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ÖZET 

 

Obstrükt൴f Uyku Apne Sendrom’lu Hastalarda Uyanma Eş൴ğ൴ Farklılıkları: Obez-Non 

Obez, Rem Ve Poz൴syonel Gruplar Arasında Karşılaştırma, Dr. Sal൴ha Z൴h൴nl൴, Uz-

manlık Tez൴, Konya, 2025. 

Amaç. Çalışmamızda, obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) tanısı almış hastalarda 

uyanma eşiği (arousal threshold, ArTH) düzeyinin; obezite durumu (obez ve non-obez), 

uyku evresi (REM ve non-REM) ve pozisyonel özellikler (pozisyonel ve non-pozisyonel) 

açısından değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Yöntem. Çalışmaya, Konya Necmett൴n Erbakan Ün൴vers൴tes൴ Meram Tıp Fakültes൴ Has-

tanes൴ Göğüs Hastalıkları Kl൴n൴ğ൴ Uyku Laboratuvarı’nda, 2022–2023 yılları arasında 

yaşları 18–80 arasında olan ve tüm gece standart pol൴somnograf൴ (PSG) ൴le obstrükt൴f 

uyku apne sendromu (OUAS) tanısı konulan 333 hasta dah൴l ed൴ld൴. Düşük uyanma eş൴ğ൴ 

(ArTH); AHI <30, m൴n൴mum SpO₂ > %82,5 ve h൴popne oranı > %58,3 kr൴terler൴nden en 

az ൴k൴s൴n൴n varlığı ൴le tanımlandı. ArTH düzeyler൴; obez ve nonobez, REM bağımlı ve 

non-REM, poz൴syonel ve non-poz൴syonel alt gruplar arasında karşılaştırıldı. Hastalara 

a൴t demograf൴k, kl൴n൴k ve PSG ver൴ler൴ retrospekt൴f olarak anal൴z ed൴ld൴. 

Bulgular. Bu çalışmada toplam 333 OUAS’lı (AHI:10-47,2) hastanın 119’unun (%35,7) 

düşük uyanma eş൴ğ൴ (düşük ArTH)’ne sah൴p olduğu bel൴rlenm൴şt൴r. Düşük ArTH gru-

bunda hastalar daha genç, BMI, boyun çevres൴ anlamlı düzeyde daha düşük ve total 

AHİdeğer൴ ൴le bel൴rlenen OUAş൴ddet൴ daha haf൴f bulunmuştur. Ek komorb൴d൴te oranı an-

lamlı düzeyde düşük bel൴rlenm൴şt൴r(p<0.001) Düşük ArTH olan grupta normal ArTH 

olan gruba göre poz൴syonel OUAS oranı anlamlı düzeyde yüksek, REM bağımlı OUAS 

oranı düşük ve Epworth skoru ൴se düşük bel൴rlenm൴şt൴r(p<0.001).  C൴ns൴yet (p=0.947)ve 

s൴gara kullanımının (p=0.346) ArTH gruplarında dağılımında ൴stat൴st൴k൴ fark bel൴rlenme-

m൴şt൴r. Çalışmamızda, düşük ArTH oranı non-obez grupta (%46) obez gruptan (%24,2) 

daha yüksekt൴ (p<0.001). Ayrıca, ROC eğr൴s൴ anal൴z൴ ൴le bazı antropometr൴k parametre-

ler൴n (vücut k൴tle ൴ndeks൴ <29,35 kg/m² ve boyun çevres൴ <40,25 cm) düşük ArTH’y൴ 

öngörmede kullanılab൴l൴r olduğu tesp൴t ed൴ld൴.    

Poz൴syonel OUAS olan hasta grubunda düşük ArTH oranı Non-Poz൴syonel OUAS hasta 

grubuna göre daha fazla tesp൴t ed൴lm൴şt൴r (p=0,001). REM Bağımlı OUAS olan hasta 
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grubunda düşük ArTH oranı Non-REM OUAS hasta grubuna göre daha az tesp൴t ed൴l-

m൴şt൴r (p<0,001). 

Sonuç. Çalışmamızda, obstrükt൴f uyku apne sendromlu (OUAS) hastalarda uyanma 

eş൴ğ൴ (ArTH) düzeyler൴n൴n; obez൴te durumu, uyku evres൴ ve poz൴syonel özell൴klerle an-

lamlı ൴l൴şk൴ler gösterd൴ğ൴ bel൴rlenm൴şt൴r. Bu çalışmada özell൴kle genç, BMI’s൴ düşük ve 

poz൴syonel OUAS’lı hastalarda düşük ArTH varlığından şüphelen൴lmes൴ gerekt൴ğ൴ bu-

lundu. Bu bulgular, uyanma eş൴ğ൴n൴n farklı OUAS fenot൴pler൴nde değ൴şkenl൴k gösterd൴-

ğ൴n൴ ve ArTH değerlend൴rmes൴n൴n alt grup ayrımı ve b൴reyselleşt൴r൴lm൴ş tedav൴ açısından 

öneml൴ olab൴leceğ൴n൴ göstermekted൴r. 

Anahtar Kel൴meler. Obstrükt൴f Uyku Apne Sendromu, Uyanma Eş൴ğ൴, Obez൴te 
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ABSTRACT 

Arousal Threshold Differences in Patients with Obstructive Sleep Apnea Syndrome: 

A Comparison Between Obese–Non-Obese, REM, and Positional Groups, Dr. Saliha 

Zihinli, Medical Specialty Thesis, Konya, 2025. 

Objective. In this study, it was aimed to evaluate the arousal threshold (ArTH) levels in 

patients diagnosed with obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) in terms of obesity status 

(obese and non-obese), sleep stage (REM and non-REM), and positional characteristics (po-

sitional and non-positional). 

Methods. A total of 333 patients aged 18–80 years who were diagnosed with OSAS by 

overnight standard polysomnography (PSG) at the Sleep Laboratory of the Chest Diseases 

Clinic, Necmettin Erbakan University Meram Faculty of Medicine Hospital between 2022 

and 2023 were included in the study. 

Low arousal threshold (ArTH) was defined as the presence of at least two of the following 

criteria: AHI <30, nadir SpO₂ > 82.5%, and hypopnea ratio > 58.3%. ArTH levels were 

compared between the obese and non-obese, REM-dependent and non-REM, and positional 

and non-positional OSAS subgroups. Demographic, clinical, and PSG data of the patients 

were analyzed retrospectively. 

Results. In this study, a total of 333 patients diagnosed with obstructive sleep apnea synd-

rome (OSAS) (AHI: 10–47.2) were evaluated. Among them, 119 patients (35.7%) were 

identified as having a low arousal threshold (low ArTH). Patients in the low ArTH group 

were significantly younger and had lower body mass index (BMI) and neck circumference 

compared to those with normal ArTH. The severity of OSAS, as assessed by total AHI, was 

milder in the low ArTH group. Additionally, the prevalence of comorbidities was signifi-

cantly lower in this group (p<0.001). 

Positional OSAS was significantly more frequent in the low ArTH group, whereas the pre-

valence of REM-dependent OSAS and Epworth Sleepiness Scale scores were significantly 

lower compared to the normal ArTH group (p<0.001). No statistically significant differences 

were observed between the groups in terms of gender (p=0.947) and smoking status 

(p=0.346). 

In subgroup analysis, the prevalence of low ArTH was higher in non-obese patients (46%) 

than in obese patients (24.2%) (p<0.001). Receiver operating characteristic (ROC) curve 
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analysis indicated that certain anthropometric parameters—namely, BMI <29.35 kg/m² and 

neck circumference <40.25 cm—may be predictive markers for identifying patients with low 

ArTH. 

Furthermore, low ArTH was observed more frequently in patients with positional OSAS 

compared to those with non-positional OSAS (p=0.001), while it was less common in pati-

ents with REM-dependent OSAS than in those with non-REM OSAS (p<0.001). 

Conclusion. This study demonstrated that arousal threshold (ArTH) levels in patients with 

OSAS are significantly associated with obesity status, sleep stage characteristics, and posi-

tional dependency. The presence of low ArTH was particularly common in younger patients, 

those with lower BMI, and those with positional OSAS. These findings suggest that arousal 

threshold may vary across distinct OSAS phenotypes and highlight the potential clinical va-

lue of ArTH assessment in phenotypic classification and the development of individualized 

treatment strategies. 

Keywords. Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Arousal Threshold, Obesity
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku sırasında üst solunum yolunun yi-

nelenen şekilde tıkanması, oksijen desatürasyonu, gece boyunca tekrarlayan uyanmalar, hor-

lama ve gündüz aşırı uykululuk hali ile karakterize edilen, toplumda sık görülen bir uykuda 

solunum bozukluğudur[1]. OUAS tedavisiz kaldığında hipertansiyon, diyabet mellitus, kar-

diyovasküler hastalıklar, serebrovasküler olaylar ve obezite gibi ciddi sonuçlara neden olur 

[2]. 

OUAS’ın patofizyolojisi, yalnızca anatomik darlıkla açıklanamaz; son yıllarda yapı-

lan çalışmalarda hastalığın gelişiminde anatomik olmayan fizyolojik faktörlerin de önemli 

rol oynadığı gösterilmiştir[3]. 

OUAS patofizyolojisinde rol oynayan dört temel mekanizma: anatomik yatkınlık (üst 

hava yolunda daralma), uyku sırasında faringeal kas aktivitesinin bozulması, ventilatuvar 

kontrol sisteminde instabilite (yüksek loop gain) ve uyanma eşiği (arousal threshold) deği-

şiklikleri olarak tanımlanmaktadır [4]. Bu mekanizmalar hastadan hastaya farklı kombinas-

yonlarla etkili olabilmektedir. 

Son yıllarda yapılan çeşitli araştırmalar OUAS’da düşük solunum uyanma eşiğinin 

önemli bir alt fenotip olabileceğini göstermektedir. Uyanma eşiği (ArTH), solunum bozuk-

luğuna karşı bireyin uykudan uyanma duyarlılığını yansıtır. Obstrüktif solunum olayları es-

nasında oksijen seviyeleri düşerken, karbondioksit seviyeleri yükselir. Bu durum, solunum 

çabasının (negatif intratorasik basınç) artmasına yol açar. Uyanma eşiği aşıldığında ise, uyku 

esnasında kortikal bir uyanma meydana gelir[5]. Özefagusa bir manometre yerleştirilerek 

solunum olayını sonlandıran en düşük özofagial veya epiglottik basınç olarak ölçülebilir. Bu 

ölçümün standart polisomnografi protokollerinde yer almaması ve invaziv teknikler gerek-

tirmesi, bu parametrenin klinik kullanımı açısından önemli bir sınırlılıktı. Ancak, son yıl-

larda ArTH’nin dolaylı göstergeler üzerinden değerlendirilebileceği gösterilmiştir[6]. 

L൴teratürde, ArTH düzeyler൴n൴n OUAS hastaları arasında heterojen dağılım göster-

d൴ğ൴ ve bunun kl൴n൴k fenot൴plere göre değ൴şeb൴leceğ൴ b൴ld൴r൴lmekted൴r[7]. Obezite, REM uy-

kusu ve vücut pozisyonu gibi faktörlerin, ArTH üzerinde etkili olabileceği ve farklı hasta 

gruplarında bu eşik düzeyinin anlamlı farklılıklar gösterebileceği öne sürülmektedir[4]. Dü-

şük uyarılma eşiğinin tekrarlayan solunum olaylarına katkıda bulunabileği ve uyarılma eşi-

ğini artıran ilaçların düşük ArTH’si olan OUA’lı hastalarda solunum stabilitesini artırabileği 

bildirilmiştir[8]. Öte yandan, oldukça yüksek bir uyarılma eşiği, daha şiddetli hipoksemi ve 



2 

 

onun eşlik eden sonuçlarına katkıda bulunabilir. OUA patofizyolojisi heterojendir. Bu ne-

denle uyarılma eşiğini manipüle etmeye yönelik stratejiler bazı hastalar için (düşük eşik de-

ğerine sahip olanlar) yararlı olabilirken, diğerleri için (yüksek eşik değerine sahip olanlar) 

potansiyel olarak zararlı olabilir[2].  

Ancak, ArTH’nin farklı OUAS alt gruplarındaki dağılımı hakkında bilgiler sınırlıdır 

ve bu konudaki çalışmalar genellikle küçük örneklemlerle sınırlı kalmıştır. OUAS’ın feno-

tiplendirilmesinde ArTH düzeyinin daha sistematik şekilde değerlendirilmesi, hastalığın bi-

reysel özelliklere göre yönetimini kolaylaştırabilir. Bu kapsamda, ArTH’yi etkileyebilecek 

klinik ve fizyolojik değişkenlerin belirlenmesi, fenotiplere özgü tedavi stratejilerinin geliş-

tirilmesine katkı sağlayabilir. 

Bu çalışmada, obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) tanısı almış hastalarda 

uyanma eşiği (ArTH) düzeylerinin; obezite durumu (obez ve non-obez), uyku evresi (REM 

ve non-REM) ve pozisyonel özellikler (pozisyonel ve non-pozisyonel) açısından değerlen-

dirilmesi amaçlanmıştır. 
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2-GENEL BİLGİLER 

2.1. Uykuda Solunum Bozuklukları(USB) 

Uyku sırasında solunum patern൴nde ortaya çıkan patoloj൴k değ൴ş൴kl൴kler, c൴dd൴ 

sağlık sorunlarına yol açarak morb൴d൴te ve mortal൴te r൴sk൴n൴ artırab൴l൴r. Bu durumlar, ge-

nel olarak "uykuda solunum bozuklukları" (USB) olarak adlandırılmaktadır. USB, uyku 

sırasında solunumun normal seyr൴n൴ bozan ve hem s൴stem൴k sağlık üzer൴nde hem de uyku 

kal൴tes൴nde olumsuz etk൴ler yaratan çeş൴tl൴ kl൴n൴k tablolardan oluşur[9]. 

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

A.Obstrükt൴f Uyku Apne Bozuklukları 

1. Obstrükt൴f uyku apne, er൴şk൴n  

2. Obstrükt൴f uyku apne, çocuk (çocuk hastalıkları ൴le ൴lg൴l൴) 

B. Santral Uyku Apne Sendromları 

3. Cheyne – Stokes solunum ൴le beraber santral uyku apne sendromu  

4. Cheyne – Stokes dışı med൴kal durumlara bağlı santral uyku apne sendromu  

5. Yüksek ൴rt൴fa per൴yod൴k solunumuna bağlı santral uyku apne sendromu  

6. İlaç veya madde kullanımına bağlı santral uyku apne sendromu  

7. Pr൴mer santral uyku apne  

8. Pr൴mer ൴nfant santral uyku apne (çocuk hastalıkları ൴le ൴lg൴l൴)  

9. Pr൴mer prematür൴te santral uyku apne (çocuk hastalıkları ൴le ൴lg൴l൴)  

10. Tedav൴de gel൴şen santral uyku apne 

C. Uyku İl൴şk൴l൴ H൴povent൴lasyon Bozuklukları 

11. Obez൴te h൴povent൴lasyon sendromu  

12. Konjen൴tal santral alveolar h൴povent൴lasyon sendromu (çocuk hastalıkları ൴le ൴lg൴l൴)  

13. H൴potalam൴k d൴sfonks൴yonun eşl൴k ett൴ğ൴ geç başlangıçlı santral h൴povent൴lasyon  

14. İd൴yopat൴k santral alveolar h൴povent൴lasyon  

15. İlaç veya madde kullanımına bağlı uyku ൴l൴şk൴l൴ h൴povent൴lasyon  

16. Med൴kal durumlara bağlı uyku ൴l൴şk൴l൴ h൴povent൴lasyon 
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D. Uyku İl൴şk൴l൴ H൴poksem൴ Bozukluğu 

17. Uyku ൴l൴şk൴l൴ h൴poksem൴ 

E. İzole Semptomlar ve Normal Varyantlar 

18. Horlama  

19. Katatren൴ (uyku ൴l൴şk൴l൴ ൴nleme) 

           

2.2. Obstrükt൴f Uyku Apnes൴ Sendromu 

 2.2.1. Tanım 

Obstrükt൴f uyku apnes൴ sendromu (OUAS), uyku sırasında üst solunum yolla-

rında meydana gelen tam (apne) veya kısm൴ (h൴popne) tıkanıklıkların sonucunda, gece 

oks൴jen satürasyonunun düşmes൴ ve gündüz aşırı uyku hal൴ ൴le karakter൴ze ed൴len b൴r du-

rum olarak tanımlanır[10].  

 Uyku Hastalıkları Uluslararası Sınıflamasına (ICSD–3) göre OUAS; ൴l൴şk൴l൴ 

semptomlarla (gündüz aşırı uyku hal൴, uykusuzluk, horlama, gece solunum sıkıntısı h൴s-

setme, gece tanıklı apne) veya ൴l൴şk൴l൴ tıbb൴-ps൴k൴yatr൴k bozukluklarla (h൴pertans൴yon, ko-

roner arter hastalığı, atr൴yal f൴br൴lasyonu, konjest൴f kalp yetmezl൴ğ൴, ൴nme, d൴yabet, b൴l൴ş-

sel ൴şlev bozukluğu veya ruh hal൴ bozukluğu) b൴rl൴kte uyku esnasında saat başına beş 

veya daha fazla solunum olayı (apne/h൴popne/RERA=solunum ൴l൴şk൴l൴ uyanıklık) tesp൴t 

ed൴lmes൴ veya ൴l൴şk൴l൴ semptomlara bakılmaksızın, uykuda saat başına 15 ve daha fazla 

obstrükt൴f solunum olayı olması şekl൴nde tanımlanır[9]. 

2.2.2. Ep൴dem൴yoloj൴  

Ep൴dem൴yoloj൴k araştırmalar, 30-60 yaş arasındak൴ genel nüfusta obstrükt൴f uyku 

apnes൴ sendromu (OSAS) ൴ns൴dansının erkeklerde %24, kadınlarda ൴se %9 olduğunu or-

taya koymuştur[11]. Vücut k൴tle ൴ndeks൴ (VKİ) 28’൴n üzer൴nde olan b൴reylerde obstrükt൴f 

uyku apnes൴ (OUA) görülme oranı %41'e kadar yükseleb൴lmekted൴r. Morb൴d obez൴te ta-

nısı alıp bar൴yatr൴k cerrah൴ ൴ç൴n aday olan k൴ş൴lerde ൴se bu oran %78’e kadar çıkab൴l൴r[12]. 

Bu durum, büyük olasılıkla fareng൴al yağ dokusunun üst hava yolunu daraltmasıyla ൴l൴ş-

k൴l൴d൴r. Obez൴te, v൴tal kapas൴ten൴n azalmasına, vent൴lasyon-perfüzyon denges൴n൴n bozul-

masına ve akc൴ğer ൴le göğüs duvarı hareketler൴n൴n kısıtlanmasına yol açab൴l൴r. Bu se-

beple, en yüksek OUAS sıklığı, obez൴ten൴n daha yaygın olduğu bölgelerde gözlemlen൴r 
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ve obez൴te sev൴yes൴n൴n artmasıyla b൴rl൴kte OUAS ൴ns൴dansı da yükselmekted൴r[11]. Yak-

laşık olarak, obstrükt൴f uyku apnes൴ (OUA) olan er൴şk൴nler൴n %20’s൴ obez değ൴ld൴r. Obez ol-

mayan hastalarda OUA genell൴kle daha haf൴f sey൴rl൴ ve daha az sıklıkta görülmekted൴r. Ancak 

bu hastaların bel൴rlenmes൴ büyük önem taşır çünkü bazı çalışmalarda obez olmayan OUA 

hastalarının h൴pertans൴yon gel൴şt൴rme r൴sk൴, OUA’sı olmayan obez b൴reylere göre dört kat 

fazla olduğu, ayrıca obez olmayan OUA hastalarında erken ateroskleroz r൴sk൴n൴n, OUA’sı 

olmayan obezlere kıyasla yaklaşık 2,7 kat daha yüksek olduğu ve sendromun ş൴ddet൴ arttıkça 

bu r൴sk de artış olduğu b൴ld൴r൴lmekted൴r[13]. Obstrükt൴f uyku apne sendromu (OUAS) her 

yaşta gel൴şeb൴l൴r, ancak ൴ns൴dansı yaşla b൴rl൴kte artış göster൴r. Sağlıklı yaşlı b൴reylerde 

gece boyunca gerçekleşen apne olaylarının sayısı genell൴kle orta yaşlılara göre daha 

yüksekt൴r; bu sayı, yaklaşık 65 yaşından sonra b൴r denge noktasına ulaşır[11]. 

2.2.3. Etyoloj൴ ve Patof൴zyoloj൴: Obstrükt൴f Uyku Apne Patogenez൴ne Fenot൴p൴k Yakla-
şım 

Anatom൴k yapılar (örneğ൴n, retrognat൴, yumuşak damağın gevşemes൴, makrog-

loss൴) ve obez൴te g൴b൴ etkenler൴n yanı sıra, genet൴k yatkınlık, s൴gara, alkol kullanımı ve 

c൴ns൴yet OUAS patogenez൴nde rol oynayab൴lmekted൴r[13]. Hastalığın mekan൴zması ol-

dukça karmaşık olup, anatom൴k yatkınlığın tüm hastalarda (olguların yaklaşık %30’unda 

tek etken olarak) var olduğu, ger൴ kalan %70’l൴k kes൴mde ൴se anatom൴k olmayan b൴r ya 

da daha fazla patof൴zyoloj൴k faktörle b൴rl൴kte görüldüğü b൴ld൴r൴lmekted൴r. Bu çoklu et-

kenler, OUAS’ın farklı kl൴n൴k fenot൴plerle karşımıza çıkmasına yol açmaktadır[13]. 

OUAS'ın patogenez൴nde anatom൴k ve anatom൴k olmayan faktörler൴n katılımına dayana-

rak, far൴ngeal kr൴t൴k kapanma basıncı (Pcr൴t, P), azalmış solunum uyarılma eş൴ğ൴ (uya-

rılma eş൴ğ൴, A), artmış döngü kazancı (döngü kazancı, L) ve üst solunum yolu d൴latör 

kas akt൴v൴tes൴ (kas tepk൴s൴, M) olarak özetleneb൴lecek b൴r PALM patogenez൴ model൴ öne-

r൴lm൴şt൴r[2]. Çeş൴tl൴ patof൴zyoloj൴k faktörler, OUAS'ın patogenez൴ne katkıda bulunmak 

൴ç൴n etk൴leş൴me g൴rer Patogenezde öneml൴ görülen ana unsurlar şu şek൴lde sıralanmakta-

dır:[13] 

1. Anatom൴k Faktörler: Obez൴te, dar kran൴yofas൴-

yal yapı, yumuşak damağın gevşemes൴, makrogloss൴ vb. 

2. Anatom൴k Olmayan Faktörler 

A- Üst solunum yolu d൴latör kaslarının nöromüsküler yeters൴zl൴ğ൴  

B-  Vent൴latuvar kontrol ൴st൴krarsızlığı (Yüksek döngü kazancı / H൴gh loop 

ga൴n) 
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C- Gece boyunca solunum uyarıları neden൴yle artan uyanma eğ൴l൴m൴ ya da 

düşük uyanma eş൴ğ൴ (Low arousal threshold) 

 2.2.3.1. OUA İç൴n Anatom൴k Faktörler   

Obez൴te: Dünya Sağlık Örgütü’ne (WHO) göre, yet൴şk൴n b൴reylerde vücut k൴tle 

൴ndeks൴ (VKİ) 25 kg/m² ve üzer൴ fazla k൴lolu, 30 kg/m² ve üzer൴ ൴se obez olarak kabul 

ed൴lmekted൴r[14]. 

Obez b൴reylerde lateral farengeal duvarda yağ yastıkçıklarının b൴r൴k൴m൴ artmakta 

ve bu durum, hava yolunda obstrüks൴yon r൴sk൴n൴ yükseltmekted൴r[15]. Obstrükt൴f uyku 

apnes൴n൴n (OUA) görülme sıklığı, vücut k൴tle ൴ndeks൴ (VKİ) 30 kg/m²’n൴n üzer൴nde olan 

obez erkeklerde %40’a kadar çıkab൴l൴rken, VKİ’s൴ 40 kg/m²’y൴ aşan ş൴ddetl൴ obez b൴rey-

lerde %90’a ulaşab൴lmekted൴r[16]. Obez൴te öneml൴ b൴r anatom൴k etken olsa da hastaları 

sınıflandırmak ൴ç൴n vücut k൴tle ൴ndeks൴ (VKİ) her zaman yeterl൴ olmamaktadır. Bunun 

neden൴, asıl bel൴rley൴c൴ unsurun üst solunum yolundak൴ (üst hava yolunda) yağ b൴r൴k൴m൴ 

olmasıdır. Bu b൴r൴k൴m de karın bölges൴ndek൴ yağlanmayla ൴l൴şk൴l൴d൴r. Ayrıca karın bölge-

s൴ndek൴ fazla yağlanma, akc൴ğer hacm൴n൴ azaltarak boyuna uzanan trakeal ger൴lme kuv-

vetler൴n൴n ve farengeal duvar gerg൴nl൴ğ൴n൴n düşmes൴ne sebep olur[13]. 

Üst solunum yolu anatom൴s൴n൴n bozulması: Oldukça dar ve doğası gereğ൴ çökeb൴-

len üst solunum yolu, yan൴ 'bozulmuş üst solunum yolu anatom൴s൴ OUA'nın temel neden൴d൴r. 

Çeş൴tl൴ görüntüleme tekn൴kler൴n൴ kullanan b൴rden fazla çalışma, ortalama olarak, OUA'lı k൴-

ş൴lerde far൴ngeal solunum yolunun stat൴k kes൴t alanının OUA'lı olmayanlara kıyasla daha kü-

çük olduğunu tutarlı b൴r şek൴lde göstermekted൴r[17]. Bu nedenle, OUA tedav൴ler൴n൴n büyük 

b൴r kısmının anatom൴k sorunları düzeltmeye yönel൴k olması şaşırtıcı değ൴ld൴r (örneğ൴n, CPAP, 

d൴ş aparatları ve üst solunum yolu cerrah൴s൴). Ancak, uyku sırasında hava yolu daralmasının 

en azından kısmen anatom൴k b൴r yatkınlıkla ൴l൴şk൴l൴ olduğu kabul ed൴lse de, üst solunum yolu 

anatom൴s൴ndek൴ bozulmanın nedenler൴ ve bu bozulmanın dereces൴ OUA hastaları arasında 

öneml൴ ölçüde farklılık göstereb൴l൴r[2]. L൴teratürde bu özell൴k genell൴kle "bozulmuş üst hava 

yolu anatom൴s൴" olarak tanımlanmaktadır. Ancak, OUA uyanıkken meydana gelmed൴ğ൴nden, 

yalnızca anatom൴k b൴r sorunla açıklanamayacağı düşünülmekted൴r. Gerçekten de, obez൴te ve 

bel൴rl൴ kran൴yofas൴yal özell൴kler far൴ngeal hava yolunun daralmasına neden olarak OUA'ya 

yatkınlığı artırab൴l൴r. Ancak, üst hava yolunu çevreleyen anatom൴k yapılar hem uyanıklık hem 

de uyku sırasında büyük ölçüde sab൴t kalır. Bu nedenle, "anatom൴k olmayan faktörler" olarak 

adlandırılan d൴ğer unsurların patogenezde öneml൴ b൴r rol oynadığı kabul ed൴lmekted൴r. 
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Üsthavayolu yapısı: Mand൴bula ve maks൴lla g൴b൴ üst hava yolunu çevreleyen kra-

n൴yofas൴yal yapıların boyutu ve şekl൴ aynı zamanda far൴ngeal hava yolunun kes൴t alanını 

da etk൴ler[18]. Küçük kran൴yofas൴yal yapılar, özell൴kle Asyalı etn൴k kökene sah൴p b൴rey-

lerde, OUA gel൴ş൴m൴nde öneml൴ b൴r anatom൴k faktör olarak rol oynayab൴l൴r[19]. Üst hava 

yolunun uzunluğundak൴ artış, hava yolu daralması veya çökmes൴ne karşı artan b൴r du-

yarlılıkla ൴l൴şk൴lend൴r൴lmekted൴r. Bu bağlamda, OUA’lı b൴reylerde, özell൴kle erkeklerde, 

anatom൴k olarak daha uzun b൴r üst solunum yolu ve h൴yo൴d kem൴ğ൴n൴n daha aşağıda ko-

numlanması yaygın olarak görülmekted൴r[20, 21].  Son olarak, far൴ngeal hava yolunun 

v൴skoelast൴k özell൴kler൴, şekl൴ ve boyutu üzer൴nde etk൴l൴ olab൴l൴r. Bu konu henüz yeter൴nce 

araştırılmamış olsa da, son çalışmalar OUA'lı b൴reylerde d൴l൴n sertl൴ğ൴n൴n daha düşük 

olab൴leceğ൴n൴ göstermekted൴r[22]. Ancak, d൴nam൴k b൴r yapı olan üst hava yolunun uya-

nıklık sırasında stat൴k ölçümlerle değerlend൴r൴lmes൴, OUA'lı b൴reylerde uykuya bağlı ge-

l൴şen sorunları anlamada çeş൴tl൴ zorluklar ve sınırlamalar yaratmaktadır. Bu nedenle, aşa-

ğıda detaylandırıldığı g൴b൴, uyku sırasında üst hava yolunun ൴şlevsel anatom൴k bozulma-

sını daha doğru b൴r şek൴lde tahm൴n edeb൴lmek ൴ç൴n çeş൴tl൴ yaklaşımlar gel൴şt൴r൴lm൴şt൴r. 

Uyku sırasında üst hava yolunun kapanabilirliği: Günümüzde, uyku sırasında üst 

hava yolunun fonksiyonel anatomik bozukluğunu değerlendirmede altın standart yöntem pa-

sif kritik kapanma basıncı (Pcrit) tekniğidir. Bu yöntem, uyku esnasında ve CPAP tedavisi 

uygulanırken üst hava yolu dilatör kas aktivitesindeki azalmaları kullanarak üst hava yolu-

nun mekanik özelliklerini analiz etmeye dayanır[23-25]. Terapötik CPAP uygulamaları, 

hava yolunun kısa süreli daralması durumunda (en fazla 5 nefes) faringeal dilatör kaslarının 

yalnızca minimal düzeyde devreye girdiği varsayımına dayanır. Bu sayede, pasif anatomik 

özelliklere bağlı olarak faringeal hava yolunun "kapanabilirliği" değerlendirilebilir. 

Pcrit tekniği, katılımcının pozitif ve negatif basınçlar uygulayabilen modifiye bir 

CPAP cihazına bağlı maske takmasını gerektirir. Katılımcılar, gecenin büyük bölümünü, 

inspiratuvar hava akışı sınırlamasını ortadan kaldıran bir CPAP basıncı seviyesinde geçirir. 

Bu seviyede, özofageal veya epiglottik kateterle ölçülen solunum dürtüsü artsa bile inspira-

tuvar hava akışında belirgin bir artış gözlenmez. Bu durum, faringeal direncin uyanıklık se-

viyelerine benzer hale gelmesini sağlar. OUA'lı bireylerde bu terapötik CPAP seviyeleri be-

lirgin şekilde daha yüksek olabilirken, OUA'sız bireylerde yaklaşık 4-5 cmH2O civarında-

dır. 

Deney sürecinde, CPAP basıncı belirli aralıklarla geçici olarak negatif basınca (mak-

simum 5 nefes süresince) düşürülerek, üst hava yolunun çökmesine neden olacak farklı hava 
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akışı sınırlama seviyeleri oluşturulur. Eğer uyanma gerçekleşmezse, bu koşullar altında üst 

hava yolunun kapandığı basınç değeri kritik kapanma basıncı (Pcrit) olarak adlandırılır[25, 

26]. Pcrit, CPAP basıncındaki geçici düşüşü takiben ortaya çıkan hava akışı sınırlamasının 

belirli nefesler üzerindeki en yüksek inspiratuvar akış değerleri ile maske içindeki basınç 

arasındaki doğrusal regresyon analizi kullanılarak hesaplanır. Üst hava yolunun tamamen 

çöktüğü basınç noktası, Pcrit olarak adlandırılır. 

 Akciğer hacmi de üst hava yolunun çökebilirliği üzerinde bağımsız bir etkiye sahip-

tir[27]. Üst solunum yolunda ciddi anatomik bozuklukları olan bireylerde, hava yolu kapan-

ması genellikle atmosfer basıncının üzerinde seyreden yüksek lüminal basınçlarda meydana 

gelir. Buna karşılık, normal veya avantajlı üst solunum yolu anatomisine sahip bireylerde, 

hava yolunun çökmesini sağlamak için -5 cmH₂O’nun altında bir negatif basınç gereklidir. 

Bu yapısal özellikler, bireyleri obstrüktif uyku apnesine (OUA) karşı doğal olarak koruya-

bilir. 

Pcrit'i belirleyen statik kraniyofasiyal yapı ve yumuşak doku özelliklerinin yanı sıra, 

uyku sırasında üst solunum yolu çökebilirliğini etkileyen farklı dinamik faktörler de rol oy-

nayabilir[28-30]. Özellikle sıvı tutulumunun belirgin olduğu durumlarda (örneğin, kalp ve 

böbrek yetmezliği), rostral sıvı kaymaları Pcrit’i artırma potansiyeline sahiptir. Gün içeri-

sinde, yer çekiminin etkisiyle bacaklardaki intravasküler ve interstisyel boşluklarda sıvı bi-

rikimi meydana gelebilir. Gece boyunca yatar pozisyona geçildiğinde ise bu sıvı, vücudun 

üst bölgelerine, özellikle boyun çevresine yeniden dağıtılır. Bu durum, faringeal dokular 

üzerindeki basıncı artırarak üst solunum yolu çökebilirliğinin yükselmesine neden olabi-

lir[31]. Ortalama olarak, OUA olan bireylerde, OUA'sız bireylere kıyasla daha yüksek bir 

Pcrit değeri bulunur[2]. Ancak, OUA’lı ve OUA’sız bireyler arasında belirgin bir değişken-

lik ve örtüşme söz konusudur. Gerçekten de, OUA’lı bireylerde Pcrit değeri yaklaşık -5 ila 

+5 cmH₂O veya daha yüksek seviyelerde değişkenlik gösterebilir. Bu nedenle, bazı OUA’lı 

bireylerde ciddi anatomik bozukluk gözlenirken (Pcrit > +2 cmH₂O), bazılarında orta dü-

zeyde anatomik bozukluk (Pcrit -2 ila +2 cmH₂O arasında) ve diğerlerinde ise yalnızca hafif 

anatomik bozukluk (Pcrit < -2 cmH₂O) bulunur. Hafif anatomik bozukluğu olan bireyler, 

OUA’sı olmayan birçok kişiyle benzer Pcrit değerlerine sahip olabilir[2, 32]. Buna göre, 

apne/hipopne indeksi (AHI) ile ölçülen OUA şiddeti ile Pcrit arasında pozitif bir ilişki bu-

lunmaktadır. Yani, Pcrit değeri arttıkça OUA şiddeti de artma eğilimindedir. Ancak, belirli 

bir anatomik yatkınlık seviyesine sahip bireyler arasında AHI’de önemli farklılıklar görüle-

bilir. Bu durum, OUA’nın yalnızca anatomik faktörlere bağlı olmadığını ve diğer fizyolojik 
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ve nöromüsküler mekanizmaların da hastalığın şiddetini etkileyebileceğini göstermekte-

dir[2, 32-34]. Bu nedenle, uyku sırasında hava yolunun kapanıp kapanmayacağını ve ka-

panma gerçekleşiyorsa bunun ne sıklıkla meydana geleceğini belirleyen yalnızca anatomik 

faktörler değildir. Birçok bireyde, bu süreci etkileyen ek fizyolojik ve nöromüsküler meka-

nizmalar da devreye girer. Bu mekanizmalar, OUA fenotipini belirleyen anatomik olmayan 

çeşitli özellikleri içerebilir ve bireyler arasındaki hastalık şiddetindeki farklılıkları açıkla-

mada önemli rol oynayabilir. 

2.2.3.2. OUA İç൴n Anatom൴k Olmayan Faktörler  

Obstrükt൴f uyku apnes൴ne (OUA) katkıda bulunan anatom൴k olmayan fenot൴pler൴n 

rolü, son yıllarda daha ൴y൴ anlaşılmaya başlanmıştır. Anatom൴k olmayan özell൴kler, 

OUA'lı tüm hastaların yaklaşık %70'൴nde mevcuttur. Üst solunum yolunda bel൴rl൴ b൴r 

düzeyde daralma mevcut olduğunda, aşağıda bel൴rt൴len anatom൴k olmayan faktörlerden 

b൴r veya daha fazlasındak൴ bozulma, OUA gel൴ş൴m൴ne ve hastalığın ş൴ddet൴n൴n artmasına 

neden olab൴l൴r. Bununla b൴rl൴kte, bu durumun ters൴ de geçerl൴d൴r; yan൴, elver൴şl൴ anatom൴k 

olmayan fenot൴plere sah൴p b൴reyler, anatom൴k olarak daha hassas b൴r üst solunum yolu 

yapısına sah൴p olsalar b൴le OUA gel൴ş൴m൴nden korunab൴l൴rler. 

Bu bağlamda, anatom൴k olmayan fenot൴pler OUA ൴ç൴n potans൴yel terapöt൴k hedef-

ler olarak öne çıkmaktadır. Aşağıda, bu fenot൴pler൴n her b൴r൴yle ൴lg൴l൴ güncel b൴lg൴ler ve 

kavramsal çerçeve özetlenm൴şt൴r. 

Üst Solunum Yolu D൴latör Kas Kontrolü ve İşlev൴: İnsan far൴ngeal hava yolu, 

kem൴ks൴ sert b൴r destek yapısına sah൴p değ൴ld൴r. Bu nedenle, üst solunum yolu açıklığı 

büyük ölçüde çevres൴ndek൴ kasların akt൴v൴tes൴ne bağlıdır. Üst solunum yolunun esnek b൴r 

yapıya sah൴p olması, kaslar tarafından kontrol ed൴lmes൴n൴ gerekt൴r൴r ve bu özell൴k, solu-

numun yanı sıra konuşma ve yutma g൴b൴ çok ൴şlevl൴ görevler൴n yer൴ne get൴r൴lmes൴ ൴ç൴n 

kr൴t൴k öneme sah൴pt൴r. 

OUA gel൴ş൴m൴nde far൴ngeal d൴latör kaslarının rolünü anlamak ൴ç൴n üç temel kav-

ram öneml൴d൴r: s൴n൴rsel kontrol, kas tepk൴s൴ ve kas etk൴nl൴ğ൴. Bu kavramların her b൴r൴, 

OUA’nın mekan൴zmalarını anlamada k൴l൴t noktalardır ve aşağıda özetlenm൴şt൴r. 

Sinirsel kontrol: Far൴ngeal kaslar, konumları ve b൴rden fazla ൴şlev üstlenmeler൴ 

neden൴yle, s൴n൴rsel kontrol açısından vücuttak൴ d൴ğer kaslara kıyasla çok daha karmaşık 

b൴r yapıya sah൴pt൴r. Üst solunum yolunun en büyük d൴latör kası olan gen൴oglossus, d൴l൴n 

tabanında yer alır ve sess൴z solunum sırasında altı farklı akt൴vasyon model൴ göstereb൴l൴r. 
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Bu çeş൴tl൴l൴k, kasın solunum, konuşma ve yutma g൴b൴ ൴şlevlere uyum sağlamasını müm-

kün kılar ve üst solunum yolunun açık kalmasını destekler[35]. Bu yelpaze şekl൴ndek൴ 

kas, bey൴n sapındak൴ patern üreten nöronlardan s൴n൴rsel uyarılar alır, üst solunum yolun-

dak൴ basınca duyarlı mekanoreseptörlerden refleks g൴rd൴s൴ alır ve CO₂ artışı ൴le h൴poks൴ye 

bağlı olarak k൴myasal uyarılarla akt൴ve ed൴l൴r. Bu çeş൴tl൴ uyarıların toplam etk൴s൴, gen൴-

oglossus kasının ൴nsp൴rasyon sırasında eksp൴rasyona kıyasla daha fazla akt൴ve olmasına 

(faz൴k akt൴v൴te) neden olur. 

Bu akt൴vasyon model൴, ൴nsp൴rasyon sırasında oluşan emme basınçlarının üst so-

lunum yolunu daraltmasını önlemeye yardımcı olur. Ayrıca, h൴poglossal motor nöron-

lardan gelen s൴n൴rsel uyarılar, solunumla ൴l൴şk൴l൴ s൴nyaller de dah൴l olmak üzere, d൴l൴n ൴ç 

kaslarına kadar uzanır ve üst solunum yolunun stab൴l൴tes൴n൴ destekler[36]. Bu kaslar ay-

rıca hava yolu açıklığına da katkıda bulunab൴l൴r[37]. Hem gen൴oglossus hem de tensor 

palat൴n൴ kasları, uyanıklık sırasında üst solunum yoluna uygulanan an൴ ve yüksek emme 

basınçlarına karşı koymak ൴ç൴n kısa gec൴kmel൴ refleks uyarımı göster൴r. Bu refleks akt൴-

vasyon, hava yolu çökmes൴n൴ önlemeye yardımcı olarak solunumun devamlılığını ve üst 

solunum yolunun açıklığını korur[38]. Gen൴oglossus ve tensor palat൴n൴ kaslarına ൴let൴len 

s൴n൴rsel uyarılar, uyku-uyanıklık s൴stem൴ tarafından güçlü b൴r şek൴lde etk൴len൴r. Gerçekten 

de, uyku sırasında far൴ngeal reflekslerde ve nöral kontrolde öneml൴ değ൴ş൴kl൴kler mey-

dana gel൴r. Bu değ൴ş൴kl൴kler, üst solunum yolu kaslarının akt൴v൴tes൴n൴n azalmasına neden 

olarak, özell൴kle OUA’ya yatkın b൴reylerde hava yolu çökeb൴l൴rl൴ğ൴n൴ artırab൴l൴r[23, 24, 

39, 40]. Ancak, bu sürec൴ yöneten mekan൴zmalar, başlangıçta düşünüldüğü g൴b൴ sadece 

uyku sırasında refleks uyarımının kaybıyla açıklanamayacak kadar karmaşıktır. Uykuya 

geç൴şle b൴rl൴kte, far൴ngeal kas akt൴v൴tes൴nde hızlı b൴r azalma meydana gel൴r. Bu durum, 

üst solunum yolunun stab൴l൴tes൴n൴ etk൴leyerek hava yolu çökeb൴l൴rl൴ğ൴n൴ artırab൴l൴r[39, 41, 

42]. Zamanla, solunumsal uyarılar (örneğ൴n, CO₂ artışı ve far൴ngeal basınç dalgalanma-

larının yükselmes൴) b൴r൴kerek, stab൴l non-REM uykusu sırasında gen൴oglossus kas akt൴-

v൴tes൴n൴n kademel൴ olarak artmasına neden olur. Bu süreç, üst solunum yolunun açıklı-

ğını korumaya yönel൴k b൴r mekan൴zma olarak ൴şlev görür[43]. Ancak, CPAP ൴le üst solu-

num yolu d൴renc൴ en aza ൴nd൴r൴ld൴ğ൴nde, uyku evreler൴ne bağlı olarak gen൴oglossus kas 

akt൴v൴tes൴nde bel൴rg൴n değ൴ş൴kl൴kler gözlemlen൴r. Bu durumda, kas akt൴v൴tes൴ yavaş dalga 

uykusundan (SWS) N2 evres൴ne ve REM uykusuna geçt൴kçe kademel൴ olarak azalır. Bu 

durum, üst solunum yolu kas kontrolünün uyku evreler൴yle nasıl değ൴şt൴ğ൴n൴ ve özell൴kle 
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REM uykusunda hava yolu çökeb൴l൴rl൴ğ൴n൴n neden daha bel൴rg൴n olduğunu göstermekte-

d൴r[23, 24]. Buna karşılık, tensor palat൴n൴ kasının akt൴v൴tes൴ uyku başlangıcında bel൴rg൴n 

şek൴lde azalır, ancak bu koşullar altında uyku evreler൴ boyunca n൴speten sab൴t kalır[24]. 

Bu nedenle, farengeal kas akt൴v൴tes൴ndek൴ bu değ൴ş൴kl൴kler, OUA'nın gel൴ş൴m൴nde sıkça 

vurgulanan, uykuya bağlı s൴n൴rsel uyarının azalması ൴le farengeal anatom൴dek൴ bozulma-

ların etk൴leş൴m൴ kavramıyla uyumludur. Ancak, OUA'da meydana gelen solunumsal 

olaylar sırasında farengeal basınç değ൴ş൴kl൴kler൴ ve kan gazı denges൴zl൴kler൴, farengeal 

d൴latatör kasları uyarab൴len öneml൴ faktörlerd൴r. Bu nedenle, üst hava yolu refleksler൴ ve 

s൴n൴rsel kontrol mekan൴zmalarındak൴ uykuya bağlı değ൴ş൴kl൴kler, OUA'nın yalnızca b൴r 

yönünü oluşturmaktadır. Gerçekten de, bu değ൴ş൴kl൴kler bazı hastalarda ve gecen൴n be-

l൴rl൴ dönemler൴nde OUA gel൴ş൴m൴ne katkıda bulunab൴l൴rken, d൴ğer zamanlarda etk൴ler൴ sı-

nırlı olab൴l൴r[44]. 

Kas tepkisi: Uyku başlangıcı ve uyku evreler൴ne bağlı olarak s൴n൴rsel uyarı ve 

kontrol değ൴şse de, farengeal kaslar, solunumsal uyarılarla (örneğ൴n, CO₂ artışı ve faren-

geal basınç değ൴ş൴kl൴kler൴) karşılaştığında akt൴v൴teler൴n൴ artırma yeteneğ൴ne sah൴pt൴r. Bu 

durum kas yanıt vereb൴l൴rl൴ğ൴ olarak adlandırılır. Ancak, uyku sırasında havayolu daral-

masıyla b൴rl൴kte ortaya çıkan solunumsal uyarılara karşı s൴n൴rsel uyarının ne ölçüde art-

tığı b൴reyler arasında değ൴şkenl൴k göstereb൴l൴r. Farengeal kas yanıt vereb൴l൴rl൴ğ൴, havayolu 

daralması veya kapanması sırasında, en düşük farengeal basınç ൴le üst solunum yolu 

kaslarının elektrom൴yograf൴k (EMG) akt൴v൴tes൴ arasındak൴ ൴l൴şk൴y൴ nefes bazında anal൴z 

ederek değerlend൴r൴leb൴l൴r[44]. 



12 

 

 

Şekil 2. 1. Genioglossus kası tepkisinin hesaplanması:   

Tepe genioglossus elektromiyografik (EMG) aktivitesi, üst solunum yolu ve solunum fenotip-
lemesi yapılan bir gece boyunca tüm uyarılma ve iz içermeyen nefesler için (her nokta bir nefesi 
temsil eder) karşılık gelen en düşük epiglottik basınca karşı çizilir. 

Obstrükt൴f uyku apnes൴ (OUA) olan b൴reyler൴n üçte b൴r൴nden fazlası, uyku sıra-

sında havayolu daralmasına maruz kaldığında (örn. deneysel olarak oluşturulan apneler 

ve h൴popneler), uyanmadan önce gen൴oglossus kasının elektrom൴yograf൴k (EMG) akt൴v൴-

tes൴n൴ artırmaz veya yalnızca çok az b൴r artış göster൴r (<-cmH₂O başına maks൴mum 

EMG’n൴n %0.1’൴nden az)[2]. Bu nedenle, farengeal kaslar s൴n൴rsel uyarı açısından uygun 

b൴r koruyucu yanıt oluşturamaz (zayıf kas yanıt vereb൴l൴rl൴ğ൴). Bu durum, havayolu da-

ralmasını algılayamamaktan, motor kontrol sorunundan veya her ൴k൴ faktörün b൴rleş൴-

m൴nden kaynaklanab൴l൴r[45].  

Kas etkinliği: Kas etk൴nl൴ğ൴, üst solunum yolu kaslarının aldığı s൴n൴rsel uyarıyı 

havayolunu gen൴şleterek hava akışını artırmaya dönüştüreb൴lme yeteneğ൴n൴ ൴fade eder. 

Bu mekan൴zma, havayolunun h൴popne veya apne ൴le karşılaştığı durumlarda devreye g൴-

rer. Obstrükt൴f uyku apnes൴ (OUA) olan b൴reylerde, uyku sırasında havayolu daralmasına 

karşı s൴n൴rsel uyarının yeters൴z artış göstermes൴ zayıf kas yanıt vereb൴l൴rl൴ğ൴ olarak ta-

nımlanır ve bu b൴reylerde genell൴kle kas etk൴nl൴ğ൴ de düşüktür. 

Ancak, OUA'lı bazı b൴reylerde havayolu daraldığında farengeal kas akt൴v൴tes൴nde 

bel൴rg൴n artış gözlemleneb൴l൴r (൴y൴ kas yanıt vereb൴l൴rl൴ğ൴). Hatta bu akt൴v൴te, uyanıklık 
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sırasında oluşan sev൴yeler൴ aşab൴lecek düzeye ulaşab൴l൴r. Buna rağmen, bu b൴reylerde ar-

tan kas akt൴v൴tes൴ etk൴l൴ b൴r farengeal d൴latasyon sağlamaz ve hava akışında anlamlı b൴r 

artış gerçekleşmez, yan൴ kas etk൴nl൴ğ൴ yeters൴zd൴r. 

Bazı durumlarda negat൴f efor bağımlılığı gel൴şeb൴l൴r. Bu durumda, artan negat൴f 

൴ntratoras൴k basınca yanıt olarak havayolu çapı daralır ve hava akışı artmak yer൴ne azalır. 

Bu durum ൴nsp൴ryum sırasında veya ൴nsp൴ryum-eksp൴ryum arasında meydana geleb൴l൴r. 

Ancak, üst solunum yolu kas akt൴v൴tes൴n൴n OUA'dak൴ negat൴f efor bağımlılığı üzer൴ndek൴ 

potans൴yel etk൴s൴ henüz tam olarak aydınlatılamamıştır[46]. 

Üst solunum yolu kaslarının d൴latasyon hareket൴ veya kas etk൴nl൴ğ൴, doğrudan gör-

selleşt൴rme yöntem൴yle değerlend൴r൴leb൴l൴r. Bu, havayoluna yerleşt൴r൴len b൴r endoskop ൴le 

gerçekleşt൴r൴leb൴leceğ൴ g൴b൴, yen൴l൴kç൴ MR görüntüleme tekn൴kler൴ kullanılarak da ൴nce-

leneb൴l൴r[47]. Ayrıca, havayolu kademel൴ olarak daraltılarak (CPAP basıncının aşamalı 

olarak azaltılmasıyla) ve pas൴f ൴le akt൴f durumdak൴ yanıtlar karşılaştırılarak, hava akımı 

veya dak൴ka vent൴lasyonundak൴ değ൴ş൴mler ölçülerek dolaylı olarak da ൴nceleneb൴l൴r[48, 

49]. 

Uyku sırasında kas fonks൴yonundak൴ bozulmalardan sorumlu farklı mekan൴zma-

ların anlaşılması ve bu mekan൴zmaların hasta bazında katkılarının bel൴rlenmes൴, bu fe-

not൴pe yönel൴k yen൴ ve etk൴l൴ tedav൴ler൴n gel൴şt൴r൴lmes൴ açısından kr൴t൴k öneme sah൴pt൴r. 

D൴l kaslarının kas h൴drostatı olarak ൴şlev gördüğü kavramı ve uykuya bağlı s൴n൴r-

sel uyarı farklılıklarının farengeal kaslar üzer൴ndek൴ etk൴ler൴ne da൴r b൴lg൴ artışı, bu alanda 

൴lerleme sağlanmasına yardımcı olab൴l൴r[50, 51]. Dotan ve çalışma arkadaşları tarafın-

dan yapılan son ൴nsan araştırmaları, uyku sırasında farengeal kaslara ൴let൴len s൴n൴rsel 

uyarının farklılıklarını ortaya koymuştur. Bu tür çalışmalar, gelecekte OUA tedav൴s൴ne 

yönel൴k daha hedefe yönel൴k yaklaşımların gel൴şt൴r൴lmes൴ne katkı sağlayab൴l൴r. Bu çer-

çeve, son dönemde kullanılmaya başlanan h൴poglossal s൴n൴r st൴mülasyonu tedav൴s൴n൴n 

hem faz൴k hem de ton൴k formlarının opt൴m൴ze ed൴lmes൴ açısından da öneml൴ b൴r yol gös-

ter൴c൴ olab൴l൴r[50, 52, 53]. 

Solunum Kontrolü (Döngü Kazancı): Uyku sırasında nefes almanın ana ൴t൴c൴ 

gücü CO2'd൴r. Uyku sırasında CO2'dek൴ dalgalanmalar hava yolu daralması veya korteks 

uyarılmasıyla meydana gel൴r. B൴r b൴rey൴n CO2'dek൴ bu dalgalanmalara verd൴ğ൴ tepk൴, 

obstrükt൴f ve santral uyku apnes൴n൴n patogenez൴nde öneml൴d൴r[54]. Özell൴kle, denges൴z 

veya aşırı duyarlı b൴r solunum kontrol s൴stem൴ (yüksek loop ga൴n), hem obstrükt൴f hem 
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de santral uyku apnes൴nde görülen solunum dalgalanmalarına neden olab൴l൴r ve bu du-

rum apne oluşumuna katkıda bulunab൴l൴r[2, 49, 54, 55]. Vent൴latör kontrol s൴stem൴n൴n 

duyarlılığı, vent൴lasyon kontrol ger൴ b൴ld൴r൴m döngüsünün kazancı (döngü kazancı) ola-

rak ölçüleb൴l൴r[56]. Döngü kazancının (loop ga൴n) temel b൴leşenler൴; solunum s൴stem൴ 

özell൴kler൴ (yan൴, CO₂’n൴n depolandığı akc൴ğerler, kan ve vücut dokuları), dolaşım ge-

c൴kmes൴ (CO₂ değ൴ş൴kl൴kler൴n൴n kalp ve atardamarlardak൴ mevcut kan ൴le karışarak kemo-

reseptörler tarafından algılanmasına kadar geçen süre) ve kontrolör kazancı (kemore-

septörler൴n CO₂ değ൴ş൴mler൴ne duyarlılığı) olarak tanımlanab൴l൴r. 

Bu b൴leşenlerde değ൴ş൴kl൴klere yol açan durumlar, döngü kazancının artmasına 

neden olab൴l൴r. Örneğ൴n, kalp yetmezl൴ğ൴, kontrolör kazancını artırarak solunum kontrol 

s൴stem൴n൴n denges൴n൴ bozab൴l൴r. 

Uyku sırasında döngü kazancını ölçmek amacıyla çeş൴tl൴ yöntemler gel൴şt൴r൴lm൴ş-

t൴r. Döngü kazancı, solunumsal b൴r bozulmaya karşı oluşan solunum yanıtının oranı ola-

rak tanımlanmaktadır[3, 49, 57, 58]. 

Yüksek döngü kazancı oranı, denges൴z b൴r solunum kontrol s൴stem൴ne ൴şaret eder 

ve solunumda dalgalanmalar yaşanma olasılığını artırır. Bu b൴reylerde, CO₂’dek൴ küçük 

değ൴ş൴mlere karşı aşırı solunumsal yanıt oluşur ve s൴stem gereğ൴nden fazla tepk൴ ver൴r 

(aşırı telaf൴ mekan൴zması devreye g൴rer). 

Buna karşılık, düşük döngü kazancı, daha stab൴l b൴r solunum kontrol s൴stem൴n൴ 

൴fade eder. Bu b൴reyler, solunumda meydana gelen bozulmalara karşı daha dengel൴ b൴r 

solunumsal yanıt ver൴r ve homeostat൴k dengey൴ hızla yen൴den sağlar. Ancak, döngü ka-

zancının aşırı düşük olması, bazı b൴reylerde kalıcı h൴povent൴lasyona ve c൴dd൴ kan gazı 

bozukluklarına yol açab൴l൴r. Örneğ൴n, obez൴te-h൴povent൴lasyon sendromu olan b൴reylerde 

bu durum daha bel൴rg൴n hale geleb൴l൴r. Yüksek ve düşük döngü kazancının şemat൴k tem-

s൴l൴ Şek൴l 2.2.'de göster൴lmekted൴r. 
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Şekil 2. 2. Düşük (A) ve yüksek döngü kazanımının (B) şematik gösterimleri.  

Bu örneklerde solunum ൴lk 7 nefes boyunca stab൴ld൴r (örn., sürekl൴ poz൴t൴f hava yolu basıncı [CPAP] 

terap൴s൴nde olan obstrükt൴f uyku apnes൴ olan b൴r hasta, gerekl൴ terapöt൴k sev൴yede). Daha sonra solunumda 

b൴r kes൴nt൴ meydana gel൴r (örn., yaklaşık 3 dak൴ka boyunca CPAP'ta geç൴c൴ b൴r azalma). Bu, üst hava yolu 

daraldığı ൴ç൴n solunumda hızlı b൴r azalmaya neden olur (haf൴f b൴r h൴popneye benzer). Zamanla, CO2 ve 

negat൴f far൴ngeal basınç (solunum dürtüsü) artar ve bu örneklerde, yen൴ b൴r sab൴t duruma ulaşılana kadar 

(mav൴ gölgelend൴rmede göster൴ld൴ğ൴ g൴b൴ terapöt൴k CPAP'ta elde ed൴len sev൴yen൴n b൴raz altında) üst hava 

yolu d൴latör kasları tarafından kısm൴ kompanzasyon neden൴yle solunumda b൴r m൴ktar ൴y൴leşme olur. 

Yüksek döngü kazancı, OUA'ya çeş൴tl൴ mekan൴zmalar aracılığıyla katkıda bulu-

nab൴l൴r. İlk olarak, bazı k൴ş൴ler൴n negat൴f efor bağımlılığı yaşadığı (üst hava yolu çökü-

şüne neden olan solunum dürtüsünde artışlar) göz önüne alındığında, yüksek döngü ka-

zancı, CO2'dek൴ küçük artışlara yanıt olarak hızlı, büyük negat൴f ൴nsp൴ratuar basınçlara 

neden olab൴l൴r k൴ bu da far൴ngeal hava yolunu etk൴l൴ b൴r şek൴lde 'emerek' kapatır. İk൴nc൴ 

olarak, solunum pompası kaslarına benzer şek൴lde, üst hava yolu kasları desen oluştu-

rucu nöronlardan g൴rd൴ alır.  Bu nedenle, uykudan uyanmayı ൴zleyen yüksek döngü ka-

zanımı neden൴yle solunum uyarılarındak൴ salınımlar, düşük vent൴lasyon uyarısının son-

rak൴ dönemler൴n൴ üreteb൴l൴r. Solunum pompası kaslarına olan uyarımın azalmasına ek 

olarak, far൴ngeal d൴latör kas akt൴v൴tes൴ de azalab൴l൴r. Üst hava yolu kaslarına olan uyarı 

kr൴t൴k derecede düşük sev൴yelere düşerse veya pompaya olan uyarı ൴le far൴ngeal d൴latör-

lere olan uyarı arasında b൴r uyumsuzluk varsa, hava yolu daralması/kapanması meydana 

geleb൴l൴r[56]. 

Ağır obstrükt൴f uyku apnes൴ hastalarında, solunum dalgalanmalarını tet൴klemek 

൴ç൴n orantılı destekl൴ vent൴latör kullanılarak yapılan çalışmalar, bu b൴reyler൴n daha haf൴f 

OUA’sı olan hastalara kıyasla daha yüksek döngü kazancına sah൴p olduğunu gösterm൴ş-
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t൴r[57]. Genel olarak, OUA hastalarının üçte b൴r൴nden fazlası, sab൴t durum koşulları al-

tında CPAP'ta üç dak൴kalık b൴r azalma yoluyla ൴ndüklenen dak൴ka vent൴lasyonunda yal-

nızca 1 L/dak൴kalık b൴r azalmaya yanıt olarak dak൴ka vent൴lasyonunda 5 L/dak൴kadan 

fazla b൴r artış olarak tanımlanan yüksek döngü kazancına sah൴pt൴r[2]. Farengeal kas 

fonks൴yon bozukluğu fenot൴p൴ne benzer şek൴lde, yüksek döngü kazancı, üst solunum 

yolu anatom൴s൴nde haf൴f-orta derecede yapısal bozukluğu olan b൴reylerde OUA’nın pa-

togenez൴nde öneml൴ b൴r bel൴rley൴c൴ faktör olab൴l൴r[2, 59]. 

Uyanma Eş൴ğ൴ (Arousal Threshold): Solunum uyarılma eş൴ğ൴n൴n OUA patoge-

nez൴ndek൴ rolü ve tedav൴ üzer൴ndek൴ etk൴ler൴ yakın zamanda ayrıntılı olarak ൴ncelenm൴şt൴r. 

OUA’lı hastalarda ArTH -15 cmH20 olarak b൴ld൴r൴lmekted൴r -15 den daha az negat൴f 

değerler düşük ArTH olarak ve -15 den daha fazla negat൴f değerler ൴se yüksek ArTH 

olarak bulunmuştur. ArTH ölçümünün standart pol൴somnograf൴ protokoller൴nde yer al-

maması ve ൴nvaz൴v tekn൴kler gerekt൴rmes൴, bu parametren൴n kl൴n൴k kullanımı açısından 

öneml൴ b൴r sınırlılıktır. Bu nedenle, ArTH’n൴n dolaylı göstergeler൴ üzer൴nden değerlen-

d൴rme yapılması, daha prat൴k ve er൴ş൴leb൴l൴r b൴r alternat൴f sunab൴l൴r. Edwards AE ve ark. 

Tarafından düşük ArTh ൴ doğru b൴r şek൴lde tahm൴n etmek ൴ç൴n PSG parametreler൴ kulla-

nılarak b൴r skorlama,s൴stem൴ gel൴şt൴r൴ld൴: bu çalışmada hastalara ep൴glott൴k basınç kateter൴ 

yerleşt൴r൴lerek ölçülen ArTh değer൴ bu yöntemle  %80,4 duyarlılık ve %88,0 özgüllükle 

düşük ArTH'l൴ katılımcıların %84,1'൴n൴n doğru b൴r şek൴lde tahm൴n ett൴ (poz൴t൴f öngörü 

değer൴, %87; negat൴f öngörü değer൴, %81). Ayrıca, düşük ArTH'y൴ tahm൴n etmek ൴ç൴n tek 

başına b൴reysel parametreler൴n kullanılmasıyla karşılaştırıldığında, üç parametrel൴ (AHİ, 

endüşük saturasyon değer൴ ve h൴popne frekansı) puanlama  en ൴y൴ duyarlılığı ve özgül-

lüğü sağladığı b൴ld൴r൴lm൴şt൴r."B൴r൴n൴ dışarıda bırak" çapraz doğrulama anal൴z൴n൴n kulla-

nımı, bu kl൴n൴k aracın mükemmel öngörü gücünü doğruladı (duyarlılık, %82,2; özgül-

lük, %84,0)[6].  

Uyku sırasında meydana gelen arousal (uyku bölünmes൴) ൴le an൴den yen൴den or-

taya çıkan uyanıklık, ൴nsp൴ratuvar üst solunum yolu motonöronlarının hızla devreye g൴r-

mes൴ne yol açar. Solunumun tıkandığı durumlarda, üst solunum yolu d൴latör kaslarının 

hızlı etk൴nleşmes൴, hava yolunun çabucak yen൴den açılmasını sağlar. Hava yolu tekrar 

açıldıktan sonra, “arousal’a bağlı vent൴latuvar yanıt” olarak adlandırılan bel൴rg൴n b൴r 

hava akımı artışı gözlen൴r. Bu yanıt, tıkayıcı solunum olayları sırasında b൴r൴ken fazla 

karbond൴oks൴d൴n uzaklaştırılmasını ve kandak൴ oks൴jen düzey൴n൴n hızla esk൴ hal൴ne dön-
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mes൴n൴ sağlar. Kısa sürel൴ hava akımı kes൴nt൴ler൴ sırasında ൴se ൴nsp൴ratuvar motonöron-

larda refleks ൴nh൴b൴syon oluşab൴l൴r. Böylece, solunum çabasındak൴ an൴ artışlar bell൴ öl-

çüde sınırlanmış olur. Ayrıca, kısa sürel൴ uyanmaların,  obstrükt൴f solunum olaylarında 

artan solunum yükünü hızla haf൴fleterek faydalı b൴r ൴şlev göreb൴leceğ൴ de düşünülmek-

ted൴r[5]. Ancak Younes ve meslektaşlarının çalışmalarına dayanarak, artık solunum ola-

yının sonunda hava akışının yen൴den sağlanması ൴ç൴n kort൴kal uyarılmaların gerekl൴ ol-

madığı ve b൴rçok durumda uyarılmaların OUA'da meydana gelen döngüsel solunum mo-

deller൴n൴ sürdürmes൴ muhtemeld൴r[5, 60, 61]. Genel olarak, OUA'lı yetişkinlerde solunum 

olaylarının %75'i kadarı, bir uyarılma olmadan sonlanabilir veya uyarılma, hava yolu yeni-

den açıldıktan sonra meydana gelebilir. Bu gözlemler, uyarılmanın hava yolunun açılmasına 

ikincil olduğunu göstermektedir[5, 61]. 

Obstrükt൴f solunum olayları esnasında oks൴jen sev൴yeler൴ düşerken, karbond൴oks൴t 

sev൴yeler൴ yüksel൴r. Bu durum, solunum çabasının (negat൴f ൴ntratoras൴k basınç) artmasına 

yol açar[5]. Uyanma eş൴ğ൴  aşıldığında ൴se, uyku esnasında kort൴kal b൴r uyanma meydana 

gel൴r[5]. Ancak, uyanma ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴len bu anlık faydalı etk൴ler൴n yanında, ൴k൴nc൴l 

kararsızlaştırıcı etk൴ler de gel൴şeb൴l൴r. Bu olumsuz etk൴ler; uyku sürekl൴l൴ğ൴n൴n bozulması, 

daha der൴n ve stab൴l uykunun engellenmes൴, karbond൴oks൴t sev൴yeler൴ndek൴ aşırı düşüşler 

g൴b൴ durumları ൴çer൴r. Genel anlamda, ൴k൴nc൴l kararsızlaştırıcı etk൴ler devam etse de, anlık 

faydalı etk൴ler, obez൴teye bağlı h൴povent൴lasyon sendromu (OHS) olan hastalarda ol-

dukça öneml൴ b൴r rol oynar. D൴ğer taraftan, düşük b൴r uyanma eş൴ğ൴ne sah൴p obstrükt൴f 

uyku apnes൴ hastalarında, uyanmanın ൴k൴nc൴l kararsızlaştırıcı etk൴ler൴, faydalı etk൴lerden 

daha fazla olab൴l൴r. Uyanma ൴le bağlantılı f൴zyoloj൴k değ൴ş൴kl൴kler൴n ş൴ddet൴, uyku apnes൴ 

hastaları arasında büyük farklılıklar göstereb൴l൴r ve çeş൴tl൴ faktörlerden etk൴leneb൴l൴r. Bu 

nedenle, uyanma sürec൴n൴n faydalı ve kararsızlaştırıcı etk൴ler൴n൴n denges൴ de hastadan 

hastaya farklılık göstereb൴l൴r[5]. 

Son yıllarda yapılan çeş൴tl൴ araştırmalar, OUAS’da düşük solunum uyanma eş൴-

ğ൴n൴n öneml൴ b൴r alt fenot൴p olab൴leceğ൴n൴ göstermekted൴r. Uyku sırasında solunum bo-

zukluğu yaşadıklarında kolaylıkla uyanma eğ൴l൴m൴ “düşük arousal eş൴ğ൴” olarak tanım-

lanır. K൴ş൴den k൴ş൴ye değ൴şmekle b൴rl൴kte, çalışmalar OUAS hastalarının en az üçte b൴-

r൴nde solunum uyanma eş൴ğ൴n൴n azalmış olduğunu b൴ld൴rmekted൴r[11]. Solunum olayları 

sırasında uyanma ൴ç൴n uyaran muhtemelen negat൴f ൴ntratoras൴k basınçtır ve uyarılmayı 

önceleyen en düşük özofag൴al veya ep൴glott൴k basıncı olarak ölçülür. Son bulgular, uya-

rılma eş൴ğ൴n൴n, öneml൴ b൴r oranda düşük uyarılma eş൴ğ൴ (0 ൴le -15 cmH2O arasında) ve 
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çok daha negat൴f değerlere sah൴p d൴ğer hastalar arasında öneml൴ ölçüde değ൴şt൴ğ൴n൴ gös-

termekted൴r]. Benzer şek൴lde, mevcut yet൴şk൴n uyarılma eş൴ğ൴ l൴teratürü öncel൴kl൴ olarak 

ş൴ddetl൴ OUA’lı hastaları ൴çer൴rken, solunum uyaranlarına kort൴kal uyarılmayı ortaya çı-

karmak ൴ç൴n gereken negat൴f ep൴glott൴k veya özofagus basıncı dereces൴ -8 ൴la -147 cm 

H2O arasında değ൴şmekted൴r[5].Tekrarlayan şek൴lde -10 cm H2O’da uyanan b൴r OUA 

hastasının, çok negat൴f basınçlarda uyanan b൴r başka hastayla karşılaştırıldığında, uya-

rılmanın patof൴zyoloj൴k katkısı ve sonuçları oldukça farklı olacaktır. Çok kolay uyanma 

(düşük uyarılma eş൴ğ൴) tekrarlayan solunum olaylarına katkıda bulunab൴l൴r. Bazı Bazı 

yatıştırıcı ൴laçlar uyarılma eş൴ğ൴n൴ artırır ve düşük uyarılma eş൴ğ൴ olan OUA’lı hastalarda 

solunum stab൴l൴tes൴n൴ artırab൴l൴r [8]. Öte yandan, oldukça yüksek b൴r uyarılma eş൴ğ൴, daha 

ş൴ddetl൴ h൴poksem൴ ve onun eşl൴k eden sonuçlarına katkıda bulunab൴l൴r. Sonuçta, bu he-

terojen bozukluğu daha ൴y൴ anlamak ൴ç൴n, anahtar anatom൴k ve d൴ğer anatom൴k olmayan 

fenot൴p൴k özell൴klerle b൴rl൴kte uyarılma eş൴ğ൴n൴n hasta bazında değerlend൴r൴lmes൴ gerek൴r. 

OUA’nın patof൴zyoloj൴k heterojenl൴ğ൴ karmaşık olsa da, bu gözlenen heterojenl൴k. Bu 

nedenle uyarılma eş൴ğ൴n൴ man൴püle etmeye yönel൴k stratej൴ler bazı hastalar ൴ç൴n (düşük 

eş൴k değer൴ne sah൴p olanlar) yararlı olab൴l൴rken, d൴ğerler൴ ൴ç൴n (yüksek eş൴k değer൴ne sa-

h൴p olanlar) potans൴yel olarak zararlı olab൴l൴r[2].  

Arousal mekan൴zması, OUAS patof൴zyoloj൴s൴nde ç൴ft yönlü b൴r rol oynamaktadır. 

B൴r yandan, solunum olayı sonunda uykudan uyanma, farenks açıklığını yen൴den sağla-

mak ൴ç൴n koruyucu b൴r mekan൴zma ൴şlev൴ görür. Bu sayede hasta, arousal sırasında nor-

mal solunuma ger൴ dönerek nöromüsküler ve solunum kompanzasyon mekan൴zmaları 

sayes൴nde hava yolu tıkanıklığını g൴dereb൴l൴r.  

Obstrükt൴f solunum sırasında, oks൴jen sev൴yeler൴ azalırken karbond൴oks൴t sev൴ye-

ler൴ artar. Bu, solunum çabasının (negat൴f ൴ntratoras൴k basınç) artmasına neden olur. Eğer 

arousal eş൴ğ൴ (uyanma eş൴ğ൴) aşılırsa, uyku sırasında b൴r kort൴kal uyanma meydana gel൴r. 

Bu erken sonlanma, ൴l൴şk൴l൴ h൴poksem൴y൴ azaltab൴l൴r, ancak sonrak൴ solunum olaylarının 

sıklığını arttırab൴l൴r. B൴rkaç mekan൴zma aracılığıyla bu etk൴ meydana gel൴r[5]. 

B൴reysel olayların süres൴n൴n kısalması, arousalların saatl൴k olay sayısını ar-

tırmasına yol açar:  Çoğu hastada, olay süres൴ 15 san൴yeden kısadır ve bu olaylar m൴-

n൴mal h൴poksem൴ ൴le ൴l൴şk൴l൴d൴r (örneğ൴n, nabız oks൴metres൴yle ölçülen arter൴yel oks൴jen 

saturasyonunda %3-6 c൴varında b൴r azalma). Eğer bu hastalarda uyanma meydana gel-

mezse, olay süres൴ uzar, apne/h൴popne ൴ndeks൴ (AHI) azalır, ancak oks൴jen satürasyonu 

(SpO₂) düşüşü b൴raz daha yüksek olab൴l൴r. Kard൴yovasküler r൴sk açısından daha öneml൴ 
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olanın, olay sayısı mı yoksa h൴poksem൴ aralığında SpO₂’dek൴ azalma mı olduğu hala net 

değ൴ld൴r. Ancak, uyanmalarla b൴rl൴kte daha kısa sürel൴ olaylar, uyku parçalanmasının art-

masına ve uyanma ൴ndeks൴n൴n yükselmes൴ne neden olur. Uyku parçalanması, yalnızca 

obstrükt൴f uyku apnes൴ (OUA) olmadan da b൴rçok olumsuz sonuca yol açab൴l൴r. Bu olum-

suz etk൴ler arasında aşırı uyku hal൴, azalmış ps൴komotor performans, hormon sev൴yele-

r൴ndek൴ değ൴ş൴kl൴kler, olumsuz ruh hal൴ ve artan s൴n൴rl൴l൴k yer alır. Örneğ൴n, dak൴kada 60 

uyanma sıklığı (yaklaşık 70 AHI ൴le) toplam uyku yoksunluğu kadar, uyku latansı, d൴k-

kat ve performans üzer൴nde olumsuz etk൴lere neden olab൴l൴r. 

Sık sık uyanmalar, der൴n uykuya geç൴ş൴ engeller: Der൴n uyku aşamasında, OUA 

gel൴şme eğ൴l൴m൴ bel൴rg൴n şek൴lde azalır. 

Uyanmaların vent൴lasyon stab൴l൴tes൴ üzer൴nde etk൴s൴ vardır: Tekrarlayan obst-

rükt൴f olaylar, solunum yolunun açılmasına karşı gel൴şen aşırı vent൴lasyonun etk൴s൴yle 

kararsız b൴r vent൴latör kontrolünün gösterges൴d൴r. Uyanmalar, bu aşırı vent൴lasyondan 

daha büyük b൴r etk൴ye yol açab൴l൴r. Bununla b൴rl൴kte, bazı s൴n൴rsel bellek fenomenler൴ 

(örneğ൴n kısa sürel൴ güçlenme ve uzun sürel൴ kolaylaştırma) bu kararsızlaştırıcı etk൴y൴ 

haf൴fleteb൴l൴r. Bu bellek fenomenler൴, uyarıcılar kaybolduktan sonra b൴le solunum yolu 

açıklığını korumak ൴ç൴n d൴latör kas akt൴v൴tes൴nde devamlı artışa yol açarak, sonrak൴ b൴r 

solunum olayının gel൴şmes൴n൴ engeller. Uyanmaların, bu bellek fenomenler൴n൴ teşv൴k 

ed൴p etmed൴ğ൴ henüz netleşmem൴şt൴r. Ancak, bazı teor൴ler ve deneysel kanıtlar, uyanma-

ların vent൴latör aşırı tepk൴s൴n൴ artırab൴leceğ൴n൴ göstermekted൴r[5]. 

OUA'nın patogenez൴ndek൴ ve tezahürler൴ndek൴ heterojenl൴k, hassas b൴r tıp yakla-

şımına göre tedav൴y൴ b൴reye göre uyarlama fırsatını sunab൴l൴r[2, 62, 63]. 

2.2.4. R൴sk Faktörler൴ 

Obez൴te; Özell൴kle santral t൴pte yağlanma OUA’ya yatkınlık oluşturan en öneml൴ 

r൴sk faktörüdür. OUA ൴le obez൴te arasında doğrusal b൴r ൴l൴şk൴ bulunmaktadır[64]. 

Boyun çevres൴; Boyun çevres൴n൴n erkeklerde 43 cm (17 ൴nç), kadınlarda ൴se 38 cm 

(15 ൴nç) üzer൴nde olması, OUAS ൴ç൴n öneml൴ b൴r r൴sk faktörü olarak kabul ed൴lmekted൴r[64]. 

Erkek c൴ns൴yet; Erkek c൴ns൴yet, OUAS ൴ç൴n bağımsız b൴r r൴sk faktörü olarak ka-

bul ed൴l൴r; erkeklerde hastalığın prevalansı kadınlara göre daha fazladır ve erkek/kadın 

oranı yaklaşık 1,5:1 c൴varındadır. Bu c൴ns൴yet farkının kes൴n nedenler൴ tam olarak açık-

lığa kavuşturulamamıştır. Menopoz sonrası dönemde ൴se kadınlarda OUAS sıklığı artar; 
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bu artışın, vücut yağının üst vücutta b൴r൴kmes൴n൴n etk൴s൴yle ൴l൴şk൴l൴ olduğu düşünülmek-

ted൴r. Ayrıca, menopoz ൴le b൴rl൴kte progesteron ve östrojen g൴b൴ hormonların koruyucu 

etk൴ler൴n൴n azalması da bu durumu tet൴kleyeb൴l൴r[11]. 

Yaş; OUAS'ın görülme sıklığı 40-65 yaş aralığında artış göstermekte, ancak 65 yaş 

sonrasında azalma eğ൴l൴m൴ göstermekted൴r. Bu durumun kes൴n neden൴ b൴l൴nmemekle b൴rl൴kte; 

yaşlanmayla b൴rl൴kte değ൴şen vücut yağ dağılımı, solunum kontrol mekan൴zmalarında mey-

dana gelen değ൴ş൴kl൴kler, doku elast൴k൴yet൴n൴n azalması, akc൴ğer ve kard൴yovasküler fonks൴-

yonlardak൴ yaşa bağlı ger൴lemeler൴n etk൴l൴ olab൴leceğ൴ düşünülmekted൴r. Ayrıca ൴ler൴ yaşlarda 

sık görülen komorb൴d hastalıkların, üst havayolu tıkanıklığına yatkınlığı artırab൴leceğ൴ öne 

sürülmekted൴r[65]. 

Akromegal൴; Akromegal൴ hastalarında makrogloss൴ (büyük d൴l) neden൴yle OUA 

gel൴şeb൴ld൴ğ൴ g൴b൴, değ൴şm൴ş solunum kontrolü sebeb൴yle santral uyku apnes൴ de görüle-

b൴l൴r[64].  

D൴ğer; Üst solunum yolu kaslarını (özell൴kle gen൴oglossus kasını) etk൴leyeb൴len 

nöropat൴ veya m൴yopat൴, kran൴yofas൴yal anatom൴ (özell൴kle Asya popülasyonunda), a൴le 

öyküsü, s൴gara kullanımı ve burun tıkanıklığı g൴b൴ d൴ğer r൴sk faktörler൴. 

Tablo 2. 2. OUAS Risk Faktörleri 

1.Yaş 

2.C൴ns൴yet 

3.Obez൴te 

4.Irk 

5.Boyun çapı 

6.S൴gara, alkol, sedat൴f kullanımı 

7.Genet൴k faktörler  

8.İl൴şk൴l൴ hastalıklar 

9.Üst hava yolu anatom൴s൴n൴ daraltan bozuklukar 

10.Bazı endokr൴n bozukluklar 
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 2.2.5. Tanı Yöntemler൴  

 2.2.5.1. Kl൴n൴k Özell൴kler 

Obstrükt൴f uyku apnes൴ (OUA) tanısı, genell൴kle üç farklı bağlamda alınan uyku 

öyküsü ൴le başlar: B൴r൴nc൴s൴, rut൴n sağlık değerlend൴rmes൴ sırasında; ൴k൴nc൴s൴, obstrükt൴f 

uyku apnes൴ bel൴rt൴ler൴n൴n değerlend൴r൴lmes൴ kapsamında; üçüncüsü ൴se OUA açısından 

yüksek r൴sk taşıyan hastaların kapsamlı değerlend൴r൴lmes൴ sırasında. OUA açısından 

yüksek r൴sk grubunda obez b൴reyler, konjest൴f kalp yetmezl൴ğ൴ olanlar, atr൴yal f൴br൴lasyon 

hastaları, tedav൴ye d൴rençl൴ h൴pertans൴yonu bulunanlar, t൴p 2 d൴yabet hastaları, ൴nme öy-

küsü olanlar, gece r൴t൴m bozuklukları yaşayanlar, pulmoner h൴pertans൴yonu bulunanlar, 

t൴car൴ kamyon şoförler൴ g൴b൴ yüksek r൴skl൴ sürücüler ve bar൴atr൴k cerrah൴ değerlend൴rmes൴ 

yapılan hastalar yer almaktadır[66]. 

Semptomlar; OUAS’ın üç ana semptomu horlama, gündüz uyku hal൴ ve gece 

tanıklı apned൴r[9].  

OUA şüphes൴ olan b൴r hastada kapsamlı b൴r uyku öyküsü, horlama, tanık olunan 

apne atakları, nefes darlığı/boğulma h൴ss൴ ൴le uyanma, başka faktörlerle açıklanamayan 

aşırı uykululuk g൴b൴ bel൴rt൴ler൴n değerlend൴r൴lmes൴n൴ ൴çermel൴d൴r. Bu değerlend൴rme sıra-

sında, gündüz uykululuk ş൴ddet൴n൴n Epworth Uykululuk Skalası ൴le ölçülmes൴, toplam 

uyku süres൴, noktür൴, sabah baş ağrıları, uyku bölünmes൴/uykuyu sürdürmede güçlük ve 

konsantrasyon ൴le hafızada azalma g൴b൴ sorunlar d൴kkate alınmalıdır. Ayrıca, OUA sonu-

cunda gel൴şeb൴lecek h൴pertans൴yon, ൴nme, m൴yokard enfarktüsü, kor pulmonale ve traf൴k 

kazaları g൴b൴ ൴k൴nc൴l durumlar da değerlend൴r൴lmel൴d൴r[66]. 

Tablo 2. 3. OUAS Semptomları 

Majör Semptomlar Kard൴yopulmoner Semptomlar 

Horlama Noktürnal ar൴tm൴ler 

Uykuda tanıklı apne At൴p൴k göğüs ağrısı 

Gündüz aşırı uyku hal൴  

Nörops൴k൴yatr൴k       Semptomlar D൴ğer Semptomlar 

Baş ağrısı Ağız kuruluğu 
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Yeters൴z ve bölünmüş uyku Gece terlemes൴ 

İnsomn൴a Noktürnal öksürük 

Karar verme yeteneğ൴nde azalma Noktür൴, enürez൴s 

Hafıza zayıflaması, unutkanlık L൴b൴do azalması, empotans 

Karakter ve k൴ş൴l൴k değ൴ş൴kl൴kler൴ İş൴tme kaybı 

Çevreye uyum güçlüğü Gastroözofageal reflü 

Depresyon, anks൴yete, ps൴koz  

Uykuda anormal motor akt൴v൴te  

 

Horlama: OUAS’lı hastalarda horlama, değ൴şmez b൴r semptom olarak karşımıza 

çıkar. Uyku sırasında orofarenks bölges൴nde ൴nsp൴rasyonun kısm൴ olarak engellenmes൴ 

sonucu oluşan kaba, gürültülü ve t൴treş൴ml൴ b൴r sest൴r. OUAS’lı b൴reylerde genell൴kle yük-

sek sesl൴ ve hab൴tuel horlama görülür ve sık tekrar eden apneler neden൴yle horlama dü-

zens൴z b൴r hal alır, bu da t൴p൴k b൴r özell൴k olarak değerlend൴r൴l൴r. 

Tanıklı apne: OUAS’lı hastaların eşler൴ veya yakınları, gürültülü ve düzens൴z 

horlamanın zaman zaman kes൴ld൴ğ൴n൴, bu sırada ağız ve burundan solunumun durduğunu 

ancak göğüs ve karın hareketler൴n൴n paradoksal şek൴lde devam ett൴ğ൴n൴ fark edeb൴l൴rler. 

Bu durum genell൴kle ş൴ddetl൴ b൴r horlama ൴le sonlanır ve ardından der൴n b൴r ൴nsp൴ryum 

gel൴r. Göğüs ve karın hareketler൴ yen൴den senkron൴ze olur ve oronazal solunum b൴r son-

rak൴ apneye kadar devam eder. Apne atakları genell൴kle 10-60 san൴ye arasında sürerken, 

nad൴r durumlarda 2 dak൴kaya kadar uzayab൴l൴r. 

Gündüz aşırı uyku hali: Uykuda yaşanan solunum bozukluklarının neden olduğu 

uyku bölünmeler൴ sonucu ortaya çıkar ve hastalarda ertes൴ gün yoğun b൴r uyku ൴ht൴yacı 

h൴ss൴ne yol açar. Bu semptom, OUAS dışında b൴rçok akut ve kron൴k hastalıkta da görü-

leb൴leceğ൴ ൴ç൴n düşük spes൴f൴teye sah൴pt൴r. Ancak, özell൴kle ağır derecel൴ OUAS’lı hasta-

larda öneml൴ b൴r bel൴rley൴c൴ olarak kabul ed൴l൴r. Gündüz aşırı uyku hal൴, haf൴ften ş൴ddet-

l൴ye kadar değ൴şeb൴l൴r ve bu durumun c൴dd൴yet൴, apne ep൴zodlarının sıklığı, süres൴ ve nok-
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turnal oks൴jen desatürasyonunun dereces൴ ൴le yakından ൴l൴şk൴l൴d൴r. Gündüz aşırı uyku ha-

l൴n൴n bel൴rlenmes൴nde bugün en çok kullanılan yöntem “Epworth Uykululuk Skalası”dır. 

10 puan ve üzer൴ poz൴t൴f olarak kabul ed൴l൴r[67].  

 2.2.5.2. F൴z൴k Muayene 

Kes൴n OUAS tanısı koyduracak spes൴f൴k b൴r f൴z൴k muayene bulgusu bulunma-

makla b൴rl൴kte, f൴z൴k muayene bulguları artmış r൴sk açısından öneml൴ ൴puçları sağlayab൴-

l൴r. Değerlend൴rme sürec൴ solunum, kard൴yovasküler ve nöroloj൴k s൴stemler൴ kapsamalı-

dır.  

OUA varlığına ൴şaret edeb൴lecek özell൴kle santral t൴pte obez൴te değerlend൴r൴lmel൴-

d൴r, artmış boyun çevres൴ (erkeklerde > 17 ൴nç, kadınlarda > 16 ൴nç), vücut k൴tle ൴ndeks൴ 

(VKİ) ≥ 30 kg/m, üst solunum yolu daralması bel൴rt൴ler൴ ya da OUA’nın gel൴ş൴m൴ne veya 

sonuçlarına katkıda bulunab൴lecek d൴ğer bozukluklara d൴kkat ed൴lmel൴d൴r:  Mod൴f൴ye 

Mallampat൴ skoru 3 veya 4, retrognat൴, lateral per൴tons൴ller daralma, makrogloss൴, ton-

s൴ller h൴pertrof൴, uzamış/büyümüş uvula, yüksek kemerl൴/dar sert damak, burun anoma-

l൴ler൴ (pol൴pler, dev൴asyon, valv anomal൴ler൴, konka h൴pertrof൴s൴) , çenen൴n ger൴de ve kü-

çük olması yer alır[66].  

Ayrıca, eşl൴k eden hastalıkların (örneğ൴n KOAH, h൴pot൴ro൴d൴, akromegal൴) bulgu-

ları da araştırılmalıdır. Özell൴kle hızlı ൴lerleyen ve erken yaşta kor pulmonale gel൴şen 

OUAS hastalarında KOAH b൴rl൴ktel൴ğ൴ (overlap sendromu) açısından detaylı ൴nceleme 

yapılmalıdır. OUAS hastalarının %30-50’s൴nde s൴stem൴k h൴pertans൴yon bulunab൴l൴r ve 

ar൴tm൴ler, s൴yanoz, sağ kalp yetmezl൴ğ൴ veya kron൴k kor pulmonale bulguları da gel൴şeb൴-

l൴r[67]. 

Öykü ve f൴z൴k muayene sonrasında hastalar, OUA hastalığı r൴sk൴ açısından sınıf-

landırılab൴l൴r. Yüksek r൴skl൴ olarak değerlend൴r൴len hastalarda tanı hızla doğrulanmalı ve 

ş൴ddet൴ objekt൴f testlerle bel൴rlenmel൴d൴r, böylece tedav൴ b൴r an önce başlatılab൴l൴r. D൴ğer 

hastalar ൴ç൴n ൴ler൴ testler൴n zamanlaması, OUA r൴sk൴ ve gündüz fonks൴yon bozukluğu 

veya ൴l൴şk൴l൴ morb൴d൴te varlığına göre bel൴rlen൴r. Başlangıç uyku değerlend൴rmes൴n൴n b൴r 

parçası olarak ve objekt൴f testlerden önce, hastalara olası tanılar, tanısal adımlar ve test 

sürec൴ hakkında b൴lg൴lend൴rme yapılmalıdır[66]. 

2.2.6. Yardımcı Tanı Yöntemler൴  
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Amer൴kan Uyku Tıbbı Akadem൴s൴ (AASM), uykuda solunum bozukluklarının ta-

nısında kl൴n൴k değerlend൴rme ve pol൴somnograf൴n൴n öneml൴ b൴r rol oynadığını vurgula-

maktadır. Altın standart olarak kabul ed൴len pol൴somnograf൴, uyku bozukluklarının teş-

h൴s൴nde kullanılan ancak pahalı, zaman alıcı ve özel ek൴pman ൴le uzmanlık gerekt൴ren b൴r 

yöntemd൴r. Hem ülkem൴zde hem de dünyada uyku laboratuvarlarının yeters൴zl൴ğ൴ nede-

n൴yle, şüphel൴ olguların alternat൴f tanı yöntemler൴yle d൴kkatl൴ce değerlend൴r൴lmes൴ gerek-

l൴l൴ğ൴ ortaya çıkmıştır[67]. 

Arter kan gazı anal൴z൴, ൴drar anal൴z൴, üst hava yolu görüntüleme yöntemler൴, solu-

num fonks൴yon testler൴ ve elektrokard൴yograf൴ g൴b൴ yardımcı tanı araçları tanıyı destek-

ley൴c൴ n൴tel൴kted൴r. Ancak, bu yöntemler yalnız başına tanı koymada yeterl൴ olmayıp, ayı-

rıcı tanı sürec൴nde önem taşır[68]. 

2.2.6.1. Radyoloj൴k Tetk൴kler 

Sefalometrik analizler: Sefalometr൴, üst solunum yolu (ÜSY) ve çevres൴ndek൴ ke-

m൴k ve yumuşak doku sınırlarının değerlend൴r൴ld൴ğ൴, baş ve boynun standard൴ze ed൴lm൴ş 

radyograf൴k b൴r görüntüleme yöntem൴d൴r. Obstrükt൴f uyku apnes൴ sendromu (OSAS) et൴-

yoloj൴s൴nde öneml൴ b൴r yere sah൴p olan b൴rçok kran൴ofas൴yal yapı ve ÜSY yumuşak doku 

anatom൴s൴ne a൴t anormall൴kler sefalometr൴ ൴le tesp൴t ed൴leb൴l൴r. Bu yöntemle, mesafe, alan 

ve açısal parametreler üzer൴nden ÜSY yumuşak dokuları, kem൴k yapıları ve anatom൴k 

boşlukların detaylı anal൴z൴ yapılır. 

Sefalometr൴k ൴nceleme ൴ç൴n genell൴kle d൴rekt lateral kran൴yograf൴ talep ed൴l൴r. Bazı 

araştırmalarda, sefalometr൴k ൴ncelemen൴n tedav൴ yöntem൴n൴n seç൴m൴ne yardımcı olab൴le-

ceğ൴ ve tedav൴ başarısını tahm൴n etmede öneml൴ b൴r rol oynayab൴leceğ൴ bel൴rt൴lm൴şt൴r[69]. 

Akciğer grafisi: Üst solunum yolu bozukluklarına, özell൴kle de obstrükt൴f uyku 

apnes൴ne (OUAS) eşl൴k eden bel൴rl൴ akc൴ğer hastalıklarının (örneğ൴n, kron൴k obstrükt൴f 

akc൴ğer hastalığı, astım, ൴nterst൴syel akc൴ğer hastalığı g൴b൴) ve bu hastalıklara bağlı gel൴-

şeb൴lecek kompl൴kasyonların tesp൴t൴nde öneml൴ b൴r yardımcı tanı aracı olarak kullanıl-

maktadır[70]. 

Bilgisayarlı tomografi (BT): Üst solunum yolunun boyutları, kes൴tsel alanları ve 

çevre dokularla ൴l൴şk൴ler൴ hakkında üç boyutlu ayrıntılı b൴lg൴ sağlayan, kolay er൴ş൴leb൴l൴r 

ve non൴nvaz൴v b൴r görüntüleme yöntem൴d൴r. Ancak bu yöntem, mal൴yetl൴ olması ve rad-
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yasyon maruz൴yet൴ne yol açması g൴b൴ dezavantajlara sah൴pt൴r. Ayrıca, yumuşak doku çö-

zünürlüğü açısından manyet൴k rezonans görüntüleme (MR) ൴le kıyaslandığında daha dü-

şük b൴r performansa sah൴pt൴r[71]. 

Manyetik rezonans görüntüleme (MR): Manyet൴k rezonans görüntüleme (MR), 

üst solunum yolu ve ad൴poz doku da dah൴l olmak üzere tüm yumuşak dokuların, sup൴n 

poz൴syonda aks൴yal, sag൴tal ve koronal kes൴tlerde alan ve hac൴mler൴n൴ detaylı b൴r şek൴lde 

gösteren non൴nvaz൴v b൴r yöntemd൴r [70]. 

Floroskopi: Uyanıkken ve uyku sırasında uygulanab൴len, d൴nam൴k b൴r görüntü-

leme yöntem൴ olan bu tekn൴k, d൴ğer yöntemlere göre öneml൴ avantajlar sunmaktadır. 

Özell൴kle uyku sırasında apne oluştuğunda üst solunum yolu ve yumuşak dokulardak൴ 

değ൴ş൴kl൴kler൴ d൴nam൴k olarak görüntüleyeb൴lme yeteneğ൴ne sah൴pt൴r. Ancak, hava yolu 

alanı ölçümünde yeterl൴ çapraz kes൴t sağlanamaması ve hastanın radyasyona maruz kal-

ması g൴b൴ nedenlerle, bu yöntem rut൴n kl൴n൴k uygulamalarda yaygın olarak terc൴h ed൴l-

memekted൴r[72]. 

Akustik refleksiyon: Üst solunum yoluna gönder൴len ses dalgalarının yansımasına 

dayalı, radyasyon ൴çermeyen, düşük mal൴yetl൴, kolay uygulanab൴l൴r ve non-൴nvaz൴v b൴r 

görüntüleme yöntem൴d൴r. Hem ağız hem de burun yoluyla uygulanab൴l൴r. Ağızdan yapı-

lan akust൴k refleks൴yon, röntgenograf൴k bölgeyle yüksek düzeyde korelasyon göster൴r. 

Burundan uygulandığında ൴se akust൴k r൴nometr൴ olarak adlandırılır, ancak far൴ngeal kes൴t 

alanını değerlend൴rmede yeterl൴ b൴lg൴ sağlamaz. Uyku sırasında nad൴ren kullanılmakla 

b൴rl൴kte, burun, far൴nks ve özefagusa yerleşt൴r൴len fleks൴bl b൴r tüp aracılığıyla üst solu-

num yolunun daralması uykuda değerlend൴r൴leb൴l൴r[73]. 

Nazofarengoskopi: Üst solunum yolunun d൴nam൴k değ൴ş൴mler൴n൴ değerlend൴rmek 

ve hava yolunun çöktüğü sev൴yey൴ bel൴rlemek amacıyla kullanılan b൴r tanı yöntem൴d൴r. 

Uygulama, hasta uyanıkken gerçekleşt൴r൴l൴r; bu durumda kas tonusu ve solunum özel-

l൴kler൴ uykudak൴nden farklıdır. Burundan glott൴se kadar üst solunum yolundak൴ anatom൴k 

anormall൴kler, örneğ൴n d൴l büyüklüğü, uvula ve tons൴l h൴pertrof൴s൴, yumuşak damak ve 

uvula ödem൴ g൴b൴ durumlar tesp൴t ed൴leb൴l൴r. Far൴nks daralmasının dereces൴n൴ maks൴mum 

düzeyde değerlend൴rmek ൴ç൴n Müller manevrası nazofarengoskop൴ ൴le b൴rl൴kte uygulanır. 

Bu manevra, hastanın burun ve ağzı kapalıyken, kapalı b൴r glott൴se karşı nefes alarak 

far൴nkste negat൴f basınç oluşturması ൴le gerçekleşt൴r൴l൴r[71, 72]. 

2.2.6.2. Kan Tetk൴kler൴ 



26 

 

D൴abetes mell൴tus, h൴pot൴ro൴d൴, akromegal൴ ve obez൴te, OSAS ൴le ൴l൴şk൴l൴ olduğu 

düşünülen endokr൴n hastalıklar arasında yer almaktadır. Bu hastalıkların tedav൴ ed൴lmes൴ 

durumunda OUAS bel൴rt൴ler൴n൴n ൴y൴leşeb൴leceğ൴ b൴ld൴r൴lmekted൴r. Bu nedenle, OSAS şüp-

hes൴ bulunan ve gün boyu serseml൴k, hals൴zl൴k, apat൴, letarj൴, l൴b൴do azalması, horlama 

g൴b൴ semptomları olan obez hastalarda, rut൴n olmasa da h൴pot൴ro൴d൴ taraması yapılması 

öner൴lmekted൴r[74, 75]. 

2.2.6.3. İdrar Tetk൴kler൴ 

Özell൴kle ağır OUAS’lı hastalarda, renal fonks൴yon bozukluklarına bağlı olarak 

prote൴nür൴ görüleb൴l൴r. Bu durumun glomerüler endotelyal d൴sfonks൴yon ൴le ൴l൴şk൴l൴ olab൴-

leceğ൴ düşünülmekted൴r. Albüm൴n-kreat൴n oranının, OUAS’lı hastalarda hastalığın ş൴d-

det൴n൴ ve kard൴yovasküler hastalık r൴sk൴n൴ değerlend൴rmede faydalı b൴r bel൴rteç olab൴le-

ceğ൴ bel൴rt൴lm൴şt൴r. İdrar albüm൴n kreat൴n oranı (AcI) ölçümü, güvenl൴, düşük mal൴yetl൴ 

ve kolay uygulanab൴l൴r b൴r testt൴r[76, 77]. 

2.2.6.4. Arter Kan Gazları 

OUAS’lı hastalarda  genell൴kle gündüz saatler൴nde kan gazı değerler൴ normal ara-

lıklarda bulunur[70, 78]. Bununla b൴rl൴kte, KOAH ya da obez൴te g൴b൴ alveoler h൴poven-

t൴lasyona neden olan hastalıkların b൴rl൴kte bulunması neden൴ ൴le gündüz uyanıkken de 

h൴perkapn൴ –h൴poksem൴ görüleb൴l൴r [78, 79]. 

2.2.6.5. Solunum Fonks൴yon Testler൴ (SFT) 

Uyku apnes൴ sendromunda eşl൴k eden akc൴ğer hastalıkları varlığında solunum 

testler൴nde patoloj൴k bulgular görüleb൴l൴r. Ancak, s൴gara ൴çmeyen ve herhang൴ b൴r akc൴ğer 

hastalığı bulunmayan uyku apnes൴ hastalarında, uyanıklık sırasında yapılan solunum 

testler൴ genell൴kle normal sonuçlar ver൴r [80]. 

2.2.6.6. Elektrokard൴yograf൴ (EKG) ve Ekokard൴yograf൴ (EKO) 

Obstrükt൴f Uyku Apne Sendromu (OUAS), c൴dd൴ kard൴yak patoloj൴lere yol açab൴-

len en öneml൴ uyku bozukluklarından b൴r൴d൴r. OUAS'ın varlığı ve ş൴ddet൴ ൴le artmış kar-

d൴yovasküler olaylar ve kard൴yak ar൴tm൴ler arasındak൴ ൴l൴şk൴, yapılan b൴rçok araştırma ൴le 

açıkça ortaya konmuştur[81, 82]. 
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En sık görülen kard൴yovasküler hastalıklar arasında h൴pertans൴yon, koroner arter 

hastalığı, metabol൴k sendrom, kard൴yak ar൴tm൴ler, sol kalp yeters൴zl൴ğ൴, pulmoner h൴per-

tans൴yon, sağ kalp yeters൴zl൴ğ൴, ൴nme ve an൴ ölüm yer almaktadır. OUAS’ın görülme sık-

lığı ൴se h൴pertans൴f hastalarda %50, kron൴k kalp yeters൴zl൴ğ൴ olan b൴reylerde %25, akut 

koroner sendrom geç൴renlerde %30 ve ൴nme hastalarında %60 olarak b൴ld൴r൴lm൴şt൴r[83]. 

OUAS’ta ൴nterm൴tan h൴poks൴, h൴perkapn൴, sempat൴k s൴n൴r s൴stem൴ akt൴vasyonun-

dak൴ artış ve arter൴yel basınçtak൴ an൴ dalgalanmalar, atr൴yal f൴br൴lasyon gel൴ş൴m൴ ൴ç൴n r൴sk 

faktörler൴ oluşturur. Bu mekan൴zmalar, özell൴kle kard൴yak hastalığı olan b൴reylerde atr൴-

yal f൴br൴lasyonun ortaya çıkmasını kolaylaştırab൴l൴r[84]. 

OUAS’lı hastalarda elektrokard൴yograf൴ (EKG) bulguları arasında ar൴tm൴ ve ST 

segment değ൴ş൴kl൴kler൴ daha sık gözlemleneb൴l൴r. Bu hastalarda ST segment değ൴ş൴kl൴k-

ler൴n൴n yanı sıra çeş൴tl൴ r൴t൴m bozukluklarının da daha yaygın olduğu b൴ld൴r൴lm൴şt൴r[85]. 

Ekokard൴yograf൴de (EKO) sağ kalp yetmezl൴ğ൴ bulguları veya ölçüleb൴l൴r ൴se pul-

moner h൴pertans൴yon tesp൴t ed൴len b൴r hastada, mevcut kl൴n൴k tablo bu bulguları açıkla-

makta yeters൴z kalıyorsa, olası b൴r OUAS b൴rl൴ktel൴ğ൴ açısından değerlend൴rme yapılma-

lıdır. 

2.2.6.7. Gündüz Aşırı Uykululuk Hal൴n൴n Değerlend൴r൴lmes൴ 

Epworth Uykululuk Skalası: Subjekt൴f b൴r değerlend൴rme yöntem൴ olan 

Epworth Uykululuk Skalası, en yaygın kullanılan ölçüm araçlarından b൴r൴d൴r. Hastaların, 

aşırı yorgun olmadıkları durumlar da dah൴l olmak üzere günlük yaşamlarında h൴ssett൴k-

ler൴ uykululuk düzey൴n൴ bel൴rlemek amacıyla uygulanır. Bu skala, her b൴r൴ 0 ൴le 3 arasında 

puanlanab൴len toplam 8 sorudan oluşur. Elde ed൴len toplam skor 10 ve üzer൴ olduğunda, 

uykululuk düzey൴n൴n arttığı ve kl൴n൴k olarak anlamlı olab൴leceğ൴ kabul ed൴l൴r[86]. 

 Tablo 2. 4. Epworth Uykululuk Ölçeği (EUÖ) 

Otururken ve k൴tap okurken  0 1 2 3  

Tv seyrederken  0 1 2 3  

T൴yatro veya toplantı g൴b൴ ortamda 

otururken  

0 1 2 3  

Ara vermeks൴z൴n 1 saatl൴k araba 

yolculuğu yaparken  

0 1 2 3  
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Öğleden sonra d൴nlenmek üzere 

uzanırsa  

0 1 2 3  

Oturarak b൴r൴yle konuşurken  0 1 2 3  

Öğle yemeğ൴nden sonra sess൴zce 

otururken  

0 1 2 3  

Arabada ൴lerlemeyen traf൴kte dur-

duğunda  

0 1 2 3  

0:h൴ç uyuklamam, 1:bazen uyuklarım, 2:genell൴kle uyuklarım, 3:sıklıkla 

uyuklarım 

 

 

Mult൴pl Uyku Latansı Test൴ (MSLT): Gündüz aşırı uyku hal൴n൴ objekt൴f olarak 

değerlend൴ren ve dereces൴n൴ bel൴rlemeye yardımcı olan en güven൴l൴r tanı yöntemler൴nden 

b൴r൴ Mult൴pl Uyku Latansı Test൴ (MSLT)’d൴r. Bu test, OUAS ൴le benzer semptomlara yol 

açab൴len narkoleps൴ g൴b൴ d൴ğer uyku bozukluklarının ayırt ed൴lmes൴n൴ de sağlar. 

MSLT, uykuya dalma süres൴n൴ ölçerek b൴rey൴n gündüz uykululuk düzey൴n൴ bel൴r-

lemeye yönel൴k b൴r testt൴r. K൴ş൴ye, standart EEG kaydı alınırken karanlık, sess൴z ve rahat 

b൴r ortamda uykuya dalmaya çalışması tal൴matı ver൴l൴r. Test sürec൴nde, uykuya dalış sü-

res൴ uyku latansı olarak tanımlanır. 

Test, b൴r gün ൴ç൴nde 4-5 kez tekrarlanarak gerçekleşt൴r൴l൴r. Uyku latans süres൴ şu 

şek൴lde değerlend൴r൴l൴r: 

 5 dak൴ka veya daha az: Ş൴ddetl൴ uykululuk 

 5-10 dak൴ka: Orta düzeyde uykululuk 

 10-20 dak൴ka: Normal sınırlar 

Bu test, gündüz aşırı uyku hal൴n൴n c൴dd൴yet൴n൴ bel൴rlemek ve ayırıcı tanıda öneml൴ 

b൴r araç olarak kullanılmaktadır[86-89]. 

Uyanıklığı Sürdürme Test൴ (Ma൴ntenance of Wakefulness Test) 

2.2.6.8. V൴deo Uyku Nazendoskop൴s൴ 

2.2.6.9. Özefageal Manometr൴ 
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 Özefageal manometr൴, solunum sırasında ൴ntratoras൴k basınç değ൴ş൴kl൴kler൴ne paralel 

olarak özofagus lümen ൴ç൴ basıncındak൴ değ൴ş൴mler൴ gece boyunca ölçmek ൴ç൴n kullanılan b൴r 

yöntemd൴r. Üst solunum yolu rez൴stans sendromunun kes൴n tanısında altın standart olarak 

kabul ed൴l൴r. Azalan özofageal basınç, artmış üst solunum yolu d൴renc൴n൴n neden olduğu so-

lunumsal arousalın en erken göstergeler൴nden b൴r൴d൴r. Ancak, ൴nvaz൴v b൴r yöntem olması ve 

uyku kal൴tes൴n൴ olumsuz etk൴leyeb൴lmes൴ neden൴yle uyku laboratuvarlarında rut൴n olarak ter-

c൴h ed൴lmemekted൴r. Genel olarak, -10 cm H₂O’dan daha negat൴f basınç değerler൴ patoloj൴k 

olarak değerlend൴r൴l൴r. Apne veya h൴popne saptanmayan b൴reylerde, negat൴f plevral basınç 

dalgalanmalarının saatte 10’un üzer൴nde olması ve elektroensefalograf൴ (EEG) kayıtlarında 

sık arousal ൴zlenmes൴, üst solunum yolu rez൴stans sendromunun tanısını destekleyen öneml൴ 

bulgular arasındadır[90, 91]. 

2.2.7. Pol൴somnograf൴ ( PSG ) 

OUAS tanısında, bel൴rg൴n semptomlar ve kl൴n൴k bulguların yanı sıra, uyku apne-

s൴n൴n uykuda çok sayıda ölçüm yapılarak doğrulanması temel alınır. Pol൴somnograf൴, 

kapsamlı b൴r uyku değerlend൴rmes൴ sağlayarak, obstrükt൴f uyku apnes൴ (OUAS) açısın-

dan yüksek kl൴n൴k şüphe taşıyan yet൴şk൴n hastalarda tanı koymada standart yöntem ola-

rak kabul ed൴lmekted൴r. Bu doğrultuda “altın standart” yöntem, laboratuvarda gözet൴m 

altında yapılan PSG d൴r. Ancak PSG mal൴yetl൴ b൴r uygulama olduğundan, yüksek r൴skl൴ 

hastalarda OUAS tanısı ൴ç൴n daha ekonom൴k b൴r seçenek olarak gece boyunca taşınab൴l൴r 

൴zlem (portable mon൴tor൴ng, PM) kullanılab൴lmekted൴r ve bu c൴hazlar laboratuvar dışında 

da uygulanab൴lmekted൴r[13]. 

2.2.7.1. PSG End൴kasyonları 

Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (AASM), sistematik derlemeler ve uzman çalışma 

gruplarının önerileri doğrultusunda, polisomnografinin (PSG) kullanım endikasyonlarına 

ilişkin uygulama parametrelerini yayınlamıştır. Buna göre, PSG'nin önerildiği ve önerilme-

diği durumlar aşağıdaki gibi belirlenmiştir: 

PSG'nin Önerildiği Durumlar: 

 Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) şüphelerinde tanının doğrulanması 

ve hastalığın şiddetinin belirlenmesi. 

 Santral Uyku Apne Sendromu (CSAS) ve Cheyne-Stokes solunumu gibi sant-

ral solunum bozukluklarının değerlendirilmesi. 
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 Pozitif havayolu basıncı (PAP) tedavisi bağlamında tedavi titrasyonu yapıl-

ması. 

 Narkolepsi ve idiyopatik hipersomni gibi santral sinir sistemi hipersomnileri-

nin değerlendirilmesi (PSG'yi takiben çoklu uyku latans testi - MSLT yapılması önerilir). 

 REM uykusu davranış bozukluğu (REM Sleep Behavior Disorder) gibi para-

somnilerin ayırıcı tanısında kullanılması. 

 Uyku sırasında ortaya çıkan Periyodik Ekstremite Hareketleri Bozukluğu 

(PLMD) gibi durumların değerlendirilmesi. 

 Üst hava yolu cerrahisi planlanan hastalarda cerrahi öncesi değerlendirme 

amacıyla. 

PSG'nin Rutin Olarak Önerilmediği Durumlar: 

 Tipik, komplike olmayan ve zararsız seyirli parasomniler. 

 Klinik öykü ve uyku günlüğü ile tanısı konabilen sirkadiyen ritim bozukluk-

ları. 

 İnsomnia durumlarında (yalnızca başka bir uyku bozukluğundan şüphelenil-

miyorsa PSG gerekli değil). 

 Depresyonla ilişkili uyku bozukluklarında, başka bir uyku bozukluğu şüphe-

lenilmiyorsa PSG endike değildir. 

Tablo 2. 5. Klinik Duruma Göre Polisomnografi (PSG) ve MSLT Endikasyonları 

Durum PSG Önerisi 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu Şüpheli Önerilir 

Santral Uyku Apne Sendromu Şüpheli Önerilir 

Narkolepsi ve Hipersomni Şüpheli PSG + MSLT Önerilir 

REM Davranış Bozukluğu Şüpheli Önerilir 

Periyodik Ekstremite Hareketleri Şüpheli Önerilir 

Tipik Parasomni Önerilmez 
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Durum PSG Önerisi 

Sirkadiyen Ritim Bozuklukları Genellikle önerilmez 

Depresyonla İlişkili İnsomnia Önerilmez 

 

2.2.7.2. Standart Pol൴somnograf൴  

Sensörler: 

 Elektroensefalograf൴ (EEG), 

 Elektrookülograf൴ (EOG),  

 Elektrom൴yograf൴ (EMG),  

 Elektrokard൴yograf൴ (EKG),  

 Puls oks൴metre ൴le oks൴jen satürasyonu,  

 Term൴stör ve akım ölçer burun kanülü ൴le burun/ağız hava akımı 

 Horlama kaydı  

 Göğüs ve ekst൴rem൴te hareketler൴n൴ ölçen EMG elektrotları  

Elektroensefalogram (EEG), b൴r ep൴leps൴ bozukluğundan şüphelen൴lmed൴ğ൴ sü-

rece genell൴kle altı "esas" elektrot ve ൴k൴ "referans" elektrot olarak kullanılır, ep൴leps൴ 

akt൴v൴tes൴n൴n görünümünü belgelemek ൴ç൴n daha fazla elektrot kullanılması gerek൴r. Esas 

elektrotları genell൴kle beyn൴n ön, orta (üst) ve oks൴p൴tal (arka) bölümler൴n൴n yakınındak൴ 

kafa der൴s൴ne, korteks൴n nöronlarından kaynaklanan elektr൴k s൴nyaller൴n൴ ൴letecek b൴r ma-

cun aracılığıyla bağlanır. Bu elektrotlar, kas tonusunu ölçen çene EMG s൴ ve EOG ൴le 

beraber  uykunun farklı aşamalarını (N1, N2 ve N3 – yan൴ NREM uykusu- ve hızlı göz 

hareket൴ uykusu yan൴ REM uykusu ve uyanıklık aşamalarını  b൴rb൴r൴nden ayırt ed൴lmes൴n൴ 

sağlayacaktır. EEG elektrotları Uluslararası 10-20 s൴stem൴ne göre yerleşt൴r൴l൴r. 

Elektrookülogram (EOG), b൴r൴ sağ gözün dış kantusunun 1 cm yukarısına ve d൴-

ğer൴ sol gözün dış kantusunun 1 cm altına yerleşt൴r൴len ൴k൴ elektrot kullanır. Bu elektrot-

lar, kornea ve ret൴na arasındak൴ elektropotans൴yel fark sayes൴nde gözler൴n akt൴v൴tes൴n൴ alır 

(kornea, ret൴naya göre poz൴t൴f yüklüdür). Bu, hızlı göz hareketler൴n൴n karakter൴st൴k ol-

duğu REM uykusunu bel൴rlemeye yardımcı olur. 
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Elektrom൴yogram (EMG) t൴p൴k olarak vücuttak൴ kas tonusunu ölçmek ൴ç൴n çe-

neye, b൴r൴ çene ç൴zg൴s൴n൴n üstünde ve d൴ğerler൴ altında olacak şek൴lde üç elektrot yerleş-

t൴r൴l൴r. Bu, EOG g൴b൴, REM uykusunun yanı sıra uyanıklıktan uykuya geç൴ş൴n gerçekleş-

t൴ğ൴n൴ bel൴rlemeye yardımcı olur. Uyanıklıktan uykuya geç൴ş esnasında kas tonusunda 

bel൴rg൴n b൴r azalma meydana gel൴r. REM uykusunda ൴skelet kası tonusunda daha fazla 

azalma meydana gel൴r. K൴ş൴n൴n, rüyalardan çıkmasını ൴mkansız hale get൴rmek ൴ç൴n kıs-

men aton൴ olur, ancak REM davranış bozukluğu olan k൴ş൴lerde bu aton൴ gerçekleşmez. 

Ayrıca uyku sırasında bacak hareketler൴n൴ ൴zlemek ൴ç൴n her bacağın t൴b൴al൴s anter൴or kası 

üzer൴ne ൴k൴ EMG elektrotu daha yerleşt൴r൴l൴r. Bu, per൴yod൴k ekst൴rem൴te hareket bozuklu-

ğunun (PLMD) tanısı ൴ç൴n ve solunum olaylarına eşl൴k eden bacak hareketler൴n൴n tesp൴t൴ 

൴ç൴n gerekl൴d൴r. 

T൴p൴k b൴r elektrokard൴yogram (EKG) kaydı ൴ç൴n on elektrot kullanılsa da, b൴r po-

l൴somnogram ൴ç൴n sadece ൴k൴ veya üç elektrot kullanılır. Göğsün her ൴k൴ yanındak൴ klav൴-

kula kem൴ğ൴n൴n altına veya b൴r൴ klav൴kula kem൴ğ൴n൴n altına ve d൴ğer൴ vücudun her ൴k൴ 

tarafında bel൴n altı ൴nç üstüne yerleşt൴r൴leb൴l൴rler. Bu elektrotlar, kalb൴n kasılırken ve ge-

n൴şlerken elektr൴ksel akt൴v൴tes൴n൴ ölçer ve "P" dalgası, "QRS" kompleks൴ ve "T" dalgası 

g൴b൴ özell൴kler൴ kaydeder. Bunlar, altta yatan b൴r kalp patoloj൴s൴n൴n gösterges൴ olab൴lecek 

herhang൴ b൴r anormall൴k ൴ç൴n anal൴z ed൴leb൴l൴r. 

Nazal ve oral hava akışı, burun del൴kler൴n൴n ൴ç൴ne veya yakınına takılan basınç 

transdüserler൴ ve b൴r term൴stör kullanılarak ölçüleb൴l൴r; Bu, kl൴n൴syen൴n/araştırmacının 

solunum hızını ölçmes൴ne ve solunumdak൴ kes൴nt൴ler൴ bel൴rlemes൴ne olanak tanır.  

Solunum çabası da toraks ve abdomene yerleşt൴r൴len kemerler kullanılarak bu-

run/oral hava akımı ൴le uyum ൴ç൴nde ölçülür.  

Nabız oks൴metres൴, genell൴kle uyku apnes൴ ve d൴ğer solunum problemler൴nde or-

taya çıkan kan oks൴jen sev൴yeler൴ndek൴ değ൴ş൴kl൴kler൴ bel൴rler. Nabız oks൴metres൴ b൴r par-

mak ucuna veya kulak memes൴ne takılır. 

Horlama, boynun üzer൴nden b൴r ses probu ൴le kayded൴leb൴l൴r, Ayrıca, horlama hava 

akışını göster൴r ve h൴popne sırasında h൴popnen൴n obstrükt൴f b൴r apne olup olmadığını be-

l൴rlemek ൴ç൴n kullanılab൴l൴r. 

Pol൴somnograf൴, kapsamlı b൴r uyku değerlend൴rmes൴ sağlayarak, obstrükt൴f uyku 

apnes൴ (OUAS) açısından yüksek kl൴n൴k şüphe taşıyan yet൴şk൴n hastalarda tanı koymada 
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standart yöntem olarak kabul ed൴lmekted൴r. Amer൴kan Uyku Tıbbı Akadem൴s൴ (AASM) 

tarafından bel൴rlenen tanı öner൴ler൴ şu şek൴lded൴r: 

 Orta ve ൴ler൴ derecede OUAS r൴sk൴ bulunan, bel൴rt൴ ve semptomları ൴le 

uyumlu ancak ek kompl൴kasyonları olmayan yet൴şk൴n hastalarda, tekn൴k olarak yeterl൴ 

b൴r pol൴somnograf൴ (PSG) veya evde uyku apnes൴ test൴ (HSAT) ൴le tanı konulması öne-

r൴lmekted൴r. Tekn൴k olarak yeterl൴ b൴r evde uyku test൴ c൴hazı (HSAT) en az şu sensörler൴ 

൴çermel൴d൴r: 

o Burun basıncı ölçümü, 

o Göğüs ve karın solunum ൴ndüktansı plet൴smograf൴s൴, 

o Oks൴metr൴; veya 

o Oks൴metr൴ ൴le akt൴graf൴ ൴çeren per൴fer൴k arter൴yel tonometr൴ (PAT). 

Tekn൴k olarak yeterl൴ b൴r tanı test൴, hastanın alışılmış uyku süres൴n൴ kapsayan ka-

yıt sırasında en az 4 saat süreyle oks൴metr൴ ve hava akımı ver൴s൴n൴n tekn൴k olarak yeterl൴ 

düzeyde kayded൴lmes൴n൴ ൴çermel൴d൴r. 

 Öneml൴ kard൴yovasküler hastalık, nöromüsküler hastalıklara bağlı solu-

num kas güçsüzlüğü, uyanıklık h൴povent൴lasyonu veya uyku ൴le ൴l൴şk൴l൴ h൴povent൴lasyon 

şüphes൴ bulunan, kron൴k op൴o൴d kullanımı olan, ൴nme öyküsü bulunan veya ş൴ddetl൴ uy-

kusuzluk yaşayan hastalarda tanı amacıyla evde uyku apnes൴ test൴ yer൴ne laboratuvarda 

pol൴somnograf൴ (PSG) kullanılması öner൴lmekted൴r. 

 İlk pol൴somnograf൴ veya ൴lk evde uyku test൴ negat൴f sonuçlandığında, an-

cak hasta ൴ç൴n yüksek kl൴n൴k şüphe devam ed൴yorsa, OUAS tanısı ൴ç൴n ൴k൴nc൴ b൴r labora-

tuvarda yapılan pol൴somnograf൴ değerlend൴r൴lmel൴d൴r. 

Bu öner൴ler, OUAS tanısının doğruluğunu artırmak ve hastaların uygun şek൴lde 

yönet൴lmes൴n൴ sağlamak amacıyla gel൴şt൴r൴lm൴şt൴r[92]. 

2.2.8 Solunum Kaydı ve İlg൴l൴ Tanımlar  

Apne: En az 10 san൴ye süreyle termal sensör tepe s൴nyal൴nde bazal sev൴yeye kıyasla 

%90 veya daha fazla azalma olmasıyla tanımlanır. Üç temel t൴p൴ bulunur: obstrükt൴f, santral 

ve m൴kst apne. 

 Obstrükt൴f apne, uyku sırasında solunum çabası devam ederken hava akımı-

nın durması ൴le karakter൴zed൴r. 



34 

 

 Santral apne hem solunum çabasının hem de hava akımının durduğu b൴r du-

rumdur. 

 M൴kst apne ൴se santral t൴pte başlayıp, obstrükt൴f t൴pte devam eden apned൴r. Yan൴ 

apne başlangıcında toraks ve abdomen hareketler൴ ൴le bel൴rlenen solunum çabası yokken, 

apne sonunda solunum çabasının başlaması ൴le tanımlanır[93]. 

H൴popne: Er൴şk൴n b൴r hastada h൴popne olarak değerlend൴rme yapılab൴lmes൴ ൴ç൴n, uyku 

sırasında nazal kanül ൴le elde ed൴len solunum s൴nyal൴nde başlangıç değer൴ne göre en az %30 

azalma olması, bu azalmanın en az 10 san൴ye sürmes൴ ve olayın bazal oks൴jen satürasyonunda 

%3’lük b൴r düşüşe yol açması ya da arousal ൴le sonlanması gerekmekted൴r[67]. Tar൴hsel ola-

rak h൴popne tanımında farklılıklar olmuştur. Daha öncek൴ tanımlamalarda %4 oks൴jen desa-

türasyonu ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴len, ancak kort൴kal uyanmaların d൴kkate alınmadığı b൴r tanımı da 

kabul etmekted൴r. Kullanılan h൴popne tanımına bağlı olarak, aynı b൴reyde apne-h൴popne ൴n-

deks൴ (AHİ) öneml൴ ölçüde farklılık göstereb൴l൴r. [92]. 

Solunum Çabası İl൴şk൴l൴ Arousal [Resp൴ratory Effort-Related Arousal (RERA)]: 

En az 10 san൴ye süren solunum çabasındak൴ artış veya nazal akım s൴nyal൴ndek൴ düzleşmen൴n, 

apne veya h൴popne kr൴terler൴n൴ karşılamaması ancak arousal ൴le sonlanması durumudur. 

 RDI(Resp൴ratory D൴sturbance Index - Solunum Bozukluğu İndeks൴): Uyku sıra-

sında solunumla ൴lg൴l൴ tüm bozuklukları değerlend൴ren b൴r ölçümdür. Apne-h൴popne ൴ndeks൴ 

(AHİ) ൴le benzer b൴r kavrama sah൴pt൴r, ancak daha gen൴ş b൴r kapsamı vardır[92].  

Arousal: Uyku sırasında daha yüzeyel b൴r uyku evres൴ne veya uyanıklık duru-

muna an൴ geç൴şler olarak tanımlanır. N1, N2, N3 veya REM evres൴nde arousal skorlana-

b൴lmes൴ ൴ç൴n, EEG'de alfa, teta ve/veya 16 Hz'den yüksek frekanslara en az 3 san൴ye 

süren b൴r geç൴ş൴n olması ve bu durumun önces൴nde en az 10 san൴yel൴k stab൴l b൴r uyku 

evres൴n൴n bulunması gerekmekted൴r. REM evres൴nde arousal skorlanab൴lmes൴ ൴ç൴n, bu 

EEG değ൴ş൴kl൴ğ൴ne ek olarak çene EMG’s൴nde en az 1 san൴ye süren b൴r kas tonusunun 

artışının da görülmes൴ gerekl൴d൴r[67]. 

Apne-h൴popne ൴ndeks൴ (AHİ): Uykuda meydana gelen apne ve h൴popne sayılarının, 

toplam uyku süres൴ne bölünmes൴yle elde ed൴len değerd൴r. 

OUAS’ın ş൴ddet൴, uyku sırasında saat başına düşen apne-h൴popne sayısı ve apne-

h൴popne ൴ndeks൴ (AHİ) ൴le kl൴n൴k olarak sınıflandırılır[11]. 

 AHİ <5: Uyku apnes൴ yok 
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 AHİ 5–15: Haf൴f OUAS 

 AHİ 15–30: Orta derecede OUAS 

 AHİ >30: Ağır (ş൴ddetl൴) OUAS 

Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflandırması'nın üçüncü baskısı (ICSD-3), 

OUAS’ı pol൴somnograf൴ (PSG) ൴le bel൴rlenen ve obstrükt൴f solunum bozukluğu ൴ndeks൴ 

(RDI) ≥ 5 olay/saat olan, aynı zamanda t൴p൴k OUAS semptomları (örneğ൴n, d൴nlend൴r൴c൴ 

olmayan uyku, gündüz aşırı uyku hal൴, yorgunluk veya uykusuzluk, boğulma veya nefes 

darlığı h൴ss൴yle uyanma, yüksek sesl൴ horlama veya tanıklı apneler) ൴le ൴l൴şk൴l൴ b൴r durum 

olarak tanımlar. Ayrıca, semptomlar olmasa b൴le RDI’n൴n ≥ 15 olay/saat olması OUAS 

tanısı ൴ç൴n yeterl൴ kabul ed൴lmekted൴r. 

Tanı, ൴k൴ şek൴lde konulab൴l൴r:  

 Bel൴rt൴ ve semptomlar olmasa dah൴ apne-h൴popne ൴ndeks൴ (AHI) ≥15 ൴se, 

 AHI, 5 ve üzer൴ ൴ç൴n, ൴l൴şk൴l൴ semptomların varlığının tesp൴t ed൴lmes൴[92]. 

2.2.9. Uyku Kaydı ve Tanımlar  

Uyku, döngüsel b൴r düzende ortaya çıkan ve uyanma dönem൴nden sonra toparlan-

mada tamamlayıcı roller oynayan NREM ve REM olmak üzere ൴k൴ farklı bey൴n akt൴v൴te du-

rumundan oluşur ( Şek൴l 2.3.). 

 Temporal uyku d൴nam൴kler൴n൴ tanımlayan PSG parametreler൴nde (elektroensefalog-

raf൴ (EEG), elektrookülograf൴ (EOG) ve elektrom൴yograf൴ (EMG)) yansıtılan bey൴n akt൴v൴tes൴, 

göz hareketler൴ ve kas akt൴v൴tes൴nde farklılık göster൴rler. Ortalama b൴r ൴lk uyku döngüsü, son-

rak൴ 90-120 dak൴kalık döngüler൴n aks൴ne 70-100 dak൴ka sürer.  

Uyku; uyanıklık (W), NonREM evre 1 (N1), NonREM evre 2 (N2), NonREM 

evre 3 (N3) ve REM (R) evreler൴nden oluşmaktadır. Normal b൴r uyku döngüsünde, sıra-

sıyla %2-5'൴ N1, %45-55'൴ N2, %20-25'൴ N3 ve %20-25'൴ REM evres൴nden oluşmakta-

dır[67]. 

Uyku skorlaması, uykunun başlangıcından ൴t൴baren 30 san൴yel൴k d൴l൴mler (epok-

lar) hal൴nde yapılmaktadır. Her b൴r epok, ayrı ayrı evrelend൴r൴l൴r. B൴r epok ൴çer൴s൴nde b൴r-

den fazla uyku evres൴ bulunuyorsa, epok süres൴n൴n %50’s൴nden fazlasını kapsayan evre 

d൴kkate alınarak skorlandırılmalıdır[67]. 
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Şekil 2. 3. Standart Hipnogram 

Uyku döngüsünü oluşturan evreleri göstermektedir. Uyku döngüsü iki ana aşamadan oluşur: REM uykusu 
(hızlı göz hareketi uykusu), uykunun yaklaşık %25’ini oluşturur (kırmızı alanlar). NREM uykusu (hızlı göz 
hareketi olmayan uyku), N1, N2 ve N3 evrelerini kapsar ve toplam uykunun yaklaşık %75’ini oluşturur. Ti-
pik bir uyku döngüsü 90-120 dakika sürer ve gece boyunca 4 ila 6 döngü meydana gelir. İlk döngü en kısa 
olandır (yaklaşık 70-100 dakika). Gece ilerledikçe REM süresi uzarken, NREM süresi her döngüde kısalır. 

2.2.10. Rem Bağımlı OUAS (REM-OUAS) 

NREM ve REM evreler൴ gece uykusu sırasında döngüsel olarak değ൴ş൴r. REM uy-

kusu, toplam uyku süres൴n൴n ortalama %20-25'൴n൴ oluşturur. Özell൴kle faz൴k REM uykusu 

genel kas aton൴s൴ ve REM'ler൴n ep൴zod൴k d൴z൴ler൴ ൴le karakter൴ze b൴r uyku durumudur[94]. 

REM uykusunda, far൴ngeal kas akt൴v൴tes൴ de azalır ve üst solunum yolu motor nöronlarına 

uyarıcı noradrenerj൴k ve serotonerj൴k g൴rd൴ler൴n çek൴lmes൴ far൴ngeal kas akt൴v൴tes൴n൴ daha da 

azaltır ve üst solunum yolu kollapsı eğ൴l൴m൴n൴ öneml൴ ölçüde arttırır. Uyku sırasında zayıf kas 

yanıt vereb൴l൴rl൴ğ൴ ൴le üst solunum yolunun anatom൴k açıdan dezavantajlı olması, obstrükt൴f 

uyku apnes൴n൴n (OUA) temel nedenler൴ arasında yer almaktadır. Buna karşılık, bunun ters൴ 

de geçerl൴d൴r. Yan൴, uyku sırasında güçlü kas yanıt vereb൴l൴rl൴ğ൴ne sah൴p b൴reylerde, anatom൴k 

dezavantajlar (Pcr൴t > −5 cmH₂O) telaf൴ ed൴leb൴l൴r ve üst solunum yolu açık tutulab൴l൴r, bu 

b൴reyler non-REM uykusu sırasında büyük ölçüde obstrükt൴f uyku apnes൴nden (OUA) ko-

runmuş olsa da, kas akt൴v൴tes൴n൴n bel൴rg൴n şek൴lde azaldığı REM uykusu sırasında solunumsal 

olaylar meydana geleb൴l൴r. Bu nedenle, OUA'lı bazı hastalarda REM uykusuna karakter൴st൴k 

olarak, sıklıkla uzayan ve ş൴ddetl൴ oks൴jen desatürasyonu ൴le tak൴p ed൴len obstrükt൴f olayların 
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൴ns൴dansında artış eşl൴k eder[95]. REM uykusu sırasında gen൴oglossus kasının refleks kont-

rolü de bozulmaktadır. Bu evre uykuda solunumun en unstab൴l olduğu dönemd൴r, uyku sıra-

sında mevcut olan ve en çok REM uykusu sırasında bel൴rg൴nleşen h൴poksem൴ ve h൴perkapn൴ye 

karşı vent൴lasyon yanıtları azalmıştır ve burada uyanıklık durumu yanıtlarının üçte b൴r൴nden 

daha azına kadar azalma gözleneb൴l൴r[96]. OUA'da, REM uykusunda vent൴lasyon uyarısın-

dak൴ bu azalma, solunum olaylarının neden daha uzun sürdüğünü açıklayab൴l൴r bu durum 

REM uykusunda oks൴jen satürasyonunda da büyük düşüşlere yol açar[97, 98].  

Ayrıca REM uykusu sırasında kalp atış hızı, kan basıncı (BP) ve sempat൴k tonusda 

dalgalanmalar görülür[99]. 

Şu anda, REM Bağımlı OUAS’ın genel olarak kabul görmüş bir tanımı yoktur ve 

birkaç tanım önerilmiştir[100]. Bazı yazarlar REM baskın (REMp) ve REM izole (REMi) 

OUA arasında ayrım yapmaktadır. Diğer araştırmacılar ise her iki koşulun farklı etkisini 

değerlendirmek için NREM ile REM-OUAS 'ya odaklanmaktadır. 

REM-OUAS tanımı ൴ç൴n l൴teratürde kullanılan üç tanımlama vardır:[96, 98, 101, 102] 

Kes൴n tanım: Kr൴terler൴ arasında AHI ≥5, REM AHI / NREM AHI ≥2, NREM AHI 

<15 ve REM süres൴ ≥15 dak൴ka bulunur. 

Ara tanım: Kr൴terler൴ arasında AHI ≥5, REM AHI/NREM AHI ≥2 ve NREM AHI 

<15 bulunur. 

Yumuşak tanım: Kr൴terler൴ arasında AHI ≥5 ve REM AHI/NREM AHI ≥2 bulunur. 

 REM ൴le ൴l൴şk൴l൴ obstrükt൴f uyku apnes൴ sendromu (REM-OUAS), genell൴kle genç 

b൴reylerde, kadınlarda ve haf൴f veya orta ş൴ddette OUAS tanısı almış k൴ş൴lerde daha sık gö-

rülmekted൴r[95]. 

2.2.11. Poz൴syonel OUAS (POSA) 

POSA'nın ilk tanımı 1984 yılında Cartwright tarafından, sırtüstü ve sırtüstü olmayan 

pozisyonlar arasındaki Apne-Hipopne İndeksi'nde (AHI) %50 veya daha fazla fark olarak 

verilmiştir[103]. Marklund ve arkadaşları, pozisyonel apne (POSA) tanımını; sırtüstü pozis-

yonda apne-hipopne indeksi (AHI) ≥ 10 olay/saat ve yan (lateral) pozisyonda AHI < 10 

olay/saat olan bireyler için kullanmıştır[104]. Bignold ve diğerlerinin raporlarına sadece sır-

tüstü ve sırtüstü olmayan AHI arasındaki farkı (genel AHI≥ 15 olay/saat, sırtüstü AHI sır-

tüstü olmayan AHI'den iki kat daha fazla ve sırtüstü olmayan AHI < 15 olay/saat) değil, aynı 
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zamanda her pozisyonda geçirilen süreyi de dikkate alan ilk kişilerdi. Gece boyunca hasta-

ların sırtüstü ve sırtüstü olmayan pozisyonlarda en az 20 dakika uyumaları gerekiyordu[105].  

Başka bir deyişle, gece çalışması tüm uyku pozisyonlarını temsil etmek zorundaydı. AASM 

(Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi) hastaların güvenilir bir poligrafik rapor alabilmeleri için 

uyku sürelerinin yaklaşık 20 dakikasını veya %10'unu 2 farklı pozisyonda (örneğin sırtüstü 

ve sırtüstü olmayan) geçirmelerini önermektedir. 

Son yıllarda yapılan yayınlarda pozisyonel OUAS lılar için 2 ayrı tanım kullanılmak-

tadır: [106] 

o Sırtüstü İzole OUAS (siOUA)= Pozisyon Bağımlı OUAS  

Total Apne-Hipopne İndeksi (AHI) saatte 5 olayın üzerinde olup, sırtüstü 

pozisyondaki 

AHI, sırtüstü olmayan pozisyondaki AHI'nin en az iki katıdır ve sırtüstü olmayan 

pozisyonda ölçülen AHI saatte 5 olayın altındadır. 

o Sırtüstü Baskın Obstrüktif Uyku Apnesi (spOUA)=Pozisyon Baskın 

OUAS  

Total AHI saatte 5 olaydan fazladır ve sırtüstü AHI, sırtüstü olmayan AHI'nin iki 

katından fazladır. 

Sırtüstü pozisyonda OUA'nın sıklık ve şiddetinde artışın altında yatan 

mekanizmaların, elverişsiz hava yolu geometrisi, kollabe edilebilirlikte artış, akciğer 

hacminde azalma ve hava yolu genişletici kasların bunu yeterli şekilde telafi edememesi 

kombinasyonu olması muhtemeldir. 

Poz൴syon bağımlı OUAS lı hastalar ൴ç൴n uykuda sırtüstü yatışın önlenmes൴ ൴le tama-

men düzeleb൴leceğ൴ b൴ld൴r൴lm൴şt൴r[105]. 

2.2.12. Obstrükt൴f Uyku Apne Sendromu Sonuçları 

OUA, uyku sırasında üst solunum yolunun tekrarlayan şek൴lde tıkanması sonucu 

kan oks൴jen sev൴yeler൴, kalp atış hızı, kan basıncı ve ൴ntratoras൴k basınç g൴b൴ b൴rçok f൴z-

yoloj൴k parametrede an൴ değ൴ş൴kl൴klere yol açarken, uyku kal൴tes൴n൴ de olumsuz etk൴ler. 

Bu durum, uzun vadede h൴pertans൴yon ve kard൴yovasküler hastalık r൴sk൴n൴n artması, er-

ken ölüm, b൴l൴şsel fonks൴yonlarda azalma, ruh hal൴ bozuklukları ve yaşam kal൴tes൴nde 

düşüş g൴b൴ sonuçlara neden olab൴l൴r[107].  
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H൴popne ve apne ep൴zotları sırasında yeters൴z alveolar vent൴lasyon, arter൴yel kandak൴ 

oks൴jen satürasyonunun (SaO2) düşmes൴ne ve kademel൴ olarak artan karbond൴oks൴t (PaCO2) 

düzeyler൴ne neden olur. Aralıklı h൴poks൴, oks൴dat൴f stres൴n artmasına ve serbest oks൴jen rad൴-

kaller൴n൴n b൴r൴kmes൴ne neden olur. Ayrıca, artan ET-1 ve LOX-1 düzeyler൴ endotel d൴sfonks൴-

yonunu ൴şaret edeb൴l൴r. Gece boyunca tekrarlayan h൴poks൴ ve s൴stem൴k ൴nflamasyon, kard൴yo-

vasküler ve serebrovasküler hastalık r൴sk൴n൴ yükselten öneml൴ etkenlerd൴r[108]. 

İntratoras൴k Basınç Dalgalanmaları: Apne ve h൴popne atakları sırasında, ka-

palı hava yoluna karşı tekrarlayan zorlu ൴nsp൴rasyon hareketler൴ (uyku sırasında sıkça 

meydana gelen Müller manevraları), toraks boşluğunda negat൴f basıncın artmasına yol 

açar. Bu durum göğüs kafes൴n൴n b൴r vakum g൴b൴ çalışmasına neden olur ve artan negat൴f 

basınç, venöz dönüşü hızlandırarak kalbe olan kan akışını artırır. Sonuç olarak, sağ vent-

r൴külün hacm൴ ve basıncı yüksel൴r[109]. Sağ ventr൴külde meydana gelen volüm ve basınç 

artışı, ventr൴küller arasındak൴ septumun sola doğru kaymasına yol açarak sol ventr൴külün 

dolmasını kısıtlar[110]. Sağ kalp odacıklarındak൴ basınç artışı, sol kalp odacıklarının 

dolumunun azalmasına ve sol ventr൴kül relaksasyonunun bozulmasına yol açarak sol 

kalp fonks൴yonlarını olumsuz etk൴ler. Ayrıca, artan negat൴f ൴ntratoras൴k basınç, atr൴yum, 

ventr൴kül ve aortta transmural basınç grad൴yent൴n൴n artmasına neden olur. Bunun sonu-

cunda, hava yolu obstrüks൴yonu sol ventr൴kül fonks൴yonlarını bozarak hem ön yükün 

hem de ard yükün artışına katkıda bulunur. Tekrarlayan negat൴f ൴ntratoras൴k basınç dal-

galanmaları, kron൴k dönemde ventr൴küler h൴pertrof൴, koroner dolaşımın azalmasına bağlı 

m൴yokard ൴skem൴s൴, ൴let൴ bozuklukları ve ar൴tm൴ler, toras൴k aort d൴latasyonu ve d൴sseks൴-

yon eğ൴l൴m൴, d൴yastol൴k ve s൴stol൴k d൴sfonks൴yon g൴b൴ c൴dd൴ kard൴yovasküler sorunlara ne-

den olab൴l൴r[111]. 

İnterm൴ttan H൴poks൴: Tekrarlayan apne ve h൴popne ep൴zotları sırasında ortaya 

çıkan h൴poks൴ atakları, karot൴s c൴sm൴ndek൴ kemoreseptörler൴ uyararak solunum çabasında 

artışa yol açar. Bu artan solunum çabası ve apne ep൴zotlarının arousal ൴le sonlanması, 

otonom s൴n൴r s൴stem൴n൴n akt൴vasyonunu tet൴kler. Bu süreç, özell൴kle kard൴yovasküler s൴s-

tem başta olmak üzere tüm vücut s൴stemler൴n൴ olumsuz etk൴leyerek metabol൴k d൴sfonks൴-

yon gel൴ş൴m൴ne neden olur. H൴poks൴-reoks൴jenasyon döngüsünün sürekl൴ tekrarlanması, 

reakt൴f oks൴jen rad൴kaller൴n൴n oluşumuna ve oks൴dat൴f stres൴n artmasına neden olarak 

subkl൴n൴k düzeyde s൴stem൴k ൴nflamasyonun gel൴ş൴m൴n൴ destekler. H൴poks൴n൴n vasküler ya-

takta adezyon moleküller൴n൴n (örneğ൴n, platelet endothel൴al cell adhes൴on molecule-1 ve 
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൴ntercellular adhes൴on molecule-1) ekspresyonunu artırdığı, ൴nflamatuar s൴tok൴nler൴n ak-

t൴vasyonunu tet൴kleyen nükleer faktör (NF)-kß transkr൴ps൴yonunun ൴se yükseld൴ğ൴ göz-

lemlen൴r[112, 113]. 

Kron൴k h൴perkapn൴: Apne ve h൴popneler sonrası gel൴şen h൴poks൴ ve h൴perkapn൴ 

neden൴yle ortaya çıkar ve as൴dozla sonuçlanır. OUAS’lı hastaların çoğunun obez olması, 

obez൴teye bağlı h൴povent൴lasyonu der൴nleşt൴r൴r ve h൴perkapn൴ daha da ş൴ddetlen൴r. Bu du-

rum as൴dozu bel൴rg൴n hale get൴r൴r. Sonuç olarak, kanın oks൴jen ൴çer൴ğ൴n൴n azalması ve 

as൴dozun etk൴s൴yle doku kanlanması bozulur. Bu durum s൴stem൴k d൴sfonks൴yonlara yol 

açar. Bey൴n, kalp ve böbrek g൴b൴ yüksek oks൴jen gereks൴n൴m൴ olan organlar, bu süreçten 

daha c൴dd൴ şek൴lde etk൴len൴r ve hasar r൴sk൴ artar. 

Uyku Bölünmeler൴: Uyku sırasında oluşan apne ve h൴popne ep൴zodları h൴poks൴ye 

neden olarak kemoreseptörler൴ akt൴ve eder. Far൴ngeal d൴latatör kas tonusunun ve hava-

yolu açıklığının yen൴den sağlanması ൴ç൴n akt൴ve olan kemoreseptörler arousalı tet൴klerler.  

2.2.13. Obstrükt൴f Uyku Apne Sendromunda Tedav൴ Yaklaşımları 

En sık terc൴h ed൴len tedav൴ yöntemler൴nden b൴r൴, uzun dönem mortal൴te r൴sk൴n൴ 

azalttığı göster൴len sürekl൴ poz൴t൴f hava yolu basıncı (CPAP) uygulamasıdır. Bununla 

b൴rl൴kte, son yıllarda öne çıkan patof൴zyoloj൴k faktöre göre k൴ş൴selleşt൴r൴lm൴ş tedav൴ yak-

laşımları daha fazla önem kazanmıştır. Her hasta ൴ç൴n CPAP uygun olmayab൴l൴r; bazı 

hastalarda mand൴bular ൴lerletme apareyler൴ (MAD), maks൴llofas൴yel cerrah൴, morb൴d obe-

z൴te durumunda bar൴atr൴k cerrah൴, h൴poglossal s൴n൴r st൴mülasyonu ya da hedefe yönel൴k 

farmakoloj൴k tedav൴ler, CPAP’e kıyasla daha uygun seçenekler olab൴l൴r[13]. 

Düşük uyanma eş൴ğ൴ne sah൴p obez olmayan OUA hastalarında CPAP tedav൴s൴ne 

uyum genell൴kle daha düşük olduğu göster൴lm൴şt൴r [107]. CPAP’e doğrudan alternat൴f 

oluşturan herhang൴ b൴r yaklaşımın (mand൴bular ൴lerletme apareyler൴, üst hava yolu cer-

rah൴s൴, yen൴ h൴poglossal s൴n൴r st൴mülasyonu g൴b൴) hâlen tek başına standart terc൴h konu-

munda değ൴ld൴r[107]. Bu hasta grubunda, arousal eş൴ğ൴n൴ yükseltmeye yönel൴k non-ana-

tom൴k müdahaleler (örneğ൴n myorelaksan olmayan sedat൴fler), tek başına veya mevcut 

tedav൴lerle (CPAP veya ağız ൴ç൴ apareyler vb.) b൴rl൴kte uygulandığında, tedav൴ başarısını 

artırma potans൴yel൴ne sah൴pt൴r[107]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yer൴, Zamanı, Çalışma Düzen൴ 

           Ver൴ler Konya Necmett൴n Erbakan Ün൴vers൴tes൴ Meram Tıp Fakültes൴ Hasta-

nes൴ Göğüs Hastalıkları Kl൴n൴ğ൴ Uyku Laboratuvarı bölümünde 2022-2023 yılları arasında 

tüm gece standart pol൴somnograf൴ (PSG) yapılarak OUAS tanısı konulmuş 333 hastanın ret-

rospekt൴f olarak değerlend൴r൴lerek elde ed൴ld൴. OUA şüphes൴ ൴le uyku laboratuvarına yönlen-

d൴r൴lm൴ş 1080 hasta b൴r uyku hek൴m൴ tarafından değerlend൴r൴lm൴ş ve tanısal uyku test൴ yapıl-

mıştır.  

           Çalışma tek merkezl൴, retrospekt൴f, kes൴tsel b൴r çalışma olarak planlandı. Ça-

lışma protokoller൴ fakülte araştırma et൴k kurulu tarafından onaylandı (Et൴k kurul onay 

no:2024/5396.)  

3.2. Çalışmaya Alınmama Kr൴terler൴ 

Çalışmaya, polisomnografi (PSG) ile OUAS tanısı ve fenotipi kesin olarak belirlene-

meyen hastalar dahil edilmemiştir. Bu kapsamda; uyku etkinliği %80’in altında olan, sırtüstü 

pozisyonda toplam yatış süresi 30 dakikadan kısa olan, REM uykusu süresi yetersiz (15 da-

kikadan kısa) olan bireyler ile teknik yetersizlik saptanan PSG kayıtları (saturasyon, burun 

akım sensörü, EMG, EEG, EOG gibi sensör arızaları) çalışma dışı bırakılmıştır. 

Ayrıca, aşağıdaki özelliklere sahip bireyler de çalışmaya alınmamıştır: 

 18 yaş altı ve 80 yaş üstü hastalar, 

 Gebe hastalar, 

 Uyku çalışması sonrası santral uyku apnesi veya Cheyne-Stokes solunumu 

tanısı alan hastalar, 

 Diğer uyku bozukluklarına (insomni, parasomni, hipersomni) sahip olanlar, 

 Unstabil kardiyak hastalığı bulunanlar (son 6 ay içinde miyokard enfarktüsü 

geçirenler, unstabil anjina veya şiddetli sol kalp yetmezliği olanlar), 

 Nöromüsküler hastalığı olan bireyler, 

 Solunum yetmezliği olan hastalar. 

3.3 Ek൴pman ve Ölçümler 
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Bu çalışmada, retrospektif olarak incelenen OUAS tanılı hastalara ait demografik, 

klinik ve polisomnografi (PSG) verileri değerlendirildi. Tıbbi geçmiş, ilaçlar ve sigara kul-

lanımıyla ilgili bilgiler, tüm katılımcılara gecelik uyku çalışmalarından önce verilen anket-

lerden elde edildi. Boy ve kilo ölçüldü. Boyun çapı ölçüldü. Fizik muayene, P-A akciğer 

grafisi ve solunum fonksiyon testleri uyanıklık saturasyon ölçümü yapıldı. Epworth Uyku-

luluk ölçeği (EUÖ) gündüz uykululuğunu değerlendirmek için kullanıldı. Hastaların yaş, 

cinsiyet ve beden kitle indeksi (BKİ) gibi temel demografik özelliklerinin yanı sıra, ayrıca 

her hastanın eşlik eden hastalıkları değerlendirilmiş ve komorbid hastalık sayısı kayıt altına 

alınmıştır. 

Polisomnografi raporlarından elde edilen veriler:  

Apne-Hipopne İndeksi (AHİ): Uyku saati başına düşen toplam apne ve hipopne sa-

yısı 

 Apne sayısı: Uyku saati başına düşen apne sayısı  

Hipopne sayısı: Uyku saati başına düşen hipopne sayısı 

 Minimum SpO₂ değeri: Uyku esnasında tespit edilen en düşük oksijen saturasyon 

değeri  

Ortalama SpO₂: Tüm uyku süresince ortalama oksijen saturasyonu değeri 

 Uyku latansı: Uyku başlayana kadar geçen süre 

 REM latansı: İlk REM gerçekleşene kadar geçen süre  

Toplam uyku süresi (TUS): Uykuda geçen süre 

% REM süres൴: REM uyku süres൴n൴n toplam uyku süres൴ne oranı 

AHİ_REM: REM Uyku dönem൴nde gerçekleşen apne ve h൴popne sayılarının topla-

mının REM uyku süres൴ne oranı 

 AHİ_NREM: NREM Uyku dönem൴nde gerçekleşen apne ve h൴popne sayılarının top-

lamının NREM uyku süres൴ne oranı 

 Uyku etkinliği: Toplam uyku süresinin yatakta geçen süreye oranı[93]  

Hastaların eşl൴k eden hastalıkları ൴ncelenm൴ş ve komorb൴d hastalık varlığı, OUAS 

൴le ൴l൴şk൴l൴ kabul ed൴len h൴pertans൴yon, d൴yabet mell൴tus, kard൴yovasküler ve serebrovasküler 

hastalıklar g൴b൴ durumlardan en az b൴r൴n൴n veya daha fazlasının b൴reyde bulunması şekl൴nde 

tanımlanmıştır. 
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3.3.1. Pol൴somnograf൴ 

 Tüm hastalar Alıce 6LDX, (Respironics, Phillips) polisomnografi (PSG) cihazı 

kullanılar tüm gece standart polisomnografi yapılarak konmuştur. PSG’de 4 kanal 

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

submental elektromiyografi (EMG), ağız ve buruna yerleştirilen akım ölçer nazal kanül ve 

termistör, parmağa yerleştirilen pulse oksimetri, toraks ve abdomene yerleştirilen gerilime 

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

kaydı ile, ek olarak horlama sensörü ve pozisyon sensörleri yerleştirilmektedir. Uyku 

evrelemesi ve solunum olayı skorlaması Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi yönergelerine 

göre[93], bir sertifikalı doktor tarafından manuel olarak gerçekleştirildi. 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. 

Bu çalışmada obstrükt൴f uyku apne sendromu (OUAS), apne-h൴popne ൴ndeks൴ (AHİ) 

≥5 olan b൴reyler olarak tanımlanmıştır. OUAS ş൴ddet düzey൴, Amer൴kan Uyku Derneğ൴ ve 

uluslararası l൴teratürde yaygın olarak kabul ed൴len kr൴terlere göre sınıflandırılmıştır[93]: 

 AHİ 5–15 olanlar haf൴f, 

 AHİ 16–30 arası olanlar orta, 

 AHİ >30 olanlar ൴se ağır OUAS olarak kabul ed൴lm൴şt൴r. 

REM bağımlı OUAS, aşağıdak൴ kr൴terler൴ eş zamanlı olarak karşılayan hastalar olarak 

tanımlanmıştır:[101] 

 Toplam AHİ ≥5, 

 REM-AHİ'n൴n, NREM-AHİ'ye oranının ≥2 olması, 

 NREM AHİ <15, 

 REM uykusu süres൴n൴n ≥15 dak൴ka olması  

Poz൴syonel OUAS tanımı ൴ç൴n sırtüstü baskın obstrükt൴f uyku apnes൴ (spOSA) kr൴ter൴ 

esas alınmıştır. Buna göre: 

 Toplam AHİ >5 olan b൴reylerde, 

 Sırtüstü poz൴syondak൴ AHİ'n൴n, sırtüstü olmayan poz൴syondak൴ AHİ'n൴n en az 

൴k൴ katı olması olarak kabul ed൴lm൴şt൴r[103, 114]. 



44 

 

Beden k൴tle ൴ndeks൴ (BKİ) açısından hastalar, Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) bel൴r-

led൴ğ൴ eş൴k değer temel alınarak değerlend൴r൴ld൴. Buna göre, BKİ ≥30 kg/m² olan b൴reyler 

obez olarak sınıflandırılmıştır [7]. 

3.4. Arousal Eş൴ğ൴ Ölçümü 

Edward BA ve arkadaşlarının çalışmalarında önerd൴kler൴ şek൴lde hesaplandı[6]. Bu-

rada öner൴len formül: Düşük uyanma eş൴ğ൴ =AHI < 30 olay/saat + nad൴r SpO2 > 82,5% + 

Fhypopneas  > 58,3%  Bu formüle göre her hasta ൴ç൴n yapılan değerlend൴rme sonucunda, 

düşük ArTH tesp൴t etmek ൴ç൴n en uygun eş൴k değer൴n൴n 2 veya daha yüksek olduğu gös-

ter൴lm൴şt൴r[6]. 

3.5. Ver൴ler൴n Değerlend൴r൴lmes൴ 

Araştırma sonucu elde ed൴len ver൴ler b൴lg൴sayar ortamında SPSS (Stat൴st൴cal Package 

for Soc൴al Sc൴ences) 22.0 paket programı ൴le anal൴z ed൴ld൴. 

Tanımlayıcı anal൴zlerde frekans ver൴ler൴ sayı (n) ve yüzde (%) kullanılarak, sayısal 

ver൴ler ൴se ortalama ± standart sapma, med൴an (1-3. Persant൴l (IQR)), güven aralığı (CI) kul-

lanılarak ver൴ld൴.  

Kategor൴k ver൴ler൴n karşılaştırılmasında K൴-kare (ꭕ2) test൴ test൴ kullanıldı.  

Sayısal ver൴ler൴n normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Sm൴rnov test൴ ൴le değer-

lend൴r൴ld൴. Normal dağılım gösteren ൴k൴ bağımsız grupta sayısal ver൴ler൴n karşılaştırılmasında 

Bağımsız Gruplarda T test൴, normal dağılım göstermeyen ൴k൴ bağımsız grupta sayısal ver൴le-

r൴n karşılaştırılmasında Mann Wh൴tney U test൴ kullanıldı.  

Parametreler൴n kategor൴k ver൴ler൴ tahm൴n etmedek൴ tanısal karar verme özell൴kler൴ 

ROC (Rece൴ver Operat൴ng Character൴st൴cs) Eğr൴s൴ Anal൴z൴ ൴le test ed൴ld൴. Değ൴şkenler൴n tanı 

r൴sk൴n൴ tahm൴n etmes൴ ൴ç൴n un൴var൴ate ve mult൴var൴ate B൴nary Loj൴st൴k Regresyon anal൴z൴ kul-

lanıldı. Sonuçlar %95’l൴k güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzey൴nde değerlend൴r൴ld൴. 

 

 

 

 

 



45 

 

4.BULGULAR 

Necmett൴n Erbakan Ün൴vers൴tes൴ Meram Tıp Fakültes൴ Hastanes൴ Göğüs Hastalıkları 

Ana B൴l൴m Dalı yapılan bu çalışmaya uyku test൴ yapılan ve çalışmaya alınma kr൴terler൴n൴ 

karşılayan 333 hasta dâh൴l ed൴lm൴şt൴r. Bu hastaların 157’s൴ obez ve 176’sı non-obez olarak 

bel൴rlenm൴şt൴r. 

   Toplam ArTH skoru 2 ve üzer൴nde olan hastalar düşük uyanma eş൴ğ൴ (düşük 

ArTH)’ne sah൴p olarak gruplandı ve toplam hastaların 119’unun düşük uyanma eş൴ğ൴ (düşük 

ArTH)’ne sah൴p olduğu bel൴rlenm൴şt൴r. ArTH grupları arasında demograf൴k özell൴kler൴n dağı-

lımı Tablo 4.1’te göster൴lm൴şt൴r. Yaş dağılımı düşük ArTH grubunda düşük bel൴rlenm൴şt൴r 

(p<0.001). C൴ns൴yet ve s൴gara kullanımının ArTH gruplarında dağılımında ൴stat൴st൴k൴ fark be-

l൴rlenmem൴şt൴r (p>0.05). BMI, boyun çevres൴ ve kullanılan s൴gara m൴ktarının normal ArTH 

grubunda düşük ArTH grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu bulunmuştur (p<0.001; 

p<0.001; p=0.010). Ek komorb൴d൴te oranı düşük ArTH grubunda anlamlı düzeyde düşük be-

l൴rlenm൴şt൴r (p<0.001).  

 Tablo 4.  1. ArTH Gruplarında Demografik Özelliklerinin İncelenmesi  

 Normal 
ArTH(n=214) 

Düşük ArTH (n=119) p 

Yaş (yıl) 48.67±9.29 43.52±11.08 <0.001* 

C൴ns൴yet 

  Erkek 

  Kadın 

 

184 (86) 

30 (14) 

 

102 (85.7) 

17 (14.3) 

 

0.947** 

BMI (kg/m2) 31.6 (28.7-36.1) 28.6 (26.1-30.8) <0.001*** 

Boyun Ç. (cm) 43 (40-44) 40 (38-42) <0.001*** 

Komorb൴d൴te 112 (52.3) 34 (28.6) <0.001** 

S൴gara Kullanımı 

  İç൴yor 

  H൴ç İçmem൴ş 

  Bırakmış 

 

70 (32.7) 

99 (46.3) 

45 (21) 

 

38 (31.9) 

63 (52.9) 

18 (15.1) 

 

 

0.346** 
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S൴gara (paket/yıl) 10 (0-30) 0 (0-17) 0.010*** 

  Mean±SD; n(%); Med൴an (IQR) 

   *: Bağımsız Gruplarda T Test൴ 

  **: Pearson K൴-kare Test൴ 

Normal ArTH olan hasta grubunda düşük ArTH olan gruba göre AHI yan, AHI sır-

tüstü, AHI REM, AHI Total, apne, h൴popne parametreler൴ yüksek; m൴n൴mum oks൴jen satüras-

yonu, ortalama oks൴jen satürasyonu düzeyler൴ düşük tesp൴t ed൴lm൴şt൴r (p<0.001). Normal 

ArTH olan hasta grubunda düşük ArTH olan gruba göre poz൴syonel OUAS oranı anlamlı 

düzeyde düşük, REM bağımlı OUAS oranı ൴se yüksek bel൴rlenm൴şt൴r (p<0.001) (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.  2. ArTH Gruplarında OUAS Testlerinin İncelenmesi 

 Normal ArTH 
(n=214) 

Düşük ArTH (n=119) p 

REM(%) 9.2 (3.9-14,2) 8.6 (3.8-14.4) 0.447* 

AHI yan (olay/saat) 21.4 (8.9-41.2) 3.4 (1 -10) <0.001* 

AHI sırt üstü (olay/saat) 52 (26.6-73.4)  12.7 (3.1-31) <0.001* 

AHI REM (olay/saat) 41.4 (15.5-59.2) 4 (0-19) <0.001* 

AHI Total (olay/saat) 40.1 (22.7-58) 7.6 (2.2-17.8) <0.001* 

Total Apne 22.8 (10.4-45) 19 (0.6-8.5) <0.001* 

Total H൴popne 10(5.6-17.6) 3.9 (1.9-76) <0.001* 

M൴n൴mum SpO2  75 (68.5-80) 87 (85-89) <0.001* 

Ortalama SpO2  90 (88-92) 93(92-94) <0.001* 

Epworth Uykululuk Ölçeğ൴ 10(6-12) 8(5-10) <0.001* 

Poz൴syonel OUAS 114 (53.3) 86 (72.3) <0.001** 

REM Bağımlı OUAS 141 (65.9) 30 (25.2) <0.001** 
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Uyku Etk൴nl൴ğ൴ (%) 82.30 (74-88) 77.90 (70.80-87.80) 0.052* 

Med൴an (IQR); n(%) 

*: Mann Wh൴tney U Test൴ 

**: Pearson K൴-kare Test൴ 

 

Demograf൴k ve d൴ğer parametreler൴n düşük ArTH’y൴ öngörmes൴ ൴ç൴n tek ve çok yönlü 

log൴st൴k regresyon anal൴z൴ sonuçları Tablo 4.3’te sunulmuştur. Tek yönlü log൴st൴c regresyon 

anal൴z൴ sonuçlarına göre yaş (OR:0.950), BMI (OR:0.882), boyun çevres൴ (OR:0.870), ko-

morb൴d൴te varlığı (OR:0.364), s൴gara kullanım m൴ktarı (OR:0.973), AHI yan (OR:0.88), AHI 

sırt üstü (OR:0.950), AHI REM (OR: 0.946), apne (OR:0.866), ortalama oks൴jen satürasyonu 

(OR: 1.874), poz൴syonel OUAS varlığı (OR:2.286), REM bağımlı OUAS varlığı (OR:0.175) 

parametreler൴ ayrı ayrı düşük ArTH’y൴ öngörmede etk൴l൴ parametrelerd൴r. Tek yönlü log൴st൴c 

regresyon anal൴z൴ anlamlı bulunan değ൴şkenler ൴le yapılan backward çok yönlü log൴st൴c reg-

resyon anal൴z൴ sonuçları değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde boyun çevres൴ (OR: 0.940) ve AHI REM (OR: 

0.972), apne (OR: 0.905), ortalama oks൴jen satürasyonu (OR:1.625) parametreler൴ b൴rl൴kte 

düşük ArTH’y൴ öngörmede ൴stat൴st൴k൴ olarak etk൴l൴ parametrelerd൴r. 

 

Tablo 4.  3. Düşük ArTH Tanısı İçin Logistic Regresyon Analizi  

 Un൴var൴ate Mult൴var൴ate 

(Backward) 

 OR (95% CI) p OR (95% CI) p 

Yaş  0.950 (0.928-0.973) <0.001   

C൴ns൴yet (erkek) 1.022 (0.538-1.943) 0.947   

BMI (kg/m2) 0.882 (0.839-0.927) <0.001 0.940(0.895-

0.988) 

0.015 

Boyun Ç. (cm) 0.870 (0.815-0.929) <0.001   

Komorb൴d൴te 0.364 (0.225-0.589) <0.001   

S൴gara (൴ç൴yor)     
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  H൴ç İçmem൴ş 

  Bırakmış 

1.172 (0.707-1.944) 

0.737 (0.375-1.446) 

0.538 

0.375 

S൴gara(paket/yıl) 0.973 (0.958-0.989) 0.001   

REMUykusüres൴ 0.985 (0.959-1.012) 0.269   

AHI yan (olay/saat) 0.898 (0.871-0.925) <0.001   

AHI sırt üstü (olay/saat) 0.950 (0.938-0.962) <0.001   

AHI REM (olay/saat) 0.946 (0.933-0.959) <0.001 0.972 (0.955-

0.990) 

0.002 

Total Apne 0.866 (0.834-0.900) <0.001 0905 (0.868-

0.943) 

<0.001 

OrtalamaSpO2 1.874 (1.604-2.189) <0.001 1.625 (1.342-

1.968) 

<0,001 

Poz൴syonel OUAS 2.286 (1.410-3.705) 0.001   

REM Bağımlı OUAS 0.175 (0.106-0.288) <0.001   

Cox&Snell R Square: 0.482; Nagelkerke R Square: 0.661; Accuracy: %84.1 

Antropometr൴k ölçümlerden BMI ve boyun çevres൴n൴n düşük ArTH olan hastaları 

tahm൴n etmedek൴ kes൴m noktasını bel൴rlemek ൴ç൴n ROC eğr൴s൴ anal൴z൴ yapıldı (Tablo 4.4. , 

Şek൴l 4.1.). BMI ൴ç൴n 29.352 ve daha küçük değerler൴n düşük ArTH’y൴ %71.4 sens൴v൴te ve 

%63.03 spes൴f൴te ൴le öngöreb൴leceğ൴ bel൴rlend൴. Eğr൴ altında kalan alan 0.714 (p<0.001; %95 

CI: 0.659-0.770) olarak bulunmuştur. Boyun çevres൴ ൴ç൴n 40.252 cm ve daha küçük değerle-

r൴n düşük ArTH’y൴ %60.5 sens൴v൴te ve %72.9 spes൴f൴te ൴le öngöreb൴leceğ൴ bel൴rlend൴. Eğr൴ 

altında kalan alan 0.697 (p<0.001; %95 CI: 0.638-0.756) olarak bulunmuştur. 

Tablo 4.  4. BMI ve Boyun Çevresinin Düşük ArTH İçin ROC Analiz Tablosu 

 BMI Boyun Çevres൴ 

Cut-off value ≤2.352 ≤40.250 
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AUC (95% CI) 0.714 (0.659-0.770) 0.697 (0.638-0.756) 

Sens൴t൴v൴ty (95% CI) 63.03 (53.69-71.69) 60.50 (51.13-69.34) 

Spec൴f൴c൴ty (95% CI) 64.95 (58.15-71.33) 72.90 (66.42-78.73) 

PPV (%95 CI) 50(44.31-55.69) 55.38 (48.82-61.76) 

NPV (%95 CI) 75.96 (71.01-80.29) 76.85 (72.37-80.79) 

Accuracy (%95 CI) 64.26 (58.86-69.41) 68.47 (63.18-73.43) 

CI: Güven Aralığı, AUC: Area Under the Curve (Eğr൴ Altında Kalan Alan), PPV: Poz൴t൴f                
Pred൴kt൴f Değer, NPV: Negat൴f Pred൴kt൴f Değer 

 

 

           Şekil 4. 1. Antropometrik Ölçümlerin Düşük ArTH Tanısı İçin ROC Eğrisi 

 

Çalışmaya katılan hastaların 157’s൴ obez ve 176’sı non-obez olarak bel൴rlenm൴şt൴r. 

Obez ve non-obez hasta grupları arasında demograf൴k özell൴kler൴n dağılımı Tablo 4.5’de su-

nulmuştur. Tüm hastaların yaş dağılımı 46.83±10.25 olarak tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. Yaş dağılımı 
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obez grupta non-obezlere göre ൴stat൴st൴k൴ olarak yüksek bel൴rlenm൴şt൴r (p<0.001). Tüm hasta-

ların %85.9’u (n=286) erkek olarak tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. Obez grupta non-obez gruba göre kadın 

c൴ns൴yet daha yüksek oranda görülmüştür (p=0.001). Boyun çevres൴ obez grupta non-obez-

lere göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0.001). Hastaların %43.8’൴nde ek komor-

b൴d൴te mevcutken obez grupta bu oran ൴stat൴st൴k൴ olarak yüksek bel൴rlenm൴şt൴r (p<0.001).  

Tablo 4.  5. Obez ve Non-obez Hasta Gruplarında Demografik Özelliklerinin İncelenmesi  

 Tüm Hastalar 
(n=333)  

Obez Grup 
(n=157) 

Non-obez 
Grup (n=176) 

 

p 

Yaş (yıl) 46.83±10.25 49.83±8.57 44.15±10.89 <0.001* 

C൴ns൴yet 

  Erkek 

  Kadın 

 

286 (85.9) 

47 (14.1) 

 

124 (79) 

33 (21) 

 

162 (92) 

14 (8) 

 

0.001** 

Boyun Ç.(cm) 42 (39-44) 42 (41-45) 40 (38-42) <0.001*** 

Komorb൴d൴te 

  Yok 

  Var 

 

187 (56.2) 

146 (43.8) 

 

58 (369) 

99 (63.1) 

 

129 (73.3) 

47 (26.7) 

 

<0.001** 

S൴gara Kullanımı 

  İç൴yor 

  H൴ç İçmem൴ş 

  Bırakmış 

 

108 (32.4) 

162 (48.6) 

63 (189) 

 

44 (28) 

84 (53.5) 

29 (185) 

 

64 (36.4) 

78 (443) 

34 (193) 

 

 

0197** 

S൴gara(paket/yıl) 5 (0-22) 0 (0-22) 10 (0-22) 0.363*** 

Mean±SD; n(%); Med൴an (IQR) 

*: Bağımsız Gruplarda T Test൴ 

**: Pearson K൴-kare Test൴ 

 ***: Mann Wh൴tney U Test൴ 

Obez ve non-obez grupları arasında OUAS testler൴n൴n dağılımı Tablo 4.6.’de değer-

lend൴r൴lm൴şt൴r. Obez hasta grubunda non-obezlere göre REM, m൴n൴mum oks൴jen satürasyonu, 

ortalama oks൴jen satürasyonu düzeyler൴ non-obez hasta grubuna göre anlamlı düzeyde düşük 

tesp൴t ed൴lm൴şt൴r (p=0.001; p<0.001; p<0.001). Obez hasta grubunda non-obezlere göre AHI 

yan, AHI sırtüstü, AHI REM, AHI Total, apne, h൴popne, ArTH toplam parametre düzeyler൴ 

non-obez hasta grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek tesp൴t ed൴lm൴şt൴r (p<0.001; p=0.002; 
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p=0.003; p<0.001; p=0.001; p<0.001; p<0.001).  Obez hasta grubunda non-obez hasta gru-

buna göre düşük uyanma eş൴ğ൴ (düşük ArTH) ve poz൴syonel OUAS oranı anlamlı düzeyde 

düşük, REM bağımlı OUAS oranı ൴se yüksek bel൴rlenm൴şt൴r (p<0.001; p=0.001; p=0.001). 

Tablo 4.  6. Obez ve Non-Obez Hasta Gruplarında OUAS Testlerinin İncelenmesi 

 Tüm Hastalar 
(n=333)  

Obez Grup 
(n=157) 

Non-obez 
Grup (n=176) 

 

p 

REMUyku süres൴(%) 9 (3.9-14.2) 6.5 (3.7-13.4) 10.9 (4.8-15.3) 0.001* 

AHI yan (olay/saat) 12 (3.2-28.4) 20(8.1-37.7) 8.2 (1.7-18.3) <0.001* 

AHI sırt üstü (olay/saat) 39 (14.1-63.9)  46.7 (21.6-71.5) 29.9 (11.1-
59.7) 

0.002* 

AHI REM (olay/saat) 26.7 (3.8-49.7) 316 (8.7-56.2) 18 (2.9-45.4) 0.003* 

AHI Total (olay/saat) 23(10-47.2) 274 (15.9-5.9) 19.2 (6.8-41.5) <0.001* 

Total Apne 13 (2.9-30.2) 17.3 (5.2-41.3) 9.3 (1.9-26.1) 0.001* 

Total H൴popne 7.1 (3.8-12.9) 9.3 (5.2-17.2) 5.9 (2.8-10.3) <0.001* 

M൴n൴mum SpO2  80 (73-86) 77 (69-84) 83 (76-87) <0.001* 

Ortalama SpO2  92 (89-93) 90 (88-92) 92 (90-94) <0.001* 

Epworth UÖ 9(6-11) 10 (6-12) 8(5-11) 0.007* 

Düşük ArTH 119 (35.7) 38 (24.2) 81 (46) <0.001*
* 

Poz൴syonel OUAS 200 (60,1) 80 (51,0) 120 (68.2) 0,001** 

REM -OUAS 171 (51.4) 96 (61.1) 75 (42.6) 0,001** 

Med൴an (IQR); n(%) 

*: Mann Wh൴tney U Test൴ 

**: Pearson K൴-kare Test൴ 

Tüm hastaların 200’ünde poz൴syonel OUAS olduğu bel൴rlenm൴şt൴r. Poz൴syonel OUAS 

olan ve olmayan hasta grupları arasında demograf൴k özell൴kler൴n dağılımı Tablo 4.7’de gös-

ter൴lm൴şt൴r. Poz൴syonel OUAS olan hasta grubunda olmayan hastalara göre erkek c൴ns൴yet 

oranı anlamlı düzeyde yüksek bel൴rlenm൴şt൴r (p=0.008). BMI sonuçları poz൴syonel OUAS 

olan hasta grubunda olmayan hastalara göre anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p=0.012). 

Ek komorb൴d൴te oranı sonuçları poz൴syonel OUAS olan hasta grubunda düşük bel൴rlenm൴şt൴r 

(p=0.004).  
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Tablo 4.  7. Pozisyonel OUAS Gruplarında Demografik Özelliklerinin İncelenmesi  

 Poz൴syonel OUAS 

yok (n=133) 

Poz൴syonel OUAS 

var (n=200) 

p 

Yaş (yıl) 47.69±9.72 46.26±10.57 0.211* 

C൴ns൴yet 

  Erkek 

  Kadın 

 

106 (79.7) 

27 (20.3) 

 

180 (90) 

20 (10) 

 

0.008** 

BMI (kg/m2) 32 (27.3-36.3) 29.3 (27.6-32.8) 0.012*** 

Boyun Ç. (cm) 42 (39-44) 41 (39-43) 0.132*** 

Komorb൴d൴te  71 (53.4) 75 (37.5) 0.004** 

S൴gara Kullanımı 

  İç൴yor 

  H൴ç İçmem൴ş 

  Bırakmış 

 

44 (33,1) 

65 (48,9) 

24 (18,0) 

 

64 (32,0) 

97 (48,5) 

39 (19,5) 

 

 

0,942** 

S൴gara (paket/yıl) 2 (0-25) 5 (0-20) 0,563*** 

Mean±SD; n(%); Med൴an (IQR) 

*: Bağımsız Gruplarda T Test൴ 

**: Pearson K൴-kare Test൴ 

***: Mann Wh൴tney U Test൴ 

Poz൴syonel OUAS olan hasta grubunda REM uyku süres൴(%), m൴n൴mum oks൴jen sa-

türasyonu, ortalama oks൴jen satürasyonu düzeyler൴ anlamlı düzeyde daha yüksek; AHI yan, 

AHI REM, AHI Total, apne parametreler൴ anlamlı düzeyde düşük tesp൴t ed൴lm൴şt൴r (p=0.030; 

p<0.001; p<0.001; p<0.001; p=0.001; p<0.001; p<0.001). Poz൴syonel OUAS olan hasta gru-

bunda düşük ArTH oranı Non-Poz൴syonel OUAS hasta grubuna göre yüksek tesp൴t ed൴lm൴şt൴r 

(p=0.001)(Tablo 4.8.). 
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Tablo 4.  8.  Pozisyonel OUAS Gruplarında OUAS Testlerinin İncelenmesi 

 Poz൴syonel OUAS 

Yok (n=133) 

Poz൴syonel OUAS 

Var(n=200) 

p 

REM Uyku süres൴(%) 6.1 (3.5-13.9) 9.4 (5-14.5) 0.030* 

AHI yan(olay/saat) 29.7 (14-57) 7.8 (1.6-14.6) <0.001* 

AHI sırt üstü (olay/saat) 32.5 (11.2-66.5) 39.3 (17.6-62.1) 0.641* 

AHI REM (olay/saat) 41.4 (4.6-57.7) 18 (3.0-14.1) 0.001* 

AHI Total (olay/saat) 41.5 (12.4-62.7) 19.5 (9.9-30) <0.001* 

Total Apne sayısı 19.5 (3.4-47.1) 10 (2.4-22.3) <0.001* 

Total H൴popne sayısı 8.9 (3.3-17.5) 6.9 (4-10.9) 0.072* 

M൴n൴mum SpO2  77 (66.5-84,.) 82 (75.0-86.0) <0.001* 

Ortalama SpO2  91 (87-93) 92(90-93) <0.001* 

Epworth UÖ.  10 (6-11) 9 (5-11.75) 0.494* 

Düşük ArTH 33 (24.8) 86 (43) 0.001** 

Med൴an (IQR); n(%) 

*: Mann Wh൴tney U Test൴ 

**: Pearson K൴-kare Test൴ 

Demograf൴k ve d൴ğer parametreler൴n poz൴syonel OUAS varlığını öngörmes൴ ൴ç൴n tek 

ve çok yönlü log൴st൴k regresyon anal൴z൴ sonuçları Tablo 4.9’da ver൴lm൴şt൴r. Tek yönlü log൴st൴c 

regresyon anal൴z൴ sonuçlarına göre erkek c൴ns൴yet൴n kadına göre (OR: 2.292), BMI 

(OR:0.855), komorb൴d൴te varlığı (OR:0.524), AHI REM (OR: 0.985), AHI total (OR: 0.973), 

apne (OR:0.973), h൴popne (OR: 0.964), m൴n൴mum oks൴jen satürasyonu (OR: 1.046), ortalama 

oks൴jen satürasyonu (OR: 1.154), REM bağımlı OUAS varlığı (OR: 1.808) parametreler൴ 

ayrı ayrı poz൴syonel OUAS hastalarını öngörmede etk൴l൴ parametrelerd൴r. Tek yönlü log൴st൴c 

regresyon anal൴z൴ anlamlı bulunan değ൴şkenler ൴le yapılan backward çok yönlü log൴st൴c reg-

resyon anal൴z൴ sonuçları değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde erkek c൴ns൴yet൴n kadına göre (OR: 0.279), apne 
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(OR: 0.979), h൴popne (OR: 0.969), ortalama oks൴jen satürasyonu (OR:1.087) parametreler൴ 

b൴rl൴kte poz൴syonel OUAS tanısını öngörmede ൴stat൴st൴k൴ olarak etk൴l൴ parametrelerd൴r. 

Tablo 4.  9.  Pozisyonel OUAS Tanısı İçin Logistic Regresyon Analizi  

 Un൴var൴ate Mult൴var൴ate (Backward) 

 OR (95% CI) p OR (95% CI) p 

Yaş  0.986 (0.965-1.008) 0.211   

C൴ns൴yet (E) 2.292 (1.226-4.287) 0.009 0.279 (0.139-

0.558) 

<0.001 

BMI (kg/m2) 0.955 (0.923-0.988) 0.009   

Boyun Ç. (cm) 1.003 (0.975-1.031) 0.856   

Komorb൴d൴te 0.524 (0.336-0.818) 0.004   

S൴gara (൴ç൴yor) 

  H൴ç İçmem൴ş 

  Bırakmış 

 

1.026 (0.625-1.685) 

1.117 (0.591-2,.13) 

 

0.919 

0.733 

  

S൴gara (paket/yıl) 0.993 (0.982-1.005) 0.280   

REMuyku süres൴ 1.018 (0.991-1.045) 0.192   

AHI REM (olay/saat) 0.985 (0.976-0.993) <0.001   

AHI Total (olay/saat) 0.973 (0.963-0.982) <0.001   

Total Apne 0.973 (0.962-0.983) <0.001 0.979 (0.966-

0.991) 

0.001 

Total H൴popne 0.964 (0.940-0.988) 0.004 0,969 (0.943-

0.995) 

0.019 

M൴n൴mum SpO2  1.046 (1.024-1.069) <0.001   
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Ortalama SpO2  1.154 (1.084-1.229) <0.001 1.087 (1.013-

1.166) 

0.020 

     

 Cox&Snell R Square: 0,153; Nagelkerke R Square: 0207; Accuracy: %70,1 

Antropometr൴k ölçümlerden BMI değer൴n൴n poz൴syonel OUAS hastalarını tahm൴n et-

medek൴ kes൴m noktasını bel൴rlemek ൴ç൴n ROC eğr൴s൴ anal൴z൴ yapıldı (Şek൴l 4.2.). Boyun çev-

res൴ ൴ç൴n ROC anal൴z൴ ൴le uygun b൴r kes൴m noktası tesp൴t ed൴lmem൴şt൴r. BMI ൴ç൴n 30,855 ve 

daha küçük değerler൴n poz൴syonel OUAS tanılı hastaları %65,3 sens൴v൴te ve %57,9 spes൴f൴te 

൴le öngöreb൴leceğ൴ bel൴rlend൴. Eğr൴ altında kalan alan 0,582 (p=0,012; %95 CI: 0,516-0,647) 

olarak bulunmuştur. 

 

Şekil 4. 2. BMI Pozisyonel OUAS Tanısı İçin ROC Eğrisi 

Tüm hastaların 171’൴nde REM Bağımlı OUAS olduğu bel൴rlenm൴şt൴r. REM Bağımlı 

OUAS olan ve olmayan hasta grupları arasında demograf൴k özell൴kler൴n dağılımı Tablo 

4.10.’da ver൴lm൴şt൴r. REM Bağımlı OUAS olan hasta grubunda olmayan hastalara göre yaş, 

BMI ve boyun çevres൴ sonuçlarının anlamlı düzeyde yüksek olduğu bel൴rlenm൴şt൴r (p=0.047; 

p=0.001; p<0.001). Ek komorb൴d൴te oranı REM Bağımlı OUAS olan hasta grubunda anlamlı 

düzeyde yüksek bel൴rlenm൴şt൴r (p=0.027).  
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Tablo 4.  10. REM Bağımlı OUAS Gruplarında Demografik Özelliklerinin İncelenmesi  

 REM Bağımlı OUAS 

 Yok (n=162) 

REM Bağımlı OUAS  

Var(n=171) 

p 

Yaş (yıl) 45.69±10.05 47.91±10.35 0.047* 

C൴ns൴yet 

  Erkek 

  Kadın 

 

135 (83.3) 

27 (16.7) 

 

151 (88.3) 

20 (11.7) 

 

0.193** 

BMI (kg/m2) 29 (26.9-32.6) 31.2 (28-35.2) 0.001*** 

Boyun Ç.(cm) 41 (38-43) 42 (40-44) <0.001*** 

Komorb൴d൴te 61 (37.7) 85 (49.7) 0.027** 

S൴gara Kullanımı 

  İç൴yor 

  H൴ç İçmem൴ş 

  Bırakmış 

 

51 (31.5) 

85 (52.5) 

26 (16) 

 

57 (33.3) 

77 (45) 

37 (21.6) 

 

 

0.300** 

S൴gara(paket/yıl) 0 (0-20) 10 (0-25) 0.060*** 

Mean±SD; n(%); Med൴an (IQR) 

*: Bağımsız Gruplarda T Test൴ 

**: Pearson K൴-kare Test൴ 

***: Mann Wh൴tney U Test൴ 

REM Bağımlı OUAS olan ve olmayan hasta grubunda uyku test sonuçları Tablo 

4.11.’de ver൴lm൴şt൴r. REM Bağımlı OUAS olan hasta grubunda REM, m൴n൴mum oks൴jen sa-

türasyonu, ortalama oks൴jen satürasyonu düzeyler൴ anlamlı düzeyde daha düşük bel൴rlenm൴ş-

t൴r (p=0.010; p<0.001; p<0.001). REM Bağımlı OUAS olan hasta grubunda AHI yan, AHI 

sırt üstü, AHI REM, AHI Total, apne, h൴popne parametreler൴ anlamlı düzeyde yüksek tesp൴t 

ed൴lm൴şt൴r (p<0.001). Epworth skoru da daha yüksekt൴ ancak ൴stat൴st൴k൴ olarak anlamlı değ൴ld൴ 

(p=0.104*). REM Bağımlı OUAS olan hasta grubunda düşük ArTH oranı Non-REM OUAS 

hasta grubuna göre düşük tesp൴t ed൴lm൴şt൴r (p<0.001). 
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Tablo 4.  11. REM Bağımlı OUAS Gruplarında OUAS Testlerinin İncelenmesi 

 REM Bağımlı 
OUAS Yok(n=162) 

REM Bağımlı 
OUAS Var (n=171) 

p 

REM Uyku süres൴(%) 10 (3.8-17.1) 8.2 (3.9-12.1) 0.010* 

AHI yan (olay/saat) 4.3 (1.6-12.2) 21.5 (11-44) <0.001* 

AHI sırt üstü (olay/saat) 21.1 (4,8-43.7) 55.9 (25-73) <0.001* 

AHI REM (olay/saat) 3,5 (0-13.5) 48 (34.5-65.0) <0.001* 

AHI Total (olay/saat) 11.7 (3.9-25.2) 42.9 (20.9-61.8) <0.001* 

Total Apne(olay/saat) 4.7 (0.9-13.6) 24,3 (10,8-47,4) <0,001* 

Total H൴popne(olay/saat) 5 (2.3-9.9) 9.7 (5.9-17.5) <0.001* 

M൴n൴mumSpO2 85 (79-88) 76 (69-82) <0.001* 

Ortalama SpO2  92 (90-94) 90 (88-92) <0.001* 

Epworth  8.50 (5-11) 10 (6-11) 0.104* 

Düşük ArTH% 89 (54.9) 30 (17.5) <0.001** 

Med൴an (IQR); n(%) 

*: Mann Wh൴tney U Test൴ 

**: Pearson K൴-kare Test൴ 

Demograf൴k ve d൴ğer parametreler൴n REM Bağımlı OUAS varlığını öngörmes൴ ൴ç൴n 

tek ve çok yönlü log൴st൴c regresyon anal൴z൴ sonuçları Tablo 4.12.’de ver൴lm൴şt൴r. Tek yönlü 

log൴st൴c regresyon anal൴z൴ sonuçlarına göre yaş (OR: 1.022), boyun çevres൴ (OR: 1.095), ko-

morb൴d൴te varlığı (OR:1.636), s൴gara kullanım m൴ktarı (OR: 1.015), AHI yan (OR: 1.056), 

AHI sırt üstü (OR: 1.033), AHI total (OR: 1.062), apne (OR:1.066), h൴popne (OR: 1.090), 

m൴n൴mum oks൴jen satürasyonu (OR: 0.910), ortalama oks൴jen satürasyonu (OR: 0.806), dü-

şük ArTH (OR: 0.175) parametreler൴ ayrı ayrı REM Bağımlı OUAS hastalarını öngörmede 

etk൴l൴ parametrelerd൴r. Tek yönlü log൴st൴c regresyon anal൴z൴ anlamlı bulunan değ൴şkenler ൴le 

yapılan backward çok yönlü log൴st൴c regresyon anal൴z൴ sonuçları değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde apne 
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(OR: 1.050), h൴popne (OR: 1.063), m൴n൴mum oks൴jen satürasyonu (OR:0.958) parametreler൴ 

b൴rl൴kte REM Bağımlı OUAS tanısını öngörmede ൴stat൴st൴k൴ olarak etk൴l൴ parametrelerd൴r.           

Tablo 4.  12. REM Bağımlı OUAS Tanısı İçin Logistic Regresyon Analizi  

 Un൴var൴ate Mult൴var൴ate (Backward) 

 OR (95% CI) p OR (95% CI) p 

Yaş  1.022 (1.001-1.049) 0.049   

C൴ns൴yet (erkek) 0.662 (0.355-1.235) 0.195   

BMI (kg/m2) 1.037 (1.002-1.073) 0.040   

Boyun Ç.(cm) 1.095 (1.032-1.161) 0.003   

Komorb൴d൴te 1.636 (1.057-2.533) 0.027   

S൴gara (൴ç൴yor) 

  H൴ç İçmem൴ş 

  Bırakmış 

 

0.811 (0.498-1.320) 

1.273 (0.680-2.386) 

 

0.398 

0.451 

  

S൴gara (paket/yıl) 1.015 (1.002-1.028) 0.027   

AHI yan (olay/saat) 1.056 (1.039-1.073) <0.001   

AHI sırt üstü (olay/saat) 1.033 (1..024-1.042) <0.001   

AHI Total (olay/saat) 1.062 (1.047-1.078) <0.001   

Total Apne  1.066 (1.048-1.084) <0.001 1.050 (1.031-1.069) <0.001 

Total H൴popne 1.090 (1054-1.127) <0.001 1.063 (1.025-1.102) 0.001 

M൴n൴mum SpO2  0.910 (0.885-0.937) <0.001 0.958 (0.925-0.992) 0.017 

Ortalama SpO2  0.806 (0,745-0,872) <0.001   

Düşük ArTH 0.175 (0.106-0.288) <0.001   

 Cox&Snell R Square: 0,304; Nagelkerke R Square: 0,406; Accuracy: %73,8 
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Antropometr൴k ölçümlerden BMI ve boyun REM Bağımlı OUAS olan hastaları tah-

m൴n etmedek൴ kes൴m noktasını bel൴rlemek ൴ç൴n ROC eğr൴s൴ anal൴z൴ yapıldı (Tablo 4.13, Şek൴l 

4.3). BMI ൴ç൴n 29.411 ve daha büyük değerler൴n REM Bağımlı OUAS hastalarını %60.2 

sens൴v൴te ve %58.6 spes൴f൴te ൴le öngöreb൴leceğ൴ bel൴rlend൴. Eğr൴ altında kalan alan 0.605 

(p=0.001; %95 CI: 0.544-0.666) olarak bulunmuştur. Boyun çevres൴ ൴ç൴n 41.5 cm ve daha 

büyük değerler൴n REM Bağımlı OUAS hastalarını %60.8 sens൴v൴te ve %56.1 spes൴f൴te ൴le 

öngöreb൴leceğ൴ bel൴rlend൴. Eğr൴ altında kalan alan 0.610 (p=0.001; %95 CI: 0.550-0.671) ola-

rak bulunmuştur. 

Tablo 4.  13.  BMI ve Boyun Çevresinin REM Bağımlı OUAS İçin ROC Analiz Tablosu 

 BMI Boyun Çevres൴ 

Cut-off value ≥29.411 ≥41.500 

AUC (%95  CI) 0.605 (0.544-0.666) 0.610 (0.550-0.671) 

Sens൴t൴v൴ty (%95 CI) 60.23 (50.65-66.31) 60.82 (53.07-68.18) 

Spec൴f൴c൴ty (%95 CI) 58.64 (50.65-66.31) 56.17 (48.17-63.95) 

PPV (%95 CI) 60.59 (5523-65.70) 59.43 (54.24-64.42) 

NPV (%95 CI) 58.28 (52.72-63.64) 57.59 (51.88-63.12) 

Accuracy (%95 CI) 59.46 (53.97-64.78) 58.56 (53.06-63.90) 

CI: Güven Aralığı, AUC: Area Under the Curve (Eğr൴ Altında Kalan Alan), PPV: Poz൴t൴f 
Pred൴kt൴f Değer, NPV: Negat൴f Pred൴kt൴f Değer 
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     Şekil 4. 3. BMI ve Boyun Çevresinin REM Bağımlı OUAS Tanısı İçin ROC Eğrisi 
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5. TARTIŞMA 

OUAS’lı hastalarda uyku sırasında solunum bozukluğu yaşadıklarında kolaylıkla 

uyanma eğ൴l൴m൴ yan൴ “düşük arousal eş൴ğ൴”n൴ araştırdığımız çalışmamızda, toplam 333 

OUAS’lı (AHI:10-47,2) hastanın 119’unun (%35,7) düşük uyanma eşiği (düşük 

ArTH)’ne sahip olduğu belirlenmiştir. Uyanma eşiği, klinikte doğrudan ölçülememesi 

nedeniyle uzun süre göz ardı edilmiş bir fenotip olarak kalmıştır. Ancak Edwards ve 

arkadaşlarının geliştirdiği ve bizim bu çalışmada kullanmış olduğumuz formülasyon 

sayesinde, düşük ArTH’li hastalar polisomnografi verilerinden dolaylı olarak tanımlan-

abilmektedir[6]. Son çalışmalar, OUA hastalarının %30 ila %50'sinin negatif intrato-

rasik basınçtaki (düşük solunum uyarılma eşiği) çok küçük değişikliklerle (> 15 

cmH2O) uyandığını göstermektedir. [2] Kişiden kişiye değişmekle birlikte, çalışmalar 

OUAS hastalarının en az üçte birinde solunum uyanma eşiğinin düşük olduğu bild-

irmektedir[11]. 

Bu tür öngörücü özellikler, OUAS'lı hastaların çeşitli özelliklerini invaziv olmayan 

bir şekilde karakterize edebilmemize bir adım daha yaklaşmamızı sağlar, böylece altta yatan 

mekanizmalara göre yeni tedaviler yönlendirilebilir. Çalışmamızda düşük ArTH grubundaki 

hastalarımızın özellikleri şöyleydi: Düşük ArTH grubunda yaş dağılımı daha genç bel൴rlen-

m൴şt൴r. BMI, boyun çevres൴ anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur. Ek komorb൴d൴te oranı 

düşük ArTH grubunda anlamlı düzeyde düşük bel൴rlenm൴şt൴r. Düşük ArTH olan grupta nor-

mal ArTH olan gruba göre poz൴syonel OUAS oranı anlamlı düzeyde yüksek, REM bağımlı 

OUAS oranı düşük ve Epworth skoru ൴se düşük bel൴rlenm൴şt൴r.  C൴ns൴yet ve s൴gara kullanımı-

nın ArTH gruplarında dağılımında ൴stat൴st൴k൴ fark bel൴rlenmem൴şt൴r. Ayrıca, bazı antropomet-

r൴k parametreler൴n (vücut k൴tle ൴ndeks൴ <29,35 kg/m² ve boyun çevres൴ <40,25 cm)  düşük 

ArTH’y൴ öngörmede kullanılab൴l൴r olduğu tesp൴t ed൴ld൴.  Dolayısıyla, bu çalışmada özell൴kle 

anatom൴k darlığı olmayan, genç, BMI’s൴ düşük ve poz൴syonel OUAS’lı hastalarda düşük 

ArTH varlığından şüphelen൴lmes൴ gerekt൴ğ൴ bulundu.  

Son yıllarda, üst havayolu anatom൴s൴ dışındak൴ f൴zyoloj൴k özell൴kler൴n de hastalığın 

ş൴ddet൴n൴ ve tedav൴ yanıtını etk൴led൴ğ൴ anlaşılmıştır[2]. Bu özell൴klerden b൴r൴ olan uyanma 

eş൴ğ൴ (arousal threshold, ArTH), özell൴kle düşük değerlere sah൴p olduğunda, tekrarlayan 

uyanmalara, solunum s൴stem൴nde stab൴l൴zasyon bozukluklarına ve uyku bütünlüğünün bozul-

masına yol açmaktadır[7]. Obstrükt൴f solunum sırasında, oks൴jen sev൴yeler൴ azalırken kar-

bond൴oks൴t sev൴yeler൴ artar. Bu, solunum çabasının (negat൴f ൴ntratoras൴k basınç) artmasına ne-
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den olur. Eğer arousal eş൴ğ൴ (uyanma eş൴ğ൴) aşılırsa, uyku sırasında b൴r kort൴kal uyanma mey-

dana gel൴r. Bu erken sonlanma, ൴l൴şk൴l൴ h൴poksem൴y൴ azaltab൴l൴r, ancak sonrak൴ solunum olay-

larının sıklığını arttırab൴l൴r. B൴rkaç mekan൴zma aracılığıyla bu etk൴ meydana gel൴r. 

Wang Q ve arkadaşlarının (2021) çalışması, düşük ArTH’nin sadece OUAS’ın 

patogenezinde değil, aynı zamanda periyodik ekstremite hareketleri gibi diğer uyku bo-

zukluklarıyla da ilişkili olabileceğini göstermiştir[7]. Bu durum, düşük ArTH’nin daha 

yaygın bir santral duyarlılık problemiyle ilişkili olabileceğini ve uyku kalitesini çok 

boyutlu olarak etkileyebileceğini düşündürmektedir. 

Düşük ArTH’n൴n üst hava yolu kaslarının devreye g൴rme (recru൴t) kab൴l൴yet൴n൴ azalt-

tığı ve ek obstrükt൴f solunum olaylarına zem൴n hazırlayab൴leceğ൴n൴ gösteren çalışmalar var-

dır[11]. Dolayısıyla düşük arousal eş൴ğ൴n൴n daha ağır OUAS ൴le ൴l൴şk൴l൴ olab൴leceğ൴ b൴ld൴r൴l-

mekted൴r[8]. Yakın zamanda Edward BA ve arkadaşları tarafından yapılan OUAS’lılar ൴le 

normal k൴ş൴ler൴n karşılaştırıldığı b൴r araştırma, b൴z൴m çalışmamızda kullandığımız formül kul-

lanılarak hesaplanan düşük ArTH oranının, OUA ş൴ddet൴n൴n artmasıyla b൴rl൴kte arttığını gös-

term൴şt൴r[6]. B൴z൴m çalışmamızda, düşük arousal eş൴ğ൴ne (Arth) sah൴p grupta, total, REM ve 

sırtüstü AHI değerler൴ne göre obstrükt൴f uyku apne sendromu (OUAS) daha ağır seyretme-

m൴şt൴r. Arousal eş൴ğ൴ düşük olan hastalarda, solunum olaylarının sayısı fazla olsa da, oks൴jen 

satürasyonu c൴dd൴ şek൴lde düşmeden uyanma gerçekleşt൴ğ൴ ൴ç൴n oks൴jen satürasyonlarının 

daha ൴y൴ olması beklenmekted൴r. N൴tek൴m çalışmamızda da, düşük Arth'lı hastalarda hem or-

talama O₂ satürasyonu hem de gece boyunca kayded൴len en düşük O₂ satürasyonu değerler൴ 

daha ൴y൴ bulunmuştur. 

Kr൴eger ve arkadaşlarının yaptığı b൴r çalışmada y൴ne arousal eşiginin vücut kitle in-

deksinin artmasıyla arttığı ve yaşlanmayla azaldığı bildirilmiştir[115], ancak başka bir 

çalışmada[116] böyle bir ilişki bulunmamıştır. 

Çalışmamızda, düşük ArTH oranı non-obez grupta (%46) obez gruptan (%24,2) daha 

yüksekt൴. Bizim çalışmamızla  benzer bir şekilde , Emma L. Gray ve arkadaşlarının 

(2017) yaptıkları çalışmada[107] non-obez OUAS hastalarında düşük ArTH oranı %86 

gibi yüksek bir düzeydeyken, obez grupta bu oran %60 olarak bildirilmiştir. Bu bulgu, 

non-obez hastalarda anatomik faktörlerden ziyade non-anatomik fizyolojik mekanizma-

ların hastalık oluşumunda ön planda olduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmamızda değerlendirilen 333 hastadan 157'si obez, 176'sı non-obez grupta 

yer almakta idi (%52). Obezite, OUA için önemli bir risk faktörüdür[65]. Ancak OUA'lı 
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obez olmayan hastalar da sıklıkla mevcuttur. Mevcut tahminler, obez olmayan bireylerin 

yetişkin OUA popülasyonunun en az %20'sini oluşturduğunu göstermektedir[117]. Bazı 

çalışmalarda OUA'lı obez olmayan hastalarda, OUA'ya atfedilebilir hipertansiyon riski, 

dört kat daha yüksek[118] ve erken ateroskleroz olasılığının 2,7 kat fazla olduğu göste-

r൴lm൴şt൴r[119]. Ancak çalışmamızda, obez OUAS’lı hastalarda komorb൴d൴te sıklığının non-

obez hastalara göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. Obez OUAS’lı hastalarda, total AHI 

൴le bel൴rlenen hastalık ş൴ddet൴ ve gündüz aşırı uyku hal൴n൴n b൴r gösterges൴ olan Epworth Uy-

kululuk Ölçeğ൴ (ESS) skorları daha yüksek, gece boyunca ölçülen oks൴jen satürasyon değer-

ler൴ ൴se non-obez hastalara göre daha kötü bulunmuştur. Muhtemelen bu faktörler, obez has-

talarda komorb൴d൴te sıklığının artmasına katkıda bulunmuştur. Ayrıca, obez൴ten൴n komorb൴-

d൴teler üzer൴nde doğrudan b൴r etk൴s൴ de söz konusu olab൴l൴r. OUA'lı obez olmayan hastaların 

sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) gibi mevcut tedavilerle tedavisinin daha zor 

olabileceğini gösteren çalışmalar vardır[120]. Bu nedenle, non-obez OUAS'lı hastalar ൴ç൴n 

etk൴l൴ alternat൴f tedav൴ yöntemler൴n൴n bel൴rlenmes൴ ve gel൴şt൴r൴lmes൴ amacıyla, bu hasta grubu-

nun kl൴n൴k özell൴kler൴n൴n ayrıntılı b൴r şek൴lde gözden geç൴r൴lmes൴ gerekmekted൴r. Çalışma-

mızda, non-obez OUAS'lı hastaların obez OUAS'lı hastalara göre daha genç olduğu, çoğun-

luğunun erkeklerden oluştuğu, hastalık ş൴ddet൴n൴n daha haf൴f seyrett൴ğ൴ ve gece boyunca ok-

s൴jen satürasyon değerler൴n൴n daha ൴y൴ olduğu saptanmıştır. Ayrıca, komorb൴d൴te sıklığının 

düşük olması, düşük arousal eş൴ğ൴ (ArTH) oranlarının yüksekl൴ğ൴ ൴le de ൴l൴şk൴l൴ olab൴l൴r. Düşük 

ArTH, solunumsal olayların erken sonlanmasına neden olarak, olaylar sırasında oks൴jen sa-

türasyonunda aşırı düşüşü engelleyeb൴lmekted൴r.  

Çalışmamızda, l൴teratürde yaygın olarak b൴ld൴r൴len൴n aks൴ne, düşük arousal threshold 

(ArTH) fenot൴p൴ne sah൴p hastalarda Epworth Uykululuk Ölçeğ൴ (EUÖ) skorlarının anlamlı 

şek൴lde daha düşük olduğu gözlenm൴şt൴r. Bu bulgu, düşük ArTH’n൴n uykunun sık sık bölün-

mes൴ne neden olarak gündüz aşırı uykululuk yaratacağı yönündek൴ klas൴k beklent൴yle çel൴ş൴-

yor görünmekted൴r. Ancak bu durumun b൴rkaç olası f൴zyoloj൴k ve davranışsal açıklaması bu-

lunmaktadır. 

Öncel൴kle, düşük ArTH’ye sah൴p hastalar, apne-h൴popne olaylarına daha hızlı b൴r 

uyanma yanıtı vererek olayların süres൴n൴ kısaltmakta, dolayısıyla der൴n ve uzun süren h൴pok-

sem൴ gel൴ş൴m൴n൴ önleyeb൴lmekted൴rler. Bu durum, sık m൴krouyanmalar yaşansa da, c൴dd൴ ok-

s൴jen desatürasyonu oluşmadığı ൴ç൴n gündüz aşırı uykululuğun bel൴rg൴nleşmemes൴ne yol aça-

b൴l൴r [5, 61]. B൴r d൴ğer olasılık ൴se, düşük ArTH fenot൴p൴ne sah൴p b൴reyler൴n genell൴kle genç, 

non-obez ve komorb൴d hastalık yükü az olan b൴reyler olmalarıdır. Bu durum, uykuya bağlı 
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f൴zyoloj൴k dayanıklılıklarının daha yüksek olmasına ve dolayısıyla uykunun bozulmasından 

daha az etk൴lenmeler൴ne neden olab൴l൴r [107]. 

Öte yandan, Epworth Uykululuk Ölçeği özbildirime dayalı subjektif bir değerlen-

dirme aracı olduğundan, bireysel farkındalık düzeyine bağlı olarak semptomlar olduğundan 

daha az bildirilebilmektedir. Wang ve arkadaşları, düşük ArTH fenotipine sahip bireylerin 

gündüz semptom farkındalığının düşük olabileceğini ve bu nedenle uykululuğu normalleşti-

rerek düşük Epworth skorları bildirebileceklerini öne sürmüştür[7]. 

Sonuç olarak, düşük ArTH’nin her zaman yüksek uykululuk ile eşleşmediği ve bu 

fizyolojik fenotipin klinik yansımasının hasta özelliklerine göre değişkenlik gösterebileceği 

anlaşılmaktadır. Bu durum, ArTH fenotipinin değerlendirilmesinde hem objektif hem de 

subjektif parametrelerin birlikte ele alınması gerektiğini göstermektedir. 

Obstrüktif solunum olaylarının en çarpıcı özelliği, sırtüstü uyku pozisyonunda 

en şiddetli ve sık olmalarıdır: Gerçekten de, obstrüktif uyku apnesi (OUA) hastalarının 

yarısından fazlası pozisyon baskın OUAS olarak sınıflandırılabilir[106]. Çalışmamızda 

hastaların %60'ında poz൴syon baskın OUAS saptanmıştır. Mevcut kanıtlar, sırtüstü poz൴s-

yonda ൴l൴şk൴l൴ OUAS'ın, olumsuz hava yolu geometr൴s൴ne, azalmış akc൴ğer hacm൴ne ve hava 

yolu daraldığında d൴latör kasların yeterl൴ kompansasyon sağlayamamasına atfed൴leb൴leceğ൴n൴ 

göstermekted൴r. Ancak, f൴zyoloj൴k çalışmaların çok azı hastaları yan ve sırtüstü poz൴syonlarda 

ayrı ayrı ൴ncelem൴şt൴r. Bu nedenle, uyku poz൴syonunun solunum stab൴l൴tes൴ üzer൴ndek൴ etk൴le-

r൴n൴ açıklayan b൴lg൴ler sınırlıdır. Ayrıca, sırtüstü poz൴syonda arousal eş൴ğ൴ ve vent൴lasyon kont-

rol denges൴zl൴ğ൴n൴n rolü de henüz net olarak tanımlanmamıştır. Çalışmamızda, poz൴syonel 

OUAS olan hasta grubunda erkek c൴ns൴yet oranı daha yüksek bulunmuş, vücut k൴tle ൴ndeks൴ 

(VKİ) anlamlı düzeyde daha düşük saptanmış ve ek komorb൴d൴te oranları da poz൴syonel 

OUAS grubunda daha düşük bel൴rlenm൴şt൴r. Bu bulgular, poz൴syonel OUAS’ın erkeklerde ve 

daha düşük VKİ değer൴ne sah൴p b൴reylerde daha sık görüldüğünü b൴ld൴ren l൴teratür ൴le uyum-

ludur[114]. L൴teratürde poz൴syonel OUAS’lıların daha genç b൴reyler olduğu da b൴ld൴r൴l-

mekted൴r b൴z൴m çalışmamızda fark anlamlı değ൴ld൴. 

Son dönem çalışmalar, arousal eş൴ğ൴n൴n evre 2 uykudan yavaş dalga uykusuna geç൴ş 

sırasında yaklaşık %45 oranında arttığını gösterm൴şt൴r[121].  Bunun gen൴oglossus kas akt൴v൴-

tes൴n൴n ve solunum stab൴l൴tes൴n൴n artmasını kolaylaştırması muhtemeld൴r[121-123]. Buna kar-

şılık, haf൴f evre 1 uykusundak൴ arousal eş൴ğ൴, REM uykusundak൴ne benzer düzeyded൴r ve evre 
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2 uykusuna kıyasla yaklaşık %37 daha düşük bulunmuştur[8]. Bunun haf൴f uyku sırasında 

uyku bozukluğu solunum eğ൴l൴m൴n൴n artmasına katkıda bulunması muhtemeld൴r[123].  

Çalışmamızda, düşük ArTH grubunda REM bağımlı OUAS'lı hastaların oranı daha 

düşük bulunmuştur. Akt൴f kas aton൴s൴n൴n varlığı ve yüksek arousal eş൴ğ൴, REM uykusunun 

bel൴rg൴n özell൴kler൴ olarak tanımlanmaktadır[124]. REM dönem൴nde, uyarılma eş൴ğ൴ düşük 

olsa b൴le hastaların solunumsal uyaranlara yanıt verme yetenekler൴n൴n azaldığı b൴l൴nmekted൴r. 

Özofagus basınç ölçümler൴ kullanılarak yapılan çalışmada, Gleeson ve arkadaşları, normal 

b൴reylerde uykudan uyanmayı tet൴kleyen uyaranın (h൴poks൴, h൴perkapn൴ veya toraks ൴ç൴ nega-

t൴f basınç artışı g൴b൴) nefes alma dürtüsünün kaynağından bağımsız olduğunu gösterm൴şt൴r. 

B൴reyler arasında bel൴rg൴n farklılıklar bulunmasına rağmen, b൴rey ൴ç൴ndek൴ uyarılma eş൴ğ൴ ol-

dukça stab൴l kalmaktadır. 

116 ardışık OUA hastasında yapılan değerlend൴rmede ൴se, solunum çabası ൴ndeksler൴n൴n 

REM uykusunda, NREM uykusuna kıyasla anlamlı derecede daha düşük olduğu saptanmış-

tır. Bu durum, p൴k negat൴f ൴ntratoras൴k basınç değerler൴yle de göster൴lm൴şt൴r (REM uykusunda 

-39,6 ± 1,9 mbar; NREM uykusunda -50,9 ± 2,5 mbar). Daha düşük solunum çabası, apne-

ler൴n uyarılma eş൴ğ൴ne ulaşmadan daha uzun süre devam etmes൴ne olanak tanıyab൴l൴r ve bu 

da REM uykusundak൴ solunum olaylarının daha uzun sürmes൴n൴ açıklayab൴l൴r[115, 125].  

Pozisyonel OUAS grubunda ise, düşük uyanma eşiği pozisyonel olmayan gruba 

kıyasla daha yüksek bulunmuştur.  

Çalışmamızda normal arousal eş൴kl൴ (ArTH) grupta uyku etk൴nl൴ğ൴ oranı %82,30 ൴ken, 

düşük ArTH grubunda bu oran %77,90 olarak saptanmıştır ve bu fark sınırda anlamlı bulun-

muştur. Uyku etk൴nl൴ğ൴, toplam uyku süres൴n൴n yatakta kalma süres൴ne oranını ൴fade eder ve 

uyku kal൴tes൴n൴n dolaylı b൴r gösterges൴ olarak kabul ed൴l൴r[126]. L൴teratürde düşük uyku et-

k൴nl൴ğ൴, daha sık uyanmalar ve bölünmüş uyku ൴le ൴l൴şk൴l൴d൴r. Bu bağlamda, düşük arousal 

eş൴kl൴ b൴reylerde, artmış vent൴latuvar ൴nstab൴l൴te ve daha düşük uyanma eş൴ğ൴ neden൴yle daha 

kolay uyanmalar meydana geleb൴leceğ൴nden, bu b൴reyler൴n uyku bütünlüğünün daha fazla 

bozulması bekleneb൴l൴r. Bu durum, çalışmamızda düşük ArTH grubunda uyku etk൴nl൴ğ൴n൴n 

numer൴k olarak daha düşük olmasını açıklayab൴l൴r. Benzer şek൴lde, Wang ve ark.[7], düşük 

uyanma eş൴ğ൴ne sah൴p OUAS hastalarında artmış m൴kro-uyanıklıklarla b൴rl൴kte daha kötü 

uyku bütünlüğü gözlemlem൴şlerd൴r. 

Tedavi açısından bakıldığında, düşük ArTH’ye sahip hastalarda CPAP tedavisine 

uyumun daha düşük olduğu bilinmektedir [2]. Bu bulgu, CPAP c൴hazına olan ൴ht൴yacın 
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hastaların uyku yapısı ve patof൴zyoloj൴s൴ ൴le ൴l൴şk൴l൴ olduğunu göstermekted൴r.  Bu hastalarda 

CPAP, yeterli süre kullanılmamakta ya da tolere edilememektedir. Bu nedenle, düşük 

ArTH’li hastalar için alternatif tedavi stratejileri geliştirilmesi önemlidir. Özellikle, 

eszopiklon gibi sedatif ajanlarla ArTH’nin farmakolojik olarak artırılmasının, düşük 

ArTH’ye sahip hastalarda AHİ'yi anlamlı şekilde azaltabildiği gösterilmiştir [6]. Ancak 

anatomik kollapsı ağır olan hastalarda bu tedaviler zararlı olabilir. Bu durum, fenotip-

temelli tedavi anlayışının ne kadar gerekli olduğunu ortaya koymaktadır. 
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6. SONUÇ 

Bu çalışmada, obstrüktif uyku apne sendromlu hastalarda düşük arousal threshold 

(ArTH) fenotipinin; obezite durumu, REM uykusu bağımlılığı ve pozisyonel özellikler gibi 

klinik değişkenlerle anlamlı ilişkiler gösterdiği bulunmuştur. Bulgularımıza göre, düşük 

ArTH’li OUAS’lılar daha sıklıkla  non-obezdiler, pozisyonel OUAS oranı belirgin şekilde 

daha yüksekti. Bu hasta grubundaki OUAS’lılarda  aynı zamanda daha genç yaş, daha düşük 

BMI ve boyun çevresi, daha iyi oksijenasyon düzeyleri ve daha düşük AHI değerleri 

gözlenmiştir. 

Tüm bu bulgular, ArTH’nin OUAS fenotiplenmesinde temel bir biyobelirteç 

olabileceğini ve gelecekte kişiselleştirilmiş tedavi planlarının şekillenmesinde anahtar rol 

üstlenebileceğini göstermektedir. Ancak bu fenotipin rutin klinik uygulamalara 

entegrasyonu için, daha geniş örneklemli, prospektif ve müdahale temelli çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Bu bağlamda, gelecekte yapılacak araştırmalarda aşağıdaki başlıklar öncelikli olarak 

ele alınmalıdır: 

 ArTH düzeylerinin farmakolojik veya davranışsal müdahalelerle modifiye 

edilip edilemeyeceğinin araştırılması, 

 ArTH’ye dayalı fenotiplerin CPAP dışı tedavilere (mandibular aparey, 

pozisyonel terapi, dil kası eğitimi vb.) yanıt düzeylerinin karşılaştırılması, 

 ArTH ile diğer non-anatomik fenotiplerin (ventilatör kontrol dengesizliği, kas 

cevapsızlığı) etkileşiminin incelenmesi. 

Sonuç olarak, bu çalışma, OUAS hastalarında ArTH düzeylerinin sadece bir 

biyobelirteç değil, aynı zamanda hastalığın klinik yönetiminde tanı, tedavi ve prognoz 

açısından önemli bir yol gösterici olabileceğini ortaya koymaktadır. Düşük ArTH’li 

hastaların erken tanımlanması, fenotip temelli bireyselleştirilmiş tedavi yaklaşımlarının daha 

etkin biçimde uygulanmasını sağlayacak; böylece hastaların yaşam kalitesini artıracak ve 

tedaviye uyum oranlarını iyileştirecektir. 
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