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ÖZET 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromlu Hastalarda CPAP (Continuous Positive Airway Pressure), 

Egzersiz Ve Diyetin Egzersiz Kapasitesi Üzerine Etkisi, Dr. Irmak Türker, Uzmanlık Tezi, 

Konya, 2021. 

Amaç. Bu çalışmada; ağır dereceli obstrüktif uyku apneli (OUAS) hastalarda CPAP tedavisi ve 

CPAP tedavisine ek olarak uygulanan egzersiz ve diyet uygulamasının egzersiz kapasitesi, 

solunum fonksiyonları ve biyokimyasal parametreler üzerine etkisinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 

Yöntem. Konya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Kliniği 

Uyku Laboratuvarı ve Pulmoner Rehabilitasyon bölümünde Haziran 2019 tarihinden sonra OUAS 

nedeniyle takip edilen 30 hasta çalışmaya dahil edildi. Yeni tanı almış 15 ağır dereceli OUAS 

olgusu ve ağır dereceli OUAS’lı ve en az 3 aydır CPAP tedavisi almaktayken 12 hafta boyunca 

CPAP tedavisine ek olarak pulmoner rehabilitasyon ve diyet polikliniği kontrolünde diyet ve 

egzersiz yapan hasta grupları çalışmaya dahil edilmiştir.  

Bulgular. Olguların %43,3’ü kadın, yaş ortalaması 49,03 ± 12,23, VKİ ortalaması 34,01 ± 5,05’ti. 

Tedavi almayan grup ile karşılaştırıldığında, CPAP tedavisi alan olguların FVC değeri (p=0,003), 6 

dakikada yürüdüğü mesafe (p=0,003) ve tahmin edilen mesafe yüzdesi (p=0,002) anlamlı düzeyde 

daha fazla, bitiş BORG skoru ve EUS skor ortalaması anlamlı düzeyde daha düşüktü (sırasıyla 

p=0,006 ve p<0,001). 3 Ay CPAP tedavisi alan ve almayan OUAS gruplarının polisomnografileri 

karşılaştırıldığında uyku etkinliği ve NREM3 oranı dışında tüm parametrelerde istatistiki olarak 

anlamlı düzelme mevcuttu (Tüm p<0.05). Gruplar arasında biyokimyasal değerler açısından fark 

yoktu (Tüm p>0.05). 3 ay boyunca sadece CPAP tedavisi verildikten sonraki sonuçlar ile 

karşılaştırıldığında, 3 ay boyunca CPAP tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz yapan grupta, VKİ, 

kan basıncı, CRP, insülin, proBNP, kolesterol, VLDL, trigliserid, glukoz, BORG skoru, EUS skoru 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalırken (p<0,05), HDL, FEV1, FVC, ortalama SpO2 ve 

NREM3 %  değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artmıştı (p<0,05) 6DYT sonuçları 

incelendiğinde sadece CPAP tedavisi sonuçları ile karşılaştırıldığında, 3 ay boyunca CPAP 

tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz yapan olguların bitiş kalp hızı anlamlı düzeyde azalırken, 

başlangıç ve bitiş SpO2, 6 dakikada yürüdüğü mesafe ve tahmin edilen mesafe yüzdesi değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artmıştı (p<0,05). CPAP+Egzersiz ve diyet tedavisi sonrasında 

VKİ’deki değişim ile EUS değişimi arasında, 6DYT’deki değişim ile NREM3% ve SpO2 düzeyi 

(r=0,571, p=0,025).değişimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde, orta düzeyde 

korelasyon ilişkisi olduğu saptandı. Tedavi almayan olgularda, CPAP tedavisi sonrası olumlu 

olarak değiştiği belirlenen parametreler arasından EUS ile tahmin edilen mesafe yüzdesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde negatif yönde orta düzeyde, FVC ile 6 dakikada yürüdüğü 

mesafe arasında pozitif yönde yüksek düzeyde korelasyon ilişkisi olduğu saptandı.  

Sonuç. Çalışmamızda OUAS olgularında CPAP tedavisine ek olarak egzersiz ve diyet 

uygulamalarının hastaların egzersiz kapasitesi başta olmak üzere gündüz aşırı uyku hallerinde, kan 

basıncı, CRP, insülin, proBNP, kolesterol, VLDL, trigliserid, glukoz, BORG skoru değerlerinde 

düzelmeye neden olduğu, OUAS’a bağlı metabolik ve  kardiyak komorbiditelerin azaltılmasında 

egzersiz ve diyetin tek başına CPAP tan daha etkili olduğu belirlendi.  



 v 

Anahtar Kelimeler. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu, Sürekli Pozitif Havayolu Basıncı, 

Egzersiz, Diyet, Egzersiz kapasitesi. 
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ABSTRACT 

The Effect of CPAP (Continuous Positive Airway Pressure), Exercise and Diet on Exercise 

Capacity in Patients with Obstructive Sleep Apnea Syndrome 

IrmakTürker, MD., Dissertation, Konya, 2021. 

Aim. In this study; We aimed to evaluate the effects of exercise and diet application applied in 

addition to CPAP treatment and CPAP treatment on exercise capacity, respiratory functions and 

biochemical parameters in patients with severe obstructive sleep apnea (OSAS). 

Method. Thirty patients who were followed up for OSAS in Konya Necmettin Erbakan University 

Meram Medical Faculty Chest Diseases Clinic Sleep Laboratory and Pulmonary Rehabilitation 

Department after June 2019 were included in the study. Fifteen newly diagnosed patients with 

severe OSAS and patients with severe OSAS who had been receiving CPAP treatment for at least 

3 months, and who used diet and exercise under the control of pulmonary rehabilitation and diet 

polyclinic in addition to CPAP for 12 weeks were included in the study. 

Results. 43.3% of the cases were female, the mean age was 49.03 ± 12.23 and the mean BMI was 

34.01 ± 5.05. Compared to the group who did not receive treatment, the FVC value (p = 0.003), 

distance walked in 6 minutes (p = 0.003) and the percentage of estimated distance (p = 0.002) were 

significantly higher in patients who received CPAP treatment, and the end BORG score and EUS 

score mean were significantly higher. levels were lower (p = 0.006 and p <0.001, respectively). 

When the polysomnographies of OSAS groups with and without CPAP for 3 months were 

compared, there was a statistically significant improvement in all parameters except sleep 

efficiency and NREM3 ratio (All p <0.05). There was no difference between the groups in terms of 

biochemical values (All p> 0.05). Compared with the results after only CPAP treatment for 3 

months, BMI, blood pressure, CRP, insulin, proBNP, cholesterol, VLDL, triglyceride, glucose, 

BORG score, EUS score were statistically HDL, FEV1, FVC, mean SpO2 and NREM3% values 

were statistically significantly increased (p <0.05). When 6MWT results were examined, only 

CPAP treatment results were compared with CPAP for 3 months. While the end heart rate 

decreased significantly in the patients who did diet and exercise in addition to their treatment, the 

values of SpO2 at the beginning and end, the distance walked in 6 minutes and the percentage of 

estimated distance increased statistically (p <0.05). There is a statistically significant, positive, 

moderate correlation between the change in BMI after CPAP + exercise and diet therapy and the 

change in EUS, the change in 6MWT and the changes in NREM3% and SpO2 level (r = 0.571, p = 

0.025). was detected. Among the parameters determined to be positively changed after CPAP 

treatment, it was found that there was a statistically significant negative correlation between the 

percentage of distance estimated by EUS, and a high level of positive correlation between the FVC 

and the distance walked in 6 minutes. 

Conclusion. In our study, in OSAS cases, exercise and diet applications in addition to CPAP 

treatment led to improvement in the patients' excessive daytime sleepiness, especially the exercise 

capacity, blood pressure, CRP, insulin, proBNP, cholesterol, VLDL, triglyceride, glucose, BORG 

score values. Exercise and diet alone were found to be more effective than CPAP in reducing 

metabolic and cardiac comorbidities. 

Keywords.Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Continuous Positive Airway Pressure, Exercise, 

Diet, Exercise capacity 



 vii 

 

İÇİNDEKİLER 

TEŞEKKÜR ........................................................................................................... iii 

ÖZET ....................................................................................................................... iv 

ABSTRACT ............................................................................................................ vi 

İÇİNDEKİLER ..................................................................................................... vii 

TABLOLAR ............................................................................................................ ix 

ŞEKİLLER .............................................................................................................. xi 

KISALTMALAR ve SİMGELER ....................................................................... xii 

1. GİRİŞ ve AMAÇ ........................................................................................ 13 

2. GENEL BİLGİLER ................................................................................... 15 

2.1. Uykuda Solunum Bozuklukları (USB) ..................................................... 15 

2.1.1.Obstrüktif Uyku Apne Sendromu ........................................................... 15 

2.2. OUAS ve Obezite........................................................................................ 48 

2.3. OUAS ve Egzersiz ...................................................................................... 48 

2.4. CPAP’ın Egzersiz Kapasitesine Etkisi ..................................................... 51 

2.5. BORG Skalası............................................................................................. 52 

2.6. Solunum fonksiyon testi ............................................................................ 52 

2.7. OUAS ve Solunum Fonksiyon testi .......................................................... 52 

2.8. CRP ............................................................................................................. 53 

2.9. Pro-BNP ...................................................................................................... 53 

3. GEREÇ VE YÖNTEM .............................................................................. 55 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ............................................................................ 55 

3.2. Araştırmanın Evreni .................................................................................. 55 

3.3. Verilerin Toplanması ve Veri Toplama Aracı......................................... 56 

3.4. Yapılan Müdahaleler ve Kullanılan Ölçekler ......................................... 56 

3.4.1.Pulmoner Rehabilitasyon ve Egzersiz ..................................................... 56 

3.4.2.Diyet ........................................................................................................ 57 

3.4.3.Polisomnografi Uygulanması .................................................................. 57 

3.4.4.Epworth uykululuk skalası ...................................................................... 58 

3.4.5.Solunum fonksiyon testleri (SFT) ........................................................... 58 

3.4.6.6 Dakika Yürüme Testi (6DYT) ve BORG skalası................................. 58 



 viii 

3.5. Etik Kurul ve Kurum İzinleri ................................................................... 60 

3.6. İstatistiksel Analiz ...................................................................................... 60 

4. BULGULAR ............................................................................................... 62 

4.1. CPAP tedavisi alan ve tedavi almayan OUAS hastalarının sonuçlarının 

karşılaştırılması .......................................................................................... 62 

4.2. En az 3 ay CPAP tedavisi alan OUAS lı hastaların, 3 ay boyunca CPAP 

tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz uygulamaları sonrasındaki 

sonuçlarının karşılaştırılması ................................................................... 67 

5. TARTIŞMA ................................................................................................ 80 

6. SONUÇ........................................................................................................ 90 

7. KAYNAKLAR ........................................................................................... 92 

 

 



 ix 

 

TABLOLAR 

Tablo 2 1. Uykuda solunum bozuklukları sınıflaması (ICSD-3) (22) ................................ 15 

Tablo 2 2. Epworth Uykululuk Ölçeği ................................................................................ 22 

Tablo 2 3. OUAS'ta klasik semptom ve bulgular ............................................................... 23 

Tablo 4. 1. CPAP tedavisi alan ve almayan OUAS olgularının cinsiyet, yaş, vücut kitle 

indeksi ve kan basıncı değerlerinin karşılaştırmaları .......................................................... 62 

Tablo 4. 2. CPAP tedavisi alan ve almayan  OUAS olgularının SFT, 6 dakika yürüme 

testi, BORG ölçeği ve Epworth uykululuk ölçeği sonuçlarının karşılaştırmaları ............... 64 

Tablo 4. 3. CPAP tedavisi alan ve almayan OUAS olgularının polisomnografi 

sonuçlarının karşılaştırması ................................................................................................. 65 

Tablo 4. 4. CPAP tedavisi alan  ve almayan OUAS olgularının biyokimyasal 

parmetrelerinin karşılaştırması ............................................................................................ 66 

Tablo 4. 5. CPAP tedavisi alan OUAS lı hastaların, 3 ay boyunca CPAP tedavisine ek 

olarak diyet ve egzersiz uygulamaları sonrasındaki vücut kitle indeksi ve kan basıncı 

değerlerinin karşılaştırılması ............................................................................................... 67 

Tablo 4. 6. CPAP tedavisi alan OUAS'lı hastaların, CPAP tedavisine ek olarak diyet ve 

egzersiz uygulamaları sonrasındaki biyokimyasal parametrelerinin karşılaştırılması ........ 68 

Tablo 4. 7. CPAP tedavisi alan OUAS'lı hastaların, CPAP tedavisine ek olarak diyet ve 

egzersiz uygulamaları sonrasındaki SFT, 6 dakika yürüme testi, BORG ölçeği ve Epworth 

uykululuk ölçeği sonuçlarının dağılımı ............................................................................... 70 

Tablo 4. 8. CPAP tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz yapan hastaların VKİ’deki 

değişim ile 6DYT, SpO2, Borg ve EUS değişimleri arasında korelasyon ilişkisi ............... 72 

Tablo 4. 9.CPAP+ Egzersiz ve diyet tedavisi sonrası 6DYT mesafe değişimi ile AHI, 

NREM3%, SpO2 değerlerindeki değişim arasında korelasyon ilişkisi................................ 73 



 x 

Tablo 4. 10. CPAP tedavisi alan ve almayan hastalarda tedavi sonrası olumlu olarak 

değiştiği belirlenen parametreler ile 6 dakika yürüdüğü mesafe, tahmin edilen mesafe 

yüzdesi ve Borg bitiş skor değişimleri arasında korelasyon ilişkisi .................................... 76 

Tablo 4. 11. CPAP+Egzersiz ve diyet sonrası düzelen biyokimyasal parametrelerde ki 

değişim ile  VKİ, FVC, 6 dakikada yürüdüğü mesafe, tahmin edilen mesafe yüzdesi, bitiş 

SpO2 ve EUS ölçek  skor değişimleri arasında korelasyon ilişkisi ..................................... 79 

 



 xi 

 

ŞEKİLLER 

Şekil 2 1. Normal hava yolu ve çeşitli seviyelerde kollabe olmuş hava yolu ..................... 18 

Şekil 2 2. OUAS etyopatogenezinde “Birleşik Teori” ........................................................ 20 

Şekil 2 3. CPAP tedavisinde uygulanan maske çeşitleri: .................................................... 41 

Şekil 2 4. Nazal stripininspiryumda hava geçişine izin verirken (sağda)ekspiryumda hava 

geçişini kısıtlanması (solda) ................................................................................................ 43 

Şekil 4. 1. CPAP Tedavisine ek olarak egzersiz ve diyet uygulayan hastaların 6DYT 

mesafe değişimi ile NREM3% uyku süresideğişimi arasında korelasyon 

grafiği...................................................................................................................................74 

Şekil 4. 2. CPAP +Egzersiz ve diyet tedavisi alan olgularda ortalama SpO2 yüzdesindeki 

değişim  ile 6 dakikada yürüdüğü mesafe arasında korelasyon grafiği ............................... 75 

Şekil 4. 3. Sadece CPAP tedavisi alan olgularda düzelen EUS skoru ile tahmin edilen 

yürüme mesafesi yüzdesi arasında korelasyon grafiği ........................................................ 77 

Şekil 4. 4. Sadece CPAP tedavisi alan olgularda FVC değişimi  ile 6 dakikayürüdüğü 

mesafe arasında korelasyon grafiği ..................................................................................... 78 

 



 xii 

 

 

KISALTMALAR ve SİMGELER 

6DYT  : Altı Dakika Yürüme Testi 

AASM  : Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi 

ABD  : Amerika Birleşik Devletleri 

AHİ  : ApneHipopne İndeksi  

APAP  : AutomaticPositiveAirwayPressure 

BİPAP  : BilevelPositiveAirwayPressure 

CPAP  : ContinuousPositiveAirwayPressure 

CRP  : C-Reaktif Protein 

EMG  : Elektromiyografi 

EUS  : Epworth Uyku Skoru 

FEV1  : ForcedExpiratory Volume 

FVC  : ForcedVitalCapacity 

HDL  : High DensityLipoprotein 

LDL  : LowDensityLipoprotein 

NREM  : NonRapidEyeMovement 

OCST  : Out of Center SleepTesting 

OUAS  : Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

ProBNP : Prohormone of Brain NatriureticPeptide 

PSG  : Polisomnografi 

REM  : RapidEyeMovement 

RERA  : Solunum Eforu İle İlişkili Arousal 

RKÇ  : Randomize Kontrollü Çalışma 

SFT  : Solunum Fonksiyon Testi 

SpO2  : Oksijen Satürasyonu 

USB  : Uykuda Solunum Bozuklukları 

VKİ  : Vücut Kitle İndeksi 

VLDL  : VeryLowDensityLipoprotein 

 



 13 

1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku esnasında üst solunum yolunda 

tekrarlayan obstrüksiyonlar, oksijen desatürasyonu, sık uykudan uyanma, yüksek sesli 

horlama ve gündüz aşırı uyku hali (GAUH) ile karakterizebir sendromdur (1). OUAS ve 

kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite ve bozulmuş glukoz 

toleransı arasında bir bağlantı olduğu gösterilmiştir (2, 3). OUAS ile egzersiz kapasitesi 

arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalarda, OUAS'lı hastalarda egzersiz kapasitesinin 

azaldığı bildirilmiştir (4-6). 

Pozitif havayolu basıncı (PAP) tedavisi yetişkin OUAS olgularında en önemli 

tedavi seçeneğidir. Sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) tedavisinin mekanizması, 

faringeal transmural basıncın sürekliliğinin sağlanmasıyla, lümen içi basıncın etraf 

dokuların basıncından daha yüksek olması prensibine dayanmaktadır. Buna ek olarak 

CPAP ekspirasyon sonrası akciğer hacim artışı ile üst hava yolunu stabilize eder (7). 

Yapılan birçok meta-analizde ve randomize kontrollü çalışmada, CPAP tedavisinin Apne 

Hipopne İndeksi’ni (AHİ), gündüz uykululuğu, sistemik kan basıncını, kaza riskini 

azalttığı ve hayat kalitesini arttırdığı gösterilmiştir (8-10). Fakat mortalite üzerine olan 

etkileri halen net değildir.  

Fiziksel aktivite, “iskelet kasları tarafından üretilen ve artan enerji harcamasına 

neden olan herhangi bir vücut hareketi” (11) olarak tanımlanmaktadır ve şu anda sağlığı 

geliştiren en önemli davranışlardan biri olarak kabul edilmektedir (12). Daha kaliteli uyku 

ile ilişkilendirilmiştir ve uyku ile fiziksel aktivite arasında çift yönlü bir ilişki olduğu 

varsayılmaktadır (13). Bu gözlemler, düşük uyku kalitesi bildiren yetişkinlerin uyku 

şikayeti olmayan benzer yetişkinlere göre daha düşük fiziksel aktivite seviyelerine sahip 

olduğunu gösteren vaka kontrol çalışmalarına dayanmaktadır (14). OUAS’lı yetişkinlerin 

uyku apnesi olmayan yetişkinlere göre günlük işlerinde daha aktif olma olasılığı daha 

düşüktür (15, 16). OUAS hastalarında gözlenen düşük fiziksel aktivite seviyeleri; 

yaşadıkları yorgunluk ve uyku haline, aşırı kilo alımına, OUAS'ın klinik bir sonucu olan 

düşük enerji seviyesine (17) ve ilişkili kognitif değişikliklere atfedilmiştir(18). Tek başına 

CPAP tedavisinin bu durumu düzeltip düzeltmediği açık değildir.  OUAS hastalarında, 

CPAP tedavisine ek olarak egzersiz ve diyet programları son yıllarda yapılan çalışmaların 

ilgi odağı olmaya başlamıştır. Egzersiz programı oluşturulması “kişiye özel olarak 
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planlanan, yapılandırılan ve tekrar edilebilir fiziksel aktiviteler” olarak tanımlanabilir (11). 

Düzenli fiziksel aktivite ve diyet, vücut ağırlığının korunması (19), kan basıncının düşmesi 

(20) ve kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi (21) ile ilişkilendirilmiştir, bu nedenle 

OUAS ile ilişkili kardiyovasküler ve metabolik risk faktörlerini ve komorbitileri azaltmak 

için yararlı bir seçenektir (1). 

Bu çalışmada; OUAS’lı hastalarda CPAP tedavisinin, egzersiz ve diyetin egzersiz 

kapasitesi, dispne, solunum fonksiyon testleri, gündüz aşırı uyku hali, ve biyokimyasal 

parametreler:kan lipidleri, açlık kan glukozu, insülin, CRP, proBNP, üzerine etkisinin 

incelenmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Uykuda Solunum Bozuklukları (USB)  

Uyku sırasında solunum şeklinde patolojik düzeydeki değişikliklere bağlı olarak 

hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasına yol açan klinik tablolara USB 

denilmektedir (22). 

Tablo 2 1. Uykuda solunum bozuklukları sınıflaması (ICSD-3) (22) 

Santral uyku apne 

sendromları 

Cheyne stockes solunum paternine bağlı gelişen SUA 

Yüksek rakım periyodik solunumuna bağlı gelişen SUA 

Cheyne- Stockes dışı tıbbi durumlara bağlı gelişen SUA 

İlaç veya maddeye bağlı gelişen SUA 

Primer SUA 

Primer SUA, infant 

Primer SUA, prematüre 

Obstrüktif uyku apne 

sendromları 

Obstrüktif uyku apne, yetişkin 

Obstrüktif uyku apne, pediatrik 

Uyku ilişkili 

hipoventilasyon 

sendromları 

Obezite hipoventilasyon sendromu 

Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu  

Hipotalamik disfonksiyonla beraber geç başlangıçlı 

hipoventilasyon sendromu 

İdiyopatik santral alveoler hipoventilasyon 

İlaç yada madde kullanumına bağlı uyku ilişkili 

hipoventilasyon 

Tıbbi bozukluklara bağlı uyku ilişkili hipoventilasyon 

 

Uyku ilişkili hipoksemi 

sendromu 

 

 

2.1.1. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

2.1.1.1. Tanım 

 2005 yılında AASM tarafından yayınlanan Uyku Hastalıkları Uluslararası 

Sınıflamasına (International Classification of sleep disorders-2: ICSD–2) göre OUAS, 
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“uyku sırasında tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne) üst solunum yolu 

obstrüksiyonu epizodları ve sıklıkla kan oksijen satürasyonunda azalma ile karakterize bir 

sendromdur” şeklinde tanımlanmaktadır (23).  

 2014 yılında AASM tarafından yayınlanan Uyku Hastalıkları Uluslararası 

Sınıflamasına ICSD–3 göre şu şartlarda OUAS  tanısı konabilir: OUAS ilişkili 

semptomlarla (gündüz aşırı uyku hali, uykusuzluk, horlama, gece solunum sıkıntısı 

hissetme, gece tanıklı apne ) veya ilişkili tıbbi-psikiyatrik bozukluklarla (hipertansiyon, 

koroner arter hastalığı, atriyal fibrilasyonu, konjestif kalp yetmezliği, inme, diyabet, 

bilişsel işlev bozukluğu veya ruh hali bozukluk) birlikte uyku esnasında saat başına beş 

veya daha fazla solunum olayı (apne/hipopne/RERA=solunum ilişkili uyanıklık) tesbit 

edilmesi; veya ilişkili semptomlara bakılmaksızın, uykuda saat başına 15 ve daha fazla 

solunum olayı olması şeklinde tanımlanır(24, 25). 

Ciddi durumlarda, solunum olayları saatte 100'den fazla olabilir ve tipik olarak her 

olay en az 10 saniye sürer (26). 

Apne: Solunum sisteminde hava akımının en az 10 saniye veya daha uzun süre 

kesilmesi ile karakterize bir durumdur. 

Hipopne: Uyku sırasında en az 10 saniye veya daha fazla süreyle nazal basınç 

sinyalinde %30 veya daha fazla düşüş meydana gelmesi, bununla birlikte oksijen 

satürasyonunda en az %3' lük azalma veya arousal olmasıdır. 

Arousal: Elektroensefalografik bir uyanmaya davranışsal uyanmanın eşlik etmediği 

durumu tariflemektedir. 

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

tanımına uymayan, solunum çabasında artışla karakterize arousalla sonlanansolunum 

olayıdır. 

AHİ: Uyku süresince görülen apne ve hipopnelerin saat başına düşen sayısıdır. 

Solunum Sıkıntı Indeksi (Respiratory Disturbance Indeks=RDI): Uyku süresince 

görülen apne, hipopne ve RERA'ların saat başına düşen sayısıdır. 
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2.1.1.2. Epidemiyoloji 

OUAS, uyku ilişkili solunum bozukluklarının en sık görülenidir, Prevalansı,  

OUAS'ı tanımlayan klinik semptomlar ile birlikte 5 olay / saat'lik bir AHI eşiği kullanılan 

çalışmalarda (hipopnelerle ilişkili % 4 oksijen desatürasyonları ile) erkeklerin % 14'ü ve 

kadınların% 5'ini etkilediği bildirilmiştir.(16). 

Bazı popülasyonlarda OUAS prevalansı, bu tahminden önemli ölçüde daha 

yüksektir, örneğin, bariatrik cerrahi için değerlendirilen morbid obez hastalar (tahmini 

aralık % 70 ila % 80) veya geçici iskemik atak veya felç geçirmiş hastalarda (tahmini 

aralık% 60 ila% 70) (27). 

Diğer OUAS oranlarında artışa sahip olduğu gösterilen popülasyonlar, koroner 

arter hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, aritmiler, refrakter hipertansiyon, tip 2 diyabet ve 

polikistik over hastalığını içerir (28, 29). 

2.1.1.3. Etyoloji 

 OUAS ilk olarak 40 yıl önce tanımlandı ve klinik önemi giderek arttı. Obezite ile 

güçlü bir şekilde ilişkili olmakla birlikte, belirli bir kraniyofasiyal yapının da önemli bir 

katkı faktörü olduğu düşüncesi giderek artmaktadır (30). 

 OUAS çok faktörlü bir hastalık olarak düşünülmelidir. Çoklu genler, çevresel 

etkiler ve gelişme faktörleri OUAS ile yakından ilişkilidir. Redline ve Tishler, obstrüktif 

uyku apnesi için çeşitli risk faktörlerinin genetik temeli üzerinde durmaktadır. Bu risk 

faktörleri obezite, ventilasyonun merkezi kontrolü ve kraniyofasiyal morfolojiyi 

içerir. Muhtemelen bu nedenle, uyku apne sendromu semptomlarının, bu hastaların 

ailelerinde daha yaygın olduğu bulunmuştur (31). 
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2.1.1.4. Etyopatogenez 

İnsan üst solunum yolu, konuşma, yiyeceklerin / sıvıların yutulması ve solunum 

için havanın geçişi gibi fonksiyonel görevlerin gerçekleştirilmesinde yer alan çok amaçlı 

bir yapıdır. Her ne kadar üst solunum yolunun şekil değiştirme ve anlık olarak kapanma 

kabiliyeti, uyanıklık sırasında konuşma ve yutma için zorunlu olsa da, bu özellik uyku gibi 

uygun olmayan zamanlarda çökerek hava yolunun kapanmasına neden olabilir (32). 

Tamamen anatomik bir bakış açısına göre, dar bir üst hava yolu genellikle daha 

büyük bir hava yoluna göre daha çok çökme eğilimindedir.. Isono ve meslektaşları, genel 

anestezi ve kas paralizisi etkisi altında olan OUAS grubunun kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında OUAS'de kapanma basıncında artış bildirmişlerdir (33). 

 

Şekil 2 1. Normal hava yolu ve çeşitli seviyelerde kollabe olmuş hava yolu 

Uyanıklık sırasında, OUAS'lı hastaların, solunum yolu açıklığını korumak için üst 

solunum yolu dilatatör kas aktivitesini artıran koruyucu refleksleri kulandığı görülmektedir 

(33). Buna göre, insanlarda en geniş ve en çok çalışılan üst solunum yolu dilatatör kası 

olan genioglossus, OUAS'lı hastalarda daha yüksek aktiviteye sahiptir. OUAS'nin 
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patogenezinde önemli olduğuna inanılan bir mekanizma, faringeal anatomi ile üst solunum 

yolu dilatatör kaslarının uyku sırasında hava yolu açıklığını sürdürme yeteneğinin azalmış 

olması ile ilgilidir (33). Uykuda solunum sırasında hava akımını geri kazanmaya yönelik 

bu koruyucu reflekslerin yanıtlarının etkinliğinde bireyler arası önemli değişkenlik olduğu 

görülmektedir (34). Bu nedenle bu olay basit tek bir mekanizma ile açıklanamaz. Daha 

önce çeşitli teoriler ortaya atılmış ancak yetersiz kalmıştır. Birleşik teori adı verilen 

teoride; üst solunum yolu obstrüksiyonu patofizyolojisinde rol oynayan faktörler Şekil 

2.2’de görülmekte olup bu faktörlerin bazıları ispatlanmış, bazıları ise olası etkili 

faktörlerdir. Ancak bunlar arasında vazgeçilmez olanı küçük lümen ya da artmış 

ekstraluminal basınç nedeni ile kollabe olmaya eğilimli farenkstir. 

Bir hipopne veya bir apne sırasında gelişen kısa süreli uyanıklığın (arousal), hava 

yolunun yeniden açılmasında önemli bir koruyucu mekanizma olduğuna inanılmaktadır 

(35). OUAS'lı hastaların kortikal uyarılmada ventilasyonu eski haline getirmede sağlıklı 

insanların gerisinde kaldıkları gösterilmiştir (35). Bireyler arası geniş değişkenlik olmasına 

rağmen, OUAS'lı hastalar hava yolu tıkanıklığına (daha fazla negatif basınç gerekli veya 

daha yüksek bir uyarılma eşiği) kontrol grubundan daha fazla bozulmuş uyarılma yanıtı 

verme eğilimindedir (36). OUAS'lı hastaların bazılarının solunum yükü karşısında 

ventilasyonu, sağlıklı bireylerden daha az olsa da, kortikal uyarılma ile sağlayabileceği 

tespit edilmiştir. Uyku sırasında telafi edici mekanizmaları ile yeterli bir süre uykuda 

kalabilirlerse; örneğin, karbondioksit ve negatif basınç gibi uyaran kombinasyonları uyku 

sırasında üst solunum yolu dilatatör kaslarını aktive edebildiği için, uyarılmaların 

geciktirilmesi, faringeal açıklığı geri kazanmak için yeterli solunum uyaranı birikmesine 

izin verirse faydalı olabilir. Böyle bir durumda, uyarılmanın uykudan çıkmayı önleme 

stratejileri, uyanma eşiği düşük hastalarda daha faydalı olacaktır. Bununla birlikte, yüksek 

uyarılma eşiğine sahip hastalarda ve daha önceden solunum hastalığı bulunan hastalarda 
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uyarılma eşiğinin arttırılması, kan gazı anormalliklerinin kötüleşmesi nedeniyle zararlı 

olabilir (37). OUAS'nin PAP ile tedavi edilmesi, uyarılma eşiğini azaltma eğilimindedir 

(38). 

 

 

 

 

Şekil 2 2. OUAS etyopatogenezinde “Birleşik Teori” 
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2.1.1.5. Tanı Yöntemleri 

2.1.1.5.1. Klinik Tanı 

2.1.1.5.1.1. Semptomlar 

 OUAS’da sıkça bildirilen semptomlar habituel (hemen hemen her gece) ve 

yüksek sesli horlama, gündüz aşırı uykululuk hali, sabah yorgun dinlenmemiş uyanma ve 

baş ağrısıdır. Hastanın eşi (veya uykusuna tanık olan kişi) tarafından tanık olduğu apneler 

bildirilebilir. Tanıklı apne ve horlamanın sorgulanması açısından eşlerin bildirimi 

önemlidir (39). 

 OUAS'nın belirtileri, semptomları ve sonuçları, üst hava yolunun tekrarlayan 

kollapsına bağlı olarak meydana gelen düzensizliklerin bir sonucudur: Uyku bölünmeleri, 

hipoksemi, hiperkapni, intratorasik basınçta belirgin artışlar ve artmış sempatik aktivite. 

Bu nedenle OUAS’da klinik semptomlar  oldukça geniş bir yelpaze çizmektedir. OUAS 

hastalarıbirçok farklı uzmanlık alanının karşısına çıkabilir: (39). 

Psikiyatri (depresyon, anksiyete, davranış sorunları),  

Nöroloji (epilepsi, inme, sabah baş ağrısı, insomnia),  

Gastroenteroloji (gastroözofageal reflü),  

Göğüs hastalıkları (nokturnal dispne, solunum yetmezliği),  

Kardiyoloji (hipertansiyon, sol ventrikül hipertofisi, nokturnal anjina, myokard infarktüsü, 

bradiaritmiler başta olmak üzere aritmiler, kalp yetmezliği, kor pulmonale, artmış 

pulmoner basınç),  

Kulak burun boğaz (horlama, ağız kuruluğu, boğaz ağrısı, seste kabalaşma, işitme kaybı), 

Üroloji (noktüri, empotans, erektil disfonksiyon),  
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Endokrinoloji (hipotiroidizm, akromegali, diyabetes mellitus),  

Hematoloji (polisitemi),  

Anestezi (entübasyon güçlüğü) gibi (39) 

 Gündüz aşırı uykululuk OUAS’de en sık gözlenen semptomlardandır. Epworth 

Uykululuk Skalası (EUS), 8 sorudan oluşan, kendi kendine yönetilen bir ankettir. 

Katılımcılardan, sekiz aşamalı etkinliklerle uğraşırken 4 puanlık bir ölçekte (0-3), 

uyumalarını değerlendirmeleri istenir. 10 ve üzeri değerler aşırı uyku hali olarak kabul 

edilir (40). 

 

Tablo 2 2. Epworth Uykululuk Ölçeği 

Oturur durumda gazete ve kitap 

okurken uyuklarmısınız? 
0 1 2 3 

Televizyon seyrederken 

uyuklarmısınız? 
0 1 2 3 

Pasif olarak toplum içinde otururken, 

sinemada yada tiyatroda 

uyuklarmısınız?, 

0 1 2 3 

Ara vermeden en az 1 saatlik araba 

yolculuğunda uyuklarmısınız?  
0 1 2 3 

Öğleden sonra uzanınca 

uyuklarmısınız? 
0 1 2 3 

Birisi ile oturup konuşurken 

uyuklarmısınız? 
0 1 2 3 

Alkol almamış, öğle yemeğinden 

sonra sessiz ortamda otururken 

uyuklarmısınız?  

0 1 2 3 

Trafik birkaç dakika durduğunda, 

kırmızı ışıkta, arabada beklerken 

uyuklarmısınız?, 

0 1 2 3 
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 Özellikle OUAS'ın karakteristik semptomları ve fizik muayene bulguları ile 

birlikte bulunduğunda bazı komorbiditelerin bulunması hastalarda OUAS olasılığını 

arttırır. Eşlik eden hastalıkların, semptomların ve anatominin değerlendirilmesi sadece 

OUAS hastalarını tararken değil, aynı zamanda tanı testlerinin ve tedavi yöntemlerinin 

belirlenmesinde de önemlidir (41). 

OUAS semptomları (Tablo 2.3) sinsice başlar ve genellikle hasta değerlendirmeye 

alınmadan yıllar önce ortaya çıkar. 

Tablo 2 3. OUAS'ta klasik semptom ve bulgular 

OUAS Semptomları OUAS Bulguları 

• Horlama • Obezite 

• Gündüz aşırı uyku hali • Boyun çevresinin geniş olması 

• Geceleri boğulma veya nefes 

nefese kalma 

• Üst hava yolu darlığı, tosiller 

hipertrofi 

• Gece terlemeleri • Hipertansiyon 

• Nörobilişsel bozukluk • P2 Kalp sesi Sertleşmesi 

• Gastro özefagial reflu • Retrognati 

• Sabah baş ağrıları • Septum deviastonu, konka 

hipertrofisi 

• Uykusuzluk • Oksijen saturasyon düşüklüğü 

• Erektil disfonksiyon • S3 kalp sesi 

• Noktüri • Alt ekstiremite ödemi 

  

2.1.1.5.1.2. Fizik Muayene Bulguları 

Fizik muayenede aşağıdaki bulgular saptanabilir:  

Obezite - Vücut kitle indeksi (VKİ) 30 kg /m'den büyük olması,  

Büyük boyun çevresi - Erkeklerde 43 cm'den (17 inç), kadınlarda 37 cm'den (15 inç) 

büyük olması,  
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Anormal (artmış) Mallampati skoru olması, (Mallampati skoru değerlendirmesi; 

başlangıçta entübasyonun ölçülmesi için tasarlanmış, üst solunum yolu boyutlarını 

değerlendirmek için basit ve hızlı bir yöntem)  

Birbirine degecek kadar büyük veya "öpüşen" bademcikler (grde 3+ ila 4+) 

Yüksek kemerli sert damak 

Sistemik hipertansiyon olması (OUAS’li hastaların yaklaşık olarak %50 sinde 

görülebilmektedir) (42). 

Fizik muayenede OUAS’ın kesin tanısını koyduracak bir bulgu yoktur 

 Ayırıcı tanıda özellikle gece dispne nedenleri arasında bronşiyal astım, 

gastroözofagealreflü hastalığı ve panik bozukluğu bulunur. Nokturi yaygındır ve yaşla 

birlikte keskin bir şekilde artar. Hipertrofik benign prostat, diabetes mellitus, konjestif kalp 

yetmezliği, böbrek hastalığı, diabetes insipidus ve diüretik ilaç alımı gibi ürolojik ve diğer 

tıbbi durumlardan da kaynaklanabileceği unutulmamalıdır (42). 

2.1.1.5.1.3. Risk Faktörleri: 

Erkek cinsiyet: OUAS erkeklerde 3 kat daha fazla görülür. Menapoz sonrası kadınlarda 

görülme sıklığı artmakla beraber heryaşta erkek cins daha risklidir. 

Obezite: OUAS riski VKİ>29 olanlarda 8-12 kat artmıştır. 

Kalın boyun çevresi: Erkeklerde 43 cm kadınlarda 37 cm üzeri olması risklidir. 

Kalıtsal hastalıklar: Down , Collins, Trachlear, Apert sendromu ve Marfan gibi kalıtsal 

hatalıklar yada makroglossi, mikro ve retrognati gibi yapısal bozukluklar önemli risk 

faktörleridir. 

Endokrin bozukluklar : Hipotiroidi, akromegali,mukopolisakkoridozlar 
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Alkol, sigara, sedatiflerin kullanımı. 

2.1.1.5.2. Yardımcı Tanı Yöntemleri  

OUAS’lı olgularda kesin tanı koydurmasalar da tanıyı desteklemeleri, OUAS 

komplikasyonlarını saptamaları ve ayırıcı tanıdaki yararları nedeniyle birçok yardımcı tanı 

yöntemlerine başvurulmaktadır (43). 

• Kan ve idrar tetkikleri 

• Akciğer grafisi 

• Solunum fonksiyon testleri 

• Arteriyel kan gazları 

• Arteriyel kan basıncı 

• Elektro kardiyo grafi (EKG) 

• Epworth uykululuk ölçeği (EUÖ) 

• Multpl sleep latency test (MSLT),Maintenance of Wakefulness Test (MWT) 

• Pupillometri 

OUAS tanısında akciğer grafisinin yeri yoktur. Ancak eşlik eden bazı hastalıkların 

(KOAH, interstisyel akciğer hastalıkları vb.) ve komplikasyonlarının (kor pulmonale vb.) 

saptanmasında yardımcı olabilir. Solunum fonksiyon testlerinde genellikle normal veya 

restriktif patern izlenir. 

OUAS ile ilişkili bazı elektrokardiografi (EKG) değişiklikleri bildirilmiştir. Bu 

değişiklikler prematür ventriküler kontraksiyon, atrial aritmiler, myokard infarktüsünde 

görülen değişikliklerdir (bir çalışmada ST segment çökmesi) (44). 
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2.1.1.5.3. Radyolojik Tanı 

 Üst solunum yolu görüntüleme yöntemlerinin OUAS tanısına katkısı kadar, 

uygulanacak tedavi yönteminin belirlenmesi ve uygulanan tedavinin değerlendirilmesinde 

de önemli yeri vardır . 

2.1.1.5.3.1 Sefalometri: Baş ve boyun bölgesinin standart lateral grafisi üzerinde 

kemiklere ve yumuşak dokulara ait çeşitli referans noktaları arasındaki mesafe, açı ve alan 

ölçümlerinin yapılarak kraniyofasiyal ve üst solunum yolu yumuşak dokusuna ait 

anormalliklerin saptandığı bir ölçüm yöntemidir (45). 

2.1.1.5.3.2 Bilgisayarlı Tomografi 

2.1.1.5.3.3 Manyetik Rezonans 

2.1.1.5.3.4 Floroskopi: Uyanıkken ve uykuda üst solunum yolunun dinamik incelenmesini 

sağlayan bir görüntüleme yöntemidir. İnceleme sırasında dil ve farengeal bölge kalın bir 

tabaka baryumla kaplanır. 

2.1.1.5.3.5 Akustik Refleksiyon: Ses dalgaları aracılığıyla üst solunum yolu alanının 

hesaplanmasınıvedinamik görüntülenmesini sağlayan noninvaziv bir tekniktir (45). 

2.1.1.5.4. Endoskopik Tanı 

 

Nazofarengolarengoskopi: OUAS’lı olgularda dinamik hava yolu değişikliklerini 

incelemek ve hava yolunun kollabe olduğu seviyeyi ve derecesini belirlemek amacıyla 

burundan glottise kadar üst solunum yolunun değerlendirilebildiği bir tanı yöntemidir (45).  
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2.1.1.5.5. Polisomnografi 

 OUAS tanısı için altın standart, akredite olarak düzenlenmiş uyku laboratuarında 

gerçekleştirilen polisomnografi (PSG)’dir (22). Çalışma, gece boyunca devamlı olarak 

uyku süresince hastadan alınan çoklu fizyolojik sinyaller monitörize edilerek yapılır. 

Uykuda gelişen solunum bozukluklarının tanısı için uykunun yanı sıra, solunum ve kardiak 

fonksiyonlar arasındaki etkileşimin kaydedilmesi gereklidir.  

 Standart PSG sırasında kaydedilmesi gereken parametreleri şunlardır (22): 

 1. Elektroensefalografi (EEG) derivasyonları (en az 3 derivasyon önerilen F4-M1 

C4-M1 O2-M1 F3, C3, O1 ve M2 derivasyonları yedek olarak yerleştirilmeli),  

 2. Elektrookülagrafi (EOG) derivasyonları (2 derivasyon: sağ ve sol),  

 3. Yüzeyel çene elektromiyografi (EMG) derivasyonları (1 derivasyon), 

  4. Yüzeyel bacak EMG derivasyonları (2 derivasyon),  

 5. Hava yolu sinyalleri (2 derivasyon termistör ve kanül ile),  

 6. Solunum eforu sinyalleri (2 derivasyon: toraks ve abdomen),  

 7. Oksijen satürasyonu,  

 8. Vücut pozisyonu, 

 9. Elektrokardiyografi (EKG) 

 10. Horlama kaydı (boyuna larenks üzerine yerleştirilen mikrofon ile) 

 PSG yapılacak ortamın ses yalıtımı tam olmalı (25-50 desibel), kapalı devre 

video görüntü ve kayıt sistemi bulunmalıdır. Polisomnografik inceleme bu konuda 
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eğitimli, sertifikalı ve tecrübeli uyku teknisyeni tarafından gerçekleştirilmelidir. Birkaç 

gün önce uyku düzenini etkileyen ilaçlar kesilmelidir (Polisomnografi kayıt hızının 

10mm/sn, ekran görüntü süresi ise 30 saniye olarak ayarlanmalı, tüm kayıt süresi 6-8 saat 

olmalıdır. Kayıtların yorumu, manuel, bilgisayar destekli ya da tam otomatik olarak yapılır 

(45).  

2.1.1.5.5.1. Uyku Kaydı ve Uyku ile ilişkli Tanımlar 

 EEG, EOG, çene EMG kayıtları incelenerek kişinin yatakta kaldığı süre boyunca 

uyuyup uyumadığı ve hangi uyku evrelerini uyduğu tespit edilir. Uyku başlıca 2 evreden 

oluşur: Hızlı göz hareketlerinin olduğu REM (rapid eye movement) dönemi ve göz 

hareketlerinin olmadığı nonREM (NREM) dönemi. NREM dönemi 3 bölümdür:(46) 

 NREM1: Uyanıklıktan uykuya geçiş dönemi. Tüm gece uykusunun %5 i. 

 NREM2: Yüzeyel uyku dönemi: Tüm gece uykusunun %45-55 i. 

 NREM3: Derin uyku dönemi: Tüm gece uykusunun %15-20 kadarı 

 Yetişkin bir insanda NREM ve REM dönemleri, uyku süresince 90-110 dakika 

süren sikluslar tarzında tekrarlanır ve sabaha kadar 4-6 siklus yaşanır. Ve her uyku evresi 

farklı fonksiyonlara sahiptir.  

 NREM1 ve 2: Yüzeyel uyku dönemi : NREM uyku son derece sakindir. Beyin 

istirahatta, parasempatik aktivite ön plana çıkarak hem periferik damar tonusunda hem de 

diğer birçok vejetatif vücut işlevlerinde azalmayla birliktedir. Bu evrede kan basıncında, 

solunum hızında ve bazal metabolizmada %10–30 azalma, beden ısısında düşme gözlenir . 

Kaslarda relaksasyon olup somatik aktivite yoktur. Vücut hareketlerindeki postural 

değişmeler ortalama 20 dakikada bir görülür.  Tüm gece uykusunun %45-55 i kadardır. 

  

 NREM3 Evresi:Derin uyku dönemi:  Hücre yenilenmesi, organizmanın 

onarımını ve bedensel dinlenmeyi sağlamaktadır.Çocuklarda büyüme hormonunun en 

yoğun salgılandığı dönem olarak  büyüme sürecine katkı sağlamaktadır. Bu dönemde 

beyin nöronlarının faaliyetleri azalır, beynin oksijen kullanımı ve metabolik hızı, 

dolayısıyla ısısı en düşük düzeydedir. Vücudun ısısı ve metabolik hızı da düşüktür. 

Otonom sinir sisteminin sempatik bölümünün etkisi azalır dolayısıyla kalp hızı ve kan 
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basıncı düşer. Solunum yavaşlar, idrar oluşum hızı yarıya iner, gastro intestinal sistemin  

hareketleri ve sindirim faaliyetleri artar. Tüm gece uykusunun %20-25'i derin uyku 

dönemidir. Gece boyunca bu uyku döneminin yeteri kadar yaşanamaması gündüz kişinin 

kendini yorgun hissetmesine ve hormonal bozukluklar ile çocuklarda büyümenin 

sağlanamamasına neden olur. 

 REM Evresi: Beyin dalgalarının uyanıklıktaki kadar aktif olduğu ancak kas 

tonusunun tamamen ortadan kaltığı bir dönem olduğu için paradoksal uyku dönemi de 

denmektedir.  

REM uykusunun genel özellikleri:  

1. Aktif düş görme ile birliktedir.  

2. Kas tonusu azalmıştır.  

3. Düş görmenin karakteristiğine bağlı olarak kalp ve solunum hızı 

düzensizleşir.  

4. Beyin REM uykusunda yüksek bir aktivasyon gösterir. Beyin metabolizması 

%20 oranında artma gösterebilir. Beyindeki oksijen tüketimi uyanıklıktaki yoğun 

fiziki ve mental egzersizlerden fazladır .  Bu dönemde yürütülen beyinsel faaliyetler 

hafıza ve öğrenme yeteneklerini güçlendirmektedir 

5. REM döneminde iç ortamın dengesini koruyan homeostatik mekanizmalar  

etkisizdir, solunum en önemli düzenleyicisi olan karbondioksitten etkilenmez hale 

gelir.  

6.Kas tonusunun kaybı ve diğer etkiler  bu dönemde üst havayolu 

kapanmalarının ortaya çıkmasına ya da artmasına neden olmaktadır. Tüm gece 

uykusunun %20-25 kadarı REM uykusu olmalıdır.Yeteri kadar REM 

uyunamadığında öğrenme güçlüğü, hafıza bozukluğu, norokognitif fonksiyonlarda 

bozulma görülür. 

 Obstrüktif uyku apne sendromu, uykuda sık tekrarlanan solunum kesilmeleri 

nedeniyle sık uyanıklıklara neden olur, o nedenle yüzeyel uyku süresinde artış, derin uyku 

ve REM dönemlerinde ise azalmaya neden olmaktadır (46).  
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2.1.1.5.5.2. Solunum Kaydı ve Solunum ile ilişkli Tanımlar:  

 Toraks ve abdomen kemerleri göğüs ve karın hareketlerini (solunum çabası) 

termistör ve nazal kanül ağızda ve burundaki hava akımını, parmağa yerleştirilen puls 

oksimetre ise oksijen saturasyonunu gece boyu takip etmemizi ve solunum olaylarını 

skorlamamızı sağlar. 

2.1.1.5.5.2.1. Apne:  

 1.Uyku esnasında ağızda ve burunda hava akımı amplütüdü en az %90 azalması 

 2.Bu olay en az 10 sn. sürmeli 

 Apnelerin sınıflandırılması: 

 1.Obstrüktif apne:Apne esnasında solunum çabası devam eder yada artar 

 2.Santral apne:Apne esnasında solunum çabası durur. 

 3. Mikst Apne: Apne esnasında önce solunum çabasının durması sonra henüz 

apne sonlanmadan yeniden başlaması (santral başlayıp obstrüktif devam eden apne) 

2.1.1.5.5.2.2. Hipopne: 

 1. Hava akımı amplütüdü en az %30 oranında azalmış olmalı 

 2. Bu solunumsal olay en az 10 sn. sürmeli 

 3. Olaya eşlik eden en az 3 birimlik oksijen saturasyon düşüklüğü veya olay 

sonunda arousal olmalı. 

 Hipopnelerin Sınıflaması: 

 1.Obstrüktif hipopne: Aşagıdakilerden en az birinin bulunması 

 Hipopne esnasında horlama 

 Hava akımında giderek artan düzleşme 

 Solunumsal olay öncesinde olmayan paradoksal torakoabdominal hareket 
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 2.Santral hipopne: Hipopneye eşlik eden bulgulardan yukarda sayılanlardan  

hiçbirinin bulunmaması 

2.1.1.5.5.2.3. Solunum çabası ile ilişkiliarousal (Respiratory Effort Related 

Arousal=RERA): 

 En az 10sn süreli solunum çabasında artış veya hava akımı kısıtlanması ile 

karakterize bir solunum olayı sonrası gelişen arousal olarak tanımlanır. Apne yada hipopne 

olarak sınıflandırılamayan bu solunumsal olay RERA olarak skorlanır (22). 

2.1.1.5.5.2.4. Apne Hipopne İndeksi (AHİ):  

 Apne ve hipopnelerin toplmının uyku süresine bölünmesi ile elde edilen indeks. 

OUAS açısından klinik olarak önemi olan olguların belirlenmesi ve bu konudaki 

çalışmalarda ortak bir dil kullanılabilmesi amacıyla, AHI dikkate alınarak yapılan 

sınıflandırma (38): 

AHI<5: NORMAL 

AHI:5-15: HAFİF 

AHI:16-30:ORTA 

AHI>30:AĞIR 

2.1.1.5.5.2.5. Solunum Sıkıntı İndeksi: Apne, hipopne ve RERA ların toplamının uyku 

süresine bölünmesi ile elde edilen indeks. 

 Erişkinde OUAS tanısı için A+B kriterleri veya C bulunmalıdır (22).  

A. Aşağıdaki semptomlardan en az birisininbulunması; 

1. Gündüz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomnia 

2. Hastanın uykusundan nefes durması veya kesilmesi ile uyanması 

3. Hastanın yatak partneri veya başka bir gözlemci tarafından habituel horlama, 

uykuda nefes durması veya her ikisinin tanımlanması 

4. Hastada hipertansiyon, koroner arter hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, atrial 

fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum bozukluğu veya kognitif 

disfonksiyon bulunması  
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B. PSG veya Out of Center SleepTesting (OCST) ile yapılan kayıtta; saatte 5 veya 

daha fazla obstruktif apne, mikst apne, hipopne veya solunum eforu ile ilişkili arousal 

(RERA) saptanması  

C. Semptomlara bakılmaksızın, PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla 

obstruktif apne, mikstapne, hipopne veya RERA saptanması tanı icin yeterlidir (47). 

2.1.1.5.5.2.6. Polisomnografi Endikasyonları: 

1. Uykuda solunum bozuklukları (USB) tanısında, PAP cihazlarının titrasyonunda, 

USB tedavisinin değerlendirilmesi ve takibinde, 

2. Diğer solunum bozuklukları (USB semptomları varsa) tanısında, 

3. Narkolepsi, 

4. Parasomni ve uyku ilişkili nöbet hastalıkları, 

5. Huzursuz bacaksendromu ve periyodik ekstremite hareket bozukluğu  

6. İnsomnia ve depresyon 

7. Diğer bozukluklar (Kronik Kalp Yetmezliği, Koroner arter hastalığı olan, inme 

yada transiyeniskemi geçiren; taşiaritmi yada bradiaritmisi olan şüpheli 

hastalar)(48). 

 

2.1.1.5.6. Evde Uyku Apne Testi Out of Center SleepTesting (OCST) 

 Orta ve ağır OUAS için yüksek klinik şüphe uyandıran ve ek bir hastalığı 

bulunmayan (belirgin kardiyorespiratuar hastalık, solunum kas zayıflığına yol açan 

noromuskuler bozukluklar, uyanıkken hipoventilasyonu olanlar, uykuda hipoventilasyon 

gelişeceği şüphesi olanlar, kronik opioid kullananlar, inme yada şiddetli hipoksi hikayesi 

olanlar) yetişkin hastalarda evde uyku apne testi kullanılabilir (49). 

Orta-ağır OUAS için yüksek klinik şüpheyi belirlemek için çeşitli testler önerilmektedir:  

 Berlin skorlaması, 

 Epworth uyku skorlaması,  

 STOP-BANG sorgulaması,  

 STOP sorgulaması,  

 Çok Değişkenli Apne Tahmin Anketi, 
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 Morfometrik modeller,  

 Klinik tahmin modelleri gibi.  

 Bu testlerin hiç biri tek başına OUAS tanısı koymada veya ağırlığını belirlemede 

kullanılması önerilmez, tüm gece PSG çalışması yapılacak hasta ile evde uyku çalışması 

yapılacak hastayı ayırt etmede kullanmaları önerilmektedir (22). 

2.1.1.6. OUAS'ın Sonuçları 

OUAS ile hipertansiyon (50) tip 2 diyabet (51), inme (52), konjestif kalp 

yetmezliği (12), kardiyovasküler ve serebrovasküler olaylar(53), kardiyak aritmiler (54) ve 

erken mortalite arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (55, 56). 

OUAS Hastalarının uyku sırasında yaşadıkları, tekrarlayan üst hava yolu 

tıkanıklıkları, kalp hızında artış ve kan basıncında dalgalanmalarara neden olarak kalp ve 

dolaşım sistemine gece boyunca ek yük binmektedir (57). Havayolu tıkanıklığını 

sonlandıran uyarı (arousal) sempatik sinir sisteminin bir cevabıdır (58). Yapılan çalışmalar 

oluşan bu sempatik aktivasyonun gündüz de devam ettiğini göstermektedir (59). 

Dolayısıyla OUAS hastaların kalp hızı ve kan basıncı artmakta ve  kardiyovasküler 

hastalıklar ve hipertansiyon başta olmak üzere bütün nedenli mortalite sıklıklarında artış 

gözlenmektedir (60). OUAS ayrıca metabolik bozukluklarla ilişkilidir (61, 62), özellikle 

ciddi OUAS olgularında kanser riski ve mortalitesi artmaktadır (63). Tedavi edilmeyen 

uyku apnesinde perioperatif komplikasyonlar; uzamış entübasyon, re-entübasyon, 

pnömoni, aspirasyon, aritmi ve kardiyak arrest gibi durumlarla karşılaşılabilmektedir (64, 

65). Ayrıca bu durumun hayat kalitesinde ciddi düzeyde azalma ve dolaylı olarak 

depresyon başta olmak üzere çeşitli psikolojik hastalıklara neden olabileceği gösterilmiştir 

(66). OUAS motorlu taşıt kazaları ve iş kazası riskini de arttırmaktadır (67). İş gücü kaybı 

ve ekonomik yük de dolaylı sonuçları arasında belirtilebilir (68). 

OUAS’ın sonuçları şu şekilde özetlenebilir (69): 

Kardiyovasküler Komplikasyonlar; Hipertansiyon, kardiyak aritmiler, sol kalp 

yetmezliği, koroner arter hastalığı, sağ kalp yetmezliği/pulmoner hipertansiyon, 

serebrovasküler hastalık  

Pulmoner Komplikasyonlar; KOAH eşlik eden hastalarda prognozu kötüleştirme, 

astımlı olgularda astım atağı tetikleme  
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Metabolik ve Endokrinolojik Komplikasyonlar; Obezite, insülin Direnci, Tip2 

diyabete, metabolik Sendrom, libido azalması ve empotans  

Nöro-Psikiyatrik Komplikasyonlar; Depresyon,anksiyete ve ajitasyon, bilişsel 

bozukluk, karar verme yeteneğinde azalma, hafızada zayıflama, unutkanlık, konsantrasyon 

güçlüğü, dikkat azalması, kişilik değişiklikleri, diğer psikolojik bozukluklar 

(somatizasyon, obsesyon kompulsiyon, düşmanlık, noktürnal panik ataklar, psikotik 

epizodlar)  

Nefrolojik Komplikasyonlar; Nokturi, proteinüri, nokturnal enürezis  

Gastrointestinal Komplikasyonlar; Gaströzefageal reflü, hiperlipidemi, hepatik 

steatoz  

Hematolojik Komplikasyonlar; Sekonder polistemi, anormal fibrinolizis  

Ani ölüm  

Sosyo-Ekonomik Sonuçları; Trafik ve iş kazaları, ekonomik kayıplar, evlilik 

sorunları, yaşam kalitesinde azalma  

Diğer; İşitme kaybı, glokom 

2.1.1.7. Tedavi 

2.1.1.7.1. Genel Önlemler 

 OUAS tedavisinde amaç; 

 • Semptomları azalmak, 

 • Medikal komplikasyonları azaltmak, 

 • Kaza yapma riskini azaltmak, 

 • Yaşam kalitesini arttırmaktır. 

 Hastalığın tedavisinde günümüze kadar denenmiş ve halen geliştirilmekte olan 

tedavi seçenekleri vardır. Buna göre hastaların tedavileri ne şekilde olursa olsun, öncelikle 

uyulması ve uygulanması gereken “Genel Önlemler” temel tedavi prensibidir  (63,64).  

Kilo vermek: Hastaların kilo vermesi bazen tek başına dahi tedavi yöntemi 

olabilmektedir. En az %10 oranında zayıflamak, birçok semptomun kendiliğinden 

düzelmesine neden olabilir. Ancak bu hastaların gerek gece boyunca olan hipoksemileri, 

gerekse de gündüz aşırı yorgunluk ve hareketsizlik nedeniyle vücut yağ yakma (lipoliz) 
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fonksiyonları azalmıştır ve zorla verdikleri kiloları kolayca geri alırlar (70, 71). Bu amaçla 

mide küçültme operasyonları veya iştah azaltıcı bazı ilaçların (Fenfluramine, Phentermine 

vb.) kullanılması denenmiştir (71, 72). 

 Yaşam tarzı değişiklikleri: Tip 2 diyabetli OUAS hastalarını içeren randomize 

kontrollü bir çalışmada, yoğun yaşam tarzı değişikliğinin diyabet desteği ve eğitim 

müdahalesinin OUAS şiddetini azaltabileceği gösterilmiş.Tip 2 diyabet ve OUAS'lı obez 

yetişkinler arasında, yoğun yaşam tarzı müdahalesi, diyabet destek ve eğitimine göre 4 yıl 

boyunca ağırlıkta ve apne-hipopne indeksinde daha fazla azalma sağlamıştır (73). Kilo 

kaybından bağımsız olarak OUAS hastalarına egzersiz ile zindelik düzeyinin faydalı olup 

olmadığını araştırmak için rastgele yapılan iki kontrollü çalışmada egzersiz ve kontrol 

grubu arasında ağırlıkta anlamlı bir azalma olmamasına rağmen egzersiz uygulayan grupta 

apne ve hipopnenin azaldığı gözlenmiş (74). 

 Yatış poziyonunu değiştirmek: Supin pozisyonda uyumanın, AHİ leri arttırdığı 

bilinmektedir. Sırt üstü yatış pozisyonunda apneleri olup yan yatış pozisyonunda tamamen 

düzelen hastalar vardır. Buna,''Pozisyonel OUAS'' denir (47). Yan yatış pozisyonunda 

solunum olayları tamamen düzelen hastalar için bu sırt üstü yatış pozisyonunun önlenmesi 

şeklindeki tedavi yöntemi idealdir (45).  

 Alkol, sedatif ve hipnotiklerden uzak durmak:  Obstrüktif uyku apnesini 

agreve eden faktörlerin başında alkol ve sedatif ilaçlar gelir. Ancak, sigara ve çevresel 

maruziyetin de hava yolu inflamasyonunu arttırarak OUAS için bir risk teşkil ettiği 

bilinmektedir (45). 

Eşlik eden hastalıkları tedavi etmek: Özellikle hipotroidi ve akromegalinin 

tedavisi tam olursa apnelerin ortadan kalktığı gösterilmiştir. Allerjik rinit, nazal konka 

hipertrofisi, nazal polip gibi nazal havayolu rezistansını arttıran durumların da mutlak 

tedavi edilmesi gerekir (nazal steroid, internal/eksternal mekanik dilatörler veya cerrahi 

olarak) Büyük tonsillerin cerrahi olarak çıkarılması da çok iyi sonuçlar sağlar (75). 

2.1.1.7.2.  Pozitif hava yolu basıncı (PAP) tedavisi  

Pozitif hava yolu basıncı (PAP) tedavisi OUAS’ın bugün için kabul gören standart 

tedavi yöntemidir. Birkaç kontrendikasyon ve yan etki dışında güvenli bir tedavi 

yöntemidir (69) 
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2.1.1.7.3. Sabit basınçlı CPAP (continiue positive airway pressure) 

 OUAS’nin tedavisinde altın standart, üst havayolunun sürekli pozitif hava yolu 

basıncı ile mekanik olarak dengelenmesi esasına dayanır. İlk olarak 1981'de tarif edilen 

CPAP, “pnömatik atel” olarak hareket eder. Hem inspiryumda hem ekspiryumda 

havayolunda sürekli sabit bir pozitif basınç oluşturur üst hava yolunu etkin bir şekilde açık 

tutar. PAP cihazları, oda havasını alıp sıkıştırarak hastanın üst hava yoluna pompalayan bir 

çeşit kompresördür. Yüksek devirli bir jeneratör, düşük dirençli bir hortum ve uygun bir 

maske ile üst solunum yoluna sürekli pozitif basınç uygulanmasını ve hava yolunun açık 

kalmasını sağlar. AASM' nin CPAP tedavisi için önerdiği endikasyonlar şunlardır(55): 

 1.CPAP tedavisi öncesinde, kabul edilebilir bir yöntem kullanılarak OUAS tanısı 

konmuş olmalıdır. 

 2. CPAP, orta ve şiddetli OUAS tedavisi için endikedir. 

 3. CPAP, aşırı uyku hali olan OUAS hastalarını  iyileştirmek için endikedir. 

 4. OUAS' lı hastalarda yaşam kalitesini iyileştirmek için CPAP önerilir. 

 5. OUAS'ı olan hipertansif hastalarda kan basıncı düşürmek için yardımcı bir 

tedavi olarak önerilir. 

 Ancak, hafif dereceli OUAS'ı olan uykulu olmayan yetişkinlerde kardiyovasküler 

olayları veya mortaliteyi azaltmanın bir yolu olarak PAP tedavisini önermek veya 

engellemek için yetersiz kanıt vardır (56). Uygun basınç seviyesi, hasta için bireysel olarak 

belirlenen belli bir “titre” dir. AASM, Pozitif hava yolu basıncı tedavisinin, OUAS'ı olan 

ve önemli ek komorbiditesi olmayan erişkinlerde evde APAP veya laboratuvarda PAP 

titrasyonu kullanılarak başlatılmasını önermektedir (56). 

2.1.1.7.4. Otomatik CPAP (APAP: AutomaticPositiveAirwayPressure)  

 Üst solunum yolunda apne ve ilişkili bulgular ortaya çıktığında basıncı otomatik 

olarak yükseltir, bir süre apne olmadığında düşürür. Böylece uyku evresine, vücut 

pozisyonuna göre değişen basınç ihtiyaçlarını karşılar (76).  

 AASM, Yetişkinlerde OUAS tedavisi için APAP veya CPAP kullanılmasını 

önermektedir: Bu öneri, aşağıdaki komorbiditelere veya koşullara sahip hastaları 
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çoğunlukla dışlayan çalışmalara dayanmaktadır: konjestif kalp yetmezliği, kronik opiat 

kullanımı, kronik obstrüktif akciğer hastalığı gibi önemli akciğer hastalığı, nöromüsküler 

hastalık, uvulopalatofaringoplasti öyküsü, uyku ile ilgili oksijen gereksinimleri veya 

beklenti hipoventilasyon sendromları ve merkezi uyku apne sendromları dahil OUAS 

dışındaki koşullara bağlı gece arteriyel oksihemoglobin desatürasyonu. 

 AASM, APAP ve CPAP'ın yararlarının ve zararlarının benzer olduğuna ve 

etkiler dengesinin benzer olduğunu bildirmektedir. APAP'ın hastalar için ana potansiyel 

faydası, akut ve kronik değişikliklere (örn. Alkol tüketimi, vücut pozisyonu veya kilo 

değişiklikleri) yanıt olarak zaman içinde basınç gereksinimlerini otomatik olarak ayarlama 

yeteneğidir. CPAP kullanımına karşı APAP için zararlarda önemli farklılıklar tespit 

edilmemiştir. Meta analizler, tedaviye uyum ve sonuçlarda klinik olarak anlamlı 

farklılıkların olmadığını göstermesine ve hasta tercihinin çalışmalar arasında farklılık 

göstermesine rağmen; bireysel hasta PAP toleransının, uyumu ve semptom yanıtının 

PAP'ın bir formu veya diğeri için farklı olabileceği bildirilmiştir (56). 

2.1.1.7.5. BiPAP tedavisi (Bilevel PositiveAirwayPressure) 

 CPAP tedavisinin yetersiz kaldığı ve yüksek basıncı tolere edemeyen; sıklıkla 

daha obez, oksijen desatürasyonu derin, gündüz hipoksemisi ve hiperkapnisi olan OUAS'lı 

hastalarda kullanılmaktadır. İnspiryum ve ekspiryum sırasında farklı basınç verme 

mekanızması ile çalışmaktadır. OUAS ve kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) gibi 

obstruktif patoloji birlikteliği olan hastalarda BIPAP gerektiği bildirilmiştir (76). 

 AASM, Yetişkinlerde OUAS'ın rutin tedavisinde klinisyenlerin BPAP yerine 

CPAP veya APAP kullanmasını önermektedir. Bu öneri, BPAP'ın inspiryumda ve 

ekspiryumda farklı pozitif hava yolu basınçları sağlayan bir solunum destek cihazı olarak 

tanımlanmasına  dayanmaktadır. Bu öneri esnek, değiştirilmiş ve otomatik ayarlanan 

BPAP dahil tüm BPAP cihazları için geçerlidir. BPAP cihazlarının, CPAP veya APAP 
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cihazları tarafından sağlanandan daha yüksek terapötik basınç gereksinimleri olan hastalar 

için kullanılması gerekebilir. BPAP'ı kullanma kararı, klinisyenin muhakemesine ve her 

bir hastanın ihtiyaçlarına dayanmalıdır. Ayrıca, bu öneri OUAS'ın ilk tedavisi içindir ve 

daha önce CPAP veya APAP başarısız olmuş hastaların yönetimini ele almaz. Ek olarak, 

BPAP kullanımını gerektirebilecek hiperkapni ile ilişkili uyku ile ilişkili diğer solunum 

bozukluklarının tedavisi için OUAS' lı hastada BPAP kullanmak gereklidir. 

 BPAP'ın CPAP veya APAP'a göre ana potansiyel faydası, ekshalasyon sırasında 

basıncı düşürerek daha fazla konfordur ve bu da özellikle ekspiryumda güçlük yaşayan 

KOAH'lı hastalarda uyumu artırabilir. Buna ek olarak, CPAP ünitelerinin tipik olarak 

veremediği 20 cm H2O'dan daha yüksek basınçlarda PAP tedavisi gerektiren küçük bir 

hasta alt grubu vardır. Bu durumlarda, optimum tedavi için BPAP cihazlarına ihtiyaç 

duyulabilir ve ilk veya sonraki laboratuvar içi PAP titrasyon çalışması sırasında 

kullanılabilir (56). 

 2.1.3.2.4 CPAP Titrasyonu 

 AASM'nin  PAP Titrasyonu için başlıca tavsiyeleri aşağıdaki gibidir (77):  

 (1) Tüm potansiyel PAP titrasyon adaylarına, titrasyondan önce yeterli PAP 

eğitimi (takma ve ısıtıcı nemlendirici ayarları gibi konularda) uygulamalı olarak 

verilmelidir.  

 (2) CPAP (BPAP'deki hastalar için IPAP ve / veya EPAP), aşağıdaki obstrüktif 

solunum olayları ortadan kaldırılana (belirli bir sıra yok) veya önerilen maksimum CPAP'a 

(BPAP kullanan hastalar için IPAP) ulaşılana kadar artırılmalıdır: apneler, hipopneler, 

solunum çabası ile ilgili uyarılmalar (RERA'lar) ve horlama.  

 (3) Önerilen minimum başlangıç CPAP'si pediyatrik ve yetişkin hastalar için 4 

cm H2O olmalı ve BPAP'deki pediyatrik ve yetişkin hastalar için önerilen minimum 

başlangıç IPAP ve EPAP sırasıyla 8 cm H2O ve 4 cm H2O olmalıdır.  
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 (4) 12 yaşın altındaki hastalar için önerilen maksimum CPAP 15 cm H2O (veya 

BPAP üzerinde önerilen maksimum IPAP 20 cm H2O) ve > veya = 12 yıl hastalar için 20 

cm H2O (veya BPAP kullanılıyorsa önerilen maksimum IPAP 30 cm H2O) olmalıdır.  

 (5) Önerilen minimum IPAP-EPAP farkı 4 cm H2O ve önerilen maksimum 

IPAP-EPAP farkı10 cm H2O'dur  

 (6) CPAP (olayın türüne bağlı olarak BPAP kullanan hastalar için IPAP ve / veya 

EPAP) obstrüktif solunum olaylarını ortadan kaldırmak amacıyla 5 dakikadan kısa 

olmayan aralıklarla en az 1 cm H2O  artırılmalıdır 

 (7) 12 yaşın altındaki hastalarda en az 1 obstrüktif apne gözlenirse veya > = 12 

yıl hastalar için en az 2 obstrüktif apne gözlenirse CPAP (BPAP'deki hastalar için IPAP ve 

EPAP) herhangi bir CPAP (veya IPAP) düzeyinden artırılmalıdır.  

 (8) CPAP (BPAP'deki hastalar için IPAP), 12 yaşından küçük hastalarda en az 1 

hipopne gözlenirse veya> veya 12 yaşındaki hastalarda en az 3 hipopne gözlenirse 

herhangi bir CPAP (veya IPAP) düzeyinden artırılmalıdır.   

 (9) 12 yaşından küçük hastalar için en az 3 RERA gözlenirse veya > veya 12 

yaşındaki hastalar için en az 5 RERA gözlenirse CPAP (BPAP'deki hastalar için IPAP) 

herhangi bir CPAP (veya IPAP) düzeyinden artırılmalıdır.   

 (10) CPAP (BPAP kullanan hastalar için IPAP), 12 yaşından küçük hastalarda en 

az 1 dakika yüksek sesli veya belirsiz horlama gözlenirse veya > veya = 12 yaşındaki 

hastalarda en az 3 dakika yüksek sesli veya net horlama gözlenir ise, herhangi bir CPAP 

(veya IPAP) seviyesinden artırılabilir..  

 (11) Split-night (yarı-gece) titrasyon algoritması CPAP veya BPAP titrasyon 

çalışmaları, sırasıyla tam gece CPAP veya BPAP titrasyon çalışmaları ile aynı olmalıdır.  

 (12) Hasta rahatsızsa veya CPAP ile ulaşılan yüksek basınçlara tahammülsüzse, 

hastada BPAP denenebilir. Titrasyon çalışması sırasında 15 cm H2O CPAP'ta devam eden 

obstrüktif solunum olayları varsa, hasta BPAP'a geçirilebilir.  

 (13) Titrasyon çalışmasının ardından hasta kullanımı için seçilen CPAP veya 

BPAP basıncı, seçilen basınçta, deniz seviyesinde düşük (tercihen saatte <5) solunum 
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bozukluğu indeksi (RDI) ile hastanın obstrüktif solunumunun kontrolünü yansıtmalıdır. 

Bu basınçta % 90'ın üzerinde SpO2 sağlanıyorsa bu kabul edilebilir bir titrasyondur. 

 (14) Optimal bir titrasyonda seçilen basınç sırtüstü REM uykusunu da  içeren bir 

şekilde. en az 15 dakikalık bir süre için RDI <5'e düşürür ve  bu basınçta uyku arousallar 

ve spontan uyanıklıklar ile sık olarak kesintiye uğramaz.  

 (15) İyi bir titrasyon, başlangıçtaki RDI <15 ise basınç ile RDI≤ 10 a ulaşmalı 

veya % 50 azaltmalıdır  titrasyon sırtüstü ve REM uykusunu da içermelidir seçilen 

basınçta uyku, arousallar veya spontan uyanmalarla sürekli olarak kesintiye uğramamalıdır  

 (16) Yeterli bir titrasyon, RDI'i 10 yapamaz, ancak RDI'yi bazal değere göre % 

75 oranında azaltır (özellikle ağır OUAS'lı hastalar için) veya seçilen basınçta sırtüstü 

REM uykusunun meydana gelmemesi dışında optimal veya iyi titrasyon derecelendirme 

kriterlerini karşılayan bir titrasyon .  

 (17) Kabul edilemez bir titrasyon, yukarıdaki derecelerden hiçbirini 

karşılamayan titrasyondur.  

 (18) İlk titrasyon optimum veya iyi dereceye ulaşmazsa ve yarı-gece titrasyon 

çalışması AASM kriterlerini karşılamazsa (yani titrasyon süresi> 3 saat) tekrar titrasyon 

yapılır. 

2.1.1.7.6. CPAP Tedavisinde Maske Seçimi 

CPAP, kullanılan maske arayüzünü temel alarak birkaç yolla uygulanabilir (Şekil 

2.3) 
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Şekil 2 3. CPAP tedavisinde uygulanan maske çeşitleri: 

• Burun(nasal) Maskesi: Burun deliklerine doğrudan uyan burun çatalları veya 

buruna oturan küçük bir maske 

• Burun Yastığı (Burun İçi) Maskesi (NasalPillow Mask):Burun yastığı maskesi 

CPAP maske türlerinden en küçük olanıdır. Sadece burun tabanını kaplar ve tipik 

olarak bir jel yastığı ile bulunur. Burun içi yastık maskesi, burun tabanına doğru 

sığar, burun delikleri etrafına yerleşir 

• Tam yüz maskesi (Full face): Tam bir yüz maskesi burun ve ağız üzerine iyi bir 

conta ile yerleştirilir. Burun tıkanıklığı olup ağızdan çoğunlukla nefes alan hastalar 

için veya kendiliğinden nefes alan hastalarda entübasyondan önce ön oksijenleme 

için kullanılabilir. 

• Uygun maske seçimi, hava kaçağı ve rahatsızlık gibi yan etkileri azaltarak hastalara 

fayda sağlayacaktır, bu da potansiyel olarak uyumu ve ardından hasta sonuçlarını 

iyileştirebilir.  

• AASM, farklı PAP maskelerinin apne-hipopne indeksini (AHI) azaltma uyumu, 

uykululuğu ve yaşam kalitesini iyileştirmek; ve yan etkileri azaltmak üzerindeki 

etkilerini değerlendiren 11 çalışma (3 gözlemsel çalışma ve 8 RCT) belirledi; bu 

çalışmalardan elde edilen veriler, OUAS'lı yetişkinlerde PAP tedavisinin rutin 

olarak başlatılması için klinisyenlerin genellikle oronazal veya oral maskelerden 

çok nazal veya intranazal maske arayüzleri kullanmaları gerektiğini 

göstermektedir. Bununla birlikte, bireysel hasta faktörleri veya tercihleri değişir; bu 
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nedenle, yan etkileri en aza indiren ve etkinliği ve uyumu optimize eden maske 

arayüzü kullanılmalıdır (56).CPAP tedavisinin yan etkileri arasında tıkanıklık, 

burun akıntısı, ağız kuruluğu veya burun kanaması bulunmaktadır; nemlendirme bu 

semptomların düzelmesine sıklıkla yardımcı olabilmektedir. Maskeler cildin tahriş 

olmasına veya kızarıklığına neden olabilir. Doğru boyutta maske ve dolgunun 

kullanılması, maskenin fazla sıkılmaması bunu engelleyebilir. Maske ve hortum 

temiz tutulmalı, düzenli olarak kontrol edilmeli ve en fazla yılda bir 

değiştirilmelidir. Nadiren mide bulantısına, kusmaya ve ardından aspirasyona yol 

açabilen abdominal distansiyon veya şişkinlik hissi oluşabilir, bu durum hastanede 

yatan hastalarda basınç veya gastrik dekompresyonun azaltılmasıyla minimize 

edilebilir (78). 

 

2.1.1.7.7. Nazal Strip 

 OUAS tedavisinde kullanılanılan basit modellerden biri olarak sayabileceğimiz 

burun ekspiratuar pozitif hava yolu basıncı artırıcı nazal strip, hava geçirmez bir 

sızdırmazlık oluşturmak için bir yapışkan kullanarak burun deliklerine bağlanan tek 

kullanımlık bir stripten oluşur (Şekil 2.4). Bu cihaz  ekspiratuar fazda pozitif basıncı 

arttırır, böylece üst solunum yolu çökmesini önler. Ekspirasyonun son fazında direnç 

oluşturan bir valf içerir. İnspiryumda bu valf inaktiftir. Bu striplerin kullanıldığı 18 

çalışma ile yapılan yeni bir meta-analizinde apne ve hipopnede %53,2 azalma ve yaşam 

kalitesinde iyileşme olduğu sonucuna varılmış. Ancak PAP tedavisine tolerans 

gösteremeyen ya da seyahat eden hastalarda uygulama kolaylığı nedeniyle alternatif olarak 

kullanılabilir (79). 
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Şekil 2 4. Nazal stripininspiryumda hava geçişine izin verirken (sağda)ekspiryumda hava geçişini 

kısıtlanması (solda) 

2.1.1.8. Ağız İçi Araç Tedavisi 

 Retro-palatal çöküntü OUAS’ye sebebiyet verebilir ve üst hava yoluna negatif 

basınç uygulanarak önlenebilir. Bu çöküntünün önüne geçmek için negatif basınca sebep 

olan bir cihaz yerleştirilebilir(80).Ağız içi aygıtlar gece yatarken dişlere takılarak dil ve 

çenenin pozisyonunu değiştirip üst solunum yolu pasajının açık kalmasının sağlar. 

Uygulamada dişe ve çeneye ait komplikasyonlar oldukça nadir görülür. Toleransı zor gibi 

görünse de hasta uyumu genellikle iyidir. Hafif ve orta dereceli OUAS’lılarda, CPAP 

tedavisi kullanmayan olgularda alternatif bir tedavi seçeneğidir (80). 

2.1.1.9. Cerrahi Tedavi 

OUAS tedavisinde amaç klinik belirti ve semptomları, apne-hipopne indeksini 

oksihemoglobin satürasyon seviyelerini ve uyku evrelerini düzeltmektir,  

 Yetişkinlerde OUAS için üst hava yolunun cerrahi tedavisi ile ilgili kanıtlar hem 

PAP hem de ağız içi araç tedavisi kanıtlarına göre yetersiz ve düşük kalitededir, tedavi 

önerileri geliştirilecek daha sağlam veriler gereklidir: Trakeostomi obstrüktif uyku 

apnesini tedavi etmek için etkili olduğu gösterilmiş tek müdahaledir. Bu operasyon ancak 

diğer seçenekler mevcut olmadığında, başarısız olduğunda, reddedildiğinde veya bu 

operasyon klinik aciliyet gerektirdiğinde  düşünülmelidir. Pozitif hava yolu basıncı 

tedavisini tolere edemeyen veya uyum gösteremeyen şiddetli OUAS'ın cerrahi tedavisi için 

maksillo mandibuler ilerletme ameliyatları da endikedir, hafif ve orta dereceli OUAS 

hastalarında etkisiz veya gereksiz olduğu kabul edilmiştir. Sebep tonsiller hipertrofi ise 

(çocuk OUAS'lıların  yaklaşık %90’ında böyledir) tonsillektomi başlıca tedavi seçeneğidir. 

Bunlar dışındaki güncel cerrahi yaklaşımların çoğu uykuda solunum bozukluğunu sadece 
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kısmen düzeltir bu, uykuda solunum bozukluğunu hafifletmede tamamen etkili olabilecek 

PAP veya ağız içi araç tedavileri ile tezat oluşturur (81).  

2.1.1.10.  Medikal Tedavi 

 OUAS için onaylanmış farmakolojik tedavi yoktur. Yapılan bir meta-analiz, 

OUAS'yi tedavi eden çeşitli ilaçların klinik çalışmalarını değerlendirmiş. Bu ilaçlar, 

OUAS'yi hafifletmek için 5 stratejiyi hedeflemiştir: ventilasyonun arttırılması 

(progestojenler, teofilin ve asetazolamid), üst hava yolu açıklığının arttırılması 

(serotonerjikler ve kolinerjikler), REM uykusunun azaltılması (antidepresanlar ve 

klonidin), artan uyarılma eşiği (esopoplon) ve / veya kesitsel alanı arttırmak veya topikal 

tedavi (flutikazon ve kayganlaştırıcı) yoluyla üst solunum yolunun yüzey gerilimini 

azaltmak. Yukarıda belirtilen ilaçlar, PAP tedavisine tolerans gösteremeyen hastalarda 

OUAS'yi tedavi etme potansiyeline sahiptir. İlaçların etkinliği ve yan etkilerinin uzun 

süreli kullanım için araştırılması gerekecektir (82). 

2.1.1.11. Pozitif havayolu basıncı (positive airway pressure=PAP) Tedavisi  Uyumu ve 

Sonuçları 

2.1.1.11.1. Kompliyans (uyum)  

OUAS tanısı almış ve CPAP tedavisi uygun görülmüş hastalardan bu tedaviyi 

kabullenip gereken sürede düzenli olarak kullananların toplam hasta sayısına oranını ifade 

eder (83).  

CPAP tedavisi kompliyansı CPAP’ın kullanım süresi ile değerlendirilir. Genel 

görüş; uyku süresi boyunca yeterli oksihemoglobin satürasyonu ve uyku bütünlüğünü 

sağlayabilmek, gündüz görülen semptomları ortadan kaldırabilmek için CPAP’ın en az 6 

saat/gece ve 6 gece/hafta kullanılması gerektiği yönündedir (45, 83, 84). 

Diğer kronik hastalıklarda olduğu gibi OUAS’da da tedaviye uyum %100 değildir. 

Olguların yaklaşık %58-76’sı CPAP ile geçirdikleri ilk geceden sonra cihazı eve götürüp 

tedaviye başlamayı kabul ederler. İlk hafta çıkan sorunlar CPAP kullanımında düşme 

yaratır ve ilk aylarda olguların %10’u CPAP’ı terk eder. Amerika’da yapılan çok merkezli 

prospektif çalışmaya göre hastaların %46 sı düzenli CPAP kullanıcısı olarak bulunmuştur 

(45, 83). 
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 OUAS’lılarda CPAP kompliyansı AHI ile doğru orantılı olarak artmaktadır. 

Hastanın OUAS’nın ağırlık derecesine göre, özellikle gündüz aşırı uyku hali gibi günlük 

hayatını etkileyen semptomların CPAP ile düzeldiğini fark etmesi tedaviye uyumunu 

arttırır. Maskeye veya yüksek basınca bağlı rahatsızlık hissi gibi yan etkiler azaldıkça 

kompliyans artar (114-116). 

2.1.1.12. CPAP Tedavi Sonuçları 

 Etkin bir şekilde kullanıldığında, sürekli CPAP tedavisi faydalıdır ve OUAS’ın 

birçok olumsuz sonucunu iyileştirdiği gösterilmiştir. Ne yazık ki, uyum düzeyi, özellikle 

hafif ila orta şiddette OUAS’ı olan hastalar için genellikle yetersizdir (85). Uyumun zayıf 

olması tedaviyle ilişkilendirilebilecek önemli sağlık yararlarını genellikle sınırlandırır(85)  

Tedavi edici ve plasebo CPAP uygulamaları karşılaştırıldığında uyku kalitesinin 

artmasında CPAP’ın önemli etkiye sahip olduğu gösterilmiştir. Son yıllarda artan 

randomize kontrollü çalışmalar ile CPAP tedavisi ile yaşam kalitesinin özellikle aktivite 

düzeyi, uyanıklık ve canlılık alt parametrelerinde düzelmeler olduğu belirtilmiştir. 

OUAS’ın derecesini belirleyen polisomnografik ve kardiyovasküler parametreler üzerine 

CPAP tedavisinin olumlu etkileri olduğu ve solunum kontrolünü düzelttiği gösterilmiştir  

 (86). 

 

Kardiyak debiyi arttırdığı ve V / Q eşleşmesini iyileştirdiği gösterilmiş, bu nedenle 

konjestif kalp yetmezliği ile birlikte OUASolanlardakullanılabilir. (87). 

2.1.1.13. Pulmoner Rehabilitasyon  

Pulmoner rehabilitasyon, sağlıkla ilişkili yaşam kalitesini ve optimize fonksiyonları 

desteklemek için psikososyal, davranışsal ve eğitimle kombine edilen egzersiz eğitimidir 

ve kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) gibi kronik solunum hastalarının bakım 

programını içerir (88). Optimal tıbbi tedaviye rağmen günlük yaşam aktiviteleri bozulan, 

dispne veya yorgunluğa bağlı azalmış egzersiz toleransına sahip kronik solunum 

hastalarının tıbbi bakım kalitesini artırmak için tamamlayıcı bir yapı olarak pulmoner 

rehabilitasyonu tanımlamışlardır (88). Semptomatik ve/veya azalmış fonksiyonları olan 

solunum sistemi problemine sahip hastalarda pulmoner rehabilitasyon desteğinin 
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gerekliliği bilimsel olarak kanıtlanmıştır. Multidisipliner çalışma gerektiren pulmoner 

rehabilitasyonun temel komponenetleri arasında eğitim, solunum ve göğüs fizyoterapi 

teknikleri, egzersiz ve psikososyal destek yer almaktadır (89). 

 

2.1.1.13.1. Egzersiz Eğitimi 

 Yaygın olarak pulmoner rehabilitasyonun temel taşı olarak kabul edilen egzersiz 

eğitimi kronik solunum hastalıklarında kas fonksiyonunu iyileştirmenin en iyi yoludur. 

Egzersiz toleransı azalmış, egzersiz dispnesi veya yorgunluğu ve / veya günlük yaşam 

aktivitelerinde bozulma olan kronik solunum hastalığı olan kişiler için endikedir. Egzersiz 

eğitim programları, solunum sınırlamaları, gaz değişim anormallikleri ve iskelet veya 

solunum kası disfonksiyonunu içerebilen bireysel hastanın egzersiz sınırlamasını ele 

almalıdır. Egzersiz eğitimi ayrıca egzersiz için motivasyonu artırabilir, duygudurum 

bozukluğunu azaltabilir (65, 66), semptomları azaltabilir (67) ve kardiyovasküler işlevi 

iyileştirebilir.  

2.1.1.13.1.1. Endurans (Aerobik) Eğitimi:  

Egzersiz programının en geniş kullanılabilir modalitelerinden olup; yürüyüş, 

bisiklet ve bunların kombinasyonu farklı yoğunluk, süre ve şiddette uygulanabilir (90). Bu 

eğitimle amaç, belirli bir iş yükü için en az alveoler ventilasyon ile düzelmiş oksidatif 

kapasite ve verimli kas kasılması sağlamaktır (88). Geniş kas gruplarını içeren orta 

şiddette ve uzun süreli eğitim olmalıdır. 

2.1.1.13.1.2. Periferal Kas Kuvvet Eğitimi  

Alt ekstremite kaslarına verilen ağırlık kaldırma egzersizlerinin kas kütlesi ve 

kuvvetinde artış sağladığı belirtilmiştir (Mador MJ, Bozkanat E, Aggarwal A, Shaffer M 

ve ark. Endurance and strength training in patients with COPD. Chest. 2004;125(6):2036–

45 ). Aerobik ve kuvvetlendirme eğitiminin kombine uygulandığı gruplarda yaşam kalitesi, 

egzersiz kapasitesi, kas kuvvetinde artış sağlandığı, güvenli ve iyi tolere edildiği 

vurgulanmıştır (91, 92). 

2.1.1.13.1.3. Solunum Kas Eğitimi  

2.1.1.13.2. Solunum ve Göğüs Fizyoterapi Teknikleri  

Pulmoner rehabilitasyon uygulamasında kronik akciğer hastaları solunum ve göğüs 

fizyoterapi tekniklerine gereksinimi açısından değerlendirilmelidir. Bu teknikler ile 

sekresyon atılımı, solunum yollarının enfeksiyon riskini azaltmak ve yaşam kalitesini 

artırmak amaçlanır. Postüral drenaj, manuel teknikler ve öksürme eğitimini kapsar (67,78). 
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Havayolu hastalıklarında bu tekniklerin kullanımını destekleyen ya da çürüten randomize 

kontrollü çalışma sayısının yetersiz olduğu belirtilmiştir (78).  

2.1.1.13.3. Hasta eğitimi:  

Genel olarak; solunum eğitimi, enerji korunumu ve tedavi, ilaç kullanımı-beslenme 

önerileri hakkında bilgilendirme olmak üzere üç ana başlık altında toplanabilir (89). 

2.1.1.13.4. Solunum ve gevşeme teknikleri:  

Pulmoner rehabilitasyonun önemli komponentlerinden biri de solunum teknikleri 

yani solunum egzersizleridir. Kronik solunum hastalıklarında dispnenin oluşturduğu stres 

aynı zamanda postüral düzgünlüğün sağlanmasında rolü olan yardımcı solunum kaslarında 

gerginliğe yol açar. Gevşeme egzersizleri ile vücudun en rahat pozisyonunda solunumun 

istemli kontrolünün sağlanması amaçlanır (88, 93). Solunum stratejileri, büzük dudak 

solunumu, aktif ekspirasyon, diafragmatik solunum, pozisyonlama ve aktivitelerle 

koordine yapılan solunum kontrol eğitimini içerir. Bu tekniklerin amacı, bölgesel 

solunumu, respiratuar kas fonksiyonunu, dispne, egzersiz intoleransını ve yaşam kalitesini 

düzeltmektir (88). Büzük dudak solunumu, yarım açık dudaklardan uzun ekspirasyon 

yapmayı sağlar. Bu şekilde solunum sayısı, dispne ve PaCO
2
’de düşme, tidal volüm ve 

oksijen saturasyonunda düzelme beklenir (94). Aktif ekspirasyon ve pozisyonlama 

dispneyi azaltarak diafragmanın geometrik durumunu ve uzunluk-gerilim ilişkisinin 

düzeltilmesine yardımcı olur (95).  

Diafragmatik solunum ile obstruktif akciğer hastalıklarında hiperinflasyon ile 

birlikte gelişen asenkronize ve paradoksal solunumun düzeltilmesi amaçlanır. 

Diafragmatik solunumda, göğüs kafesi volümü azalırken inspiratuar abdominal volümde 

artış ortaya çıkar (93). Çeşitli yöntemler kullanılarak diafragmatik solunumun etkinliği 

artırılmaya çalışılır. Örneğin, 45º’lik açıda oturarak ya da akciğerin hiperinflasyon 

derecesine göre gövde fleksiyonu ile oturmada ve taktil stimulasyon ile yapılması 

önemlidir. Terapistin eli abdomen üzerinde ve inspirasyon ve ekspirasyonu takiben yapılan 

hızlı germeler kullanılır. İşitsel ve görsel uyaranların kullanılması hastanın katılımını 

artıran yöntemlerdir (95).  

2.1.1.13.5. Beslenme  

Akciğer hastalarında çok sık olarak kötü beslenme yer aldığı için kas kuvvetini ve 

fonksiyonel iyileşmeyi sağlayacak beslenme planı çıkarılmalıdır (88). Obezite ile ilişkili 

solunum bozuklukları, egzersiz toleransında bozulma, sakatlık ve bozulmuş yaşam kalitesi 

ile artmış bir çalışma ve solunum oksijen maliyetine neden olur. Solunum fonksiyonunun 
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önemli anormallikleri, altta yatan parankimal akciğer veya kısıtlayıcı göğüs duvarı 

hastalığı olmasa bile tek başına obeziteden kaynaklanabilir. Obezite ile ilişkili solunum 

bozuklukları, düşük akciğer hacimleri ve azalmış solunum sistemi uyumu, artmış küçük 

hava yolu direnci ve hem solunum paterninde hem de solunum dürtüsündeki değişiklikleri 

içeren solunum mekaniğinin bozulmasıdır (88). 

Spesifik müdahaleler arasında beslenme eğitimi, kısıtlı kalorili yemek planlaması, 

kilo kaybı için teşvik ve psikolojik destek yer alabilir. Pulmoner rehabilitasyondan sonra 

elde edilecek kilo kaybı miktarı için belirlenmiş bir hedef olmamasına rağmen, obez 

kişilerin kapsamlı rehabilitasyonu kilo kaybına, fonksiyonel durumda ve yaşam kalitesinde 

iyileşmeye neden olabilir (96-98). 

2.2. OUAS ve Obezite 

Obezite OUAS hastalarının %70'inden fazlasında mevcuttur (99) ve hem OUAS 

gelişmesinde hem de ilerlemesinde rol oynamaktadır (100). Kilo kaybının OUAS’ın 

şiddetini azalttığı gösterilmiş olmasına rağmen, son kanıtlar OUAS ile obezite arasında iki 

yönlü bir ilişki olduğunu göstermektedir. OUAS kilo alımını ve obeziteyi de teşvik 

edebilir(101, 102). Bu sonuçlar OUAS hastalarının neden kilo vermekte zorlandığını 

kısmen açıklamaktadır. Bu nedenle OUAS lı hastalarda kilo vermek güçtür ve  kilo kaybı 

kalıcı olmaz.Etkili ve kalıcı kilo verilmesinin sağlandığı müdahaleler (bariatrik cerrahi), 

OUAS hastalarını takip ve tedavi eden klinisyenler için giderek artan bir öneme sahiptir. 

Ek olarak, kilo kaybı, CPAP ile etkili bir şekilde tedavi edilen obez OUAS hastaları için de 

beklenilen bir sonuç değildir (103). Yapılan çalışmalar gündüz uykululuğunda azalmalara 

rağmen, CPAP ile fiziksel aktivite seviyelerinin iyileşmediğini göstermektedir(104).Bu 

bağlamda, hastaları daha fazla fiziksel aktiviteye ve diyete teşvik etmek kilo almayı 

engelleyebilir ve OUAS ile kilo ilişkisinin oluşturduğu döngüyü kırmaya yardımcı 

olabilir(105). 

 

2.3. OUAS ve Egzersiz 

Fiziksel olarak aktif bir yaşam tarzı, OUAS'lı bireyler için önemli sağlık yararları 

sağlayabilir. Daha da önemlisi, düzenli egzersiz OUAS’la ilişkili en ciddi 

komorbiditelerden ikisi olan hipertansiyon (106-108) ve kardiyovasküler hastalarıkların 

önlenmesinde (100, 109) etkilidir (110). Ne yazık ki, OUAS’ın öne çıkan klinik özellikleri 

hastaların sıklıkla isteksiz olmasına veya düzenli bir egzersiz programına 
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başlayamamasına ya da sürdürememesine neden olmaktadır. OUAS'ta uyku bölünmesi 

sıklıkla gündüz aşırı uykululuğa ve fiziksel güç eksikliğine yol açar 

2.3.1.1. OUAS'da CPAP ile beraber egzersiz programı 

Son yıllarda, CPAP ile primer tedaviye ek olarak egzersiz ve diyetin potansiyel 

faydaları ile ilgili yapılan çalışma sayısı artmaktadır. Düzenli aerobik egzersiz, vücut 

ağırlığının korunması ve hatta kilo kaybı ile ilişkili olduğu için, primer tedavi olarak CPAP 

(111) tedavisine ek olarak fiziksel aktivitelerin artırılması önerilmektedir (112). Fiziksel 

aktivitede kademeli artış ve diyet OUAS’da günlük enerji tüketimini artırmak ve ikincil 

risk faktörlerini azaltmak için uygun bir müdahale olabilir. Bu bağlamda, hem egzersiz 

hem de kilo kaybını CPAP ile birleştirmek, OUAS tanılı birçok hasta için en etkili tedaviyi 

sağlayabilir. 

OUAS hastalarında egzersiz programlarının hastalığın şiddeti veya diğer önemli 

klinik sonuç ölçütleri üzerindeki etkilerini inceleyen çok az çalışma vardır. Ayrıca, 

yayınlanmış literatür derlemeleri de, OUAS’da egzersiz programının etkinliğini 

değerlendiren önceki çalışmaların çoğunun nispeten küçük örneklem büyüklükleriyle 

sınırlı olduğunu ortaya koymaktadır (113, 114). Bu çalışmaların çoğunda herhangi kontrol 

grubu bulunmamaktadır (115, 116). Ek olarak, çalışmalar arasındaki metadolojik 

farklılıklar sağlıklı karşılaştırma yapma imkanını sınırlandırmaktadır. Çalışmalar arasında 

OUAS hastaları arasından örneklem seçimi, hastalığın şiddeti, egzersiz testi protokolleri 

(egzersiz çeşitleri ve test sonlanım noktaları) ve egzersiz programının şiddeti dahil olmak 

üzere klinik açıdan anlamlı karşılaştırmaları karmaşıklaştıran çeşitli farklılıklar vardır. Bu 

sınırlamalara rağmen, ileri sürülen kanıtlar umut vadetmektedir ve egzersiz programlarının 

OUAS hastalığının şiddetinde azalma  (117),egzersiz kapasitesinin artmasında (113, 114), 

gündüz uykululuğun azaltılması, yaşam kalitesinin arttırılması ve duygu durumunun 

düzeltilmesiyle ilişkili olabileceğini düşündürmektedir (118). Egzersiz ve diyet 

programlarına bağlı vücut ağırlığındaki azalma OUAS’ın şiddetinde ki olumlu değişim 

için en olası mekanizma olarak işaret edilse de, hastalarda kilo kaybı olmadan da tek 

başına bu müdahalelerin OUAS şiddetini azalttığı gösterilmiştir (116, 117). 

OUAS'da spesifik egzersiz önerilerini destekleyecek kesin bir kanıt 

bulunmamasına rağmen, OUAS'lı hastalarda düzenli fiziksel aktivitenin canlılığı arttırdığı, 

artan fiziksel güç ve azalan yorgunluk ile ilişkili olduğu birçok açıdan incelenerek önceki 

çalışmalarda gösterilmiştir (17). Ayrıca yapılan epidemiyolojik araştırmalar egzersiz 
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kapasitesindeki artışın diğer özelliklerden bağımsız olarak OUAS şiddetini azalttığını 

göstermiştir (119).Uyku Kalp Sağlığı Çalışması’ndan elde edilen veriler, her hafta en az 3 

saat yapılan şiddetli egzersizin, OUAS gelişme olasılığını azalttığını göstermektedir (120). 

OUAS tedavisinde egzersizin potansiyel faydaları hakkında ek araştırmalara 

ihtiyaç vardır. Bununla birlikte, bu çalışmalardan elde edilen sonuçlar cesaret vericidir ve 

fiziksel olarak aktif bir yaşam tarzının OUAS ile ilişkili semptomları önlemek, hatta 

tersine çevirmek için uzun vadeli potansiyele sahip olabileceğini ve muhtemelen OUAS 

gelişimini tamamen önleyebileceğini göstermektedir. Ayrıca, bu değişikliklerin çoğunun 

CPAP tedavisinin başlamasından hemen sonra ortaya çıkması, terapi başladıktan kısa bir 

süre sonra hastaların aerobik fiziksel aktivitesinin arttırılabilmesinin olası olduğunu 

göstermektedir (105). 

2.3.1.2. Dakika yürüme testi (6DYT) ve Egzersiz kapasitesi 

1960 da Cooper ve arkadaşlarının geliştirdiği 12 dakikalık koşma/yürüme testinden 

uyarlanmıştır (121). Teste alınan ve uygulayan kişilerin fazla bir eğitim almasını 

gerektirmeyen, öğrenilmesi kolay basit bir testtir (122). Bu test her türlü bireye 

uygulanabilen, ulaşabildikleri yürüme mesafesiyle birlikte kardiyovasküler ve pulmoner 

hastalıkların öngörülmesi ve takibinde kullanılan submaksimal bir egzersiz test çeşididir 

(121). 6DYT, egzersiz kapasitesi ve yürüme becerisi düzeyinin iyi bir göstergesidir. 

Ayrıca 6 dakika içinde yürünen mesafe, konjestif kalp yetmezliği, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, pulmoner hipertansiyon ve pulmoner interstisyel hastalıklar için 

mortalite, morbidite ve hastalık şiddetini belirlemede bir prediktördür. Başka bir deyişle 

yürüme yeteneği, hastaların birçok günlük aktivitesini tolere etme becerisini yansıtır ve 

yaşam kalitesinin bir göstergesi olarak kabul edilebilir (122). 

Testin amacı olarak 6 dakika sonunda bireyin kat ettiği mesafeyi belirlemektir. Test 

başlangıcından bitişine kadar olan  6 dakika içinde herhangi bir neden ile kişi dursa da süre 

durdurulmaz. Test parkuru düz bir koridorda 20 ya da 30 metrelik koridordan oluşabilir. 

Bu uzunluktaki koridor 1’er metrelik aralıklarla işaretlenir. Böylelikle 6 dakika sonrasında 

mesafe ölçümü kolay hale getirilir. Bu uygulamanın nedeni katılımcılara test öncesinde 

anlatılarak test “başla” komutu ile başlatılıp “Dur” komutu ile sonlandırılır. Birey test 

bittiğinde yürüdüğü mesafe ölçülene kadar bulunduğu konumdan ayrılmaz ve ölçülen 

mesafe metre cinsinden kaydedilir (122). 
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2.3.1.3. OUAS’ın Egzersiz Kapasitesine Etkisi  

OUAS hastaları sıklıkla fazla kiloludurlar ve ağırlıklarıyla ilgili akciğe fonksiyon 

anormallikleri sergileyebilirler. Bunlar fonksiyonel rezidüel kapasitede (FRC) ve esas 

olarak ekspiratuvar rezerv volumde (ERV) bir azalmayı içerir ve solunum sistemi 

kompliansında bir azalma yaratırlar (123, 124). Bu fonksiyonel anormallikler nefes almak 

için harcanan enerjinin artmasına neden olmaktadır. Ek olarak, artmış vücut kütlesi kas 

egzersizleri sırasında daha büyük metabolik enerji gereksinimleri ile ilişkilidir o nedenle 

egzersiz, daha fazla solunum stresi ile sonuçlanır.  Bazı ara değişkenler, çalışmalarda 

neden OUAS'ın azalmış fonksiyonel kapasite ile ilişkili olduğunu kısmen açıklamaktadır. 

Bunlar; OUAS hastalığı şiddeti (125), bozulmuş kas metabolizması (126), gündüz 

uykululuğuna bağlı olarak azalmış günlük fiziksel aktivite (127, 128) ve kardiyak 

disfonksiyondur (129). Obezitede egzersiz sırasında eksternal işleri gerçekleştirmek için 

yüksek O2 ihtiyacı ve VO2-WR ilişkisinde yukarı doğru yer değiştirme olduğunu gösteren 

yayınlar vardır (130, 131).  

Bir çalışmada vücut kompozisyonundan bağımsız bir şekilde egzersiz yokluğu 

uykuda solunum bozukluğu şiddetinin artması ile ilişli olduğu gösterilmiştir (119). 

OUAS’da egzersiz üzerine bugüne kadar yapılan araştırmaların çoğunda, bu 

sendroma eşlik eden kardiyopulmoner stresin doğasını karakterize etmeye yardımcı olmak 

ve OUAS ile ilişkili fonksiyonel anormallikleri daha iyi anlamak için kademeli egzersiz 

testleri kullanılmıştır. Bu çalışmalar, farklı egzersizlerin OUAS'da kronotropik 

yetersizliğin (132, 133), kan basıncındaki aşırı artışın (134, 135) ve gecikmiş kalp atım 

hızının iyileşmesinde etkili özelliklerini göstermiştir (136, 137). Bazı çalışmalar ayrıca 

OUAS'da egzersiz sırasında ölçülen maksimum O2 tüketiminin (VO2 piki) azaldığını 

bildirmektedir (138, 139). Bunun tersine, OUAS’lı tedavi edilmemiş hastalar ile OUAS 

tanısı olmayan kişiler arasında egzersiz kapasitesinde hiçbir farklılık olmadığını bildiren 

çalışmalar da vardır (125, 129). Yapılan çalışmalar incelendiğinde OUAS’ta hemodinamik 

ve pulmoner yanıt özelliklerini daha iyi anlamak için yeni randomize kontrollü çalışmalara 

(RKÇ) ihtiyaç vardır.  

2.4. CPAP’ın Egzersiz Kapasitesine Etkisi 

CPAP'ın tedavi sırasında kardiyovasküler performansı iyileştirmesine yarayan 

mekanizmaların OUA hastalarında maksimum egzersiz esnasındaki iyileştirici etkileri 
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belirsizdir. İki aylık CPAP tedavisinin, şiddetli OUAS hastalarında egzersiz kapasitesini 

arttırdığını gösteren bir çalışma vardır (ör. VO2'de artışlar),en yüksek egzersizde iş yükü 

ve oksijen atımı) yanı sıra anaerobik eşikte artış (140). Bununla birlikte, hafif ila orta 

şiddette OUAS’lı, hastalarda yapılan çalışmalar CPAP tedavisinin egzersiz kapasitesi 

üzerine etkileri hakkında çelişkili sonuçlar bildirmiştir (141-143) 

2.5. BORG Skalası  

Borg skalası, 1970 yılında, Gunnar Borg tarafından, fiziksel egzersiz sırasında 

harcanan çabanın ölçülmesi amacıyla geliştirilmiştir. Sıklıkla, efor dispne şiddetini ve 

istirahat dispne şiddetini değerlendirmek amacıyla kullanılan bir ölçektir. Derecelerine 

göre dispne şiddetini tanımlayan, 6-20 arası maddeden oluşur (144). Borg skalasının Türk 

toplumu için geçerlilik ve güvenilirliği yapılmıştır (145). 

2.6. Solunum fonksiyon testi 

Spirometri solunum fonksiyonlarının değerlendirilmesinde temel testtir. İnvaziv 

olmayan bir yöntem olması nedeniyle çoğu alanda kullanımı bulunmaktadır. Spirometreler 

akım ve volüm duyarlı olarak kullanılmaktadırlar. Solunum fonksiyon testlerinde 

obstrüktif, restriktif ve mikst tip solunumsal hastalık belirlenebilir. Spirometride bakılan 

parametler şunlardır (146). 

➢ Zorlu Vital Kapasite (FVC): Derin inspirasyondan sonra zorlu, hızlı ve derin 

ekspirasyonla atılan maksimum hava volümüdür. Normal değer olarak FVC 

vital kapasiteyi göstermektedir.  

➢ Birinci saniye zorlu ekspirasyon volümü (FEV1): Zorlu ekspirasyonun birinci 

saniyesinde atılan volümdür. Normalde volümlerin %80’i ilk saniyede atılır. 

Büyük hava yollarını yansıtır. Havayolları obstrüksiyonunda belirgin azalır. 

Kooperasyon ve efor bağımlıdır.  

➢ FEV1/FVC: Gençlerde %75’in üzerindedir, ileri yaşlarda azalır. Obstrüktif ve 

restriktif patolojilerin ayırımında kullanılır. Havayolları obstrüksiyonu varsa 

oran %70’in altındadır. İnme gibi restriktif patolojilerde oran korunur. 

2.7. OUAS ve Solunum Fonksiyon testi 

Uzun yıllar boyunca tek başına OUAS ile ilişkili olarak iki SFT bulgusu 

tanımlanmıştır. FEF50 / FİF50 oranının > 1 olması ve akım-volüm eğrisinde testere dişi 
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paterni, OUAS’nın solunum fonksiyon testine yansıyan bulgusu olduğu bildirilmiştir 

(147). Yapılan bir çalışmada OUAS'nin obez ve obez+OUAS hastalarda solunum 

hacminin akciğer hacmi ve mekanik özellikleri üzerindeki etkisi araştırılmıştır. Sonuçlar; 

OUAS'nin akciğer elastikiyet özelliklerini etkilediğini ve OUAS ciddiyeti ile arttığını 

göstermiştir. Ekstratorasik ve periferik hava yollarında artmış hava akımı direnci ve obez 

OUAS'de fonksiyonel rezidüel kapasite ve ekspiratuar rezerv volüm açısından akciğer 

hacminde azalma olduğu da bildirilmiş (147). FEV1/FVC oranında her iki grup arasında 

belirgin bir artış beklenmiyordu ancak OUAS’li obez hastalarda FEV1/FVC oranı nispeten 

daha belirgin arttığı görülmüştür (147). O zamandan bu yana yapılan birçok çalışma, 

akciğer hacmini OUAS'nin ciddiyeti ile ilişkilendirmiştir. Yapılan bir çalışmada 

ekspiratuar rezerv volüm, OUAS'li hastalarda horlamayan deneklere göre anlamlı düzeyde 

daha az bulunmuştur ve ekspiratuar rezerv volümün bağımsız olarak apne indeksi ve 

oksijen desatürasyonu ile korele olduğu gösterilmiştir (148). 

2.8. CRP 

CRP bir akut faz proteinidir ve humoral immünitede önemli bir rol oynar. Sensitif 

bir inflamasyon belirtecidir ve gelecekte karşılaşılabilecek başta kardiyovasküler 

hastalıklar olmak üzere birçok hastalık için riskin belirlenmesinde önemlidir. OUAS 

hastalarında da bazı araştırmacılar tarafından yüksek CRP düzeyleri bildirilmiştir (149). 

2.9.  Pro-BNP 

Brain natri-üretik peptid (BNP), N terminal pro-brain natri üretik peptid (NT-

ProBNP) ventrikül hücrelerinden yüksek dolma basıncı varlığında salınır (150). Sağ 

ventrikül kas liflerinde gerilme ve miyokardiyal hipoksemi varlığında salınımı artar (151). 

Sağ ventrikül disfonksiyonu ve erken mortalite ile ilişkilidir (152). Bu biyobelirteçler ve 

sağ ventrikül disfonksiyonu PTE'nin prognozunu göstermektedir ve tedavinin 

yönlendirilmesinde belirleyicidir (152). Pro-BNP, BNP’nin öncü molekülüdür, NT-

proBNP ise pro-BNP’nin N terminal ucudur. Konjestif kalp yetmezliği tanısında, prognoz 

ve tedaviye yanıtın değerlendirmesinde kullanılmaktadır. Kapak hastalıklarında, kalp 

transplantasyonu öncesi ve sonrası, koroner arter hastalığı ve akut miyokard enfarktüsü, 

kardiyopulmoner bypass ve koroner arter cerrahisi durumlarında değişiklikler gösterdiği 

saptanmıştır (153, 154). Pro-BNP ve OUAS arasındaki ilişkiyi gösteren bir çalışmada 

özellikle hipertansif OUAS'lı hastalarda, normotansif olanlara göre, nazal CPAP 

tedavisiyle serum NT-proBNP düzeylerinde anlamlı azalma olduğu gösterilmiştir (155). 
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Kita ve arkadaları, OUAS'lı hastalarda gece saat 02:00-06:00 arasında serum BNP 

düzeylerinin artmış olduğunu ve etkili CPAP tedavisiyle düzeldiğini göstermişlerdir (156). 

Moller ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ise, orta şiddette OUAS'lı hastalarda 

14 ay CPAP kullanımı sonrasında BNP düzeylerinde anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(157). Çifçi ve arkadaşları çalışmalarında, altı aylık CPAP tedavisi sonrası pro-BNP 

düzeyinde anlamlı değişiklik saptamamış ve pro-BNP serum düzeyinin OUAS ciddiyeti ile 

ilişkili olmadığını bulmuşlardır (158). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı 

Konya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları 

Kliniği Uyku Laboratuvarı ve Pulmoner Rehabilitasyon bölümünde Haziran 2019 

tarihinden sonra OUAS nedeniyle takip edilen 30 hasta çalışmaya dahil edildi. 

3.2. Araştırmanın Evreni 

Yetişkin katılımcıların dahil edildiği bu araştırmada katılımcılar Necmettin 

Erbakan Üniversitesi Göğüs Hastalıkları Kliniği Uyku Laboratuvarında tanı konmuş ağır 

OUAS’lı hastalardan seçilmiştir (AHİ>30). 1. grup için 15 hasta ağır OUAS’lı hiç tedavi 

almayan hastalar (henüz yeni tanı konulmuş), 2. grup için ise 15 hasta en az 3 aydır CPAP 

tedavisi almaktayken 12 hafta boyunca Necmettin Erbakan Üniversitesi Göğüs Hastalıkları 

Kliniği Pulmoner Rehabilitasyon Bölümü gözetiminde diyet ve egzersiz uygulamış olan 

hastalar seçilmiştir. İki grubun yaş ve vücut kitle indekslerini eşleştirmek için yaşı 25-80 

arası, vücut kitle indeksleri ise 30- 45 arası olan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışmada hiç tedavi almayan grup öncelikle CPAP tedavisi alan ancak henüz diyet ve 

egzersize başlamamış değerleriyle kıyaslanıp yalnızca CPAP kullanımının etkisi 

değerlendirilmiştir. Daha sonra ise CPAP kullanan hastaların diyet ve egzersiz sonrası 

değerleri hem hiç bir tedavi almayan grupla hem de diyet ve egzersize başlamamış 

yalnızca CPAP tedavisi alan değerleriyle kıyaslanıp hem CPAP kullanımının hem de diyet 

ve egzersizin etkileri ayrı ayrı incelenmiştir. 

 

Dışlama kriterleri 

✓ Gebeler, 

✓ Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar, 

✓ Alkol ve ya uyuşturucu madde kullananlar 

✓ Kalp hastalığı, nöromuskuler hastalığı, kronik akciğer hastalığı, malignitesi 

olan hastalar 

✓ Hipotiroidi ya da başka bir hormon replasman tedavisi almayı gerektiren 

endokrin bozukluğu olanlar. 

✓ Diyabet mellitus 
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✓ OUAS dışında uyku bozukluğu hastalığı olanlar (santral uyku apne sendromu, 

yu iişkili hipoksemi sendromu, uyku ilişkili hipoventilasyon sendromu, 

narkolepsi, uykusuzluk, sikardiyan ritim bozuklukları, periyodik bacak 

hareketleri gibi) 

Çalışmamız 2 gruptan oluşmuştur. 

1)Ağır dereceli OUAS’lı yeni tanı konmuş henüz hiç CPAP tedavisi almayan hasta 

grubu 

2)Ağır dereceli OUAS’lı en az 3 aydır CPAP tedavisi almaktayken 12 hafta 

boyunca CPAP tedavisine ek olarak rutin uyguladığımız ve önerdiğimiz tedavi olan 

Pulmoner Rehabilitasyon ve diyet polikliniği kontrolünde diyet ve egzersiz yapan hasta 

grubu 

 

3.3. Verilerin Toplanması ve Veri Toplama Aracı 

➢ Egzersiz kapasitesi 6 dakika yürüme testi (6DYT) ile değerlendirilmiştir. 

➢ Gündüz uyku haliEpworth Uykululuk Skalası (EUS) ile değerlendirilmiştir. 

➢ Dispne şiddeti BORG skalası ile belirlenmiştir. 

➢ Akciğer fonksiyonları değerlendirmesi rutin spirometrik testlerden FEV1, FVC, 

FEV1/FVC oranları ve P-A akciğer grafileriile yapılmıştır. 

➢ Hastaların rutin laboratuar tetkikleri (lökosit, hemoglobin, hemotokrit, 

trombosit, açlık kan glukozu, C-reaktif protein (CRP), lipid paneli, insülin 

vb.),solunum fonksiyon testleri, PA akciğer grafisi ve polisomnografi raporları 

hastane bilgi sistemindeki dosyalarından retrospektifolarak taranarak 

kaydedilmiştir. 

➢ Hastalardan ek tetkik olarak yalnızca proBNPistenmiştir (OUAS’ın sağ kalbe 

etkisini CPAP, egzersiz ve diyetle seviyesinin etkilenip etkilenmediğini 

göstermek için çalışma kapsamında) 

3.4. Yapılan Müdahaleler ve Kullanılan Ölçekler 

3.4.1. Pulmoner Rehabilitasyon ve Egzersiz 

OUAS’lı CPAP kullanan 15 hasta, en az 12 hafta boyunca haftada 3 gün yaklaşık 1-

1,5 saat pulmoner rehabilitasyon uygulan hastalardan seçilmiştir. Pulmoner 

rehabilitasyonda alt ekstremite kuvvet egzersizleri, üst ekstremite kuvvet egzersizleri, 
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endurans ve kuvvet eğitimi egzersizleri, solunum ve kas egzersizleri, pulmoner hijyen 

teknikleri eğitimleri uygulanmıştır. 

3.4.2. Diyet 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Göğüs Hastalıkları Pulmoner Rehabilitasyon 

Bölümü ve Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi diyet polikliniği 

kontrolünde diyet yapan OUAS’lı CPAP kullanan 15 hasta seçilmiştir. Diyet programında 

en az 12 hafta boyunca en az ayda bir kez kontrollerle düşük karbonhidrat diyeti 

uygulanmıştır. 

3.4.3. Polisomnografi Uygulanması 

Tüm çalışmaya katılanlara uyku laboratuvarda (Alıce 6LDX, Respironics, Phillips) 

cihazı kullanılarak tüm gece polisomnografi (PSG) tetkiki yapılmıştırr. PSG’de 4 kanal 

elektro ensefalografi (C3/A2-C4/A1-O1/A2-O2/A1), 2 kanal elektrookülografi (sağ ve 

sol), submentalelektromiyografi (EMG), ağız ve buruna yerleştirilen akım ölçer nazal 

kanül ve termistör, parmağa yerleştirilen pulsoksimetri, toraks ve abdomene yerleştirilen 

gerilime duyarlı kemerler, bacak ön yüzüne tibialis anterior kası üzerine yerleştirilen bacak 

EMG kaydı ile yapıldı, ek olarak horlama sensörü ve pozisyon sensörü yerleştirilmektedir. 

PSG verilerinin analiz ve yorumlaması standart teknikle uyku konusunda uzman doktor 

tarafından yapılmıştır. Hava akımının 10 sn boyunca bazal değere göre %90 dan fazla 

azalması apne, ağızda ve burunda hava akımın bazal değere göre ≥%30 azalması, 

beraberinde  ≥%3 desatürasyon veya arousal olması, olayın ≥10 sn.sürmesi hipopne olarak 

tanımlanmıştır(159).Apne-hipopne indeksi (AHİ), apne ve hipopnelerin toplamının saat 

başına düşen miktarı olarak hesaplanmaktadır. Toplam apne ve hipopneepizodları 

sayısının uyku süresine (saat) bölünmesi ile AHİ değeri hesaplanmıştır. OUAS ağırlığı 

AHİ’ye göre AHİ 5-15 ise hafif, 16-30 ise orta, AHİ>30 olanlar ağır OUAS olarak 

sınıflandırılmıştır(24). 

Çalışmaya alınan kişilerin tüm gece standart PSG raporlarına ulaşılarak AHİ total: 

tüm gece boyunca oluşan apne ve hipopne sayısının uyku süresine bölünmesi ile elde 

edilen AHİ değeri; oksijen desaturasyon indeksi (ODİ): desaturasyon sayısının total uyku 

süresine bölünmesi ile elde edilen değer; minimum oksijen satürasyonu (minimum SaO2): 

uyku sırasındaki en düşük oksijen satürasyon değeri; ortalama oksijen satürasyonu 

(ortSaO2): gece boyu kaydedilen oksijen satürasyonun ortalama değeri; zaman SaO2≤%90 

(z SaO2<90): gece %90’ın altı satürasyonda geçen sürenin tüm uyku süresine oranı; uyku 
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etkinliği (UE): uykuda geçen sürenin yatakta geçen süreye oranı; REM süresi oranı 

(%REM) REM uyku döneminin tüm uyku süresine oranı ve NREM3 süresi oranı 

(%NREM3) NREM3 yani derin uyku döneminin tüm uyku süresine oranı her hasta için 

kaydedilmiştir. 

CPAP Tedavisi ve Takip 

CPAP (DeVilbiss IntelliPAP AutoAdjust, ABD) gece uyku sırasında en az 6 saat 

süreyle uygulanır haftada en az 6 gün. En az 3 aydır bu şekilde uyumlu CPAP kullanımı 

olan hastalar çalışmaya dahil edildi. Hastalar takip ziyareti için her ay geldi ortalama gece 

kullanım saatlerinde (h) ve ortalama CPAP günleri (günler / hafta)her hasta için tedavi için 

verilen CPAP cihazından kaydedildi. Optimum CPAP basıncı aralığı uyku laboratuvarında 

PSG eşliğinde, APAP (Resmed) veya gerekirse manuel olarak CPAP kullanılarak yapıldı-

AASM kılavuzunda anlatıldığı şekilde belirlendi (160). 

3.4.4. Epworth uykululuk skalası 

Subjektif olarak uykululuğu değerlendirmek için EUS kullanılmıştır. Bu testte sekiz 

farklı durumda uykuya geçme ihtimali skorlanır, sonuçta 0 (uykulu değil) ile 24 (çok 

uykulu) arasında bir skor elde edilir. Türkçe validasyonu yapılmış olan bu testte 10 dan 

büyük değerler aşırı uyku halinin göstergesidir (161).  

3.4.5. Solunum fonksiyon testleri (SFT) 

Hastaların solunum fonksiyon testleri spirometre (EasyOne Pro® LAB, Andover, 

MA,US ) cihazı ile yapılmıştır. Spirometre manevrasında hastalar, spirometre ağızlığına 

normal tidalvolümde nefes alıp verdikten sonra derin nefes alıp hızla derin nefes 

vermektedirler. Nefes verme süreleri kesintisiz olarak en az 6 saniye sürmektedir. 

Teknisyen tarafından her hastaya en az üç manevra yaptırılıp en iyi değerleri seçilip 

kaydedilmektedir. Hastaların SFT verileri yaş, cinsiyet, boy ve kiloya göre litre ve 

beklenenin yüzdesi cinsinden kaydedilmektedir.  

3.4.6. 6 Dakika Yürüme Testi (6DYT) ve BORG skalası 

Egzersiz kapasitesi 6DYT ile ölçülmüştür. Bu test, hastanın 6 dakikalık bir sürede 

düz, sert bir yüzeye hızla yürüyebildiği mesafeyi ölçer. Pulmoner ve kardiyovasküler 

sistemler, kan, nöromüsküler sistem ve kas metabolizması dahil olmak üzere egzersiz 

sırasında yer alan tüm sistemlerin bütünleşik tepkilerini değerlendirir.  
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6DYT, submaksimal fonksiyonel kapasite seviyesini değerlendirir. 6DYT sırasında 

çoğu hasta maksimum egzersiz kapasitesine ulaşmamaktadır (162). Test sırasında durup 

dinlenmelerine izin verilir. 

Fonksiyonel Durumun Tek Ölçümlerini Yorumlama(163) 

Erkek; 

6DYT Mesafesi=(7.57X boy cm) – (5.02 X yaş)- (1.76X kg)-309m 

Alternatif formül: 6DYT = 1,140 m − (5.61 × Vücut kitle indeksi) − (6.94 × yaş) 

Normalin alt sınırı için beklenen değerden 153 çıkartılır 

Kadın; 

6DYTM=(2.11X boy)-(2.29X kg)-(5.78 X yaş) + 667m 

Alternatif formül: 6DYT = 1,017 m − (6.24 × Vücut Kitle İndeksi) − (5.83 × yaş) 

Normalin alt sınırı için beklenen değerden 139 çıkartılır 

 

Egzersiz sırasında dispneyi subjektif ölçmek için BORG skalası kullanılmıştır. Borg 

skalası, 20 punto tipinde kağıda basılır. 6 dakikalık alıştırmanın başında, ölçek hastaya 

gösterilir. Hastaya “Lütfen bu ölçeği kullanarak nefes darlığı seviyenizi derecelendirin.” 

ardından ek olarak “Lütfen bu ölçeği kullanarak yorgunluk seviyenizi derecelendirin.” 

denilerek, kendi dispnesini değerlendirilmesi istenmektedir. 

Egzersizin sonunda, hastaya egzersizden önce seçtikleri solunum sayısını hatırlatılır 

ve hastadan solunum seviyesini tekrar derecelendirmesi istenir. Ardından, egzersizden 

önce kendi derecelerini hatırlattıktan sonra, hastanın yorgunluk seviyesini 

derecelendirmesini istenir. 
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Tablo 1.Borg ölçeğine göre nefes darlığı şiddetinin belirlenmesi 

Ölçek skoru Nefes Darlığı Şiddeti 

0 Hiç 

0,5 Çok, çok hafif (sadece farkedilebilir) 

1 Çok hafif 

2 Hafif 

3 Ilımlı 

4 Biraz şiddetli 

5 Şiddetli (ağır) 

6  

7 Çok şiddetli 

8  

9  

10 Çok, çok şiddetli (maksimal) 

 

 

3.5. Etik Kurul ve Kurum İzinleri 

Çalışmanın yapılabilmesi için Konya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan yazılı izin 

alınmıştır.(Karar sayısı: 2019/1993) Hastaların kullanılan bilgileri için gönüllü olduklarına 

dair onamları imza ile alınmıştır 

 

3.6. İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizinde SPSS 21.0 IBM paket programı kullanılmıştır. Kategorik 

değişkenler sayı ve yüzde değerleriyle, sürekli sayısal değişkenler ortalama ± standart 

sapma, ortanca, minimum ve maksimum değerler gibi merkez ve yaygınlık ölçütleri ile 

sunulmuştur. Kategorik değişkenlerin gruplar arası karşılaştırmasında Pearson’s Ki-kare 

testi kullanılmıştır. Sürekli sayısal değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov 

Smirnov testi ile istatistiksel olarak ve histogram ile görsel olarak değerlendirilmiştir. 

Bağımsız sürekli sayısal değişkenlerin ikili gruplararasında karşılaştırmasında Mann 

Whitney U testi, bağımlı sürekli sayısal değişkenlerin ardışık ölçümlerinin iki grup 
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arasında karşılaştırmasında Wilcoxon Signed Ranks testi kullanılmıştır. Nitel değişkenler 

arasındaki ilişkinin incelenmesinde, normal dağılıma uyan verilerde Pearson, normal 

dağılıma uymayan verilerde Spearman Korelasyon testi kullanılmışıtr. İstatistiksel olarak 

anlamlılık düzeyi için p<0,05 olması kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Konya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları 

Kliniği Uyku Laboratuvarı ve Pulmoner Rehabilitasyon bölümünde Haziran 2019 

tarihinde OUAS tanısıyla çalışmaya dahil edilen 30 hastanın %56,7’si erkek, %43,3’ü 

kadındı. Olguların yaş ortalaması 49,03 ± 12,23, VKİ ortalaması 34,01 ± 5,05’ti. 

4.1.  CPAP tedavisi alan ve tedavi almayan OUAS hastalarının sonuçlarının 

karşılaştırılması 

Tedavi almayan 15 olgunun %40’ı erkek, yaş ortalaması 50,2 ± 13,36, tedavi alan 

olguların %73,3’ü erkek, yaş ortalaması 47,87 ± 11,33’tü. Gruplar arasında cinsiyet, yaş, 

VKİ ve kan basıncı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05). 

 

Tablo 4. 1. CPAP tedavisi alan ve almayan OUAS olgularının cinsiyet, yaş, vücut kitle indeksi ve 

kan basıncı değerlerinin karşılaştırmaları 

Değişkenler 

Tedavi almayan 

OUAS'lı 

(n=15) 

CPAP tedavisi 

alan OUAS'lı 

 (n=15) 

P 

Cinsiyet    

Erkek 6 (%40) 11 (%73.3) 

0.065* 

Kadın 9 (%60) 4 (%26.7) 

Yaş (yıl) 50.2 ± 13.36 47.87 ± 11.33 0.575 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 39.45 ± 9.34 37.59 ± 5.62 0.950 

Sistolik kan basıncı (mm/Hg) 130.67 ± 11 128 ± 13.2 0.343 

Diastolik kan basıncı 

(mm/Hg) 
83.33 ± 4.88 80.67 ± 9.61 0.310 

Kategorik değişkenler sayı (yüzde) olarak, sürekli sayısal değişkenler ortalama ± standart sapma 

değerleri ile gösterilmiştir. 

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure, OUAS: obstrüktif uyku apne sendromu 

*Pearson’s Ki-kare testi kullanılmıştır. Diğer analizlerde Mann Whitney U testi kullanılmıştır. 
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CPAP tedavisi alan olguların FVC değeri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksekti (p=0,003) (Tablo 4.2). 

Tedavi almayan grup ile karşılaştırıldığında, CPAP tedavisi alan olguların 6 

dakikada yürüdüğü mesafe (p=0,003) ve tahmin edilen mesafe yüzdesi istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha fazlaydı (p=0,002) (Tablo 4.2). 

Başlangıç BORG ölçeği skor ortalaması tedavi almayan ve CPAP tedavisi alan 

olgularda benzerken, bitiş BORG skoru ve EUS skor ortalaması tedavi almayan olgular ile 

karşılaştırıldığında CPAP tedavisi alan olgularda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

düşüktü (sırasıyla p=0,006 ve p<0,001) (Tablo 4.2). 

3 Ay CPAP tedavisi alan ve almayan OUAS gruplarının polisomnografileri 

karşılaştırıldığında Uyku etkinliğ ve NREM3 oranı dışında tüm parametrelerde istatistiki 

olarak anlamlı düzelme mevcuttu (Tüm p<0.05) (Tablo4.3). 

3 Ay CPAP tedavisi alan ve almayan OUAS gruplarının biyokimyasal değerleri 

arasında anlamlı bir fark yoktu (Tüm p>0.05) (Tablo 4.4) 
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Tablo 4. 2. CPAP Tedavisi alan ve almayan  OUAS olgularının SFT, 6 dakika yürüme testi, 

BORG ölçeği ve Epworth uykululuk ölçeği sonuçlarının karşılaştırmaları 

Değişkenler 

Tedavi almayan 

OUAS'lı  

(n=15) 

CPAP tedavisi 

alan OUAS'lı 

 (n=15) 

p 

SFT sonuçları    

FEV1 (%) 87.47 ± 23.05 86.39 ± 22.48 0.945 

FEV1/FVC (%)  85.57 ± 24.17 88.01 ± 18.55 0.580 

 FVC 76.1 ± 6.44 82.57 ± 4.24 0.003 

6 Dakika Yürüme Testi sonuçları    

Başlangıç kalp hızı (atım/dk) 80.2 ± 13.9 89.53 ± 11.88 0.110 

Bitiş kalp hızı (atım/dk) 107.4 ± 21.34 112.47 ± 17.94 0.693 

Başlangıç SPO2 (%) 96.5 ± 1.95 96.27 ± 0.88 0.136 

Bitiş SPO2 (%) 92.79 ± 2.99 93.93 ± 3.79 0.092 

6 dakikada yürüme mesafesi 

(metre) 
353.8 ± 107.25 457.4 ± 57.08 0.003 

Tahmin edilen yürüme mesafe 

yüzdesi % 
67.47 ± 14.69 82.93 ± 9.61 0.002 

BORG ölçeği    

Başlangıç  0.27 ± 0.59 0 ± 0 0.073 

Bitiş  3.53 ± 1.55 1.8 ± 1.47 0.006 

Epworth uykululuk ölçeği 17.53 ± 1.55 9.33 ± 2.58 <0.001 

 

CPAP: ContinuousPositiveAirwayPressure, FEV1: ForcedExpiratory Volume, FVC: 

ForcedVitalCapacity, SFT: Solunum Fonksiyon Testi, SPO2: Oksijen Satürasyonu 

Analizlerde Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Değişkenler ortalama ± standart sapma değerleri 

ile gösterilmiştir. 
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Tablo 4. 3. CPAP tedavisi alan ve almayan OUAS olgularının polisomnografi sonuçlarının 

karşılaştırması 

Polisomnografi sonuçları 

CPAP Tedavisi 

Almayan 

OUAS'lı  

(n=15) 

CPAP Tedavisi 

Alan OUAS'lı 

(n=15) 

P 

Apne hipopne indeksi 57.55 ± 21.17 8.38 ± 7.25 <0.001 

Ortalama desatürasyon indeksi 60.87 ± 28.81 11.67 ± 8.69 0.003 

Minimum SpO2 (%) 74.67 ± 8.01 82.07 ± 6.94 0.002 

Ortalama SpO2 (%) 83.93 ± 23.93 93.86 ± 4.52 0.050 

SpO2 %90’ın altında kaldığı 

süre 
42.72 ± 45.22 16.42 ± 14.91 0.048 

NREM3 % 9.07 ± 9.72 12.56 ± 9.49 0.203 

REM % 6.42 ± 7.3 12.76 ± 7.15 0.008 

Uyku etkinliği 78.64 ± 13.49 81.23 ± 10.5 0.959 
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Tablo 4. 4. CPAP Tedavisi alan  ve almayan OUAS olgularının biyokimyasal parmetrelerinin 

karşılaştırması 

Laboratuvar sonuçları 

CPAP Tedavisi 

almayan OUAS'lı 

(n=15) 

CPAP Tedavisi 

alan OUAS'lı 

 (n=15) 

P 

CRP (mg/L) 8.99 ± 8.51 5.92 ± 4.63 0.600 

İnsülin (mIU/L) 49.25 ± 54.54 43.21 ± 29.4 0.983 

ProBNP (pg/mL) 321.31 ± 724.53 44.39 ± 25.16 0.694 

Kolesterol (mg/dL) 205.95 ± 57.46 177.54 ± 32.56 0.074 

VLDL (mg/dL) 54.04 ± 33.05 52.35 ± 33.75 0.950 

HDL (mg/dL) 44.23 ± 9.91 37.36 ± 7.95 0.071 

LDL (mg/dL) 112.67 ± 21.13 105.54 ± 29.05 0.395 

Trigliserid (mg/dL) 218.29 ± 77.43 210.07 ± 68.98 0.787 

Glukoz (mg/dL) 131.99 ± 58,82 148.25 ± 71.11 0.,950 

Hemoglobin (g/dL) 13.41 ± 1.94 13.94 ± 1.23 0.663 

Hematokrit (%) 40.26 ± 4.89 42.53 ± 4.33 0.372 
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4.2. En az 3 ay CPAP tedavisi alan OUAS'lı hastaların, 3 ay boyunca CPAP 

tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz uygulamaları sonrasındaki sonuçlarının 

karşılaştırılması 

 

Tedavi verilen OUAS olgularının 3 ay boyunca sadece CPAP tedavisi verildikten 

sonraki sonuçları ile karşılaştırıldığında, 3 ay boyunca CPAP tedavisine ek olarak diyet ve 

egzersiz yaptıktan sonra VKİ ve kan basıncı değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

azalmıştı (p<0,05) (Tablo 4.5.). 

 

Tablo 4. 5. CPAP Tedavisi alan OUAS lı hastaların, 3 ay boyunca CPAP tedavisine ek olarak 

diyet ve egzersiz uygulamaları sonrasındaki vücut kitle indeksi ve kan basıncı değerlerinin 

karşılaştırılması 

Değişkenler 
CPAP Tedavisi  

 (n=15) 

CPAP+ diyet ve 

egzersiz tedavisi 

(n=15) 

P 

Vücut Kitle İndeksi 

(kg/m2) 
37.59 ± 5.62 35.01 ± 5.05 0.001 

Sistolik kan basıncı 

(mm/Hg) 
128 ± 13.2 119.33 ± 7.99 0.032 

Diastolik kan basıncı 

(mm/Hg) 
80.67 ± 9.61 73.33 ± 7.24 0.026 

Değişkenler ortalama ± standart sapma değerleri ile gösterilmiştir. 

CPAP: ContinuousPositiveAirwayPressure,  

Analizlerde WilcoxonSignedRank test kullanılmıştır. 
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3 ay boyunca CPAP tedavisi verildikten sonraki laboratuvar sonuçları ile 

karşılaştırıldığında, 3 ay boyunca CPAP tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz yaptıktan 

sonra CRP, insülin, proBNP, kolesterol, VLDL, trigliserid, glukoz değerleri istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde azalmışken, HDL değeri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

artmıştı (p<0,05) (Tablo 4.6.). 

 

Tablo 4. 6. CPAP tedavisi alan OUAS'lı hastaların, CPAP tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz 

uygulamaları sonrasındaki biyokimyasal parametrelerinin karşılaştırılması 

Laboratuvar sonuçları 
CPAP tedavisi 

 (n=15) 

CPAP+diyet ve 

egzersiz (n=15) 
p 

CRP (mg/L) 5.92 ± 4.63 4.56 ± 3.41 0.019 

İnsülin (mIU/L) 43.21 ± 29.4 16.41 ± 7.4 0.002 

ProBNP (pg/mL) 44.39 ± 25.16 24.32 ± 19.89 0.001 

Kolesterol (mg/dL) 177.54 ± 32.56 160.57 ± 24.91 0.008 

VLDL (mg/dL) 52.35 ± 33.75 28.21 ± 11.05 0.001 

HDL (mg/dL) 37.36 ± 7.95 40.8 ± 8.47 0.047 

LDL (mg/dL) 105.54 ± 29.05 89.07 ± 20.14 0.013 

Trigliserid (mg/dL) 210.07 ± 68,98 142.32 ± 55.6 0.001 

Hemoglobin (g/dL) 13.94 ± 1.23 13.88 ± 1.18 0.531 

Hematokrit (%) 42.53 ± 4.33 42.23 ± 3.27 0.780 

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure, CRP: C-Reaktif Protein, HDL: High Density 
Lipoprotein, LDL: Low Density Lipoprotein, ProBNP: Prohormone of Brain Natriuretic Peptide, 

VLDL: Very Low Density Lipoprotein 

Analizlerde Wilcoxon Signed Rank test kullanılmıştır. Değişkenler ortalama ± standart sapma 

değerleri ile gösterilmiştir. 
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SFT sonuçları incelendiğinde, sadece CPAP tedavisi sonuçları ile 

karşılaştırıldığında, 3 ay boyunca CPAP tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz yapan 

olguların FEV1 ve FVC değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artmıştı (p<0,05) 

(Tablo 4.7). 

6DYT sonuçları incelendiğinde , 3 ay boyunca CPAP tedavisine ek olarak diyet ve 

egzersiz yapan olguların bitiş kalp hızı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalırken, 

başlangıç ve bitiş SpO2, 6 dakikada yürüdüğü mesafe ve tahmin edilen mesafe yüzdesi 

değerleri sadece CPAP tedavisi sonuçları ile karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde artmıştı (p<0,05). 6 dk yürüme mesafesinde 62.4 m lik bir artış oldu (Tablo 4.7). 

Sadece CPAP tedavisi sonrası sonuçları ile karşılaştırıldığında, tedaviye egzersiz 

ve diyet eklendikten sonra bitiş BORG skoru ve EUS skoru istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde azalmıştı (p<0,05) (Tablo 4.7).  
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Tablo 4. 7. CPAP tedavisi alan OUAS'lı hastaların, CPAP tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz 

uygulamaları sonrasındaki SFT, 6 dakika yürüme testi, BORG ölçeği ve Epworth uykululuk ölçeği 

sonuçlarının dağılımı 

Değişkenler 
CPAP tedavisi 

 (n=15) 

CPAP+ diyet ve 

egzersiz  

(n=15) 

p 

SFT sonuçları    

FEV1 (%) 86.39 ± 22.48 91.26 ± 21.53 0.028 

FEV1/FVC (%) 88.01 ± 18.55 89.19 ± 17.04 0.238 

FVC (%) 76.1 ± 6.44 80.48 ± 3.78 0.003 

6 Dakika Yürüme Testi    

Başlangıç kalp hızı(atım/dk) 89.53 ± 11.88 82.79 ± 11.43 0.139 

Bitiş kalp hızı(atım/dk) 112.47 ± 17.94 101.71 ± 10.6 0.013 

Başlangıç SPO2 (%) 96.27 ± 0.88 97 ± 0.78 0.007 

Bitiş SPO2 (%) 93.93 ± 3.79 96 ± 1.36 0.002 

6 dakikada yürüme mesafesi 

(metre) 
457.4 ± 57.08 519.8 ± 55.4 0.004 

Tahmin edilen mesafe yüzdesi 82.93 ± 9.61 94.6 ± 8.69 0.001 

BORG ölçeği     

Başlangıç  0 ± 0 0 ± 0 1,0 

Bitiş  1.8 ± 1.47 0.8 ± 1.15 0.013 

Epworth uykululuk ölçeği 9.33 ± 2.58 5.87 ± 1.88 0.002 

Değişkenler ortalama ± standart sapma değerleri ile gösterilmiştir. 

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure, FEV1: Forced Expiratory Volume, FVC: Forced 
Vital Capacity, SPO2: Oksijen Satürasyonu 

Analizlerde Wilcoxon Signed Rank test kullanılmıştır. 
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Sadece CPAP tedavisi sonrası PSG sonuçları ile karşılaştırıldığında, tedaviye 

egzersiz ve diyet eklendikten sonra minimum SpO2, ortalama SpO2 ve NREM3 % 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artmıştı (p<0,05). 
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Tablo 4. 8. CPAP tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz yapan hastaların VKİ’deki değişim ile 

6DYT, SpO2, Borg ve EUS değişimleri arasında korelasyon ilişkisi 

Değişkenler VKİ değişim 

r p 

6DYT mesafe değişim 0.370 0.174 

6DYT tahmin edilen mesafe 

yüzdesi değişim 

0.302 0.275 

Başlangıç SpO2 değişim 0.127 0.666 

Borg ölçeği başlangıç değişim - - 

Borg ölçeği bitiş değişim 0,114 0,686 

EUS değişim 0.685 0.005 

 

CPAP+Egzersiz ve diyet tedavisi sonrasında VKİ’ndeki değişim ile EUS skor 

değişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde korelasyon ilişkisi olduğu 

saptandı (r=-0,685, p=0,005). Düzelme izlenen diğer değişkenlerde gözlenen değişim ile 

VKİ değişimi arasında korelasyon saptanmadı. 
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Tablo 4. 9.CPAP+ Egzersiz ve diyet tedavisi sonrası 6DYT mesafe değişimi ile AHI, NREM3%, 

SpO2 değerlerindeki değişim arasında korelasyon ilişkisi 

 6DYT mesafe değişim 

 r p 

AHI değişim -0.075 0.79 

NREM3% değişim 0.534 0.049 

Ortalama SPO2 değişim 0.571 0.025 

SPO2 %90’ın altında kaldığı 

süre değişim 
0.105 0.734 

 

 

CPAP+Egzersiz diyet tedavisi sonrasında 6DYT’deki değişim ile NREM3% ve 

ortalama SpO2 değişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif  yönde orta 

düzeyde korelasyon ilişkisi olduğu saptandı (r=-0,534, p=0,049 ve r=0.571, p=0.025). 

İncelenen diğer değişkenlerde gözlenen değişim ile 6DYT değişimi arasında korelasyon 

saptanmadı. 
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Şekil 4. 1. CPAP Tedavisine ek olarak egzersiz ve diyet uygulayan hastaların 6DYT mesafe 

değişimi ile NREM3% uyku süresideğişimi arasında korelasyon grafiği 

 

 

 

 

 

 

 

 



 75 

 

Şekil 4.2CPAP +Egzersiz ve diyet tedavisi alan olgularda ortalama SpO2 yüzdesindeki değişim  

ile 6 dakikada yürüdüğü mesafe arasında korelasyon grafiği 
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Tablo 4. 10. CPAP tedavisi alan ve almayan hastalarda tedavi sonrası olumlu olarak 

değiştiği belirlenen parametreler ile 6 dakikada yürüdüğü mesafe, tahmin edilen mesafe 

yüzdesi ve Borg bitiş skor değişimleri arasında korelasyon ilişkisi 

Değişkenler 6 dakikada 

yürüdüğü mesafe 

Tahmin edilen 

mesafe yüzdesi 

BORG (bitiş) 

r p r p r p 

AHI 

olay/saat 

-0.062 0.834 -0.365 0.199 0.162 0.580 

ODI 

olay/saat 

0.185 0.691 -0.631 0.129 0.270 0.558 

Minimum 

SpO2 (%) 

0.293 0.290 0.121 0.668 -0.083 0.770 

Ortalama 

SpO2 (%) 

0.159 0.587 0.332 0.246 0.044 0.882 

Süre SpO2< 

%90 (%) 

-0.272 0.347 -0.255 0.380 -0.077 0.793 

NREM3 % 0.009 0.974 0.155 0.581 0.210 0.452 

E US 0.193 0.490 -0.554 0.032 0.243 0.384 

FVC (%) 0.739 0.002 0.433 0.107 -0.014 0.961 

AHI: Apne hipopne indeksi, ODI: Ortalama desaturasyon indeksi, , SPO2: Oksijen Satürasyonu, 

EUS: Epworth uykululuk skalsı, FVC: Forced Vital Capacity 

 

Tedavi almayan olgularda, CPAP tedavisi sonrası olumlu olarak değiştiği 

belirlenen parametreler arasından EUS ile tahmin edilen mesafe yüzdesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde negatif yönde orta düzeyde korelasyon ilişkisi olduğu 

saptandı (r=-0,554, p=0,032). Ek olarak FVC ile 6 dakikada yürüdüğü mesafe arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif yönde yüksek düzeyde korelasyon ilişkisi 

olduğu belirlendi (r=0,739, p=0,002). 
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Şekil 4.3 Sadece CPAP tedavisi alan olgularda düzelen EUS skoru ile tahmin edilen yürüme 

mesafesi yüzdesi arasında korelasyon grafiği 
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Şekil 4.4. Sadece CPAP tedavisi alan olgularda FVC değişimi  ile 6 dakikayürüdüğü mesafe 

arasında korelasyon grafiği
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Tablo 4. 11. CPAP+Egzersiz ve diyet sonrası düzelen biyokimyasal parametrelerdeki 

değişim ile  VKİ, FVC, 6 dakikada yürüdüğü mesafe, tahmin edilen mesafe yüzdesi, bitiş 

SpO2 ve EUS ölçek  skor değişimleri arasında korelasyon ilişkisi 

Müdahale 

sonrası 

değişim 

VKİ FVC 

6 dakikada 

yürüdüğü 

mesafe 

Tahmine 

dilen mesafe 

yüzdesi 

Bitiş SpO2 EUS 

r p r p r p r p r p r p 

CRP 

mg/L 

-

0.226 
0.418 

-

0.239 
0.432 

-

0.361 
0.186 

-

0.213 
0.447 

-

0.017 
0.955 0.070 0.805 

İnsülin 
-

0.143 
0.610 

-

0.280 
0.353 0.054 0.849 0.146 0.604 0.278 0.337 

-

0.085 
0.764 

ProBNP  
-

0.169 
0.563 

-

0.123 
0.703 

-

0.108 
0.714 

-

0.139 
0.636 0.105 0.733 

-

0.074 
0.801 

Kolesterol  
-

0.354 
0.196 0.326 0.278 

-

0.215 
0.442 

-

0.221 
0.429 0.000 1.000 0.011 0.969 

VLDL 0.382 0.160 
-

0.257 
0.397 0.152 0.589 0.081 0.775 0.005 0.987 

-

0.143 
0.611 

HDL  0.055 0.845 
-

0.054 
0.861 0.061 0.829 

-

0.102 
0.719 

-

0.434 
0.121 0.257 0.356 

LDL 
-

0.375 
0.168 0.336 0.262 

-

0.012 
0.967 

-

0.178 
0.526 0.265 0.361 0.260 0.349 

Trigliserid 0.157 0.576 
-

0.179 
0.558 0.091 0.746 0.197 0.480 0.083 0.779 0.191 0.496 

 

CPAP+Egzersiz ve diyet sonrası düzelen biyokimyasal parametrelerde ki değişim 

ile VKİ, FVC, 6 dakikada yürüdüğü mesafe, tahmin edilen mesafe yüzdesi, bitiş SPO2 ve 

EUS ölçek skor değişimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde korelasyon ilişkisi 

saptanmadı (p>0,05). 
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5. TARTIŞMA 

Ağır OUAS hastalarında CPAP tedavisi ve CPAP tedavisine ek olarak egzersiz ve 

diyet  uygulamalarının, egzersiz kapasitesi, solunum fonksiyonları ve biyokimyasal 

parametreler üzerine etkisinin değerlendirildiği bu çalışmada, en az 3 ay CPAP tedavisi 

alan olgularda, polisomnografik verilerde anlamlı düzelme ile beraber 6dk yürüme testi 

mesafesi ve sonunda hissedilen dispne skorunda CPAP kullanmayan OUAS'lılara göre 

anlamlı düzeyde düzelme saptandı. CPAP Tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz 

uygulananlarda, VKİ lerinde anlamlı azalma ile beraber 6dk. yürüme testi sonuçları, test 

sonu dispne skorlarında  ek düzelme olduğu, bunun yanında CRP, proBNP, insülin ve lipid 

değerlerinde  sadece CPAP kullananlara göre anlamlı derecede düzelme olduğu saptandı. 

6DYT, kişilerin pulmoner, kardiyovasküler ve kas sistemi bileşenlerini genel 

olarak değerlendirmekte ve günlük fiziksel etkinliklerde işlevsel egzersiz düzeyini 

yansıtmaktadır (164). Bu test, submaksimal bir egzersiz testidir fakat maksimal 

kardiyovasküler egzersiz testi ile iyi korelasyon göstermektedir. Diğer yürüme testlerine 

göre daha iyi tolere edilebilmekte, günlük yaşam etkinliklerini daha iyi yansıtmaktadır 

(165). Önceki çalışmalarda OUAS’lı hastaların egzersiz kapasitelerinin azaldığı 

gösterilmiştir (122,123,156). KPET'lerinin kullanıldığı çalışmalarda OUAS'da egzersiz 

sırasında ölçülen maksimum O2 tüketiminin (VO2 pik) azaldığı gösterilmiştir (138, 139). 

Ayrıca OUAS'lı genç, fazla kilolu erkeklerin, aşırı kilolu kontrollere kıyasla egzersize 

artan ventilasyon yanıtları sergiledikleri, bunun da, kemorefleks duyarlılığındaki 

değişiklikleri ve artan sempatik dürtüyü yansıttığı bildirilmektedir (166). Egzersiz 

kapasitesini ölçmek amacıyla 6DYT kullanılan çalışmalarda, hastalarda azalmış 6DYT 

mesafesi ile AHİ, VKİ, kadın cinsiyet, HT, düşük FVC değerleri ilişkili bulunmuştur 

(167). Egzersiz kapasitesini etkileyecek pek çok faktör (yaş, cinsiyet, BMI, ek hastalıklar, 
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sigara) açısından eşleştirdiğimiz tedavi alan ve almayan obez, ağır OUAS' lı grupları 

karşılaştırdığımız çalışmamızda biz, en az 3 ay CPAP kullanan OUAS' lı hastalarda 6 

dakika yürüme mesafesi, tahmin edilen mesafe yüzdesi, ve yürüme sonunda yapılan 

BORG skalasının tedavi almayan OUAS' lılardan anlamlı olarak daha iyi olduklarını 

görüdük. Çalışmamızda, CPAP tedavisi alan hastalarda hem polisomnografik 

parametrelerde (AHİ, oksijen saturasyonu ve REM sürelerinde), hem EUS ile ölçülen 

gündüz uyku halı (GAUH)’nde hem de solunum fonksiyon testlerinden FVC değerinde 

düzelme saptandı. CPAP kullanan hastalarda 6dk yürüme mesafesindeki ve tahmin edilen 

mesafe yüzdesindeki düzelmelerin sırasıyla, solunum fonksiyonlarındaki düzelme (FVC) 

ve gündüz aşırı uyku halindeki düzelme (EUS)  ile ilişkili oldukları görüldü. Ama egzersiz 

kapasitesi ile AHİ ya da gece oksijen saturasyonundaki düzelmeler arasında ilişki tespit 

edilmedi. Lin CC (140) ve ark. tarafından VO2 pik ile AHİ arasında anlamlı bir korelasyon 

olduğu ve VO2pik' deki 2 aylık CPAP kullanımı sonrası görülen düzelmenin AHİ, gündüz 

aşırı uyku hali ve kardiyak fonksiyonlardaki düzelmeyle ilişkili oldugu bildirilmiştir. 

Kyriaki ve arkadaşlarının (168) çalışmasında OUAS hastalarının 6 aylık CPAP tedavisi 

sonrası, istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 6 dakika yürüme mesafesinin arttığı 

gösterilmiştir. Bu sonuç, OUAS hastalarında bozulmuş olan kalp atım hızını kontrol eden 

barorefleks mekanizmasının CPAP tedavisi ile düzelmesi ile açıklanmıştır Komplike 

olmayan şiddetli obstrüktif uyku apnesi olan tedavi edilmemiş hastalarda, akut CPAP 

uygulaması (ilk gece) ile nokturnal arteriyel oksijen satürasyonu veya AHİ'deki iyileşme 

ile net bir ilişki olmaksızın, barorefleks kontrolünde hafif, ancak anlamlı bir iyileşme 

olduğunu gösteren başka bir çalışma da  vardır (169).  

Solunum fonksiyonlarından vital kapasitedeki azalma restriksiyonun en önemli 

göstergesidir, VC, restriktif ve obstrüktif akciğer hastalıklarında düşük bulunur, ayrıca 

kardiyovasküler hastalık riskinin güçlü ve bağımsız bir göstergesidir; erkeklerde her yaşta 
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kardiyovasküler morbidite ve tüm nedenlere bağlı mortalitenin iyi bir prediktörü olduğu 

bilinmektedir (170). OUAS hastaları ağırlıklarıyla ilgili akciğer fonksiyon anormallikleri 

sergileyebilirler. Bunlar fonksiyonel rezidüel kapasitede (FRC) ve esas olarak ekspiratuvar 

rezerv volumde (ERV) bir azalmayı içerir ve solunum sistemi kompliansında bir 

azalmadan kaynaklanır (123, 124).  Bizim spirometrik olarak ölçtüğümüz FVC değerleri, 

her ikisi de obezlerden oluşan CPAP kullanmayan OUAS’lı hastalarda kullananlara göre 

anlamlı olarak daha düşüktü. CPAP kullanan ve kullanmayan gruplar arasında VKİ, yaş ve 

cinsiyet farkı olmadıgı için FVC deki bu farkın CPAP kullanımına bağlı olduğu 

düşünüldü. Ayrıca, CPAP kullanan hastalarda FVC'deki bu düzelme 6 dk. yürüme 

mesafesi ile ilişkili idi. FVC'nin, yaşlı yetişkinlerde solunum kas gücü ve göğüs ve karın 

duvarı hareketliliği ile ilişkisi solunum hareketi ölçeği kullanılarak değerlendirildiği bir 

çalışmada göğüs ve karın duvarı hareketliliği, hava akımı sınırlaması olmaksızın FVC ile 

bağımsız olarak ilişkili olduğu gösterilmiştir (171). Lanza ve arkadaşları (172), sağlıklı 

genç yetişkinlerde göğüs ekspansiyonu ile FVC ve PImax arasında bir ilişki olduğunu 

gösterdi ve Enright ve meslektaşları (173) yaşlı sağlıklı yetişkinlerde FVC ve PImax 

arasında pozitif bir ilişki olduğunu gösterdi. Bizim çalışmamızda CPAP inspiryumda ve 

ekspiryumda uyguladığı basınç destegi ile gece boyu göğüs ve karın duvarı hareketliliğini, 

göğüs ekspansiyonunu arttırarak böyle bir artışa yol açmış olabilir.  

EUS ile değerlendirilen gündüz aşırı uyku hali, bireyin normalde uyanık ve tetikte 

olmasının beklendiği bir durumda ortaya çıkan uyku hali (uyku dürtüsü) olarak tanımlanır. 

Tüm OUAS hastalarında GAUH mevcut değildir. OUAS'lı bazı hastaların neden 

GAUH'den şikayet ederken diğerlerinin neden olmadığını açıklayan mekanizmalar net 

değildir. Çoğu araştırmada GAUH'nin varlığının uyku yapısındaki anormalliklere ve 

AHİ'ne bağlı olduğu gösterilmiştir (174, 175). GAUH, iş ve trafik kazalarında artışa yol 

açmanin yanında  bazı klinik faktörlerde bozulma ile de ilişkli bulunmuştur: bozulmuş 
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glukoz metabolizması, insülin direnci,.artmış kardiyovasküler / serebrovasküler hastalıklar 

ve ölüm riski (176, 177). Bizim çalışmamızda, polisomnografik olarak, CPAP cihaz 

kullananlarda hem solunum (AHİ), hem uyku (NREM3 uyku süresinin oranı) ve hem 

oksijen saturasyonu (gece boyu oksijen saturasyonu) parametreleri anlamlı şekilde 

düzelmişti. Buna bağlı olarak CPAP kullanan hastaların ortalama EUS'ları da 

kullanmayanlara göre anlamlı bir şekilde düzelmişti; CPAP kullanan ve kullanmayanlar 

arasındaki EUS değişimi, tahmin edilen yürüme mesafe yüzdesi ile negatif yönlü anlamlı 

olarak ilişkili bulundu. Gündüz aşırı uyku halinin günlük aktiviteyi azaltan bir neden 

olabileceği önceki çalışmalarda bildirilmiştir (178, 179). Bu da 6DYT üzerine olumsuz 

etki yapabilecek bir durumdur. Biz, sadece CPAP kullanan hastalarımızın günlük aktivite 

düzeyini ölçmedik ama bizim hastalarımızda da GAUH artışı günlük fiziksel aktivitede 

azalma nedeniyle 6DY mesafesi ile ilişkili gibi durmaktadır. OUAS'nın gündüz 

uykululuğunu azaltan ve yaşam kalitesini artıran CPAP ile tedavisinin, hastaları daha aktif 

olmaya teşvik edeceği varsayılabilir. Ancak bazı çalışmalarda bu gözlemlenmemiştir. 

Örneğin, randomize bir çalışmada West ve arkadaşları, 3 aylık CPAP tedavisinin objektif 

fiziksel aktivite seviyeleri üzerinde hiçbir etkisi olmadığını gösterdi (104). Ancak, CPAP 

ile tedavi edilen OUAS hastalarında solunum parametreleri düzelse de rezidüel 

uykululuğun sürebileceği bildirilmiştir, CPAP ile tedavi edilen hastalarda GAUH 

geçmeyenlerde depresyon, diyabet, kalp hastalığı öyküsü daha sıktır (180). CPAP'ın 

günlük fiziksel aktivite seviyeleri üzerinde etkisinin olmaması, sadece aktivite seviyelerini 

etkileyen OUAS hastaları tarafından bildirilen yorgunluk ve uykululuk değil, aynı 

zamanda CPAP'ın obezite ve komorbiditeler gibi iyileştirmede başarısız olduğu diğer 

faktörler olduğunu gösterebilir. 

 Önceki çalışmalarda egzersiz kapasitesini etkileyen diğer faktör olan kilo üzerine 

CPAP tedavisinin tekbaşına  bir etkisi olmadığı gösterilmiştir, hatta  CPAP tedavisinin kilo 
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alma yönünde bir etkisi olabileceği bildirilmiştir (165,172). Çalışmamızda CPAP kullanan 

hastalarımızın  tamamı obez idi ve çalışma boyunca hastaların kilo almasını engellemek ve 

bir standardı sağlamak için hepsine kilolarına göre hesaplanan düşük kalorili bir diyet 

uygulandı.  Böylece hem kilo almalarını engellemek hem de kilonun günlük fiziksel 

aktiviteleri kısıtlayıcı rolünü ortadan kaldırmak amaçlandı. Kişilerin yaptıkları ve 

yapabilecekleri fiziksel aktivite düzeyleri birçok değişkenden etkilenebilmektedir. Bu da 

çalışmalarda incelenen hastaların bu gibi özellikleri nedeniyle müdahale uyumunun 

düşmesine neden olmaktadır. Güncel bir araştırmada OUAS hastalarında obezite düzeyi 

arttıkça diyet, egzersiz ve fiziksel aktivite programlarına uyumun düştüğü bildirilmiştir 

(120, 181). Bu müdahalelere uyumu etkileyen diğer bir faktör eşlik eden kronik 

hastalıklardır  kronik obstrüktif akciğer hastalığının (KOAH). (182). koroner arter hastalığı 

(183) gibi . Çalışmamızda bu gibi hastalıkların çalışma sonuçlarını olumsuz 

etkileyebileceği göz önünde bulundurularak, kronik hastalığı olanlarçalışma dışında 

bırakılmıştır. Çalışmamızda, CPAP kullanmakta olan hastaların günlük fiziksel 

aktivitelerini düzenli, gözetimli  pulmoner rehabilitasyon egzersizleri yaptırarak arttırmak 

böylece egzersiz kapasitelerini arttırmayı ve metabolik riskleri azaltmayı amaçladık. 3 

Aylık diyet-egzersiz programı sonrasında VKI anlamlı derecede azalan  hastalarımızın, 

aynı zamanda polisomnografik olarak, ortalama oksijen saturasyonu ve NREM3 

sürelerinde düzelme, arteryal tansiyon değerlerinde düzelme, solunum fonksiyon testleri 

(FEV1 ve FVC), 6dk. yürüme testi sonuçları, test sonu dispne skorlarında ek düzelmeler 

olduğu, bunun yanında CRP, proBNP, insülin ve lipid değerlerinde sadece CPAP 

kullananlara göre ek düzelme elde edildi. OUAS hastalarında CPAP tedavisine ek olarak 

egzersiz eğitimi son yıllarda artan  ilgi gördü. Düzenli fiziksel aktivite vücut ağırlığının 

korunması ile (19), kan basıncında azalma (20) ve kardiyovasküler hastalığın önlenmesiyle 

(21), ilişkilendirilmiştir bu nedenle kardiyovasküler ve OUAS ile ilişkili metabolik risk 
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faktörleri ve komorbiditeleri azaltmak için yararlı bir araç oluşturabileceği 

düşünülmektedir.  Bizim çalışmamızda da CPAP ile beraber diyet-egzersiz yapanlarda 

egzersiz kapasitesinde sadece CPAP kullananlara göre ilave bir artış oldu.  

 Polisomnografik olarak OUAS'lı hastaların uykusunda REM süresi, NREM3 

süresi ve uyku etkinliği değerlerinde CPAP kullanımı ile artış olduğu NREM3 süresindeki 

artışın istatistiki olarak anlamlı olduğu görüldü. CPAP ile beraber diyet, egzersiz 

uygulanan hastalarda sadece CPAP kullanan hastalara göre ortalama oksijen saturasyonu 

ve NREM3 sürelerinde ilave  düzelmeler oldu ve bu düzelmeler  6dk yürüme testi 

değerlerindeki düzelme ile ilişkili bulundu. Egzersizin uyku üzerindeki etkisini 

polisomnografik olarak ortaya koyan çalışma azdır (184). Akut olarak artan egzersizin 

ardından (genellikle sadece bir gün), sporcu olmayan kişilerde uykunun ilk bölümüyle 

sınırlı geçici NREM3 sürelerinde artış olduğu gösterilmiştir. Her zaman egzersiz yapan 

deneklerin, egzersiz yapmayan deneklerden daha yüksek temel NREM3 sürelerine sahip 

oldukları gösterilmiştir (185).  

 Egzersizin uykuyu düzenleyici etkisi ile ilgili olarak ısı düzenleyici hipotez, 

vücut onarılması hipotezi, enerji korunması hipotezi öne sürülmüştür (186). Vücut onarımı 

hipotezi ve enerji korunumu hipotezi açısından bakıldığında, vücut onarımı modeline 

uygun olarak, Shapiro ve ark. (187) yoğun egzersize bağlı yorgunluğun egzersiz sonrası 

gecenin ilk yarısında daha fazla delta uykusu (NREM3) neden olduğunu bildirmiştir. 

Böylece egzersize bağlı metabolik stresin yavaş dalga uykusu ve total uyku süresinde 

artışa neden olduğu belirtilmiştir. Bu durumun nasıl ve neden olduğu tam olarak 

açıklanmış değildir. 

Türkiye’de yapılan bir RKÇ’de OUAS hastalarında egzersizin AHİ, solunum 

fonksiyon testleri üzerine etkisi olmadığı ancak uyku kalitesi, yaşam kalitesi ve egzersiz 
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kapasitesi üzerine olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir (113). Bunu tersine OUASlılarda 

fiziksel egzersizin uyku yapısına etkisi olmadıgını gösteren çalışmalar da vardır (116). 

 Egzersizin uyku parametrelerine etki ile ilişkili meta analizlerde Young-stedtet 

ark. (184) egzersiz süresinin, kondisyon ve günün saati gibi diğer faktörlerden daha tutarlı 

bir moderatör değişken olduğunu bulmuşlardır. Özellikle total uyku süresinin artması ve 

REM gecikmesi sadece 1 saatten fazla süren egzersiz için gözlendi - Ayrıca, 

karşılaştırmalı olarak uygun popülasyonlar çalışıldığından, uyku yanıtını uyarmak için 

daha uzun egzersiz sürelerine ihtiyaç duyulması mümkündür. Yüksek yoğunluk (188, 189) 

ve orta düzeyde egzersiz (190) her ikisi de dinlenme gününe kıyasla artan SWS ile 

sonuçlanmıştır. Aksine, maksimuma yakın bir iş yüküne (191) kadar çeşitli egzersiz 

yoğunluklarında 1 saatlik egzersiz veya normal egzersiz yoğunluğunda egzersiz (39) 

SWS'yi etkilememiştir. 

Bizim çalışmamızda CPAP kullananlara göre CPAP+ diyet ve egzersiz yapanlarda hem 

VKİ'ndeki anlamlı azalma hem de solunum egzersizlerini de kapsayan düzenli 

egzersizlerin sonucu olarak  solunum fonksiyonlarında hem FEV1 hem FVC değerlerinde 

ilave bir düzelme tespit edildi,  muhtemelen bunun sonucunda gece boyu Ortalama oksijen 

saturasyonunda ilave bir düzelme mevcuttu. 

Literatürde sıkça inflamatuar bir hastalık olarak tartışılan OUAS'da, enflamasyon 

artan kardiyovasküler hastalık (CVD) riskinde anahtar rol oynar. Ayrıca, enflamasyon ve 

OUAS kombinasyonunun, geniş bir kohort çalışmasında metabolik sendrom (MetS) 

gelişimini hızlandırabileceği gösterildi OUAS’da (192) Nüfus temelli büyük bir kohort 

çalışmasında, MetS'nin OUAS olan katılımcılar arasında, özellikle yüksek hsCRP seviyesi 

ile enflamatuar bir fenotip olduğu gösterildi. OUAS'da  inflamasyonuaçıklayan kesin 

mekanizma net olmasa da, OUAS nın karakterinde bulunan aralıklı hipoksi ve 
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reoksijenasyon oksidatif stres ve reaktif oksijen türlerinin oluşumunu başlatır ve bu da 

enflamatuar sitokinleri tetikleyerek insülini direnci ve metabolik işlev bozukluğunu teşvik 

eder (193, 194). 

 Obezite de inflamatuar bir durumdur ve muhtemelen OUAS ve obezitenin şiddeti 

arasındaki etkileşim bu konuda yapılan çalışmalarda kafa karışıklığı yaratmaktadır. OUAS 

olup inflamasyon tespit edilmeyenler ya da OUAS olup tedavi ile inflamasyonu 

düzelmeyenler bulunması gibi. Bizim çalışmamızda VKİ, yaş ve cins olarak eş ağır OUAS 

lılarda CPAP kullanan ve kullanmayanlar arasında CRP, insulin, glukoz ve kan yağlarında 

fark tespit edilmedi ancak kilo verme ve egzersiz ile CPAP kullananlarda bu 

parametrelerde anlamlı düzelme elde edildi. Katılımcıların, inflamasyon seviyesi beslenme 

alışkanlığından ve egzersiz durumundan etkilenebileceği halde, daha önceki çoğu 

çalışmada dikkate alınmadı. Hem diyet hem de egzersiz CPAP kullanan hastalarımızda 

VKİ'nde anlamlı düşmeye neden oldu ancak VKİ'ndeki değişim ve biyokimyasal 

parametrelerdeki değişim arasında korelasyon yoktu. Biyokimyasal parametrelerdeki 

düzelmede muhtemelen egzersizin oksidatif stresi düzelten rolü söz konusudur. 

B tipi natriüretik peptid (BNP) ve N-terminali öncü peptidinin parçası (N-terminal 

pro-B-tipi natriüretik peptid; NT-proBNP) kardiyomiyosit belirteçleridir esneme ve 

dolayısıyla kalp disfonksiyonu. BNP ve / veya NT-proBNP ile sol ventriküler hipertrofi 

arasında ilişki gösterilmiştir (195, 196), sol ventrikül diyastolik disfonksiyon (197, 198) ve 

bozulmuş fonksiyonel kapasite (199-201). Bu nedenle, BNP ve NT-proBNP, OUAS'ın 

neden olduğu subklinik kardiyovasküler stres ve OUAS şiddeti ile kardiyak disfonksiyon 

arasındaki ilişkiyi tespit etmek için uygun biyobelirteçler olabilir (202-204). Bu 

parametrenin bizim çalışmamızda Sadece CPAP alan hastalarda CPAP kullanmayan 

OUAS lılardan farklı olmadığı ancak diyet ve egzersiz ile beraber CPAP uygulayanlarda 

anlamlı bir şekilde düştüğü gösterildi. Daha önceki çalışmalar da bu parametrenin sadece 
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CPAP ile düzelmediğini göstermektedir. Bizim çalışmamızda da tek başına CPAP 

kullanımı bu parametre üzerine etkili olmadı, CPAP ile beraber diyet-egzersiz uygulanan 

hastalrımızda elde edilen VKİ'ndeki azalma ile de ilişkili değildi muhtemelen burda 

egzersizin kardiyovasküler sistemdeki olumlu etkileri önplanda etkili oldu diye 

düşünmekteyiz. Biz CPAP tedavisine ek olarak diyet-egzersiz uygulanan hastalarda hem 

CRP hem de kan yağları ve kan şekeri, insülin seviyelerinde elde edilen iyileşmenin 

OUAS'lı hastaların kardiyovasküler-serebrovasküler riskler ve metabolik risklerinde 

önemli azlamaya yol açacağını düşünmekteyiz. Yapılan bir meta-analizde yapılan 

maksimal egzersiz müdahalesi sonrasında egzersiz kapasitesinin artmasının bütün nedenli 

mortalite ve koroner arter hastalığı riskini %13-15 arasında azalttığı gösterilmiştir (205). 

CPAP tedavisinin ise tek başına orta/ağır OUAS ve mevcutkardiyovasküler hastalığı olan 

olgulardakardiyovasküler olayları önlemediği bildirilmiştir (206). 

Ayrıca, literatürle uyumlu bir şekilde, diyet egzersiz uygulayan CPAP kullanan 

OUAS' lı hastalarda TA değerlerinde ilave bir iyileşme elde ettik. Sadece CPAP 

kullanımının da kanbasıncını düzelten bir etkiye sahip olduğu daha önceki çalışmalarda 

bildirilmiştir, ancak biz bu çalışmada OUAS'lı CPAP kullanan ve kullanmayan hastaları 

sıkı bir şekilde her yönü ile eşleştirdiğimizden, vaka sayımız düşük olduğundan, CPAP 

kullanım süresi nispeten kısa olduğundan, kanbasıncındaki iyileşmeyi gösterememiş 

olabiliriz, bizim çalışmamızda her ne kadar CPAP kullananların kan basıncı 

kullanmayanlardan daha düşük elde edilse de istatistiki bir anlamlılık elde 

edilmedi.Norman ve ark., 6 aylık aerobik egzersiz ve diyet programı uyguladıkları hafif 

orta OUAS’lı olguların ve istirahat kan basınçlarında anlamlı düzelmeler olduğunu 

göstermişlerdir (115). 

Çalışmamızın çeşitli kısıtlılıkları vardır. Egzersiz ve diyet programı önerilen 

olguların, önerilere uymaması, kısmi uyumu ya da tamamen uyumu net olarak 
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değerlendirilememiştir. Yapılan önerilere daha fazla ya da daha az uyan olguların 

sonuçları sonuçlarını etkilemiş olabilir. Sadece CPAP tedavisi verilen ve CPAP tedavisine 

ek olarak egzersiz ve diyet yapan olguların aynı kişilerden oluşması nedeniyle, ilk 3 ayda 

verilen CPAP tedavisinin uzun dönem sonuçları, sonraki 3 ayda egzersiz ve diyet yapan 

olguların sonuçlarını etkilemiş olabilir. 

Sonuç olarak, bu çalışmada, pek çok hastalık için  mortalite, morbidite ve hastalık 

şiddetini belirlemede bir prediktör olan  6dk yürüme mesafesinin, obez, ağır  OUAS'lı 

CPAP kullanmayan hastalarda kullananlardan düşük olduğu, CPAP ile beraber diyet ve 

egzesiz uygulanan OUASlı hastalarda  6 dakika içinde yürüme mesafesinin sadece CPAP 

kullananlara göre daha da arttığı. Bu artışın sadece CPAP kullananlarda GAUH deki 

düzelme ve solunum fonksiyonlarındaki düzelme ile ilişkili olduğu, diyet egzersiz 

uygulayan hastalarda ise uyku evrelerindeki ve uykdaki O2saturasyon seviyelerindeki 

iyileşmeler ile ilişkili olduğu görüldü. Ayrıca bu çalışmada, fiziksel aktiviteyi artırmak ve 

diyetin kan yağları, insülin kan şekeri ve NT pro BNP üzerinne CPAP kullanımından ve 

kilo vermeden bağımsız bir ek fayda sağlıyarak önemli kardiyo-metabolik risk faktörlerini 

azaltabileceğini gösterdik.  Bu nedenle, risk faktörü kontrolünü optimize etmek amacıyla 

OUAS hastaları için diyet ve egzersizi içeren kombine tedavi stratejilerine güçlü bir 

ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ 

Konya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları 

Kliniği Uyku Laboratuvarı ve Pulmoner Rehabilitasyon bölümünde takip edilen OUAS 

tanılı 30 hastanın incelendiği bu çalışmanın sonuçları şu şekildedir: 

➢ Olguların %43,3’ü kadın, yaş ortalaması 49,03 ± 12,23, VKİ ortalaması 34,01 ± 

5,05’ti. 

CPAP tedavisi alan ve tedavi almayan OUAS hastalarının sonuçları 

karşılaştırıldığında: 

➢ Tedavi almayan grup ile karşılaştırıldığında, CPAP tedavisi alan olguların FVC değeri 

(p=0,003), 6 dakikada yürüdüğü mesafe (p=0,003) ve tahmin edilen mesafe yüzdesi 

(p=0,002) anlamlı düzeyde daha fazla, bitiş BORG skoru ve EUS skor ortalaması 

anlamlı düzeyde daha düşüktü (sırasıyla p=0,006 ve p<0,001). 

➢ 3 Ay CPAP tedavisi alan ve almayan OUAS gruplarının polisomnografileri 

karşılaştırıldığında uyku etkinliği ve NREM3 oranı dışında tüm parametrelerde 

istatistiki olarak anlamlı düzelme mevcuttu (Tüm p<0.05). Gruplar arasında 

biyokimyasal değerler açısından fark yoktu (Tüm p>0.05). 

En az 3 ay CPAP tedavisi alan OUAS’lı hastaların, 3 ay boyunca CPAP tedavisine ek 

olarak diyet ve egzersiz yapmaları sonrasındaki sonuçları karşılaştırıldığında: 

➢ 3 ay boyunca sadece CPAP tedavisi verildikten sonraki sonuçlar ile 

karşılaştırıldığında, 3 ay boyunca CPAP tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz 

yaptıktan sonra VKİ, kan basıncı, CRP, insülin, proBNP, kolesterol, VLDL, trigliserid, 

glukoz, BORG skoru, EUS skoru istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalırken 

(p<0,05), HDL, FEV1, FVC, SpO2, ve NREM3 %  değerleri istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde artmıştı (p<0,05) 

➢ 6DYT sonuçları incelendiğinde sadece CPAP tedavisi sonuçları ile karşılaştırıldığında, 

3 ay boyunca CPAP tedavisine ek olarak diyet ve egzersiz yapan olguların bitiş kalp 

hızı anlamlı düzeyde azalırken, başlangıç ve bitiş SpO2, 6 dakikada yürüdüğü mesafe 
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ve tahmin edilen mesafe yüzdesi değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artmıştı 

(p<0,05). 6 dk yürüme mesafesinde 62.4 m’lik bir artış oldu. 

Korelasyon analizlerine göre: 

➢ CPAP+Egzersiz ve diyet tedavisi sonrasında VKİ’deki değişim ile EUS skor değişimi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde korelasyon ilişkisi olduğu saptandı 

(r=-0,685, p=0,005).  

➢ CPAP+Egzersiz ve diyet tedavisi sonrasında 6DYT’deki değişim ile NREM3% 

değişimi ve ortalama SpO2 düzeyi değişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde pozitif yönde orta düzeyde korelasyon ilişkisi olduğu saptandı (r=-0,534, 

p=0,049 ve r=0,571, p=0,025). 

➢ Tedavi almayan olgularda, CPAP tedavisi sonrası olumlu olarak değiştiği belirlenen 

parametreler arasından EUS ile tahmin edilen mesafe yüzdesi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde negatif yönde orta düzeyde korelasyon ilişkisi olduğu saptandı 

(r=-0,554, p=0,032). Ek olarak FVC ile 6 dakikada yürüdüğü mesafe arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif yönde yüksek düzeyde korelasyon ilişkisi 

olduğu belirlendi (r=0,739, p=0,002). 

OUAS’ta CPAP tedavisi semptomları kısa süre içerisinde etkili olarak azalttığı için 

önemli bir tedavidir. Çalışmamızda CPAP tedavisinin uzun dönem etkilerinin, tedaviye 

egzersiz ve diyetin eklenmesiyle daha olumlu olduğu gösterilmiştir. Klinisyenlerin OUAS 

tedavisinde CPAP tedavisine ek olarak hastaları egzersiz ve diyete yönlendirmeleri, 

hastalığın olumsuz sonuçlarını sınırlandıran, hayat kalitesini arttıran önemi bir müdahale 

olarak göz önünde bulundurulmalıdır. 
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