezyon molekülleri 
(L-selektin, integrin) ve endotelyal adezyon molekülleri 
(E-selektin, P-selektin, ICAM-1, VCAM-1) ve aynı 
zamanda TNFα, IL-6 ve IL-8 artışı ile sonuçlanmaktadır. 
Uyku - uyanıklık döngüsünde özellikle interlökin (IL) 
-1, IL-6 ve tümör nekroz faktörü (TNF) gibi sitokinlerin 
salınımı yorgunluk ve uyku artışı ile ilişkilendirilmektedir 
(4). Öte yandan, uyku kaybının IL-1 ve TNF'yi aktive 
ettiği de gösterilmiştir. Çoğu gastrointestinal bozuklukta 
proinflamatuar sitokinlerin arttığı gösterilmiştir. Uyku 
süresinde azalma ile IL-6'nın 24 saatlik salgılanmasının 
her iki cinste ve TNF düzeyinin ise erkeklerde arttığı 
saptanmıştır (5,6). Bu çalışmalar, sitokinlerin uyku-
uyanıklık döngüsünün modülasyonunda oynadığı kilit 
rolü desteklemektedir.  Ayrıca; IL-1, IL-6 ve IL-8 reflü 
hastalarında inflamasyon artışında  rol oynayan ana 
medyatörlerdendir (6). Sitokinler ayrıca H. piloriye 
bağlı ülser gelişiminde de kilit rol oynarlar (7). Kronik 
uyku yoksunluğunun farelerde kolonik inflamasyonu 
şiddetlendirdiği ve bu nedenle inflamatuar barsak 
hastalığı olanlarda (İBH) hastalık ataklarına katkıda 
bulunan faktör olarak görülebileceği gösterilmiştir 
(8). TNF, IL - 6 ve IL -8'in yanı sıra vasküler endotelyal 
büyüme faktörü (VEGF) düzeyleri kolorektal kanserli 
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hastalarda yüksek bulunmuştur (9). Ek olarak, IL-6’nın, 
kolon kanseri için bir büyüme faktörü olduğu ve tümör 
hücresi büyümesini agreve ettiği bildirilmiştir (10). 

Gastroözefageal Reflü Hastalığı (GÖRH) ve Uyku
Uyku esnasında görülen fizyolojik değişiklikler nedeni 
ile gece görülen reflü olayları gündüz yaşanan reflü 
olaylarından farklıdır. Yutma olaylarının sıklığında 
azalma, primer peristaltizmin azalmasına neden olur 
ve dolayısıyla tükürüğün yemek borusunun distal 
kısmına geçişinde azalma, yerçekimi drenajının kaybı 
ve yavaş gastrik boşalma gastroözofageal reflü olayları 
ile sonuçlanır. Uykuya bağlı bu değişiklikler, ertelenmiş 
özofageal asit klirensine ve dolayısıyla asit-mukozal 
temas süresinin uzamasına neden olabilir. Gece 
reflü semptomları olanlarda eroziv özofajit ve uyku 
bozuklukları riski artmıştır. İnsomnia  hastalarında 
GÖRH semptomlarının, uyku sorunları olmayanlara 
kıyasla üç kat fazla olduğu saptanmıştır (11). Bunun 
aksine GÖRH normal uyku fizyolojisini etkileyebilir 
ve uyku bozuklukları ile düşük uyku kalitesine 
neden olabilir. GÖRH semptomları olan 3000'den 
fazla hastanın değerlendirildiği bir çalışmada uyku 
bozukluğu riskinde 2 kat artış bulunmuş;  endoskopisi 
yapılmış olan reflü hastalarının %84’ünde erozif özofajit 
bulgusuna rastlanılmış ve azalmış uyku kalitesiyle erozif 
değişikliklerin şiddetinde bir artış olduğu gösterilmiştir 
(12). Yüksek dereceli özofajitli hastalarda azalmış 
uyku kalitesinin, Barrett özofagus (BÖ) ve özofageal 
adenokarsinoma riskini arttırdığı düşünülmektedir (9). 
Uyku kalitesi, algılanan GÖRH ile ilişkili semptomların 
şiddeti ile korelasyon göstermektedir (12). Bir Gallup 
anket araştırmasında; uyku zorlukları sıklığının haftalık 
reflü  sıklığı arttıkça daha da arttığı gösterilmiş; 
haftalık mide ekşimesi yaşayan insanların % 79’unun 
gece semptomları da olduğu; bu kişilerin % 63'ünde 
semptomların uyku düzenlerini etkilediği ve % 
40’ında ise gece mide ekşimesi şikâyetlerinin ertesi 
gün işlevlerini yerine getirme yeteneğini bozduğu 
vurgulanmıştır (13).   

Üst solunum yolu tıkanıklığı, artmış negatif intratorasik 
basınç, torasik ve abdominal özofagus arasındaki basınç 
farkının artması, OSAS’lı hastalarda reflü oluşumunu 
kolaylaştırır (14). Özofageal klirens mekanizmalarında 
azalma geçici alt özofageal sfinkter gevşemesine ve 

hastaların GÖRH'e yatkın olmasına neden olur (15). 
OSAS hastalarında reflü, muhtemelen nefes almayı 
zorlaştırır ve gece bronkonstrüksiyonuna, gece 
öksürüklerine ve uykudan uyanmaya neden olabilir 
(14,15).

Bir çalışmada genel poülasyonda % 5-10 civarı 
saptanan reflü semptom sıklığının OSA’lı bireylerde 
% 23’e kadar yükseldiği (16); başka bir çalışmada ise 
kadın cinsiyet, obezite ve uykusuzluk OSA’lı bireylerde 
GÖRH ile ilişkili olarak gösterilmiştir (17). Vücut kütle 
indeksi (VKİ) artışı ile özofageal asit maruziyeti ve 
GÖRH atakları arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur 
(18). Diğer bir çalışmada OSA olan ve olmayan grupta 
reflü semptomları benzer (% 35 ve % 38) bulunsa da; 
OSA’lı bireylerde daha patolojik asit reflüsü ve uzamış 
asit klerensi saptanmıştır (19). Gece GÖR (nGÖR) 
semptomları olanların OSA açısından yüksek risk 
taşıdığı gösterilmiştir.

Japonya da yapılan retrospektif bir çalışmada; eroziv 
reflü hastalığı (ERH) ve hiatal herninin (HH) PSG ile 
konfirme edilmiş OSA hastalarında daha sık olduğu, 
HH ile ilişkili tek varyantın OSA olduğu ve OSA-HH 
birlikteliğinin ERH ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (20). 
PSG ve endoskopinin kullanıldığı vaka kontrollü bir 
çalışmada; OSA’lı hastalarda yaş, cinsiyet, VKİ, GÖRH 
, sigaradan bağımsız şekilde %80 oranında BÖ riskinin 
arttığı tespit edilmiştir (21). 

GÖR tedavisinin OSA’yı iyileştirdiği yönünde görüşler. 
Reflü; doğrudan havayolu inflamasyonu veya vazovagal 
refleks ark yoluyla bronkokonstriksiyona neden 
olabilir veya dolaylı olarak havayolu hiperreaktivitesini 
artırabilir. PPI tedavisi sonrası apne ataklarının hem 
başlangıç hem de plasebo gruplarına kıyasla azaldığının 
gözlenmesi bu veriyi desteklemektedir (22).  Ayrıca, 
obstrüktif olaylar sırasında; koruyucu bir mekanizma 
olarak, üst ve alt özefagus sfinkter basıncında telafi edici 
bir artış olduğu ve reflü olaylarının apnede görülmediği 
saptanmıştır. 6 hafta boyunca günde iki kez omeprazol 
kullanımı apne ataklarının sıklığını azaltmıştır (23). 2 
ay boyunca rabeprazol kullanımı sadece üst solunum 
yolu anomalilerini değil; aynı zamanda uyku kalitesinin 
objektif ve subjektif parametrelerini de düzeltmiştir 
(24). PPI tedavisinin apne hipopne indeksini (AHI) 

OZAN ve ark. 
Uyku Apne Sendromu ve Sindirim Sistemi 

Bozok Tıp Derg 2018;8(Uyku Hastalıkları Özel Sayı):26-33
Bozok Med J 2018;8(Sleep Diseases Special Issue):26-30



29

etkilemeden uyku kalitesini iyileştirebileceği 
gösterilmiştir (25). OSAS tedavisinde kullanılan nazal 
devamlı pozitif hava yolu basıncı ile tedavi edilen OSA 
hastalarında da GÖR sıklığında dramatik bir azalma 
olduğu gösterilmiştir (26). OSA ve GÖRH'nin birlikte 
bulunduğu hastalarda, nazal sürekli pozitif basınç ile 
tedavi uygun bir tedavi yöntemi gibi durmaktadır. 
Proton pompa inhibitörlerine ve / veya H2 blokerlere 
tolerans göstermeyen hastalarda bu tedavinin 
uygulanabilirliği tartışılması gereken konulardan biridir.

Laringofarengeal reflü (LPR) ve Uyku
Laringofarengeal reflü (LPR) ise GÖRH’nin  
ekstraözofageal belirtilerindendir. OSAS ve LPR 
birlikteliği % 45.4 civarındadır (27). OSAS hastalarının 
genioglossus kasında kronik nöromüsküler hasar 
mevcuttur ve üst solunum yolu dilatör kas aktivitesinde 
azalma OSAS gelişimine katkıda bulunur. Obstrüktif 
apne ve solunum ile ilişkili uyarılmalarda  ortaya çıkan 
büyük negatif intratorasik basınç dalgalanmaları iki 
hastalığın  birlikteliğinde suçlanmaktadır. Üst solunum 
yolu dilatör kas aktivitesi ve özofageal sfinkterler 
vagus sinirinden etkilenir. Tekrarlanan apne, oksijen 
desatürasyonü ve uyku bölünmesi, vagus siniri 
fonksiyonunu etkileyebilir ve özofagus fonksiyonlarını 
etkileyerek otonomik disfonksiyona neden olabilir (28). 

Peptik Ülser Hastalığı (PÜH) ve Uyku
Uyku bozuklukları ve PÜH riski arasındaki ilişki üzerine 
veriler azdır . Vardiyalı çalışanlarda günlük işçilere 
kıyasla gastrik ülser ve duodenal ülser prevalansı 
daha yüksek bulunmuştur. Bunun nedeni;  düzensiz 
yemek saatleri, uyku bozukluğu, iş stresi ve nonsteroid 
antiinflamatuvar ilaçların birlikte kullanılması olabilir. 
35.000 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada ; 
OSAS hastalarında peptik ülser kanaması riskinin 2.4 
kat arttığı bildirilmiştir. Peptik ülser kanaması olan ve 
kanama nedeni saptanamayan bireylerde uyku apnesi 
de kanamalı olan lezyonun nedeni olarak düşünülebilir 
(29). 

İrritabl Bağırsak Sendromu , Fonksiyonel Dispepsi  ve 
Uyku
İrritabl bağırsak sendromu (İBS),  patofizyolojisinde 
bağırsak dismotilitesi, ince bağırsakta aşırı bakteri 
üremesi, otonomik işlev bozukluğu, viseral hiperaljezi 

ve mikroskobik enflamasyon suçlanmaktadır. 
Benzer şekilde fonksiyonel dispepsi (FD) için de 
dismotilite, viseral hipersensitivite ve immun sistem, 
patogenezinde rol oynamaktadır. Her ikisinde de 
görülen nokturnal otonomik uyarılma artışı, kalitesiz 
ve düzensiz  uyku ile sonuçlanabilir. İBS ve / veya FD’li 
hastalarda uyku kalitesinin kötü olduğu gösterilmiş; 
bu hastaların yarısından çoğunda karın ağrısı nedeni 
ile uyku düzenlerinin bozulduğu bildirilmiştir (30).  
Dahası, uyku bozukluğu prevalansındaki artış, hastanın 
gastrointestinal semptomlarının yoğunluğu ile 
doğrudan ilişkili bulunmuştur (30). İBS'li kadınlarda gece 
melatonin ve triptofan düzeylerinde azalma olduğu ve 
bunun da kötü uyku kalitesine katkıda bulunabileceği 
tespit edilmiştir (31). PSG ile hastaların değerlendirildiği 
diğer bir çalışmada hem İBS hem de sağlıklı kontrollerde 
uyku kalitesi, uykuda uyarılma, yavaş dalga uykusu, 
REM yönünden ciddi anlamda farklılık saptanmazken; 
İBS’li bireylerin uyku bozukluklarına daha yatkın 
olduğu gösterilmiştir (32). Bu çalışmalar ışığında, İBS'li 
hastalardaki uyku rahatsızlıklarının, normal uyaranlara 
aşırı duyarlılık veya abartılı tepki ile ilişkili olabileceği 
de düşünülebilir. 

Karın ağrısı ve dispeptik yakınmalar, kişinin uykusunu 
etkileyebileceği gibi bunun tersi de olasıdır; uykusuzluk 
FD'li hastalarda artmış semptomlara yol açabilir. Bu 
hipotezi destekler nitelikte, uyku yoksunluğunun sağlıklı 
gönüllülerde mekanik ağrı eşiğini azalttığı gösterilmiştir 
(33). Aynı gönüllü grubunda yavaş dalga uykusunun 
iyileşmesi analjezik etkili olarak bulunmuştur. Sağlıklı 
gönüllüler üzerinde yapılan diğer bir çalışmada ise; 4 
saatlik uyku kaybı ertesi gün hiperaljeziye yol açmıştır. 
Ayrıca, eroziv özofajiti bulunan hastalarda toplam uyku 
yoksunluğu hiperaljezik bulunmuştur (34). Bu nedenle, 
uyku kaybı hiperaljezik etkisine bağlı olarak ertesi gün 
FD semptomlarını şiddetlendirebilir. Buna ilaveten uyku 
yoksunluğunun bağışıklık sisteminin upregülasyonuyla 
sonuçlandığı gösterilmiştir. Uyku yoksunluğunun 
bağırsaktaki mikroskopik enflamasyonda artışa, 
dolayısıyla gastrointestinal semptomlara neden 
olabileceği de düşünülmektedir (35).

Düzensiz uykudan şikâyet eden hastaların yaklaşık 
üçte birinde İBS, beşte birinde ise FD saptanmıştır 
(36). Gece nöbete kalan doktorların % 19'unun Roma 
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III kriterlerine uyduğu tespit edilmiştir (37). Telefon 
başında geçirilen her saatlik uyku İBS riskinde % 32'lik 
bir artış göstermiştir. Benzer şekilde,  gece vardiyasında 
çalışan işçilerde İBS görülme sıklığının gündüz 
çalışanlarına göre anlamlı derecede yüksek olduğu 
bulunmuştur (38).

Kalitesiz uyku ile İBS arasındaki güçlü ilişki göz önüne 
alınarak yapılan bir çalışmada; 2 haftalık melatonin 
tedavisinin, İBS hastalarında bildirilen semptomları 
önemli ölçüde azalttığı tespit edilmiş. Fakat melatonin 
ile tedavi edilenler ile plasebo ile tedavi edilenler 
arasında uyku değerlendirilmesi açısından PSG’de fark 
görülmemiştir (39). 6 aylık melatonin uygulamasından 
sonra, kabızlık baskın İBS popülasyonunun % 50'sinde 
kabızlıkta düzelme yaşandığı öne sürülmüştür (40). 
Plasebo grubuna kıyasla, melatonin ile tedavi edilen 
İBS'li hastalarda yaşam kalitesinde belirgin bir iyileşme 
olduğu da ifade edilmiştir (41). 

İnflamatuvar Bağırsak Hastalığı (İBH) ve Uyku
İnflamatuvar bağırsak hastalığı (İBH) olan bireylerde 
uyku bozukluğunun etyolojisine ilişkin çok sayıda teori 
önerilmiştir. Karın ağrısı, rektal aciliyet ve diyare gibi 
nokturnal semptomlar uyku bozukluklarına neden 
olabilir. Kortikosteroidler dahil İBH tedavisinde yer alan 
ilaçlar uyku bozukluklarıyla ilişkilendirilebilir.

Uyku yoksunluğu, bağışıklık fonksiyonunun 
upregülasyonuna neden olarak inflamatuar hücreleri 
harekete geçirir ve enflamasyon riskini artırır. Hayvan 
çalışmaları, uyku kısıtlamasının İBH'da aktivite 
belirteçleri olan proinflamatuvar sitokinlerin artışı 
ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Dahası, kolitli fareler 
üzerinde yapılan deneylerde;  akut ve kronik aralıklı 
uyku yoksunluğu, kolonik inflamasyonun şiddetini 
kötüleştirmiştir. IBH'daki kronik enflamasyon ve uyku 
bozuklukları negatif geribildirim ile kısır bir döngü 
oluşturur.

Aktif İBH olan hastalarında (% 77) inaktif İIBH'lı 
hastalara (% 49) göre daha kötü uyku kalitesinin 
olduğu saptanmıştır (42). Pittsburgh Uyku Kalitesi 
Endeksi (PSQI)  ölçeğinin kullanılarak İBH'da uyku ve 
hastalık aktivitesinin kalitesinin araştırıldığı bir kohort 
araştırmasında; aktif hastalığı olan tüm hastalarda 

anormal PSQI skoru saptanmıştır (43). Çalışma, 
anormal PSQI skorunun histolojik inflamasyon için % 83 
pozitif prediktif değere sahip olduğunu ve bu da uyku 
kalitesi ile klinik olarak aktif IBH arasında güçlü bir ilişki 
olduğunu ortaya koymuştur. Buna ilaveten, bozulmuş 
uykusu olan remisyonda Crohn hastalarında, 6 ayda 
aktif hastalık riskinin 2 kat artmış olduğu saptanmıştır 
(44). 

Melatonin, IBD'de potansiyel bir tedavi edici ajan olarak 
incelenmiştir. Hayvan modelleri melatoninin mukozal 
inflamasyon şiddetinde azalma ile anti-inflamatuar 
faydalar sağladığını göstermiştir . Anti-inflamatuar 
sitokin olan IL-10 düzeyinde artış gözlenirken; 
proinflamatuar sitokin olan IL-6 ve TNF alfa düzeyinde 
azalma gözlenmiştir (45). IBD hastalarında melatoninin 
kullanımını değerlendiren diğer bir çalışmada; Crohn 
hastalarının % 78'inde ve ülseratif kolit hastalarının 
% 88'inde inflamasyonda iyileşme gösterilmiştir (46). 
Bununla birlikte, IBD'de hastalık aktivitesini iyileştirme 
amacı ile altta yatan uyku bozukluğunun tedavisi için 
daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.

Kolorektal Kanser ve Uyku
Azalmış veya artmış uyku süresinin kolon kanseri 
riskinde artışa neden olduğu ileri sürülmektedir. Uyku 
değişiklikleri olan hastalarda inflamatuar sitokinlerin 
salınması, kolorektal kanser gelişimine neden olabilir 
(47). Gece başına 6 saatten daha az uykusu olanlarda 
kolorektal adenom riskinin % 50'ye yakın olduğu 
bulunmuş. Ancak uyku kalitesi ile kolorektal adenomlar 
arasında ilişki saptanmamıştır (48). Postmenopozal 
kadınlarda gecelik 6 saatten az veya gece başına 9 
saatten fazla uykunun kolorektal kanser riski ile ilintili 
olduğu görülmüştür. Ayrıca, uyku süresinin uzamasına 
bağlı olarak artmış CRP ve IL-6 düzeyleri bulunmuştur 
(47,49). Artmış obezite, kanser için bilinen bir risk 
faktörüdür. Uyku bozukluklarının metabolizmayı 
değiştirdiği ve obeziteye katkıda bulunduğu 
bilinmektedir. Uyku bozukluğu, yağlanmayı arttırarak 
kanser riskini arttırmada dolaylı bir rol oynayabilir. 
Başka bir teori, gece ışığa maruz kalma, melatonin 
üretimini baskılar; melatonin eksikliği ve azalmış  anti-
proliferatif etkileri bağırsak kanseri oluşumuna katkıda 
bulunabilir (50). 
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Karaciğer ve Uyku
Sirotik hastalarda daha az uyku (<6 saat), gece 
daha sık uyanma, uykuya dalmada zorluk ve sabah 
yorgunluğu gözlemlenmiştir (51). Kronik karaciğer 
hastalarında uykunun sirkadien ritminin bozulması 
birkaç mekanizma ile açıklanabilir. Sirotik hastalarda 
uyku-uyanıklık döngüsünü etkileyen suprakiazmatik 
nükleusta değişiklikler olabilir. Gece süresince uyku ile 
yakın ilişkisi olan melatoninin pikinde gecikme olması 
nedeni ile uyku bozukluğu yaşanabilir. Melatoninin 
hepatik metabolizmasındaki bozukluklar aynı 
zamanda gün içinde melatonin seviyelerinin artışına 
da yol açabilir (52). Yapılan bir çalışmada hepatik 
ensefalopatisi olmayan ve alkol kullanmayan sirozlu 
hastalarda (% 47.7) kontrol grubuna kıyasla (% 4.5) 
daha yüksek oranda yetersiz uyku saptanmıştır (53).  
Başka bir çalışmada ise; non-alkolik sirotik hastalarının 
%35’inde uyku bozuklukları görülmüştür (54). Primer 
biliyer sirozlu kadınların gün içinde iki kat daha 
fazla uyudukları tespit edilmiştir (55).  IL-6 suçlanan 
mekanizmalardandır (56). 

Hepatik ensefalopatide gündüz çok fazla uyunduğu 
için gece uykusu bozulabilir. Amonyak yüksekliği 
dopamin, gama-aminobutirik asit, nitrik oksit 
gibi nörotransmitterlerin seviyesinde dolayısı ile 
elektroensefalografi (EEG) ile saptanabilen beyin 
aktivitesinde değişimlere yol açabilir. Amonyak 
düzeyinde yükselme sonucu da uyku döngüsünün 
etkilendiği, trifazik ve delta dalgalarında değişmeler 
olduğu gözlenmiştir (57).  

Hepatit C’li hastalarda da %60-65’e varan oranlarda 
uyku bozuklukları tespit edilmiştir (58). Ayrıca interferon 
tedavisi alanlarda ilacın yan etkisine bağlı yaklaşık 
beşte birinde uyku düzensizliği görülebilmektedir.  

Deney hayvanlarında, uykunun sirkadien ritmi 
bozulduğunda karaciğer ve vücut ağırlığının arttığı ve 
steatohepatitin ilerlemesine yol açtığı gösterilmiştir 
(59). OSA’lı hastalarda görülen hipoksi karaciğerde 
yağ birikimine ve dolayısı ile non-alkolik yağlı karaciğer 
hastalığına (NAYKH) ve hepatik enflamasyona yani 
steatohepatite (NASH) neden olabilmektedir Obezite 
hem uyku apnesi hem de NAFLD için bir risk faktörüdür. 
OSA şiddeti aynı zamanda metabolik sendromdan 

bağımsız şekilde NAYKH karaciğer histolojisiyle ilişkili 
bulunmuştur. Bu bulgu, OSA'nın şiddeti ve buna bağlı 
aralıklı hipoksinin boyutunun, NAYKH'de NASH ve 
karaciğer fibrozisi patogeneziyle ilişkili olabileceğini 
kanıtlar niteliktedir (60). OSA’lı bireylerde  artmış 
hepatoselüler enzim seviyeleri ve BT ile teşhis edilen 
NAYKH arasında bir ilişki olduğu ortaya konmuştur 
(61). Ayrıca; insülin direnci ve anormal yağ asidi 
metabolizması hepatik steatozun gelişmesine katkıda 
bulunur ve OSA da bağımsız olarak insülin direnci ile 
ilişkilidir. Kronik aralıklı hipoksinin karaciğer hasarına 
olası diğer mekanizmaları ise, lipid peroksidasyonuna ve 
hepatosit hasarına neden olan reaktif oksijen türlerinin 
oluşumudur. Buna ek olarak, hipoksi, obezitede yağ 
dokusundan proinflamatuvar adipokinlerin üretilmesi 
için bir uyarı olabilir ve muhtemelen OSA'da da 
inflamatuar sitokin düzeyleri artmaktadır (62).

Sonuç olarak; uyku bozuklukları gastrointestinal 
hastalıklar üzerinde güçlü bir etkiye sahiptir ve tersine 
birçok gastrointestinal hastalık süreci uyku-uyanıklık 
döngüsünü ve uyku kalitesini etkiler. Hastanın altta 
yatan uyku bozukluğunun tedavisi gastrointestinal 
semptomlarında düzelme sağlayabilir. Ya da, 
gastrointestinal hastalık durumlarının kontrolü, uyku 
kalitesinin iyileşmesine neden olabilir. Bu nedenle, 
gastroenterologlar ve iç hastalıkları uzmanları hastayı 
irdelerken detaylı bir uyku öyküsü almalı ve uyku 
uzmanları da uyku bozukluğunun etyolojisine yönelik 
bireylerde altta yatan mide-bağırsak hastalığı olup 
olmadığını titizlikle sorgulamalıdır. Hastalara daha iyi 
bir hayat kalitesi sunabilmek için bu bakış açısı son 
derece önemlidir.
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ÖZET

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) çeşitli patofizyolojik değişikliklere yol açarak nörolojik 
ve psikiyatrik sistemleri etkiler. Tekrarlayan apne atakları uyku bütünlüğünü bozarak uyku kalite-
sini olumsuz etkiler. Bu yüzden OUAS olan hastalarda nöropsikiyatrik açıdan çok sayıda problem 
gelişebilir (1). Birçok çalışmada OUAS ile depresyon ve yaşam kalitesinde bozulma olduğu bil-
dirilmektedir (2-3).Bu derlemede psikiyatrik açıdan OUAS hastalarına yaklaşım, bilişsel işlevler, 
yaşam kalitesi, eş tanılar ve tedavide dikkat edilecek hususlar ele alınmıştır.

Anahtar Sözcükler: Depresyon; Obstruktif uyku apne; Psikiyatri

ABSTRACT

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) affects neurological and psychiatric systems by 
causing various pathophysiological changes. Recurrent episodes of apnea disrupt sleep quality by 
distrupting sleep architecture. Therefore, OSAS patients may have a number of neuropsychiatric 
problems (1). Many studies have reported that depression and impaired quality of life are seen 
with OSAS (2,3). In this review, psychiatric approaches  for cognitive functions, quality of life, 
similar diagnosis, and considerations for treatment for OSAS patients are discussed. 

Keywords: Depression; Obstructive sleep apnea; Psychiatry
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KARAASLAN 
Uyku Apne Sendromu ve Ruh Sağlığı

GİRİŞ
Uyku, genlerimizden ve hücre içi mekanizmalardan, 
hareketi, uyarılmayı, otonomik fonksiyonları, kişinin 
davranışlarını, kognitif fonksiyonlarını ve biyolojik 
sistemi etkileyen bir durumdur (4). Obstrüktif Uyku 
Apne Sendromu (OUAS), yaş ilerledikçe sıklığı artan 
ve yetişkin popülasyonun yaklaşık olarak %2-4’ünde 
görülen, uyku sırasında tekrarlayan apne veya 
hipopne, üst solunum yolu tıkanıklık epizodları ve 
kan oksijen satürasyonunda azalma ile karakterize 
yaygın bir hastalıktır. Hastaların tanısı ancak 
polisomnografik (PSG) değerlendirme sonucunda 
konabilir. Hastalık belirtilerini taşıyan kişilerin %80-
90’ının tanı bile almadan yaşamlarını sürdürdükleri 
düşünülmektedir(3-5). OUAS üst solunum yolu 
anormallikleri, endokrin, psikiyatrik, pulmoner, 
nöromüsküler hastalıklar gibi birçok hastalıkla birlikte 
görülmektedir. (6-7). Birçok çalışmada OUAS ile 
kognitif ve duygudurum bozuklukları arasında bağlantı 
kurulmuştur. En sık görülen psikiyatrik semptomlar 
şunlardır;               
1.Baş ağrısı 
2.Uyku kalitesinde bozulma
3.İnsomni
4.Kişilik değişikliği
5.Hafızada zayıflama, unutkanlık 
6.Libido azalması, empotans
7.Karar verme süreçlerinde bozulma
8.Uyum güçlükleri
9.Depresyon, anksiyete, 
10.Psikoz
Uyku Ünitesine başvuran hastaların önemli bir kısmı 
gündüz uykululuğundan yakınmaktadır. Bu zorlanmaya 
ek olarak dikkat gerektiren işlerde başarısızlık, iş 
performansında düşme,  kaza ve travmalara yatkınlıkta 
artış bu hastalar tarafından sıkça belirtilen şikayetlerdir 
(2). OUAS’ da semptomların çoğu uyku bölünmesinden 
kaynaklanır. Ancak bazı kognitif bozuklukların uyku 
bölünmesinden çok hipoksemiye bağlı olduğu 
düşünülmektedir. Testosteron seviyesinin azalması, 
uykunun bozulması, horlama, eşlerin birbirine karşı 
olan ilgisinin azalması cinsel disfonksiyonun nedenleri 
arasında sayılabilir (8).

Uyku Apnesi ve Psikiyatrik hastalıklar
Depresyon

OUAS’da uykuda tekrarlayan arousallar veya beyin 
dokusunda oksijen satürasyonun azalması depresyon 
gelişimi ile ilişkili gibi görülmektedir. Bu iki durumun 
birlikte görülmesi bir tesadüf mü yoksa birbirini 
etkileyen durumlar mı hala net değildir. Uyku ile 
duygudurum bozuklukları arasında ilişkinin nedeni 
olarak menstrüel siklus, hormon terapileri ve menapoz 
gibi hormonal sebeplerden bahsedilmektedir ( 9 ). 
Literatüre bakıldığında OUAS şiddeti ile anksiyete ve 
depresyon düzeyleri arasında erkeklerde bir ilişkinin 
olmadığı ancak kadınlarda anlamlı ilişki olduğu 
bulunmuştur (10). OUAS‘ da depresyon görülme 
sıklığının %40 ile %60 gibi oldukça yüksek olduğunu 
belirten çalışmaların yanı sıra %8 gibi daha düşük 
olduğunu bildiren çalışmalar da vardır (11-12) .
Uyku apneli hastalarda sürekli pozitif havayolu basıncı 
(CPAP) tedavisine uyum ve tedavinin anksiyete ve 
depresyon üzerine etkisinin araştırıldığı bir çalışmada 
hastaların CPAP tedavisi öncesi ve CPAP tedavisine 
başladıktan altı ay sonraki anksiyete ve depresyon 
düzeyleri karşılaştırılmıştır. Tedavi sonrası hastalarda 
anksiyete ve depresyon düzeyleri açısından anlamlı 
azalma saptandığı bildirilmiştir (13). OUAS ‘da CPAP 
tedavisinin anksiyete, depresyon, ve algılanan stres 
düzeyleri üzerine etkisini araştıran bir çalışmada CPAP 
tedavisi ile anksiyete ve depresyon düzeylerinde anlamlı 
azalma tespit edilmiştir (14). Daha yeni bir çalışmada 
Edwards ve arkadaşları CPAP uyguladıkları 228 OUAS 
hastasını tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırdığında, 
hastalarda depresyon düzeylerinde anlamlı azalma 
olduğunu tespit etmişlerdir (15). Başka bir çalışmada 
ise Henke ve arkadaşları CPAP tedavisi ile depresyon 
puanlarında bir azalma saptamamışlardır (16).

Anksiyete bozuklukları
Uyku apneli hastalarda anksiyeteyi değerlendiren 
çalışmalarda %16 ve %50 gibi çok farklı oranlarda 
anksiyete belirtileri tespit edilmiştir (17-18). Anksiyete 
ve OUAS arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar 
vardır ancak anksiyetenin OUAS’dan çok uyku 
bozukluğu ile ilşkili olduğu düşünülmektedir (10).  

Bilişsel İşlevler
OUAS’ da özel olarak etkilenen kognitif bölgeler, 
tedavinin sonuçları ve kognitif bozukluğun etyolojisi 
halen tam olarak aydınlatılamamıştır. Aralıklı 
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hipoksemi, uyku da kesilmeler ve prefrontal korteks 
disfonksiyonunu birleştiren bir model geliştirilmiştir. 
Bu model uykunun kesilmesi ve hipoksemi varlığının 
uykunun sağladığı onarım süreçlerini azalttığını 
savunmaktadır; bu da sinir sistemindeki dengenin 
bozulması ve beynin belli alanlarında nöron ve glia 
hücrelerinin yaşam sürelerinin azalmasına neden 
olmaktadır. Bununla birlikte hipokseminin, onarım için 
uygun olmayan bir hücresel ortam oluşmasına neden 
olduğunu iddia etmektedir(19). 

OUAS hastalarında dikkat, uyanıklık, yürütücü 
fonksiyonlar ve hafıza gibi kognitif fonksiyonları 
araştıran çalışmalarda; çalışmaların %60 kadarında 
bilişsel işlevlerde bozulma tespit edilmiştir. Çalışmaların 
%80 kadarı anlamlandırma ve psikomotor fonksiyonda 
bozukluk tespit etmiştir. Ayrıca OUAS hastalarının 
yürütücü fonksiyonlar ve hafıza testlerinde daha kötü 
performans gösterdiği çalışmalarda bildirilmiştir. Bu 
bulgular OUAS’da beynin farklı bölgelerinin işlevinde 
bozulma olduğuna işaret eder (20). Borak ve arkadaşları 
CPAP tedavisi sonucunda ciddi OUAS’lı hastalarda 
kognitif fonksiyonlar açısından anlamlı erken iyileşme 
tespit ederken, emosyonel durum üzerine CBAP 
tedavisinin katkısı olmadığını bildirmişlerdir. Kognitif 
yetersizlik hastalığın ciddiyeti arttıkça artıyor gibi 
görünmektedir (21). Findley ve arkadaşları, hipoksemisi 
olan hastaların; dikkat, hafıza, uyanıklık ve genel bilişsel 
fonksiyonlarda daha kötü performans sergilediğini 
bildirmişlerdir (22).

Yaşam Kalitesi
Yaşam kalitesi tanım olarak “kişinin kendi yaşamından 
memnun olma hali’’ olarak tanımlanmaktadır (23). 
Dünya Sağlık Örgütü ise yaşam kalitesini; gerek bireylerin 
yaşadıkları ortamdaki kültür ve değer yargıları, gerekse 
kendi hedefleri, beklentileri, yaşam standartları 
ve endişeleri bağlamında, hayattaki durumlarını 
algılama biçimi olarak tariflemişlerdir (24). Objektif ve 
subjektif yaşam kalitesi şeklinde tanımlar mevcuttur. 
Objektif yaşam kalitesi; yaşam aktivitelerinde, sosyal, 
sağlık gibi alanlarda göstergelerin bazı ölçeklerle 
değerlendirilmesine dayanır. Subjektif yaşam kalitesi 
ise bu göstergelerin kişinin kendisi tarafından 
algılanması ve değerlendirilmesine dayanmaktadır 
(25). Fiziksel iyilik halini daha çok yaşam kalitesinin 

objektif göstergeleri belirler. Kişinin mevcut durumuna 
rağmen günlük yaşam aktivitelerini yapabilmesi ve 
bunları yaparken zevk duymasıdır (26).

Yapılmış bazı çalışmalarda OUAS’lu hastalarda yaşam 
kalitesinin sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında 
bozulduğu bulunmuştur fakat bu sonuç depresyon 
ve anksiyeteden bağımsız bir bozulma olarak tespit 
edilmiştir (27-28).  

Psikososyal Sorunlar
Uyku apneli hastalarda görülen sosyal fonksiyonlarda 
azalma, ruh sağlığı ve kişinin kendi enerjisinin azaldığını 
hissetmesi gibi problemler dolaylı olarak hastaların 
eşlerini de etkilemektedir (29). Eşler ilk zamanlarda 
horlama ve soluk kesilmeleri gibi sorunları yadırgamakta 
ancak zaman içinde bu sorunlara ve yatakta huzursuz 
uyuyan eşlerine uyum sağlamaktadırlar. Uyku apneli 
hastaların boşanma oranları normal popülasyondaki 
çiftlere göre daha yüksektir. Boşanmayan eşler de 
evliliğin ilerleyen yıllarında ayrı odalar yada yataklarda 
yatmaktadırlar (30). Hastalarda zamanla görülen cinsel 
isteksizlik de ilişkilerini olumsuz şekilde etkilemekte, 
bu durum da evliği sürdürmeyi zorlaştırmaktadır (29). 

OUAS pozitif hava yolu basıncı sağlayan cihazlarla tedavi 
edildiğinde hem hastaların hem de hastaların eşlerinin 
yaşam kalitesi artmaktadır (31). Doherty ve arkadaşları 
(32) yaptıkları bir çalışmada CPAP tedavisi öncesinde 
ve sonrasında OUAS’lı hastaların eşlerinin anksiyete ve 
depresyon düzeylerine bakmışlar ve sonuçta anksiyete 
düzeylerinde anlamlı bir düzelme saptarken depresyon 
düzeylerinde anlamlı bir fark bulamamışlardır. OUAS’lu 
hastalarda çoğu zaman mesleki performansta düşüşler 
görülmektedir. Hastalar uyanık kalma konusunda 
zorlanırlar ve hem kendisinin hem de çevresinin bu 
hastalığı bilmemesi nedeniyle alay edilirler. Bu durum 
da kişinin depresyona girmesine neden olabilir (29).

Psikiyatrik Açıdan Tedavide Dikkat Edilecek Noktalar 
Uyku apnelerini arttıran faktörlerin başında alkol 
ve sedatif ilaçlar gelir. Apneli bireylerin uyumadan 
en geç 4-5 saat öncesinde alkol alımını bırakması 
gerekmektedir.  Alkol kullanımı apnelerin sayısını, 
süresini ve desatürasyonları arttırır. Çünkü alkol, 
diyafragmanın aktivitesini etkilemeden farenks 
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kaslarının elektromiyografik aktivitesini azaltır. Böylece 
farenksin kollapsı kolaylaşmış olur. Bununla birlikte 
alkol, mukozalar üzerine olan irritan ve vazodilatatör 
etkisiyle farengeal ve nazal rezistansı arttırır, bu da 
plevral ve farengeal negatif basıncın artmasına yol 
açar ve yine üst solunum yolu kollapsı kolaylaşır. Sigara 
ve çevresel maruziyet de hava yolu inflamasyonunu 
arttırarak OUAS için bir risk oluşturmaktadır (33).

OUAS’lu bireylerin sedatif ve hipnotik ilaç kullanımına 
dikkat etmeleri gerekmektedir. Örneğin diazepam seçici 
olarak nervus hipoglossusun ve nervus rekürrensin 
aktivitesini azaltır. Bu nedenle, sedatif ilaç kullanımı ile 
üst solunum yolu kollapsı kolaylaşmaktadır (34-35). 

Protriptilin nonsedatif bir trisiklik antidepresandır. 
Apne sayısı ve OUAS şiddetini azalttığı gösterilmiştir. 
Protriptilinin REM ‘i baskılayıcı etkisi vardır. En fazla 
sayı ve şiddette apne REM’de görüldüğü için bu ilaç 
REM’i azaltarak OUAS üzerinde etkili olur Sadece hafif 
OUAS ve apnelerin baskın olarak REM’de görüldüğü 
olgularda, sürekli pozitif hava yolu basıncı gibi diğer 
daha etkin tedaviler tolere edilemezse denenebilir. 
Bir selektif serotonin reuptake inhibitörü olan 
fluoksetin, protriptilinle benzer etkiye sahiptir, 
ancak yan etkileri çok daha azdır. Protriptilin yerine 
kullanılmasını öneren araştırmacılar vardır (36-37). 
CPAP kullanan ve gündüz uykulu olan vakalarda 
modafinil kullanılabilir. Anksiyolitik olarak buspiron 
tedavide bir seçenektir.

SONUÇ
Psikiyatri polikliniğine başvuran hastaların uyku 
düzeni dikkatlice sorgulanmalı, gerekirse yakınlarıyla 
da görüşülmelidir. Özellikle kilolu hastaların, horlama 
şikayeti olan hastaların OUAS açısından sorgulanması 
önem taşımaktadır.

Böylece depresyon ve anksiyete bozukluklarının 
çekirdek belirtilerini taşımayan, dikkat bozukluğu, 
halsizlik, sinirlilik, uykululuk, iş hayatında sorunlar 
yaşama gibi şikayetleri olan hastaların doğru tanı ve 
tedavi alması sağlanabilir
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ÖZET

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku esnasında üst hava yollarının tekrarlayan tam 
ya da kısmi kollapsı ile karakterize bir uyku bozukluğudur. Gevşek gözkapağı sendromu (GGS), 
glokom, non-arteritik iskemik optik nöropati (NAION), papilödem, keratokonus, santral seröz 
korioretinopati (SSKR), retinal ven oklüzyonu ile ilişkisine dair literatürde yayınlar bulunmakta-
dır. Bu derlemede bu ilişkiler irdelenmiştir.  

Anahtar Sözcükler: Obstrüktif uyku apne sendromu; gevşek gözkapağı sendromu; optik nöropati

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a sleep disorder characterized by recurrent 
complete or partial collapse of the upper airways during sleep. There are publications in the 
literature highlighting the association of OSAS with floppy eyelid syndrome (FES), glaucoma, 
non-arteritic ischemic optic neuropathy (NAION), papilloma, keratoconus, central serous 
chorioretinopathy (CSCR) and retinal venous occlusion. In this review, these relations are 
examined.

Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome; floppy eyelid syndrome; optic neuropathy 
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GİRİŞ
Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku esnasında 
üst hava yollarının tekrarlayan tam yada kısmi kollapsı 
nedeniyle solunum çabasına rağmen aralıklarla hava 
akışının kesildiği, apne-hipopne  ataklarıyla (en az 
10 saniye süresince sırasıyla solunumun durması 
ve azalması) seyreden ciddi bir uyku rahatsızlığıdır. 
Hastalıkta uyku bölünmeleri sonucu uykusuzluk, üst 
solunum yolu tıkanıklığı sonucu hipoksemi, uyanma 
reaksiyonları sonucu sempatik sinir sistemi deşarjı 
oluşturmakta, sonuçta hastalık hem uyku bozukluğuna 
hem de kardiyovasküler sorunlara yol açmaktadır. 
OUAS’ın tanısı apne-hipopne indeksinin (AHİ: uykuda 
saat başına düşen toplam apne ve hipopne sayısı) 5 veya 
üstünde olması ve uykusuzluğa bağlı semptomların 
bulunmasıyla konur  (1).  

Hipertansiyon, diabet, koroner arter hastalığı, 
konjestif  kalp yetmezliği ve inme ile ilişkisi nedeniyle 
OUAS morbidite ve mortaliteye neden olabilmektedir 
(2,3). OUAS sistemik hastalıklar dışında çeşitli oküler 
problemlere de neden olabilmektedir. Gevşek göz 
kapağı sendromu (GGS), glokom, non-arteritik iskemik 
optik nöropati (NAION), papilödem, keratokonus, 
santral seröz koryoretinopati (SSKR), retina ven 
oklüzyonu gibi göz hastalıkları ve oküler yüzey 
bozuklukları OUAS’a eşlik edebilmektedir (4). OUAS 
ile bu hastalıklar arasındaki ilişki henüz tam olarak 
aydınlatılamamıştır fakat hipoksi, artmış sempatik 
aktivite ve vasküler fonksiyon bozukluğu ile ilişkili 
olabileceği düşünülmektedir (5).

Gevşek Gözkapağı Sendromu (GGS)
GGS  ilk kez Culbertson tarafından 1981 yılında 11 obez, 
orta yaş erkek hastada uykuda üst göz kapaklarının 
kolaylıkla ters dönmesi ve üst göz kapaklarında papiller 
konjonktivit meydana gelmesiyle karakterize bir 
sendrom olarak tanımlanmıştır (6). 

McNab’ ın 1997 yılındaki çalışmasında 8 GGS hastasının 
hepsinde OUAS bulunduğunu tespit etmesinin ardından 
OUAS, GGS birlikteliğine ilişkin yayınlar artmıştır. Yazar 
OUAS’ ı olan 20 hastanın incelenmesinde ise 1 hastada 
GGS, 2 hastada ise erken evre asemptomatik GGS 
bulguları olduğunu tespit etmiştir (7).  Aynı yazar diğer 
bir çalışmasında 27 GGS hastasının 26’ sında OUAS 

bulunduğunu belirtmiştir (8). 
GGS hastalarında sıklıkla OUAS tespit edilirken, OUAS 
hastalarında GGS prevalansının düşük olması dikkati 
çekmektedir (%2-%5) (9). Muniesa OUAS’ ın GGS için 
bağımsız bir risk faktörü olabileceğini ve ciddi OUAS’ 
ta GGS’nin sık görüldüğünü belirtmiştir (10). Yapılan 
bir metanalizinde de OUAS hastalarında GGS sık 
görülürken, OUAS olmayan popülasyonda GGS’ nin sık 
görülmediği belirtilmiştir (11). 

GGS hastalarında patogenezi başlatan mekanizmanın 
uyku esnasında göz kapaklarının ters dönmesi ve 
sürtünme olduğu düşünülmektedir.  Histopatolojik 
olarak ise normal elastin liflerin kaybıyla karakterizedir 
(12). Yazarlar elastin kaybı olan alanlarda matriks 
metalloproteinaz-7, matriks metalloproteinaz-9 gibi 
elastik proteazlara karşı artmış immun reaktivite 
bulmuşlardır, bu da elastolitik enzimlerin arttığını 
göstermektedir (13). Tekrarlayan minör travma ve 
mekanik stresin diğer dokularda da benzer değişiklikler 
yapabileceğini vurgulamaktadır (14,15).  

GGS oküler bazı bozukluklara sebep olabilmektedir. Alt 
gözkapağı ektropionu, hiperkeratötik cilt lezyonları, 
konjontival yüzeyin keratinizasyonu, üst gözkapağı 
pitozisi, kirpiklerin paralelliğinde bozulma gibi göz 
kapağı bulguları olabilmektedir. Aynı zamanda 
punktat keratopati, kornea ülserasyonu, kornea skarı 
oluşumu, kornea neovaskülarizasyonu, keratokonus, 
nadiren kornea perforasyonu gibi korneayı ilgilendiren 
komplikasyonlar da görülebilmektedir (16-18). 

Acar ve arkadaşları uzun süreli (en az 1 yıl) positive 
airway pressure (PAP) kullanımının, GGS'nin klinik 
tablosunu iyileştirdiğine ve PAP' ın erken evresinde 
karşılaşılan göz tahrişi probleminin üstesinden 
gelebileceğine inandıklarını belirtmişlerdir (19).

Glokom
OUAS hastalarında primer açık açılı glokom, normotansif 
glokom ve bunlara bağlı retina sinir lifi tabakası (RSLT)’ 
nda incelme ve görme alanı defektlerinin daha sık 
görüldüğü bildirilmiştir. OUAS hastalarında glokom 
prevalansı %7.2 olarak belirtilmiştir (20). OUAS 
hastalarında glokom prevalansını yüksek bulunmuş 
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ve glokom hastalarının hepsinin ciddi OUAS grubunda 
olduğunu bildirilmiştir (21).

Önen ve arkadaşları primer açık-açılı glokomu 
olan hastalarda OUAS prevalansındaki yüksekliğe 
dikkat çekmişlerdir (22). Ayrıca OUAS hastalarında 
normal basınçlı glokom prevalansının yüksek olduğu 
bildirilmiştir (23). OUAS hastalarında retina sinir lifi 
tabakasında incelme olduğundan da bahsedilmektedir 
(24). 

OUAS’ ta optik sinir tutulumunu vasküler ve mekanik 
faktörlerle açıklanmaktadır. Vasküler faktörler; 
tekrarlayan hipoksiye bağlı artmış vasküler direnç, 
otonomik regülasyon bozukluğu, oksidatif stres, 
inflamasyon ve bunları izleyen reperfüzyon, azalmış 
serebral perfüzyon basıncı ve optik sinire direkt hipoksik 
hasar  olarak belirtilmektedir. Mekanik faktörler; 
obezite ve supin pozisyonuna bağlı olarak geceleri 
artan intraoküler basınç, artmış intrakranial basınç ve 
lamina kribroza ve/veya trabekulumda elastik lif kaybı 
olarak sıralanmaktadır (25). OUAS hastalarında optik 
sinir perfüzyonunun bozulması da glokom gelişiminde 
önemli görülmektedir (21). Buna karşın polisomnografi 
yapılan OUAS hastalarında fundus fotoğrafı ile optik 
disk görünümünün incelenmesi sonucunda glokomatöz 
optik disk değişikliği ve optik disk ödemi açısından 
artmış bir prevalans bulunamamıştır (26).

OUAS hastalarında RSLT kalınlığını değerlendiren 
çalışmalarda da karşıt görüşler yer almaktadır. Biz 92 
OUAS hastasının değerlendirildiği çalışmamızda OUAS 
grubunda nazal ve üst kadranda RSLT’ yi daha ince 
bulmuştuk. Yapılan alt grup analizlerinde ise orta ve 
ileri hastalık gruplarında nazal RSLT’ deki, ileri hastalık 
grubunda ise nazal kadranın yanında üst kadranda 
da  RSLT’ nin kontrol grubuna göre anlamlı miktarda 
inceldiğini belirledik (27). Casas da çalışmasında OUAS 
hastalarında RSLT’ deki incelmeyi anlamlı bulmuştur 
(28). AHİ indeksi ile nazal RSLT kalınlığı arasında negatif 
korelasyon olduğu, RSLT’ deki incelmenin aynı zamanda 
hastalık ciddiyetiyle de ilişkili olduğu belirtilmektedir 
(29). Orta ve ciddi OUAS hastalarında görme alanı 
defekti artışından bahsedilen bir çalışma da RSLT ile 
ilgili çalışmaları destekler niteliktedir  (30). Son olarak 
yakın zamanda yapılan bir meta analizde de OUAS 

hastalarında RSLT’ de incelme olduğu ve bu incelmenin 
OUAS ciddiyeti ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (31). Buna 
karşın OUAS hastalarında RSLT kalınlığının kontrol 
grubundan farklı olmadığını bildiren çalışmalar da 
mevcuttur (32). 

OUAS hastalarında glokom tedavisinde iyi bir oftalmik 
bakımın yanında titizlikle yapılan Continous Positive 
Airway Pressure (C-PAP) tedavisinin de önemli olduğu 
vurgulanmaktadır. 3 yıl boyunca OUAS hastalarının 
izlendiği bir çalışmada ileri OUAS olguları hastalıkları iyi 
kontrol altında olanlar ve kötü kontrol altında olanlar 
olarak gruplandırılmış ve takip sırasında glokom 
ortaya çıkan olguların ve glokomu kötüleşen olguların 
kötü kontrol altında olanlar grubunda görüldüğü 
belirtilmiştir (33). Kremmer ise nazal PAP tedavisi ile 
stabilize olan normotansif glokomlu 2 OUAS hastası 
bildirmiştir (34).

Non-Arteritik İskemik Optik Nöropati (NAION)
AHİ ≥20’ yi OUAS tanı kriteri olarak alındığı bir 
çalışmada NAION grubunda kontrol grubuna göre 
OUAS prevalansının anlamlı derecede daha yüksek 
olduğu belirtilmiştir (35). Yirmi NAION hastasının, 20 
kontrol grubu ile kıyaslandığı bir çalışmada NAION 
grubunda %85 oranında, kontrol grubunda ise %65 
oranında OUAS tespit edilmiş, bu verilerle OUAS’ ın 
NAION için bağımsız bir risk faktörü olmadığı, OUAS’ 
ın NAION gelişimine sebep olan  diğer faktörlere 
katkıda bulunuyor olabileceği bildirilmiştir (36). Bu 
veriyi destekler nitelikte başka bir çalışmada NAION 
hastalarına polisomnografi yapılması gerektiği, 
uygun OUAS tedavisinin ikinci gözün tutulumunu 
azaltabileceği bildirilmiştir (37). Yapılan bir metanalizde 
OUAS hastalarının NAION yönünden 6 kat daha fazla 
risk altında olduğu ve OUAS’ ın NAION için bağımsız risk 
faktörü olduğu kanaatine varılmıştır (38).

NAION optik sinirin akut veya subakut 
hipoperfüzyonuna bağlı oluşmaktadır. Bu kan akımı 
azalması kan basıncı değişiklikleri, artmış göz içi 
basıncı ve kan akımı otoregülasyonunda bozulma 
gibi faktörlere bağlı oluşmaktadır (39). OUAS ise akut 
etkiyle anormal solunum olaylarına bağlı olarak kan 
basıncı değişikliklerine, kronik etkiyle ise reaktif oksijen 
radikalleri yoluyla vasküler endoteliyal hasara sebep 
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olabilmektedir. Sonuç olarak optik disk kan akımında 
bozulma meydana gelebilmektedir (40).   

Papilödem
Papilödemin solunum yolu hastalıkları ve özellikle OUAS 
ile ilişkisi vurgulanmıştır. Bununla birlikte, OUAS’ta 
papilödem prevalansı bilinmemektedir (41). Markus ve 
arkadaşları idiopatik intrakranial hipertansiyon (İİKH) 
hastalarında uyku ile ilişkili solunum problemlerinin 
sık görüldüğünü belirtmişlerdir (42).  Lee de bunu 
destekler bulgular elde etmiş ayrıca bu hastaların 
tedavi edilmesiyle İİKH bulgularının gerileyebileceğini 
vurgulamıştır (43). Diğer taraftan bu çalışmaları 
desteklemeyen çalışmalar da literatürde mevcuttur. 
Peter çalışmasında papilödem şüphesine sebep olan 
vizüel semptomları olan OUAS hastalarının fundus 
muayenesinde papilödem tespit etmediğini bildirmiştir 
(41). Thurtell ve arkadaşları da İİKH hastalarında 
OUAS prevalans ve ciddiyetinde artış görülmediğini 
bildirmiştir (44). Patofizyoloji, gece uykusu sırasında 
apne ataklarıyla ilişkili intrakranyal basıncın epizodik 
olarak artmasına dayandırılabilir.

Keratokonus
Gupta OUAS hastalarında keratokonus prevalansının 
genel popülasyondan yüksek olduğunu belirtmiştir 
(45). Keratokonus hastalarında OUAS’ın daha sık 
görüldüğünden de bahsedilmektedir (46,47). 
Literatürde bu birlikteliği desteklemeyen çalışmalar 
da mevcuttur. Gencel ve arkadaşları ise keratokonus 
hastalarında vücut kitle indeksini kontrol grubundan 
farklı bulmamışlar, ayrıca keratokonus hastalarında 
artmış bir OUAS gelişim riski saptamadıklarını 
belirtmişlerdir (48). Pihlblad ise keratokonus 
hastalarında OUAS, obezite ve göz kapağı laksitesinin 
prevalansında artış görüldüğünü vurgulamıştır (49). 

OUAS hastalarında ön segment parametrelerini 
incelediğimiz çalışmamızda merkezi kornea kalınlığı, 
keratometri değerleri, ön kamara açısı ve derinliği, 
kornea hacmi, ön kamara hacmi kontrol grubundan 
farklı bulunmamıştır (50). OUAS’ ın obezite ile 
ilişkisi, keratokonusun obezite ile ilişkisi yanında GGS 
ile keratokonus ilişkisini vurgulayan yayınların da 
bulunması bu konuda açıklanması gereken çok fazla 
nokta olduğunu göstermektedir (51). 

Santral Seröz Korioretinopati (SSKR)
SSKR nörosensöriyel retinanın seröz dekolmanı ile 
karakterize dış kan-retina bariyerinin bozulmasına ya 
da koroidin geçirgenliğinin artmasına bağlı oluştuğu 
düşünülen bir hastalıktır (52). SSKR’nin A tipi kişilik, 
artmış sempatik aktivite ve artmış serum kortikosteroid 
seviyeleriyle ilikisi bilinmektedir (53,54). OUAS’ ta da 
artmış sempatik aktivite görülmesi her iki hastalıkta da 
artmış sempatik aktiviteye bağlı vasküler endotelyal 
disfonksiyon olabileceği düşünülmektedir (55,56). 
Yavaş ve arkadaşları SSKR hastalarının 2/3’ ünde OUAS 
gördüklerini bildirmişlerdir (57). OUAS hastalarının 
SSKR açısından artmış risk altında olduğunu 
belirtilmiştir (58).Yine literatürde tedaviye gerileyan 
bilateral SSKR vakası bulunmaktadır (59). Bu karşın 
OUAS hastalarında artmış SSKR riski olmadığını belirten 
çalışmalar da bulunmaktadır (60).

Retinal Ven Oklüzyonu
Literatürde retinal ven oklüzyonu hastalarında 
OUAS görülme sıklığının arttığını belirten çalışmalar 
mevcuttur (61,62). Bir çalışmada ise retina ven dal 
oklüzyonu hastalarında da OUAS sıklığındaki artıştan 
bahsedilmiştir (63). OUAS hastalarında bilateral 
santral retinal ven oklüzyonu geliştiğini belirten vaka 
bildirimleri de OUAS, retinal ven oklüzyonu ilişkisi 
ihtimalini güçlendirmektedir (64,65).  

OUAS retinal ven oklüzyonu ilişkisi çeşitli mekanizmalarla 
açıklanmaya çalışılmıştır. Birincisi OUAS’ ın neden 
olduğu retinal mikrodolaşımdaki değişikliklerdir. 
OUAS'dan kaynaklanan solunum olayları, hipoksi, 
hiperkapni ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonuyla 
sonuçlanır. Santral retinal arterde hipoksi ile indüklenen 
vazodilatasyon, komşu santral retinal veni sıkıştırabilir 
ve retinal kan akışına engel olabilir. Hiperkapniye 
bağlı serebral vazodilatasyon intrakranyal ve serebral 
omurilik sıvısı basıncını artırabilir, optik sinir başındaki  
venöz basıncın artışını indükleyebilir. Bu vazodilatasyon 
aynı zamanda retinal dolaşım oranını düşürme etkisine 
sahiptir. Dahası, aktive sempatik tonus da arteriyel kan 
basıncındaki artışları uyarabilir. Bu üç faktör, retinal 
arterdeki hemodinamik değişiklikleri etkiler ve bu da 
aynı kılıf içinde bulunan retinal venin oklüzyonuna 
katkıda bulunur ve retinal ven oklüzyonunda OUAS 
insidansını neden arttırdığını açıklamaya yardımcı 
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olabilir (61).
İkinci hipoteze göre OUAS hastalarında artmış 
trombojenite retinal ven oklüzyonuna yol açmaktadır. 
OUAS’ ta görülen aralıklı hipoksi ekstrensek 
koagülasyon yolaklarının aktive olmasına ve trombosit 
agregasyonuna neden olan reaktif oksijen radikalleri 
ve inflamatuar sitokinlerin artışına sebep olmaktadır. 
Bu radikal ve sitokinler ayrıca endotel hücrelerinin 
tamir kapasitesini de azalmaktadır. Tüm bunlar OUAS 
hastalarında hiperkoagülobiteye sebep olup retinal ve 
oküzyonu oluşturuyor olabilir (66). 

TARTIŞMA
Dünya genelinde obezite ve obeziteye bağlı morbidite 
ve mortalitedeki artışa paralel olarak sistemik ve 
oküler ciddi komplikasyonlara neden olabilen OUAS 
prevalansı da artmaktadır. Bu hastaların sistemik 
muayene ve takiplerinin iyi yapılması yanında 
oftalmologlara başvuran hastalarda OUAS tanısının 
akılda bulundurulması da önem arz etmektedir. 
OUAS ve göz patolojilerinin birlikteliklerinin daha iyi 
anlaşılması bu hastalıkların patofizyolojilerinin daha iyi 
anlaşılmasına bağlıymış gibi görünmektedir. 
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ÖZET

Astım, alerjik rinit (AR) ve atopik dermatit (AD) gibi atopik hastalıklar, uyku kalitesini etkileyen ve 
uykuda solunum bozukluklarının patogenezinin bir parçası olabilen hastalıklardır. Kortizol seviye-
lerinin gece saatlerinde düşerek inflamatuvar sitokin seviyelerinin etkilenmesi ile astımlı hasta-
larda hava yolu obstrüksiyonu, AR hastalarında burun tıkanıklığı ve AD’li hastalarda kaşıntı hissi 
gece boyu artar ve sabaha karşı zirve yapar. İnflamatuvar sitokinlerin apne hipopne oluşumunu 
direkt olarak arttırması yanısıra AR’de nazal obstrüksiyonun hava yolu kollapsını arttırması ve 
astımın obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) ile aynı predispozan faktörleri (örn. obezite) ta-
şıması, atopik hastalıklar ve OSAS birlikteliğinde patogenezde düşünülmektedir. OSAS ile atopik 
hastalıklar arasındaki ilişki ile ilgili çalışmalar azdır. Yine de güncel çalışmalar, OSAS ve allerjik has-
talıkların bir arada bulunmasının, birbirlerinin semptomlarını şiddetlendirdiğini ileri sürmektedir. 
Özellikle, yeterli tedavi almasında rağmen  kontrol altında  olmayan astım hastalarında OSAS 
araştırılması ve tersine OSAS’lı hastalarda tedavinin etkinliğinin arttırılması için rinit ve astımın 
tedavi edilmesi gerekmektedir.

Anahtar Sözcükler: Alerjik rinit; Astım; Obstrüktif uyku apne

ABSTRACT

Atopic diseases, such as asthma, allergic rhinitis (AR) and atopic dermatitis (AD), are common 
conditions that can affect sleep quality and can be part of the pathogenesis of sleep breathing 
disorders.  Airway obstruction in patients with asthma, nasal congestion in patients with AR, and 
an increased sensation of itching for patients with AD, are often worse overnight and peak at 
early morning hours because of the decrease in cortisol levels at night that affects inflammatory 
cytokines. In addition to enhancing apnea and hypopnea formation of inflammatory cytokines, 
nasal obstruction that increase airway collapse in AR and same predisposing factors (i.e. obe-
sity) of asthma and OSA are thought to be involved in pathogenesis. The association between 
obstructive sleep apnea (OSA) and atopic conditions has been minimally studied. Nevertheless 
current studies suggests that coexisting OSA and allergic diseases may exacerbate each others 
symptoms. In particular in patients with difficult to control asthma despite the adequate tre-
atment, OSA should be investigated and vice versa rhinitis and asthma should be treated   in 
patients with OSA.

Keywords: Allergic rhinitis; Asthma; Obstructive sleep apnea
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YILDIRIM ve ark. 
Uyku Apne Sendromu ve Allerji 

GİRİŞ
Allerjik reaksiyonlar, duyarlı bireylerin “allerjen” 
olarak adlandırılan maddelerle karşılaşması ile gelişen 
immünolojik mekanizmalar ile ortaya çıkar. En sık 
saptanan allerjenler polenler, ev tozu akarları (mite), 
küf mantar sporları, gıdalar, ilaçlar ve hayvan tüyüdür 
(1). Allerjik reaksiyonlar deri, baş/boyun (gözler, kulak, 
burun, boğaz), solunum sistemi, kardiyovaskuler 
sistem, gastrointestinal sistem ve kas/iskelet sistemini 
etkiler. Üst ve alt solunum sistemi en çok etkilenen 
bölgelerdir. Özellikle allerjik astım ve allerjik rinit (AR) 
uyku bozuklukları ile en çok ilişkilendirilen allerjik 
hastalıklardır (2).

Allerjik Hastalıkların Uyku Üzerine Etkileri
Allerjik hastalıkların uyku bozuklukları üzerine etkisi 
kompleks ve multifaktöriyel olarak tanımlanmaktadır 
(3). Hastaların çoğunda semptomlarının gece kötüleştiği 
ve sabah saat altıya doğru zirve yaptığı gösterilmiştir 
(4). Semptomlardaki bu diurnal varyasyonun gece 
serum kortizol düzeyindeki azalma sonucu artan 
inflamasyon nedeniyle olduğu düşünülmektedir. 
Astımdaki hava yolu obstrüksiyonunun,  AR’de  
nazal obstrüksiyonun ve atopik dermatitte kaşıntı 
şikayetinin artması inflamatuvar mediatör seviyelerinin 
sirkadiyen değişimlerine bağlı olabilmektedir (4-6). 
Sonuçta semptomlarının kötüleşmesi ile uyku kalitesi 
bozulmaktadır. Astımda öksürük, AR’de burun akıntısı 
ve postnazal drenaj gibi diğer semptomlar da uyku 
bölünmelerine sebep olabilmektedir. 

Allerjik Rinit ve Uyku
AR, allerjenlere karşı immunglobulin E (IgE) aracılı yanıt 
ile ilişkili burun mukozası inflamasyonudur. Anterior 
veya posterior rinore, hapşırık, tıkanıklık ve kaşıntı 
gibi nazal semptomlarla kendini gösterir. Birçok hasta 
boğaz, kulak ve damak kaşıntısı da tarifler. Gözlerde 
kızarıklık, kaşıntı, sulanma ve fotofobi gibi konjunktivit 
bulguları özellikle polen allerjisi olan hastalarda 
tabloya eşlik edebilmektedir  (7). Burun tıkanıklığı, en 
temel ve en sık görülen semptomudur. AR’li hastalarda 
burun tıkanıklığı, uyku bozukluğu ile en çok ilişkili olan 
semptomdur (8). Allergic Rhinitis and its Impact on 
Asthma (ARIA)  2008’de yayınladığı kılavuzunda, uyku 
bozukluğunu AR şiddetini belirlemede anahtar faktör 
olarak tanımlamıştır (7). AR’nin semptom sıklığı ve 

şiddetine göre sınıflandırılması Tablo-1’de özetlenmiştir 
(8).

1322 hasta ile yapılan bir anket çalışmasında 
mevsimsel AR tanılı hastaların %48’i, perennial AR 
tanılı hastaların %68’i mevcut hastalıkları nedeniyle 
uyku bozukluklarının geliştiğini belirtmişler (9). 7024 
katılımcı (AR n:3831; non-AR n:3193) ile yapılan bir 
başka anket çalışmasında ise AR tanılı hastalar non-AR 
tanılı hastalarla karşılaştırıldığında allerjik hastalarda 
kalitesiz uyku, kognitif fonksiyonlarda azalma, iş-
okul üretkenliğinde azalma ve yaşam kalitesinde 
azalma yakınmalarının anlamlı derecede yüksek 
olduğu saptanmıştır (10). Her iki grupta da benzer 
nazal semptomlar olmasına rağmen allerjik grupta 
uyku bozukluğunun ve yaşam kalitesinde bozulmanın 
daha sık olması akla inflamatuvar mediatörlerin uyku 
ritmine direkt etkileri olabileceğini getirmektedir. 
Yapılan çalışmalarda histamin ve bazı sitokinlerin 
direkt olarak santral sinir sistemini etkileyerek uykuda 
bozulma, kronik yorgunluk veya gündüz aşırı uykuluk 
hali yapabileceği belirtilmiştir (11,12). Histamin uyku-
uyanıklık döngüsünün regülasyonu ve arousallar 
üzerine etkilidir (13). Allerjik hastalarda saptanan 
IL-1, IL-4 ve IL-10’un yüksek seviyelerinin sağlıklı 
grup ile karşılaştırılmasında REM uyku latansında 
artmaya ve REM süresinde azalmaya neden olduğu 
gösterilmiştir. AR’de artan mediatörlerin REM uykusunu 
azaltmasının gündüz yorgunluğu, konsantrasyon 
bozukluğu ve performans azalması ile ilişkili olduğu 
düşünülmektedir (12). İnflamatuvar hücrelerin ve 
mediatörlerin sirkadiyen ritmi sabah uyanma sırasında 
AR semptomlarının sık olmasını ve gece boyu uyku 
bölünmelerini açıklamaktadır. Tablo-2’de uyku üzerine 
etkili mediatör ve sitokinler özetlenmiştir (14).
 
Burun tıkanıklığı AR’den bağımsız olarak yatar 
pozisyonda artar. Gece sempatik tonus azalır,  
parasempatik tonus göreceli olarak artar ve kortizol 
seviyesi düşer. Sonuçta nazal konjesyon artar. Sağlıklı 
erişkinlerde her iki durumda da  kompanzatuvar 
mekanizmalar devreye girerken rinitli olgularda bu 
mekanizmalar bozulmuştur (15).

Nazal havayolu direnci, normal solunum sırasındaki 
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hava yolu direncinin yaklaşık 2/3’ünü oluşturur (16). 
Nazal konjesyon gelişimi burun iç çapında azalmaya 
ve hava yolu direncinde daha da artmaya neden olur. 
Yüksek nazal direncin obstrüktif uyku apne sendromu 
(OSAS) patogenezine katkı sağlayan etmenlerden biri 
olduğu ve nazal obstrüksiyonun OSAS için bağımsız risk 
faktörü olduğu bilinmektedir. Patogenezde üzerinde 
durulan mekanizmalardan biri nazal solumanın oral 
solumaya dönüşmesidir. Sağlıklı bireyler uyku sırasında 
sıklıkla nazal soluma yaparlar. Bu nazofaringeal soluma 
sırasında oluşan negatif basınç üst hava yolundaki 
afferent sinirleri uyararak üst hava yolu dilatör kas 
aktivitesinin artmasını sağlar. Bu durum “negatif 
basınç refleksi” olarak adlandırılmaktadır. Nazal 
konjesyon geliştiğinde nazal hava akımı düşer ve oral 
soluma baskın hale geçer. Oral soluma ile negatif 
basınç refleks aktivasyonu gerçekleşemediğinden 
üst hava yolu kollapsı artar ve apne gelişimine zemin 
hazırlanır (17). Nazal ventilasyon refleksi de önemli bir 
faktör olarak açıklanmaktadır. Sağlıklı bireylerde uyku 
sırasında nazal ventilasyon refleksi solunum hızını ve 
dakika ventilasyonunu arttırmaktadır. Obstrüksiyon 
gibi durumlardaki nazal hava akımı yokluğunda uyku 
sırasındaki spontan ventilasyon azalmaktadır (18). 
 
AR hastalarında nazal konjesyon ve burun tıkanıklığı 
ile OSAS arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar 
yapılmıştır. AR’deki nazal konjesyonun mikroarousalları 
ve apneleri arttırdığı, oluşan apnelerin ise hem daha 
uzun süreli hem de daha sık olduğu gösterilmiştir (19,20). 
Young ve ark’nın yaptığı bir çalışmada AR nedeniyle 
nazal konjesyonu olan bireylerde orta-ağır OSAS olma 
riski nazal konjesyonu olmayan AR bireylerine göre 1.8 
kat daha fazla olduğu saptanmıştır (21). AR ve non-AR 
hastalarından oluşan bir çalışmada ise en sık semptom 
horlama olarak tespit edilmiş ve her iki grupta da 
polisomnografi (PSG) ile yapılan değerlendirmede 
yüksek apne-hipopne indeksleri (AHİ) saptanarak hem 
AR hem de non-AR, OSAS’a predispozisyon yaratan 
hastalıklar olarak tanımlanmıştır (22).

Astım ve Uyku
Astım hava yollarının kronik inflamatuvar bir 
hastalığıdır. Kronik inflamasyon, özellikle gece veya 
sabahın erken saatlerinde meydana gelen tekrarlayıcı 
hırıltılı solunum, nefes darlığı, göğüste sıkışma hissi, 

öksürük atakları ile karakterizedir. Ataklar kendiliğinden 
veya tedavi ile geri dönüşlü olabilir ve değişken bir hava 
yolu obstrüksiyonu ile birliktedir. Astımda nokturnal 
semptomlar (özellikle öksürük ve dispne) hastaları gece 
uykudan uyandıracak kadar şiddetli olabilir. Global 
Initiative for Asthma (GINA) klavuzu astımlı hastalarda 
gece semptomları nedeniyle uyku bölünmelerinin 
gelişmesini, hem hastalığın şiddetini belirleyen bir 
faktör hem de kontrol altında olmayan astım bulgusu 
olarak tanımlamıştır (23).  

Astımlı hastalarda uyku bölünmeleri nedeniyle yaşam 
kalitesinin bozulduğu, gün boyu kognitif fonksiyonlarda 
azalma olduğu gösterilmiştir. Fitzpatrick ve ark.’nın 
çalışmasında nokturnal astımlı hastalara konsantrasyon, 
dikkat ve el-göz koordinasyonu testleri uygulanmış 
ve astımlı grubun sağlıklı grupla karşılaştırmasında 
oldukça düşük sonuçlar aldığı gözlenmiştir (24). 
Diette ve ark.’nın astım tanılı çocuklar ile yaptıkları 
bir çalışmada, nokturnal semptomlara bağlı olarak 
sık uyanıklık gelişmesi ve uykunun sürdürülmesinde 
bozukluk olması nedeniyle okula devamsızlığın arttığı 
ve okul performansının düştüğü saptanmıştır. Aynı 
çalışmada bu çocukların ebeveynlerinin de iş hayatında 
mesai kaybının olduğu görülmüştür (25). 

Astımlı hastalara eşlik eden AR’nin de uyku 
bozukluklarına katkı sağlayabileceği belirtilmektedir. 
Ayrıca AR’de topikal steroid kullanımının bırakılması, 
astımda kontrol edici ilaçların kesilmesi veya kurtarıcı 
ilaçlardan kaçınılması gibi tedavi uyumsuzluğu 
nedeniyle gece semptomlarında artma ve uyku 
kalitesinde bozulma gözlenmektedir (26). Ev ortamında 
özellikle de yatak odasında, AR ve astım ile ilişkili 
allerjen maruziyetinin yetersiz kontrolü nedeniyle 
uyku esnasında semptomlar artabilmektedir (2). Genel 
olarak bakıldığında nokturnal allerjik semptomlar 
iyi kontrol edilmezse hastalarda uyku kalitesinin 
bozulmasına sekonder olarak gündüz yorgunluğu, 
iş-okul performansında azalma, yaşam kalitesinde 
bozulma, davranışsal problemler ile konsantrasyonda 
ve öğrenmede bozukluklar oluşabilmektedir.

Genel popülasyonun değerlendirildiği 4648 
bireyden oluşan bir anket çalışmasında, hastaların 
%10’u horlama, %7’si tanıklı apne tarif ederken, 
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astım hastalarında bu oranlar sırasıyla %17 ve %14 
saptanmıştır (27). Alharbi ve ark’nın PSG ile OSAS tanısı 
alan 606 hastanın değerlendirildiği çalışmasında ise 
hastaların %35.1’ine hekim tanılı astımın eşlik ettiği 
saptanmıştır (28). Gutierrez ve ark.’nın çalışmasında 
ise OSAS’ın astım kontrolünü bozan bir faktör olduğu 
belirtilmiş ve özellikle zor astımlı hastaların REM 
uykusunda apne ve desaturasyonlarda artma olduğu 
gözlenmiştir (29). Teodorescu ve ark. OSAS tanılı 
hastalarda non-OSAS hasta grubuna göre 3.6 kat daha 
fazla kontrol altında olmayan astım tanısı olduğunu 
göstermişlerdir. Ayrıca yine Teodorescu ve ark.’nın 
düşük, orta ve yüksek doz inhale kortikosteroid 
kullanan astımlı hasta gruplarını inhale kortikosteroid 
kullanmayan astım grubu ile karşılaştırdıkları başka 
bir çalışmada inhale kortikosteroid kullanan gruplarda 
sırasıyla 2.29, 3.67 ve 5.43 kat daha fazla oranda OSAS 
gelişme riski saptamışlardır  (30,31). 

Astım ve OSAS arasında ilişki için çeşitli hipotezler vardır. 
Öncelikle her iki gruptaki hastaların çoğunluğunun 
obez olması patogenezde ortak nokta olarak 
düşünülmüştür. OSAS hastalarında obezite, üst hava 
yolu kollapsını arttırması nedeniyle başlıca risk faktörü 
olarak tanımlanmaktadır. Ayrıca obezite, leptin-grelin 
hormon değişimleri gibi nörohormonal anormallikler 
oluşturması ile uyku mimarisinin bozulmasına da 
neden olmaktadır. Leptin vücutta metabolizmayı 
düzenleyen, iştahı azaltan ve kilo kaybını sağlayan bir 
mediatördür. Obez hastaların leptin-resistan olduğu bu 
nedenle plazma kan leptin düzeylerinin yüksek olduğu 
gösterilmiştir (32). Shore ve ark. farelerle yaptıkları 
deneysel çalışmada leptin uygulanan farelerde  
bronşial hiperreaktivite (BHR), mast hücre aktivasyonu 
ve artmış serum IgE düzeyleri olduğunu saptamışlardır 
(33). Serum leptin düzeylerinin non-obez astımlı 
çocuklarda non-obez non-astımlı çocuklara göre daha 
yüksek olması ve obez OSAS hastalarında obez non-
OSAS  hastalara göre anlamlı yüksek saptanması, bu 
hormonun “alternatif overlap sendrom”lu hastalarda 
astım ataklarında önemli rol oynayabileceğini 
düşündürmektedir (32).

Patogenezde diğer bir faktör ise hem OSAS’da hem 
de astımda oldukça sık saptanan gastroözofagial 
reflü (GÖR)dür. OSAS’da üst hava yolu kollapsı 

sonucu intratorasik negatif basıncın artması gastrik 
içeriğin retrograd hareketine sebep olmaktadır. 
GÖR mikroaspirasyonlar ile doğrudan astım atağı 
oluşturabildiği gibi astım kontrolünün sağlanmasını ve 
sürdürülmesini engelleyebilmektedir (34).

Atopik Dermatit (Allerjik Egzema) ve Uyku
Atopik Dermatit (AD) çocuklarda daha sık görülen, 
tekrarlayan ve kaşıntılı lezyonlarla kendini gösteren 
kronik bir deri hastalığıdır. Çocukların %10-20’sini, 
erişkinlerin %1-3’ünü etkiler. Kaşıntı en önemli 
belirtilerindendir; huzursuzluğa, uyku bozukluğuna ve 
deride kanamalara yol açabilir. Hem aktigrafi hem de 
ölçeklerde AD hastalarında uyku bölünmelerinin sık 
olduğu ve gündüz yorgunluğu ile gündüz uyku halinde 
artış olduğu tespit edilmiştir (35). OSAS ve AD ilişkisi 
çocuklarda yapılan çalışmalarda gösterilememiştir 
(36,37). Çocuk popülasyonunun tersine erişkin 
hastalarda OSAS ile AD ilişkisi olabileceğini bildiren 
çalışmalar mevcuttur. Tien ve ark. 1222 yeni tanılı 
OSAS hastasını retrospektif olarak değerlendirdikleri 
çalışmalarında, OSAS tanılı hastalarda AD gelişme 
riskinin OSAS olmayan hastalara göre 1.5 kat 
fazla olduğunu saptamışlardır (38). Ancak iki 
hastalık arasındaki patofizyolojik mekanizma net 
tanımlanmamıştır. 

Kontakt Dermatit ve Uyku
CPAP tedavisi sırasında kullanılan maske ve aparatlar 
tedavi yan etkilerine neden olabilmektedir. Silikon 
maske ve kalıplı maske kullanılan hastaların 
karşılaştırıldığı bir çalışmada silikon maske kullanan 
hastalarda daha fazla oranda allerjik kontakt dermatit 
gözlenmiştir (39). Olgu sunumu olarak yayınlanan iki 
vakada siyah neopren bant ile temas eden cilt ve saçlı 
deride eritemapapüller veziküller ve saçlarda dökülme 
olduğu bildirilmiştir. Neopren üretiminde kullanılan 
tioüreye karşı kontakt allerji olduğu patch testi ile 
kesinleştirilen bu hastaların bantları kumaş veya pamuk 
ile değiştirildiğinde hastaların yakınmalarının tamamen 
düzeldiği gözlenmiştir (40,41).

Allerjik Hastalıklarda Medikal Tedavinin Etkisi
AR tanılı hastalarda nazal obstrüksiyon uyku 
bozukluklarının temel nedeni olarak kabul edildiğinde, 
nazal obstrüksiyonun ve dolayısıyla nazal havayolu 
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direncinin tedavi edilmesi ile bu hastalarda uyku 
kalitesinin artacağı öngörülebilmektedir. Ancak bu 
amaçla kullanılan tedavilerin tamamında istenilen etki 
elde edilememektedir (42).

Topikal nazal steroidler (TNS) burun tıkanıklığının 
major semptom olduğu AR hastalarında ilk seçilecek 
ilaçtır. TNS inflamatuvar mediatörleri azaltarak burun 
tıkanıklığıyla birlikte burun akıntısı, hapşırık gibi 
diğer burun semptomlarını da düzeltir (43). Nazal 
kortikosteroidlerin tümünün AR’li hastalarda burun 
tıkanıklığını düzelttiği ve yaşam kalitesini artırdığı 
gösterilmiştir. İntranazal flutikazon ile tedavi edilen 
AR’li OSAS hastalarında apne-hipopne sayısında 
anlamlı düşme saptanmıştır (44). 

AD ve AR tedavisinde sıkça kullanılan oral 
antihistaminikler burun akıntısı, hapşırık ve kaşıntı 
gibi semptomları düzeltmekte, ancak burun tıkanıklığı 
üzerinde daha az etki göstermektedirler. Gündüz 
uyku hali ve yorgunluk hisseden hastalarda sedasyon 
yapan antihistaminikler (çoğunlukla birinci jenerasyon 
oral antihistaminikler) hipersomni etkileri nedeniyle 
kontrendikedir (8). Burun tıkanıklığı üzerine etkili 
olan oral dekonjestanlar (pseudoefedrin) santral 
sinir sistemindeki stimulan etkileri ve taşikardi, 
idrar retansiyonu gibi sistemik etkileri nedeniyle 
bazı hastalarda insomnia yakınmalarına neden 
olabilmektedir. Topikal dekonjestanların sistemik 
etkileri yoktur ancak rinitis medikamentoza riski 
nedeniyle kullanımları 5-7 gün ile sınırlandırılmalıdır 
(3). 

Lökotrien reseptör antagonistlerinin tek başına ya da 
bir antihistaminikle kombine edilerek AR ve allerjik 
astım hastalarının tedavisinde kullanılmasının uyku 
kalitesini ve uykuda solunum bozukluklarını düzelttiği 
gösterilmiştir (45,46). Çift kör plasebo kontrollü bir 
çalışmada montelukast tedavisi ile çocuklarda adenoid 
tonsil boyutlarında azalma ve PSG’de AHİ’de düşme 
saptanmıştır (47). Bununla birlikte montelukastın 
özellikle çocuklarda OSAS tedavisinde kullanılabileceği 
konusunda görüş birliği yoktur.    Daha geniş çalışmalara 
ihtiyaç duyulmaktadır.

Tablo 1: Allerjik Rinitin Semptom Sıklığı ve Şiddetine 
Göre Sınıflandırılması (8)

Tablo 2: İnflamatuvar Mediatörlerin Uyku Üzerindeki 
Etkileri 
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ÖZET

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku esnasında solunum durması sonucu oluşan 
yaygın görülen bir hastalıktır. Uykuda oluşan solunum bozuklukları neticesinde vücutta çeşitli 
metabolik değişiklikler de meydana gelmektedir. Ayrıca bazı metabolik bozukluklar da uykuda 
solunum bozukluğu oluşumunu kolaylaştırmaktadır. Bu sebeple OUAS ile endokrinolojik, kardi-
yovasküler ve pulmoner bazı hastalıklar zaman zaman birliktelik göstermektedir.

Anahtar Sözcükler: Obstrüktif uyku apne sendromu; Obezite; Glukoz intoleransı; Hipotiroidi.

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a common disease that occurs as a result of 
respiratory pause during sleep. As a result of sleep related breathing disorders, various 
metabolic changes occur in the body. In addition; some metabolic disorders also facilitate 
sleep disordered breathing. For this reason, endocrinological, cardiovascular and pulmonary 
diseases occasionally coexist with OSAS.  

Keywords: OSAS; Obesity; Glucose intolerance; Hypothyroidism
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GİRİŞ
Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sırasında 
tekrarlayan apne atakları veya hipopne sonucunda 
hipoksemi ve hiperkapni ile karakterize yaygın bir 
hastalıktır. OUAS’ın endokrinoloji açısından önemi 
mevcuttur. Bazı endokrin ve metabolik hastalıklarda 
(obezite, akromegali, hipotiroidi) yüksek oranda 
OUAS görülme sıklığı mevcut ve altta yatan endokrin 
bozukluğun tedavisi ile OUAS tedavi olmaktadır.

OUAS'ın hormonal akslar üzerindeki etkileri:
OUAS’ın hormonal aks üzerinde farklı sonuçları 
olabilir. Farklı derecelerde hipogonadizmin OUAS ile 
ilişkisi tespit edilmiştir (1, 2). Pituiter-gonadal akstaki 
bu bozulma ilerleyen yaş ve obeziteden bağımsız 
olarak hipoksinin derecesi ve solunum bozukluğu ile 
bağlantılıdır (3). Erkek hastalarda hipogonadizm CPAP 
ile düzelebilir (4). OUAS, kadın hastalarda düşük serum 
östrojen ve progesteron düzeyleri ve sonuçta bozulmuş 
over fonksiyonu ile ilişkidir (5). OUAS’da hipoksi ve 
uyku bölünmelerinin aktive ettiği sempatik deşarj 
ile renin anjiotensin aldesteron sistem aracılığıyla 
hipertansiyon gelişebilmektedir. OUAS’da obezite ile 
tek başına açıklanamayan Kortikotropin Salgılatıcı 
Hormona karşı aşırı derecede ACTH yanıtı vardır (4, 6). 
Tiroid fonksiyonları üzerine herhangi değişiklik tespit 
edilmemiştir (6).  

Obezite ve OUAS:
Obezitenin majör komplikasyonlarından birisi 
OUAS’dır. Ciddi obezitesi olan hastalarda OUAS 
prevelansı %55-100 arasında değişmektedir (7, 8). 
Boyun çapının genişliği ve santral obezite OUAS 
ile ilişkili gözlenmektedir. Boyun çevresindeki yağ 
kalınlığı ekstraluminal basınç artışına, hava yolu 
obstrüksiyonunun artışına neden olmakta ve obstrüktif 
apneler şiddetlenmektedir (9). Normal kilodaki 
popülasyonla karşılaştırıldığında OUAS’ın kilolu ve 
obez olan popülasyonda belirgin olarak arttığı tes¬pit 
edilmiştir (10). Morbid obez hastalarda (VKİ>40) 
büyük abdominal volüm, diafragma hareketlerinin 
kısıtlanması ve göğüs kompliyansının azalması nede¬ni 
ile akciğer perfüzyonunda azalma meydana gelir 
(11). Supin pozisyonda akciğer parankimi normal olsa 
bile hastalarda karbondioksit retansiyonu ve hipoksi 
sonucunda hipoventilasyon daha şiddetli olur. Supin 

pozisyondaki bu duruma obezite hipoventilasyon 
sendromu denir (12). OUAS’lı hastalarda yapılan 
ça¬lışmalarda normal kilolu hastalarda çoğunlukla 
hafif, kilolu hastalarda çoğunlukla orta, obez hastalarda 
ise çoğunlukla şiddetli OUAS tespit edilmiştir (10). Kilo 
artışı ile birlikte değişik yerlerdeki obstrük¬siyonun 
şiddetinde artış ile hastalığın şiddetinde de artış 
meydana gelmektedir. Metabolik sendrom OUAS’lı 
hastalarda 9 kat fazla görülmektedir. Proinflamatuar 
sitokinler IL-6 ve TNF obeziteden bağımsız olarak 
kardiovasküler sonuçları kötüleştirir (13). 

Leptin enerji hemostazında rolü olan bir peptidtir. 
Plazma leptin düzeyleri, yağ dokusu depolarının 
büyüklüğü ile yakından ilişkili bulunmuştur. Obezitede 
leptin etkisi uzun süredir bilinmektedir. OUAS’lı 
hastalarda leptin seviyeleri yaş ve VKI eşit gruplarda 
daha yüksek bulunmuştur (14). Hayvan deney 
çalışmalarında leptinin solunum kontrol mekanizmaları 
üzerine etkili olabileceği desteklenmiştir (14).

Diyabetes mellitus, bozulmuş glikoz metabolizması ve 
OUAS
Epidemiolojik çalışmalarda obeziteden bağımsız 
olarak OUAS ciddiyeti ile Tip 2 diyabetes mellitus riski 
artmaktadır (15, 16). Bu durum iki şekilde açıklanabilir; 
ilki OUAS glikoz toleransını etkileyebilir, diğeri ise 
diabetes mellitus’da otonom nöropati nedeniyle uyku 
sırasında nefes kontrolünü bozarak OUAS’a neden 
olabilir. İnsülin direnci ile ilgili veriler OUAS’da çelişkilidir. 
OUAS’ın kendisinin, obeziteden (özellikle visseral yağ 
dokusu) bağımsız olarak, bireylerde diyabet yatkınlığı 
oluşturduğu net değildir. Bazı çalışmalarda CPAP 
tedavisi ile etki gözlenirken (17), farklı çalışmada CPAP 
ile insülin direnci veya glikolize hemoglobin üzerine 
etki bulunmamıştır (18). OUAS uyku bölünmeleriyle 
birlikte total uyku süresinde azalma ile ilişkilidir. Hatta 
nefes alma bozukluğu dışında uyku bozukluğunun da 
glikoz metabolizmasını etkilediği bazı çalışmalarca 
desteklenmektedir (19, 20). Ayrıca uyku süresindeki 
kısıtlanma iştah üzerine de etkilidir (21). Uyku 
parçalanmaları, sempatik sinir aktivasyonu ile de glikoz 
metabolizması bozukluğu ile ilişkilendirilebilir (22).   

Akromegali ve OUAS
Uykudaki solunum bozuklukları (basit horlamadan 
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ağır OUAS’a kadar) araştırmalara göre akromegali 
hastalarının çoğunu etkiler (23, 24). Polisomnografi ile 
değerlendirilen, prospektif veya retrospektif olan bu 
çalışmalarda, aktif hastalığı olan hastaların ortalama 
% 69’unda uykuda solunum bozukluğu bulunmuştur. 
GH ve IGF-1 düzeyinin vücuttaki somatik etkileri deri, 
kemik, kıkırdak, bağ dokularda ve diğer epitelyal 
dokularda büyümenin uyarılması akromegalinin iyi 
bilinen bir özelliğidir.  GH/IGF-1’in santral solunum 
merkezine direkt etkiyle solunum kontrolünün 
bozulması (solunum instabilitesi) ve artmış hormon 
düzeylerinin, santral apnelerin gelişimine katkıda 
bulunduğu bildirilmiştir. Ancak santral apneden daha 
sıkça yumuşak doku değişikliği nedeniyle solunum 
mukozası ve üst solunum yolu yumuşak dokularında 
hipertrofi ve makroglossi tıkayıcı tipte uyku apne 
sendromu gelişmesine neden olur. Diğer faktörler 
ise kilo fazlalığı, obezite, sıkça birliktelik gösteren 
santral veya primer hipotiroidi ve son olarak farengeal 
kaslardaki değişen nöromüsküler kontrolün de 
rolü olduğu düşünülmektedir. Medikal veya cerrahi 
yolla akromegali tedavisi sonrasında hastanın OUAS 
bulgularında düzelme görüldüğü çalışmalarda tespit 
edilmiştir (23, 25).

Cushing sendromu ve OUAS
Uzun süreli glukokortikoid fazlalılığı, aydede yüzü, 
sentripedal obezite, hipertansiyon, çabuk yorulma, 
amenore, hirsutismus, kolay zedelenme, stria, kaslarda 
zayıflama, osteoporoz gibi belirti ve bulgulardan oluşan 
sendroma Cushing sendromu adı verilir. Sentripedal 
yağ birikimi aynı zamanda parafaringeal boşluklar, yüz 
ve gövde dahil boynu da kapsar. İskelet kaslarındaki 
zayıflık üst solunum yollarının stabilitesine katkıda 
bulunan geniohyoid ve genioglossal kasların aktivitesini 
azaltabilir. Tüm bu özellikler Cushing sendromlu 
hastalarda OUAS patogenezi ile ilişkilidir (26). 
 
Hormon Eksiklikleri ve OUAS
1) Hipotiroidi
Hipotiroidizm ve OUAS genel popülasyonda sık 
görülmekte ve klinik örtüşme göstermektedir.  Daha 
önce yapılan çalışmalarda hipotiroidi tanısı olan 
hastalarda OUAS prevelansı %25-35 arasında tespit 
edilmiştir (27, 28). Türkiye’de Karakaş ve arkadaşlarının 
(29) 93 OSAS’lı olguyu kapsayan çalışmasında hipotiroidi 

oranı %5,4, Güven ve arkadaşlarının (30) 111 olguluk 
çalışmasında ise %4,5 olarak bildirilmiştir. Hipotiroidi 
ile birlikte santral apne de görülebilir. Hipotiroidide 
OUAS’ın ana patofizyolojik belirleyicisi, deri ve 
yumuşak dokuda mukopolisakaritlerin birikimine bağlı 
farenks daralması gibi gözükmektedir (31). Hastanın 
hipotiroid olmasına bakılmaksızın, büyük guatrların 
varlığı da farinkste oklüzyon ve OUAS bulgularına 
katkıda bulunabilir (32). Hipotiroidizm için replasman 
tedavisi hastaların çoğunda OUAS’ı tedavi etmiştir (33, 
34).   Hastalar obez değilse tedaviden beklenen etki 
fazla, obez ise OUAS’ın düzelme oranı düşük olabilir 
(35).

2)  Hipogonadizm, androjen tedavisi ve OUAS
Genel popülasyonda, düşük testosteron düzeyleri, 65 
yaş üstü erkeklerde uyku apnesi ve uyku bozuklukları 
riskinde artış ile ilişkili bulunmuştur ve bu durum daha 
çok obezite etkisiyle ilişkilendirilmiştir (36). Yapılan 
kesitsel bir çalışmada OUAS’lı olan erkeklerde şiddetli 
hipoksi, yaş ve obeziteden bağımsız olarak serbest 
ve total testosteron düzeyleri düşüklüğü ile ilişkili 
bulunmuş, CPAP tedavisi ile testosteron düzeylerinde 
artış gözlenmiştir (37). Mekanizma açık olmamakla 
birlikte uyku yoksunluğunun hipotalamo-hipofizer 
aks üzerine etkisi ile ilişkilendirilmiştir. Prospektif 
çalışmalarda hipogonad erkeklerde androjen tedavisi 
uyku apne gelişimini tetiklediği veya şiddetini arttırdığı 
gözlenmiştir (38, 39).  

3) GH eksikliği ve replasman tedavisi
OUAS’lı hastalarının herhangi bir GH eksikliği nedeni 
olmaksızın GH seviyeleri düşüktür (37). GH salgısı 
çoğunlukla uyku sırasında oluşur ve gece döngüsü GH 
pulslarının % 70’i yavaş dalga uykuyla ilişkilidir (40, 
41). OUAS’da, GH sekresyon azalması sadece obezite 
nedeniyle değil, düşük yavaş dalgalarda azalmayla 
oluşan uyku parçalanması nedeniyle de oluşur (42).  
GH replasman tedavisinin OUAS üzerinde farklı etkileri 
gösterilmiştir; az sayıda hastada tedaviden sonra OUAS 
düzelirken, bazı hastalarda ise tedavi sırasında OUAS 
gelişmiştir, hastaların genelinde ise değişiklik olmadığı 
rapor edilmiştir (43). Açıkçası, OUAS ve GH eksikliği 
veya tedavisi arasındaki muhtemel ilişki hakkında kesin 
sonuçlar çıkarmadan önce daha fazla veriye ihtiyaç 
vardır.
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SONUÇ
Bazı endokrin ve metabolik durumlar OUAS ile ilişkilidir. 
Bazı nadir durumlarda altta yatan endokrin bozukluğun 
tedavisi ile tamamen düzelebilir. Farengeal duvarların 
geri dönüşlü kalınlaşması nedeniyle OUAS gelişebilen 
hipotiroidi ve akromegali bu hastalıklardandır. Bununla 
birlikte, geri dönüşümsüz iskelet kusurları ve/veya 
obezite mevcutsa, endokrin bozukluğun tedavisine 
rağmen OUAS düzelmeyebilir.  
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ÖZET

Uyku sağlıklı bir yaşamın en önemli unsurlarındandır. Uyku anındaki en önemli solunum 
bozukluklarından  bir tanesi de obstrüktif uyku apne sendromudur ( OSAS)  ve uykuda ölümlere 
kadar varan sıkıntılara yol açabilir. Obezite OSAS için en önemli risk faktörlerindendir. Obesite 
vücut yağ miktarının, insan sağlığını bozacak şekilde aşırı veya  anormal birikmesidir ve  dünya 
çapında artan bir sağlık problemidir. 1980’lerden günümüze gelindiğinde obez kişi sayısı iki 
katına çıkmıştır. Bariatrik cerrahi, dramatik kilo kaybı ile diğer komorbitelerde olduğu gibi uyku 
bozukluğunda ve OSAS’da da önemli iyileşmeler sağlamaktadır.

Anahtar Sözcükler: OSAS; Obezite; Bariatrik cerrahi

ABSTRACT

Sleep is one of the most important elements of a healthy lifestyle. One of the most important 
respiratory disorders during sleep is the obstructive sleep apnea syndrome (OSAS), which can 
lead to sleep disturbances. Obesity is the most important risk factor for OSAS. Obesity is the 
excessive or abnormal accumulation of body fat that disrupts human health and is a growing 
health problem worldwide. The number of obese people doubled when they arrived in the 
1980s. Bariatric surgery provides dramatic improvements in sleep disturbance and OSAS as well 
as in other comorbidities with dramatic weight loss.

Keywords: OSAS; Obesity; Bariatric surgery
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ARSLAN ve ark. 
Uyku Apne Sendromu ve Bariatrik Cerrahi 

GİRİŞ 
Uyku sağlıklı bir yaşamın en önemli unsurlarındandır. 
Bununla bir birlikte uyku döneminde sağlıklı bireylerde 
dahi solunum fonksiyonları olumsuz etkilenmektedir. 
Uyku anındaki en önemli solunum bozukluklarından  bir 
tanesi obstrüktif uyku apne sendromudur ( OSAS)  ve 
uykuda ölümlere kadar varan sıkıntılara yol açabilir. Bu 
nedenle bu hastaların uygun tedavisi oldukça önemlidir. 
Obezite OSAS için en önemli risk faktörlerindendir. 
Obesite vücut yağ miktarının, insan sağlığını bozacak 
şekilde aşırı veya  anormal birikmesidir ve  dünya çapında 
artan bir sağlık problemidir. 1980’lerden günümüze 
gelindiğinde obez kişi sayısı iki katına çıkmıştır (1). 
Obesite, beklenen yaşam süresini kısaltır ,önlenebilir 
en önemli ölüm nedenleri  arasında 2.sıradadır ve 
diğer hastalıkların tanı ve tedavisinde güçlüğüne 
neden olur. Yaşam kalitesi bozulur, performans 
düşüklüğü ve ekonomik kayıba neden olmaktadır. 
Obesitenin bir çok komplikasyonu bulunmaktadır; 
nonalkolik  karaciğer  hastalığı, kolelithiazis, jinekolojik 
anormallikler, osteoartrit, flebit, kanser, pankreatit, 
koroner kalp hastalığı, katarakt, stroke, idiopatik 
intrakranial hipertansiyon ve pulmoner hastalıklardır 
(Anormal fonksiyon,Uyku  apnesi, Hipoventilasyon 
sendromu). Obezitenin  uzun süreli  devam eden etkisi 
ile tek tedavisi  bariatrik cerrahidir ve obezite ile birlikte 
obezite cerrahi prosedür sayıları da artmaktadır (2). 
Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) dünya çapında 
kadınların en az% 2'sini ve erkeklerin% 4'ünü etkileyen, 
önemli bir hastalıktır (3) . Uyku sırasında tekrarlayan 
üst solunum yolu tıkanıklığı ile karakterizedir ve bir 
hipoksemi döngüsü ile sonuçlanan ve  artmış solunum 
çabası ve sık uyanma mevcuttur.  Obezite bilinen en 
yaygın risk faktörüdür (4). Obez popülasyonlarda 
(VKİ >32) prevalans % 20-40'a yükselir (5). Bariatrik 
cerrahi için adayların,  VKİ'den bağımsız olarak% 
77'sinin daha önce tespit edilemeyen  uyku apnesi 
olduğunu görülmüştür (6). OSAS'nın patofizyolojisinde  
boyundaki yağ dokusunun artması  ve üst solunum 
yolunda  lümenin daralması bulunmaktadır (7) .Çoğu 
vakada, bariatrik cerrahi, dramatik kilo kaybı ile diğer 
komorbitelerde olduğu gibi uyku bozukluğunda ve 
OSAS’da da önemli iyileşmeler sağlamaktadır (8). 

BARİATRİK CERRAHİ
Obesite sayısındaki artmaya paralel olarak bunun 

tedavisine yönelik cerrahi prosedürlerin uygulanma 
oranı da artmıştır. 1991 ‘de obezitenin cerrahi 
endikasyonları bir konsensüs ile belirlenmiştir. Bu 
endikasyonlar; komorbiditelerle birlikte VKİ>35kg/
m2 ya da VKİ>40kg/m2 ,kabul edilebilir düzeylerde 
cerrahi risk,18-65 yaş, 5 yıldan fazla obesite hikayesi, 
cerrahi dışı tedavi başarısızlığı, uzun dönem izleme 
uyumluluk, psikolojik stabilitedir. Bariatrik cerrahi  
kontrendikasyonları ise; ameliyatı engelleyen 
risk,  perioperatif rejime uyumsuzluk işaretleri, 
kontrol edilemeyen alkol veya madde kullanımı, 
kontrol edilemeyen depresyon ya da diğer mental 
hastalıklar, gebelik, laktasyon veya 2 yıl içerisinde 
gebelik beklentisidir (9).  Cerrahinin amacı fazla 
kiloların en az %50 sinin kaybı, düşük operatif 
morbidite,komorbiditelerde düzelme ve uzun dönem 
komplikasyonların olmamasıdır. Cerrahi prosedürler; 
restriktif prosedürler(Vertikal band gastroplasti 
,sleeve  gastrektomi, ayarlanabilir silastik gastrik band 
), malabsorptif prosedürler( biliopancreatik diversion, 
duodenal switch ve kombine prosedür ( Roux-n-Y 
gastrik bypass  ) olarak üçe ayrılmaktadır. Hastaların  
kişisel özellikleri ve yeme alışkanlıklarına göre uygun 
prosedür belirlenmektedir. Yapılan çalışmalarda kilo 
fazlası kaygı %50-85 ve uyku apnesininde aralarında 
bulunduğu komorbitelerde %45-%95 lik iyileşmeler 
rapor edilmiştir (10).  

SONUÇ
Obezite abdominal yağ birikimi ve üst solunum 
yolu açıklığını daraltarak solunum fonsiyonunu 
olumsuz etkilemekte ve OSAS için bir risk faktörü 
oluşturmaktadır. Dünya çapında giderek artan ve 
komorbiteleri ile önemli bir sağlık problemi haline gelen 
obezitenin etkili ve güvenilir tedavi seçeneklerinden 
bir tanesi de bariatrik cerrahidir. Obezitenin en 
önemli komorbitelerinden olan OSAS dünya çapında 
kadınların en az% 2'sini ve erkeklerin% 4'ünü etkileyen, 
önemli bir hastalıktır ve  obez popülasyonlarda 
(VKİ >32) prevalans % 20-40'a yükselir (5). O’Keeffe   
polisomnografi kullanarak yaptıkları bir çalışmada 
preop obezite cerrahi hastalarında  OSAS ve  OSAS ile 
ilişlili solunum bozuklukllarını sırası ile % 77 ve %88 
olarak rapor etmişlerdir (6). Obezite ve OSAS arasındaki 
ilişkiye dayanarak kilo verme, tek başına ya da  diğer 
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tedavi yöntemleri ile kombine olarak uygulandığında 
çok iyi sonuçlar verir. Cerrahideki amaç kilo verme ile 
birlikte komorbiditelerde de düzelme sağlayabilmektir. 
Morbid obezitenin cerrahi tedavisinde uygulanacak 
ideal yöntem kilo kaybında  etkili ,mide üzerine en 
az invaziv, gereğinde geri dönüştürülebilir  morbidite 
ve mortalitesi sıfıra yakın olmalıdır. Ameliyat öncesi 
hazırlık döneminde laboratuvar tetkikleri yanında 
psikiyatri,kardiyoloji,göğüs hastalıkları ve endokrinoloji  
konsültasyonları da yapılmaktadır. Polisomnografi 
rutin tetkikler arasında değildir ve klinik gereklilik 
halinde yapılmaktadır. Obezitenin cerrahi tedavisinde 
her prosedürün kilo verme ve komorbiteler üzerine 
değişik oranlarda olumlu etkileri bulunmaktadır. 
Her operasyonda olduğu gibi bariatrik cerrahide de 
komplikasyonlar gelişebilmektedir. Bunlardan en 
önemli ve can sıkıcı olanlar; kaçak, fistül, kanama 
ve  tekrar kilo alımıdır.   Frigg A ve arkadaşları 
lapararoskopik gastrik band uyguması sonrası %54 kilo 
fazlası kaybı yanında hipertansiyonda %58, diabette 
%75 ve OSAS’ da % 85 kür elde etmişlerdir (11). 

Başka bir yayında preoperatif OSAS ve aynı zamanda 
CPAP kullanan hastaların postoperatif 6. Ayda hastaların 
sadece %3’ünün CPAP kullanmaya devam ettiğini ve 
diğer hastaların CPAP gereksiniminin kalmadığı rapor 
edilmiştir (12). 

Buchwald ve arkadaşların çalışmasında laparoskopik 
obesite cerrahisi uygulanan  hastaların diabet, 
hipertansiyon, OSAS ve hiperkolestrolemi gibi eşlik 
eden hastalıklarında sırası ile %84, %68, %80 ve %95 
lik iyileşme rapor edilmiştir (13).  OSAS hastalarının  
%10  oranında zayıflamaları ile apnelerin azaldığı, 
oksijenasyonun ve gündüz uykululuğunun düzeldiği 
bildirilmiştir (14). Bu yüzden hastalar kilo vermeye 
yönlendirilmelidir. Sonuç olarak obezitenin ve dolayısı 
ile komorbiditelerinin tedavisi için  uzun süreli  devam 
eden etkisi ile en önemli  tedavi  seçeneği bariatrik 
cerrahidir.
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ÖZET

Obstrüktif uyku apne sendromu olan hastalarda çeşitli nedenlerle intraoperatif ve postoperatif 
komplikasyon riski artmaktadır. Perioperatif evrelerde sorun yaşanmaması icin operasyon 
öncesi tanı ve tedavilerinin sağlanarak optimum şartlarda operasyonun yapılması mortalite ve 
morbiditeyi azaltmak için gereklidir. Tam bir kardiyak ve pulmoner sistem muayenesi yapılarak 
hastanın optimal şartlarda ameliyata hazırlanması gerekmektedir. Bir diğer önemli risk faktörü 
ise zor havayoludur. Preoperatif dönemde zor havayolu değerlendirilip gerekli önlemler 
alınmalıdır. 

Anahtar Sözcükler: Uyku apne sendromu; Anestezi; Preoperatif değerlendirme

ABSTRACT

In patients with obstructive sleep apnea syndrome, the risk of intraoperative and postoperative 
complications is increased for various reasons. In order to prevent problems in the perioperative 
stages, it is necessary to perform the operation in the optimum conditions by providing 
diagnosis and treatment before operation to decrease mortality and morbidity. A complete 
cardiac and pulmonary system examination should be performed and the patient should be 
prepared under optimal conditions. Another important risk factor is the difficult airway. In 
preoperative period difficult airway should be evaluated and necessary precautions should be 
taken.

Keywords: Sleep apnea syndrome; Anesthesia; Preoperative evaluation
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GİRİŞ
Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS), uyku sırasında 
üst havayolunda kas tonusunun azalması sonucu tam 
veya parsiyel obstrüksiyon oluşması ile karakterize,  
horlama ve hipoksik dönemlerin görüldüğü klinik bir 
sendromdur. (1,2). 

OSAS tanısı olan hastaların perioperatif komplikasyonlar 
açısından artmış riske sahip olduğu bilinmektedir ( 3). 
OSAS, prevalansı %9’ dan % 26’ ya kadar değişebilen 
genel popülasyonda sık görülen bir bozukluktur (4). 
Prevalansı cerrahi populasyonda daha da artmakta 
özellikle bariatrik cerrahi geçirecek hasta grubunda % 
70’e kadar çıkmaktadır(5). Cerrahi geçirecek hastaların 
% 90 nında tanı konulmamış ve tedavi edilmemiş OSAS 
mevcuttur (6). Bu nedenlerden dolayı preoperatif 
dönemde tanı ve tedavisini sağlamak mortalite ve 
morbiditeyi  azaltmak açısından önemlidir.
Preoperatif dönemde hastaları OSAS tanısı olanlar 
ve OSAS şüphesi olanlar olmak üzere iki grupta 
incelemek gerekir (7).  OSAS’dan şüphelenebilmek 
için öncelikle OSAS risk faktörlerini, semptomlarını, 
eşlik ettiği bazı durumları bilmek gerekir. OSAS 
semptomları major semptomlar, kardiyopulmoner 
semptomlar, nöropsikiyatrik semptomlar  ve diğer 
semptomlar olarak gruplandırılabilir. Horlama, 
uykuda boğulma hissi,tanıklı apne, atipik göğüs ağrısı, 
gündüz aşırı uyku hali, nokturnal aritmiler,uyanınca 
baş ağrısı, ağız kuruluğu,yetersiz ve bölünmüş 
uyku, gece terlemesi,insomnia, nokturnal öksürük, 
karar verme yeteneğinde azalma,nokturi,enurezis, 
bellek zayıflaması, libido azalması, empotans,kişilik 
değişiklikleri, işitme kaybı, çevreye uyum güclüğü, 
gastro-osefageal reflu, depresyon, anksiyete, 
psikoz,uykuda anormal motor aktivite OSAS 
semptomlarıdır (7). Başta obezite olmak üzere 
genetik,ileri yaş, sigara alışkanlığı gibi risk faktörleri 
mevcuttur. Nazal, faringeal, laringeal obstrüksiyonla, 
kraniofasial anormalliklerle, endokrin ve metabolik 
bozukluklarla , nöromusküler hastalıklarla birlikteliği 
olabilir ( 1,2). 

Obstrüktif uyku apne sendromu olan hastalarda 
hipertansiyon,kardiyak aritmi,miyokard enfarktüsü, 
serebrovasküler olaylar,intrakraniyal hipertansiyon , 
arteryel O2 desatürasyonu gibi nedenlerle intraoperatif 

ve postoperatif komplikasyon riski artmaktadır. İki meta 
analizin bulgularına göre cerrahi geçirecek  OSAS’lı 
hastalarda kardiyak ve pulmoner komplikasyon riski 
2-3 kat artmıştır (8,9).  

Perioperatif evrelerde sorun yaşanmaması icin 
operasyon öncesi tanı ve tedavilerinin sağlanarak 
optimum şartlarda operasyonun yapılması mortalite 
ve morbiditeyi azaltmak için gereklidir. Perioperatif 
morbidite ve mortalitenin en önemli diğer 
nedenlerinden biri zor havayoludur. OSAS’lı hastalarda 
zor havayolu riskinin önceden belirlenmesi ve gereken 
önlemlerin alınması gerekmektedir. 

Preoperatif dönemde OSAS olabileceği düşünülen 
hastaların ayırt edilmesini sağlayan çeşitli anketler 
mevcuttur. OSAS riskini önceden tahmin edebilmek 
özellikle bariatrik cerrahi planlanan morbid obez 
hastalarda yüksek riskli gebeler gibi belirli hasta 
gruplarında önemli olabilir (3).Tarama Araçları STOP, 
STOP-Bang, P-SAP, Berlin anketleri ve ASA kontrol listesi 
olabilir (10,11,12). Bunlardan STOP-Bang anketi  kolay 
uygulanabilen 8 adet soru içeren OSAS tanısında  yüksek 
duyarlılığı olan bir ankettir (1). STOP-Bang anketinin 
bir tarama aracı olarak preoperatif değerlendirmede 
kullanılması periopertif riski azaltmada yardımcı 
olabilir (13,14,15). Cerrahi geçirecek popülasyonda 
OSAS riski olan hastaların (Stop-Bang≥3) prevalansı 
oldukça yüksektir (16,17). Stop-Bang skorları 0-2 olan 
hastalarla karşılaştırıldıklarına Stop-Bang skoru ≥3 olan 
hastaların perioperatif komplikasyon riskinin arttığını 
bildiren çalışmalar mevcuttur (13,14,15).  STOP Skoru 
≥ 2 ve VKİ > 35 kg/m2  veya erkek cinsiyet birlikteliği 
OSAS için büyük risk oluşturmaktadır (18,19). Hasta 
majör elektif bir cerrahi  geçirecek ve STOP-Bang≥3  
ise aynı zamanda aritmi,kalp yetmezliği,metabolik 
sendrom, serebrovasküler olay,  VKİ > 35 olması gibi 
önemli komorbiditeler eşlik ediyorsa anestezist ve 
cerrahın ortak kararı ile operasyon ertelenerek  tanıda 
altın standart olan uyku çalışmalarına yönlendirilmeli 
ve gerekiyorsa PAP tedavisinide içerebilecek bir tedavi 
planı yapılmalıdır (20,21,22). Ameliyat acil şartlar 
da yapılacaksa hasta OSAS olarak kabul edilmeli 
gelişebilecek komplikasyonları öngörecek bir protokol 
uygulanmalıdır (21). Anketin sonucuna göre düşük risk 
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grubu hastalarda   (STOP-Bang≤3) ileri tetkik veya özel  
bir yönetime gerek yoktur (22). Diğer tanı araçlarından 
P-SAP skoruda STOP-Bang skorlama sistemiyle benzer 
sonuçları olan bir testtir (11).

Preoperatif dönemde tedavi edilmiş ya da edilmemiş  
OSAS tanısı olan hastaların elektif bir operasyon öncesi 
mutlaka zaman ayrılarak değerlendirilmesi gereklidir  
(3). OSAS tanısı olan hastalar değerlendirilirken; öykü 
ve PSG’ye göre değerlendirme yapılmalıdır. Hafif OSAS 
(AHI 5-15) olan hastalar da özel bir yönetime gerek 
yoktur. Orta ve şiddetli OSAS (AHI > 15) tanısı olan, 
OSAS durumunda değişiklik olmayan, PAP tedavisi 
alan hastaların mutlaka tedavisine devam etmesi 
sağlanmalıdır (22). Ancak OSAS semptomlarında 
artış, PAP tedavisine uyumsuzluk, takipsiz hastalar, 
yakın zaman da uyku apnesine yönelik cerrahi 
geçiren hastalar gibi OSAS durumunda değişiklik 
olan hastalara  gerekirse yeniden PSG yapılarak 
sonuca göre mutlaka PAP tedavisine başlaması 
sağlanmalıdır (22).  OSAS tanısı olan hastalarda 
preoperatif ve/veya postoperatif dönemde CPAP 
uygulamasının postoperatif komplikasyonları azalttığı 
çeşitli yayınlarda gösterilmiştir (23,24).  Bir çalışmada 
CPAP uygulanmasının postoperatif dönemdeki AHİ 
değerini preoperatif dönemdeki AHİ değerine göre 
anlamlı derecede azalttığı, aynı zamanda  hastanede 
kalış süresinide kısalttığı belirtilmiştir (25). Başka 
bir çalışmada da OSAS tanısı olan hastaya cerrahi 
öncesi CPAP uygulamasının kardiyovasküler yan etki 
insidansını tanı konulmamış ve ciddi derecedeki OSAS’ 
lı hastalara göre anlamlı derecede azalttığı bildirilmiştir 
(26). 

2016’da yayınlanan kılavuzda  PAP bağımlı OSAS 
tanısı olan hastalarda prosedür öncesi  hasta, 
cerrah, anestezist ve diğer sağlık personelinin artmış 
morbiditenin farkında olması gerekliliği vurgulanmıştır. 
Aynı klavuza hastaya ait PAP cihazının hastanın yanında 
bulunmasının ve hastanede kaldığı süre boyunca 
preoperatif ve postoperatif  dönemde kullanmaya 
devam etmesi önerilmiştir (3).

Preoperatif dönemde pozisyon ve REM  bağımlı OSAS’ı 
tanımak postoperatif komplikasyonları azaltmak 
açısından önemlidir. En yüksek AHİ değerinin REM 

döneminde ve supin pozisyonda (REM+Supin-AHİ) 
yatarken görüldüğü OSAS’tır (27). Birçok hastanın 
postoperatif  dönemde supin pozisyonda yatması 
gerekebileceğinden preoperatif dönemde pozisyon 
bağımlı OSAS saptanarak postoperatif  dönem bakım 
prosedürünün buna göre belirlenmesi morbiditenin 
azalmasını sağlayacaktır.

Çok gerekmedikçe ameliyat öncesi premedikasyon 
bu hastalara önerilmemektedir. Yapılması gerekiyorsa 
oksijen satürasyonunun devamlı izlenebildiği ve yakın 
gözlem olanaklarının bulunduğu bir odada yapılması 
uygundur (28). 

Preoperatif dönemde OSAS tanısı ve hastanın o andaki 
OSAS durumu değerlendirildikten sonra yapılması 
gereken zor havayolu riskinin değerlendirilmesidir. 
Zor havayolu, deneyimli bir anesteziyoloğun maske 
ventilasyonunda, trakeal entübasyonda veya 
her ikisinde birden zorluk yaşadığı klinik durum 
olarak tanımlanır (29) . İnsidansı %1,5-20 arasında 
değişmektedir. Bu oran genel populasyonda %1,5-13,2, 
obezlerde ise %10,3-20,2’dir. (7)

OSAS’ lı hastalarda zor hava yoluna neden olan 
anatomik nedenler kısa –kalın boyun, sınırlanmış 
baş ekstansiyonu, azalmış tiromental mesafe, 
orofarengeal dolgunluk ve boyun çapının artmasıdır. 
Tiromental mesafenin yetişkinde 6-6,5 cm’den az 
olması diğer anatomik özelliklere bakılmaksızın 
zor entübasyon uyarısı olarak yorumlanır (30). 
Makroglossi, kranyoservikal ve mandübülohyoid 
anormalliklerin varlığıda zor havayoluna neden olur. 
Preoperatif dönemde. zor havayolu öngörülen veya 
bilinen olgularda hasta ve/veya yakınları havayolu 
sağlanmasında karşılaşılabilecek güçlükler ve olası 
müdaheleler hakkında bilgilendirilmeli, işlem sırasında 
en az bir yardımcı hazır bulunmalı, gerekli ekipman hazır 
bulunmalıdır. En az üç dakika sürecek preoksijenizasyon 
mutlaka yapılmalıdır  (31).

Sonuç olarak  OSAS’ lı hastalar OSAS olmayan hasta 
grubuna göre artmış perioperatif riske sahiptir. 
STOP, Stop-Bang, P-SAP gibi tarama araçları OSAS 
şüphesi olan hastaları ayırmada yardımcı olabilir. Bazı 
çalışma grupları bu tarama araçlarının preoperatif  
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değerlendirmenin bir parçası haline getirilmesini 
önermektedir. OSAS şüphesi olan hastalarda kontrol 
altında olmayan sistemik bir hastalık ya da ek 
solunumsal bir hastalık yoksa ameliyatın iptali veya 
ertelenmesine ilişkin bir öneri yoktur. Eğer yeterli 
zaman varsa uyku çalışmalarının sonucuna göre 
preoperatif PAP uygulanması önerilmektedir. Hasta 
zaten PAP tedavisi alıyorsa ameliyat gününe kadar 
tedavisini aksatmaması ve ameliyat günü kendi 
cihazlarının yanında bulundurulması sağlanmalıdır. 
OSAS şüphesi olan hastalarda ise rutin PAP kullanımına 
yönelik bir öneri bulunmamaktadır. Ameliyat öncesi 
hipoventilasyon sendromları, ciddi pulmoner 
hipertansiyon ve istirahat hipoksemisi gibi durumlar 
kardiyopulmoner optimizasyonu sağlamak için   
değerlendirilmelidir.
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ÖZET

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS)’lu hastalarda genel anestezi ile ilgili endişeler, hava yolu 
zorluğunun artması ve anestezik ajanların artık etkisinden dolayı solunum aktivitesinde oluşa-
bilecek uzamış solunum depresyonu olasılığıdır. Genel anestezi planlamadan önce hastalar zor 
havayolu idaresi için dikkatle değerlendirilmelidir. Genel anestezi planlandığında, bölgesel bir 
teknik eklenmesi opioid gereksinimini azaltabilir.

Anahtar Sözcükler: Obstrüktif uyku apne sendromu; İntraoperatif komplikasyonlar; Postoperatif 
komplikasyonlar; Anestezi

ABSTRACT

Concerns with general anesthesia in patients with OSA include the increased incidence of airway 
difficulty and the potential for delayed respiratory depression due to residual anesthetic agents. 
Before choosing general anesthesia, patients should be carefully assessed for potentially difficult 
airway management. When general anesthesia is planned, the addition of a regional technique 
may decrease opioid requirements.

Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome; İntraoperative complications; Postoperative 
complications; Anesthesia
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GİRİŞ
Obstrüktif uyku apne sendromu uyku esnasında 
solunumun on saniyeden fazla durarak, 
tekrarlayıcı parsiyel ya da tam üst solunum yolu 
(ÜSY) obstrüksiyonları ile karakterize, hipoksi/
reoksijenizasyon ve arousal’lar ile sonuçlanan bir 
sendromdur.  Klinik derecesine göre  tanıklı apne, 
uykudan boğularak uyanma,  gündüz aşırı uyku hali, 
horlama, bilişsel fonksiyonlarda azalma, sabah baş 
ağrısı gibi bulgular görülebilmektedir. Prevalansı 
dünya çapında artan obezite ve yaş ile birlikte artış 
göstermekte. Genel popülasyonda yapılan çalışmalarda 
%2-26 oranda görülsede,  >%80 fazla hastada cerrahi 
öncesi OUAS tanısı bulunmamaktadır. Obstrüktif uyku 
apne sendromu hastalarında asemptomatik olanlar 
dahil, cerrahi işlem öncesinde ve  esnasında alınan 
tedbirler morbidite ve mortalitenin azaltılması için 
önem kazanmaktadır. [1-5]

Obstrüktif uyku apne sendromu ve obezitede 
perioperatif mortalitenin artmasının en önemli 
nedeni; anestezi, analjezi ve sedasyonun üst hava yolu 
üzerindeki etkisi sonucu  solunum depresyonuna bağlı 
ortaya çıkan zor entübasyon ve hava yolu açıklığının 
sağlanmasındaki güçlüktür. Hiremath ve arkadaşları, 
zor entübasyon ve artan apne hipopne indeksi(AHİ) 
değeriyle OUAS arasında anlamlı ilişki bulmuşlardır. 
Artmış Mallampati skoru, ön çene derinliği ile küçük 
çene ve servikal açıların varlığı her iki durumda 
görülmüştür. özellikle Mallampati skorunu kullanıp 
zor entübasyon riskini belirleyerek hastanın klinik ve 
radyolojik olarak OUAS riski açısından değerlendirilmesi 
gerektiğini belirtmişlerdir[6]. Lee ve arkadaşları 115 
hasta ile yaptıkları çalışmada, artmış mortalite ve 
morbiditenin en önemli nedeninin OUAS’lı hastalarda 
zor entübasyon sıklığının yüksek olmasından dolayı  
olduğunu belirtmişlerdir. Boyun çevresi >40 cm, AHİ>50 
ve Mallampati skoru≥ 3 olan hastalarda zor entübasyon 
sıklığının arttığını göstermişlerdir. Sonuç olarak preop 
değerlendirmede hastaların OUAS riskinin klinik ve üst 
hava yolu değerlendirilmesi ile sorgulanması gerektiğini 
belirtmişlerdir[7]. Magalhaes ve arkadaşları, obez 
kişilerde horlama, apne ve diyabet sıklığının arttığı 
ve bu kişilerin preoperatif dönemde OUAS açısından 
değerlendirilip, yüz maskesiyle solutma ve entübasyon 
açısından risklerin belirlenmesi 

gerektiği bildirmektedirler[8]. Neligan ve arkadaşlarının 
yaptıkları prospektif çalışmada OUAS’ın varlığı ve 
klinik derecesinin, boyun çevresinin ve vücut kitle 
indeksi( VKİ)’nin zor entübasyonla ilişkisi olmadığını 
ancak Mallampati skoru 3-4 olunca zor entübasyonu 
belirlemede kullanılabileceğini bildirmişlerdir. Bunun 
sebebini de hastaları pozisyon olarak baş yukarı doğrus 
entübe etmelerinden dolayı daha iyi laringoskop 
bakışına sahip olmalarına bağlamışlardır[9].

UYGULANACAK ANESTEZİ YÖNTEM SEÇİMİ 
Genel olarak, anestezi yöntem seçimi cerrahi prosedür, 
hastanın istememesi,  anestezi uzmanı ve cerrahın 
tercihlerine göre belirlenir.  OUAS olan hastalarda 
postoperatif dönemde etkileri devam edecek olan 
solunum depresanlarının kullanımını en aza indirecek 
bir anestezi yöntemi  seçilmesi  genel bir ilkedir. 
Mümkünse genel anestezi yerine bölgesel veya 
lokal anestezi tercih edilmelidir[10] . Genel anestezi 
uygulanacak OUAS’lı  hastalar zor havayolu yönetimi 
için potansiyel olarak değerlendirilmelidir.

SEDASYON ANESTEZİSİ 
Sadece sedatif ve analjezik ilaçlarla monitorizasyonun 
yakın takip için kullanıldığı ameliyatlardır. Ajite 
hastalarda  yüksek dozlarda sedatif uygulanması 
solunum depresyonuna yol açabileceği 
unutulmamalıdır. Epizodik solunum depresyonunu 
azaltmak için sedatif veya opioidlerin bolus dozundan 
ziyade en düşük etkili dozlarda infüzyon yapılmalıdır. 
Oksijenasyon ve ventilasyon sırasıyla nabız oksimetre 
ve kapnografi yoluyla ameliyat boyunca sürekli 
olarak izlenmelidir [11]. Ameliyat sonrasındaki süreyi 
en aza indirgemek için kısa etkili sakinleştiriciler / 
opioidler (Örn;  Propofol, remifentanil) kullanılmalıdır 
[12] Propofol anestezisi artan dozla üst solunum 
yolu kapanmasına neden olur. Üst solunum yolu 
reflekslerinde azalma ile santral out-putun üst solunum 
yolu dilatör kaslarına etkisinin azalması sonucu ortaya 
çıktığı bildirilmiştir [13].

Ameliyat sırasındaki horlama, apne ve / veya 
oksihemoglobin desatürasyonu hastanın pozitif hava 
yolu basıncı (CPAP)  kullanmasına rağmen meydana 
gelebilen üst solunum yolu çöküşünü gösterebilir. 
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Cerrahi olarak kabul edilirse, sırtüstü pozisyon 
yerine yarı oturur yada lateral pozisyon verilmeli.  
CPAP kullanan hastalara cerrahi esnasında cihazları 
takılmalıdır. 

PERİFERİK SİNİR BLOKLARI VE NÖROAKSİYEL 
ANESTEZİ 
Tek başlarına anestezi yöntemi  olarak veya anestezik 
ve analjezik dozlarını düşürmek için genel anestezi ile 
birlikte kullanılabilir. Sinir bloklarını tek başına anestezi 
yöntemi  olarak kullanmak hava yolu kontrolüne 
olan ihtiyacı ortadan kaldırır, ancak blok başarısızlığı 
genel anesteziye geçişe neden olabilir. Aynı zamanda 
postoperatif analjezi için kullanılan uzun etkili bloklar 
(uzun etkili lokal anestezik seçimi veya kateter yoluyla 
sürekli infüzyon), postoperatif opioid ihtiyacını ortadan 
kaldırabilir. 

Nöraksiyel anestezinin OUAS hastalarında genel 
anesteziye göre perioperatif komplikasyonları 
azalttığına dair bazı kanıtlar vardır. Kalça veya diz 
artroplastisi yapılacak OUAS 'lı 30.000'den fazla 
hastayı retrospektif olarak inceleyen bir çalışmada, 
Pulmoner komplikasyon oranları  genel anesteziyle 
karşılaştırıldığında nöraksiyalde daha düşük 
bulunmuştur  [14]. 

GENEL ANESTEZİ 
OUAS' lı hastalarda genel anestezi ile ilgili endişeler, hava 
yolu zorluğunun artması (özellikle maske havalandırma 
ve entübasyon) ve anestetik ajanların artık etkisinden 
dolayı solunum aktivitesinde oluşabilecek uzamış 
depresyon olasılığıdır.

Anestetik ajanlar 
Birçok anestetik madde (intravenöz indüksiyon ajanları, 
inhalasyon anestezi, nöromüsküler bloke edici ajanlar, 
sedatifler ve opioidler) solunum kaslarını, özellikle de 
üst hava yolu kaslarını inhibe eder [15]. OUAS hastaları  
hiperkarbiye ve hipoksiye köreltilmiş fizyolojik tepki 
nedeniyle özellikle bu ilaçların solunum depresyon 
etkilerine karşı hassastırlar. Postoperatif iyileşme 
sürecinde hem solunum depresyonu hem de solunum 
kaslarının inhibisyonu devam eder, bu nedenle kısa 
etkili anestetik ajanların kullanımının avantajları olabilir 
(örn., Propofol ve remifentanil) [16]. Buna ek olarak, 

bölgesel teknikler ve analjezik adjuvanlar kullanımı, 
anestetik ajan dozlarını ve ek opioid ihtiyacını azaltarak 
postoperatif komplikasyonları azaltabilir.

Havayolu yönetimi 
Herhangi bir hastada havayolu yönetimi, potansiyel 
güçlükler için yönetim planlarını öngörerek ve formüle 
ederek olumsuz sonuçları azaltmayı amaçlar [17]. OUAS 
'lı hastalarda solunum yolu yönetiminin neredeyse tüm 
yönleri; sedasyonlu entübe edilmemiş bir hastada 
patent hava yolunun bakımı, maske ile havalandırma, 
supraglottik hava yolu cihazı (SGA) yerleştirme ve  
larengoskopi ile endotrakeal entübasyon da dahil 
olmak üzere diğer hastalardan daha zordur.  

Zor hava yollarının tedavisi için genel prensipler 
OUAS 'lı hastaya uyarlanmalıdır [17] Rutin ve acil 
hava yolu ekipmanları hazırlanmalı . Ekipman hazırlığı 
hava yolu müdahalesini öngörmeyen hastalara bile 
yapılmalıdır. İlave ekipmanlar; trakeal tüp kılavuzları, 
esnek fiberoptik entübasyon ekipmanları, video 
laringoskoplar, supraglottik hava yolu cihazları, 
transtrakeal jet havalandırma ve acil krikothroidotomi 
ekipmanlarını içerebilir. Gerekli görüldüğünde İki elle 
maske havalandırması, hava yolu yönetimi sırasında 
ilaç tedavisi, ilave hava yolu ekipmanı hazırlama ve 
ileri havayolu teknikleri için yardımcı personel hazır 
olmalıdır. 

Pozisyon 
Hastalar indüksiyon ve hava yolu yönetimi için baş yukarı 
pozisyonda olmalılar. Bu pozisyon obez hastalarda, 
hem akciğer volümlerini (fonksiyonel rezidüel kapasite) 
hem de laringoskopik görünümü iyileştirir [18]. 

Preoksijenasyon 
Hastalar birkaç dakika için sıkı oturan bir yüz maskesi 
ile önceden oksijenlendirilmelidir; Havayolu açma 
manevraları, maske yardımı, CPAP ve nazofaringeal 
hava yolları kullanılarak oksijenasyon ve havalandırma 
iyileştirilebilir. Optimal preoksijenasyon, özellikle obez 
hastalarda, apne sırasında oksijen desatürasyonundan 
önceki süreyi uzatacaktır [19].

Maske ile Havalandırma 
Hipoventilasyon veya hipoksemi olan herhangi bir 
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hasta için maske ile havalandırma en temel tekniktir. 
OUAS hastalarında maske ile havalandırmanın daha 
zor olması hem rutin hem de acil durumlarda kritik 
problemlere neden olabilir.

Gözlemsel bir çalışma, genel erişkin nüfusun yüzde 5'inin 
tek bir anesteziyolog tarafından  maskelenmesinin  zor 
olduğunu ortaya koymuştur . Tahmin edici faktörlerin 
birçoğu OUAS ile de ilişkilidir; Bunlar arasında 55 
yaşından büyük yaş, vücut kitle indeksi> 26 kg / m2 ve 
horlama öyküsü bulunur[20]. OUAS, boyun radyasyonu 
değişiklikleri, erkek cinsiyeti, Mallampati III veya IV 
sınıflaması  ve sakal varlığı ile birlikte imkansız maske 
havalandırması için bağımsız bir öngörücüsüdür[21].

Yeterli havalandırmayı sağlamak için iki kişilik maske 
havalandırma gerekebilir: Bir kişi çene konumlandırması 
ve maskenin yüze tam oturtmasında görevli, bir kişi ise 
hastayı havalandırır. Orofaringeal ya da nazofaringeal 
hava yolu  hasta başarılı bir şekilde entübe edene kadar 
hava yolu açıklığını korumaya yardımcı olabilir [22].

Zor maske ve supraglottik hava yolu ventilasyonu ve 
zor entübasyon şüphesi yüksek olan hastalar zor bir 
hava yolu yolu ile yönetilmelidir ve uyanık havayolu 
teknikleri düşünülebilir. Prospektif  yapılan 53.041 
genel anestezi uygulanan bir çalışmada İmkansız maske 
ventilasyonu olan hastaların %25'inde aynı zamanda  
zor entübasyon varlığı gösterilmiş [21].

Supraglottik hava yolları 
Larinks maskesi hava yolu (LMA) ve supraglottik 
hava yolu (SGA) cihazları birçok cerrahi prosedür 
için planlanan havayolu yönetim tekniğidir veya 
maskelenmesi zor olan hastalarda entübasyon için bir 
köprü olarak kullanılabilir. Düşük başarısızlık oranı söz 
konusudur; yaklaşık % 1  [23]. Bununla birlikte, LMA 
başarısızlığı, erkek cinsiyet ve artan vücut kütle indeksi 
için dört risk faktöründen ikisinin OUAS ile ilişkili 
olması nedeniyle, OUAS hastalarında başarısızlık oranı 
daha yüksek olabilir. Obez hastalar, yüksek sızdırmazlık 
basınçlarına izin veren ve mide boşalımı sağlayan ikinci 
nesil cihazların kullanımından yararlanabilir.[24]
SGA'lar zor maske havalandırması ile beklenmedik zor 
trakeal entübasyonda (% 94 başarı) kurtarıcı hava yolu 
yöntemidir [25]. 

Laringoskopi ve entübasyon
Üst solunum yolu anomalileri ve morfolojik 
değişikliklerle ilişkili olduğu için OUAS  ve zor entübasyon 
arasında yakın bir ilişki vardır. Yüksek Mallampati skoru, 
tiro- mental mesafesinin azalması, boyun çevresi artışı, 
orofarinks de doku yoğunluğunun artışı  OUAS 'lı 
hastalarda genellikle mevcut olması nedeniyle özellikle;  
zor laringoskopi ve zor entübasyonun obeziteden 
bağımsız olarak öngörülmesini sağlar [26-28]. Benzer 
şekilde, zor entübasyon hikayesi olan hastalarda OUAS 
insidansı daha yüksektir [29,30].

Zor entübasyon öngörülen hastalar için, özellikle de 
maske havalandırması da zor olduğunda, önceden 
planlanmış birincil ve alternatif entübasyon stratejisine 
sahip olmalısınız. Zor havayolu yönetimi süreci boyunca 
hastalara mutlaka oksijen uygulanmalıdır. Anestezi 
indüksiyonundan sonra veya opioid indüksiyonundan 
sonra entübasyonda başlangıçta bir yaklaşım olarak 
video yardımlı larengoskopi kullanıp kullanmamak, 
hastaları spontan solunum ya da apneikse nefes alırken 
entübe etmemeyi ve noninvaziv (örn., Larengoskopik 
) veya entübasyon için invaziv (cerrahi veya perkütan 
trakeostomi) teknik göz önünde bulundurulmalı [17]. 
 
Ventilasyon 
Anestezist;  kronik tedavi edilmemiş, ağır OUAS veya 
obezite hipoventilasyon sendromu olan hastalarda 
olası pulmoner hipertansiyon için yüksek bir oranda 
şüphe duymalıdır [31]. Artmış pulmoner arter basıncı 
için hiperkarbi, hipoksemi ve asidozun tetikleyicileri 
olduğundan, bu hastalar spontan solunuma izin 
vermek yerine genel olarak kontrollü ventilasyon ile 
idare edilmelidir. 

Nöromusküler blokajdan döndürme ve ekstübasyon 
OUAS ’lı  hastalarda uyanık ekstübasyon yapılmalıdır. 
Uyarıcı komutlara tamamen bilinçli yanıt veren, 
nöromüsküler kas gevşetici etkisinden tamamen 
kurtulmuş ve havayolu açıklığının sağlandığı, 
ekstübasyondan sonra hava yolu yardımına ihtiyaçları 
en az olan spontan solunumu mevcut hastalar güvenle 
ekstübe edilebilirler. Nöromüsküler blokaj, ameliyatın 
sonunda özellikle değerlendirilmeli ve reversal ajanlar 
uygulanmalıdır . Hastalar  baş yukarı pozisyonda 
ekstübe edilerek yarı dik veya lateral pozisyonda 
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tutulmalıdır [11]. Postoperatif erken dönemde 
rezidüel nöromüsküler blokaj, hipoksemi, hava yolu 
obstrüksiyonu, post-anestezi bakım ünitesinde kalış 
süresinin uzaması, trakeal ekstübasyonda gecikmelere 
ve postoperatif pulmoner komplikasyon riskinde artışa 
neden olabilir [32]. 

Sıvı yönetimi 
OUAS 'lı hastalar intraoperatif sıvı tedavisi için 
kısıtlayıcı veya kaybı yerine koymaya  yönelik strateji 
ile nispeten daha düşük tuz içeriğine sahip sıvılardan 
yararlanmalıdır. Bu strateji, hasta sırtüstü iken damar 
içi sıvıların cerrahi stresten kaynaklanan tuz ve / 
veya sıvı retansiyonunun boyundaki sıvı birikimine  
yatkınlığa neden olabileceği ve dolayısıyla hava yolunun 
daralmasına katkıda bulunduğu biyolojik gerekçeye 
dayanmaktadır  [33- 35]. 

Ağrı kontrolü 
Opioid ilaçların kullanımı OSA'lı hastalarda oksijen 
desatürasyon insidansını ve apne epizodlarını artırır . 
OUAS hastalarında postoperatif opioid kullanımı en aza 
indirilmelidir. [36,37]. 

Multimodal analjezi kullanıldığında cerrahi sırasında 
düşük dozlarda opioid kullanılabilir. Bu üst hava yolu 
obstrüksiyonu ve bilinç seviyesinin azalması, sonuç 
olarak alveolar hipoventilasyon ve hipoksemiye  neden 
olan OUAS 'da abartılı olan opioidlerin solunum 
depresyon etkilerini hafifletebilir.  
Nonopioid analjezikler, nonsteroidal antiinflamatuar 
ilaçlar, asetaminofen ve seçici siklooksijenaz-2 (COX-2) 
inhibitörlerini içerir. Pregabalin, gabapentin, ketamin 
ve klonidin gibi analjezik adjuvanlar postoperatif opioid 
gerekliliklerini de azaltabilir [38,39]. 

Cerrahi alana lokal infiltrasyon mutlaka göz önünde 
bulundurulmalı. Rejyonel anestezi de devamlı analjezi  
sağlamak amaçlı katater yerleştirilen yöntemler  tercih 
edilmeli. Sadece lokal anesteziklerle sürekli epidural 
infüzyonlar opioid ihtiyacını azaltacak olsa da, bazı 
hastalar ek analjezi gerektirebilir.

Düşük dozda nöroaksiyel Lipofilik opioid infüzyonu 
intravenöz opioidlere göre daha az solunum 
depresyonuna neden olabilir [340]. Bununla birlikte, 

hastalar tek bir nöroaksiyel dozdan 24 saat sonra 
respiratuar depresyona neden olabilen hidrofilik 
opioidlerin bolus dozlarını takiben gecikmiş solunum 
depresyonu için dikkatle izlenmelidir [41,42].

OBSTRÜKTİF UYKU APNE SEND POSTOPERATİF 
YÖNETİMİ
Post-anestezi bakım biriminde (PACU) standart 
monitorizasyonla izleme; oksijenasyonu, havalandırma, 
dolaşım, bilinç seviyesini ve sıcaklık takibini içerir [43]. 
OUAS 'lı birçok hasta obezdir ve bu nedenle apne 
veya hipoventilasyon sırasında hızlı desatüre olur; 
fazla miktarda oksijen uygulaması, apne ve hipoksemi 
arasındaki aralığı uzatır. 

Hasta, uyarılmamış halde bırakıldığında, oda havasında 
yeterli oksijenasyonu sağlayabilmesi için inspirasyon 
oksijeni kademeli olarak düşer,  bu sebeple hastanın 
desatüre kalmaması için sürekli nabız oksimetresi  ile 
izlenmesi şarttır [44]. 

OUAS 'lı ve aynı zamanda obezite hipoventilasyon 
sendromu veya kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan 
hastalar oksijen tedavisi ile hiperkapni riski altındadır. 
Bu hastalarda havalandırmanın yeterli olduğu en düşük 
tolere edilen oksijen miktarı kullanılmalıdır. 

Postoperatif  monitorizasyon 
OUAS 'lı hastalarda hem merkezi apne hem de üst 
hava yolu obstrüksiyonu olması sebebiyle postoperatif 
solunum problemleri görülebilir. Bu hastalar hem 
PACU’da gerekirse PACU’ya nakli esnasında da ek 
oksijen uygulanarak nakledilmeli ve takip edilmelidir. 
Anestezi Hasta Güvenliği Vakfı  ek oksijen ihtiyacı 
olan hastaların PACU'da ventilasyon için özel olarak 
izlenmesini öneriyor [45].

Arteryal kan gazı ölçümü nicel olarak hasta 
oksijenizasyonu ve karbondioksit ölçümünün en 
hassas şekilde değerlendirilmesini sağlar.  Kapnografi 
ile havalandırmanın değerlendirilmesi, solunum 
depresyonunun saptanması için yüksek bir duyarlılık ve 
hızlı tepki süresine sahiptir [45]. Oysa  birçok PACU'da 
yaygın olarak kullanılan EKG cihazı üzerinden göğüs 
duvar empedansı kullanımı,  düşük ila orta derecede 
hassasiyet ve düşük güvenilirlik göstermektedir. 
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Pozitif hava yolu basınç terapisi
Uzmanlar  genelde preoperatif CPAP  tedavisi uygulanan 
hastaların, iyileştirilmiş sonuçlara dair yeterli mevcut 
kanıtların  az olmasına rağmen ameliyat sonrasında 
mümkün olan en kısa sürede CPAP başlanmasını 
savunmaktadırlar [43,46,47]. Bir retrospektif seride, 
bariatrik cerrahi sonrası OUAS 'lı hastalar için PACU'da 
pozitif hava yolu basınç tedavisinin başarıyla yeniden 
başlatıldığı; bu hastalarda OUAS 'sız hastalara kıyasla 
benzer bir postoperatif komplikasyon oranları olduğu 
gösterildi [48].

Ameliyat öncesi CPAP kullanmayan hastaların 
postoperatif kullanımından fayda görüp görmedikleri 
belirsizdir [47]. Daha önce CPAP kullanmamış 177 
hastada  yapılan bir çalışmada (AHI> 15 olay / saat) 
perioperatif PAP ile tedavi uygulanmış (ameliyattan 
iki ila üç gün önce başlayıp beş gün sonra devam 
ettiler) ve postoperatif AH’inde azalma  ve CPAP 
tedavisi almayanlara kıyasla oksijen doyumunda artma 
gözlemlenmiş[49].  Benzer şekilde, OUAS riski yüksek 
86 hasta ile yapılan daha küçük bir çalışmada, profilaktik 
postoperatif CPAP tedavisinin komplikasyonların 
azalması ile ilişkisi bulunamadı [50]. 

Bununla birlikte, OUAS olmayan ancak pulmoner 
komplikasyon riski yüksek olan hastalarda yapılan 
çalışmalarda, profilaktik veya tedavi edici CPAP 
uygulamasının, hipoksemi, reentübasyon ihtiyacı ve 
pnömoni gibi advers olaylarla daha az ile ilişkilendirildiği 
gösterilmiş [51-53].

CPAP  tedavisinin, üst gastrointestinal cerrahiden 
sonra anastomoz kaçaklarına neden olabileceğine dair 
endişelere rağmen, bir dizi gastrik bypass hastasında 
sızıntılar ve CPAP kullanımı arasında bir korelasyon 
bulunamamıştır [54]. 

Preoperatif pozitif hava yolu basıncı tedavisi kullanan 
hastalara, PACU'da önceden kullandığı basınçlarda CPAP 
uygulanmaya başlanmalı . Bu seviyeler bilinmiyorsa, 
ampirik olarak 8 ila 10 cm H2O düzeyinde başlamalı ve 
sonra apneler, oksihemoglobin desatürasyonu atakları 
ve horlama ortadan kalkıncaya kadar titre edilmesi 
mantıklıdır. Pozitif hava yolu basıncının tek amacı, üst 
solunum yolu açıklığını korumaktır.

Postop azalmış bilinç seviyesi sıklıkla uyumsuz hastaya 
neden olur. CPAP terapisi almayan veya daha önce 
tolere edemeyen hastalar PACU'ya dahil edildiğinde 
bu cihazların kullanımına izin veremez. Ancak birçok 
seride bunların başarıyla yönetilebileceği gösterilmiştir 
[50-53]. 

Konumlandırma 
Bazı hastalarda sırtüstü OUAS durumu kötüleştirdiği 
için ameliyat sonrası cerrahi prosedür tarafından 
kontrendike değilse  OUAS 'lı hastaların lateral veya yarı 
dik pozisyonda tutulması ihtiyatlı olur [43].
Hiçbir çalışma perioperatif sonuçlarla pozisyonlandırma 
ile spesifik olarak ilişkilendirilmemesine rağmen OUAS 
'lı cerrahi dışı hastalardaki çalışmalar, sırtüstü olmayan 
bir pozisyonda uykunun AHİ’yi ve oksihemoglobin 
doyumunu arttırdığını göstermiştir [55].  Prospektif bir 
kohort çalışması ayrıca postoperatif hastaların sırtüstü 
konumda daha fazla tutulduklarını ve bu pozisyonda 
iken AHİ’nin önemli derecede yüksek olduğunu ortaya 
koymuştur [57].

SERVİSE GÖNDERME  ZAMANLAMASI 
 Anestezi sonrası bakım ünitesinde düşük riskli, solunum 
komplikasyonları bulunmayan hastalar genellikle eve 
gönderilebilir veya serviste takip edilebilir. PACU'da 
tekrarlayan solunum olaylarına sahip olan kişilerin veya 
daha yüksek risk altındaki hastaların sürekli oksimetre 
yoğun şekilde izlenmesini uygun olur. Gözlem altında 
olmayan, ev ortamındaki hastalarda ilave olaylar kötü 
sonuçlara yol açabilir.

PACU'dan taburcu olduktan sonra olumsuz sonuç 
riski taşıyan hastaların objektif verileri seyrek olmakla 
birlikte, uzmanlar hangi hastaların devam eden 
izlemden fayda sağladığını belirlemek için algoritmalar 
ve skorlama sistemleri tanımlamıştır [43,58,59].
PACU taburculuk kriterleri için aşağıdaki faktörleri göz 
önünde bulundurulan  bir algoritma kullanılır [60]:
• PACU'da tekrar eden solunum olayları (30 dakikalık 
periyot başına aşağıdakilerin birden fazlası) 
• Oksijen doygunluğu <yüzde 90 
• Bradypnea <8 nefes / dakika 
• Apne ≥10 saniye
• Yüksek ağrı ve sedasyon eşzamanlı skorlar
• Ameliyat öncesi taramaya dayalı olarak bilinen veya 
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şüphenilen OSA şiddeti (orta ile ciddi)
• Başlıca invaziv cerrahi (hava yolu, solunum ya da 
kardiyovasküler sistemleri etkilemektedir)
• Önemli komorbiditeler (örneğin, kalp yetmezliği, 
aritmi, kontrolsüz hipertansiyon, pulmoner 
hipertansiyon, serebrovasküler hastalık, metabolik 
sendrom)
• OUAS semptomlarını arttıran ilaçların kullanımı 
(örn., Parenteral veya nöraksel opioidler veya daha 
yüksek oral dozlar [oksikodon> 10 mg veya 4 saatte bir 
hidromorfon 4 mg])
• CPAP tedavisine uyumsuzluğun öyküsü
OUAS 'lı ve OUAS 'sız hastalarda uyku apnesisinde 
artmış AHI’ya yol açan postoperatif bozulma meydana 
gelir. Bir gözlemsel çalışmada, uyku mimarisinde 
bozulma, postoperatif  1. gecede en yüksek; REM 
uykusu, postoperatif 3. gecede düzelmekte iken; 
Bununla birlikte, solunum bozukluğu (yani apne 
hipopne indeksi) postoperatif 3. gecede en fazla olarak 
gözlenmekte [57].

Opioid ilaç alma ihtiyacı olmadığı ve normal uyku 
mimarisine dönene kadar hastalar artmış bir risk 
altında olmaya devam etmektedir. Bu süre zarfında 
hastalar uyku olasılığı nedeniyle her zaman CPAP 
kullanımını sürdürmeli ve mümkünse yatar konumdan 
kaçınmalıdır. Normal duruma dönünceye kadar 
refakatçi gözetiminde olmasında fayda vardır.
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ÖZET

Temelde erişkin hastalığı olarak bilinen OSAS (Obstructive Sleep Apne Syndrome), etyoloji, tanı 
ve tedavideki bazı farklılıkları ile çocukluk döneminde de sıklıkla görülebilir ve erişkinlerdeki gibi 
ciddi morbiditeye neden olabilir.

OSAS yenidoğan döneminden adolesan yaş grubuna kadar tüm çocukluk yaş gruplarında gö-
rülebilmektedir. Ancak tonsil ve adenoid dokunun en hızlı büyüdüğü okul öncesi çağda daha 
sık gözlenir. Uykunun değerlendirilmesi ses ya da video kayıtları, pulse oksimetre ve polisom-
nografi ile yapılabilir. Tanı koymak gelişebilecek komplikasyonları önlemek ve tedavi etmek için 
önemlidir.

Bu yazıda; çocuklardaki uyku döngüsüyle erişkin arasındaki farklar değerlendirilecek, uyku bo-
zukluğuna neden olan faktörler, gelişebilecek komplikasyonlar ve tedavileri vurgulanacaktır.
 
Anahtar Sözcükler: Uyku apne sendromu; Çocuk

ABSTRACT

OSAS (Obstructive Sleep Apne Syndrome), mainly known as an adult disease, can also be seen 
frequently in childhood with some differences in etiology, diagnosis and treatment.and also 
may cause serious morbidity as in adults.

OSAS can be seen in all childhood age groups from newborn to adolescent age group. However, 
pre-school age that tonsil and adenoid tissue grow fastest is more frequent. Assessment of 
sleep can be done with voice or video recordings, pulse oximetry and polysomnography. 
Diagnosis is important to prevent and treat complications that may develop.

In this review, the differences in sleep cycle between adult and children will be assessed, 
factors that cause sleep disturbances, complications that may develop and treatments will be 
emphasized. 

Keywords: Sleep apnea syndrome; Child
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GİRİŞ
Çocuklarda uykunun karakteri ve süresi yenidoğandan 
itibaren erişkinlere göre farklılıklar göstermektedir (1). 
Yenidoğan bebekte uyku döngüleri kısadır ve aktif uyku 
(REM), uykunun %50’si kadardır. Yaşın artmasıyla uyku 
döngüleri uzar fakat uyku süresi azalır. Uykuya daldıktan 
sonraki uyku döngüsü Şekil 1 de özetlenmiştir. 
Çocuklarda derin uyku süresi daha fazla iken yaş 
ilerledikçe bu sürenin kısaldığı ve REM uyku 

döngüsünün yine yaş ilerledikçe arttığı görülmüştür 
(Şekil 2).
Uyku süresi miadinda yenidoğan bir bebekte toplam 
16-18 saat iken; 
1-3 yaş arası 12-13 saat,
 3-5 yaş arası 11-12 saat,
 8 yaşında ise 10 saate kadar kısalır.

Şekil 1. Normal Uyku Döngüsü

Şekil 2. Yaş ile uyku döngüsünün değişimi
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Çocuklarda uyku bozukluğuna yol açan predispozan 
faktörler;
Adenotonsiller hipertrofi (Şekil 3)
Alerjik rinit
Obezite
Hipotiroidi ya da diğer endokrin bozukluklar  
Musküler distrofi ve nöromusküler hastalıklar
Serebral palsi 
Yarık damak cerrahisi sonrası 
Prematürite gibi durumların çocukluk çağında 
üst havayolu direnci açısından risk oluşturduğu 
bilinmektedir (2).

Şekil 3. Adenoid hipertrofi

Orta hat yüz bozuklukları, Mandibula hipoplazisi, Hiyoid 
kemiğin aşağı yerleşimli olması, Retro-mikrognati, 
Yüksek arklı sert damak ve büyük, uzun yumuşak 
damak
Makroglossi, (Pierre Robin sendromu, Crouzon 
sendromu, Apert sendromu, Treacher Collins 
sendromu, Down sendromu, ve Prader-Willi sendromu 
vb) (3).
Uykuyla ilişkili tıkayıcı solunum bozuklukları, tedavi 
edilmediği zaman tekrarlayan hipoksi nedeniyle; 
büyüme gelişme geriliği, sistemik kan basıncında artış, 
pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale gibi ciddi 
komplikasyonlarla sonuçlanabilmektedir.
OSA bilişsel işlevleri de etkileyerek; öğrenme güçlüğü, 
davranış bozuklukları ve hiperaktiviteye yol açmaktadır 
(2).

Tüm bu sonuçlardan kaçınmak için erken tanı ve 
tedavi son derece önemlidir. Tanıda ayrıntılı öykü ve 
fizik bakı önemlidir ama altın standart tanı yöntemi 
polisomnografidir (PSG) (4).
Amerikan Pediatri Akademisi, tüm çocukların 
normal sağlık kontrolleri esnasında horlama 
açısından sorgulanmasını ve OSA bulguları 
açısından incelenmesini, kronik horlama varlığında 
ve OSA bulguları saptandığı takdirde ise PSG ile 
değerlendirilmesini önermektedir.

Klinik
Çocuklar, uykuda horlama ya da nefes alırken 
zorlanıyormuş gibi göründükleri gibi aşırı hareketli de 
olabilirler. 
Büyük çocuklar cansız, tembel görünebilir ve okulda 
başarısız olabilir. 
Bu çocuklar bazen yavaş veya tembel olarak 
etiketlenirken, bazıları dikkat eksikliği veya hiperaktivite 
hastalığı tanıları alır (5). 
Dikkat eksikliği ve hiperaktivite tanılı çocukların 
%25’inde uyku apne sendromu olduğu ileri 
sürülmektedir.
Ülkemizde daha önce yapılan çalışmalarda 5-13 yaş 
arasında horlama sıklığının %7, 12-17 yaş arasında ise 
%4 olduğu gösterilmiştir. Çocuk ve erişkin obstrüktif 
uyku apnesi arasındaki farklar Tablo 1 de özetlenmiştir.

Tablo 1. Pediatrik ve yetişkin obstrüktif uyku apnesi 
arasındaki farklar

Pediatrik Obstrüktif 
Uyku Apnesi

Yetişkin 
Obstrüktif 
Uyku Apnesi

Yaş Eşit E>K

Etyoloji Adenotonsiller 
hipertrofi

Obezite

Davranışsal Hiperaktif Gündüz aşırı 
uyku hali

Uyku paterni Normal Azalmış delta 
ve REM uyku

Cerrahi Tedavi Tonsilloadenoidektomi Burundan 
vokal kordlara 
kadar farklı 
seviyelerde 
farklı 
cerrahiler

Medikal Tedavi Nadiren pap Sıklıkla PAP
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Anamnez
Öyküde; uykuda nefes durması, ikincil enürezis, 
siyanoz, gün içi uyku hali, öğrenme bozuklukları gibi 
belirtiler olur.

Fizik Muayene
Fizik bakıda; obezite, tonsiller hipertrofi, adenoid yüz 
yapısı, mikrognati ya da retrognatti,  yüksek damak, 
büyüme gelişme geriliği, hipertansiyon saptanması 
çocuk hekimini OSA sendromu açısından uyarmalıdır 
(6). Amerikan Pediatri Akademisi bu belirti ve bulguların 
saptandığı hastaların PSG ile değerlendirilmesini 
önermektedir.

Tanı
Ağızdan solunum, nazone konuşma ve burun tıkanıklığı; 
tonsil ve adenoid hipertrofisini gösteren bulgulardır. 
Nörolojik ya da kraniofasial anormallikler tanıda 
yardımcı olabilir. Altın standart PSG dir. Çocuklarda 
apne hipopne indeksinin (AHİ) saatte 1’den fazla 
görülmesi anormaldir (7). AHİ; uyku saati başına düşen 
apne ve hipopnelerin toplamıdır.

Tanı Kriterleri (Çocuk OSA)
A+B olmalı 
 A) Aşağıdakilerden bir veya birkaçı olmalı 
1) Horlama 
2) Uykuda zorlayıcı, paradoksal veya tıkayıcı tipte 
soluma 
3) Uykululuk hali, hiperaktivite, davranışsal problemler 
veya öğrenme problemleri olması 
 B) PSG de aşağıdakilerin biri veya her ikisinin 
olması 
I. AHI nin 1 veya üzeri olması (obs/mixt apne veya 
hipopne) VEYA 
II. Obstrüktif (uykunun en az %25 ve üzeri sürede PaCO2 
nin > 50 mmHg olması) ve beraberinde aşağıdakilerden 
en az birinin olması 
Horlama 
İnspiratuvar nazal basınç dalga formunda düzleşme
Paradoksal torako-abdominal hareket varlığı (8).
  
Tedavi
Kilolu çocuklarda özellikle ergenlerde kilo kontrolü 
önemli bir tedavi yöntemidir. Kilo kaybı ile AHİ 
azaltılabilir (9). Adenoid hipertrofisi hafif ve üst 

solunum yolu tıkanıklığı olan vakalarda, nazal steroid 
veya lökotrien antagonistleri yararlı olabilir (10). 
Uykuda solunum bozuklukları tanısı konduktan 
sonra adenoid ve tonsil hipertrofisi olan çocuklarda 
adenotonsillektomi kabul edilen tedavidir (11). 
Seçilen vakalarda yapılan adenotonsillektominin 
yaklaşık %80’inde küratif olduğunu göstermiştir (11).
Diğer cerrahi tedavileri (uvulopalatofarengoplasti, 
maksillomandibüler ilerletme vb.), çocukluk 
çağında çok daha az ve seçilmiş vakalara uygulanan 
tedavilerdir. Sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) 
ve iki seviyeli pozitif basınçlı hava yolu basıncı (BPAP) 
ile uyku parametrelerinin iyileşmesinde etkili olduğu 
gösterilmiştir.
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ÖZET

Gebelikte uyku ile ilgili solunum bozukluklarının prevalansı giderek artmaktadır. Gebeliğe bağlı 
fizyolojik ve hormonal değişiklikler uyku sırasında apne periyotları oluşması için predispozisyon 
oluşturur. Gebe kadınlarda obezite prevalansındaki artış nedeniyle, obezite ile ilişkili olan ve 
gebeliği komplike eden durumlar giderek daha sık görülmektedir. Obstrüktif uyku apnesi (OSA), 
bu durumlardan biridir ve uyku sırasında herhangi bir efor olmaksızın apne gelişimi ile karak-
terizedir. Bu apne atakları ve üst solunum yolu obstrüksiyonu hipoksiye ve maternal ve fetal 
komplikasyonlara yol açar. OSA’nın tanı ve tedavisi gebelerde ve gebe olmayanlarda aynıdır. 
Gebelikteki OSA ile ilgili bilgilerimiz vaka sunumları, vaka serileri, küçük kohort çalışmalar ve 
bazı küçük longitudinal çalışmalara dayanmaktadır.  

Anahtar Sözcükler: Obstrüktif uyku apnesi; Gebelik; Obezite 

ABSTRACT

The prevalence of sleep-disordered breathing in pregnancy is ever increasing. The physiologic 
and hormonal changes due to pregnancy could  lead to a predisposition  for apneic episodes 
during sleep. Because of the increased prevalance of obesity in pregnant women, the prevalence 
of obesity-related comorbid conditions complicating pregnancy is also increasing. Obstructive 
sleep apnea (OSA) is one of these conditions and characterized by apnea during sleep without 
any effort. These apnea episodes and upper airway obstruction lead to hypoxia and maternal 
and fetal complications. The diagnosis and management of OSA are similar in pregnant and 
nonpregnant women. The data addresseed OSA in pregnant women come from case studies, 
case series, small cohort studies, and a few small longitudinal studies. 

Keywords: Obstructive sleep apnea; Pregnancy; Obesity
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Üreme çağındaki kadınlarda obezite sıklığı son yıllarda 
giderek artmaktadır. Bunun bir sonucu olarak, obezite 
ile ilişkili olan ve gebeliği komplike eden durumlar 
giderek daha sık görülmektedir. Bu durumlardan 
biri olan obstrüktif uyku apnesi (OSA) uyku sırasında 
gelişen apne durumudur. OSA uyku sırasında 
tekrarlayıcı parsiyel ya da komplet üst hava yolu darlığı 
ile karakterizedir. Bu daralma hava akımında azalma, 
hipoksemi, sempatik sistem deşarjı, ve tekrarlayan 
uykudan uyanma ataklarına yol açar. OSA’nın tanı 
ve tedavisi gebelerde ve gebe olmayanlarda aynıdır. 
Gebelikteki OSA ile ilgili bilgilerimiz vaka sunumları, 
vaka serileri, küçük kohort çalışmalar ve bazı küçük 
longitudinal çalışmalara dayanmaktadır.

Prevalans ve Risk Faktörleri
Gebelikteki OSA sıklığı tam olarak bilinmemektedir 
ve tanımlanma metoduna göre değişmektedir. 105 
gebenin dahil edildiği küçük bir prospektif  çalışmada 
deneklere 1. ve 3. trimesterde polisomnografi testi 
uygulanmış ve OSA prevalansı 1. ve 3. trimesterler 
için sırasıyla % 10.5 ve % 26.7 olarak bulunmuştur (1). 
Bu çalışmadaki OSA prevalansı gebe olmayan üreme 
çağındaki kadınlardan daha yüksek olarak bildirilmiştir. 
Gebe olmayan üreme çağındaki kadınlardaki OSA 
prevalansı tanı kriterlerinin değişkenliğine bağlı olarak 
% 0.7 ile % 6,5 arasındadır (2, 3). Gebelikteki tek büyük 
prospektif çalışma Facco ve arkadaşları tarafından 2017 
yılı başlarında yayınlanmıştır (4). Bu çalışmaya göre 
3306 kadın arasında OSA prevalansı erken gebelikte % 
3.6 ve geç gebelikte % 8,3 olarak bildirilmiştir.

Gebelikteki birtakım fizyolojik ve hormonal değişiklikler 
OSA gelişimi için predispozisyon oluşturabilir:
1. Gebelik ilerledikçe oro-farigeal çap daralmaya ve 
Mallampati grade’i artmaya başlar (5).
2. Gebelikte nazal geçiş, nazal mukozadaki hiperemi 
ve ödeme bağlı olarak azalır. Nazal mukozadaki bu 
yapılanma artmış kan akımına ve dolaşımdaki estrojen 
ve progesteron düzeylerindeki değişikliklere bağlıdır 
(6). 
3. Üst hava yolu geçişinde diğer etyolojilere bağlı olarak 
oluşabilecek değişiklikler de gebe kadında horlama 
ve apne periyotlarına yol açabilir. Gebe olmayan 
sağlıklı bireylerde yapılan çalışmalar göstermiştir ki, 
bacaklardan boyuna doğru oluşan sıvı yer değiştirmesi 

üst hava yolu genişliğini azaltır ve üst hava yolunda 
daralmayı artırır (7). 
4. Gebelikte progesteron düzeylerinde artış meydana 
gelir ve bu da tidal volüm ve dakikalık ventlilasyon 
hacminde artışa yol açar. Nihai etki, loop gain artışı ve 
OSA gelişme riskinde artmadır (8).

Klinik Belirtiler ve Tanı
Klinik belirtileri ve tanısı gebe olmayan hastalardaki 
ile benzerdir. Gebelerde OSA tanısı koymadaki zorluk, 
gebelikte uyku kalitesinde azalma ve gün boyu uyku 
hali bulgularının fizyolojik olarak görülme sıklığındaki 
artıştır. Bu nedenle klinisyenler ve bazen de hastalar 
anormal uykuyu OSA’nın bir belirtisi olarak değil de 
normal durumun bir varyantı olarak kabul edebilir (9). 
Tarama testi olarak anketlerin kullanılması tavsiye 
edilmemektedir. Çünkü bu testler her ne kadar 
uygulanması kolay olsa da pahalıdır ve bize hastalığın 
gidişatı ile ilgili bilgi vermez. Obezite ve onunla ilişkili 
diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi ek tablolar 
klinik durumu kötüleştirebilir. Bu hastalarda horlama 
varsa ya da apne gelişirse bir uyku uzmanına muayene 
olmaları söylenmelidir (10). 

Gebelikte OSA tanısını koymada hangi yöntemin en 
iyi olduğunu gösteren bir çalışma bulunmamaktadır. 
Tanı koymada altın standart, uyku laboratuvarında 
yapılan, gecelik, polisomnografi testidir. Her ne kadar 
Amerikan Uyku Akademisi (AASM) orta dereceli ya 
da şiddetli OSA’sı olanlara ev uyku apne testi (HSAT) 
yapılabileceğini belirtse de, gebeler bu kategoriye 
girmemektedir (11). Pratikte, gebelerde HSAT 
uygulanmamaktadır. Çünkü bu test ile bazen gebelerde 
verilerin geçerliliği ve güvenilirliği azalmaktadır. Bu 
nedenle, gebelere bir uyku uzmanının rehberliğinde 
gecelik polisomnografi testi yapılmalıdır.

OSA, apne hipopne indeksinin (AHİ) 5-15, 15-30 ya 
da >30 olmasına göre hafif, orta ya da şiddetli olarak 
sınıflandırılır. Maalesef, obstetrik popülasyonda 
normalin ne olduğunu gösteren bir veri yoktur. Gebeliğe 
bağlı fizyolojik değişiklikler bazen OSA semptomlarını 
taklit edebilir. Özellikle gebeliğin geç döneminde bu 
bulgu ve belirtiler daha sıktır.

Horlama en sık görülen semptomdur ve hava yolu 
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direncinin arttığını gösterir. Normalde gebelikte 
horlama sıklığı % 14 ile % 46 arasındadır ve gebelik 
haftası ilerledikçe sıklık artar (12). Apne ve /
veya hipopne diğer belirtilerdir ama her hastada 
görülmeyebilirler. Gün boyu uyku hali, yorgunluk ve 
dikkatsizlik sıktır (13).

Tedavi edilmeyen OSA sistemik hipertansiyon (HT), 
koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalık sıklığını 
artırabilir. İntübasyon zorluğuna bağlı perioperatif 
komplikasyonlar, diabet ve insülin direncine bağlı 
olarak mortalite riski yüksektir. 

OSA’nın Gebelik Üzerine Etkisi
1. Maternal etkiler: Preeklampsi ve gestasyonel 
HT sıklığı 2-3 kat artar. OSA’ya bağlı olarak oluşan 
nokturnal hipoksi HT’ye neden olur (14) (Şekil 1). 
OSA ile insülin direnci arasında doğrudan ilişki vardır 
(15). Her ne kadar arada kanıtlanmış bir sebep 
sonuç ilişkisi yoksa da OSA’lı gebelerde sürekli 
pozitif hava yolu basıncı (CPAP) verildiğinde glukoz 
kontrolünün düzeldiği görülmüştür (16). 2010 yılında 
Qiu ve arkadaşları gebeliğin erken dönemindeki 1290 
hastayı dahil ettikleri çalışmada, uyku bozukluğu olan 
gebelerde gestasyonel DM riskinin en az 1.86 kat 
arttığını ileri sürmüşlerdir (17). Bu popülasyonda erken 
taramanın değerli olduğuna dair herhangi bir kanıt 
bulunmamasına rağmen, Catalano OSA’lı gebelerde 

diabet taramasının ilk trimesterde yapılmasını ve 24-
28. haftalar arasında tekrar yapılmasını önermektedir 
(18). 

Popülasyona dayalı çalışmalar uyku apneli gebelerde 
preterm doğum sıklığının arttığını bildirmektedir (19, 
20). 
2. Fetal etkiler: Vaka sunumları ve bazı küçük kohort 
çalışmaları maternal OSA’nın fetusu etkilediğini öne 
sürmektedir.  Annedeki OSA’nın fetal kalp hızında 
deselerasyonlara yol açtığı bildirilmiştir (21, 22). 
Ancak, aksi yönde görüş bildiren çalışmalar da vardır. 
Olivarez ve arkadaşları 100 gebeyi kapsayan bir 
kohort çalışmada polisomnografi ve eş zamanlı NST 
uygulamış ve apne epizotlarının herhangi bir fetal trase 
anormalliği ile birlikte olmadığını bulmuşlardır (10). 
Olumsuz fetal etkiler genellikle preeklampsi gibi ilave 
faktörlerin varlığına bağlıdır. 
OSA ile fetal büyüme kısıtlılığı arasında ilişki olduğu öne 
sürülmüştür (23). Ancak, bu vakalarda preeklampsi gibi 
risk faktörleri de bulunmaktadır. Gozal ve arkadaşları 
OSA’lı gebe sıçanlara doğuma kadar 90 saniyelik 
aralıklarla %10’luk oksijen vererek intermittan hipoksi 
uygulamış ve bu gebelerden doğan rat fetusların 
düşük kilolu olduğunu öne sürmüşlerdir (24). Bununla 
birlikte, preeklampsi ve gebelikte düşük kilo alımı 
gibi risk faktörlerinin varlığını da hesaba katan insan 
çalışmalarına ihtiyaç duyulmaktadır.

Şekil 1. OSA’da preeklampsi patogenezi.
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Gebeliğin OSA Üzerine Etkisi
Gebelik öncesinde var olan OSA üzerine gebeliğin 
etkisini gösteren bir çalışma yoktur. Küçük kohort 
çalışmalarından elde ettiğimiz bilgilere göre gebelik, 
var olan solunum bozukluklarını artırmaktadır. On 
hastalık bir longitudinal çalışmada, doğumdan sonra 
apnede iyileşme olsa da hastaların % 70’inde halen 
yakınmaların sürdüğü bildirilmiştir (25). Bu çalışmada 
uyku bozukluğunun şiddetine katkısı olan uyuma 
pozisyonu, doğumda sonra ne kadar kilo kaybedildiği 
ve vücut yağ dağılımı gibi faktörler belirtilmemiştir. 
Bu nedenle, objektif ölçüm yöntemlerinin kullanıldığı, 
daha büyük ölçekte çalışmalara gereksinim vardır.
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KARA ve ark 
Uyku Apne Sendromu ve Kadın Hastalıkları
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ÖZET

Uyku, her bireyin hayatının doğal bir parçası olan davranışsal bir durumdur. Uyku bozukluğu, 
motorlu araç kazaları, endüstriyel felaketler ve tıbbi ve diğer mesleki hatalarla bağlantılı oldu-
ğu için önemli halk sağlığı sorunudur. Uyku yetersizliği kronik uykusuzluk, huzursuz bacaklar 
sendromu, uyku apnesi veya narkolepsi gibi uyku bozukluklarından kaynaklanabilir. Uyku apne 
sendromu veya diğer adıyla obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) hastalığı en sık görülen aşırı 
uykululuk nedenidir. Bununla birlikte, epidemiyolojik gözlemler, klinik olarak anlamlı OSAS’a 
sahip kişilerin yaklaşık %  90’ınında tanımlanmadığını ortaya koymaktadır. 

Sağlıklı uykunun tüm toplumlarda yaşam kalitesinin ayrılmaz bir parçası olması gerektiğinin 
farkındalığı artmakla birlikte, aşırı beslenme ve obezite oranlarının artmasıyla artan dünya so-
runları nedeniyle ileride daha yüksek oranda uyku apne sendromu olguları beklenmektedir. 
Obstrüktif uyku apne sendromunun yaşam kalitesi ve süresini tehdit eden önemli bir halk sağ-
lığı sorunudur. Gerek hasta gerek toplum sağlığı açısından uygun şekilde tanınması ve tedavi 
edilmesi gerekmektedir.

Anahtar Sözcükler: Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), Halk sağlığı  

ABSTRACT

Sleep is a behavioral condition that is a natural part of every person’s life. Sleep disturbance 
is increasingly recognized as major to public health, with sleep insufficiency linked to motor 
vehicle crashes, industrial disasters, and medical and other occupational errors. Sleep 
insufficiency can be caused by sleep disturbances such as chronic insomnia, restless legs 
syndrome, sleep apnea or narcolepsy. Sleep apnea syndrome or, in other words, obstructive 
sleep apnea syndrome (OSAS) is the most common cause of excessive sleepiness. However, 
epidemiological observations reveal that it is not identified in approximately 90 % of persons 
with clinically significant.
There is a growing awareness that healthy sleep should be an integral part of the quality of 
life in all societies. Higher rates of sleep apnea syndrome are expected in the future due to 
increasing world problems due to increased nutrition and obesity rates. Obstructive sleep 
apnea syndrome is an important public health problem that threatens the quality and duration 
of life. It needs to be recognized and treated appropriately in terms of patient and community 
health.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS), Public health
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UYKU VE UYKU BOZUKLUĞU
Uyku, her bireyin hayatının doğal bir parçası olan 
davranışsal bir durumdur. Kişi hayatının yaklaşık üçte 
birini uykuda geçirmektedir. Bununla birlikte, insanlar 
genellikle bu önemli faaliyetin önemi ile ilgili çok az 
bilgiye sahiptirler. Uyku, sadece insanın aktif olmadığı 
zamanı doldurma anlamı taşımamaktadır, başka bir 
ifadeyle bir seçenek değil, bir zorunluluktur. Uykuyla 
ilgili bir takım fonksiyonlar sır olarak kalmasına 
rağmen, motor sinir sistemi ve bilişsel işlevler için 
önem oluşturmaktadır.

Uyku bozukluğu, motorlu araç kazaları, endüstriyel 
felaketler ve tıbbi ve diğer mesleki hatalarla bağlantılı 
olduğu için önemli halk sağlığı sorunudur. Bununla 
birlikte, uyku bozukluğu, istemsiz olarak uykuya 
dalmak, sürüş esnasında başını sallamak ve uykululuk 
nedeniyle günlük görevleri yerine getirmekte güçlük 
çekilmesi gibi tehlikeli sorunlara da neden olmaktadır 
(1). Uyku yetersizliği yaşayan kişilerde, hipertansiyon, 
diyabet, depresyon ve obezite gibi kronik hastalıkların 
yanı sıra kanser, mortalitenin artması ve yaşam 
kalitesinin ve üretkenliğin azalması olasılığı daha 
yüksektir. Bununla birlikte, konsantrasyon bozukluğu, 
hafıza kaybı, enerji kaybı, yorgunluk, letarji ve duygusal 
istikrarsızlıkla da ilişkili olabilir (2-5). Uyku yetersizliği 
kronik uykusuzluk, huzursuz bacaklar sendromu, uyku 
apnesi veya narkolepsi gibi uyku bozukluklarından 
kaynaklanabilir (1). 
 
UYKU APNE SENDROMU
Uyku apne sendromu veya diğer adıyla Obstrüktif 
Uyku Apne Sendromu (OSAS) hastalığı en sık görülen 
aşırı uykululuk nedenidir. OSAS hastalık ve ölüm gibi 
önemli sağlık sorunlarına yol açmasından dolayı 
toplum sağlığı açısından önemlidir. OSAS tedavi 
edilebilir bir hastalıktır. Tedavi ile obstrüktif uyku apne 
sendromunun olumsuz sonuçlarının azaltılabileceği, 
giderilebileceği söylenebilir. Bununla birlikte, horlama, 
obstrüktif uyku apnesinin önemli bir göstergesidir (1). 
Bu derlemede uyku apne sendromu halk sağlığı sorunu 
açısından değerlendirilecektir. 

OSAS’LA İLGİLİ DÜNYADA VE ÜLKEMİZDE YAPI-
LAN ÇALIŞMALARIN ÖZETİ
OSAS’la ilgili dünyada ve ülkemizde çeşitli çalışmalar 

yapılmıştır. ABD’de 2008 yılında yetişkinlerde yapılan 
bir araştırmada yetişkinlerin yaklaşık %  28’inde (1 ayda 
14 günden fazla) yetersiz uyku bildirilmiştir, bununla 
birlikte genel sağlık bozukluğu, depresyonla, zihinsel ve 
fiziksel sıkıntılarla ilişkili bulunmuştur (4). ABD’de yaş 
aralığı 20 ile 100 yaş arası 12.219 kadın ve 4.436 erkekte 
yapılan başka bir çalışmada OSAS prevalansı sırasıyla 
% 1,2 ve % 3,9 olarak bulunmuştur. Bu çalışmanın 
sonucunda, uyku apnesinin erkeklerde kadınlara göre 
yaklaşık 3,3 kat daha fazla olduğu tespit edilmiştir (6).

İngiltere’de 15-100 yaşlarındaki 2.894 kadın ve 2.078 
erkekte yapılan kapsamlı çalışmada OSAS prevalansı 
sırasıyla %1,5 ve % 3,5 olarak bulunmuş. Ayrıca, 
çalışmada OSAS ile obezite ve hipertansiyon arasında 
anlamlı ilişkiler tespit edilmiştir. Bunun yanı sıra, uyku 
sırasında düzensiz solunum, gündüz uykusu, kafeinli 
içeceklerin daha fazla alınması ve sürüş esnasında uyku 
haline bağlı çeşitli tespitler yapılmıştır (7).

İsviçre’de yaş ortalamaları 45±16 yaş ve vücut kitle 
indeksi 26,7 ± 5,4 kg/m2 olan toplam 198.422 kişide 
(bunlardan % 63’ü erkekti) yapılan başka bir çalışmada 
6.654 (% 3,4) kişinin uykuya bağlı bir kaza geçirdiği 
rapor edilmiştir. Burada bazı erkeklerde (%  19) ve 
kadınlarda (%  17) hem Epworth Uykululuk Skalası (ESS) 
hem de Zung Self Anksiyete Skalası (SAS) skorları yüksek 
bulunmuş ve uyku apnesinden şüphelenilmiştir. Bu 
çalışma ile geniş yaş aralığındaki birçok kişiye ulaşılmış, 
OSAS açısından farkındalık oluşturulmuş, böylece olası 
mortalite veya morbidite önlenmiştir (8).

Avustralya’da toplum tabanlı çeşitli faktörleri (uyku 
kalitesi, eğitim, gelir ve sosyoekonomik durum) içeren 
3.655 kadının dahil olduğu izleme çalışması yapılmış ve 
uyku apnesi ile anlamlı ilişkiler saptanmıştır (p<0,05). 
Meslek gruplarıyla yapılan çalışmada, OSAS meslek ve 
sosyoekonomik durum arasında yine anlamlı bir ilişki 
bulunmuştur (9). 

Brezilya’da fabrika çalışanlarında yapılan çalışmada ise 
uyku bozukluğu prevalansı % 15,5 olarak bulunmuştur 
(10).

Finlandiya’da yaş aralığı 39 ile 79 yaş arası 5.578 
yetişkinde yapılan çalışmada erişkinlerin % 70’inin 
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günde 7-8 saat uyku uyuduğu tespit edilmiş, bununla 
birlikte uykusuzluk şikayetlerinin kadınlarda erkeklerden 
sırasıyla % 14 ve % 10 daha çok olduğu tespit edilmiştir. 
Sonuç olarak, erişkinlerin sosyoekonomik açıdan 
dezavantajlı konumlarının kötü uyku kalitesiyle ilişkili 
olduğuna vurgu yapılmıştır (11).

Japonya’da Matsui ve diğerlerinin (2017) yaptığı 
çalışmaya 161 kişi (146 erkek ve 15 kadın) katılmış, 
bunlardan 68’inde (%  42,2) uykusuz sürüş deneyimi 
olduğu tespit edilmiş,  86’sında (%  53,4) ise 
uykuyla ilişkili taşıt kazaları veya yakınında olan 
olayları bildirilmiştir. Burada Obstrüktif Uyku Apne 
Sendromunun ve yetersiz uykunun, araç kazaları 
riskini artırabildiği tespit edilmiştir (12). Tregear ve 
diğerlerinin (2009) toplam 18 adet çalışmanın (kohort 
veya vaka-kontrol) yer aldığı meta analizinde OSAS’ın 
motorlu araç kazalarını arttırdığı görüşüne varılmıştır 
(13).

Uyku bozuklukları trafik ve iş kazalarına da neden 
olmaktadır. Ülkemizde sürücülerin trafik kurallarına 
uymamaları, yorgun ve uykusuz yola devam etmeleri 
büyük tehlike oluşturmaktadır. Bunlardan uykusuzluk 
bu riski 2-3 kat arttırmaktadır. Tüm sürücülerin %  
20’si en az bir kez direksiyon arkasında dalmıştır. 
Ursavaş ve Ege’nin (2004) yaptıkları çalışmada 
uykusuz araç kullanmak tüm trafik kazaların % 
70,2’sini oluşturduğunu bildirilmiştir (14-16). Fidan 
ve diğerlerinin (2007) çalışmasında ise sürücülerin 
demografik özellikleri, sağlık durumları, OSAS 
semptomları ve kazalarıyla ilgili bilgi toplanılmıştır. 
Çalışmaya, 316 erkek uzun mesafe kamyon şoförü 
dahil edilmiş ve horlama başlıca semptomların % 
52,8’ni, aşırı gündüz uykusu %  25,6, apne tanısı %  
9,8’e konulduğu tespit edilmiştir. Bunlardan  % 2,8’de 
ise her üç semptom da belirlenmiştir. Bu gönüllülerden 
%  29,7’si trafik kazası yaptıklarını ve %  29,8’i hayat 
kaybına neden olduklarını belirtmişlerdir (17). Özdemir 
ve diğerlerinin (2005) 5.846 kişinin (2638 erkek ve 
2701 kadın) katıldığı ve yaş aralığı: 20-107 yaş olan 
çalışmada OSAS prevalansı % 6,4 bulunmuştur. Ayrıca, 
hipertansiyonu olanlarda uyku apne şikâyeti 9 kat, fazla 
kilolu olanlarda ise 12 kat fazla bulunmuştur. Bununla 
birlikte, uyku bozuklukları ile yaş arasında anlamlı 
ilişki bulunmuştur (p<0,05). Epidemiyolojik gözlemler, 

klinik olarak anlamlı OSAS’a sahip kişilerin yaklaşık 
%  90’ınında tanımlanmadığını ortaya koymaktadır. 
Bu çalışmaya dâhil olanların horlama, uyku sırasında 
solunum durması, hipertansiyon ve obezite gibi 
değerleri sırasıyla şöyle % 37, % 6,4, % 13,7 ve % 12,8 
olarak bulunmuştur (18).

OSAS iş kazaların ve tıbbi rahatsızlıkların riskini 
arttırmakta, bu açıdan halk sağlığı açısından 
büyük bir risk oluşturmaktadır. Bütün iş kazaları ve 
yaralanmaların % 52,5’inin uykusuzlukla ilişkili olduğu 
ileri sürülmektedir. Bununla birlikte, uykulu stajyerlerle 
çalışmalarda % 36 oranında ciddi tıbbi hatalara ve % 21 
oranında ise ilaç hatalarına neden olduğu bildirilmiştir. 
Ayrıca, tıbbi hatalar açısından uykusuzluk 5,6 kat daha 
fazla ciddi teşhis hatası sebebidir. Tarihte yaşanan 
büyük afet ve kazaların (1979- Three Mile Island (ABD-
Nükleer Kaza); 1984-Bhopal (Hindistan-Gaz Sızıntısı 
Kazası); 1986- Chernobyl (Ukrayna- Nükleer Kaza); 
1989- Exxon Valdez (ABD-Alaska-Petrol Sızıntısı)) da 
uykusuzluğa bağlı olduğu bildirilmektedir. Bu sebeple 
son zamanlarda Avrupa ve diğer ülkelerden uzmanların 
katılımının olduğu komisyonlar oluşturulmuştur 
(19,20,21).

SONUÇ 
Sağlıklı uykunun tüm toplumlarda yaşam kalitesinin 
ayrılmaz bir parçası olması gerektiğinin farkındalığı 
artmakla birlikte, aşırı beslenme ve obezite oranlarının 
artmasıyla artan dünya sorunları nedeniyle ileride 
daha yüksek oranda uyku apne sendromu olguları 
beklenmektedir. Obstrüktif Uyku Apne Sendromunun 
yaşam kalitesi ve süresini tehdit eden önemli bir halk 
sağlığı sorunudur. Gerek hasta gerek toplum sağlığı 
açısından uygun şekilde tanınması ve tedavi edilmesi 
gerekmektedir.
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ÖZET

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) toplumda sık görülen bir klinik tablodur ve kronik has-
talıklarla birlikteliği sık görülen bir durumdur. OUAS ve sık görülen ürolojik hastalıkların benzer 
etyopatogenezle oluşması, OUAS ve ürolojik hastalıkların birlikteliğini arttırır. OUAS hastaları-
nın tedavi edilmesiyle noktüri, erektil disfonksiyon gibi semptomların azaldığı gösterilmiştir. Bu 
derlemede OUAS ve sık görülen ürolojik hastalıkların birlikteliğinin literatür gözden geçirilerek 
değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

Anahtar Sözcükler: OUAS; Noktüri; Erektil disfonksiyon

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a common clinical syndrome in the community 
and is often associated with chronic diseases. The formation of OSAS and common urological 
diseases with similar etiopathogenesis increases the coexistence of OSAS and urological 
diseases. Treatment of OSAS patients has been shown to reduce symptoms such as nocturia 
and erectile dysfunction. In this review, it was aimed to evaluate the association of OSAS and 
common urological diseases by reviewing the literature.

Keywords: OSAS; Nocturia; Erectile dysfunction
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GİRİŞ
Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uykuda üst 
hava yolunda tekrarlayan tıkanıklıklar nedeniyle uyku 
sırasında oluşan solunum durması epizotları, uyku 
fragmantasyonu, oksijen desaturasyonu ve gündüz 
artmış uyku hali ile şekillenen bir klinik tablodur (1). 
Bu, en yaygın uyku bozukluklarından biridir. E r i ş k i n 
popülasyonda prevalans erkeklerde % 1-5, kadınlarda 
%1.2-2.5 olarak kabul edilmektedir. Görülme sıklığı 
yaşla birlikte artar (2). Türkiye'de yapılan bir çalışmada 
OUAS prevelansı % 0.9-1.9 olarak bulunmuştur (1). 
OUAS’da meydana gelen aktif inflamasyon ve artmış 
oksidatif stres sonucunda endotel disfonksiyonu, 
sempatik uyarı ve metabolik disregülasyon meydana 
gelmektedir (3).

Benign prostat hiperplazisi, noktüri, kronik prostatit, 
üriner inkontinans, erektil disfonksiyon, üriner sistem 
taş hastalığı ve prostat kanseri, dünya çapındaki 
popülasyonda sık görülen ürolojik hastalıklardır (4). 
Bu ürolojik sorunların çok faktörlü hastalıklar olduğu 
ve anormal inflamatuvar yanıtlar ve oksidatif stresin, 
ürolojik hastalıkların görülme sıklığı ve gelişimine 
katkıda bulunabilecek potansiyel nedenler olduğu 
bildirilmiştir (5-8). OUAS ve ürolojik hastalıkların 
benzer patofizyolojik mekanizmalarla meydana 
gelmesi, genel popülasyona kıyasla OUAS'lı  hastalarda  
ürolojik hastalıkların sık görülmesini destekler. Noktüri, 
erektil disfonksiyon ve OUAS birlikteliği ile ilgili yapılmış 
çalışmalar mevcutken; OUAS ile BPH, kronik prostatit, 
prostat kanseri, üriner inkontinans ve üriner sistem 
taşları üzerine yapılmış sınırlı sayıda çalışma mevcuttur 
(9).

Benign prostat hiperplazisi (BPH) erkeklerde görülen; 
sık idrara gitme, acil idrara çıkma hissi, idrara 
başlamada zorluk, noktüri ve idrar çıkım akışındaki 
değişikliklerden oluşan bir grup semptom grubunu 
içerir. BPH 60-69 yaş erkeklerin % 70'ini, 70 yaş ve 
üzeri erkeklerin % 80'ini etkiler (10). BPH prevalansı, 
yaşlanan nüfus nedeniyle artmaktadır. Tayvan'da 
yapılan araştırmada, OUAS’lu  hastalarda BPH 
gelişme riskinin 5 yıllık bir süre zarfında iki kat arttığı 
bildirilmiştir (11). BPH semptomları arasında yer alan 
noktüri ise bir gecede 2 veya daha fazla idrara çıkma 
şeklinde tanımlanır. 45 yaşın üzerindeki erkeklerin% 19-

39'unda bulunur ve en rahatsız edici alt üriner sistem 
semptomudur (12,13). Noktürinin OUAS hastalarda 
sık görülen ürolojik bir komorbidite olduğu yapılan 
çalışmalarda gösterilmiştir. Hajduk ve ark. yapmış 
oldukları çalışmada OUAS olan erkek hastalarda %40,9 
bayanlarda ise %60 noktüri görüldüğünü ve OUAS’lu 
hastalarda noktürinin sık görülen bir durum olduğunu 
bildirmişlerdir (14). Obstrüktif uyku apnesi sendromlu 
hastalarda noktüri gelişiminde uykuda artan negatif 
intrato¬rasik basınç sonucu kalp duvar gerilimi artışı ile 
kalp kası hücrelerinden Atrial Natriüretik Peptid (ANP) 
salınımı oluşmaktadır. Bu durum Renin-Anjioten¬sin-
Aldosteron sistemini baskılar, renin sekresyonu azalır 
ve sonuçta vücuttan tuz ve idrar atılımı artar. Bu durum 
aslında vücudun savunma mekanizması¬dır. Özellikle 
apne atakları sonrası gelişen hipertan¬sif ataklara karşı 
koruyucu bir rol oynar (15). OUAS hastalarda uygulanan 
CPAP (Continuos positive air-way pressure) tedavisinin, 
hem uyku apneli erkeklerde hem de kadınlarda nokturi  
sıklığını düşürdüğü gösterilmiştir (16,17). Noktüri 
ataklarının CPAP’a uyumu azaltacağı düşünülebilir 
ancak BPH ve noktürinin CPAP’a uyumu ile ilgili sınırlı 
sayıda çalışma vardır. Russo-Magno ve ark. 33 yaşlı 
hasta ile yaptıkları çalışmada BPH’nin CPAP’a uyumu 
azalttığını bildirmişlerdir (18) ancak Ramesh ve ark. 
daha geniş hasta grubuyla yapmış oldukları çalışmada 
BPH ve diüretik kullanımının OUAS hastalarda  CPAP’a 
uyumu etkilemediği sonucuna varmışlardır (19).

Prostatit terimi; akut bakteriel prostatit, kronik 
bakteriel prostatit, kronik prostatit/kronik pelvik 
ağrı ve asemptomatik prostatiti içeren bir hastalık 
grubudur (20). Prostatit  prevalansı %2.2-9.7 arasında 
değişen yaygın görülen bir ürolojik komorbiditedir 
(21). PUBMED veri tabanına bakıldığında OUAS ile 
kronik prostatit birlikteliğine yönelik Chung ve ark. 
yapmış olduğu tek bir çalışma mevcuttur. Bu çalışmada 
OUAS ile ürolojik komorbiditelerin birlikteliği 
araştırılmış ve kronik prostatit, noktüri, BPH, prostat 
kanseri, üriner inkontinans, üriner sistem taş hastalığı 
ve erektil disfonksiyonun OUAS ile birlikteliğinin 
OUAS olmayanlarda görülen ürolojik komorbidite 
insidansından daha yüksek görüldüğü bildirilmiştir 
ve bu birliktelik OUAS ve ürolojik komrobiditelerin 
etyopatogenezinde ortak olarak bulunan inflamatuar 
mekanizmalar, oksidatif stres ve metabolik 
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disregülasyon ile açıklanmıştır (9).
Prostat kanseri, erkeklerde en sık tanı konulan ve 
akciğer kanserinden sonra kanser ölümlerinden en çok 
sorumlu tutulan kanserdir. Yaşam boyu bir erkekte klinik 
önemi olan prostat kanseri gelişme olasılığı %17.8 gibi 
yüksek oranlardadır (22). Otopsi çalışmalarına göre 50 
yaş civarında bir erkekte prostat kanseri bulunma riski 
%30-50 iken, bu oran 80 yaşında %80’lere ulaşmaktadır 
(23). PUBMED veri tabanına bakıldığında OUAS 
ile Prostat kanseri birlikteliğine yönelik Chung ve ark. 
yapmış olduğu tek bir çalışma mevcuttur. Bu çalışmada 
OUAS hastalarda prostat kanseri görülme sıklığı kontrol 
grbuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 
yüksek bulunmuştur (12/1236 ve 20/4944, P=0.013) 
ve her iki hastalığın benzer etyopatogenez ile meydana 
gelmesi nedenli birlikteliğinin arttığı bildirilmiştir (9).

Üriner inkontinans (Üİ) kişide sosyal ve hijyenik 
problemlere sebep olan, objektif olarak 
değerlendirilebilen, istemsiz idrar kaçırmadır ve 
alt üriner sistem disfonksiyonunun önemli bir 
semptomudur (24). Üİ ve OUAS birlikteliğine 
yapılmış sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Üİ ve OUAS 
birlikteliğinin OUAS olmayan Üİ bulunan hastalara göre 
yüksek olduğu bildirilmiştir (9,25).

Üriner sistem taş hastalığı (ÜSTH) sıklığı dünyanın 
değişik bölgelerinde farklılıklar göstermektedir. Taş 
hastalığı ile ilgili yapılan epidemiyolojik çalışmalarda 
elde edilen veriler taş hastalığı prevalansının %3.5-18.5 
arasında değiştiğini göstermiştir. ÜSTH sık görülmesi ve 
sık tekrarlaması nedenli önemli bir ürolojik problem 
teşkil etmektedir. Etyolojisinde genetik ve çevresel 
faktörler olmak üzere multiple faktörlerin rol oynadığı 
bildirilmiştir (26). ÜSTH ile OUAS birlikteliğine yönelik 
yapılan kısıtlı sayıda çalışmalarda ÜSTH ve OUAS 
birlikteliği OUAS olmayan ÜSTH olan gruba kıyasla 
yüksek bulunmuştur ve birlikteliğin her iki hastalığın 
etyopatogenezinde yer alan oksidatif stres ve anormal 
inflamatuvar yanıt nedenli olduğu bildirilmiştir (9,27).

Erektil disfonksiyon (ED) tatminkar bir cinsel performans 
için yeterli bir ereksiyonu başlatma ve sürdürmede kalıcı 
bozukluk olarak tanımlanmıştır (28). ED prevalansı, 
farklı ülkelerde yaşa göre %3-71 arasında değişmektedir 
(29). Türkiye’de yapılan çalışmada ED prevalansı %69.2 

olarak saptanmıştır (30). OUAS hastalarda yapılan 
çalışmada ED prevalansı %60.6, şiddetli OUAS'lu 
hastalarda ise % 72.2 olarak hesaplanmıştır (31). 
OUAS’un hangi mekanizma ile ED’ye neden olduğu 
halen net olarak belirlenememiştir. Margel ve ark. 
bu konu üzerine birçok teori öne sürmüştür. Ağır 
OUAS'lu hastalarda solunum bozukluğu indeksinin 
ED için prediktif bir faktör olduğu öne sürülmüştür 
(32). OUAS olan hastalarda sakral segment sinir 
tutulumunun ED'nin erken bir işareti olduğu Fanfulla 
ve ark. tarafından tarif edilmiştir. (33). Alternatif olarak 
depresyonlu ve OUAS'lu hastalarda, hızlı göz hareketi 
(REM) uykusunun kesintiye uğramasının ED'ye yol 
açabileceği belirtilmiştir (34). REM uyku düzenini 
değiştiren herhangi bir bozukluk, ED’un oluşmasına da 
neden olabilir. OUAS ve ED hastalarında mevcut diğer 
açıklanan faktörler arasında sempatik tonus artışı, 
endotel disfonksiyonu ve aralıklı hipoksi sayılabilir. 
Bununla birlikte, altta yatan mekanizmalar henüz net 
olarak ortaya konulamamıştır. CPAP tedavisinin OUAS 
hastalarda ED'yi iyileştirdiği gösterilmiştir (35). OUAS ve 
ED’lu hastalarda yapılan çalışmada  sildenafil ve CPAP 
tedavisinin birlikte kullanılmasının hasta memnuniyeti 
ve şikayetlerde düzelme açısından tek başına sildenafil 
veya tek başına CPAP tedavisi alan gruplara göre daha 
fazla olduğu belirtilmiştir (35,36).

SONUÇ

OUAS ile ürolojik hastalıkların birlikteliği; aktif 
inflamasyon ve  artmış oksidatif stres sonucunda 
meydana gelen endotel disfonksiyonu, sempatik 
uyarı ve metabolik disregülasyonun  her iki hastalık 
grubunun etyopatogenezinde yer alması nedenli sık 
görülen bir durumdur. Noktüri ve erektil disfonksiyon 
üzerine yapılmış çalışmalar bulunmasına rağmen; 
benign prostat hiperplazisi, kronik prostatit, üriner 
inkontinans, üriner sistem taş hastalığı ve prostat 
kanseri üzerine yapılmış sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. 
OUAS hastaların tedavi edilmesiyle noktüri, erektil 
disfonksiyon gibi semptomların azaldığı gösterilmiştir. 
Üriner sistemi ilgilendiren hastalıklarla OUAS arasındaki 
ilişkinin daha net değerlendirilebilmesi için prospektif, 
çok merkezli ve geniş serilerle yapılan çalışmalara 
ihtiyaç vardır.
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ÖZET

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) uyku esnasında üst solunum yolu tıkanıklıkları sonucu 
tekrarlayan hipopne ve apne nöbetleri ile seyreden bir patolojidir. Prevelansı dünya genelinde 
erkeklerde %3.1-7.5 aralığında, kadınlarda %2.1-4.5 aralığında olup ileri yaş döneminde (65 yaş 
ve üstü) hastalık prevalansının arttığı tahmin edilmektedir. Meydana gelen uykusuzluk, hipokse-
mi nedeniyle sempatik sinir sistemi aktivasyonu, artmış oksidatif stres ve proinflamatuar cevap, 
platelet aktivasyonu ve endotel disfonksiyonu meydana gelir. Tüm bu süreç beraber hareket ede-
rek ateroskleroz oluşumu, malign disritmi ve ani kardiyak ölüm gibi fatal komplikasyonlar ile so-
nuçlanır. Birçok çalışma ile gösterildiği üzere OUAS kalp ve damar hastalıkları açısından bağımsız 
bir risk faktörüdür. Özellikle ileri yaş gruplarında kalp ve damar hastalıkları ile OUAS prevelansı 
paralellik göstermekte, bu da peroperatif risk profili açısından gözden kaçırılmaması gereken bir 
parametre olarak karşımıza çıkmaktadır.

Anahtar Sözcükler: Endotel disfonksiyonu, Kalp ve damar hastalıkları,  Obstrüktif uyku apnesi 
sendromu 

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a pathology of upper respiratory tract obstruction 
during sleep with consequent recurrent hypopnea and apnea attacks. Prevalence is estimated to 
be 3.1-7.5% in males worldwide, 2.1-4.5% in females and the prevalence of disease is higher in 
older age (65 years and over). Sympathetic nervous system activation, elevated oxidative stress 
and proinflammatory response, platelet activation, and endothelial dysfunction were occurred 
due to sleeplessness and hypoxemia. Atherosclerosis, malignant dysrhythmias and sudden 
cardiac death are fatal complications of this entire process. As implicated by many studies, 
OSAS is an independent risk factor for cardiovascular disease. Cardiovascular disease and OSAS 
prevalence are parallel in especially older age groups, which is a parameter that should not be 
overlooked in terms of perioperative risk profile.

Keywords: Cardiovascular disease, Endothelial dysfunction, Obstructive sleep apnea syndrome
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ATILGAN 
Uyku Apne Sendromu ve Kalp-Damar Hastalıkları

GİRİŞ
Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sırasında 
üst hava yolundaki tıkanıklıklar nedeniyle tekrarlayan 
hipopne ve apne atakları ile seyreden oldukça yaygın bir 
hastalıktır (1-2). Uyku bölünmeleri sonucu uykusuzluk, 
üst solunum yolu tıkanıklığı sonucu hipoksemi, uyanma 
reaksiyonları (arousal: elektrofizyolojik olarak > 3 saniye 
süresince elektroensefalogram (EEG) dalga frekansında 
ani artışla saptanan, uyanma reaksiyonu) sonucu 
sempatik sinir sistemi deşarjı oluşumuna sebep olarak 
uyku bozukluklarıyla beraber kardiyovasküler sorunlara 
yol açmaktadır (3). Yapılan bir çok çalışma ile obezite, 
arteriyal hipertansiyon ve metabolik bozukluklar gibi 
durumlar haricinde de kardiyovasküler hastalıklar için 
bağımsız bir risk faktörü olduğu ortaya konmuştur (4-
9). Günün ilk saatlerinde (sabah 06:00 ile 12:00 arası) 
artış gösteren akut miyokard infarktüsü, ani ölüm, ritim 
bozuklukları ve hipertansif krizleri OUAS’ın önemini 
ortaya koymaktadır (10). 

Tanım olarak uykuda saat başına düşen toplam apne 
ve hipopne sayısı ≥ 5 alındığında ülkemizde OUAS 
prevalansı erkeklerde %24, kadınlarda %9 olarak 
bildirilmiştir. Laboratuvarda uyku solunum çalışması 
ile OUAS tanı oranı 30-60 yaş erişkin erkeklerde %4, 
kadınlarda %2 bulunmuştur.(11) Dünya genelinde 
ise OUAS prevalansı erkeklerde %3.1-7.5 aralığında, 
kadınlarda %2.1-4.5 aralığındadır (12-19). İleri yaş 
döneminde (65 yaş ve üstü) hastalık prevalansının 
arttığı tahmin edilmektedir (20). Bu durum göz önüne 
alındığında kardiyovasküler hastalıklar ve koroner 
arter baypas cerrahisi için hasta popülasyonunun 
OUAS açısından potansiyel birer hasta oldukları 
görülmektedir. 

Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri 
Uyku esnasında apne ataklarıyla ortaya çıkan 
hipoksemi, hiperkarbi, katekolamin deşarjı, disritmiler 
ve taşikardi, miyokardiyal oksijen ihtiyacında artış gibi 
mekanizmalar ile OUAS’lı hastaların kardiyovasküler 
hastalıklar açısından risk altında olduğu birçok 
merkezce yapılan çalışmalar ile ortaya konmuştur. 
Troponin (Tn) ile high sensitive troponin (hs-Tn) 
I ve T markırları halihazırda miyokard hasarının 
gösterilmesinde en duyarlı testleri oluşturmaktadır. Tn 
konsantrasyonundaki düşük seviyede artışlar henüz 

başlayan miyokard hasarının erken bir belirteci olabilir 
(21).

Oktay ve ark, 19 sağlıklı birey ve 54 OUAS’lu hastada 
yaptıkları TnI ölçümlerinde iki grup arasında anlamlı 
fark saptamadılar (22). Gunnar Einvik ve ark, 514 hasta 
üzerinde yaptıkları bir çalışmada hs-TnI seviyelerinin 
OUAS’lu hastalarda daha yüksek seyrettiğini ve OAUS’ın 
kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörü 
oluşturduğunu ortaya koymuşlardır (23). 

Antonia Barcelo ve ark, akut koroner sendrom 
ile başvuran 538 hastayı değerlendirmeye aldılar. 
Hastalar ilk 72 saat boyunca uyku apnesi açısından 
değerlendirildiler ve hastalardan plazma plasental 
growth faktör (PIGF) değerleri için kan örnekleri 
alındı. PGIF değerleri uyku apnesi olan grupta kontrol 
grubuna göre çok daha yüksek tespit edildi. AMI 
sonrası remodellingde PGIF önemli bir mediatör görevi 
görmektedir.  Hasar gören miyokard dokusu ve plazma 
PGIF değerleri arasında erken dönemde doğru orantılı 
bir ilişki gözlenmektedir. Bu açıdan da OUAS AMI 
sonrası remodelling sürecinde de hastalarda olumsuz 
etki gösterdiği ortaya konmuştur (24). 

OUAS preoperatif ve intraoperatif risk profilinde önemli 
artış sağladığı gibi erken ve geç dönem postoperatif 
görülen komplikasyon oranlarında da hatırı sayılır artış 
sağlamaktadır. Hasta ve cerrah açısından önemli fatal 
sonuçlara sebep olan OUAS’unun preoperatif ortaya 
konması bu açıdan da önem arz etmektedir. 

Zaid M. Abdelsattar ve ark, Temmuz 2012 ve Ekim 2013 
tarihleri arasında cerrahi uygulanan 26842 hastadan 
oluşan çok merkezli bir çalışmada OUAS teşhisi ya da 
şüphesi mevcut olan 2646 (%9.9) hastayı OUAS tanısı 
ile önceden tedavi alan ve almayan iki grup şeklinde 
postoperatif komplikasyon açısından karşılaştırdılar. 
Kardiyovasküler komplikasyon oranları tedavi olmamış 
OUAS grubunda %6.7 iken tedavi almış olan grupta %4 
olarak tespit ettiler. Aynı şekilde plansız reentübasyon 
oranları ve miyokard enfarktüsü açısından da iki grup 
arasında anlamlı fark mevcuttu (25). 

Apoor S. Gami ve ark, 15 yıl süreyle takip ettikleri 
10701 hastada yaptıkları bir çalışmada OUAS’unun ani 

Bozok Tıp Derg 2018;8(Uyku Hastalıkları Özel Sayı):92-5
Bozok Med J 2018;8(Sleep Diseases Special Issue):92-5



94

kardiyak ölüm için bağımsız bir risk faktörü olduğunu 
tespit ettiler (26). OUAS ile ortaya çıkan sistemik 
hipoksemi sonucu tekrarlayan oksijen desaturasyonları 
hastalarda ventriküler ektopilere sebep olabilmektedir. 
Hipoksemiye eşlik eden hiperkapni vasküler sempatik 
aktivitede ve serum katekolamin seviyelerinde artış 
ile sonuçlanır. Apne ataklarını takip eden  taşikardi 
ve kan basıncındaki ani yükselmeler kandaki oksijen 
satürasyonunun en düşük olduğu anda artmış 
miyokardiyal oksijen ihtiyacını ortaya çıkarır. Sonuç 
olarak da miyokardiyal iskemi ve disritmik bir süreç 
meydana gelir. OUAS’lu bireylerde uyku esnasında 
platelet aktivasyonu ve agregasyonu ile fibrinojen 
seviyelerinde artış yanı sıra fibrinolitik aktivitede 
azalma  olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (27).
Görüldüğü üzere OUAS’un kardiyovasküler hastalıklar 
için bağımsız bir risk faktörü olduğunu ortaya koyan 
çok sayıda çalışma mevcuttur. 

SONUÇ
Kısaca; OUAS uyku esnasında tekrarlayan üst solunum 
yolu kollapsları ile seyreder ve bu da sempatik sinir 
sistemi aktivasyonuna, artmış oksidatif stres ve 
proinflamatuar cevap oluşumuna, platelet aktivasyonu 
ve endotel disfonksiyonuna yol açar (28). Tüm bu süreç 
beraber hareket ederek ateroskleroz oluşumu, malign 
disritmi ve ani kardiyak ölüm gibi fatal komplikasyonlar 
ile sonuçlanır. 

Bu nedenle, OUAS 2012 tarihli Avrupa Klinik 
Uygulamada Kardiyovasküler Hastalıkları Önleme 
Kılavuzu’nda yeni bir kardiyovasküler risk faktörü 
olarak yerini almıştır (29).
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ÖZET

Kronik yaygın ağrı, halsizlik, sabah yorgunluğu, katılık ve uyku bozuklukları FMS’un en sık görülen 
semptomlarıdır. Uyku bozukluğu tipik olarak fibromiyalji hastalarının %80 de görülmektedir. Fib-
romiyaljili hastalar da uyku sırasında, uyanıklık süresinin uzadığı, uyku süresinin kısaldığı, uyku 
derinliğinin azaldığı gözlenmiştir.  Daha düşük uyku kalitesine sahiptirler. Uykunun çoğu Non-
REM döneminde geçer. Polisomnografi ile incelendiğinde düşük delta/alfa dalga oranına sahip-
tirler. Fibromiyaljili hastalar da uyku sorunları hastaları genellikle hiç bitmeyen bir ağrı döngüsü 
içine çeker. Kötü uykunun hem ağrı eşiğini hem de ağrı yönetiminde bilişsel becerileri azalttığı 
gösterilmiştir.  

Anahtar Sözcükler: Fibromiyalji; Uyku; Uyku bozukluğu

ABSTRACT

Chronic widespread pain, fatigue, morning fatigue, stiffness and sleep disorders are common 
symptoms of FMS. Sleep disturbance is typically seen in 80% of patients with fibromyalgia. 
Fibromyalgia patients also observed that during sleep, the duration of wakefulness was 
prolonged, the duration of sleep was shortened, and the depth of sleep decreased. They have 
a lower sleep quality. Most sleep passes during the Non-REM period. When examined by 
polysomnography, it has a low delta / alpha wave ratio. In fibromyalgia patients, sleep problems 
pull into the patient’s never-ending pain cycle. It has been shown that bad sleep reduces both 
pain threshold and cognitive skills in pain management. 

Keywords: Fibromiyalgia; Sleep; Sleep disorder
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BALBALOĞLU 
Uyku Apne Sendromu ve Fibromyalji

Fibromiyalji ve Uyku bozukluğu 
Fibromiyalji sendromu (FMS), kronik yaygın ağrı 
ile seyreden ve kişinin günlük yaşam aktivitelerini 
kısıtlayabilen sağlık problemidir.  Fibromiyalji sendromu 
konusunda günümüz anlayışında modern araştırmaların 
başlamasında Kanadalı romatolog Hugh Smythe, 
birlikte çalıştığı Kanadalı bir psikiyatris olan Harvey 
Moldofsky nin yayınlanmamış uyku EEG bulgularını 
refere ederek ilk kez FMS’nun objektif patofizyolojik 
temelini oluşturmuştur. Smythe ve Moldofsky, kendi 
klinik deneyimler doğrultusunda kronik ağrı, uyku 
bozukluğu, sabah katılığı, yorgunluk ve tanımladıkları 
14 noktanın 12 de hassasiyet oluşturan ilk FM tanı 
kriterlerini fibrozit olarak yayınlamışlardır (1). 1976 
da Kahler Hench fibrozit terimin yanlış kullanıldığını 
hastalıkta inflamatuar sürecin bulunmadığı ve fibrozit 
terimi yerine fibroz doku (fibro-), kasta (miyo-), ağrı 
(-algia) anlamına gelen fibromiyaljinin kullanılmasının 
uygun olacağını belirtmiştir (2). 20. yüzyıl başlarında 
yaygın ağrı ve uyku bozuklukları ile giden bu durum 
1990 yılında “American College of Rheumatology 
(ACR)” tarafından tanı ve sınıflandırma kriterlerinin 
yayımlanması ile birlikte hastalık ‘sendrom’ olarak 
tanımlanmıştır (3).

1990 kriterleri hastalığın yorgunluk, uyku, bilişsel 
ve somatik problemlerini içermediği için 2010 
yılında ACR ön tanı kriterleri yayınlanmış ve 2011 
yılına gelindiğinde ise hastaların kendi bildirimleri 
ile değerlendirildiği modifiye 2010 ACR kriterleri 
yayınlanmıştır. 2013’te ağrı açısından daha fazla alanın 
sorgulandığı ve hastaların semptomlarının daha geniş 
bir aralıkta derecelendirildiği ACR’a alternatif tanı 
kriterleri yayınlanmıştır. Semptomları ve ağrılı bölgeleri 
en az 3 aydır bulunan, ağrı bölge skoru ≥17 olan, 
semptom etki anket skoru ≥21 olan hastalar FM olarak 
değerlendirilmiştir (4). 

Kullanılan tanı kriterlerine göre prevalansı %2-8 
arasında değişmektedir (5).  1990, 2010 ve modifiye 
2010 kriterleri karşılaştırılarak yapılan bir çalışmada FM 
prevalansı sırasıyla kadınlarda  %1,7,  erkeklerde %1,2,  
toplam %5,4 olarak bulunmuştur (6,7). 

Fibromiyaljinin etyolojisi bilinmemekte ve 
patofizyolojisi tam olarak açıklanamamaktadır. 

Yaşamın erken dönemlerinde maruz kalınan psikolojik 
stres, cerrah operasyon, trafik kazası gibi fiziksel stres, 
Lyme hastalığı, Ebstein Barr Virüs, parvovirüs gibi 
enfeksiyonların hastalığı tetiklediği öne sürülmüştür 
(8). 

Kronik yaygın ağrı, halsizlik, sabah yorgunluğu, 
katılık ve uyku bozuklukları FMS’un en sık görülen 
semptomlarıdır (7,9-11).  Kronik ağrı, uyku bozukluğu, 
yorgunluk ve kognitif disfonksiyonun birbiri ile ilişkili 
olabileceği düşünülmektedir. Uyku bozukluğunun 
mu ağrıyı tetiklediği yoksa ağrının mı uyku bozukluğu 
yarattığı ise tartışma konusudur. Uyku bozukluğu tipik 
olarak fibromiyalji hastalarının %80 de görülmektedir 
(12,13). Dinlendirmeyen uyku, gece sık uyanma ve buna 
bağlı olarak halsizlik ve yorgunluk sıklıkla semptomlar 
arasında yer almaktadır. Hastalar uzun süre uyusalar 
da dinlenemediklerini dile getirebilmektedirler 
(14,15).  Fibromiyaljide gün içerisindeki yoğun ağrı 
gece huzursuz uyumaya, kötü uyku ise gün içinde ağrı 
eşiğinin düşmesine neden olur. Bu durum kısır döngüye 
girer. Hastaların uyku derinliği azalmıştır. Uykunun çoğu 
Non-REM döneminde geçer. Hastalar gece boyu sık sık 
uyanır. Bunun sonucunda sabah uykuya doymadan 
kalkarlar (16). 

Fibromiyalji hastalarının elektroensefalografilerinde 
(EEG) uyku esnasında anormal paternlerin olduğu ilk 
olarak Moldofsky ve ark. tarafından gösterilmiştir (17).  
FMS’lu hastalar da uykuya geçiş esnasında biyoelektrik 
aktivitenin amplitüdünün arttığı ve o zamana kadar 
görülmeyen alfa dalgalarının oluştuğu bildirilmiştir. 
Bu anormal patern, alfa EEG non-REM anomalisi 
olarak isimlendirilir ve düşük delta/alfa dalga oranı 
bulunmaktadır. Bu oran FM için yüksek sensitivite 
ve spesifiteye sahiptir. Yavaş dalga uykusunda alfa 
dalgalarının görülmesi yaygın miyalji ve hiperaljeziyle 
ilişkili bulunmuştur ancak bu durum FM’ye spesifik 
değildir. Diğer ağrı durumlarında, psikolojik 
bozukluklarda da bulunabilir (17-20).  Ayrıca FMS’lu 
hastalarda görülebilen spesifik uyku bozukluklarının 
(obstrüktif uyku apnesi, üst hava yolu direnci ya da 
periyodik bacak hareket bozuklukları vb) rastlantısal 
olduğunu FM’nin bir ana semptomu olmadığını 
bildirmiştir (21).
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Normal bir kişide, EEG’de uykuya geçişte, trasede genel 
bir yavaşlama ve amplitüdde azalma gözlenir. Eğer 
gerginlik ve anksiyete varsa, EEG’de düşük amplütüdlü 
hızlı aktivite ortaya çıkar. FMS’li hastalarda, 10-12 siklus/
sn’lik alfa dalgaları ile bozulan, non-REM uyku EEG 
paterni mevcuttur. Normal kişilerde, kronik insomnili 
ve distimli hastalarda alfa uyku EEG anomalisi, non-
REM uykusunun sadece %25 kadarını kapsarken FM’li 
hastalarda ise bu oran %60’tan fazladır (22-25).

Fibromiyaljili hastaların uyku özelliklerini değerlendiren 
bir  meta-analize de, uyku PSG kullanılarak 
değerlendirildiğinde, fibromiyaljili  kişilerin  uyku 
sırasında, uyanıklık süresinin uzadığı, uyku süresinin 
kısaldığı, etkili uykunun azaldığı ve aydınlık uykusunda 
sağlıklı kontrollere göre daha fazla zaman harcandığı 
gözlenmiştir.  Pittsburgh uyku kalite indeksi kullanılarak 
uyku kalitesi değerlendirildiğinde ise fibromiyaljisi 
olan hastalar sağlıklı kontrollere göre daha düşük uyku 
kalitesi, daha fazla uyku latansı olduğu belirtilmiştir 
(26). 

Fibromiyaljili hastalarda uyku sorunları genellikle 
hastaları uykuya karşı hiç bitmeyen bir ağrı döngüsü 
içine gönderebilir. Buna ek olarak, kötü uykunun hem 
ağrı eşiğini hem de ağrı yönetiminde bilişsel becerileri 
azalttığı gösterilmiştir (27). Ne yazık ki, uzun saatler 
uyuyan bir kişi yine de kendiliğinden iyi dinlenmemiş 
hissi ile uyanabilirler. Çünkü önemli olan uyku miktarı 
değil, daha çok uyku çeşididir. Clauw'a göre (10,21), 
fibromiyaljisi olan birçok insan, delta uykusu olarak da 
bilinen derin ve yavaş dalga uykusuna erişememektedir. 
Yavaş dalga uykusu vücudu tamamen rahatlatır ve 
dokuların, kasların ve enerjinin geri kazanılmasına 
izin verir. Derin uyku olmadan, kendini tazelenmiş 
hisseterek uyanmak oldukca zordur.  

Tedavi  
Optimal FMS tedavisi hastanın eğitimi ve endişelerinin 
giderilmesi, semptomları artıran faktörlerin 
tespit edilmesi ve ortadan kaldırılması, eşlik eden 
hastalıkların tedavisi, farmakolojik ve nonfarmakolojik 
tedavilerin uygun kombinasyonu ile mümkündür. Amaç 
ağrının azaltılması işlevselliğin artırılmasıdır. Uyku 
kalitesi ertesi gün içerisindeki ağrı şiddeti için iyi bir 
belirleyicidir (28). Tüm bu faktörlerin hastalık şiddetine 

katkısı kişiden kişiye farklılıklar göstermektedir. Uyku 
kalitesin artırılması ağrı tedavisinin önemli bir parçasını 
oluşturan uyku sorunun tanımlanması ve ortadan 
kaldırılması için yapılması gerekenler Tablo 1 de 
verilmiştir (9).

Tablo 1. Uyku sorununun tanımlanması ve yapışması 
gerekenler
1- Hastaların uyku alışkanlığının saptanması 
   -Yatma/kalkma zamanı
   -Kafein alkol sigara kullanım öyküsü
   -Egzersiz alışkanlığı
   -Uyku çevresi, gürültü
2-Uyku bozukluklarının tespiti
    -Dinlendirici olmayan uyku
    -Uykuya dalmada güçlük
    -Sık uyanma
    -Sabah erken uyanma
    -Uyku apnesi
    -Huzursuz bacak sendromu
    -Periodik bacak hareket bozukluğu
3-Psikolojik faktörlerin tanımlanması
    -Stres
    -Anksiyete
    -Depresyon
4-Uyku Hijeninin restore edilmesi
    -Düzenli yatma kalkma zamanı
    -Yeterli uyku süresi
    -Düzenli günlük egzersiz
    -Uykudan önce ağır yemekten kaçınılması
    -Uykudan önce kafein, alkol, sigaradan kaçınılması
    -Rinit, gastroözefagial reflu gibi uykuyu bozan 
durumların tedavisi 
    -Çevresel rahatsız edici uyaranların ortadan 
kaldırılması
   -Gevşeme teknikleri
5-Ağrı tedavisi
6-Uyumaya yardımcı ilaçlar
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ÖZET

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uykuda başlayan ve tekrarlayan üst solunum yolu obs-
trüksiyonları ve beraberinde oksijen satürasyonunda azalmalar ile karakterize bir hastalıktır. 
Buna bağlı olarak gelişen serebral disfonksiyon ile gündüz uyku hali ve konsantrasyon eksikliği 
görülür. Yapılan çalışmalarda, tedavi edilmemiş uyku bozukluklarının, kardiyovasküler hastalıklar, 
ani ölüm, inme ve metabolik ve nörokognitif bozukluklar ve trafik kazaları ile ilişkili olduğu gö-
rülmüştür. Uyku bozuklukları, morbidite ve mortalitenin önemli bir nedeni olarak giderek daha 
fazla önem kazanmaktadır. Bu nedenle, tedavi edilmemiş uyku bozukluklarının varlığı hem kişi, 
hem de toplum hayatını olumsuz yönde etkilemektedir. Hastalığın erken tanınması ve uygun te-
davi için yönlendirilmesi açısından acil servislerde çalışan hekimler kritik bir role sahiplerdir. Bu 
derlemede; uyku apnesinin birçok hastalığa neden olarak acil servise başvuru nedeni olabileceği 
ve acil servise ani ölümle gelen hastalarda tanı ve ayırıcı tanıda uyku apnesinin düşünülmesinin 
gerektiği vurgulanmaya çalışılmıştır.

Anahtar Sözcükler: Obstrüktif uyku apnesi sendromu; Acil servis; Ani kardiyak ölüm

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a disease characterized by sleep-onset and recurrent 
upper respiratory obstructions and concomitant decreases in oxygen saturation. As a result, 
daytime drowsiness and concentration deficits are seen with developing cerebral dysfunction. 
Studies have shown that untreated sleep disorders are associated with cardiovascular disease, 
sudden death, stroke, and metabolic and neurocognitive disorders and traffic accidents. Sleep 
disturbances are becoming increasingly important as a crucial cause of morbidity and mortality. 
For this reason, the presence of untreated sleep disorders affects both personal and community 
life negatively. Emergency service physicians have a critical role in the early recognition of the 
disease and the orientation to appropriate treatment. In this review; it was tried to emphasize 
that sleep apnea can cause many illness as emergency service admission reason, and the 
necessity of considering  sleep apnea in the diagnosis and the differential diagnosis of the 
patients with sudden death in the emergency service.

Keywords: Obstuctive sleep apnea syndrome; OSAS; Emergency service; Sudden cardiac death.
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LEVENT 
Uyku Apne Sendromu ve Acil Servis

Uyku apnesi yaygın görülen ve giderek daha sık 
karşılaşılmakta olan bir hastalıktır. Prevalans oranları 
hastalığı tanımlamak için kullanılan ölçütlere göre 
değişmektedir. Çalışmalarda tanım olarak Apne-
Hipopne İndeksi (AHI) ≥ 5 alındığında OUAS prevalansı 
erkeklerde %24, kadınlarda %9 olarak bildirilmiştir 
(1). OUAS’nin belirtileri, semptomları ve sonuçları, üst 
hava yolunun tekrarlayan kollapsından kaynaklanan 
bozulmaların doğrudan bir sonucu olarak ortaya çıkar. 
Bu semptomlar bölünmüş uyku, hipoksemi, hiperkapni, 
intratorasik basınçta belirgin dalgalanmalar ve artmış 
sempatik aktivite şeklinde kendini gösterebilir (2). 
OUAS kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, inme, aritmi 
ve kanserler gibi çeşitli hastalıklarla ilişkili olduğu gibi 
mortalite ile de doğrudan ilişkilidir.

Son yıllarda yapılan çalışmalara göre orta-şiddetli 
obstruktif uyku apnesi; koroner kalp hastalığı, 
hipertansiyon, aritmi, kalp yetmezliği, inme, atriyal 
fibrilasyon ve ani kardiyak ölüm gibi kardiyovasküler 
koşullar ve olaylar için artmış risk ile ilişkilidir (3). Apne, 
hipoksemi ve hiperkapni, sinerjik olarak sempatik 
aktivasyona neden olur ve bu da artmış kardiyovasküler 
risk ve mortalite ile ilişkilidir (4). 

  Uyku bozukluklarında nabızdaki siklik değişiklikler tipik 
olarak kabul edildiğinden OUAS ve aritmiler arasındaki 
ilişki giderek daha fazla ilgi çekmektedir. OUAS’lı 
hastalarda kardiyak aritmilerin ortak bir problem 
olduğu düşünülürken, kardiyak aritmilerin gerçek 
prevalansı ve klinik önemi bilinmemektedir. Bradikardi 
OUAS ile ilişkili olarak en sık görülen aritmidir. Mehta 
V. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada aritmisi olan 
hastada OUAS prevelansı %37 saptanmıştır (5). 

Fisser C. ve ark. yaptıkları çalışmada ST segment 
elevasyonlu miyokard infarktüsü (STEMI) olan hastalarda 
uyku bozukluğunun, bilinen risk faktörlerinden 
bağımsız olarak, perkütan koroner girişim (PCI) öncesi 
ve sonrasında bozulmuş kardiyak repolarizasyona bağlı 
olarak OUAS’nin malign ventriküler aritmi gelişme 
riskini arttırdığını saptamışlardır (6). Yapılan bir diğer 
çalışmada ise OUAS hastalarının düzeltilmiş QT (QTc) 
aralıkları kontrol grubundan anlamlı derecede yüksek 
bulunmuştur (7).
Sistemik hipertansiyon olan hastaların yaklaşık yarısında 

OUAS vardır. OUAS’nin dirençli hipertansiyonlu 
hastalarda en sık görülen sekonder etiyoloji olduğu 
bildirilmiştir (8). OUAS’nun neden olduğu sempatik 
disregülasyonun hipertansiyon gelişiminde rol 
oynayabileceği düşünülmektedir. Tedavi edilmeyen 
OUAS şiddeti ne kadar yüksek olursa, hipertansiyon 
insidansının o kadar yüksek olduğu görülmüştür (9). 

Noktürnal hipoksemiye bağlı olarak OUAS’nin ani 
kardiyak ölüm için risk faktörü olduğuna işaret 
edilmektedir. Apoor S. Gami ve ark. nın 10.701 
hasta üzerinde yaptığı 15 yıllık bir çalışmada OUAS 
hastalarında 142 adet fatal ya da resüsite edilmiş ani 
kardiyak ölüm saptanmış, bu vakaların 44 tanesinde 
ventriküler aritmi, 18 tanesinde akut miyokard 
infarktüsü ve bir tanesinde masif pulmoner emboli 
saptanmış ve 21 tanesi başarılı bir şekilde resüsite 
edilmiştir (10).

OUAS’li hastalarda, sempatik sinir sistemi aşırı 
aktivasyonu sonucu sıklıkla kan basıncı yükselir (23). 
Obstrüktif apne esnasında aşırı negatif intratorasik 
basınç oluşması, sol ventrikül after-loadunu daha da 
artırır, kardiyak outputu düşürür ve kalp yetmezliğinin 
ilerlemesini hızlandırabilir. Kalp yetmezliği olan 
hastalarda, devamlı pozitif hava yolu basıncı (CPAP) 
ile eşlik eden OUAS’nin kaldırılması sol ventrikül 
fonksiyonunu iyileştirir ve uzun vadeli sonuçların 
iyileşmesine katkıda bulunabilir (11).

Nörolojik hastalıklarda uykusuzluk, uykuda solunum 
bozukluğu veya uyku apnesi ve narkolepsi gibi komorbid 
uyku bozuklukları riski artar. Uyku bozukluklarının 
nörolojik durumu kötüleştirebileceği gibi nörolojik 
durum veya bu durumun tedavisi uyku bozukluğu riskini 
artırabilir. OUAS oksidatif strese neden olarak serebral 
hipoksemi yoluyla nörokognitif durumu bozabilir. Uyku 
bozuklukları ile epilepsi, migren, stroke, Parkinson ve 
Alzheimer hastalıkları arasında anlamlı ilişki olduğu 
yapılan çalışmalarda gösterilmiştir.

Baş ağrısı acil serviste en sık görülen şikayetlerden 
birisidir. OUAS, küme baş ağrısı, migren ve gerginlik 
tipi baş ağrısı yanı sıra kronik günlük baş ağrısı, sabah 
baş ağrısı ve uyanış baş ağrısı gibi baş ağrısı tipleri ile 
ilişkilendirilmiştir.
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Epilepsi ve stroke acil serviste karşılaşılan diğer 
nörolojik bozukluklardandır. Epilepsi uyku yoksunluğu 
ve uyku ile aktive edilir ve bazı epilepsiler neredeyse 
tamamen uyku esnasında ortaya çıkar. Epilepsi hastalığı 
ve OUAS birlikte olan hastaların, sadece epilepsi 
olan hastalara göre daha yaşlı olduğu daha şiddetli 
ve daha sık atak geçirdiği ve ilk nöbetlerin geç yaşta 
ortaya çıktığı görülmüştür (12). OUAS’nun herhangi 
bir nedene bağlı inme ya da ölüm sıklığında artış ile 
ilişkili olduğu ve bu ilişkinin hipertansiyon dahil diğer 
kardiyovasküler ve serebrovasküler risk faktörlerinden 
bağımsız olduğu görülmüştür (13). İnmeli hastalarda, 
inme tipi veya zamanlamaya bakılmaksızın OUAS çok 
yaygındır. Klinik öykü tek başına OUAS’lu birçok hastayı 
tanımlamadığından, inme ve geçici iskemik atak (TIA) 
hastalarında uyku bozukluklarının eşlik edebileceği 
düşünülmelidir (14).

Epidemiyolojik çalışmalar OUAS’nun insülin rezistansı 
gibi metabolik bozukluklara yol açarak kardiyovasküler 
hastalık riskini arttırabileceğini göstermektedir. Bugüne 
kadar OUAS’nun diyabet için bağımsız bir risk faktörü 
olduğunu ispatlayan kanıtlar, sınırlı sayıda dikkatle 
yürütülen randomize kontrollü çalışmalardan ötürü 
çoğunlukla yetersizdir ancak OUAS’nun tip II diyabet ile 
yakın ilişkili olduğu düşünülmektedir (15).

Daha önceleri ciddi hipotiroidisi olan bazı hastalarda 
OUAS  oluştuğu ve tedavi ile hastalar ötiroid duruma 
geldiğinde OUAS’nun hemen hemen tamamen 
düzeldiği bazı olgu sunumlarında bildirilmiştir (16).

Stelmach-Mardas M. ve ark. yaptığı çalışmada hafif 
OUAS’lu hastalarda sigara içme yüzdesi yüksekken, ağır 
OUAS’lu hastalarda alkol alımının daha fazla olduğu 
gözlemlenmiştir. Dahası, besin alımının OUAS şiddeti 
ile ilişkisine bakıldığında, daha lifli diyetle beslenmenin 
OUAS şiddetinde azalmayla ilişkili olduğu saptanmıştır 
(17). Alkol alımı sonrası OUAS sıklığı ve süresinin arttığı 
hastanın hipoksemi derecesini arttırdığı görülmüştür 
(18). 

Kronik böbrek hastalığı (KBY) genellikle OUAS’na eşlik 
eder. İki hastalığın birlikteliğinin nedensel bir bağlantısı 
belirsizdir. Bununla birlikte, OUAS’nun ortadan 
kaldırılması Kronik böbrek yetmezliği hastalarının 

prognozunu iyileştirmektedir (19). KBY olan hastalarda 
% 50-70 oranında uyku apnesi olduğu saptanmıştır 
(20).

Uyku bozuklukları gece uykusunu bozduğundan 
gündüz saatlerinde uykulu olma hali görülür. Aynı 
zamanda uyku eksikliğine bağlı kişilerde anksiyete 
ve depresyon gibi duygu durum değişiklikleri ve 
dikkat eksikliği görülebilmektedir. Direksiyon başında 
uyuklama ve gündüz aşırı uyku eğilimi, sıklıkla boş 
yolda, uzun yolculuklarda, yalnız yapılan yolculuklarda 
ve az motor aktivite gerektiren sürüşlerde gözlenir ve 
trafik kazalarına yol açabilir. OUAS’na sahip kişilerin 
daha fazla oranda kaza yaptıkları gözlemlenmiş ve 
sıklıkla da birden fazla kez kaza geçirdikleri görülmüştür 
(21). Bu farklılıklar km / yıl, yaş ve alkol tüketimine göre 
sınıflamaya göre de devam etmiştir. Hastaların kontrol 
grubuna göre daha uyuşuk, endişeli ve depresyonlu 
olduğu ve daha az uyanıklık ile daha düşük sürüş 
performansına sahip oldukları görülmüştür. Yine benzer 
bir çalışmada alkol kullanımı, görme bozuklukları, kaç 
yıldır araç kullandığı ve uyuşukluğa neden olabilecek 
ilaç kullanımı gibi olası durumlarda düzenleme 
yapıldıktan sonra da devam etmiştir (22). Kaza yapan 
sürücülerde, kaza yapmayanlara göre boyun çevresi ve 
şoförlük süresi anlamlı olarak daha fazla saptanmış; aynı 
zamanda boyun çevresi ≥ 42 cm, beden kitle indeksi 
≥ 30 ve kaza sayısı iki ve üzerinde olanlarda horlama 
anlamlı olarak daha fazla saptanmıştır (23). Sonuç 
olarak, OUAS’lu hastalarda otomobil kazaları riski artar. 
Hack ve ark. nın yaptığı çalışmalarda uygun sürede ve 
etkin şekilde CPAP kullanımının sürüş performansını 
olumlu düzeyde arttırdığı görülmüştür (24).

Uyku bozukluklarının toplumdaki yaygınlığı ve eşlik 
eden ve neden olduğu ek hastalıklar göz önüne 
alındığında, tedavi edilmemiş hastalığın hem birey hem 
de toplum için önemi yadsınamaz. Bu açıdan hastalığın 
tanınması ve uygun tedavi için yönlendirilmesi 
açısından acil servislerde farkındalık yaratmak 
gerekmektedir. Erken tanı ve teşhis sonrasında OUAS’ 
nun yol açabileceği komplikasyonlar azalacaktır. Son 
yıllarda yapılan araştırmalar, OUAS’ nun günümüzde 
acil servislerde sıkça rastlanan birçok hastalığın alt 
yapısında olabileceğine işaret etmektedir. Bu açıdan acil 
serviste çalışan hekimlerin, OUAS riski taşıyan hastayı 
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tanıması ve daha ileri tetkik ve tedaviye yönlendirmesi 
çok önemlidir. Bu hastalık üzerine acil servislerde 
yapılacak olan daha kapsamlı çalışmalar sonrasında 
oluşturulacak algoritmik tedavi yaklaşımları, ileride 
OUAS’na bağlı gelişecek komplikasyonları azaltmada 
kritik rol oynayacaktır. 
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 • Anahtar kelimeler; en az 3 en çok 6 olmak üzere Türkçe ve İngilizce yazılmalıdır. Kelimeler birbirlerinden noktalı virgül (;) ile ayrılmalıdır. 
İngilizce kelimeler Index Medicus taki Medical Subjects Headings listesine uygun olmalıdır (Bkz: www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html). Türkçe 
anahtar kelimeler Türkiye Bilim Terimleri (TBT)’ne uygun olarak verilmelidir (Bkz: www.bilimterimleri.com).  
 • Şekil, resim, tablo ve grafiklerin metin içinde geçtiği yerler ilgili cümlenin sonunda belirtilmeli; sırayla numaralanmalı ve yazıdan ayrı olarak 
sunulmalıdır. Şekil, resim, tablo ve grafiklerin açıklamaları makale sonuna eklenmelidir. Kullanılan kısaltmalar şekil, resim, tablo ve grafiklerin altındaki 
açıklamada belirtilmelidir.  Görseller EPS, TIFF, JPG ve PDF formatında gönderilmeli ve fotograflar 300 dpi ve vektörel çizimler ise 600 dpi çözünürlükte 
olmalıdır.
 • Teşekkür kısmında; çıkar çatışması, finansal destek, bağış ve diğer bütün editöryal (istatistiksel analiz, İngilizce/Türkçe değerlendirme) ve/
veya teknik yardım varsa, metnin sonunda sunulmalıdır.
 • Yazının sonundaki kaynak listesi kaynakların yazıdaki geliş sıralarına göre hazırlanmalıdır. Kaynak yazımı için kullanılan format Index 
Medicus’a uygun olmalıdır. (Bkz: www.icmje.org). Kaynaklar yazıda, ilgili cümle sonunda parantez içine alınarak belirtilmelidir. Kaynak numaraları 
birbirini takip ediyorsa başlangıç ve bitiş sayıları arasına kısa çizgi konur. Kaynaktaki yazar sayısı 6 veya daha az ise tüm yazarlar belirtilmeli; 6’dan fazla 
ise, sadece ilk 6 isim yazılmalı ve diğerleri et al şeklinde gösterilmelidir. Kongre bildirileri, kişisel deneyimler, basılmamış yayınlar, tezler ve internet 
adresleri kaynak olarak gösterilemez. On-line yayınlar için; DOI tek kabul edilebilir on-line referanstır.  
 • Kaynak seçiminin ulusal yayınlardan yapılması tavsiye edilmektedir.
Kaynakların yazımı için örnekler (Lütfen noktalama işaretlerine dikkat ediniz):
 • Makale için; Yazar(lar)ın soyad(lar)ı ve isim(ler)inin başharf(ler)i, makale ismi, dergi ismi, yıl, cilt, sayı, sayfa no’su belirtilmelidir. 
*Rempel D, Dahin L, Lundborg G. Pathophysiology of nevre compression syndromes: response of peripheral nerves to loading. J Bone Joint Surg. 
1999;81(11):1600-10.
 •Kitap için; Yazar(lar)ın soyad(lar)ı ve isim(ler)inin başharf(ler)i, bölüm başlığı, editörün(lerin) ismi, kitap ismi, kaçıncı baskı olduğu, şehir, 
yayınevi, yıl ve sayfalar belirtilmelidir.
*Kozin SH, Bishop AT, Cooney WP. Tendinitis of the wrist. In Cooney WP, Linscheid RL, Dobins JH, eds. The wrist: diagnosis and operative treatment. Vol. 
2. St. Louis: Mosby, 1998. p. 1181-96.
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• Digital Object Identifier (DOI):
*Zhang M, Holman CD, Price SD, Sanfilippo FM, Preen DB, Bulsara MK. Comorbidity and repeat admission to hospital for adverse drug reactions in older 
adults: retrospective cohort study. BMJ. 2009 Jan 7;338:a2752. doi: 10.1136/bmj.a2752. 
• Diğer kaynak türleri için, Bkz. “ICMJE Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Sample References”.
Yazı çeşitleri
Orijinal araştırmalar:
Prospektif veya retrospektif, tıbbın tüm alanları ile ilgili her türlü deneysel ve klinik çalışmalardır.
İçerik:
- Özet; Türkçe ve İngilizce olarak, ortalama 200-250 kelime olacak şekilde; amaç, gereç ve yöntemler, bulgular ve sonuç bölümlerinden oluşmalıdır. 
 - Giriş 
 - Gereç ve yöntemler 
 - Bulgular 
 - Tartışma / sonuç 
 - Teşekkür  
 - Kaynaklar
*Makalenin tamamı, yaklaşık 5000 sözcükten uzun olmamalı, şekil ve tablo sayısı altıyı geçmemeli, kaynaklar 40’ı aşmamalıdır. 
Klinik Derlemeler:
Doğrudan veya davet edilen yazarlar tarafından hazırlanır. Tıbbi özellik gösteren her türlü konu için son tıp literatürünü de içine alacak şekilde hazırlan-
malıdır. Yazarın o konu ile ilgili basılmış yayınlarının olması özellikle tercih nedenidir.İçeriği;
 - Özet (Ortalama 200-250 kelime, bölümsüz, Türkçe ve İngilizce)
 - Konu ile ilgili başlıklar
 - Kaynaklar
*Derleme 5000 sözcüğü aşmamalı, şekil ve tablo en fazla 4, kaynak sayısı en fazla 100 olmalıdır.
Kısa bildiriler:
      -2000 sözcüğü aşmamalı, şekil ve tablo en fazla 2, kaynak sayısı en fazla 20 olmalıdır.
Olgu Sunumu: 
Nadir görülen, tanı ve tedavide farklılık gösteren makalelerdir. Yeterli sayıda fotoğraflarla ve şemalarla desteklenmiş olmalıdır. 
İçerik:
 - Özet (ortalama 100-150 kelime; bölümsüz; Türkçe ve İngilizce)
 - Giriş
 - Olgu Sunumu
 - Tartışma
 - Kaynaklar
Editöre mektup
Son bir yıl içinde dergide yayınlanmış makalelere yanıt olarak gönderilir. Yazı hakkında okuyucuların farklı görüş, deneyim ve sorularını içerir. 
İçerik:
 - Başlık ve özet bölümleri yoktur 
 - Mektuplar en fazla 500 kelimelik yazılardır, kaynak sayısı 5 ile sınırlıdır, şekil ve tablo içermez.
 - Hangi makaleye (sayı, tarih verilerek) ithaf olunduğu belirtilmeli ve sonunda yazarın ismi, kurumu, adresi bulunmalıdır. 
 - Mektuba cevap, editör veya makalenin yazar(lar)ı tarafından, yine dergide yayımlanarak verilir.
Kontrol Listesi
Makale aşağıda gösterildiği gibi ayrı dosyalar halinde hazırlanmalıdır:
1.Başvuru Mektubu
2.Başlık sayfası
3.Özet 
4.Ana metin (makale metni, teşekkür, kaynaklar, tablolar ve şekil başlıkları)
5.Şekiller
6.Yayın Hakları Devir Formu
*Yazım kurallarına göre hazırlanan makaleler tip.editor@bozok.edu.tr adresine gönderilmelidir.
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Instructions For Authors

 Bozok Medical Journal is an official publication of Bozok University, School of Medicine and is published four times a year. Official languages 
of the journal are Turkish and English. Concerning all aspects of medicine, the journal invites submission of original articles based on clinical and 
laboratory studies, review articles, original case reports, letters to the editor, meetings, news and announcements of congresses. 
General Information
 Articles are accepted for publication on the condition that they are original, are not under consideration by another journal, or have not 
been previously published. Direct quotations, tables, or illustrations that have appeared in copyrighted material must be accompanied by written 
permission for their use from the copyright owner and authors. 
 The Journal commit to rigorous peer review, and stipulates freedom from commercial influence, and promotion of the highest ethical and 
scientific standards in published articles. It is the authors’ responsibility to prepare a manuscript that meets scientific criterias and ethical criterias. 
During the evaluation of the manuscript, the research data and/or ethics committee approval form can be requested from the authors if it’s required 
by the editorial board.
 All articles are subject to review by the editors and at least two referees. Acceptance is based on significance, and originality of the material 
submitted. If the article is accepted for publication, it may be subject to editorial revisions to aid clarity and understanding without changing the data 
presented.
 The publisher owns the copyright of all published articles. The authors are responsible for the statements and opinions expressed in the 
published material and are not paid by any means for their manuscripts. A copyright release form signed by all authors, a copy of conflict of interest and 
a copy of the approval of ethics committee must be posted simultaneously with the manuscript to the following address: e-mail (tip.editor@bozok.edu.
tr) or by fax (+90 354 214 06 12). Submissions received without these forms (copyright, conflict of interest and approval of ethics committee) cannot 
be sent out for review.
The publisher owns the copyright of all published articles. Statements and opinions expressed in the published material herein are those of the 
author(s). Manuscript writers are not paid by any means for their manuscripts.

Editorial Policies
 • Text should be double spaced with 2,5 cm margins on both sides of a standard A4 page, using 12-point font. Manuscripts should be written 
with Microsoft Office Word document or rich text format.
 • Each section should start on a separate page. 
 • The pages should be numbered consecutively, beginning with the title page and the page numbers should be placed in the lower right 
corner of each page.
 • The title page should be organized as follows: Full title of the article, both in Turkish and English, all author’s full names with academic 
degrees, and names of departments and institutions, short title of not more than 40 characters for page headings, at least 3 and maximum 6 key words, 
corresponding author’s e-mail, postal address, telephone and fax numbers, any grants or fellowships supporting the writing of the manuscript.
 • Abstracts should written Turkish and English according to categories of articles.
•  Key words  should be minimally 3 and maximum 6, and should written Turkish and English. The words should be separated by semicolon 
(;), from each other. English key words should be appropriate to “Medical Subject Headings (MESH)” (Look: www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html). 
Turkish key words should be appropriate to “Türkiye Bilim Terimleri (TBT)” (Look: www.bilimterimleri.com).
 • All figures, pictures, tables and graphics should be cited at the end of the relevant sentence and numbered consecutively and kept 
separately from the main text. Explanations about figures, pictures, tables and graphics must be placed at the end of the article.  All abbrevations used, 
must be listed in explanation which will be placed at the bottom of each figure, picture, table and graphic. Submit your figures as EPS, TIFF, JPG or PDF 
files, use 300 dpi resolution for pictures and 600 dpi resolution for line art. 
 • In acknowldgements section; conflict of interest, financial support, grants, and all other editorial (statistical analysis, language editing) 
and/or technical asistance if present, must be presented at the end of the text.
 • The list of the references at the end of the paper should be given according to their first appearance in the text. Journal abbreviations 
should conform to the style used in the Cumulated Index Medicus (please look at: www.icmje.org). Citations in the text should be identified by numbers 
in brackets at the end of the relevant sentence. If reference numbers follow each other, the hyphen is placed between the starting and ending numbers. 
All authors should be listed if six or fewer, otherwise list the first six and add the et al. Declarations, personal experiments, unpublished papers, thesis 
can not be given as reference. Format for on-line-only publications; DOI is the only acceptable on-line reference. 
 • Choosing references from national magazines is recommend.
Examples for writing references (please give attention to punctuation):    
        • Format for journal articles; iinitials of author’s names and surnames, titles of article, journal name, date, volume, number, and inclusive pages, 
must be indicated. 
* Rempel D, Dahin L, Lundborg G. Pathophysiology of nevre compression syndromes: response of peripheral nerves to loading. J Bone Joint Surg. 
1999;81(11):1600-10.
 • Format for books; initials of author’s names and surnames, chapter title, editor’s name, book title, edition, city, publisher, date and pages. 
* Kozin SH, Bishop AT, Cooney WP. Tendinitis of the wrist. In Cooney WP, Linscheid RL, Dobins JH, eds. The wrist: diagnosis and operative treatment. 
Vol. 2. St. Louis: Mosby, 1998: 1181-96.
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• Article with a Digital Object Identifier (DOI):
*Zhang M, Holman CD, Price SD, Sanfilippo FM, Preen DB, Bulsara MK. Comorbidity and repeat admission to hospital for adverse drug reactions in older 
adults: retrospective cohort study. BMJ. 2009 Jan 7;338:a2752. doi: 10.1136/bmj.a2752. 
 • For other reference style, please refer to “ICMJE Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Sample 
References”.

CATEGORIES OF ARTICLES
Original Research Articles: 
Original prospective or retrospective studies of basic or clinical investigations in areas relevant to medicine.
Content: - Abstract (200-250 words; the structured abstract contain the following sections: Objective, material and methods, results, conclusion; 
both in Turkish and English)
 - Introduction
 - Material and Methods
 - Results
 - Discussion/ Conclusion
 - Acknowledgements
 - References
*Original articles should be no longer than 5000 words and should include no more than 6 figures / tables and 40 references. 
Review Articles 
The authors may be invited to write or may submit a review article. Reviews including the latest medical literature may be prepared on all medical 
topics. Authors who have published materials on the topic are preferred.
Content: - Abstract (200-250 words; without structural divisions; both in Turkish and English)
 - Titles on related topics
 - References
* These manuscripts should be no longer than 5000 words and include no more than 4 figures and tables and 100 references.
Short Communications 
It should be no longer than 2000 words and include no more than 2 figures and tables and 20 references.
Case Reports
Brief descriptions of a previously undocumented disease process, a unique unreported manifestation or treatment of a known disease process, or 
unique unreported complications of treatment regimens. They should include an adequate number of photos and figures.
Content: - Abstract (average 100-150 words; without structural divisions; both in Turkish and English)
 - Introduction
 - Case report
 - Discussion
 - References
Letters to the Editor
These are the letters that include different views, experiments and questions of the readers about the manuscripts that were published in this journal 
in the recent year.
Content: - There’s no title, abstract, any figures or tables
 - It should be no more that 500 words, the number of references should not exceed 5.
 - Submitted letters should include a note indicating the attribution to an article (with the number and date) and the name, affiliation and 
address of the author(s) at the end.
 - The answer to the letter is given by the editor or the author(s) of the manuscript and is
published in the journal.
Checklist
The manuscript should be prepared as separate files in the following order:
 1. Cover Letter
 2. Title Page
 3. Abstract
 4. Main Text (text, acknowledgments, references, tables, and figure legends)
 5. Figures
 6. Copyright Form
Manuscripts should be prepared according to the instructions to authors and submitted online to the tip.editor@bozok.edu.tr 
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Bozok Tıp Dergisinin  8. cilt Özel sayısında bulunan ve aşağıda belirtilen yayınlar üniversitemizin 13 mayıs 2017 
tarihinde düzenlediği Uyku Sempozyumu’nda  sözlü bildiri olarak sunulmuştur. Sehven yazılmaları unutulmuştur.
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