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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

            Uyku apne sendromu, basit horlamadan, ciddi bir kardiyak ve pulmoner 

komplikasyona kadar uzanan geniş bir semptomlar dizisini kapsayan bir hastalıktır. Gündüz 

uykululuk hali en sık görülen belirtidir. Kognitif fonksiyonlarda ve psikososyal işlevsellikte 

bozulma oluşabilir. 

            Uyku apne sendromu tedavisinde noninvaziv yöntemlerden en başarılı ve en uzun 

dönemli tedavi seçeneği CPAP (sürekli pozitif solunum yolu basıncı) tedavisidir. CPAP 

tedavisi uykuyu fizyolojik seviyeye getirmektedir. Aynı zamanda hastaların yaşam 

kalitesini arttırır. 

Uyku iğciği, özellikle non REM Evre 2’de görülen yüksek frekanslı > 0.5 sn olan 

EEG’de gözlenen elektriksel aktivitedir. Uyku iğciğinin uyku kalitesinin bir belirteci 

olduğu düşünülmektedir. 

Son çalışmalarda uyku ve bellek arasında da çok yönlü bir ilişki tanımlanmıştır. 

Literatür verileri incelendiğinde CPAP kullanan OSAS’lu hastalarda uyku 

iğciklerini iyileştirdiğine dair çalışmaya rastlanmamıştır. Bu mantıktan yola çıkarak 

planladığımız çalışmamızda OSAS’lı 70 hastada uyku iğciklerinde CPAP tedavisi altında 

değişiklikleri araştırmayı amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Uykunun Tanımlanması ve Tarihçe 

 

Uyku, organizmanın çevreyle iletişiminin, çeşitli uyaranlarla geri döndürülebilir 

biçimde, geçici olarak kesilmesi durumu olarak tanımlanmaktadır (1,2). Yaşamımızın 

yaklaşık 1/3’ü uykuda geçer (3000 saat/yıl)(3) Uykunun organizma için yaşamsal olduğu 

bilindiği halde, görevlerini tam olarak belirlemek henüz mümkün olmamıştır (4) 

Yüzyıllardır insanlar için ilgi odağı olan ancak son yüzyıla kadar bir sır olmaya devam 

eden uyku, kimilerince “ölümün kardeşi” olarak tanımlanmış, Hamlet'te ise, Shakespare 

tarafından “hayatın geçici bir tatili” olarak yorumlanmıştır (1). 

Uyku fizyolojisi konusunda ilk yayın “The Philosophy of Sleep” İskoç bilim adamı 

Robert MacNish tarafından 1834'de yayınlanmıştır. Uykunun aktif veya pasif olduğu 

yıllarca tartışıldıktan sonra bugün, uykunun aktif bir olay olduğu hızlı gözhareketlerinin 

keşfiyle anlaşılmıştır (6). Uyku, genel kanının aksine basitçe bir dinlenme değildir. Uyku, 

aktif, kompleks, organize, farklı nöron gruplarını içeren, amacı tam olarak bilinmeyen, 

esansiyel bir durumdur.(5) 

Yaşamımızın üçte birini geçirdiğimiz uyku konusunda ilk ışık 1929 yılında Berger'in ilk 

Elektroensefalografi (EEG)'yi kaydetmesi ile yanmıştır. Uykuda EEG aktivitesi ile ilgili ilk 

tanımlamalar ise 1937 yılında Loomis ve arkadaşları tarafından yapılmıştır. Bu 

araştırmacılar uykunun 5 dönemini tanımlamakla birlikte REM dönemini ayıramamışlardır 

(1). Kleitman ve Aserinsky 1953 yılında uykunun hızlı göz hareketlerinin olduğu Rapid 

Eye Movement (REM) uykusunu elektroensefalografide göstermişlerdir (6). 1957 yılında 
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Dement ve Kleitman REM uykusunu tanımlamışlar ve uyku evrelerinin geceleri siklik 

periyotlar halinde birbirini izlediğini göstermişlerdir (1,6). REM uykusunun 

tanımlanmasından sonra bu uyku dönemi ile öğrenme ve bellek pekiştirme arasında 

bağlantı olduğunu gösteren önemli çalışmalar yapılmıştır. 

            Ancak, uyku olmadan öğrenme mümkün görünmekte, her uyku dönemini mutlaka 

bellek pekiştirmesinin takip edip etmediği bilinmemekte ve insanlarda bellek 

pekiştirmesine olan gereksinim uyku oluşması için gerekli ve yeterli bir nedendir 

denilememektedir. Elli yıllık araştırmaya rağmen uykunun işlevi ile ilgili söylenebilen ve 

herkesin hemfikir olduğu tek açıklama şudur: uykululuğu engellemek için uyuruz (7).  Uyku 

süresinin kişiden kişiye genetik faktörlerin etkisi ile değişmekte olduğu ve bu sürenin 4 saat 

ile 11 saat arasında değiştiği bilinmektedir. 

            ’’Uyku Apne Sendromu”nu bilimsel anlamda ilk kez 1956 da Burwell ve 

arkadaşları tanımlamışlardır. Avrupa'da 1965 yılında birbirinden bağımsız olarak Gastaut, 

Tassinari, Duran, Fransa'da, Jung ve Kuhlo, Almanya'da uyku apne sendromunu keşfedip 

tanımlamışlardır. Elio Lugaresi 1972'de İtalya'da ilk Uluslararası Uyku Apne Sendromu 

Sempozyumunu düzenlemiştir. Christian Guilleminault 1972'de Stanford Üniversitesi'nde 

uyku çalışmalarına başladıktan sonra solunumsal parametreler uyku çalışmalarında 

kullanılmaya başlamıştır. Sonraki çalışmalarda gece boyunca uyku çalışmalarına 1974'de 

Jerome Holland tarafından Polisomnografi denilmiştir. Guilleminault gündüz aşırı 

uykuluğunun uyku apne sendromunda çok önemli yakınma ve patolojik bulgu olduğunu 

vurgulamıştır (6). 

 

            2.2. Uykunun Polisomnografi ile evrelendirilmesi 

 

Uyku bozukluklarının tanısı için altın standart yöntem olan polisomnografi (PSG); 

uyku sırasında, nörofizyolojik, kardiyorespiratuar, diğer fizyolojik ve fiziksel 

parametrelerin belli bir periyotta, genellikle gece boyunca, eş zamanlı ve devamlı olarak 

kaydedilmesi olarak tanımlanabilir (8). 

1968 yılında Rechtschaffen ve Kales'in editörlüklerini yaptığı 12 araştırmacı uyku 
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evrelerinin standart terminoloji, teknik ve skorlama el kitabını hazırlamışlardır. Uyku 

evrelemesi halen bu grubun belirlediği prensipler esas alınarak yapılmakta olup, bugüne 

kadar önemli bir değişiklik yapılmamıştır (4,9). Uyku evrelerini skorlayabilmek için 

polisomnografide hava akımı, oksijen satürasyonu, effort parametreleri, vücut pozisyonu, 

elektroensefalogram (EEG), elektrookülogram (EOG), ekstremite ve çene için 

elektromiyelogram (EMG) kanallarının kullanılması önerilir (8,10,11). 

           PSG uygulaması yapılacak ortamın ses yalıtımı tam olmalı (25 – 50 desibel), düşük 

ışık koşullarında kayıt yapabilen kapalı devre video görüntü ve kayıt sistemi bulunmalıdır. 

Odanın boyutu 15 m2 den küçük olmamalı, ısı kontrolü ve havalandırma sistemi içeride 

yatan kişiyi rahatsız etmeyecek düzeyde, oda ışık düzeni ise tam karanlık sağlayabilecek 

durumda olmalıdır. Bu odaya yakın bir yerde kapalı devre kamera sisteminin monitörü ve 

cihazların teknisyen tarafından gece boyunca kumanda edildiği kontrol merkezi 

bulunmalıdır. Uyku bozuklukları merkezinin başında, uyku bozuklukları alanında eğitim 

almış bir tıp doktoru bulunur. (12) 

 

2.3. Uyku ile ilgili bazı terminolojiler; 

 

Uyku latansı; Uyumak için yatağa yatılması ile uykunun başlaması arasında geçen 

süredir. Normalde 10-30 dakikadır. 

REM latansı; Uykuya daldıktan sonra ilk REM dönemi ortaya çıkana kadar geçen 

süredir. REM latansı yaklaşık 90 dakikadır. Yaklaşık 90-120 dakikalık aralar ile gece 

boyunca toplam 3-5 REM oluşur. 

            Uyku evrelerinin dağılımı; 

            NREM Evre 1 %2-5, NREM Evre 2 %45-55, NREM Evre 3 %20-25, REM %20-

25’dir. 

            NREM evre1-2 yüzeyel uykudur, kolaylıkla uyandırılabilir. NREM evre 3 ise derin 

uykuyu gösterir. Gecenin ilk yarısında NREM, ikinci yarısında REM (paradoksal uyku) 

yoğunluğu daha fazladır (13) 
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Uykunun yarısını oluşturan NREM evre-1 ve 2'nin işlevleri halen bilinmemektedir. 

NREM evre 3 uykusu (derin uyku) ise fiziksel dinlenmeyi sağlar. Çocuklarda büyüme 

hormonu özellikle derin uyku döneminde salınır. Erişkinlerde ise hücre yenilenmesini ve 

organizmanın onarımını hızlandırır. NREM evre 3'de kişiyi uyandırmak zordur. Uyku 

sırasında vücut ısısında düşme özellikle NREM uykusunda oluşur. Bu dönemde kalp hızı, 

solunum sayısı azalır ve düzenli hale gelir (1). 

American Academy of Sleep Medicine (AASM) 2007 yılında uyku ve ilişkili 

olayların skorlanması için bir uzlaşı raporu hazırlamıştır. Buna göre uyku evrelemesinde 

kullanılan terninoloji; uyanıklık, NREM evre 1, NREM evre 2, NREM evre 3 ve REM 

evresi olarak tanımlanmıştır (10). 

 

Uykunun değişik evrelerinde izlenen dalgaların özellikleri şöyledir: 

Uyanıklık (W) 

Beta aktivitesi: Frekansı 13-30 cps arasında değişen ve daha çok frontal ve santral 

bölgelerden kaynaklanan dalga şeklidir. Trankilizan ve barbitürat kullananlarda daha fazla 

görülür.Gözler açık uyanıklıkta hakim dalga paternidir. (179) 

Alfa aktivitesi: Frekansı 8-13 Hz arasında değişen ve oksipital bölgeden yayılan 

dalga şeklidir. Yaşla birlikte frekansı azalır. Uykuda bu ritm tamamen kaybolur. Gözler 

kapalı uyanıklıkta hakim dalga paternidir. (179) 

 

 

Şekil 1:alfa aktivitesi 
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Teta aktivitesi: En çok görülen uyku EEG dalgasıdır. Frekansı 3-7 Hz arasında 

değişir, amplitüdü için belirli sınırlar yoktur. Santral verteks bölgesinden kaynaklanır. 

Çocuklarda çok sık görülür. Hayvan çalışmaları beynin hipokampus kökenli olduğunu 

düşündürüyor. (125,126) Non REM Evre 1’de görülür. (179) 

 Uyku iğcikleri: Evre II’nin belirleyicisidir. Evre 1’den Evre 2’ye geçiş yaparken 

uyku derinliği arttıkça EEG’de bir dizi değişiklikler meydana gelir. 

  Evre 2 uykuda iki önemli belirteç K kompleksi ve uyku iğcikleridir. Uyku iğcikleri 

daha çok kısa patlamalar şeklinde hızlı aktivite gösterir. Frekansı 12-14 Hz arasında 

değişir. Talamusta oluşturulur ancak senkronizasyonunda serebral kortex major rol oynar 

ve yaygın talamik ve kortikal alanlar üzerinde hemen hemen eş zamanlı görünüm elde 

edilir, süresi 0.5-3 saniyedir. En yüksek amplitüd santral derivasyonlardan alınır (179) 

  GABAerjik talamik retiküler nükleer kompleksi rostral kutup dorsal talamik çekirdekleri 

ve serebral korteks kesildikten sonra bile ritmik spindle üretilebilir. Hedef talamokortikal 

sistemin retiküler nükleusla bağlantısı kesildikten sonra da spindle üretilebilmesinde 

talamik retiküler nukleus rol oynar. NonREM uyku sırasında talamik kapı kapalı olduğu 

halde, serebral korteksteki nöronlar oldukça aktif durumdadır. Nöronal cevap uyku iğcikleri 

oluşumu sırasında ve sonrasında preogresif olarak artmakta.(125,126) Talamus, korteks ile 

bilgi akışını sağlayan önemli bir merkez olduğu için burada oluşan uyku iğciklerinin 

kortekse yansıyabilecek rahatsız edici uyaranları durdurduğu düşünülmektedir. (127) Fakat, 

araştırmacılar arasında iğciklerin oluşumu ve işlevi hakkında tam bir fikir birliği henüz 

oluşmamıştır. 

Yaşın ilerlemesiyle, yaşam boyu var olan uyku iğciklerinin yoğunluklarında azalma, 

frekansında artma görülmektedir.(128) Kabul gören iki varsayım vardır. Birinci varsayıma 

göre iğcikler, motor çıkışın ve algı geçişlerinin bastırılması yoluyla uyku halinin 

sürdürülmesini sağlayan salınımlardır. İkinci varsayıma göre ise iğcikler, talamo-kortikal 

alanda önceki deneyimlerin bütünleştirilmesi için gereken işlevlerin bir araya getirilmesine 

yardımcı olur. Hipersomniyak ve insomniyak denekler üzerinde yapılan çalışmalar iğcik 

yoğunluklarının hastalığın türü ile bağlantılı olarak değiştiğini göstermekte ve iğciklerin 

uyku sürecini düzenleyici işlevinin olduğu bulgusunu kuvvetlendirmektedir.(129) 

İğciklerin geçici rejim özelliklerini ve arka plan EEG (elektroansefalografi) işaretlerine 

göre daha düşük genliklere sahip olmaları gözle ayırt edilmelerini ve ayrıştırmalarını 
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güçleştirir. İğciklerin otomatik sezimi ve dalga biçimlerinin analizi nesnel olarak 

değerlendirilebilmeleri için önemlidir. (129) 

        Evre 2 daha çok gece uyurken görülür. Son zamanlarda yapılan araştırmalar uyku 

iğciklerinin oluştuğu sırada bazı önemli beyin fonksiyonlarının yürütülmekte olduğunu 

gösterir. En büyük uyku iğcikleri non-REM başlangıcında ve sonunda oluşur. Uyku 

iğcikleri talamus, anterior singulat ve insular korteks ve superior temporal gyri alanlarında 

beyin aktivasyonu içerir. (124) 

    Yapılan bir çalışmada uyku iğciği sayısı uyuklayan katılımcılar tarafından daha fazla 

üretildiğini ve bu katılımcılarda daha fazla bir öğrenme gerçekleştiğini gösterdi. Ayrıca, en 

çok katılan beyin bölgelerinin hipokampus ve prefrontal korteks olduğu görüldü. Bunlar 

öğrenme için kritik olan alanlardır. Uyku süresinin azalması uyku iğciklerinin sayısının 

azalmasına neden olmakta ve bu da öğrenmenin azalmasına neden olabilmektedir.(124) 

  K kompleksi: K kompleksi çevresel uyaranlara yanıt olarak arka planda sık sık 

meydana gelen büyük dalgalardır. Önce negatif ardından pozitif defleksiyondan oluşan 

keskin yavaş dalga şeklidir. Amplitüd için belirlenmiş bir kriteri yoktur ancak en yüksek 

amplitüd fronral derivasyonlarda saptanır. Süresi en az 0.5 saniyedir. Santral verteks 

bölgesinden kaynaklanır. Evre II’nin belirleyicisidir. Bir arousalın Kkompleksine eşlik 

eden arousal kabul edilebilmesi için, arousalın K kompleksinin bitiminden sonra en fazla 1 

saniye içinde gelişmiş olması gerekir. (179) 

Delta aktivitesi: Frekansı 0.5-2 Hz arasındadır. Amplitüdü 75 mV’dan büyüktür. 

Daha çok frontal bölgeden kaynaklanır. Uykuda, süt çocuğunda ve çok ağır organik beyin 

hastalıklarında ortaya çıkar. Non-REM Evre 3 ‘te görülür. 

 

 
Şekil 2: delta dalgası 
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Verteks dalgası: Keskin açılı negatif dalga gösteren teta aktivitesidir. 

 
Şekil 3:vertex dalgası 

Testere dişi dalgası: Düşük-orta amplitüdlü, en yüksek amplitüdü santral bilgeden 

kaydedilen 2-6 Hz’ lik keskin kenarlı ya da üçgenimsi,inişli çıkışlı, testere dişi gibi 

görünüm veren dalgalardır. (10,11,179) Her zaman olmasa da genellikle REM göz 

hareketlerine eşlik eder. (179) 

 

2.3.1.Uyku Evreleri : Uyanıklık, NREM evre 1, NREM evre 2, NREM evre 3 ve REM 

evresinin PSG’de görünümleri. 

1-Uyanıklık; 

EEG: Alfa aktivitesi (gözler kapalı) , karışık frekanslı aktivite (gözler açık) ya da 

her iki birden izlenir. Epoğun yarısından fazlası alfa aktivitesidir. 

EOG: Yavaş veya hızlı istemli göz hareketleri ya da göz kırpma hareketleri izlenir. 

EMG: Orta-yüksek voltajda aktivite izlenir 

 

 
Şekil 4: Uyanıklık; alfa ritmi, okuyucu göz hareketleri, hızlı göz hareketleri, göz kırpma. 

NREM: Üç evreden oluşur. 
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2-NREM Evre 1; 

Tipik olarak uyanıklıktan herhangi bir uyku evresine geçiş aşamasıdır. 

EEG: Düşük voltajda karışık frekanslı aktiviteden oluşur. Teta aktivitesi baskın 

durumdadır, alfa aktivitesi azalmıştır. Verteks dalgaları izlenebilir (gecenin başlangıcında). 

EOG: Yavaş göz hareketleri söz konusudur. 

EMG: Uyanıkliğa göre tonus azalmış olabilir. 

3-NREM Evre 2; 

EEG: Arka planda teta aktivitesi varken, uyku iğcikleri ve K kompleksleri 

izlenmeye başlar. Delta aktivitesi de vardır ancak epoğun %20’sinden daha az bir kısmıdır. 

EOG: Yer yer EEG’nin aynası gibi EEG dalgalarının yansıması vardır. 

EMG: Kısmen tonus azalmış olabilir. 

 
Şekil 5: NREM Evre 2; K kompleksi ve uyku iğciği mevcuttur. 

 

4-NREM Evre 3; 

            EEG: Arka planda karışık frekanslı aktivite varken, epokun %20-50’sini delta 

aktivitesi oluşturur. Uyku iğcikleri ve k kompleksleri izlenir 

EOG: EEG’deki delta aktivitesinin yansıması izlenir. 

EMG: Tonus evre 2’ye göre biraz daha azalmış olabilir. 

5-REM; 

            EEG: Arka planda düşük voltajlı karışık frekanslı aktivite izlenir. Alfa 

aktivitelerinin izlenmesi de söz konusudur. Testere dişi dalgalar görülür. 

EOG: Hızlı göz hareketleri izlenir. 

EMG: Tonus en düşük düzeydedir. Geçici kas aktivitesi izlendir. 
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Şekil 6: REM dönemi; Düşük amplitüd, karışık frekanslı EEG, düşük çene EMG, 

hızlı göz hareketi vardır.(10,11) 

 

            2.3.2Uyku esnasında fizyolojik ve patofizyolojik değişiklikler 

 

Üst solunum yolunun açıklığı, intraluminal basınç ve üst hava yollarını çevreleyen 

yumuşak doku direnci arasındaki ilişkiye bağlıdır. Çevre dokunun direncinde kas tonusu en 

önemlidir. Uykuda yerçekimi etkisiyle hava yolu kapanmaya eğilimlidir. Özellikle sırtüstü 

yatış pozisyonunda kaslar hipotoniktir, mandibula geriye doğru yer alır, dil ve küçük dil 

farenks arka duvarına yaklaşır. Nefes alma sırasında oluşan negatif basıncın da 

eklenmesiyle üst solunum yolu kanalı daralır (14). 

 

2.4. Uykuda solunum bozuklukları ve PSG ile tanımlanması 

Uykuda solunum bozuklukları, uyku sırasında solunum paternindeki değişikliklere 

bağlı olarak gelişen ve hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasına yol açan klinik 

tablolardır. (2) Uyku ilişkili solunum bozuklukları uluslararası dernekler tarafından 

Obstrüktif Uyku Apnesi (OSAS) ve solunum kontrol bozukluğu olan; santral uyku Apne 

Sendromu (CSAS) ve Cheyne–Stokes Solunumu (CSR) olarak sınıflandırılır. (20) Uyku 

solunum bozukluğunun iki temel mekanizması vardır; üst hava yolu darlığı ve solunum 

kontrolün nöral disfonksiyonudur. Obstrüktif uyku apne sendromuna; üst hava yolunun 

tıkanması neden olurken santral uyku apne sendromuna; santral sinir sisteminden solunum 

kaslarına giden uyarının azalması neden olur ve CSAS, OSAS’dan daha az görülür 

(17,20,22). 
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Apne ve hipopne gelişiminde üst hava yolu anotomisi, üst hava yolu dilatör kasların 

intrafaringeal negatif basınç ve uyku sırasındaki karbondioksit artışına yanıtı, arousal 

başlangıcında solunum stimulasyonu ve solunum kontrol değişkenliği rol oynar (17,23,24). 

American Academy of Sleep Medicine 2005 yılında uluslararası uyku bozuklukları 

sınıflamasını yenilemiştir. 

Tablo 1: 
International Classification of Sleep Disorders-2 (ICSD-2) sınıflaması 2005 yılında uykuda 

bozukluklarını 8 ana grupta toplamıştır 

1-İnsomnialar 

2-Uykuya bağlı solunum hastalıkları 

3-Solunumsal bozukluğuna bağlı olmayan hipersomniler 

4-Uykunun sirkadien ritim bozuklukları 

5-Parasomniler 

6-Uykuya bağlı hareket bozuklukları 

7-İzole semptomlar, görünüş olarak normal varyantlar ve çözümlenemeyen konular 

8-Diğer uyku hastalıkları (5,25) 

 

Tablo 2: 
ICDS-2 uykuya bağlı solunum hastalıklarını 4 ana grupta tanımladı; 

1-Santral Uyku Apne Sendromları 

* Primer Santral Uyku Apnesi 

* Cheyne-Stokes Solunumuna bağlı santral uyku apnesi 

* Yüksek irtifada periyodik solunuma bağlı santral uyku apnesi 

* Medikal sorunlara bağlı diğer santral uyku apnesi (Cheyne-Stokes ya da yüksek İrtifa dışındaki 

hastalıklara bağlı ) 

* İlaçlara bağlı Santral Uyku Apnesi 

* Primer infant Santral Uyku Apnesi 

2- Obstrüktif Uyku Apne Sendromları (OSAS) 

*Erişkin obstrüktif uyku apnesi 

*Çocukluk uyku apnesi 

3-Uyku ile ilişkili hipoventilasyon/hipoksemik sendromlar 

* Uykuya bağlı nonobstrüktif alveolar hipoventilasyon 

* Konjenital santral alveolar hipoventilasyon 

* Pulmoner parankim ve vasküler patolojilere bağlı uyku hipoventilasyonu 

* Alt solunum yolu obstrüksiyonuna bağlı uyku hipoventilasyonu 

* Nöromusküler ya da göğüs duvarı hastalıklarına bağlı uyku hipoventilasyonu 

4- Diğer uyku ile ilişkili solunum bozuklukları (5, 26, 27) 
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Tablo 3: 
Pratik Sınıflama ICD-2 2005; 

Basit horlama; Uyku solunum bozukluklarının (USB) 7.grubu olan izole semptomlar 

içinde horlama olarak sınıflandırılmıştır 

Üst solunum yolu rezistansı sendromu; varlığı tartışmalıdır. OSAS’ın bir paterni olarak 

tarif edilmiştir. 

Obstrüktif uyku apne sendromu; USB’nin 2. Başlığı. 

Santral uyku apne sendromu; USB’nin 1. Başlığı. 

Overlap sendromu; Pulmoner parankim ve vasküler patolojilere bağlı uyku 

hipoventilasyonu , alt solunum yolu obstrüksiyonuna bağlı uyku hipoventilasyonu alt 

başlıkları olarak sınıflandırılmıştır. 

Obesite hipoventilasyon sendromu; Nöromusküler ya da göğüs duvarı hastalıklarına 

bağlı uyku hipoventilasyonu alt başlığı olarak sınıflanmıştır (2). 

 

Polisomnografi ile OSAS ve CSAS tanısı; 

            Apne: Oro-nazal hava akımında 10 saniyeden daha fazla süren %90 ya da daha 

fazla azalma olmasıdır. 

            Obstrüktif Apne; Hava akımının en az 10 saniye süreyle bazal değerin % 90 ve 

daha altına düşmesiyle birlikte torakal ve abdominal solunum çabasının paradoksal olarak 

(obstrüktif apne için tipiktir) devam etmesidir. 

 

 
Şekil 7: PSG’ de obstrüktif apne. 

 



 13

            Santral Apne; Hava akımının en az 10 saniye süreyle bazal değerin % 90 ve daha 

altına düşmesiyle birlikte torakal ve abdominal solunum çabasının da olmaması (veya % 20 

bazal değerin altına düşmesi) dir. 

 

 
Şekil 8: PSG’de santral apne. 

 

            Mikst Apne: Hava akım azalmasının “önce, santral apne gibi başlayıp daha sonra 

torako-abdominal çabanın geri gelmesine karşın hava akımının halen olmaması” halidir. 

Mikst apneler artık günümüzde obstrüktif apne gibi değerlendirilip yorumlanmaktadır. 

            Hipopne; Hava akımında en az 10 saniye süren %50 den fazla azalma ile birlikte 

oksijen satürasyonunda %3 azalma ya da en az %30 luk düşme ile beraber oksijen 

satürasyonunda %4 azalma olmasıdır.(34) 

             Respiratory Efort Related Arousal (RERA); Solunumsal Çaba İle İlişkili 

Arousal ; En az 10 saniye süreyle artan solunumsal efor ve azalan nasal basıncın varlığında 

apne veya hipopne kriterlerine uymayan uykuda arousala yol açan solunumsal 

anormalliktir. 

Apne indexi: Uykunun her saati başına apne epizotlarının 5 ya da daha fazla 

olması. 

            Respiratory Arousal İndex (RDI): Uykunun her saati başına apne, hipopne ve 

solunum işi ilişkili uyanmalar. 

Arousal: Uyku sırasında, daha yüzeyel uyku evresine ya da uyanıklık durumuna ani 

geçişlerdir. 
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Şekil 9 :arousal 

 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS); Uykuda horlama, tanıklı apne veya 

gündüz aşırı uykululuk semptomlarından biri ya da bir kaçının olması ve PSG’de apne 

hipopne indexinin 5 ya da üzerinde olması gereklidir. 

           Santral uyku apne Sendromu (CSAS): Obstrüktif komponent olmadan toplam 

AHI %50 sinin santral orjinli olması ve saatte %5 den fazla santral apne indeksi 

görülmesidir. 

            Cheyne-Stokes solunumu: En az 3 siklus boyunca siklik kreşendo-dekreşondo 

solunum paterni ile birlikte ya bu olay en az 10 dakika sürmeli yada birlikte uyku saati 

başına en az 5 santral apne ve hipopnenin varlığı ile karakterize durumdur.(2,9,20,23,28-

30). 

            Kompleks Uyku Apne Sendromu (CompSAS): Son yıllarda yayınlanan 

çalışmalarda CPAP tedavisi sonrası izlenen hastalarda CPAP tedavisi ile birlikte obstrüktif 

apne-hipopneler kontrol edilmesine karşın santral apne indeksi 5 veya üstünde olan veya 

belirgin Cheyne-Stokes solunumu (CSR) olan hastalar CompSAS olarak kabul edilmiştir 

(23, 28, 29,32,33). 

 

2.5 OSAS tarihçe,epidemiyoloji,tanımı, patogenezi ve risk faktörler 

 

2.5.1. Obstrüktif  uyku apne sendromu (OSAS)      

OSAS uyku esnasında tekrarlayıcı tam (apne) veya parsiyel (hipopne) üst solunum yolu 

obstrüksiyonu epizotları ve sıklıkla oksijen satürasyonunda azalma ile karakterize bir 

sendromdur.(45) 
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2.5.2.Tarihçe  

           

Uyku apnesinin batı literatüründe ilk yer alışı 1666'da Aelinaus Yazıtları'ndadır. 

Obezite  ve  hipersomni  ilişkisi  ise Charles Dickens'ın  1837'de  yazdığı  ünlü  romanı, 

“Pickwick  Yazıları"ındaki  şişman  "Joe"  tiplemesinde  dikkat  çekmektedir.  "Pickwick 

sendromu"  terimini  ilk  kez  Osler,  1919'da  kullanmaya  başlamıştır.  

Elektroensefalografinin  1959'da  Berger  tarafından  kullanılmaya  başlanmasıyla beraber 

uykunun kompleks bir aktivite olduğu ve uyanıklık  ile uyku arasında  farklar bulunduğu  

anlaşılmıştır.  Elektrookülografinin  kullanılmasıyla  yavaş  ve  hızlı  göz hareketleri  

tanımlanmış,  REM  fazı  sırasında;  rüya  görme,  solunumsal  ve kardiyovasküler  

fenomenlerin  farkına  varılmıştır  (36).  Burwell  ve  ark.  1956'da, "Pickwick  sendromu"  

ile  obezite,  aşırı  uykululuk  ve  solunum  sorunlarının  ilişkili olduğunu  tanımlamıştır  

(37).  Pickwick  sendromlu  hastalarda  uykuda  solunum monitorizasyonu  ile  ilgili  ilk 

yazılar 1965'de Fransa'dan Gastaut, Tassinari, Duran ve Almanya'dan  Jung,  Kuhlo  

tarafından  yayınlanmıştır.  Bu  çalışmalarda  soluk  hava akımının  tekrarlanan  epizodlarla  

azalması  ya  da  durması,  "uyku  apnesi"  olarak tanımlanmış ve oksijen 

desatürasyonlarıyla ilişkili olduğu bulunmuştur. Önceleri uyku apnesinin sadece Pickwick 

morfolojisi olan hastalarda görüleceği düşünülmüş,  fakat daha  sonra  bu  özellikleri  

olmayan  kişilerde  de  görülebileceği  anlaşılmıştır  (35,38). 

  Türkiye’de apne ile ilgili ilk yayın 1973 yılında Barış tarafından yapılmıştır. (39) Uyku  

apne  sendromu  ilk  zamanlar  trakeostomi  ile  tedavi  edilmekteydi. (40) Nazal CPAP'ın  

1981'de  Sullivan  ve  ark.  tarafından  geliştirilmesi  ile  uyku  apnesinin invaziv olmayan, 

güvenli, kolay uygulanabilir ve etkili tedavisi gündeme gelmiştir. (41)  

 

2.5.3. Epidemiyoloji   

 

OSAS,  uyku  sırasında  hava  akımının  tekrarlayan  tıkanmaları  ile  seyreden 

oldukça  sık  rastlanan  bir  tablodur.  Günümüzde  OSAS’nun  prevalansı  erişkin 

popülasyonda;  kadında  %1.2–2.5  ve  erkekte  %1–5  olarak  kabul  edilmektedir. Bugüne 

dek, epidemiyolojik açıdan yapılan en geniş çalışma, Wisconsin uyku kohort çalışmasıdır.  

Yaşları  30  ile  60  arasında  değişen  602  erkek  ve  kadın  olgu PSG  ile değerlendirilmiş; 
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erkekte %24, kadında %9 oranında obstrüktif uyku apne  sendromu tespit  edilmiştir.  Bu  

grupta  gündüz  aşırı  uykululuk  sırasıyla  %22  ve  %17,  OSAS prevalansı  da  erkekte  

%4,  kadında  %2  bulunmuştur.    Bu  çalışmada  en  yüksek prevalans  45–64  yaşları  

arasında %4.7  olarak  saptanmış,  64  yaş  ve  üzerinde  ise %1.7 olarak bulunmuştur. 282 

kişinin 8 yıl sonra tekrar değerlendirilmesinde AHI ortalaması 2.6’ dan 5.2’ye çıkmıştır. 

Artış cinsiyetle ilişkisiz; habitüel horlama,yaş ve obezite ile ilişkili bulunmuştur (42). 1993 

yılında Young ve ark çalışmasında orta yaşta bayanlarda ve erkeklerde apne- hipopne 

indeksi (AHI) ≥5 ve gündüz uykululuk hali ile tanımlanan OSAS prevalansı sırasıyla % 2 

ve % 4 oranında tespit edilmiştir. 30-60 yaş arası habitüel horlaması olan 1490 katılımcı 4 

yıllık süreçte uyku labratuvarında çalışmaya alınmıştır. Erkeklerin % 24’ünde ve kadınların 

% 9’unda AHI ≥5 olarak; erkeklerin % 9’ unda ve kadınların % 4 ünde AHI ≥15 olarak 

tespit edilmiştir.(44) 

  Ülkemizde  de  yapılan  epidemiyolojik  çalışmalarda,  OSAS  prevalansı  %1.8  

olarak bildirilmiştir (43)  

 

2.5.4. Fizyopatoloji 

 

OSAS oluşum mekanizmaları halen tam anlamı ile anlaşılamamıştır. Genellikle 

kabul gören, ÜSY’nun açıklığı ve stabilitesinin inspirasyon sırasında ritmik olarak aktive 

olan orofarengial dilatör ve abdüktör kasların aktivitesine bağlı olduğudur. Bu kasların 

oluşturduğu kuvvet ÜSY’da belirli bir alana uygulandığında ÜSY’nu kollebe etmekte, 

diyafram, interkostal kaslar tarafından oluşturulan negatif basınçla bu kollaps aşılmaya 

çalışılmaktadır.(47) 

Uyku apne sendromundaki tekrarlayıcı tıkanmaların en sık yeri farenkstir. 

Farenksteki obstrüksiyona neden olan 3 temel fizyopatolojik faktör: 

1.Farenks bölgesindeki kasların tonusunun uyku sırasında azalması veya 

kaybolması, 

2.İnspirasyon sırasında oluşan intratorasik negatif basınç (Bernoulli fenomeni) 

3.Üst solunum yolundaki anatomik değişikliklerdir.(48) 
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Farenks, kemik ve kartilaj yapısı içermeden 20’den fazla karmaşık kas yapısı ile ÜSY’nın 

kollabe olmaya en eğilimli bölümüdür. İnspirasyon sırasında akciğerlerin genişlemesi ile 

beraber artan negatif hava yolu basıncı, farenksin kollapsını uyku sırasında 

kolaylaştırmaktadır.(49) 

Uyku sırasında 5, 9, 10 ve 12. kranial sinirler ile motor korteks – talamus gibi üst 

yapılardan gelen farenks kaslarını inerve eden desenden motor uyarıların azaldığı ve 

farenks kas yapısının EMG aktivitesinde düşüklük olduğu gösterilmiştir. OSAS’ı olmayan 

hastalarda uyku sırasındaki nöronal uyarılardaki azalmanın etkisi minimal olurken, duyarlı 

bireylerde inspiryum sırasındaki artan negatif basıncın etkisini yenmek için gereken farenks 

dilatör kas tonusu sağlanamamaktadır. Uyanıklık sırasında OSAS’lı hastaların ÜSY kas 

aktivitesi, kontrol grubuna göre daha fazla bulunmuştur. Dar olan farenksi açık tutmaya 

çalışmak ya da azalmış kas kontraksiyonlarını oluşturmak için bunun bir telafi 

mekanizması olduğu düşünülmektedir. Bu hastaların uzun süredir horlayan hastalardan 

oluştuğu düşünülerek, horlama sonucu ÜSY’nda oluşan devamlı titreşimlerin bu dokularda 

nöropatolojiye yol açtığı, horlayan hem hayvan hem de insanlardan alınan kas -sinir 

liflerinde hasar ve motor nöronda hızlı kapanan tip 2 fiberlerde artış histopatolojik olarak 

gösterilmiştir. Oluşan motor nöron hasarı sonucu OSAS’ın ortaya çıktığı öne 

sürülmektedir. 

Farenks açıklığını sağlayan dilatör kas refleksler başlıca transmural negatif basınç 

artışına, soğuk havaya, kandaki parsiyel karbondioksit basıncındaki yükselme ve parsiyel 

oksijen basıncındaki düşmeye duyarlıdır. Uyku sırasında bu reflekslerde azalma olurken 

özellikle OSAS’lı hastalarda transmural negatif basınç ve kandaki parsiyel karbondioksit 

basıncındaki yükselmeye karşın daha belirgin duyarsızlaşma tespit edilmiştir. 

ÜSY’undaki direnç artışı ile zamanla kaslarda yorgunluk ve telafi olarak kas 

hipertrofisi gelişebilmekte, böylece hem anatomik hem de nörolojik faktörler etiyolojide 

beraber rol oynamaktadır. Yapılan görüntüleme çalışmaları anatomik olarak OSAS’lı 

hastaların uvula ve hipoglosus kasında hipertrofi bulmuştur, ancak bunun neden değil 

sonuçta olabileceği unutulmamalıdır.(50) 

Sonuç olarak, OSAS’lı hastalar normal kişilere göre daha küçük ve daha kolay 

kollabe olma eğiliminde olan bir hava yoluna sahiptir. Ödem, obezite, genetiği içeren çok 

sayıda faktör ÜSY anatomisini değiştirirken, pek çok anatomik risk faktörü de OSAS 
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patogenezinde direkt rol oynar. Ayrıca, uykuda dilatör kas aktivitesindeki azalmayı içeren 

nöromüsküler fonksiyonlardaki sorunlar, düşük arousal eşiğini içeren solunum kontrol 

instabilitesi de OSAS patogenezinde değişen derecelerde rol almaktadır.(179) 

 

2.6. Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) Tanı Kriterleri: 

 

OSAS tanısı için aşağıdaki kriterlerin varlığı gerekir (A+B ve D veya C ve D) 

A. Hasta şu durumlardan en az birisini belirtmelidir: 

- Uyanıkken istem dışı uyku epizotları, gündüz uyku hali, dinlendirmeyen uyku, 

yorgunluk yakınmaları 

- Soluk tutma veya boğulma hissi ile uyanma 

- Uyku sırasında gürültülü horlama, soluk kesilmeleri veya her ikisinin hasta yakını 

tarafından izlenmesi 

 

B. PSG (polisomnografi)de aşağıdakilerin gösterilmesi: 

- Bir saatlik uykuda polisomnografik olarak 5 veya daha fazla başka nedenle 

açıklanamayan skorlanabilir solunumsal olay (apne, hipopne veya RERA (arousal ile 

ilişkili solunum olayı)) olması 

- Her solunum olayında, solunum çabası saptanmalıdır (RERA). 

 

C. PSG (polisomnografi)de aşağıdakilerin gösterilmesi: 

- Bir saatlik uykuda 15 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal olay (apne,  

hipopne, RERA) olması 

- Her solunum olayında, solunum çabası saptanmalıdır (RERA). 

 

D. Bozukluğun başka bir uyku bozukluğu, medikal veya nörolojik, ilaç veya madde 

kullanımı ile açıklanamaması. 
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Tablo 4. Osas Ciddiyet Skorlaması 

     

AHI 

 <5 Normal 

  5-15 Hafif 

 16-30 Orta 

 >30 Ağır 

 

2.7. OSAS’ın Klinik Özellikleri 

Tablo 5: 
Majör Semptomlar: 

1. Horlama 

2. Tanıklı apne 

3. Gündüz aşırı uykululuk hali 

 

Horlama: Uyku esnasında yumuşak damağın vibrasyonu sonucu oluşan sesin 

orofarengeal pasajdan geçmesi ile oluşmaktadır. OSAS’ın en erken ve en sık semptomudur. 

Horlaması olan kişilerin %35’inde apne, apne tespit edilen olguların ise %75’inde horlama 

tespit edilmiştir.(52) Horlama uyku apneli hastalarda sık görülür ve yokluğu OSAS 

gelişimini azaltır. Birçok hasta horlamalarını küçümsediği akılda tutulmalıdır. Bazı 

çalışmalar gürültülü horlamanın istatistiksel olarak uyku apnesi ve horlama birlikteliğini 7 

kat artırdığı göstermiştir.(53) 

Tanıklı Apne: Hastanın yakınları tarafından fark edilen ve hastanın hekime 

başvurmasını sağlayan semptomdur. Apne epizotları genelde 10 - 60 saniye arasındadır, 

nadiren 2 dakikaya uzayabilir. Hasta yakınları, gürültülü ve düzensiz horlamanın aralıklarla 

kesildiğini, ağız ve burundan solunumun durmasına rağmen göğüs ve karın hareketlerinin 

paradoksal olarak devam ettiğini tanımlayabilirler. Yapılan bir çalışmada tanıklı apnenin, 

horlamaya göre OSAS'ın daha iyi bir belirleyicisi olduğu görüldü.(54) 

Klinik olarak OSAS şüphesi bulunan ve BMI >35 olan 99 morbid obez hastanın 

katıldığı bir çalışmada AHI’nin tek prediktörünün tanıklı apne olduğu sonucuna 

varılmıştır.(55) 
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Gündüz Aşırı Uykululuk Hali: Gündüz aşırı uykuluk hali olanlarda OSAS 

prevalansı erkeklerde % 84, kadınlarda % 60 olarak tespit edilmiştir.(56) Uyku apneli 

hastalarda gündüz uykululuk hali epidemiyolojik çalışmalarda % 38-73 arasında 

bulunmuştur.(57) 

Diğer semptomlar: Nokturnal aritmi, atipik göğüs ağrısı, uykuda boğulma hissi ile 

uyanma ve nefes darlığı, sabah baş ağrıları, yorgun uyanma, depresyon, gece terlemeleri, 

noktürnal öksürük, reflü, noktüri, libido azalması, ağız kuruluğu sayılabilir. Uyku apneli 

hastalarda gece noktüri şikayeti retrospektif bir çalışmada % 49 olarak tespit edilmiştir.(58) 

 

2.8. OSAS’a eğilimi artıran faktörler: 

 

I. Yaş: 

Yaşla beraber OSAS prevalansı artmaktadır.Çocukluk çağında tonsiller hipertrofi 

veya çene anomalilerine bağlı olarak ve 45–65 yaşları arasında görülme sıklığı artar. 

 

II. Cinsiyet: 

Genel popülasyonda OSAS‘lı erkek/kadın oranı; 2.5/1 olarak saptanmıştır. Bu 

farklılığın; yağ dokusu dağılımı, üst hava yolları anatomisi ve kas fonksiyonu, ventilasyon 

kontrolü, seks hormonlarının etkisi ve leptin düzeylerine bağlanmaktadır.(59) Hormonların 

etkisi açısından incelendiğinde hormon replasman tedavisi almayan kadınlarda cinsiyete 

bağlı koruyuculuğun ortadan kalktığı görülmüştür.(60) Erkeklerin farenks uzunluğunun 

fazla olması apne riskini artırmaktadır.(51) 

 

III. Obezite: 

Beden kitle indeksinde (BKI)’de 1 birimlik artış OSAS riskinde 4 katlık artış 

yapmaktadır.Yine kiloda % 10 artış OSAS gelişimi için 6 kat artışa yol açmaktadır.(61) 

Kilonun vücutta dağılımı önemlidir. Bu nedenle, santral obezite ile OSAS birlikteliğine 

parafaringeal yağ dokusu artışına bağlı olarak uyku apnesinin daha fazla geliştiği 

düşünülmüştür (62). 
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IV. Sigara ve Alkol: 

Wetter yaptığı çalışmada sigara içicilerinde 3 kat daha fazla OSAS riski olduğunu 

tespit etmiştir(63). Deneysel çalışmalara alkolün AHI’yi artırdığını göstermiştir. Uyumaya 

yakın alkol alımının, uykudaki apne sıklığı ve sayısını artırdığı tespit edilmişse de alkolün 

uyku üzerindeki uzun dönem etkileri halen bilinmemektedir (64) 

 

V.Anatomik Faktörler 

Boyun Çapı, OSAS için en güçlü belirleyici antropometrik ölçümlerden biridir. 

Erkeklerde 43 cm, kadınlarda 38 cm üstü anlamlı kabul edilmektedir (45). 

 

VI. Mekanik Faktörler 

Supin pozisyonda orofaringial alanın % 29 oranında daraldığı tespit edilmiştir. 

OSAS hastalarında supin pozisyona göre lateral pozisyonda yatmakla AHI yada RDI 

ölçümlerinde % 40-50 oranında azalma tespit edilmiştir (46). 

 

2.9.FİZİK MUAYENE 

 

Fizik muayenede OSAS’ın kesin tanısını koyduracak bir bulgu yoktur. Ancak üst 

solunum yolu anormalliklerinin, pulmoner, endokrin, psikiyatrik ve nöromuskuler birçok 

hastalıkla birlikte görülmesi nedeniyle, olgunun multidisipliner bir yaklaşımla 

değerlendirilmesi gereklidir (65). Hastaların tümüne mutlaka ayrıntılı bir kulak burun 

bogaz (KBB) bakısı yapılmalıdır (66). Fizik incelemede üst havayolu ve nazal pasaj 

açıklıgı ile ilgili anatomik bozukluklar (septal deviasyon, tonsiller hipertrofi; büyük, 

sarkmıs ve ödemli bir uvula; küçük bir orofarengeal orifis, retrognati, v.b ) arastırılmalıdır 

(67). Obstrüktif uyku apnesi olan hastalarda, dil ve oral kavite iliskisinine dayanan ve zor 

endotrakeal entübasyon ihtimalini belirlemek için Mallampati sınıflaması önerilmistir. 

Friedman ise dilin agız içindeyken uykudaki nötral pozisyonuna daha yakın oldugunu 

düsünerek Mallampati sınıflamasını modifiye etmistir (tablo 6) (68) 
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Tablo 6: Modifiye Mallampati Skorlaması 
 

Grade 1: Yumuşak damak,uvula,plikalar ve tonsiller rahatça görülür. 

Grade 2:Yumuşak damak,uvula,plikalar ve tonsillerin üst kutbu görülür. 

Grade 3:Yalnızca yumuşak damağın bir kısmı görülebilmektedir. 

Grade 4:Yalnızca sert damak görülebilmektedir. 

 

Obstrüktif uyku apne sendromunun bu kadar çok semptom ve bulgusunun olmasına, 

risk faktörleri ve ilişkili hastalıkların iyi bilinmesine karsın, yalnızca klinik özelliklerine 

dayalı degerlendirme ile tanı koyma olasılığının %50-60 gibi düşük olduğu saptanmıştır. 

Birçok hastada fizik muayenenin normal olabileceği ve bu durumun OSAS tanısını ekarte 

ettirmeyeceği unutulmamalıdır. 

 

Tablo 7. Obstrüktif uyku apne sendromu ile ilişkili hastalıklar (63, 69) 

Uzmanlık alanı                                                         İlişkili durumlar ve hastalıklar 

 

Kardiyoloji                                                      

Hipertansiyon, iskemik kalp hastalığı, aritmi, 

sol  ventrikül hipertrofisi 

Göğüs Hastalıkları                                       Pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale, 

solunum     yetmezliği 

Nöroloji                                                            İnme, epilepsi, kognitif disfonksiyon, başağrısı 

Endokrinoloji                                                  DM, insülin direnci, metabolik sendrom, 

hipotiroidizm, akromegali 

Gastroenteroloji                                              Gastroözefageal reflü 

Hematoloji                                                       Polisitemi 

Üroloji                                                              Noktüri, enürezis, impotans, libido azalması, 

erektil disfonksiyon 

Psikiyatri                                                          Depresyon, anksiyete, gündüz uykululuğu 

Kulak-Burun-Bogaz                                        Burun tıkanıklığı,adenotonsiller hipertrofi ve 

diğer USYE obstrüksiyonları 

Diş Hekimliği                             Retrognati, mikrognati 

Anesteziyoloji                                                  Zor entübasyon, postoperatif uzamıs apneik 

epizodlar 

Kısaltmalar: ÜSY= Üst solunum yolu, DM= Diyabetes mellitus 
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2.10.TANI YÖNTEMLERİ 

 

2.10.1.Radyolojik Tanı Yöntemleri: 

 

Radyolojik tanı yöntemleri, OSAS’ta anatomik görüntüleme yanı sıra üst 

havayolunun fonksiyonel değişimlerini ortaya koyarak hastalığın fizyopatolojisinin 

anlaşılmasında önemli rol oynamaktadır. Ayrıca hastalarda üst havayolundaki daralmanın 

yerinin ve derecesinin belirlenmesi tedavide izlenecek yolun planlanması ve tedavi 

sonuçlarının değerlendirilmesinde önem taşımaktadır. 

 

2.10.2.Sefalometrik inceleme: Lateral baş-boyun grafisinin standardize edilmiş 

şeklidir. Obstrüktif uyku apne sendromu etiyolojisinde önemli yer tutan kraniyofasiyal 

anomalilerin incelenmesinde önemlidir. Film bas nötr pozisyonda, dişler oklüze, dil dişlere 

dokunur haldeyken ve ekspiryum sırasında çekilmelidir. Başın nötr pozisyonu dış kantustan 

tragusa çizilen hayali çizginin (Frankfurt düzlemi) yere paralel olması ile sağlanabilir. Grafi 

elde edildikten sonra anatomik referans noktaları arasındaki mesafeler ve açılar ölçülerek 

analiz tamamlanır. (69,70) Sefalometrik analizler ucuz ve kolay ulaşılabilir olmaları yanı 

sıra bazı kısıtlılıklara sahiptir. En önemli sorun, yatar pozisyonda ortaya çıkan patolojilerin 

ayakta ve oturur pozisyonda incelenmesidir. 

 

2.10.3.Bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme: Bilgisayarlı 

tomografi (BT), üst havayolunun incelenmesinde oldukça yararlıdır. Dinamik BT 

çalısmalarında, retropalatal bölgenin, uyku apneli hastalarda primer daralma bölgesi olduğu 

saptanmıştır (71,72). 

Manyetik rezonans (MR) görüntüleme, üst havayolunu oluşturan yumuşak 

dokuların değerlendirilmesinde değerli bir yöntemdir(73). Tekrarlanan MR’lar ile üst 

havayolundaki daralmaların lokalizasyonunun uyku ve uyanıklık dönemlerinde değiştiği 

gösterilmiştir (73). Son yıllarda yapılan çalısmalarda “Sine MR” tekniği kullanılarak üst 

havayollarındaki hareketler, kollaps ve değişen hacimler ölçülerek fonksiyonel 

bozuklukların tanımlanması mümkün olmuştur. (74) 
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2.10.4.Endoskopik Tanı: 

 

Nazofarengolaringoskopi ile nazal giristen itibaren nazal mukoza, konkalar, 

nazofarenks, yumusak damak dorsal yüzü, lateral farengeal duvarlar, orofarenks, 

hipofarenks, dil kökü, supraglottik ve glottik bölge endoskopik olarak incelenir. Bu 

muayene sırasında nazal ve nazofarengeal obstrüksiyonların yanı sıra dil, tonsil ve 

yumusak damak hipertrofileri tespit edilebilir. Endoskopik muayenenin OSAS düsünülen 

hastalarda yatar pozisyonda yapılması anatomik darlık bölgelerinin tespiti için daha 

uygundur. 

Negatif intralüminal basınç esnasında üst havayolu çapının degerlendirilmesi 

OSAS’lı hastalarda üst havayolu kapanmasının patofizyolojisinin anlasılması için 

önemlidir. Müler manevrası (ağız ve burun kapalı iken zorlu inspirasyon yapılması), üst 

havayolunda kollapsa neden olarak uykuda oluşan apneyi taklit eder. Bu nedenle, OSAS’lı 

hastalarda üst havayolunun kollabe olmaya yatkınlık derecesini ve kollapsın meydana 

geldigi yeri tespit etmek için Müller manevrası ile endoskopi yapılmalıdır (75). 

 

2.10.5.Yardımcı Tanı Yöntemleri: 

 

Obstrüktif uyku apne sendromu düŞünülen olgularda kesin tanı koydurmasa da, 

tanıyı desteklemesi, komplikasyonları saptaması ve ayırıcı tanıdaki yararları nedeniyle 

birçok yardımcı tetkike ihtiyaç duyulabilir (Tablo 8) (76). 
 

Tablo 8. Yardımcı tanı yöntemleri 
  Akciger grafisi 

  Solunum fonksiyon testi 

  Arteriyel kan gazı 

  Kan ve idrar tetkikleri 

  Elektrokardiyografi, ekokardiyografi 

  Yasam kalitesi anketleri 

  Gündüz uykululugunun degerlendirilmesi 
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Hastalara polisomnografik inceleme öncesi;  

- Ekokardiyografi ve elektrokardiyografi (kardiyak patolojilerinin varlığını 

göstermekte) 

-   Tam kan sayımı (polisitemi varlıgı için) 

- Arteriyel kan gazı analizi (gündüz oksijenizasyonu ve alveoler ventilasyonu 

saptamada) 

- Akciğer grafisi ve solunum fonksiyon testleri (ek solunum hastalıklarının 

göstergesi olarak ) yapılabilir. 

-  Hipotalamus ve hipofiz hormon testleri istenebilir (Klinik şüphe varsa OSAS’a 

neden olabilecek endokrin hastalıklarını (hipotiroidi, akromegali,obezite gibi) ve 

komplikasyonları belirlemede)(77). 

Gündüz uykululuğunun değerlendirilmesinde en sık kullanılan, Türkçe validasyonu 

yapılmış olan “Epworth Uykululuk Ölçegi” (Epworth Sleepiness Scale)’dir. Toplam sekiz 

durum tarif etmekte ve bu sekiz durumun her birinde hastadan uyuma olasılığını 

derecelendirmesi istenmektedir. Her bir durum için en yüksek puan 3 olup 10 puanın üstü 

aşırı gündüz uykululuğu olarak kabul edilmektedir (Tablo 9) (78). 

 

Tablo 9: Epworth uykululuk ölçeği 

EPWORTH UYKULULUK ÖLÇEĞİ 

Otururken ve okurken                                                                           0     1     2     3    

Oturmuş televizyon seyrederken                                                          0     1     2     3 

Toplum içinde aktif olmadan otururken (Ör:sinema)                           0     1     2     3 

Arabada yolcu olarak en az bir saatlik aralıksız seyahat ederken       0     1     2     3 

Öğleden sonra şartlar uygun olup uzandığınızda                                  0     1     2     3 

Otururken birisiyle konuşurken                                                             0     1     2     3 

Alkolsüz yemek sonrası sakin otururken                                              0     1     2     3 

Trafik birkaç dakika durduğunda araba beklerken                               0     1     2     3 

1:Hiçbir zaman uyuklamadım ve uyumadım 

2:Bazen uyuklarım veya uyurum 

3.Genellikle uyuklarım veya uyurum 
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İkinci bir test Stanford uykululuk ölçeğidir. Gündüz uyku halinin düzeyini 

saptamada kullanılan subjektif bir ankettir. (180) ( en hafif 1 ,en ağır 7 ) 

1. Aktif ve sürekli uyanık hissetmek 
2. Fonksiyonlar yüksek düzeyde ama maksimum değil,işe konsantre olabiliyor 
3. Uyanık durumda fakat relaks, yanıt veriyor ama tam alert değil 
4. Bazen dalgın 
5. Dalgın ve hareketleri yavaşlamış 
6. Belirgin uyku hali var, sürekli yatmayı tercih ediyor 
7. Uyanık kalamıyor, kısa sürede uykuya geçiyor, hep rüyada gibi 
Diğer anketler ise; Pittsburg uyku kalitesi ölçeği, Berlin anketi, STOP ve STOP- BANG 

anketleridir 
 

2.10.6.Polisomnografik (PSG) İnceleme: 

Polisomnografik inceleme, OSAS’ta en önemli tanı yöntemidir.  

 
Resim 1:Bu resim hastamız M.A.’dan izin alınarak kullanılmıştır. 

Tablo 10: 
Polisomnografik inceleme parametreleri: 

1- REM uyku dönemini saptamak için elektrookülogram (EOG) 

2- Nokturnal myoklonileri saptamak için anterior tibial kasın elektromiyogram (EMG) ile incelenmesi 

3- Submental EMG 

4- Kardiyak ritm bozukluklarını saptamak için elektrokardiyogram (EKG) 

5- Uyku dönemlerini saptamak için elektroensefalogram (EEG) 

6- Oksijen satürasyonunu saptamak için pulse oksimetri 

7- Agıza ve/veya burun ucuna yerlestirilen ısıya duyarlı termistörler ile semikantitatif olarak veya buruna 

takılan nazal kanülle oro-nazal hava akımı 

8- Abdomen ve gögüs duvarı hareketlerinin incelenmesi 

9- Uyku pozisyonunu saptamak için pozisyon sensörü 
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Standart bir polisomnografi kaydında en az 16 kanal kullanılmakta ve kayıt hızı 

tetkik özelliğine göre 10-30 mm/sn arasında değişmektedir. 

Elektrotların yerleştirilmesi: Uyku fazlarının saptanmasında kullanılan EEG elektrotları 

uluslararası 10-20 sistemine göre yerlestirilir, F4-M1, C4-M1, O2-M1 ve yedek olarak da 

F3-M2, C3-M2, O1-M2 derivasyonları kullanılır (79, 80). Non-REM ve REM fazlarının 

ayırdedilmesinde göz küresi hareketlerinden faydalanılır.  

Çene EMG’si, REM’deki kas atonisini belirlemekte kullanılmakla birlikte, horlama 

veya uyku ve uyanıklık reaksiyonlarına eslik eden kas tonusu artıslarını kaydetmemizi 

sağlar. Ekstremite (bacak) hareketlerinin kaydında sag ve sol tibialis kasları üzerine 

yerlestirilen yüzeyel EMG elektrodları kullanılır.  

Uyku 30 sn’lik epoklar halinde ve Rechtschaffen-Kales veya “American Academy 

of Sleep Medicine” (AASM) kriterlerine göre analiz edilir (81). 

 

Solunum parametrelerin ölçümleri için elektrotların yerleştirilmesi:  

Harekete duyarlı sensör taşıyan kemer, toraks için sternum ortasından, abdomen için 

ise göbeğin hemen üstünden bağlanır. Horlama kaydı için trakea üstüne (sternumun juguler 

noktası üstü) mikrofon konur. (179) 

Obstrüktif apnede oro-nazal hava akımının 10 sn kesilmesine ragmen torakal ve 

abdominal giderek artan amplitüdde bir solunum eforu vardır.  

Hipopnede ise en az 10 sn süreyle oro-nazal hava akımında son 2 dakikadaki 

ventilasyon amplitidü yaklasık %30 kadar azalır ve oksijen satürasyonunda minimum 

%4’lük düsüs gözlenir.  

Santral apnede hem oro-nazal, hem de torakal ve abdominal solunum hareketleri 

durmustur. Mikst apne, baslangıçta oro-nazal hava akımı durmus iken, solunum eforu ile 

hava akımının yeniden baslamasıdır.  

Obstrüktif apne ve santral apnenin ayrımının en güvenilir yolu intraözofageal basınç 

ölçümüdür. (Solunum çabasını en iyi gösteren yöntem) Obstrüktif olayda intraözofageal 

basınç olayın süresiyle korele olarak artarken, santral olayda sabit kalır. 

 



 28

AASM’nin 1997 yılında yayınlayıp 2005’te yeniden düzenlediği rapora göre 

aşağıdaki durumlarda PSG endikasyonları : 

• Uykudaki solunum bozuklukları 

 USB tanısında 

 CPAP veya BPAP cihazının titrasyonunda 

 USB tedavisi için yapılacak cerrahi öncesi ve sonrasında 

 CPAP tedavisi sonuçlarının değerlendirilmesi ve takibinde 

• Diğer solunumsal hastalıklarda (özellikle KOAH’da) USB semptomları varsa 

• Narkolepsi 

• Parasomni ve uyku ile ilişkili epilepsiler 

• Huzursuz bacaklar sendromu ve periyodik ekstremite 

hareketleri hastalığı 

• İnsomni ile birlikte olan depresyon 

• Sirkadiyen ritm bozuklukları 

2.11. Osas Tedavi 

Obstrüktif uyku apne sendromunun tedavisi esas olarak iki ana başlık altında 

toplanabilir. 

2.11.1.Genel Önlemler: 

1. Risk faktörlerinin giderilmesi 

2. Eslik eden hastalıkların tedavi edilmesi 

3. Trafik ve is kazaları konusunda uyarma 

2.11.2.Spesifik Tedaviler: 

1. İlaç tedavisi 

2. Ağız içi araç tedavisi 

3. Cerrahi tedavi 

4. Pozitif havayolu basıncı tedavisi (CPAP ve diger PAP tedavileri) 

 

OSAS’ın tedavi edilmemesi durumunda sonuçları ciddidir (Tablo 8). Basit esansiyel 

hipertansiyon gelişiminden ölüme kadar giden geniş bir spektrum karşımıza çıkar. Ancak 

bazı sonuçların gerçekte OSAS gelişmesi sonucu mu ortaya çıktığı yoksa hastalıkların daha 

önceden var olup OSAS gelişmesine mi sebep olduğu tartışmalıdır 
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Tablo 11 : OSAS Sonuçları 

 

1) Kardiyovasküler Sonuçları 
_ Sistemik hipertansiyon 
_ İskemik kalp hastalığı 
_ Sol kalp yetmezliği 
_ Pulmoner hipertansiyon ve sağ kalp yetmezliği 
_ Kardiyak aritmiler 
_ Ani ölüm 
2) Pulmoner Sonuçları 
_ Overlap sendromu 
_ Bronşial hiperreaktivite 
3) Nörolojik Sonuçları 
_ Serebrovasküler hastalık 
_ Gündüz aşırı uykululuk hali 
_ Sabah baş ağrıları 
_ Noktürnal epilepsi 
_ Huzursuz ve yetersiz uyku 
4) Psikiatrik Sonuçları 
_ Bilişsel bozukluk 
_ Depresyon ve anksiyete 
5) Endokrin Sonuçları 
_ Libido azalması 
_ Empotans 
6) Nefrolojik Sonuçları 
_ Noktüri 
_ Proteinüri 
_ Noktürnal enürezis 
7) Gastrointestinal Sonuçları 
_ Gastroözefageal reflü 
8) Hematolojik Sonuçları 
_ Sekonder polisitemi 
9) Sosyoekonomik Sonuçları 
_ Trafik ve iş kazaları 
_ Ekonomik kayıplar 
_ İş kaybı 
_ Evlilik sorunları 
_ Yaşam kalitesinde azalma 
10) Diğer 
_ İşitme kaybı 
_ Glokom 
11) Mortalite 
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2.11.1.Genel Önlemler: 

1. Risk faktörlerinin giderilmesi: 

Kilo verilmesi: Obezite OSAS’ta çok önemli bir risk faktördür. Cerrahi yöntemlerle 

veya diyetle kilo veren obez OSAS’lıların semptomlarında belirgin düzelmeler gözlenmistir 

(82). Obez kisilerin zayıflaması konusunda bireylerin cesaretlendirilmesi, uygun diyet 

önerileri, farmakolojik ve cerrahi tedavi yaklaşımları ile OSAS tedavisine yardımcı 

olunacaktır (83). 

 

Sigaranın bırakılması: Sigara, kişinin uyku kalitesini bozar, üst solunum yolarında 

ödem ve inflamasyona bağlı direnç artışına neden olur. Sigaranın bırakılmasıyla uyku 

kalitesinin arttığı ve solunumsal olayların azaldığı saptanmıştır (83). 

 

Alkol kullanılmaması: Yapılan çalısmalarda OSAS’lı hastaların alkol kullandıkları 

zaman horlama ve apne indekslerinin arttıgı gösterilmiştir.(84) Alkolü bırakmaları 

konusunda psikolojik ve gereğinde farmakolojik destek sağlanmalıdır. 

 

Sedatif ilaçların kullanılmaması: Sedatif ilaç kullanımı, üst solunum yolu kas 

tonusunu sağlayan sinirlerin aktivasyonunu azaltarak kollapsını arttırır (85). Bu nedenle, 

OSAS’lı hastalarda sedatif kullanımından kaçınılmalıdır. 

 

Uyku hijyeninin sağlanması: Uyku hijyeni, uykuya geçisi engelleyen, yavaşlatan 

her türlü alışkanlığı yaşam biçiminden çıkarmaktır. Vardiyalı işler gibi kronik uykusuzluğa 

neden olacak risk faktörlerinin mümkünse ortadan kaldırılması önerilir (83). Bireyin uyku 

kalitesinin düzeltilmesi için, evde uygun bir yatak odasının olması gerekir. Yatağa sadece 

uyuyacak derecede yorgun olunduğunda gidilmeli, uykululuk halini belirleyecek bir “eşik 

saati” saptanmalı, yattıktan hemen sonra ısıklar söndürülmeli, yatak odasında kitap okumak 

ve televizyon seyretmek gibi uyandırıcı aktiviteler yapılmamalı, her gün aynı saatte 

uyanmalı ve kişi gün içerisinde uyumamalıdır. 
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Supin pozisyonda yatılmaması: Obstrüktif uyku apnesi olan bir bireyde sırt üstü 

ve yan yatması sırasında apne sıklığında farklılık olup olmadığı polisomnografik olarak 

araştırılmalıdır. Sırt üstü yattığındaki AHI, yan yatıştan %50 fazlaysa buna “pozisyonel 

OSAS” denir. Bu hastalar, pozisyon tedavisinden büyük yarar gördüklerinden gece 

kıyafetlerinin sırtına cep dikilerek içine tenis topu konulur. Hasta sırt üstü yattığı zaman 

rahatsız olacağı için, bu sekilde yatma önlenmiş olacaktır (85). 

 

2. Eşlik eden hastalıkların tedavisi: 

Obstrüktif uyku apne sendromuna eşlik eden hastalıklar tedavi edilmelidir. Hipotiroidide 

üst solunum yollarında mukopolisakkarit madde depolanarak havayolunu daraltır, hipoksik 

duyarlılık azalır ve iskelet kaslarında myopati gelişir. Bu olaylar sonucunda hipotiroidisi 

olan kişilerde OSAS’ın kötüleştiği gösterilmiştir. Tiroid hormon replasmanı ile bu durumun 

düzeldiğini belirten çalışmalar vardır (86). Obstrüktif uyku apne sendromuna eşlik eden 

kardiyopulmoner, endokrin, nörolojik hastalıkların tedavisi OSAS tedavisine yardımcı olur. 

 

3. Trafik ve iş kazaları konusunda bilgilendirilmesi: 

Trafik ve iş kazalarının görülme sıklığı OSAS’lı hastalarda 2-7 kat artmaktadır. 

Gündüz aşırı uyku hali nedeniyle; dikkat, konsantrasyon, motor koordinasyon ve hızlı karar 

verme yetenekleri azalmakta, bu nedenle kaza yapma riskleri artmaktadır. Hastalar, trafik 

kazaları ve iş kazaları konusunda bilgilendirilmeli; tedavi olana kadar araç kullanmaları 

engellenmelidir. (87) 

 

2.11.2.Spesifik Tedaviler: 

1. Medikal tedavi: 

Üst solunum yollarının uyku sırasında dilatör kas aktivitesinin azalmasıyla kollapsa 

eğilimli oluşu, bu kasları innerve eden motor nöronların stimülasyonunu sağlayan 

farmakolojik ajanların kullanılmasını gündeme getirmiştir. REM evresinde solunumsal 

olayların genel olarak daha sık gözlenmesi üzerine REM uykusunu azaltan farmakolojik 

ajanlar kullanılarak hastalık tedavi edilmeye çalışılmıştır. OSAS tedavisinde etkisi 

kanıtlanmıs, yan etkileri olmayan bir ilaç bulunamamıştır (88). 

Medikal tedavide denenmis olan ilaçlar (89): 
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-   Üst solunum yolu tonusuna etki eden ilaçlar: Protriptilin, paroksetin, fluoksetin, 

ondansetron, salmeterol, L- triptofan 

- Solunum uyarıcıları: Progesteron, teofilin, aminofilin, almitrin, naloksan, 

naltrekson, asetazolamid, medroksiprogesteron 

-  Nasal pasajı genisletici ajanlar: Nasal pasajın direncini arttıran durumlarda (örn: 

konka hipertrofisi) nasal steroidlerin kullanılması, topikal lubrikant 

-   Diğer ilaçlar: Modafinil, oktreotid, tiroksin, kafein, fizostigmin, sabeluzol, riluzol 

 

Obstrüktif uyku apne sendromunun tedavisinde medikal yöntemlerin başarısı 

oldukça düşüktür. Ancak, hafif OSAS’ın tedavisinde, medikal yöntemler konusundaki 

araştırmalar gelecek için umut verici olabilir (90, 91). 

 

2. Ağız içi araç tedavisi: 

Ağız içi araç (AİA)’lar, basit horlama, hafif-orta OSAS’ta ve PAP tedavisini tolere 

edemeyen veya reddeden ağır OSAS hastalarında etkili bir tedavi yöntemidir. Dil tutucu, 

mandibuler ilerletici, yumuşak damağı kaldırıcı, yanı sıra PAP cihazı ile birlikte 

kullanılabilen AIA çeşitleri vardır. Yumuşak damağı kaldırıcı apareyler günümüzde 

kullanılmamaktadır. Ağız içi aracın PAP cihazı ile birlikte kullanılan çesidi ise basınçlı 

havanın oral yolla verilmesine olanak sağlar. Hipersalivasyon, diş ağrısı, dişeti irritasyonu, 

temporomandibuler eklem rahatsızlığı ağız içi araçların en çok rastlanan yan etkileridir 

(92). En sık dil tutucu ve mandibuler ilerletici apareyler kullanılır (93,94). Mandibuler 

ilerletici AIA ile hastaların solunumsal olaylarında anlamlı bir azalma gözlendiği ve 

horlamalarının çok belirgin olarak kaybolduğu saptanmıştır (95). 

 

3. Cerrahi Tedavi: 

Obstrüktif lezyon, üst solunum yolu boyunca burundan epiglot düzeyine kadar 

herhangi bir yerde olabilir. Standart bir cerrahi tedavi şekli yoktur (96,97). Hastanın 

durumuna, yaşına, muayene bulgularına ve PSG sonuçlarına göre farklı cerrahi yaklaşımlar 

uygulanabilir. Ancak burun tıkanıklığı yapan patolojisi olan hastalarda polisomnografik 

inceleme öncesinde obstrüksiyonun giderilmesi önerilir. 
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Tablo 12. Basit horlama ve obstrüktif uyku apne sendromunda uygulanan cerrahi 

tedaviler (98) 

Burun Ameliyatları 

Septoplasti 

Konka cerrahisi 

Nazal valv cerrahisi 

Orofarenks Ameliyatları 

Tonsillektomi 

Uvulektomi 

Uvulopalatofaringoplasti 

Uvulopalatoplasti (UPP) 

Dil, Dil Kökü, Hyoid Ameliyatları 

Dil rökü rezeksiyonu - Midline glossektomi 

Radyofrekans ile dil kökü küçültülmesi ameliyatları 

Genioglosssus ilerletme ameliyatları 

Hyoidin asılması ameliyatları 

Dil kökünün mandibulaya dikilmesi (“Sleep-in”) ameliyatları 

Maksillo-Mandibular _lerletme Ameliyatları 

Trakeostomi 

 

2.12. Pozitif havayolu basıncı (PAP) tedavisi: 

 

2.12.1.“Continuous positive airway pressure”(CPAP) tedavisi:  

 

Pozitif havayolu basıncı tedavisi OSAS’ta altın standarttır. İlk olarak 1981 yılında 

Colin Sullivan tarafından kullanılmıstır.(99) Başlangıçta cihazlar çok büyük ve 

gürültülüyken son 20 yıldaki teknik gelişmeler sonucunda cihazların ağırlıkları, gürültüleri 

azalmış ve özel aksesuvarlar (filtre, rampa ayarlayıcısı, otomatik kaçak kompanzasyonu, 

ısıcı ve nemlendirici aparatı, kullanım süresini gösteren sayaç, v.b) eklenmiştir.(100) 

Pozitif havayolu basıncı tedavisinde temel olarak sürekli pozitif havayolu basıncı (CPAP) 

cihazları kullanılır. Bu cihazlar hem inspiryumda, hem de ekspiryumda sabit basınç 

verirler.          
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CPAP cihazının teknik özellikleri: 

Yüksek devirli bir jeneratör içeren CPAP cihazı, sıkıştırılmış haldeki oda havasını 

pompalayarak ayarlanabilir basınçta hava akımı olusturur. Düşük dirençli bir hortum ve 

hortumun ucundaki maske aracılığıyla hastanın üst solunum yollarına sürekli pozitif 

basınçlı hava verir. Bu basınç, 2-20 cmH2O arasında değişecek sekilde ayarlanabilir ve 

dakikada 20-60 lt akım verebilir. Tüm bir siklus boyunca basıncı sabit tutmak için cihaz, 

ekspirasyon sırasında basınç arttığı ölçüde akımı azaltır, inspiryumda basınç düştüğü 

ölçüde akımı arttırarak üst solunum yolunda sürekli ve sabit bir basınç sağlamış olur (99). 

 “American Academy of Sleep Medicine” (AASM)’ye göre CPAP tedavisi 

endikasyonları (101): 

1- AHI>15/sa olması, 

2- AHI>5/sa ve buna ilave olarak ek hastalık ( hipertansiyon, inme, iskemik kalp 

hastalığı, insomnia, ruhsal bozukluk, aşırı uykululuk) bulunmasıdır. 

Ülkemizde CPAP tedavi endikasyonları, Sosyal Güvenlik Kurumu (SGK) 

“Sağlık Uygulama Tebliği”ne göre belirlenmiştir. Tebliğe göre CPAP tedavisi 

endikasyonları: 

1- Apne indeksi (AI) en az 15/sa veya AH_ en az 30/sa veya apne, hipopne ve 

solunum eforu sonucu uyanma sayısını gösteren solunum sıkıntı indeksi (RDI) en az 30/sa 

olarak tespit edilmesi, 

2- AHI veya RDI 5-30/sa arasında olmakla birlikte artmıs gündüz uykululuk, 

bilişsel etkilenme, duygudurum bozuklukları, uykusuzluk veya hipertansiyon, iskemik kalp 

hastalığı, inme veya uykuyla ilişkili hipoventilasyon-hipoksemi sendromlarından birinin 

olması olarak bildirilmiştir. 

 

2.12.2.“Bilevel positive airway pressure” (BPAP) tedavisi: 

 

BPAP tedavisi ile tüm solunum siklusu boyunca sabit basınç yerine, inspirasyon ve 

ekspirasyonda farklı pozitif basınçlar uygulanır. Ekspirasyonda geçerli olan basınca 

“expiratory positive airway pressure” (EPAP), inspirasyonda geçerli olan basınca 

“inspiratory positive airway pressure” (IPAP) adı verilir. BPAP cihazları ile ekspirasyonda 

inspirasyona göre daha düsük basınç uygulanmaktadır. Bunun nedeni, uyku sırasında 
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havayolu rezistansının ve havayolunun kapanmaya egiliminin inspirasyonda ekspirasyona 

göre daha fazla olmasıdır. Obstrüktif uyku apne sendromuna alveoler hipoventilasyona yol 

açan bir patolojinin eklendiği durumlarda ( KOAH, restriktif akciger hastalıkları, obezite 

hipoventilasyon sendromu, vb.) ve CPAP tedavisinin tolere edilemediği yüksek basınç 

desteğinin gerektiği durumlarda BPAP tercih edilmelidir. 
 

“American Academy of Sleep Medicine” (AASM)’ye göre BPAP tedavisi 

endikasyonları (101): 

1-   CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalar, 

2- OSAS ile birlikte alveoler hipoventilasyona yol açan hastalıkların olması ( 

KOAH, obezite hipoventilasyon sendromu, restriktif akciğer hastalıkları, vb.), 

3-  15 cmH2O üzerinde CPAP basıncı uygulanması gereken hastalardır. 

Sosyal Güvenlik Kurumu, “Sağlık Uygulama Tebliği”ne göre BPAP tedavisi 

endikasyonları: 

1- CPAP cihazı verilme endikasyonu olup; yüksek nazal hava akımını tolere 

edemeyen, CPAP maskesinde önemli düzeyde hava kaçagı olan veya pozitif basınca karsı 

nefes verme güçlüğü yaşayan OSAS hastaları, 

2- Uyku ile ilişkili hipoventilasyon-hipoksemi sendromu (restriktif akciğer hastalığı, 

KOAH, obezite-hipoventilasyon sendromu, pulmoner parankimal veya vasküler 

patolojilere bağlı hipoventilasyon-hipoksemi sendromu, vb) olan hastalar olarak 

belirlenmiştir. 

 

2.12.3.Diğer PAP tedavileri: 

 

2.12.3.1.Otomatik CPAP cihazı: Tedavi sırasında gerekli olan basınç; hem aynı 

gece içinde, hem de farklı gecelerde büyük değişiklikler gösterebilir. Gecenin başlangıcında 

verilen yüksek basınç maske kaçaklarına, ağzın açılmasına, basınç intoleransına ve tedaviye 

uyumunun azalmasına neden olmaktadır. Hastalara, tüm gece değişik basınç uygulanması 

durumunda, gereksiz yere yüksek basınç kullanımı ortadan kalkacağı için uyumun artacağı 

düşünülerek otomatik CPAP cihazları (Auto-CPAP=APAP) üretilmiştir. CPAP cihazı 

verilme kriterlerine ek olarak, pozisyonel OSAS, REM ile iliskili OSAS, yüksek basıncı 
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tolere edemeyen veya sabit basınç cihazlarıyla CPAP tedavisini tolere edemeyen hastalarda 

kullanılabilir (102,103). 

 

2.12.3.2.BPAP S/T cihazı: Uyku ile ilişkili hipoventilasyon-hipoksemi sendromu 

(restriktif akciğer hastalığı, KOAH, obezite-hipoventilasyon sendromu, pulmoner 

parankimal veya vasküler patolojilere bağlı hipoventilasyon-hipoksemi sendromu, vb) olan 

hastalarda, spontan solunumun ve tetikleme gücünün yetersiz olması durumunda tercih 

edilir. 

 

2.12.3.3.BPAP S/T AVAPS cihazı: “Average Volume-Assured Pressure Support” 

(AVAPS), garantili ventilasyon desteğine ulaşmak için IPAP basıncını otomatik olarak 

adapte ederek hedeflenen tidal volüme göre inspiratuvar basıncı arttırıp azaltır. Hastaya 

sabit bir tidal volüm sağlamak amacıyla otomatik olarak değişen basınç desteği 

vermektedir. BPAP S/T, titrasyonunda yeterli tidal volüm sağlanamadığı veya uykuda 

solunum bozukluklarının ortadan kaldırılamadığı hastalarda kullanılır (104). 

 

2.12.3.4.Adaptif basınç destekli servo ventilasyon (ASV) cihazı: Ayarlanan bir 

solunum hızında, ekspiryum sonu pozitif basıncına ek olarak hastanın ihtiyacına göre ( 

hiperpne, hipopne veya apnede olmasına göre) inspiryumda da uygun pozitif hava yolu 

basıncı vererek Cheyne Stokes solunumunu kontrol altına alır. Hiperventilasyon ve normal 

solunum sırasında az destek sağlar, ihtiyaç duyulduğunda IPAP’ı dinamik olarak ayarlar 

(105). 

 

2.12.3.5.Otomatik BPAP: BPAP endikasyonu olan hastalarda konforu artırmak 

üzere tasarlanmış oldukça yeni bir tedavi modalitesidir. Cihazdaki “otomod” özelligine 

dayanılarak ve hastanın solunum dinamiklerine göre gerekli basınçları kendisi otomatik 

olarak saglar. Maskeden hava kaçağı saptandığında IPAP’ı azaltır. Horlama, apne ve 

hipopne saptandığında EPAP’ı artırır.(105) 
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2.12.4.CPAP ve BPAP titrasyonu: 

 

CPAP tedavisi uygulanması planlanan hastalar, tanı konulduktan sonra bir gece 

daha titrasyon için uyku laboratuvarında yatırılır. CPAP titrasyonunda en çok önerilen 

yöntem tüm gece manuel titrasyondur. Polisomnografi eşliğinde CPAP uygulanarak apne, 

hipopne, horlama ve oksijen desatürasyonunun ortadan kaldırıldığı basınç saptanır. Bu 

basınç, 4-12 cmH2O arasında değişir. CPAP titrasyonunun amacı, uyku sırasındaki 

solunumsal olayların tamamen ortadan kalktığı uygun basıncı bulmak ve böylelikle 

hastanın tedaviye uyumunu arttırmaktır. CPAP titrasyonuna 4 cmH2O basıncı ile başlanır, 

hastanın nörofizyolojik uykusu beklenir, 5 dk’dan kısa olmayan aralarla 1 cmH2O basınç 

yükseltilir. Otuz dakika süreyle herhangi bir solunumsal olayın olmadığı basınç saptanmaya 

çalışılır. İlk REM dönemine girilmesi beklenir, supin pozisyonda REM’de solunumsal 

olayın olmadığı basınç saptanır. Titrasyon için 15 cmH2O basıncın üstüne çıkmak 

gerektiğinde, ekspiryum güçlüğü olabileceği için titrasyona BPAP ile devam edilir (106). 

BPAP titrasyonunun amacı CPAP titrasyonu ile aynıdır. IPAP 4 cmH2O, EPAP 4 

cmH2O ‘ten fazla bir basınçla titrasyon işlemine başlanır, basınç giderek arttırılır. Apne ve 

hipopnelerin kaybolduğu, oksijen desatürasyonlarının kalktıgı ve uyku yapısının normale 

döndügü basınç saptanır (106). IPAP ile EPAP  arasındaki fark en az 3 cmH2O basınç 

olacak şekilde 12 cmH2O’e kadar artarak devam edilir. EPAP 11 cmH20’u 

geçmemelidir.(106) 

 

2.12.5.PAP tedavisinin etkinliği: 

 

Pozitif havayolu basıncı tedavisi ile geçirilen ilk gecede arousallar ve uyku 

bölünmeleri kaybolur. Tedavinin yaklaşık birinci haftası tamamlandığında uyku yapısı 

tamamen düzelmiş olur (107). Hastaların sosyal yaşantılarını olumsuz yönde etkileyen 

gündüz aşırı uykululuğu PAP tedavisi ile belirgin olarak azalır. Yapılan çalısmalarda, 

hastaların gündüz uykululuk düzeylerini degerlendiren Epworth uykuluk ölçeğinde almış 

oldukları puanlarda PAP tedavisi sonrasında istatistiksel anlamlı bir düşüş olduğu 

saptanmıştır(108). Obstrüktif uyku apne sendromunun en önemli morbidite ve mortalite 

nedenlerinden olan kardiyovasküler komplikasyonlar önlenebilir (109,110). Oksidatif stres 



 38

ve metabolik değişiklikler düzelir.(111) Ayrıca PAP tedavisi ile OSAS hastalarında 

gözlenen artmıs sempatik aktivite kontrol altına alınır (112,113). Hipertansif hastaların kan 

basınçları PAP tedavisi ile daha kolay kontrol edilebilir hale gelir ve inme, ölümcül aritmi 

gibi ciddi komplikasyonlar önlenebilir. (114,115). Obstrüktif uyku apne sendromu tanısı 

konularak PAP tedavisi uygulanan 210 hastanın 3 yıllık izlemlerinde, önemli bir toplumsal 

sorun olan trafik kazası oranlarının 3 kat azaldığı gösterilmiştir (116). 

 

2.12.5.1.PAP tedavisine bağlı gelişen yan etkiler: 

 

Pozitif havayolu basıncı tedavisi sırasında çesitli yan etkiler gözlenebilir. Bazı 

hastaların son derece basit ve kolay önlenebilir yan etkiler sonucu tedavilerini bıraktıkları 

görülmüstür. Yan etkiler ortaya çıktığı zaman hasta-hekim işbirliği çok önemlidir.Tablo 

13’te PAP tedavisine bağlı en sık görülen yan etkiler ve çözüm önerileri özetlenmiştir (117, 

119). 

 

Tablo 13. Pozitif havayolu basıncı tedavisine bağlı yan etkiler ve çözüm önerileri (117, 119) 

YAN ETKİLER ÇÖZÜM ÖNERİLERİ 

Maske ile ilgili sorunlar 

-Hava kaçağı sonucunda 

konjuktivit,rahatsızlık hissi 

-Cilt lezyonları 

-Ağız kuruluğu 

-Klostrofobi 

 Maske değiştirilebilir 

 Çeşitli bariyerler kullanılarak,maskenin cilde teması 

önlenir,yanıt alınamazsa başka bir maskeye geçilir 

 Ağız açık uyuma varsa çene bandı önerilir,cihaza 

nemlendirici hazne takılabilir 

 Burun yastıkçığı şeklinde maskeler önerilir 

Nazal yakınmalar 

-Nazal konjesyon 

-Rinit,rinore 

-Epistaksis 

 

 Topikal nazal steroid,nazal dekonjestan,eşlik eden 

yakınmalar varsa antihistaminik ilaçlar verilebilir. 

 Nazal ipratropium bromür,yanıt alınamazsa Kulak Burun 

Boğaz hekimine yönlendirilmelidir 

 Nazal salin solüsyon ile düzelmezse Kulak Burun Boğaz 

hekimine yönlendirilmelidir 

Diğer sorunları 

-Basınç intoleransı 

-Aerofaji,soğuk havada rahatsızlık 

-Anksiyete ve negatif sosyal durum 

 Rampa üresi uzatılabilir,yatak başı yükseltilebilir,başka 

bir PAP cihazı seçilebilir 

 Nemlendirici hazne önerilebilir 

 Psikoterapi önerilir 
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2.12.5.2.PAP Tedavisine Uyum: 

 

Uyum OSAS tanısı almış ve PAP tedavisi uygun görülmüş hastalardan bu tedaviyi 

kabullenip gereken sürede düzenli olarak kullananların toplam hasta sayısına oranını ifade 

eder. PAP tedavisine uyumdan bahsedebilmek için hastanın her gece en az 4 saat süreyle ve 

gecelerin en az %70’inde cihazı kullanması gerekmektedir. Hastaların %80’i PAP 

tedavisini baslangıçta kabul etmekteyken, ilk aylarda %10’u, 5 yıllık izlemde ise %30’u 

tedaviyi terk etmektedir.(118) Yapılan çalısmalarda PAP tedavisine uyum oranlarının %40-

80 arasında değistiği bildirilmiştir (119). Uyum, PAP kullanım süresi ile degerlendirilir. 

Cihazı kullanım süresi, hastaya sorularak subjektif olarak veya cihazın üzerindeki sayaç 

sistemleri kullanılarak objektif olarak hesaplanabilir. Tedaviye uyum oranlarını etkileyen 

birçok parametre araştırılmıştır. En yüksek tedavi uyumu gösteren hastaların ağır 

OSAS’lılar, gündüz uykululuk hali fazla olanlar ve cihazdan semptomatik yarar görenler 

oldugu bildirilmistir. (119) Yapılan bir çalısmada gündüz aşırı uyku hali olan fakat ciddi 

hipoksemisi olmayan hastaların gündüz aşırı uyku hali olmayan fakat hipoksemisi olan 

hastalara göre PAP toleransı daha az bulunmuştur ve uyumun en iyi göstergesinin 

hipoksemi oldugu belirtilmiştir (120). 

Ülkemizde yapılan bir çalısmada anksiyete ve depresyon skoru yüksek olan 

hastaların PAP tedavisine uyumlarının daha iyi oldugu ve tedaviden daha fazla yarar 

gördügü saptanmıstır.(121) Pozitif havayolu basıncı tedavisi verilen hastaların erken 

dönemde yakından izlenmeleri ve desteklenmeleri, uzun dönemde PAP uyumunu arttırır 

(122). Obstrüktif uyku apne sendromu tanısı olan 71 hasta ile yapılmıs olan bir çalısmada 

AHI yüksek olanların uyumlarının daha yüksek oldugu gözlenmis ve PAP tedavisi için 

dogru endikasyonun uyumu arttırdığı belirtilmiştir (123). PAP tedavisinin hasta tarafından 

kabulü, hastanın eğitimi ile yakından ilişkilidir. Hastayı tedavi öncesi olaya hazırlamak ve 

gerekli eğitimi vermek, tedaviye uyumu kolaylaştırır. 
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Tablo 14: Hastaların tedaviye uyumlarını arttırmak için sunulan öneriler (119) 

 
Hastaların tedaviye uyumlarını arttırmak için sunulan öneriler (119): 

1- Hastaların OUAS ve PAP tedavisi hakkında görsel ya da yazılı araçlar kullanılarak bilgilendirilmesi, 

2- Esinin tedaviye dahil ederek bilgilendirilmesi, 

3- Hastaların PAP cihazı ile 2- 3 gece hastanede izlenmesi, 

4- PAP yardım hattı kurulması, 

5- Hastaların erken ve düzenli izlemi, 

6- Yan etkilerin erken tespit edilerek çözümlenmesidir. 
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3.GEREÇ-YÖNTEM: 

 

Yaşları 18’den büyük PSG ile OSAS tanısı konan  73 hasta (E/K:61/12) çalışmaya 

alındı. Çalışma öncesi etik kurul onayı alındı. Konjestif kalp yetmezliği, KOAH, Bronşial 

astım, nörolojik hastalığı olan hastalar çalışmaya alınmadı. Horlama, uykuda soluk 

durması, gündüz aşırı uykululuk hali yakınmalarından en az biri nedeni ile başvuru 

sonucunda hastalar uyku laboratuvarında tüm gece polisomnografi testi için yatırıldı. Test 

sırasında; dört elektroensefalografi (EEG) kanalı (C3/A2,C4/A2,O1/A2 ve O2/A1), iki 

elektrooküogram (EOG), bir çene altı ve bilateral tibial elektromiyogramlar, 

elektrokardiyografi (EKG), hava akımı (nazal kanul ya da nazal-oral thermistor ile), vücut 

pozisyonu, solunum eforu (torakal ve abdominal piezoelektrik kemerlerle), arteryel 

oksihemoglobin saturasyonu (parmak ucundan, pulse oksimetre cihazı ile) ölçülüp 

değerlendirildi. Uyku testi için Embla S-7000, respironics PSG sistemi kullanıldı. AASM 

2007 kurallarına göre skorlandı. OSAS tanısı konan ve PAP tedavisi planlanan hastalara 

ikinci bir gece PSG eşliğinde PAP titrasyonu yapıldı. PAP titrasyonu otomatik- CPAP 

(APAP remstar,respironics,Germany) ile yapıldı. 

Hastaların uyku iğcikleri NREM-S2 evresinde sayıldı. Minimum 15 dakikalık S2 

uykusundaki iğcikler sayılıp bir saate uyarlandı, saatlik uyku iğciği indeksi hesaplandı. 

 

3.1.İSTATİKSEL ANALİZ: 

CPAP tedavisi öncesi ve sonrası uyku iğcikleri ve O2 saturasyonu karşılaştırıldı. 

Karşılaştırma için paired-t testi kullanıldı. İğcik sayısı, yaş ve O2 saturasyonu korelasyonu 

için spearsman testi kullanıldı. İstatiksel veri analizi için ‘SPSS for Windows 11.0’ 

programı kullanıldı. Bütün sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verildi. 
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4.BULGULAR: 

 

Hastaların yaş ortalaması 50.39 ± 12.202  idi. (Tablo 15) 

Tablo 15:Hastaların yaşa göre demografik özellikleri 

 Minimum Maksimum Ortalama S.Sapma 

YAŞ 28 90 50,39 12,202 

 

Hastaların ortalama AHI değeri 43.78 ± 24.440 idi. (Tablo 16) 

Tablo 16:Hastaların PSG eşliğinde yapılan uyku testindeki ortalama AHI değerleri 

 Minimum Maksimum Ortalama S.Sapma 

AHI 0 112 43,78 24,440 

 

PAP tedavisi öncesi ortalama oksijen saturasyonu %71.86 idi.  

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası uyku iğciği sayısı hesaplandı. PAP tedavisi öncesi 

ortalama saatlik uyku iğciği sayısı 192,4 ± 98.2 olarak; PAP tedavisi sonrası ortalama 

saatlik uyku iğciği sayısı 347,6 ± 165,3 bulundu. (p<0.000) 

Ayrıca uyku iğciği sayısı ile hasta yaşı arasında anlamlı negatif korelasyon bulundu. 

(r :0.74  p<0.000) 

PAP tedavi öncesi ortalama arteryal oksijen saturasyonu  %71.8 bulunurken, tedavi 

sonrası ortalama arteryal oksijen saturasyonu  %92 bulundu. Ortalama arteryal oksijen 

saturasyonu ile ortalama saatlik uyku iğciği sayısı arasında pozitif korelasyon saptandı. 

(r=0.257,p=0.012) 



 43

 
Şekil 10: PAP tedavi öncesi ve tedavi sonrası ortalama arteryal oksijen saturasyonu   

 

AHI ile ortalama saatlik uyku iğciği sayısı arasında anlamlı korelasyon yoktu. 

 

 
Şekil 11: PAP tedavisi öncesi ve PAP tedavisi sonrası ortalama saatlik uyku iğciği 

sayısı  
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5.TARTIŞMA: 

 

Bizim çalışmamızda uyku iğcik sayısı ile hasta yaşları arasında negatif korelasyon 

vardı. Buradan sonuçla ileri yaşlarda azalan nörokognitif fonksiyonların erken belirtisi 

olarak uyku iğcikleri değerlendirilebilir. 

Yine çalışmamızda CPAP tedavisi sonrası artan uyku iğcik sayısı OSAS’ta 

beklenen nörokognitif düzelmenin EEG bulgusu olarak düşünülebilir. Daha önce yapılan 

çalışmalarda uyku iğciklerinin öğrenme ile paralellik gösterdiği rapor edilmiştir.(133) 

Yaşamın en önemli fizyolojik olaylarından biri olan uyku, hayatın temel 

öğelerinden biridir. Uyku, organizmanın çevreyle iletişiminin, çeşitli uyaranlarla geri 

döndürülebilir biçimde, geçici olarak kesilmesi durumu olarak tanımlanmaktadır (130,131). 

Normal kişilerde NREM döneminde kan basıncı ve kalp hızı yavaş dalga uykusunda 

(NREM 3) en düşük değerlerine ulaşacak şekilde giderek azalır. NREM dönemindeki bu 

azalma kan basıncında %5-14, kalp hızında ise %5-10 oranında gerçekleşir. 

 REM döneminde ise kalp hızı hafif yükselir. Bu hemodinamik değişiklikler otonom 

sinir sistemindeki değişiklikler ile açıklanmaktadır. NREM evreleri boyunca devamlı 

azalan sempatik aktivite, REM uykusunda tekrar artış göstermekte, bunun da muhtemelen 

barorefleks aktivitesinin artışı ile geliştiği sanılmaktadır.  

Uyku sırasında alveoler ventilasyonda azalma sonucu PCO2 2-8 mmHg kadar 

yükselir, PO2 3-10 mmHg ve SaO2 %1-2 kadar azalır. Uykunun ilk 10-60 dakikasında 

uyanıklık ve NREM evre I-II arasında sık geçişler görülür. Solunum düzensizdir ve 

Cheyne-Stokes solunumuna benzer şekilde tidal volümde azalma ve artmalar izlenir. 
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NREM evre III’ün başlaması ile solunum düzenli hale gelir ve tamamen otonomik sistemin 

kontrolu altındadır. REM uykusunda ve özellikle fazik REM’de ise solunum tekrar 

düzensiz hale gelir, tidal volüm azalır, hızlı ve yüzeysel solunum gözlenir. Bu 

değişikliklerin nedenleri,uyanıklık uyaranlarının kaybolması, kemosensitivitenin azalması 

ve transiyen arousal’lar olarak sıralanabilir. 

Uykunun tüm evrelerinde hem hipoksik, hemde hiperkapnik ventilatuar yanıtlar 

azalır. Hiperkapnik ventilatuar yanıtta NREM döneminde %20-50’lere varan azalma REM 

döneminde daha da belirginleşir. (145) 

Obstrüktif apne, OSAS’lı olgularda sıklıkla gözlediğimiz hipoksemi (karotis 

cisimciklerin stimülasyonu yoluyla refleks bronkospazma yol açabilir), mekanik faktörler 

(astım atakları üst havayolu kalibresinde belirgin azalma ile ilişkili olup, bu durum 

OSAS’lılarda sık görülür) ve vagal stimulasyon (OSAS’lılarda sıklıkla izlenen müller 

manevrası potent bir vagus stimulatörüdür) gibi birkaç yolla hiperreaktif havayolu 

hastalığını provake edebilir.(145) 

Uyku bozukluklarından biri olan obstruktif uyku apne sendromu, önemi giderek 

artan, morbidite ve mortaliteye neden olan klinik tablodur. Yapılan araştırmalar 65 yaş 

üstündeki kişilerin %10’unda uyku apnesi olduğunu göstermiştir. (39)  

OSAS tanılı hastalarda sık tekrarlayan apne ve hipopne nöbetleri nedeniyle oksijen 

desaturasyonun oluşur, bunun sonucu dikkat, konsantrasyon yeteneği, bellek, öğrenme ve 

yönetsel beceriler gibi nörokognitif fonksiyonlar olumsuz etkilenirler.  

Öğrenme yeni bilgi ve becerilerin kazanılmasıdır.(147) Bellek, yaşayan 

organizmanın bilgiyi koruma ve kullanma yeteneğidir. Bu terim öğrenme ile yakından 

ilişkilidir, çünkü biyolojik sistemlerde bellek daima öğrenmeyi (bilginin kazanılması) 

gerektirir ve öğrenme bir takım bilgileri hatırda tutmayı (bellek) beraberinde getirir 

(148).Öğrenme ve bellek ile ilgili beyin bölgeleri (örneğin medial temporal lob yapıları) 

özellikle hipoksiye karşı hassastır (149). 

Hipokampus açık belleğin kazanılması ve konsolidasyonunda önemli bir rol oynar 

ve örtülü bellek amigdalanın bazolateral kompleksi tarafından modüle edilir (150). Hem 

hipokampus hem de amigdala önemli glutamaterjik inervasyonlar alır. Glutamat eksitatör 

bir nörotransmiterdir ve anormal koşullarda bir nörotoksin olarak davranabilir. Bir 

nörotransmiter olarak glutamat, öğrenme ve bellekte önemli rol oynar. Bir nörotoksin 
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olarak bilişin etkilendiği çeşitli nörodejeneratif rahatsızlıkların patogenezinde yer aldığına 

inanılır. İskemi ve/veya ağır hipokside hipokampusta aşırı miktarda glutamat salındığı 

kanıtlanmıştır. Zhang ve ark. hipoksinin belirgin derecede BLA çekirdeğindeki Glutamat 

konsantrasyonunu azalttığını göstermiştir ve bu yolla asosiyatif öğrenmenin bozulduğunu 

ileri sürmüşlerdir.(150) 

 “Bilişsel bozukluk” olarak nitelendirilen, karar verme yeteneğinde azalma, hafıza 

zayıflaması, unutkanlık, kişilik ve davranış değişiklikleri gibi özellikler OSAS’ın iyi 

bilinen sonuçlarıdır ve sıklıkla ağır dereceli OSAS’lılarda görülür. Bilişsel bozukluk, 

uykudaki hipokseminin ve uyku bölünmesinin ağırlığı ile sıkı ilişkilidir.(146) 

Günlük hayatta OSAS tanılı hastaların kognitif fonksiyonlarının olumsuz 

etkilenmesi OSAS’ın nörofizyolojik özelliklerinin araştırılması yönünde çalışmalar yapmak 

için teşvik etmektedir. Birçok çalışma OSAS hastalarındaki kognitif disfonksiyonun kronik 

intermitan hipoksiye bağlı olduğunu göstermiştir.(153) Kognitif bozulmanın derecesi 

hipoksinin ağırlığı ile korele saptanmıştır. (154) Bir çalışmada OSAS hastalarında meydana 

gelen MR spektroskopi ile saptanabilen serebral metabolizma değişikliklerinin nörokognitif 

fonksiyon bozulmasına ve CPAP tedavi sonrasında nörokognitif fonksiyonlarda düzelme 

olduğunu saptadılar.(155) CPAP veya BPAP tedavisi ile normal solunum paterni 

sağlandıktan sonra genel intellektüel fonksiyonlarda ve bazı frontal lob işlevlerinde geri 

dönüş olduğu çalışmalarda gösterilmiştir.(156) 

Birçok çalışma OSAS tanılı hastalarda CPAP tedavi başlangıcından 4-6 hafta sonra 

kognitif fonksiyonların düzelme eğiliminde olduğunu göstermiştir.(130)  

Cassel ve ark. OSAS tanısı alan 78 hastayı aldıkları çalışmalarında CPAP tedavisinin 

OSAS tanılı olgularda kognitif fonksiyonları ve gündüz aşırı uyku eğilimini düzelterek 

kaza yapma risklerini azalttıklarını vurgulamışlardır.(152) 

OSAS’da uyanmalar ve uyku bölünmeleri sonucunda, beyinde protein sentezinde 

degisiklikler meydana gelmektedir. Gri cevherde metabolizma düsmektedir. Hipoksemi de, 

serebral kan akımı ve nörotransmitter metabolizmasında önemli degisiklere yol açmaktadır. 

Şiddetli hipokside, muhakeme yeteneği, psikomotor performans ve dikkat ciddi şekilde 

düşmektedir. Hafif hipoksemide bile, soyut düşünce, hafıza ve psikomotor performansta 

önemli düşüşler kaydedilmektedir. OSAS’ta hipoksemi geceleri ve geçici süre ile meydana 

gelmesine rağmen, özellikle şiddetli apnede, hafıza, dikkat ve psikomotor performans 
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azalmaktadır. Nöropsikolojik sorunlar daha çok, apne sayısı saatte 25’in üzerinde olan 

hastalarda ortaya çıkmaktadır. OSAS’da, depresyon, hipokondriazis ve konversiyon 

reaksiyonları görülmektedir. Burada yine hipokseminin payı büyüktür. Hastaların önemli 

kısmı, sosyal uyum sorunları, aile içi problemler, okul veya iş performansında düşüş 

yaşamakta, yaşam kaliteleri önemli ölçüde düşmektedir. Depresyon, özellikle apne indeksi 

yüksek hastalarda ortaya çıkmakta, OSAS’ın tedavisi ile de iyileşebilmektedir. Tedavi ile, 

uyku latensi uzamakta ve dikkat artmaktadır. Ancak, nöropsikolojik sorunların ne derecede 

uyku hali ve dikkat gibi düzelebilen geçici sorunlardan, ne derecede de hipoksemiye ve 

uyku bölünmesine baglı kompleks ve geri dönüsü olmayan patofizyolojik islevlerden ibaret 

oldugu henüz tam olarak bilinmemektedir (151). 

Kognitif disfonksiyonun nedeni OSAS’lı hastalarda hala tam olarak 

bilinmemektedir. Sık apne, nokturnal hipoksemi veya kalitesiz uyku gibi birçok etken 

suçlanmaktadır. 

Hayvan ve insan çalışmaları farklı uyku evrelerinin öğrenme  ve bellek süreçleri 

üzerine farklı etkileri olduğunu göstermektedir. Ancak uykunun sinaptik plastiklik ve 

bellek üzerine olan etkilerinin sadece öğrenme çalışmalarıyla değil, bu süreci hücresel ve 

moleküler düzeyde açıklayacak deneysel çalışmalarla desteklenmesi gerekmektedir. Uyku 

fizyolojisiyle ilişkili çalışmalar bilinç ve bellek süreçlerini anlamak açısından yol gösterici 

olacaktır. Uykunun nörobiyolojisinin daha iyi anlaşılabilmesi, işlevinin de daha iyi 

anlaşılabilmesini sağlayacaktır. 

Uyku, solunum değişkenleri, hipoksemi ile kognitif ve nörodavranışsal fonksiyonlar 

arasındaki ilişki ile ilgili yapılan çalışmalarda kesin bulgular saptanmamıştır.(157,158) 

Çalışmalarda hipoksemi ile dikkat, yönetsel işlevler, organizasyon, motor fonksiyonlar, 

hafıza, algısal hız, sözel akıcılıkta değişiklik olması bağlantılı bulunmuştur.(157,158) 

Yapılan kontrolsuz bir çalışmada gösterilmiş ki CPAP tedavisinin kognitif işlevler, hafıza, 

dikkat eksikliği ve yönetsel işlevler üzerinde büyük olumlu etkisi bulunmaktadır(159). 
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Birkaç çalışmada kognitif fonksiyonlar ve nörodavranışsal sonuçlar CPAP tedavisi 

ve diğer tedavi yöntemleri kullanan hastalarda karşılaştırıldı. Nazal oksijen tedavisi ile 

karşılaştırıldığında, CPAP tedavisi dikkat eksikliği ve hafıza üzerinde eşdeğer yarar 

sağlarken; CPAP tedavisi hafif OSAS tanılı hastalarda kognitif fonksiyonlar üzerinde daha 

fazla yarar sağladı.(160) CPAP tedavisi ve cerrahi tedavi, konservatif tedavi ile 

karşılaştırıldığında kognitif ve nörodavranışsal fonksiyonlar üzerinde etkileri benzer 

bulundu. Pozisyonel tedavinin etkinliği ise CPAP tedavisi kadar etkin bulunmadı.(161) 

Uyku kalitesi, elektroensefalogram ile değerlendirilmektedir. Uyku iğcikleri EEG 

de kaydedilen 0,5 sn uzun, yüksek frekanslı dalga aktiviteleri, N2 uykunun 

belirteçlerindendir. Günümüzde uyku iğciklerinin nörofizyolojisi tam olarak 

bilinmemektedir. Uyku iğciklerinin aynı zamanda uyku kalitesinin bir belirteci olduğu 

düşünülmektedir. Ancak bu alanda yapılan çalışma sayısı yeterli değildir. 

Uyku ve bellek arasında çok yönlü bir ilişki tanımlanmıştır . Uyku iğciği ile 

eşleşmiş beyin aktivitesi öğrenme bağımlı olarak artar. Öğrenme sonrası uyku iğciği 

amplitüdünde artış ve hipokampal aktivasyonunda artış izlenir. Bu artış özellikle topografik 

öğrenme sırasında oluşur (124) 

Labirent öğrenme testinin ise NREM uykusunu artırdığı bulunmuş, bu bulgular, 

uyku iğcik sayısının kelime listesi ezberlenmesi ve motor beceri edinme performansıyla 

pozitif korelasyon gösterdiği, çalışmalarla desteklenmiştir (131,132) 

Eshenko ve ark.nın yaptıkları çalışmada fareler üzerinde uyku sırasında beyinde 

oluşan değişiklikler, uyku iğcikleri ile öğrenme arasındaki ilişkiyi göstermek amaçlandı. 

Farelere tek seansta 10’dan fazla görev tanımlandı ve öğrendikten sonra 3 saat EEG 

monitorizasyonu uygulandı. Öğrenme sonrası yavaş dalga uykusunda uyku iğciklerinin 

yoğunluğunda artış gösterildi.(136) 

Birçok araştırmacı yavaş dalga uykusu sırasında uyku iğciklerinin insanda artışının 

kortikotalamik ağların öğrenme bağımlı aktivasyonunun ifade şekli olarak tarif 

etmişler.(136,162-165) 

Bazı araştırmacıların yaptıkları insan çalışmalarında öğrenme sonrası uykuya 

öğrenmenin etkileri en belirgin ilk 1 saat içinde,en iyi öğrenme etkileri ise ilk 90 dakika 

içinde oluştuğu rapor edildi.(136,164,166) 
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Steriade ve ark.nın yaptıkları çalışmalarda kortikal iğcik aktivitesinin hafıza ile ilgili 

nöronal plastikliğin olduğunu desteklemektedir. Uyku iğcikleri katekolamin devrede 

duyusal işleme katılan bölgelerde oluşur. (136,167) 

Yapılan çalışmalarda temporal beyin ritimleri tarafından koordine edilen öğrenme 

ile ilişkili nöronal paternler,hafıza ile birleştirme için gerekli olan kortikotalamik 

hipokampal iletişim ile tanıtılabilir.(136,168-171) 

Uyku iğcik aktivitesinin kalsiyumun hücre içine girişi için gerekli sinaptik 

değişiklikleri yaptığı ve plastisite ilişkili hücre içi kaskadları başlattığı ileri 

sürülmüştür.(136,172,173) 

Son zamanlarda in vivo nöronal ateşleme paternine karşılık gelen, in vivo 

neokortikal piramidal sinaptik potensiyalizasyonun uyardığı uyku iğcik osilasyonları 

bildirilmiştir.(136,174) 

Kan dolaşımında oksijen seviyesinin yükselmesi ile nöral hafıza arasındaki ilişki 

birçok çalışmada araştırıldı ve oksijen seviyesi ile kognitif performans arasında ilişki 

saptanmıştır. 

L.Ferini-Strambi ve ark.nın OSAS tanılı 45-65 yaş arası 23 hasta (2 kadın ve 21 

erkek) ve 23 kontrol grubu (4 kadın ve 19 erkek) üzerinde yaptıkları çalışmada OSAS tanısı 

konduktan sonra CPAP tedavisinin nörokognitif fonksiyonlar üzerindeki etkisi araştırıldı.15 

gün sonra ve 4 hafta sonraki etkilerine bakıldı. Sonuç olarak CPAP tedavisi sonrası 

öğrenme kabiliyeti, motor performans ve dikkat eksikliğinde belirgin bir düzelme 

saptandı.(133) 

Scoley ve ark.nın yaptığı çalışmada kandaki oksijen düzeyi ile kelime hatırlama 

arasındaki ilişki araştırıldı. Hastalara kelime söylenmeden 5 dakika önce ve 5 dakika sonra 

kan oksijen düzeyi ölçüldü. Hastaların kandaki oksijen seviyeleri arttığında seçici bilişsel 

performanslarında ve kelime hatırlama oranlarında artış saptandı.(134) 

Huppert ve ark.nın yaptıkları bir çalışmada 43 ile 63 yaş arasında 11 kronik 

hipoksik KOAH tanılı hastada (8 erkek,3 kadın) bir dizi mental testler uygulandı.Kulak 

memesinden ölçülen arteryal oksijen basıncı ile mental test skorları ile korele izlendi. 

Hipoksik hastalarda test sonuçlarında anlamlı düşüklük saptandı. Hipoksi,hafıza ile ilgili 

test sonuçları üzerinde önemli bir etkiye sahipken diğer mental fonksiyon testleri üzerine 

anlamlı bir etkisi bulunmadığı görüldü.(135) 
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Englemen ve ark.nın OSAS tanılı hastalarda CPAP tedavisi sonrası gündüz 

uykululuk hali, kognitif performans ve mood üzerine yaptıkları çalışmada CPAP tedavi 

sonucu nokturnal solunum paterni, nokturnal uyku kalitesi, objektif gündüz uykululuk hali 

ve moodda anlamlı iyileşme saptandı ancak kognitif fonksiyonlarda anlamlı düzelme 

bulunamamıştır. Yapılan kontrol çalışmalarında mood, kognitif performans ve gündüz 

uykululuk halinde değişiklikler izlendi. (138) 

Bearpark ve ark.’ı 4-5 ay CPAP tedavi sonrası yaptıkları çalışmada OSAS tanılı 

hastalarda görsel ve işitsel hafızada iyileşme gözlemlediler.Fakat öğrenme performansı 

üzerine etkilerini değerlendirebilecek kontrol grubu olmadığı için 

değerlendiremediler.(138,175) Benzer şekilde Charbonnear ve ark. kontrolsüz bir 

çalışmalarında tedavi ile kognitif fonksiyonların düzeldiğini rapor etmişlerdir.(138,176) 

Walsleben ve ark. 7 hasta ile yaptıkları küçük bir çalışmada 2 gece CPAP tedavi 

sonrasında kognitif fonksiyonlarda bir değişiklik saptamadılar.(138,177) 

Scholey ve ark.yaptıkları çift kör plasebo kontrollü bir çalışmada sağlıklı genç 

adölesanlarda oksijen inspire eden ve normal hava inspire eden grup arasında kognitif ve 

fizyolojik etkiler açısından farklılık olup olmadığı araştırıldı. Oksijen inhale eden grupta 

kognitif performans normal hava inhale edenlerden anlamlı yüksek bulundu. Oksijen inhale 

eden grup daha hızlık hatırlama süresine ve daha fazla kelime hatırlama sayısına sahipti. 

Oksijen inhale eden grupta oksijen saturasyon değişikliği ile kognitif performans arasında 

anlamlı korelasyon saptandı. Normal hava inspire eden grupta kalp hızındaki büyük 

değişiklikler daha iyi kognitif fonksiyonlarla ilişkili bulundu. Kandaki oksijen 

sirkülasyonunun artması kognitif performansta artışla sonuçlandı. Bu çalışmada oksijen 

inhalasyonu sonucu hafıza ve hatırlama süresi dahil kognitif fonksiyonlarda anlamlı 

iyileşme olduğu gösterildi.(139) 

Weiskopf ve ark. akut ağır izovolemik anemi tanılı hastalarda oksijen açığının 

neden olduğu kalp atım hızı yükselmesi,hafıza ve kognitif fonksiyonların etkilenme 

durumu araştırıldı. PaO2 406 +/- 47 mmHg olan hastalarda ve hemoglobın konsantrasyonu 

12.7 +/- 1.0 g/dl olan hastalarda geç hafıza değişikliği açısından anlamlı fark bulunamadı. 
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Ortalama arteryal basınç ve enerji seviye değişiklikleri akut anemide PaO2 artışı ile 

değişmediği saptandı.(140) 

Otörler akut izovolemik aneminin hatırlama süresi ve hafızayı yavaşlattığı, kalp 

hızını artırdığı, enerji seviyesini düşürdüğünü savunuyorlar. Bu çalışmanın hiptezi ise PaO2 

350 mmHg veya daha fazla oksijen solumanın akut aneminin tüm bu etkilerini tersine 

çevirebildiğini (enerji düşüklüğü hariç) gösterebilmektir.(140) 

Dodd ve ark. multikomponent hastalık olan KOAH hastalığının kognitif 

fonksiyonlara etkisi üzerine bir çalışma yaptılar. Bulunan bulgular: KOAH hastalarına 

spesifik kognitif disfonksiyon mevcut olması; hipoksemi olmayan hastalarda kognitif 

kognitif fonksiyonların hafif bozuk olması; hipoksemide kognitif disfonksiyon insidansı 

yüksek olması; hipoksemi, hiperkapni, sigara içimi ve komorbiditeler (vasküler hastalıklar 

gibi) KOAH’taki kognitif disfonksiyonların tümünden sorumlu tutmanın doğru olmadığı; 

kognitif fonksiyonla mood, yorgunluk ve sağlık durumu ile ilişkili olmadığı; kognitif 

disfonksiyonun mortalite ve özürlülüğün artışı ile ilişkili olabileceği; tedavinin kognitif 

fonksiyonlar üzerine etkisi ile ilgili sınırlı kanıt bulunduğudur.(178) 

Kognitif fonksiyon ve arteryal oksijen basıncı arasında zayıf korelasyon 

bulunmaktadır.(141) Başka bir çalışmada hafıza ile PaO2 korele bulunmuş; dil ve algılama 

ile korele bulunmamıştır.(142) 

Stanifort ve ark. KKY ve Cheyne stokes solunumu yapan 11 hasta üzerinde 4 hafta 

süren çif kör çapraz kontrollü çalışmada nöropsikometrik test ile kognitif fonksiyonlar 

değerlendirildi. Oksijen tedavisinin uyku kalitesini, hasta semptomlarını ve kognitif 

disfonksiyonu iyileştirmediği görüldü.(143) 

Chung ve ark. 5 kadın ve 5 erkek kolej öğrencisi üzerinde yaptıkları çalışmada 2 

gruba ayrıldı;bir gruba normal hava (%21 oksijen), diğer gruba hiperoksik hava (%40 

oksijen) uygulandı. %40 oksijen kullanılan hastada kan oksijen saturasyonu yükselmekle 

birlikte kalp hızı düşmekte. Kan oksijen konsantrasyonu arttığında kognitif performans 

oluşumunda beyin aktivasyonunu stimüle etmekte.(144) 
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Oksijen tüm hücreler ve hücresel organeller için hayati öneme sahiptir.(139) 

Hipoksik durumda birçok organda değişik cevaplar olmaktadır. İskelet kası hipoksiye 

yorgunluk, kalp kası anjina pektoris, renal sistem prerenal azotemi, elektrolit bozukluğu 

gibi cevaplar vermektedir. Kronik hipokside santral sinir sisteminde atrofi gelişmektedir. 

Hipoksik durumlarda santral sinir sisteminde nörokognitif fonksiyon değişiklikleri ve ileri 

durumda kortikal atrofi dışında saptanan bir laboratuar bulgusu yeterince yoktur.(144) 

Bizim çalışmamızda hipoksi ile uyku iğcikleri arasında saptadığımız pozitif 

korelasyon hipoksiye santral sinir sisteminin bir cevabı olarak değerlendirilebilir. Ayrıca 

CPAP tedavisi ile kan oksijen saturasyonunda yükselme sağlanırken  bizim çalışmamızda 

saptadığımız artan uyku iğcik sayısı düzelen hipokseminin EEG’deki belirtecidir. 

 

Şekil 12: OSAS'lı hastaların tedavi öncesi oksijen saturasyonu ile uyku iğcikleri 

arasındaki pozitif korelasyon (r=0.257,p=0.012) 

EEG’de azalan saatlik ortalama uyku iğciği sayısı vasküler patolojilerin erken bir 

göstergesi olabilir. Bu da hipoksi nedenli hastalıkların (SVO, iskemi, arteropatiler) erken 

tanı göstergesi olarak EEG’de saatlik ortalama uyku iğciği sayısının yol gösterici 

olabileceğine işaret etmektedir. 



 53

OSAS santral sinir sistemi,endokrin sistemi, kas-iskelet sistemi, dolaşım sistemi, 

hematolojik sistemi etkilemektedir. OSAS tedavi edilmezse tüm organ sistemleri 

etkilenmekte ve kronik-sistemik hastalıklar için predispozisyon sağlamaktadır. 

OSAS tanısında standart tedavi olarak CPAP tedavisi kullanılmaktadır. CPAP 

tedavisinin OSAS’ta klinik düzelmeyi sağladığını gösteren çok sayıda araştırma 

yayınlanmıştır. (110-116) Bizim çalışmamızda ise CPAP tedavisi ile apne-hipopne kontrolü 

ile uyku iğcik sayısında artış ve oksijen saturasyonunda düzelme saptadık. Genç hastalarda 

yaşlı hastalara göre uyku iğcik sayısının daha fazla olduğunu saptadık. 

Sonuç olarak kontrol altına alınan apne-hipopnelerin, santral sinir sisteminde 

düzelmenin en erken ve laboratuar bulgusu olarak EEG’ de artan uyku iğcik sayısı 

olduğunu düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ: 

 

  Uyku ve bellek arasında çok yönlü bir ilişki tanımlanmıştır. Uyku iğciklerinin aynı 

zamanda uyku kalitesinin bir belirteci olduğu düşünülmektedir. Uyku iğciği ile eşleşmiş 

beyin aktivitesi öğrenme bağımlı olarak artar. Öğrenme sonrası uyku iğciği amplitüdünde 

artış ve hipokampal aktivasyonunda artış izlenir. Bu artış özellikle topografik öğrenme 

sırasında oluşur. 

  OSAS tanılı CPAP kullanan hastalar üzerinde yaptığımız çalışmamızda tedavi 

öncesi ile kıyaslandığında uyku iğciklerinin sayısında CPAP tedavisi sonrasında anlamlı 

artış saptandı. CPAP tedavisi sonrası artan uyku iğcik sayısı OSAS’ta beklenen 

nörokognitif düzelmenin EEG bulgusu olarak düşünülebilir 

    Bizim çalışmamızda ise CPAP tedavisi ile apne-hipopne kontrolü ile uyku iğcik 

sayısında artış ve oksijen saturasyonunda düzelme saptadık.Genç hastalarda yaşlı hastalara 

göre uyku iğcik sayısının daha fazla olduğunu saptadık. 

 

   Sonuç olarak kontrol altına alınan apne-hipopnelerin, santral sinir sisteminde 

düzelmenin en erken ve laboratuar bulgusu olarak EEG’de artan uyku iğcik sayısı olduğunu 

düşünmekteyiz. 
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7. ÖZET 

 

Amaç:Bu çalışmada polisomnografi ile OSAS tanısı konmuş hastalarda CPAP 

tedavisi öncesi ve CPAP tedavisi sonrası uyku iğcikleri karşılaştırılarak nasıl değişiklikler 

ortaya çıktığını bulmayı amaçladık. 

 

Gereç-Yöntem:Çalışmaya yaşları 18’den büyük PSG ile OSAS tanısı konan  73 

hasta (E/K:61/12) çalışmaya alındı. Konjestif kalp yetmezliği, KOAH, bronşial astım, 

nörolojik hastalığı olan hastalar çalışmaya alınmadı. Hastalara tüm gece polisomnografik 

test yapıldı. PAP titrasyonu otomatik- CPAP (APAP remstar, respironics, Germany) ile 

yapıldı. Hastaların uyku iğcikleri NREM-S2 evresinde sayıldı. Minimum 15 dakikalık S2 

uykusundaki iğcikler sayılıp bir saate uyarlandı, saatlik uyku iğciği indeksi hesaplandı. 

 

Bulgular: Çalışmaya OSAS tanısı olan 73 hasta alındı. PAP tedavisi öncesi 

ortalama saatlik uyku iğciği sayısı PAP tedavisi sonrası tekrar sayıldığında anlamlı artış 

saptandı.(288+-55  392+-40) Ayrıca uyku iğciği sayısı ile hasta yaşı arasında anlamlı 

korelasyon bulundu.(r :0.74  p<000) 

 

Tartışma: Uyku ve bellek arasında çok yönlü bir ilişki tanımlanmıştır. Uyku 

iğciklerinin aynı zamanda uyku kalitesinin bir belirteci olduğu düşünülmektedir. Uyku 

iğciği ile eşleşmiş beyin aktivitesi öğrenme bağımlı olarak artar. Öğrenme sonrası uyku 

iğciği amplitüdünde artış ve hipokampal aktivasyonunda artış izlenir. Bu artış özellikle 

topografik öğrenme sırasında oluşur. 
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 OSAS tanılı CPAP kullanan hastalar üzerinde yaptığımız çalışmamızda tedavi 

öncesi ile kıyaslandığında uyku iğciklerinin sayısında CPAP tedavisi sonrasında anlamlı 

artış saptandı. Genç hastalarda yaşlı hastalara göre uyku iğcik sayısının daha fazla olduğu 

gösterildi. 

 

Anahtar Kelimeler:Obstrüktif Uyku Apne Sendromu, PAP tedavisi, Uyku iğciği 
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8. SUMMARY: 

 

Objective: In this study, patients diagnosed with OSAS with polysomnography, 

sleep spindles compared with before and after CPAP treatment we aimed to determine how 

changes emerged. 

Material and Methods: The study included 73 patients diagnosed with OSAS by 

PSG ages greater than 18 (M/F: 61/12) were studied. Congestive heart failure, COPD, 

bronchial asthma, patients with neurological disease were excluded. The patients were all 

night polysomnographic test. PAP titration of the auto-CPAP (APAP REMstar, 

Respironics, Germany) were used.NREM sleep spindles-S2 stage of the patients were 

counted. Adapted for a minimum of 15 minutes to an hour counted S2 sleep spindles, hours 

of sleep spindle index was calculated.  

Results: The study included 73 patients with obstructive sleep apnea syndrome.  

The average number of hours of sleep spindles before the treatment with PAP,PAP levels 

were significantly increased after treatment re-counted. (288 + -55 392 + -40)  

Also found a significant correlation between patient age with the number of sleep spindles. 

(R=0.74,p<000)   

 

Conclusion: A multi-faceted relationship between sleep and memory are defined. At the 

same time sleep spindles are thought to be a marker of sleep quality. Sleep spindles coupled 

with the learning-dependent increases in brain activity. Increase in the amplitude of sleep 

spindles and hippocampal activation after learning are defined. Especially increase in 

activation occurs during topographical learning. 
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Our study on patients diagnosed with OSAS using CPAP compared with pre-

treatment levels were significantly increased after treatment with CPAP in the number of 

sleep spindles. The number of elderly patients more than younger patients demonstrated 

that sleep spindle. 

Keywords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, PAP therapy, sleep spindles, 
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