
Asemptomatik Uyku Apnesinin Sonuçları

ÖÖZZEETT  Obstrüktif Uyku Apne Sendromunun kardinal belirtileri, horlama, boğulma hissiyle uyanma,
tanıklı apne ve gündüz aşırı uyku halidir. Gündüz aşırı uyku hali olmayan apneli hastalar
asemptomatik uyku apnesi olarak tanımlanmaktadır. Apneler, asemptomatik uyku apnesinde de,
kardiyovasküler risklerin ve sistemik bozuklukların gelişmesine neden olmaktadır. Tedavi
endikasyonu olarak gündüz aşırı uyku hali değil kardiyovasküler risklerin değerlendirilmesi
öncelikli olmalıdır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Obstrüktif uyku apne sendromu; gündüz aşırı uyku hali

AABBSSTTRRAACCTT  The main symptoms of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) are snoring, awak-
enings with a choking sensation,witnessed apneas and excessive daytime sleepiness.The apnea pa-
tients without daytime slepiness are determined as non-sleepy patients. The apneas results
cardiovascular risks and systemic disorders even in non-sleepy patients. It is better to evaluate
cardiıvascular risks than daytime sleepiness as treatment indication.

KKeeyy  WWoorrddss::  Obstructive sleep apnea syndrome; excessive daytime sleepiness
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DERLEME   

UYKU

ağlıklı yaşamın çok önemli bir fizyolojik parçası olan sağlıklı uykuda bozuk-
luk olması, farklı özelliklerde sağlık sorunlarına neden olmaktadır. Son olarak
2005 yılında 2. versiyonu yayınlanan ve halen tüm dünyada büyük oranda

kabul gören Uluslararası uyku bozuklukları sınıflaması ICSD-2 (International Clas-
sification of Sleep Disorders version 2)’ye göre 85 uyku bozukluğu listelenmiştir.1

Bu hastalıklar 8 kategoride ele alınmıştır ve 2. katogorisi uykuda solunum bozuk-
luklarını içermektedir.

Uykuda birbirini periyodik olarak izleyen iki değişim dönemi vardır. Bunlar
REM ve Non-REM dönemleridir.2 REM, Rapid Eye Moment kelimelerinin baş harf-
leri alınarak ortaya çıkarılmış bir kelimedir. Hızlı göz hareketlerinin olduğu uyku
dönemini ifade etmektedir ve sağlıklı uykunun yaklaşık %20-25’ini oluşturur. Uyu-
mak üzere gözlerin kapanması ile tam uykuya geçilmesi arasındaki döneme uykuya
dalmanın latent dönemi adı verilir. Bu latent dönemden sonra değişim dönemleri
başlar. Önce Non-REM yüzeyel uyku, sonra derin uyku dönemini tekrar yüzeyel
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uyku ve uykuya dalmanın yaklaşık 90 dakika sonrasında
ilk REM dönemi takip eder. REM uykusu tamamlandı-
ğında ilk siklus tamamlanmış olur. Gece sabaha kadar,
her siklus yaklaşık 80-120 dakika arasında sürecek şe-
kilde 4-6 kez bu sirkülasyon devam eder.

Non-REM dönemi 3 evreye ayrılır. Evre 1 ve 2 yü-
zeyel uyku dönemini, evre 3 ise derin uyku dönemini
oluşturur. EEG’de yüksek amplitüdlü yavaş dalgalar ve
iğcikler gözlenir. Göz hareketleri yoktur, kas tonusu
azalmıştır, nabız ve solunum yavaşlamıştır.

REM döneminde ise beyin hiperreaktivite gösterir;
EEG’de uyanıklık ritmine uyan, düşük voltajlı, karma
frekanslı bir trase gözlenir. Rüyaların REM döneminde
görüldüğü düşünülmektedir. Göz kaslarında aralıklı bir
biçimde hızlı kasılmalar oluşur. Başta boyun kasları
olmak üzere çizgili kasların tonusu ileri derecede azal-
mıştır, nabız hızlanmıştır, solunum hızı ve kan basıncı
değişkenlik gösterir.

UYKUDA APNE

Uykuda solunum çabası, göğüs kafesini genişletmeyi,
göğüs boşluğunda negatif basıncı artırarak atmosfer ha-
vasının göğüs boşluğuna dolmasını sağlamayı amaçlayan,
göğüs ve karın hareketlerinden oluşur. Solunum çabası
olmazsa solunum da olmaz. Bu şekilde en az 10 saniye
süren, solunum çabası olmaması durumunda, oluşan ap-
nelere santral apne denir.

Obstrüktif Uyku Apnesi (OSA) ise solunum çabası
olmasına rağmen, uyku sırasında en az 10 saniye olmak
üzere, tekrarlayan şekilde, üst hava yollarının tıkanma-
sına bağlı olarak kişinin solunumunun durmasıyla ka-
rakterize bir tablodur. 

Apnelerin şiddetinin belirlenmesi için yaygın ola-
rak kullanılan Apne Hipopne İndeksi (AHI), gece bo-
yunca gelişen apne ve hipopnelerin sayısının, uyku
süresine bölünerek her uyku saatine düşen, ortalama
apne ve hipopnelerin sayısını ifade eder. AHI 0-5 ara-
sında ise patolojik kabul edilmez, AHI 5-15 arasında ise
hafif şiddette, AHI 15 -30 arasındaysa orta şiddette, AHI
>30 ise ağır şiddette apneden bahsedilir. Apnelerin sa-
yısı hassas bir gösterge değildir. Apnelerin sürelerinin
uzunluğu ve neden oldukları oksijen desaturasyonunun
derinliği mutlaka değerlendirilmeye alınmalıdır. 

UYKUDA APNENİN TANISI

Tanıda altın standart polisomnografidir. Ancak anamnez
ve fizik muayene de son derece önemlidir. Anamnez alı-
nırken hastanın yanında birlikte yaşadığı bir kişinin ol-
ması tanıyı kolaylaştırır. Anamnezde, uykunun geri
döndürülebilir özellikte de olsa bir bilinçsizlik hali ol-
ması nedeniyle, kişinin uykuda nefesinin durduğunu
ifade etmesi mümkün değildir. Obstrüktif Uyku Apnesi-
nin kardinal semptomları; horlama, tanıklı apne ve gün-
düz aşırı uyku halidir.

Gündüz aşırı uyku halinin saptanması için anam-
nezde kullanılan bazı skalalar vardır. Ülkemizde de ter-
cih edilen ve sık kullanılan Epworth uykululuk skalası 8
sorudan oluşmaktadır (Tablo 1). Sorulara verilen cevap-
lara göre puanlama yapılır. Uyuklama oluşabilecek du-
rumlar sayılır, kişi hiç uyuklamıyorsa 0 puan, nadiren
uyukluyorsa 1 puan, sıklıkla uyukluyorsa 2 puan, her
zaman uyukluyorsa 3 puan verilir. Puanlar 0-24 arasın-
dadır. 10 puan ve üzerinde gündüz aşırı uyku halinin var
olduğu kabul edilir ve polisomnografi endikasyonu için
de kullanılabilir.
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TABLO 1: Epworth uykululuk skalası.

Soru Hiç Nadir Sık Her Zaman

1 Oturur durumda gazete ve kitap okurken uyuklarmısınız? 0 1 2 3

2 Televizyon seyrederken uyuklarmısınız? 0 1 2 3

3 Pasif olarak toplum içinde otururken, sinemada ya da tiyatroda uyuklarmısınız? 0 1 2 3

4 Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculuğunda uyuklarmısınız? 0 1 2 3

5 Öğleden sonra uzanınca uyuklarmısınız? 0 1 2 3

6 Birisi ile oturup konuşurken uyuklarmısınız? 0 1 2 3

7 Alkol almamış, öğle yemeğinden sonra sessiz ortamda otururken uyuklarmısınız? 0 1 2 3

8 Trafik birkaç dakika durduğunda, kırmızı ışıkta, arabada beklerken uyuklarmısınız? 0 1 2 3

Toplam Puan



Tabloya gündüz aşırı uyku hali eklendiğinde Obs-
trüktif Uyku Apnesi (OSA), Obstrüktif Uyku Apne Sen-
dromu (OSAS) olarak tanımlanmaktadır.

Fizik muayenede tanı koydurucu özellikte standart
bir bulgu yoktur ancak obezite, küçük çene yapısı,
boyun çevresi genişliği, orofarenkste yumuşak dokula-
rın özelliği, gibi riskli bulguların olup olmadığı değer-
lendirilmeli ve kayıt edilmelidir.

Kesin tanı polisomnografi ile konur. Polisomno-
grafi, birçok fizyolojik parametrenin uyku laboratuva-
rında, gece boyunca, uyku sırasında eşzamanlı olarak
kaydedilmesi, analizi ve yorumlanması işlemidir. Bu
tetkikte elektroensefalogarfi (EEG), elektrookülografi
(EOG), çene ve ekstremite elektromiyografisi (EMG),
elektrokardiyografi (EKG), nazal ve/ve ya oral hava
akımı, abdominal ve torasik solunum hareketleri, vücut
pozisyonu gibi bir çok parametre kaydedilmektedir.

ASEMPTOMATİK UYKU APNESİ

Horlama ve tanıklı apne hastanın kendisi tarafından
değil yakın çevresi tarafından tespit edilmektedir. Gün-
düz aşırı uyku hali ise hastanın ifade ettiği çok önemli
bir semptomdur. Bu nedenle gündüz aşırı uyku hali ta-
nımlamayan apne hastaları AAsseemmppttoommaattiikk  UUyykkuu  AAppnneessii
olarak tanımlanmıştır. 

OSA hastalarının büyük çoğunluğu gün boyu aşırı
uykululuk tanımlamamaktadırlar. Asemptomatik uyku
apnesinin sıklığı tahminlerin çok üzerinde tespit edil-
mektedir. Wisconsin Uyku Kohort çalışmasında OSAS
sıklığı erkeklerde %4, kadınlarda %2 bulunurken, OSA
sıklığı erkeklerde %24, kadınlarda %9 bulunmuştur.3

Ancak asemptomatik OSA’lıların tanısını koymak
açısından önemli güçlükler mevcuttur. Orta ve ağır şid-
detteki OSA’lılar için önerilen portabl monitorizasyon,
asemptomatik OSA’lıların tanısı için genel nüfüs taran-
masında uygun görülmemektedir.4 Çünkü portabl mo-
nitorizasyonda kapsamlı bir uyku tetkiki yapılama-
maktadır. 

Gündüz aşırı uyku hali, uyku apnesinin sonuçla-
rından sadece birisidir. Oysa uykuda apnelerin olması,
solunumun düzensiz olması birçok klinik durumun ge-
lişmesine neden olmaktadır. Apneler sırasında apnenin
sıklığına ve süresine bağlı olarak gelişen asfiksi, solunum
ihtiyacının artmasına neden olarak, solunum çabasında
artışa yol açar. Üst hava yollarındaki obstrüksiyona bağlı
olarak solunumun engellenmesine karşın, bu engeli
aşmak için yapılan müller manevraları nedeniyle, intrap-
levral basınç dalgalanmaları ve intratorasik negatif ba-

sınçta artış meydana gelir. Sonuçta hipoksi, hiperkapni ve
respiratuvar asidoz gelişir. Sistemik ve kardiyovasküler
bozuklukların önemli bir nedeni bu değişikliklerdir.

Derin uykudan aniden yüzeyel uykuya ya da uya-
nıklık durumuna geçişe arousal denmektedir. Apnelere
bağlı gelişen hipoksi ve hiperkapniler, arousalların ge-
lişmesine neden olur. Sık tekrarlayan apne ve arousallar
otonom sinir sistemini etkileyerek, kardiyak aritmiler,
hipertansiyon, gündüz aşırı uyku hali, kişilik değişiklik-
leri gibi birçok sistemik, nörolojik ve psikiyatrik tablo-
ların gelişmesine ya da şiddetlenmesine neden olur.

ASEMPTOMATİK UYKU APNESİNİN SONUÇLARI

Gece boyunca apnelere bağlı olarak gelişen hipoksemi-
ler, sempatik aktivitede artış ve endotelyal disfonksiyon
sonucunda, birçok sitokinin açığa çıktığı bilinmekte,
ancak bunların fonksiyonlarının anlaşılması için daha
çok çalışmalara ve verilere ihtiyaç duyulmaktadır. Hafif
şiddette apnesi olan hastalarda yapılan bir çalışmada,
spesifik retinoidler, karotenoidler ve tokoferoller gibi
mediatörlerin vasküler hastalığa yatkınlığı arttıran deği-
şikliklere yol açtığı gösterilmiştir.5

Gündüz aşırı uyku hali olsun ya da olmasın obs-
trüktif uyku apnesi, kardiyovasküler bozukluklar açısın-
dan bağımsız bir risk faktörüdür.6 Ayrıca hipertansiyon
ve endotelyal disfonksiyon apne hastalarında kontrol
gruplarından anlamlı şekilde fazla görülmektedir.7,8

Koroner arter hastalığı açısından uyku apnesi
önemli bir risk faktörüdür. Yapılan bir çalışmada, sağ-
lıklı kontrol grubunda 1 olan koroner arter hastalığı
riski; aktif sigara içenlerde 9,8, diabetes mellitusda 4,2, ve
obstrüktif uyku apnesinde 3,1 kat fazla bulunmuştur.9

OSA koroner arter hastalığı olan hastaların yaklaşık
1/3’ünde saptanmaktadır. OSA ile koroner arter hasta-
lığı birlikte olan hastalarda prognoz, OSA olmayanlara
göre daha kötüdür.10 Peker ve ark.nın araştırmasında
Koroner arter hastalığı olan 62 hastanın 5 yıllık taki-
binde, apne, hipopne, arousal gibi patolojik solunum
olaylarının gece boyunca her saate düşen ortalama sa-
yısını gösteren, Respiratuar Disturbans İndeks (RDI)’in
kardiyovasküler mortalitenin bağımsız bir göstergesi ol-
duğu saptandı.11

Asemptomatik obstrüktif uyku apnesi olgularının,
OSAS olmasına neden olan gündüz aşırı uyku halini ne-
lerin tetiklediği konusunda yapılan bilimsel araştırma-
ların farklı sonuçlar vermesi bu konuda birden fazla
farklı etkenin rol oynadığını düşündürmektedir. Genel
olarak uyku kayıtlarının incelenmesiyle gece boyunca
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oluşan uykuda solunum bozukluklarının, beyinde neden
olduğu disfonksiyonların, gündüz aşırı uyku haline
neden olduğu düşünülmektedir.12 Ancak bu disfonksi-
yonun hangi mekanizmalarla gündüz aşırı uyku haline
neden olduğu konusunda bir netlik yoktur.

Uludağ Üniversitesinde yapılan bir çalışmada Subs-
tans P düzeyi OSAS hastalarında kontrol gruplarından
anlamlı bir şekilde düşük bulunmuş ve substans P dü-
zeylerinin, Epworth uykululuk skalası ile ters orantılı ol-
duğu görülmüştür. Bu çalışmada gündüz aşırı uyku hali
arttıkça substans P düzeyinin düştüğü tespit edilmiştir.13

Gündüz aşırı uyku hali olanların tedavisinde substans P
kullanılmasının etkisi olup olmayacağı konusunda araş-
tırmalar devam etmektedir.

ASEMPTOMATİK UYKU APNESİNDE TEDAVİ

Önceki yıllarda uykuda solunum bozukluklarının en
dikkat çekici sonuçlarının gündüz aşırı uyku haline bağlı
olarak gelişen tablolar olarak algılanması, bu konuya il-
giyi artırmış, iş ve trafik kazaları, konsantrasyon bozuk-
lukları, sosyal problemler, çözülmesi gereken en önemli
konular olarak değerlendirilmişti. OSAS tedavisinde en
etkili yöntem olarak kabul edilen pozitif basınçlı hava-
yolu (PAP) tedavilerinin amaçlarından birisi de gündüz
aşırı uykululuk halinin tedavisidir.14 Tedavi endikasyonu
açısından OSAS hastaları değerlendirmeye alınırken,
asemptomatik hastaların tedavi edilip edilmemesi ko-
nusu, son yılların ilginç tartışma konularından birisini
oluşturmaktadır.

Asemptomatik kişilerde yapılan polisomnografik
incelemelerde, yaşla birlikte Apne Hipopne İndeksinin
arttığı tespit edilmiştir.15 Apne Hipopne İndeksindeki
(AHI) artış, hipertansiyon açısından da riski artırmakta-
dır. Yapılan bir çalışmada 893 olgu 4 yıl takip edilmiş,
AHI ve hipertansiyon risk oranları arasındaki ilişki araş-
tırılmıştır. Bu çalışmada AHI=0 olan kişilerde 1 kabul
edilen hipertansiyon riski, AHI <4,9 ise 1,4’e yüksel-
mekte, AHI 5,0-14,9 arasında ise 2,0’ye yükselmekte,
AHI>=15 ise 2,9’a yükselmektedir.7

Bu sonuçlar semptomlara bakılmaksızın uyku apne
hastalarının tedavi edilmesi ve artan yaşla birlikte teda-
vide düzenlemeler yapılmasını gündeme getirmiştir.
Asemptomatik hafif OSA’lı hastalarda, önemli sonuçlara
neden olabilecek şiddette kardiyovasküler bozuklukla-
rın tespit edilmesi bu görüşü desteklemektedir.16

Hipertansiyon ve kardiyovasküler morbidite ve
mortalite açısından asemptomatik hastaların tedavi so-
nuçları hala tartışmalı veriler içermektedir.

Bir çalışmada gündüz aşırı uykululuğu olan ve ol-
mayan hipertansif OSA’lı hastalarda uygulanan CPAP
tedavisinin, hipertansiyon üzerindeki etkileri araştırıl-
mış ve uykululuğu olan hastalarda hipertansiyonun
CPAP tedavisinden olumlu etkilenmesine karşılık,
asemptomatik hastalarda CPAP tedavisinin hipertansi-
yon üzerine olumlu bir etkisi gözlenmediği bildirilmiş-
tir.17

Bir başka çalışmada ise gündüz aşırı uyku hali ol-
mayan, epworth uykululuk skalası 11’in altında olan, hi-
pertansif ağır OSA hastası olan 359 olguya 12 ay süreyle
CPAP tedavisi uygulanmış, sistolik kan basıncında orta-
lama 1,89 mmHg, diastolik kan basıncında ise ortalama
2,19 mmHg düşme sağlanmış ve bu düşme istatistiksel
olarak anlamlı bulunmuştur.18

Uzun süreli takip ve tedavilerin sonuçları daha yol
gösterici olacaktır. Obstrüktif uyku apneli hastaların te-
davisinde, kardiyovasküler fatal ve fatal olmayan olay
riskleri açısından tedavinin etkinliğini araştırmak için
yapılan 10 yıllık bir çalışmada, toplam 1651 olgu çalış-
maya alınmıştır. Çalışmada 264 sağlıklı erkek, 377 basit
horlama olgusu, 403 tedavi edilmemiş hafif-orta OSA
(AHI <30), 235 tedavi edilmemiş ağır OSA (AHI >30) ve
372 CPAP ile tedavi edilmiş OSA olgusu analiz edilmiş-
tir. Tedavi edilmemiş ağır OSA’lı olgularda fatal olay-
ların riski 2,87 kat, fatal olmayan kardiyovasküler
olayların riski ise 3,17 kat daha fazla bulunmuştur.19

Bir başka çalışmada da hafif-orta OSA’da CPAP
tedavisinin kardiyovasküler riski azalttığını gösteren
bulgulara ulaşılmıştır.20 Yapılan bu çalışmada, tüm ağır-
lıktaki OSA lılardan oluşan 449 olgu alınmış, 72 ay takip
edilen bu olgulardan 364 hastaya; 296’sında CPAP,
48’inde BPAP, 20’sinde oral aperey olmak üzere tedavi
uygulanmış, 85 hasta tedavisiz takibe alınmış. Bu olgu-
ların kardiyovasküler sistem (KVS) sonuçları takip
edilmiş, tedavi edilen ve edilmeyen OSA’lı olgularda
sonuçlar karşılaştırılmış. OSA’nın tedavisinin, yaş ve
önceden eşlik eden kardiyovasküler komorbiditelerden
bağımsız olarak KVS riskinde %64 azalma sağladığı tes-
pit edilmiştir. Daha önce KVS hastalığı olmayan hafif-
orta OSA’da KVS ataksız 10 yıl için tedavi edilen grupta
%28,5 risk azalması tespit edilmiştir.

Kardiyovasküler olayların etyolojisinde önemli bir
rolü olan endotel disfonksiyonunun erken tanısı ve te-
davisi hedef olarak alındığında PAP tedavilerinin rolü
daha önemli bir konuma gelmektedir. Yapılan bir çalış-
mada 10 hafif OSA’lı, 12 sağlıklı kontrol grubu ve 20
orta-ağır OSAS hastası çalışmaya alınmış, kontrollere kı-
yasla hafif OSA’lılarda erken vasküler endotel disfonksi-
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yonu anormal bulunmuş ve CPAP tedavisinden sonra
hafif OSA’lı olguların 7’sinde anlamlı düzelme meydana
gelmiştir.21

Bu verilerin tartışıldığı metaanalizlerde ve rehber-
lerde asemptomatik hastalarda tedavi yapılması öneril-
mektedir.22 Ancak en etkin yöntem olarak kabul edilen
PAP tedavilerine hasta uyumu önemli bir sorun olarak
görülmektedir. Gündüz aşırı uyku hali olan bir hastanın
tedavi uyumunun sağlanması açısından PAP tedavisi al-
dığında ertesi gün uykululuk yaşamaması kendisini iyi
hissetmesi yeterli olmaktadır. Ancak gündüz aşırı uyku
hali olmayan hastalarda bu tedavi yönteminin kabul edi-
lebilmesi ve hasta uyumunun sağlanması için hastanın
ikna edilmesi gerekmektedir. Hasta eğitimi hasta uyu-
munu artırmaktadır.23

SONUÇ OLARAK

Uykuda apnesi olan hastalarda, gündüz aşırı uyku hali
erkeklerde 6 hastadan birinde, kadınlarda ise 4-5 has-
tadan birinde görülmektedir. Gündüz aşırı uyku hali
olmayan apneliler asemptomatik uyku apnesi olarak ta-
nımlanmaktadır. Gündüz aşırı uyku hali olmasa da ap-
nelerin kardiyovasküler sistemde ve hipertansiyonda
olumsuz etkileri istatistiksel olarak anlamlı düzeyler-
dedir. Asemptomatik hastalarda tedavi uygulamasının,
kardiyovasküler olaylardan korunmada ve erken dö-
nemde tedavide etkin olduğu saptanmıştır. Asempto-
matik uyku apnesi hastaları kardiyovasküler riskler ve
tedavinin etkinliği konusunda ikna edilerek tedavi edil-
melidir.
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