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1. TÜRKÇE ÖZET 

 

Amaç: Apne-hipopne indeksi (AHİ), PSG'de hastalığın varlığını ve ciddiyetini 

belirlemek için kullanılır. AHİ, uyku sırasında saat başına düşen apne ve hipopne olaylarının 

toplamıyla hesaplanmaktadır. Ortalama apne-hipopne süresi (MAD), uyku sırasında yaşanan 

ortalama apne-hipopne süresidir. Aralıklı hipoksemi, OSA patofizyolojisinin birincil nedenidir. 

Bu nedenle, solunum olaylarının süresi, sayıları kadar önemlidir. Ancak MAD, bugün hala OSA 

tanı ve derecelendirmesinde kullanılmamaktadır, üstelik MAD’ın hastaların klinik 

parametrelerine nasıl yansıdığını ve diğer OSA risk faktörleri ile ilişkisini araştıran çalışma 

sayısı yetersizdir. OSA'lı hastalarda şiddetinin belirlenmesinde AHİ'ye ek olarak MAD 

parametrelerinin kullanılması, şiddetin daha iyi anlaşılmasında ve olası ek hastalıklara karşı 

önlem alınmasında kolaylık sağlayabilir. Bu çalışmanın amacı, PSG ile OSA tanısı almış 

hastalarda klinik ve demografik parametreler ile kan oksijenizasyonu, AHİ ile MAD 

kullanımını karşılaştırmaktır. 

 

Gereç ve Yöntem: Kliniğimize 2014 ile 2019 yılları arasında OSA semptomları ile 

başvuran ve Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Uyku Laboratuvarı’nda 

polisomnografi yapılmış 18 yaş üzeri OSA tanısı alan (AHİ≥ 5/sa) toplam 200 hasta dâhil 

edilmiştir. Hastaların AHİ değerine göre şiddeti hafif, orta ve ağır OSA’lı olarak sınıflandırıldı. 

MAD değerlerinin ağır OSA hastaları ayırmadaki gücü ROC Eğrisi altında kalan alan (AUC) 

ile değerlendirildi. En iyi kesim noktası Youden’s İndeks kullanılarak hesaplandı. Çalışma 

retrospektif ve kesitsel özelliktedir. 

 

Bulgular: Çalışmaya alınan OSA tanılı hastalarda HT oranı %47, DM oranı %32, 

koroner arter hastalığı (CAD) oranı %17.5, hiperlipidemi (HL) oranı %17, Kalp Yetmezliği 

(KY) oranı %1.5, astım oranı %8, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) oranı %5.5, 

hipotroidi oranı %10.5, depresyon oranı %13, Gastroözefageal reflü hastalığı (GÖRH) oranı 

%11, aritmi oranı %6.5 olarak bulundu. Hastaların %34’ünün hafif OSA, %33’ünün orta OSA, 

%33’ünün ağır OSA olduğu saptandı. OSA’lı hasta grupları arasında hastaların kronik 

hastalıkları arasında fark bulunmadı. Ağır OSA’lıların VKİ değerleri hafif OSA olanlara göre 

daha yüksekti. Ağır OSA’lı hastalarda erkek oranının hafif OSA’lılara göre daha yüksek 

izlendiği görüldü. Ağır OSA’lılarda MAD değeri hafif OSA’lılara ve hafif+orta OSA’lılara 

göre daha yüksek saptandı. Ağır OSA’lılarda total ODI değeri hem hafif, hem de orta 

OSA’lılara göre daha yüksek bulundu. Ağır OSA’lıların Ort. SpO₂, Min. SpO₂ değerleri hem 
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hafif hem de orta OSA’lılara göre daha düşük bulundu. Orta+ağır OSA’lılarda Ort. SpO₂ ve 

Min. SpO₂ hafif OSA’lılara göre daha düşük, T.ODI ise anlamlı olarak daha yüksek 

saptanmıştır. Ağır OSA’lıları ayırmada MAD değerleri için AUC (Area Under the Curve) 

anlamlı bulundu ve en iyi kesim noktası >16.86 olarak saptandı. Orta+Ağır OSA olan hastaların 

MAD değerleri hafif OSA’lılara göre daha yüksek saptandı. Orta+Ağır OSA’lı hastaları 

ayırmada MAD değerleri için AUC anlamlı bulundu ve en iyi kesim noktası > 20.76 olarak 

saptandı. Hafif OSA + Uzun MAD ile orta+ ağır OSA ve Kısa MAD’lı hastalarda kronik 

hastalıklar, VKİ, cinsiyet, Ort. SpO₂, Min. SpO₂, T.ODI açısından benzer olduğu görüldü. 

 

Sonuç: OSA'nın şiddeti teşhis edilip değerlendirilirken ve olası yandaş hastalıklara karşı 

önlem alınması açısından AHİ’ye ek olarak solunum olaylarının süresinin ölçülmesi gerektiği 

açıktır. 

 
Anahtar Kelimeler: Apne-Hipopne İndeksi, obstrüktif uyku apne ağırlığı, 

oksijenizasyon, ortalama apne-hipopne süresi 
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2. ABSTRACT 

 

The Importance of Duration of Respiratory Events in the Diagnosis and Staging of 

Patients with Obstructive Sleep Apnea 

 

Aim: The apnea-hypopnea index (AHI) is used to determine the presence and severity 

of the disease in PSG. AHI is calculated by summing apnea and hypopnea events per hour 

during sleep. Mean apnoea-hypopnoea duration (MAD) is the average duration of apnoea- 

hypopnoea during sleep. Intermittent hypoxemia is the primary cause of OSA pathophysiology. 

Therefore, the duration of respiratory events is as important as their number. However, MAD 

is still not used in the diagnosis and grading of OSA, and the number of studies investigating 

how MAD is reflected in the clinical parameters of patients and its relationship with other OSA 

risk factors are insufficient. The using of MAD parameters in addition to AHI in determining 

the severity of OSA in patients with OSA may facilitate better understanding of severity and 

taking precautions against possible additional diseases. The aim of this study is to compare 

clinical and demographic parameters, blood oxygenation, AHI and MAD use in patients 

diagnosed with OSA by PSG. 

 

Materials and Method: A total of 200 patients who applied to our clinic with OSA 

symptoms between 2014 and 2019 and were diagnosed with OSA (AHI≥ 5/h) over the age of 

18 who underwent polysomnography in Ankara University Medical Faculty Chest Diseases 

Sleep Laboratory were included. According to the AHI value of the patients, the severity was 

classified as mild, moderate and severe OSA. The power of MAD values to differentiate 

patients with severe OSA was evaluated by the area under the ROC Curve (AUC). The best cut-

off point was calculated using Youden's Index. The study is retrospective and cross- sectional. 

 

Results: In OSA patients included in the study, HT rate 47%, DM rate 32%, coronary 

artery disease (CAD) rate 17.5%, hyperlipidemia (HL) rate 17%, Heart Failure rate 1.5%, 

asthma rate 8%, chronic obstructive pulmonary disease rate disease (COPD) rate was 5.5%, 

hypothyroidism rate was 10.5%, depression rate was 13%, gastroesophageal reflux disease 

(GERD) rate was 11%, and arrhythmia rate was 6.5%. It was determined that 34% of the 

patients had mild OSA, 33% had moderate OSA, and 33% had severe OSA. There was no 

difference between the patients with OSA and the chronic diseases of the patients. The BMI 
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values of those with severe OSA were higher than those with mild OSA. It was observed that 

the male ratio was higher in patients with severe OSA than in those with mild OSA. The MAD 

value was found to be higher in severe OSA than in mild OSA and mild+moderate OSA. The 

total ODI value was found to be higher in patients with severe OSA than in those with both 

mild and moderate OSA. Severe OSA's Avg. SpO₂, min. SpO₂ values were found to be lower 

than those with both mild and moderate OSA. Average+severe OSA SpO₂ and min. SpO₂ was 

found to be lower than those with mild OSA, and T.ODI was found to be significantly higher. 

AUC (Area Under the Curve) was found to be significant for MAD values in differentiating 

those with severe OSA, and the best cut-off point was found to be >16.86. MAD values of 

patients with moderate+severe OSA were found to be higher than those with mild OSA. AUC 

was found to be significant for MAD values in differentiating patients with moderate+severe 

OSA, and the best cut-off point was found to be >20.76. Chronic diseases, BMI, gender, Avg. 

SpO₂, Min. SpO₂, T.ODI were found to be similar. 

 

Conclusion: It is clear that the duration of respiratory events should be measured in 

addition to AHI when diagnosing and evaluating the severity of OSA and taking precautions 

against possible comorbidities. 

 

Keywords: Apnea-Hypopnea Index, obstructive sleep apnea severity, oxygenation, 

mean apnea-hypopnea duration 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obstrüktif uyku apnesinin (OSA) gelişimi, uyku sırasında üst solunum yollarının 

tekrarlayan tamamen ve/veya kısmen tıkanmasını ve bunun sonucunda oksijen satürasyonunda 

azalmayı içermektedir (1, 2). Hava yolunun tıkanması, hipoksemi, hiperkapni, inspirasyon çabasına 

bağlı intratorasik basınç dalgalanmaları, sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ve uykudan uyanma 

dâhil olmak üzere bir dizi fizyolojik tepkiye neden olur (3). Oksijen satürasyonunda azalma; OSA ile 

ilişkili komplikasyonların, gündüz uykululuğuyla ilişkili kaza oranlarının, mortalite ve 

morbiditenin artmasına neden olur (1, 4, 5). 

OSA ile ilişkili risk faktörleri her iki cinsiyet için vücut kitle indeksi (VKİ), boyun çevresi, 

gündüz uyku hali, erkekler için yaş, kadınlar için sabah baş ağrısı bağımsız risk faktörü olarak 

bulunmuştur (1, 4). OSA'nın kesin tanısı polisomnografi (PSG) ile konur. Apne hava yolu akışının 

tamamen kesilmesi, hipopne ise hava yolu akışının azalmasıdır (1, 6). 

Apne-hipopne indeksi (AHİ), PSG'de hastalığın varlığını ve ciddiyetini belirlemek için 

kullanılır. AHİ, uyku sırasında saat başına düşen apne ve hipopne olaylarının toplamıyla 

hesaplanmaktadır (1, 6). Hem apne hem de hipopne tanımları için solunum olayı en az 10 saniye 

veya daha üzerindedir (1). Hesaplanması kolay olmasına rağmen, bu ölçüm, hipoksemi dâhil 

olmak üzere bilgilendirici olabilecek diğer apne parametrelerini göz ardı etmektedir. (3, 7, 8, 9). 

Ortalama apne-hipopne süresi (MAD), uyku sırasında yaşanan ortalama apne-hipopne 

süresidir (1). Aralıklı hipoksemi, OSA patofizyolojisinin birincil nedenidir. Bu nedenle, solunum 

olaylarının süresi, sayıları kadar önemlidir (1, 10). Ancak MAD, bugün hala OSA tanı ve 

derecelendirmesinde kullanılmamaktadır, üstelik MAD’ın hastaların klinik parametrelerine nasıl 

yansıdığını ve diğer OSA risk faktörleri ile ilişkisini araştıran çalışma sayısı yetersizdir (1, 11, 12). 

OSA'nın ciddiyetini belirlemek için şu anda AHİ kullanılmaktadır. Ancak AHİ, OSA'nın 

ciddiyetini değerlendirmek için her zaman yeterli olmayabilmektedir. OSA'lı hastalarda şiddetinin 

belirlenmesinde AHİ'ye ek olarak MAD parametrelerinin kullanılmasının, şiddetin daha iyi 

anlaşılmasında, olası ek hastalıklara ve komplikasyonları önlemek için ek katkı sağlayabilir (1). 
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Gece alınan PSG kaydının ertesi günlerde yapılan skorlamasında solunum 

olaylarının süresi tek tek işaretlenmekte ve raporlama sırasında da işaretlenen bu 

solunumsal parametrelere ilişkin bilgiler bilgisayar tarafından dökümente edilmektedir. 

Çalışmamızda daha önceki literatürler ışığında hastaların MAD değerleri, Youden’s 

indeks kullanılarak en iyi kesim noktası bulunarak kısa ve uzun MAD olarak 2 gruba 

ayrılmıştır. Bu iki grup ile AHİ değerine göre şiddeti belirlenen hafif, orta ve ağır 

şiddetteki OSA hastaları değerlendirilip karşılaştırılmıştır. 

Sonuç olarak bu çalışmanın amacı, PSG ile OSA tanısı almış hastalarda klinik 

(semptomlar, eşlik eden hastalıklar) ve demografik parametreler, kan oksijenizasyonu 

üzerinde belirleyici olarak AHİ dışında MAD kullanımını karşılaştırmaktır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Tarihçe 

Uykuda solunum bozuklukları insan tarihi kadar eskidir ve 20. Yüzyılın sonlarına doğru 

tanımlanmıştır. 1965 yılı uyku araştırmalarında bir dönüm noktası olmuş, altın standart olarak 

kabul edilen PSG, Gastaut tarafından ilk kez uygulamaya koyulmuştur (13). Hastalığın 

belirtilerinden olan horlama ve uyuklama hali insanların dikkatini çekmiştir. Yunan 

mitolojisine göre nehir tanrıçasının çocuğu Ondine, sevgilisine kızarak ölümlerin en kolayı 

olarak düşünülen “inşallah uykuda ölesin” diye bedduada bulunmuştur. Bu nedenle uyku apnesi 

bilim camiasında “Ondine Course” olarak bilinmektedir (14). 

On dokuzuncu yüzyılın başlarında yaşamış olan Charles Dickens, uykuda 

solunum durmasını en iyi tarif eden yazarlardandır. O dönemde Samuel Pickwick 

isimli İngiliz, Londra’da “Pickwick” isminde bir kulüp açmıştı. Üyelerin her biri 

kendine has özellikleri olan kişilerden oluşuyordu. Bir gazete sahibi de Dickens’a bu 

kulüpte olanları kaleme almasını istemişti  ve bunları “Pickwick Paper” adıyla 

yayınlanmıştır. Dickens, Londra’daki kahvehanelerde dolaşarak kitabın 

kahramanlarını kaleme almıştır. Bu karakterler aslında hepsi psikiyatrik bir olgu olup, 

bunlardan biri olan Joe; kilolu, al yanaklı, olmadık yerlerde uyuklayıp uyuyakalan, 

horlayan bir kulüp çalışanıdır. Uyku apnesinin kliniğini bilen biri Dickens’ın bu 

kitabında sendromun bütün özelliklerini tarif edildiğini keşfeder. Bu nedenle uyku 

apnesi tarihçesi denilince bu kitap akla gelmektedir (14). Burwell ve arkadaşları 1956 

senesinde şişmanlıkla beraber hipoventilasyonu “Pickwickian Sendromu” diye  de 

isimlendirmiştir (14, 15). 

1965 yılından sonra uyku tıbbında tanımlamalar büyük bir tartışma konusu olmuştur. 

Bu tanımlamalarda yorum ve uygulama açısından tamamen keyfi davranılmış ve farklı 

laboratuvarlar tarafından hastalığın ağrılığı farklı şekilde sınıflandırılmıştır. İlerleyen yıllarda 

gelişen teknoloji ile tanım ve terim karmaşasını sonlandırmak için 1995 yılında “American 

Academy of Sleep Medicine (AASM) ” tarafından, “American Thoracic Society (ATS) ” nin 

de yardımlarıyla “Yetişkinlerde Uykuda Solunum Bozuklukları: Klinik Araştırmalarda 

Sendrom Tanımı ve Ölçüm Teknikleri için Öneriler” şeklinde bir uzlaşı raporu hazırlanmış, 

1999 yılında tamamlanıp “Sleep” dergisinde yayınlanmıştır (13). 
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4.2. Sınıflama 

Uyku sırasında olan ve patolojik olarak kabul edilen ve aynı zamanda mortalite ve 

morbiditeye neden olan durumlar uykuda solunum bozuklukları (USB) olarak tanımlanmıştır. 

AASM tarafından 2014 yılında ICSD-3 olarak yayınlanmış olan uyku bozuklukları 

sınıflamasında, uykuda solunum bozuklukları ikinci sırada yer almış olup (Tablo 4.1) alt 

başlıkları ise beş kategoriye ayrılmıştır (16) (Tablo 4.2).  

Tablo 4.1. Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması (ICSD-3) 

1. İnsomnia 

2. Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları 

3. Hipersomnolansa neden olan santral bozukluklar 

4. Sirkadyen ritm uyku-uyanıklık bozuklukları 

5. Parasomniler 

6. Uyku ile ilişkili hareket bozuklukları 

7. Diğer uyku bozuklukları 

 

Tablo 4.2. Uyku ile İlişkili Solunum Bozuklukları Sınıflaması (ICSD-3) 

1. Obstrüktif uyku apnesi 

1.1.  Obstrüktif uyku apnesi, erişkin 

1.2.  Obstrüktif uyku apnesi, çocukluk 

2. Santral uyku apne sendromu 

2.1. Cheyne Stokes solunumu ile birlikte santral uyku apnesi 

2.2. Cheyne Stokes solunumu olmadan bir medikal soruna bağlı santral uyku apnesi 

2.3. Yüksek irtifaya bağlı periyodik solunumun neden olduğu santral uyku apnesi 

2.4. İlaç ve madde bağımlılığına bağlı santral uyku apnesi 

2.5. Primer santral uyku apnesi 

2.6. İnfant primer santral uyku apnesi 

2.7. Prematürün primer santral uyku apnesi 

3. Uyku ile ilişkili hipoventilasyon sendromları 

3.1. Obezite hipoventilasyon sendromu 

3.2. Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu 

3.3. Hipotalamik disfonksiyonla birlikte geç başlangıçlı hipoventilasyon sendromu 

3.4. İdiopatik santral alveoler hipoventilasyon 

3.5. İlaç ve madde bağımlılığına bağlı uykuyla ilişkili hipoventilasyon 

3.6. Tıbbi durumların neden olduğu uykuyla ilişkili hipoventilasyon 

4. Uyku ile ilişkili hipoksemi sendromu 

5. İzole semptom ve varyantlar 

5.1. Horlama 

5.2. Katetreni 
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4.3 Obstrüktif Uyku Apnesi (OSA) 

OSA, bir kişinin uykusu sırasında nefesinin durduğu veya azaldığı bir hastalıktır. 

Sıklıkla dilin yetersiz motor tonusu ve/veya yetersiz hava yolu dilatör kas aktivitesi nedeniyle 

uyku sırasında üst solunum yolunun (ÜSY) tıkanmasından kaynaklanır ve bu en az 10 saniye 

süren hava akışının azalması (hipopne) veya hiç olmaması (apne) ile sonuçlanır. Genellikle 

oksijen desatürasyonu ile karakterize bir tablodur (17, 18). Gündüz uyku hali ve üst solunum 

yolunun kapanmasına yanıt olarak solunum çabasının artması ve sonuç olarak uyanma ile 

sonuçlanmaktadır (19). 

Erişkinde OSA tanısının konması için A+B kriterleri veya C bulunmalıdır (20). (Tablo 4.3.) 

Tablo 4.3. OSA Tanı kriterleri 

A. Aşağıdaki semptomlardan en az birisinin bulunması; 

 Gündüz uykululuk hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomnia 

 Hastanın uykusundan nefes durması veya kesilmesi ile uyanması 

 Hastanın yatak partneri veya başka bir gözlemci tarafından habitüel horlama, uykuda nefes 

durması veya her ikisinin de tanımlanması 

 Hastada hipertansiyon, koroner arter hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, atrial fibrilasyon, 

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

bulunması 

B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (Out-of-Center Sleep Testing) ile yapılan kayıtta; saatte 5 

veya daha fazla temel olarak obstrüktif apne, mikst apne, hipopne veya solunum eforu ile ilişkili 

arousal (Respiratory E ffort R elated A rousal-RERA) saptanması 

C.  PSG veya OCST de saatte 15 veya daha fazla temel olarak obstrüktif apne, hipopne veya RERA 

 

Tablo 4.4. OSA sınıflaması 

OSA Şiddeti AHİ 

Hafif düzeyde OSA 5-14.9/sa 

Orta düzeyde OSA 15-29.9/sa 

Ağır düzeyde OSA ≥30/sa 
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4.4.Epidemiyoloji 

OSA’nın varlığı ve ciddiyeti tipik olarak, uyku saati başına apne ve hipopne toplamı 

olarak tanımlanan apne-hipopne indeksi (AHİ) ile ölçülür. OSA prevalansı, hipopne tanımına 

bağlı olarak değişir. Hipopneyi tanımlamak için kan oksijen satürasyonunda %4'lük bir düşüşü 

kabul eden Wisconsin Uyku Kohort Çalışması, ABD'de 30 ila 70 yaşlarındaki kadınların 

%17.4'ünün ve erkeklerin %33.9'unun en az hafif OSA'ya (AHİ 5-14.9) sahip olduğunu; 

kadınların %5.6'sı ve erkeklerin %13.0'ı orta (AHİ 15-29.9) veya şiddetli (AHİ 30) OSA'ya 

sahip olduğunu tahmin etmektedir. OSA prevalansı 1990 ile 2010 arasında yaklaşık %30 artmış, 

mutlak artış kadınlarda %4.2 ve erkeklerde %7.5 olmuştur. OSA prevalansı yaşla birlikte artar ve 

erkeklerde kadınlara göre yaklaşık iki kat daha fazladır. ABD'de OSA prevalansı 30-49 yaş arası 

erkeklerde yaklaşık %26.6 ve kadınlarda %8.7 ve 50-70 yaş arası bireylerde erkeklerde yaklaşık 

%43.2 ve kadınlarda yaklaşık %27.8'dir. Jackson kalp ve uyku çalışmasında biraz daha yüksek 

bir OSA prevalansı bildirilmiş olup 50 ila 80 yaşlarındaki Afrikalı ve Amerikalı yetişkinler 

arasında OSA prevalansının %53.6 olduğunu ve bunların %20.4'ünde orta ila şiddetli OSA 

olduğunu tahmin etmektedirler. Çok Etnikli Ateroskleroz çalışmasında, 54 ila 93 yaş arası 

yetişkinlerde OSA prevalansı %60'ı aşmaktadır; beyaz bireylerin %30.3'ünde, Afrikalı Amerikalı 

bireylerin %32.4'ünde, Hispanik bireylerin %38.2'sinde, Çin kökenli katılımcıların % 39.4'ünde 

orta ila şiddetli OSA mevcuttur. Diğer yüksek gelirli ülkelerde benzer bir OSA prevalansı 

mevcuttur.  

Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise OSA prevalansı %0.9-1.9 olarak bildirilmiştir (21). 

Farklı popülasyonlarda yapılan bir dizi başka çalışmalar, OSA için benzer prevalans 

bildirmişlerdir (Tablo 4.5.) (22).  

OSA aşırı kilo ve obezite ile ilişkilidir. Vücut kitle indeksi (VKİ) 25'in altında olan 

30-49 yaş arası bireylerde, OSA prevalansı erkeklerde %7.0 ve kadınlarda %1.4 iken, VKİ 

30 ila 39.9 olan erkeklerde %44.6, kadınlarda %13.5'tir (18). Aşırı kilolu veya obez 

insanlar, yaşlı bireyler dâhil olmak üzere farklı popülasyon alt kümelerinde hastalık 

prevalansı daha yüksektir (23).  

Kuzey Amerika, Avrupa, Avustralya ve Asya'daki OSA prevalans tahminlerinin önemli 

ölçüde farklı olmaması, bu hastalığın yalnızca gelişmiş değil, gelişmekte olan ülkelerde de yaygın 

olduğunu düşündürmektedir. Ayrıca, bu bozukluğun tıp çevreleri ve meslekten olmayan 

topluluklar tarafından yaygın olarak tanınmaması göz önüne alındığında, küresel olarak kamu ve 
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kişisel sağlık bakım maliyetlerinin çok büyük olması da muhtemeldir. Son olarak, uyku sırasında 

hafif solunum anormalliklerinin bile (solunum çabasına bağlı uyarılmalar - arousal) klinik öneme 

sahip olabileceği düşünüldüğünde, hastalık prevalansına ilişkin mevcut tahminlerin gerçek 

yükten daha düşük olması muhtemeldir (23). 

Tablo 4.5. OSA Prevalansı ile ilgili çalışmalar 

Country 

First 

Author N 

Etnik 

Köken Tanı Yöntemi 

Erkek 

Prevalansı 

Kadın 

Prevalansı 

Amerika Birleşik 

Devletleri 
Young 602 Beyaz Polisomnografi 4 2 

Amerika Birleşik 

Devletleri 
Bixler 1741 Beyaz Polisomnografi 3.9 1.2 

Avustralya Bearpark 485 Beyaz MESAM IV* 3.1 ND 

Hindistan Udwadia 250 Hintli Polisomnografi 7.5 4.5 

Çin Ip 258 Çinli Polisomnografi 4.1 ND 

Çin Ip ND Çinli Polisomnografi ND 2.1 

Kore Kim 457 Koreli Polisomnografi 4.5 2.3 

*MESAM IV: Taşınabilir uyku sistemi 

 ND: Veri yok 

 

4.5.Fizyopatoloji 

Uykuda solunum bozukluğu, üst hava yolunun bir veya daha fazla bölgesinde daralmaya 

ikincil olarak nefes alma sırasında artan dirençten kaynaklanır. Daralma yerleri arasında burun, 

retropalatal bölge, retroglossal bölge veya daha az sıklıkla hipoglossal bölge bulunur. Farengeal 

üst hava yolunun genişliği, üst hava yolu açıklığını koruyan üst hava yolu dilatörleri ile 

inspirasyonun bir sonucu olarak torasik genişleme sırasında oluşan negatif farengeal intraluminal 

basınç arasındaki dengeye bağlıdır. Bernoulli'nin prensibi, hava akışı korunurken herhangi bir 

segmentin daralmasının, o segmentte hava akış hızının artmasına neden olduğunu belirtmektedir. 

Bu, intralüminal basıncı azaltır ve segmenti daha da daraltarak üst hava yolunun kollapsını 

destekler.  

Rapid eye movement (REM) uykusu atoni ile ilişkili olduğundan, uykuda hangi evrede 

olduğu da üst hava yolu açıklığını etkilemektedir (24). İnspiratuar kaslar ile üst hava yolu 

dilatörleri arasındaki koordinasyon eksikliği uyku sırasında üst hava yolu tıkanıklığına yol açar. 
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Bu, 1978 tarihinde Guilleminault ve Motta tarafından cuirass ventilatörle tedavi edilen 

postpoliomyelit sendromlu hastalarla ilgili bir araştırmada bildirilmiştir. Bu hastalarda, üst hava 

yolu dilatörleri ile karşılanamayan ve OSA gelişimine yol açan negatif intratorasik basınç 

gelişmektedir (25). Bu bulgular daha sonra Simmonds, Branthwaite ve Hyland tarafından 

doğrulanmıştır (26).  

Daha yeni çalışmalar, OSA hastalarında genişleyen farengeal kasların (genioglossus ve 

tensör palatin) anormal aktivitesini göstermiştir. Uyanık durumdayken, bu kasların aktivitesi 

artmaktadır (27). Uyku başlangıcında, normalde üst solunum yolu kas tonusundaki azalmaya 

bağlı olarak dirençte bir artış olur. OSA hastalarında, elektromiyografi (EMG) ile ölçüldüğünde 

kas tonusunda büyük bir azalma vardır ve bunun sonucunda dirençte artış meydana gelir (27, 28). 

Üst solunum yolu direncindeki bu artışın normal deneklerde bilinen bir sonucu yoktur. 

Horlayanlarda ise her horlamada dirençte daha fazla artış olmaktadır. Bu artan dirence yanıt 

olarak, birçok denek inspirasyon eforunu artırabilir ve normal tidal volümü koruyabilir. Solunum 

çabası bazı hastalarda uyku yapısını veya oksijen doygunluğunu olumsuz etkilemez. Bununla 

birlikte, diğer durumlarda, üst hava yolu dilatörleri, dakika ventilasyonunu ve normal gaz 

değişimini sürdürmek için negatif farengeal intraluminal basınca yeterince karşı koyamaz (29). 

Bu vakalarda inspirasyon çabası artar. Artan inspiratuar eforla birlikte, üst hava yolu dilatörleri 

inspiratuar negatif basınca tam olarak uyum sağlayamadığından, üst hava yolunun genişliğinde 

bir azalma olur. Üst hava yolu pasajının daha da daralması nedeniyle tidal volüm azalır ve bir 

uyarılma tepkisi tetiklenir. Sempatik ve parasempatik tonuslardaki değişiklikler, üst solunum yolu 

kaslarının inspirasyon çabalarındaki artışa göre değişir. Bu hassas dengenin sonucu olarak, kronik 

düşük kan basıncına ve hatta vagal tonusun kronik hiperaktivitesinin bazı fiziksel bulguları 

(soğuk eller, üşüyen ayaklar, yataktan kalkarken hafif baş dönmesi) ortaya çıkabilir (30). 

OSA hastalarının büyük bir yüzdesinin, kemerli bir sert damak, uzun bir yumuşak damak 

ve mandibulanın orta derecede retropozisyonu gibi kraniyofasiyal anormalliklere sahip olması 

önemlidir (31, 32). Bu anormalliklerin, yaşamın ilk haftalarında obstrüktif apneden sorumlu 

olduğu öne sürülmüştür (33). Bu anormallikler genetik faktörlerle ilişkilidir (34). Daha önce 

belirtildiği gibi üst solunum yolu, burun deliklerinden başlar ve nazal vestibül, nazofarenks, 

orofarenks ve hipofarenksi içerir. Farenks, hem sindirim hem de solunum fonksiyonlarına hizmet 

ettiği için üst solunum yolunun özellikle savunmasız bir kısmıdır. Yiyecekleri yemek borusuna 

yönlendirmek için dilate olması gerekirken aynı zamanda hava yolunun kapanmasına neden 

olmaması gerekmektedir. 
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Alerjik tıkanıklık, iltihaplı lenfoid doku veya septum deviasyonu dâhil olmak üzere 

herhangi bir nedenden kaynaklanan burun tıkanıklığı, solunumu burundan ağıza çevirerek 

obstrüktif noktürnal solunum patolojisini başlatabilir. Ağızdan solunum, farengeal kollapsı ve dil 

tabanının geriye doğru yer değiştirmesini destekleyen anormal hava yolu dinamiklerine zemin 

hazırlar. Genişleyen genioglossus ve geniohyoid kaslar mekanik olarak dezavantajlı hale gelir ve 

hava yolu direnci artar. Bir sonraki potansiyel tıkanma seviyesi, genişlemiş adenoidler, 

bademcikler ve yumuşak damak dokuları nedeniyle burun ve orofarenkste ortaya çıkar. Bu 

dokuların genişlemesi kalıtsal ve edinsel faktörlere ikincildir. Alerjenler ve tekrarlayan üst 

solunum yolu enfeksiyonları, hiperplaziye ve lenfoid dokuda skarlaşmaya neden olabilir. 

Horlama, küçük orofarengeal boşluğu daha da tehlikeye atan emme ve travma nedeniyle küçük 

dili daha ödemli hale getirir (25). Makroglossi kısmen obeziteye bağlı olabilir ve OSA ile 

ilişkilidir (30). Yüksek kemerli sert damak, çene malformasyonları da OSA ile ilişkilidir. 

Mandibula'nın maksillaya göre konumu, dilin posterior uzantısını belirler. Genioglossus kası, 

geriye doğru yer değiştirmiş bir mandibulada daha da posteriora uzanır ve hipofarengeal 

obstrüksiyona zemin hazırlar. Sırtüstü pozisyonda uykurken, yerçekimi dili farengeal lümene 

doğru çeker ve azalan kas tonusu ayrıca dili dorsal yönde gevşetir (25). 

Çocukluk döneminde ağızdan solunumla sonuçlanan kronik burun tıkanıklığı, daha 

sonraki yaşamda uyku apnesine zemin hazırlayan kraniyofasiyal değişikliklere neden olabilir. Bu 

durum, mandibular gelişiminde eksiklik olan ve kısmen tıkalı burun deliklerine sahip rhesus 

maymunlarında gösterilmiştir (35, 36). 

Çocuklarda genişlemiş adenoidlerden kaynaklanan üst hava yolu tıkanıklığının, diğer 

kraniyofasiyal değişikliklerin yanı sıra mandibula boyutunun kısalmasına ve retrognatiye yol açtığı 

gösterilmiştir (36). Dil kaslarının patolojik hipotonisinin, USB ile ilişkili olan yüksek ve dar bir sert 

damak gelişimine yol açtığı gösterilmiştir. Dilin kas aktivitesi ile normal damak ve üst solunum 

yolunu destekleyen diğer anatomik yapıların gelişimi arasındaki etkileşimi anlamak, uykuda 

solunum bozukluğu tedavisinde miyofonksiyonel tedavinin rolünü vurgular (37). Obezite üst 

solunum yolunu sadece sırtüstü pozisyonda farenkse baskı yaptığı için değil parafarengeal yapılara 

infiltrasyonu ile hava yolunun daralmasına neden olarak da tehlikeye sokmaktadır (38). Ek olarak, 

üst solunum yolu görüntüleme çalışmaları, OSA'lı hastaların farenksin yan duvarlarındaki yağ 

dokusu nedeniyle hava yollarının dar olduğunu göstermişlerdir (25).  

Testosteron, daha fazla parafarengeal kas kütlesi ve daha merkezi yağ dağılımına neden 

olarak obstrüksiyona katkıda bulunabilir. Bu, horlamanın genellikle ergenlik döneminde veya 
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hemen ergenlik sonrası dönemde başlaması gerçeğini açıklayabilir. Birkaç kilogramlık ekstra kilo 

almak bile anatomik olarak savunmasız hastalarda dengeyi üst solunum yolu obstrüksiyonuna 

doğru çevirebilir (25). 

Morbid obezite, üst solunum yolu dinamikleri üzerindeki etkisine ek olarak 

ventilasyonunu bozar. Karın, diyafram ve kaburgaların çevresinde yağ birikmesi göğüs kafesinin 

uyumunu azaltır ve daha fazla solunum çabası gerektirir (39). Fonksiyonel rezidüel kapasite 

azalır, hava yollarının atelektazisi, hipoksemi ile ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğu yaratabilir 

(40). Sırtüstü pozisyonda karın ağırlığı, hipoksemiyi artıran ek yük oluşturur (41). REM uykusu 

sırasında kas atonisi, interkostallar ve üst solunum yolu dilatörleri gibi yardımcı solunum kaslarını 

işlevsel olarak felç eder. Böylece diyafram, ağır göğüs kütlesinin yarattığı yüke karşı en çok 

inspirasyona katkıda bulunur ve bazı obez hastalarda REM uykusu sırasında görülen derin oksijen 

desatürasyonlarına yol açar (25). 

Tablo 4.6. OSA gelişimi için primer risk faktörleri (42) 

VKİ >30 kg/ m2 üstünde olması 

Boyun çevresi Erkeklerde ≥43cm; Kadınlarda ≥38cm olması 

Yaş >40 olması 

Erkek cinsiyet 

Kraniyofasiyal anatomi ile ilgili yapısal faktörler 

Siyahı etnik köken 

Ailede OSA öyküsü 

 

Tablo 4.7. OSA gelişimi için diğer risk faktörleri (43) 

Menopoz 

Artan yaş 

Alkol tüketimi 

Sigara içmek 

Endokrin hastalıkları (ör. hipotiroidizm, akromegali) 

Kraniyofasiyal anormallikler (örn. Marfan hastalığı, Pierre-Robin veya Down sendromu) 

Uyuşturucu kullanımı 

Nazal allerji ve tıkanıklık 

Polikistik over sendromu 
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Şekil 4.1.  Uyku sırasında meydana gelen apne – hipopne oluşumunun fizyopatolojik 

mekanizması (44). 

4.6. Tanı Yöntemleri 

OSA'nın tanısında altın standart yöntem polisomnografi olup, apne-hipopne İndeksi'nin 

(AHİ) saptanmasıyla konur. AHİ, uyku saati başına düşen apne ve hipopne sayısı olarak tanımlanır. 

Apne, hava akımının en az 10 saniye süreyle kesilmesi, hipopne ise aynı şekilde en az 10 saniye 

süreyle %3'lük oksijen desatürasyon ve hava akımında %30’luk azalma anlamına gelir (45). 

OSA tanısı için Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (AASM) kriterlerine göre ya herhangi 

bir semptom olmaksızın AHİ’nin (temel olarak obstrüktif solunumsal olayların bulunduğu) 15 ve 

üzerinde olması veya gündüz aşırı uyku hali, uyanıkken istemsiz uyuklamalar, dinlendirici 

olmayan uyku, partner tarafından bildirilen yüksek sesli horlama veya uyku sırasında gözlenen 

Uyku başlangıcı

Azalmış dilatör 
kas aktivitesi

Hava yolu 
daralması veya 

kollapsı

Apne veya 
Hipopne

Hiperkapni 
Hipoksemi

Solunum 
çabasının 
artması

Arousal

Hava yolunum 
açılması

Solunumun 
eski haline 
dönmesi

Üst hava yolu 

direnç artısı 
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solunum durması gibi semptomlarla birlikte AHİ’nin (temel olarak obstrüktif solunumsal 

olayların bulunduğu) 5 ve üzerinde olması olarak tanımlanmıştır (Tablo 4.3.) (46). OSA tanısı 

için Kanada Toraks Derneği kılavuzları, AHİ5'in olmasını ve diğer nedenlerle açıklanamayan 

gündüz uykululuğunun veya OSA'nın en az 2 semptomunun (örneğin uyku sırasında boğulma 

veya nefes nefese kalma, tekrarlayan uyanmalar, dinlendirici olmayan uyku, gündüz yorgunluğu 

veya konsantrasyon bozukluğu) varlığını kabul etmektedir (47). AHİ ayrıca OSA'nın ciddiyetini 

de belirlemektedir. OSA, AHİ 5.0–14.9 için hafif, AHİ 15.0–29.9 için orta ve AHİ ≥30 olarak 

saptandığında şiddetli olarak sınıflandırılmaktadır (Tablo 4.4) (46). 

4.6.1 Klinik Özellikler 

Uyku öyküsü temelde önemlidir ve uyku bozukluğunun doğasını belirlemede ilk adımdır. 

Sadece uyku başlangıcında veya gece uyku sırasında ortaya çıkanlar değil, 24 saatin tamamı 

boyunca izlenen semptomlar değerlendirilmelidir. Klinisyen, akşamın erken saatlerinde veya 

uyku başlangıcında ortaya çıkan semptomlara, (örneğin paresteziler, kontrol edilemeyen uzun 

hareketleri gibi), gece uyku sırasında (örn. OSA’da tekrarlayan uyanmalar, horlama ve solunum 

durması), sabah uyanışta (örn. OSA’da bitkin ve uykulu hissetme) veya sabah geç saatlerde ve 

öğleden sonra (örn. gündüz yorgunluğu, OSA’da ve narkolepside kısa süreli uyumak için karşı 

konulamaz istek) ortaya çıkan semptomlara dikkat etmelidir. Depresyona bağlı uykusuzlukta 

sabah erken uyanmalar not edilebilir (48). 

Kales ve arkadaşları uyku öyküsünü değerlendirirken altı önemli başlık sıralamıştır. Bu 

başlıklar: (1) spesifik uyku problemini tanımlayın, (2) klinik seyri değerlendirin, (3) çeşitli uyku 

bozukluklarını ayırt edin, (4) uyku/uyanıklık modellerini değerlendirin, (5) yatak partnerini 

sorgulayın ve (6) bozukluğun hasta üzerindeki etkisini değerlendirmek şeklindedir (49). 

Uyku yakınmasının başlangıcı, sıklığı, süresi ve şiddeti; zaman içindeki ilerlemesi, 

gelişimi ve dalgalanması; ve onu başlatmış olabilecek herhangi bir olay olup olmadığı 

incelenmelidir (50). Bu faktörlerin analizi, geçici bozuklukları kalıcı olanlardan ayırabilir. 

Hekim, hastanın fonksiyonel durumunu, gün içindeki ruh halini, kullandığı ilaçları ve bunların 

uyku şikâyetine etkisini, uyku hijyenini sorgulamalıdır (51). Son olarak, hastanın problemini 

anlamak için psikolojik, sosyal, tıbbi ve biyolojik faktörler ve bunların etkileşimleri dikkate 

alınmalıdır (43). Yatak partneri, bakıcı ve çocuk söz konusu olduğunda ebeveyn ile yapılan 

görüşme, anormal hareketlerin, anormal davranışların (parasomniler, gece nöbetleri) ve uyku 

sırasında solunum bozukluklarının teşhisi için önemlidir (25). 
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Tablo 4.8. Uyku apnesinde klasik ve diğer semptomlar 

Horlama Uykuya dalma ve uykuda kalma sorunu 

Gündüz Aşırı Uyku Hali Dinlendirici olmayan uyku 

Tanıklı Apne Gündüz uyanık kalamama 

 Doğru zamanda uyuyamamak 

 Yatakta hareket etme ve tekrarlayan bacak hareketleri 

 Gece terlemesi 

 Entelektüel kötüleşme ve unutkanlık 

 Atipik göğüs ağrısı 

 Libido kaybı 

 Konsantrasyon bozukluğu ve sinirlilik 

 Motor becerilerde bozulma 

 Anksiyete ve depresyon 

 Nokturnal reflü ve öksürük 

 Sabah baş ağrısı 

 Uykuda boğulma hissi 

 Ağız kuruluğu 

 

Horlama: Ağız boşluğundaki yapıların titreşiminden kaynaklanır ve hastaların veya 

eşlerinin tıbbi yardım istedikleri en yaygın semptomlardan biri olarak kabul edilir. Habituel 

horlama, genel popülasyonda yaygındır; Bir rapora göre kadınların %40'ı ve erkeklerin %60'ı 

horlama alışkanlığına sahiptir (52). Horlamayı OSA’nın bir semptomu olarak ele aldığımızda, 

horlayan hastaların yaklaşık %70-80'inde OSA saptanmış olup OSA’sı olan hastaların %95'inde 

horlama vardır (53). 

Gündüz Aşırı Uyku Hali (GAUH): Gündüz uyku hali, OSA hastalarında en sık görülen 

gündüz semptomudur. Yetersiz uyku, duygudurum bozuklukları, ilaç yan etkileri vb. birçok sebep 

uykululuk nedeni olduğundan; uyku hali, OSA'nın ciddiyeti ile zayıf bir şekilde ilişkilidir ve 

gündüz uyuklaması, OSA için spesifik bir belirteç değildir (54). Bununla birlikte, gündüz uyku 

hali, OSA'lı hastalarda tedaviye yanıtı değerlendirmek için çok yararlı bir tarama aracıdır (55). 

Uykululuk derecesini sübjektif olarak değerlendirmek için kullanılan çeşitli ölçekler arasında Ruh 

Hali Profili, Stanford Uykululuk Ölçeği ve Epworth Uykululuk Ölçeği bulunur (56).Bu 
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ölçeklerden Epworth Uykululuk Ölçeği, anlık bir ruh halini yansıtmak yerine son bir ay içinde 

farklı günlük durumlarda uyuklama olasılığını değerlendirdiği için yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Uyanıklığın Korunması Testi (Maintenance of Wakefulness = MWT) ve 

Multiple Sleep Latency Test (MSLT) ile uykululuk objektif olarak ölçülebilir.(57) 

Tanıklı Apne: Hastanın yatak partneri, hastanın uykusu sırasında solunum 

duraklamalarına veya apnelere tanık olabilir veya hasta, gece boyunca boğularak uyandığını veya 

ani bir şekilde paniklediğini bildirebilir. Bu şikâyetler uyku kliniğine başvurmanın en yaygın 

nedenlerindendir (58). Apneler, OSA’lı olmayan popülasyonda da ortaya çıkabilir. Son olarak, 

gece nefes darlığını tanıklı apnelerden ayırt etmek önemlidir. Genellikle OSA'lı hastalar sadece 

kısa bir süre için nefessiz kalabilirken, diğer durumlarda uzun süreli dispne vardır. 

Hastalar GAUH, horlama veya tanıklı apneler ile başvurabilse de, bu semptomların hiçbiri 

tek başına teşhis konmasını sağlamaz. Uyku klinisyenleri, öykü ve fizik muayene ile tanı 

koymaları istendiğinde sıklıkla yanılırlar. Bununla birlikte, horlama ve tanıklı apneler gibi 

semptomların kombinasyonu, OSA için daha fazla belirleyicidir. Tanı olasılığı daha da artırmak 

için, belirli risk faktörlerinin ortaya konması yardımcı olabilir (59). 

Diğer semptomlar: OSA'nın diğer semptomları arasında dinlendirici olmayan uyku, 

sabah baş ağrıları ve yorgunluk yer alır, ancak bunlarla sınırlı değildir. Klinik semptomların 

OSA'nın ciddiyeti ile zayıf bir korelasyonu olmasına rağmen, OSA tarama aracı sağlamak için 

çeşitli tahmin modelleri geliştirilmiştir. Bu modellerin çoğu klinik semptomlara, antropometrik 

ölçümlere ve üst solunum yolu anatomisi değerlendirmesine bağlıdır. Yüksek duyarlılığa rağmen, 

düşük özgüllüğü göz önüne alındığında klinik faydası sınırlıdır ve ayrıca pediatrik popülasyonda 

kullanımları sınırlıdır (57). 

4.6.2. Fizik Muayene 

USB varlığını düşündüren semptomları olan her hastanın ayrıntılı bir fizik 

muayenesinin yapılması esastır. USB; solunum, kardiyovasküler, gastrointestinal, endokrin 

veya nörolojik bir hastalığa neden olup bunlarla ilgili bulgular ortaya çıkarabilir. OSA’da 

hastanın boy ve kilo, boyun çevresi gibi fizik muayene bulguları ve kan basıncı ölçülerek kayıt 

altına alınmalı, sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) tedavilerinin semptomları gidermede 

başarısız olması durumunda cerrahi düzeltme gerektirebilecek üst solunum yolu anatomik 

anormalliklerini ortaya çıkarabilir. Fizik muayene, uyku apnesi için bir risk faktörü olan 
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sistemik hipertansiyonu (HT) ortaya çıkarabilir. Tablo 4.9. da OSA'lı hastalarda görülebilecek 

fizik muayene bulguları listelenmektedir (43). 

Tablo 4.9. OSA’lı hastalarda fizik muayene bulguları 

Hastaların çoğunda obezite (%70) 

Artmış boyun çevresi (erkeklerde >17 inç ve kadınlarda >16 inç) 

Büyük ödemli uvula 

Düşük gevşek yumuşak damak 

Büyük tonsiller ve adenoid (özellikle çocuklarda) 

Retrognati 

Mikrognati 

 

4.6.3. Radyoloji 

OSA tanısı polisomnografi ile konulur. Bununla birlikte, görüntüleme yöntemleri, 

OSA'lı hastaların değerlendirilmesinde destekleyici yöntemlerdir. X-ışınları kullanılarak 

yapılan sefalometrik analiz, kraniyofasiyal deformitelerin tanısında önemli bir yöntemdir. Bu 

yöntemle kafa tabanının ölçülmesinin yanı sıra hyoid kemiğin konumu, mandibulanın 

konfigürasyonu, posterior farengeal hava sahası, dilin boyutları, küçük dilin uzunluğu ve 

kalınlığı gibi bilgiler edinilebilir. Bu bölgedeki anatomik değişiklikler OSA’ya yatkınlık 

oluşturabilir.  

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG); çözünürlüğünün yüksek olması, iyonize 

radyasyon kullanmadığı için bu tür araştırmaların ana görüntüleme yöntemi olarak 

kullanılmaktadır. OSA'lı hastalarda görüntüleme çalışmalarında araştırılması gereken en 

önemli değişikliklerden biri, BT veya MRG kesitlerinde hava yolu pasajının şeklidir. OSA’lı 

hastalarda orofarengeal bölgede artan yumuşak doku (yağ, kas veya lenfoid doku) hacmi, 

orofarenksin anteroposterior olarak patolojik seyretmesine neden olabilir. 

Polisomnografi OSA tanısını koymak için kullanılan yöntem olmakla birlikte, BT ve 

özellikle MRG, başlangıç tedavisine iyi yanıt vermeyen hastaların klinik tanısında, ameliyat 

öncesi değerlendirmede ve tedavi sonrası takibinde önemli destekleyici yöntemler olarak 

kullanılabilir. Hem BT hem de MRG, darlık olan bölgelerin anatomik planlarının 
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değerlendirmesini sağlayabilir, bu da daha iyi klinik değerlendirmenin yanı sıra olası bir cerrahi 

yaklaşım için daha iyi planlama fırsatı sağlar (60). 

4.6.4. Diğer Tanı Yöntemleri 

Bir hastanın uykusuzluğunun veya aşırı uykusunun nedeni olabilecek herhangi bir 

şüpheli tıbbi bozukluğu dışlamak için her zaman uygun laboratuvar testleri yapılmalıdır. Bu 

testler arasında kan ve idrar tahlili, EKG, holter, ekokardiyogram, göğüs radyografisi 

bulunabilir, ayrıca gastrointestinal, pulmoner, kardiyovasküler, endokrin ve böbrek 

bozukluklarını ekarte etmek için ek tetkikler de yapılabilir (43). 

Spirometri ve arteriyel kan gazları USB yakınması olan bir hastanın incelemede 

yardımcı olabilir. Pulmoner fonksiyon testleri, uyku ile ilişkili solunum bozukluklarını 

etkileyebilen diğer pulmoner hastalıkları dışlamak için önemlidir. Azalmış vital kapasite, 

Cleveland Aile Çalışmasında, yaşlılarda akciğer ile ilgili uyku hastalıkları için risk faktörü 

olarak tanımlanmıştır (61, 62). Azalmış vital kapasite obezitenin bir belirteci veya OSA 

varlığının bir göstergesi olabilir (63). Diyafragma ve interkostal kasların elektromiyografik 

kayıtları, çeşitli nörolojik hastalıklarda bu kaslardaki değişiklikleri saptayabilir. İntrensek 

akciğer hastalığına bağlı gündüz hipoksemisi veya CO₂ retansiyonu olan hastalarda obstrüktif 

uyku patolojisinin eklenmesiyle ciddi oksijen desatürasyonları göstermesi beklenebilir ve hatta 

CPAP tedavisine düşük akışlı oksijen eklenmesi gerekebilir. Arteriyel kan gazı, hasta 20 dakika 

sırt üstü yattıktan sonra elde edilirse, uyku değerlendirmesi için en uygun bilgiyi sağlar. Bu, 

sırtüstü pozisyonla ilişkili yetersiz ventilasyonun saptanmasına yardımcı olur. Tiroid fonksiyon 

taraması, apne ve gündüz uyku halinin bir nedeni olarak hipotiroidizmi dışlanmasına yardımcı 

olacaktır. Bilinen akciğer hastalığı olmayan polisitemili hastalar da, uyku apnesinin 

düşünülmesini sağlar (43). 

Uykululuk derecesine yardımcı olmak için çeşitli ölçekler geliştirilmiştir. Stanford 

Uykululuk Ölçeği, subjektif uykululuğu ölçen 7 puanlık bir ölçektir ancak kalıcı uykululukta 

güvenilir olmayabilir. Stanford Uykululuk Ölçeğine biraz benzeyen Karolinska Uykululuk 

Ölçeği, 9 puanlık bir ölçektir (64, 65). Diğer bir ölçek, uyanıklığın görsel analog ölçeğidir. Bu 

ölçek sirkadiyen ritim bozukluklarında başarıyla kullanılmıştır. Epworth Uykululuk Ölçeği, 

genel uykululuk düzeyini değerlendirir (66, 67). Hastaların her biri 0-3 olarak puanlanan sekiz 

duruma göre derecelendirilir (3 en yüksek uyuklama olasılığı). Maksimum puan 24'tür ve 

10'dan büyük puan aşırı uyku halinin göstermektedir (Tablo 4.10). OSA tanısı için bir tarama 
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aracı olarak Berlin anketi kullanılmaktadır. Berlin anketi, üç kategoride düzenlenmiş on soru 

ile birlikte boy ve kilo bilgisinden oluşur: horlama ve solunumun durması (kategori 1; beş soru); 

gündüz aşırı uyku hali belirtileri (Kategori 2; dört soru); ve VKİ ve hipertansiyon (kategori 3; 

bir soru boy ve kilo bilgisi) bilgilerinden oluşmaktadır. 2 veya daha fazla kategorideki pozitif 

puanlar, yanıtlayanın OSA için yüksek risk taşıdığını göstermektedir (68). Pitsburg Sleep 

Quality Index (PSQI), subjektif uyku kalitesi, uyku latansı, uyku süresi, habitüel uyku etkinliği, 

uyku bozuklukları, uyku ilacı kullanımı ve gündüz fonksiyonları olmak üzere toplam 7 ana 

başlıkta sorulan sorular ile uyku kalitesini değerlendiren bir ankettir (69). OSA taraması için 

geliştirilmiş bir diğer test ise STOP-Bang anketidir (Tablo 4.11). Anket sekiz sorudan 

oluşmakta olup evet hayır şeklindedir. Bu tarama testini geliştiren ekip önce dört sorudan 

oluşan horlama, gün içi uykululuk hali, tanıklı apne ve hipertansiyon ile STOP formunu 

geliştirmişlerdir. Daha sonrasında bu dört soruya ek olarak dört yeni soru ekleyerek STOP-

Bang formunu geliştirmişlerdir. İçerisindeki her bir soru önemli sözcüklerin ilk harflerinin bir 

araya getirilmesiyle meydana gelmiştir (70). 

Tablo 4.10. Epworth Uykululuk Ölçeği 

 

HİÇ 

(0) 

NADİREN 

(1) 

SIKLIKLA 

(2) 

HER 

ZAMAN  

 (3) 

1.  Oturduğu yerde bir şeyler okurken     

2.  Televizyon seyrederken     

3.  En az bir saatlik yolculukta yolcu olarak bulunurken     

4.  Birisiyle oturmuş konuşurken     

5.  Alkol alınmayan bir öğle yemeğinden sonra sessizce 

otururken 

    

6.  Toplum içinde hareketsizce otururken     

7.  Öğleden sonra uygun koşullar olduğunda dinlenmek için 

uzanmışken 

    

8.  Araç kullanırken trafikte birkaç dakika da olsa dururken     

 <10 puan. Normal ≥10 puan: Aşırı Uykululuk Hali 
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Tablo 4.11 STOP-BANG Anketi 

 
       EVET       HAYIR 

S: Snore (Yüksek sesle horlama var mı?) 
  

T: Tired (Gündüzleri yorgun ve uykulu musunuz?) 
  

O: Observed Apnea(Uykuda nefesinizin durduğunu söyleyen oldu mu?) 
  

P: Pressure (Antihipertansif kullanıyor musunuz?) 
  

B: BMİ (Vücut kitle indeksi>35 kg/m2) 
  

A: Age (Yaş>50) 
  

N: Neck (Boyun çevresi>40 cm) 
  

G: Gender (Erkek cinsiyet) 
  

 

4.7. Polisomnografi 

Polisomnografi (PSG) terimi, 1974 yılında Holland ve arkadaşları tarafından uyku 

sırasında birden çok eşzamanlı fizyolojik özelliğin kaydedilmesi, analizi ve yorumlanması için 

önerilmiştir (71). PSG, uyku bozukluğu olan hastaların tanı konmasında ve normal uykuyu 

anlayıp geliştirilmesinde önemli bir araçtır (72, 73, 74, 75). PSG, OSA tanısı için “altın 

standart” testtir. Test, uyuyan hastada çoklu fizyolojik sinyallerin izlendiği bir gecelik 

çalışmadır. Toplanan sinyaller üç ana gruba ayrılabilir: uykuyu ile ilgili olanlar 

(Elektroensefalografi, elektrookülogram, submental elektromiyogram), kardiyak ritmi izleme 

(EKG) ile ilgili olanlar ve solunumla ilgili olanlar (hava akımı, torakoabdominal efor ve 

oksimetri). Hava akışı, bir oronazal termistör, pletismografi veya nazal kanül/basınç 

dönüştürücü sistemi dâhil olmak üzere çeşitli yollarla izlenebilir. Nazal basıncın izlenmesi, 

hava akışını ölçmek için tercih edilen yaklaşım haline gelmiştir çünkü hava akışı ölçümleri için 

"altın standart" olan bir pnömotakograftan elde edilen hava akışı ölçümlerine yakındır (76, 77). 

Uyku teknisyenin gözetiminde, polisomnogram teknolojisi ile toplanan veriler, eğitimli 

uzmanlar tarafından analiz edilip, uyku dağılımını ve gece boyunca görülen düzensiz solunumu 

karakterize edecektir (78). 

Çalışma yapılmadan önce, tam bir tıbbi, psikiyatrik ve ilaç geçmişi tamamlanmalı ve 

çalışmayı yapan uyku hastalıkları uzmanına sunulmalıdır. Bu bilgiler, verilerin doğru 
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yorumlanması için gereklidir ve çalışma sırasında ortaya çıkabilecek zorlukları önceden tahmin 

edilmesini sağlar (43). 

Tablo 4.12. PSG Endikasyonları (43) 

 Solunum ile ilişkili uyku hastalıkların (SRBD) teşhisinde 

 Pozitif hava yolu basıncı titrasyonu 

 Horlama veya OSA için ameliyat öncesi değerlendirme 

 Aşağıdaki tedavilerin sonuçlarının değerlendirilmesi: 

 Orta ila şiddetli OSA için oral aparatlar 

 Orta ila şiddetli OSA için cerrahi prosedürler 

 Cerrahi veya diş prosedürleri sonrasında semptomların kalkması 

 Takip PSG gerektiren tedavi sonuçları 

 Önemli kilo kaybı veya alımı (vücut ağırlığının %10'u) 

 Klinik yanıt yetersiz olduğunda veya semptomlar tekrar başladığında 

 Sistolik veya diyastolik kalp yetmezliği ve SRBD'nin gece semptomları olan hastalar 

 Optimal konkestif kalp yetmezliği tedavisine rağmen semptomları devam eden hastalar 

 Uyku ile ilişkili semptomları olan nöromüsküler bozuklukları olan hastalar 

 Narkolepsi (PSG sonrası MSLT) 

 Hasta veya gözlemci şikâyetlerine göre periyodik uzuv hareketlerinin olması 

 

AASM yönergelerine göre, aşağıdakileri teşhis etmek için PSG gerekli değildir: 

Tablo 4.13. PSG Gerekmeyen durumlar 

•  Komplike olmayan Parasomniler 

•  Gece nöbetlerinden şüphelenilmedikçe epilepsiler 

•  Huzursuz bacak sendromu 

• Yaygın, karmaşık, zarar vermeyen olaylar (uyarılmalar, kabuslar, enürezis, uykuda konuşma, bruksizm) 

•  Sirkadiyen ritim bozuklukları. 

 

Klinik uyku çalışmalarında kullanılan geleneksel bir PSG kayıdı tipik olarak aşağıdaki 

parametreleri içerir: 
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Tablo 4.14. PSG’de kayıt altına alınan parametreler 

•  Central, frontal ve oksipital elektroensefalogram (EEG) 

•  Göz hareketlerinin kaydı [elektrookülogram veya EOG] 

•  Çene kası aktivitesinin kaydı [çene elektromiyogramı veya EMG] 

•  Bacak kas aktivitesinin kaydı (sağ ve sol anterior tibialis EMG) 

•  Elektrokardiyogram (EKG) 

•  Nazal ve oral hava akımı 

•  Solunum eforu (Torakoabdominal hareketler) 

•  Oksijen satürasyonu 

 

Çalışmanın amacına bağlı olarak yukarıdakilere ek parametreler eklenebilir. Örneğin, 

PSG noninvaziv ventilasyon ile kullanıldığında, ek parametreler tipik olarak iletilen pozitif 

hava yolu basınçlarını, tahmini tidal hacimleri, inspiratuvardan ekspirasyona oranlarını, kaçak 

değerlerini ve kapsamlı tedavi değerlendirmesiyle ilgili diğer temel verileri içerir. Öte yandan, 

gece nöbetlerini veya parasomnileri değerlendirmek amacıyla PSG kullanılıyorsa, ek olarak, 

genişletilmiş sayıda EEG kanalı ve EMG içerebilir. 

Uluslararası 10–20 elektrot yerleştirme sistemi, EEG elektrotlarının yerleşimini belirler 

(Şekil 4.2.). Referans elektrotlar, mastoid çıkıntının kemikli yüzeyine yerleştirilir. EOG, gözde 

var olan korneoretinal potansiyel farkının hareketini kaydeder. Çene EMG aktivitesini 

kaydetmek için mentalis ve submentalis kaslarının üzerine altın kap veya gümüş-gümüş klorür 

elektrotlar yerleştirilir (Şekil 4.3.). Bruksizm ile ilişkili EMG aktivitelerini daha iyi tespit etmek 

için bir masseter kasının üzerine bir elektrot daha yerleştirilir. Bacak EMG'sini kaydetmek için 

her bacağın ön tibialis kasının üzerine bir çift elektrot yerleştirilir. PSG sırasında EKG'yi 

kaydetmek için çeşitli yaklaşımlar vardır. Sağ klavikulanın biraz altına ve sol alt göğüs 

kafesinin üzerine yerleştirilmiş bir elektrot ile DII derivasyonu elde edilir. Ek elektrotlar ile DI 

ve DIII derivasyonları da eklenebilir. 
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Şekil 4.2. 10/20 sistemine göre yerleştirilen elektrotların üstten ve yandan görünüşü 

 

 

Şekil 4.3. EOG, çene EMG'si elektrotlarının yerleşimini gösteren şematik diyagram 



26 

 

Çoğu hava akışı sensörü apneleri güvenilir bir şekilde saptar, ancak 

hipopneleri teşhis etmek için gereken azalan akışın tespiti ve miktarının 

belirlenmesi kullanılan sensörün tipine bağlıdır. Hipopne, obstrüktif solunum 

olaylarının çoğunu oluşturur ve bu nedenle ölçümünün güvenilir olması gerekir. 

Hava akışının tespiti için termistörler, termokupllar veya poliviniliden florür 

(PVDF) sensörleri önermektedir. PVDF sensörü ayrıca solunum olaylarının 

sayısının saptanmasında pnömotakograf kadar iyi performans göstermiştir (79, 80). 

Diyagnostik çalışma sırasında bir apnenin tanımlanması için, hava akımının 

izlenmesi amacıyla oronazal termal hava akım sensörü önerilir. Oronazal sensör 

çalışmıyorsa veya sinyal güvenilir değilse nazal basınç transdüseri, solunum 

indüktans pletismografisi (RIP) akışı veya RIP toplamı önerilir. Nazal basınç 

sinyali, ağızdan nefes alma sırasında azalmış amplitüd gösterebileceğinden, apne 

tespiti için önerilen bir sensör değildir (81). 

Mikrofon, polisomnografi (PSG) sırasında horlamayı algılamak için kullanılır 

ve kolayca tanımlanabilen dalga biçimlerine sahip bir çıkış sinyali sağlar. Pulse 

oksimetre, standart uyku çalışmasında mutlaka kullanılır. Pulse oksimetresi, uyku 

apnesi için PAP tedavisine alındıktan sonra eşlik eden ek oksijen ihtiyacını, 

hipoksemi derecesini değerlendirmek için de yapılabilir.  AASM, probun konumunu 

(örn. kulak, parmak, alın) belirtmese de, parmak oksimetre problarının kullanılması 

konusunda genel olarak hemfikirdir  (43). 

4.7.1. Uyku Evrelerinin Skorlanması 

Uyku ve uyku evrelerini sınıflandırmak için e lektroensefalografik (EEG) 

kayıtlar, elektrookülografik (EOG) ve elektromiyografik (EMG) kayıtlar gereklidir. 

Yaygın olarak "R ve K" kuralları (82) olarak bilinen 1968 tarihli Rechtschaffen ve 

Kales uyku skorlama kılavuzu, AASM’nin uykuyu skorlama için 2007 yılında yeni 

bir puanlama kılavuzu yayınlayana kadar kullanılmıştır. Bu kılavuz uyku ile ilişkili 

olayların puanlanması için kurallar, terminoloji ve teknik özellikleri içermektedir 

(83). Rechtschaffen ve Kales yöntemi, uykuyu hızlı göz hareketi olmayan  (NonREM) 

evreler 1, 2, 3 ve 4 ve REM uykusu olarak beş farklı aşamaya ayırmıştı. En yeni 
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AASM kılavuzu ise; uykuyu, evre N1 (önceden evre 1 uyku), evre N2 (eski evre 2 

uyku), evre N3 (önceki evre 3 ve 4 uyku) ve evre R uykusu (önceki evre REM uykusu) 

olmak üzere dört aşamaya ayırmaktadır.  Uyku evreleri, dalga formunda kademeli 

geçiş olarak görülmektedir (43). Polisomnografik kayıtlar, skorlama kurallarına 

dayalı olarak 30 saniyelik ardışık epoklara ayrılmaktadır. Bir epokta iki veya daha 

fazla evre bir arada bulunuyorsa, o epok, epogun daha büyük bölümünü kaplayan 

evre olarak skorlanır. Uyku evresi için bir kaydı skorlarken, kaydın kalitesini 

değerlendirmek için tüm kaydı hızlıca kaydırmak yararlı olabilir.   

Uyku iğcikleri, K kompleksleri, yavaş dalgalar ve hızlı göz hareketleri 

özellikle gözlemlenmelidir. EEG kortikal aktivitesi, spesi fik frekansları ile 

karakterize edilebilir. Frekans, bir dalganın belirli bir zaman diliminde  (tipik olarak 

bir saniye) tekrarlanma sayısı olarak tanımlanır  ve saniyedeki devir sayısı olarak 

belirtilir (Hertz, Hz). EEG aktivitesi, dalga biçiminin frekansına ve genliğine göre 

dört banda bölünmüştür ve Yunan harfleriyle  (alfa, beta, teta ve delta) 

isimlendirilmiştir. EEG dalgaları Şekil 4.4.’de özetlenmiştir. AASM puanlama 

kılavuzuna göre EEG frekanslarından Beta’nın frekansı, 13 Hz'den büyüktür, 

Alfa’nın frekansı 8 ile 13 Hz arasındadır; Teta dalgasının frekansı 4 ile 8 Hz'den 

küçük iken Delta dalgasının frekansı ise 4 Hz'in altında olup en yavaş aktivitedir 

(Şekil 4.4.) (43). 
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ÖRNEK EEG DALGASI TANIM 

 

 

Alfa aktivitesi 

8–13 Hz ritim, genellikle en belirgini oksipital 

derivasyonlardadır. Uykuya dalma ve santral sinir 

sistemi arousalları için bir belirteç olarak 

kullanılır. 

 

 

Teta aktivitesi 

Tipik olarak santral ve temporal derivasyonlarda 

öne çıkan 4–8 Hz dalgalar. Testere dişi aktivitesi, 

REM uykusu sırasında sıklıkla görülen teta 

aktivitesinin bir çeşididir. 

 
Vertex keskin 

dalga 

En sık olarak orta hatta yakın yerleştirilmiş 

merkezi derivasyonlarda görülen keskin konturlu, 

negatif dalgalardır. 

  

Uyku iğciği 

11–16 Hz aktiviteli tipik olarak 0,5–1,5 saniye 

sürer.  

 

 

K komplexi 

Negatif keskin dalgadan oluşan ve hemen 

ardından toplam süresi 0,5 saniye olan, pozitif bir 

bileşenden oluşan bir EEG olayı olarak 

tanımlanmıştır. 

 

Yavaş dalga 

Delta (1–4 Hz) aktivitesi, yüksek genlikli ( 75 

μV) ve düşük frekanslıdır ( 2 Hz). Yavaş dalgalar, 

evre N3 uykusunun tanımlayıcı özelliğidir. 

 

REM 

Hızlı göz hareketleri, rüya ilişkili olarak REM 

uykusu sırasında meydana gelen eşlenik göz 

hareketleridir. 

 

SEM 

Yavaş göz hareketleri karşılıklı, genellikle ritmik 

göz hareketleridir ve genellikle 1/2 saniyedir. 

Şekil 4.4. Uyku evrelemesinde kullanılan beyin dalga frekansları (43) 
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4.7.2. Solunumsal Olayların Skorlanması 

Uyku sırasında solunum olaylarının skorlanması, uyku tıbbı ve araştırması için temel 

bir gerekliliktir. AASM skorlama kılavuzu, yaygın olarak kullanılmaktadır (84). 2016 yılı 

itibariyle AASM skorlama kurallarının kısa bir özeti aşağıdaki gibidir:  

 (1)  Obstrüktif ve santral uyku apneleri, obstrüktif hipopneler ve Cheyne-Stokes 

solunumu/periyodik solunum standart olarak puanlanır.  

 (2)  Obstrüktif hipopneler, %30 sinyal düşüşü ve buna bağlı %3 oksijen desatürasyonu 

veya arousal gerektirir.  

 (3)  Santral hipopneler ve solunum eforuyla ilgili uyarılmalar (RERA) opsiyoneldir.  

 (4)  Evde uyku çalışmaları, hipopneleri puanlamak için %3 veya 4 oksijen 

desatürasyonunu kullanılır; hipoksemik ve apneik olmayan olaylar (örn. 

desatürasyonun olmadığı hipopneler) puanlanmaz.  

 (5)  Santral hipopne; horlama, akım kısıtlanması ve torakoabdominal paradoks 

hareketin olmaması gerekir.  

 (6)  Cheyne – Stokes solunum döngüsü uzunluğu 40 sn olmalıdır. 

Obstrüktif apne: AASM önerilerine göre oronazal termal sensör veya alternatif bir 

ölçüm sağlayan teknik ile hava akım sinyalinin %90 ve daha fazla düşüş olması ve bu sürenin 

10 saniye sürüp ve hava akışının olmadığı bu sürede torakoabdominal solunumun artması 

olarak tanımlanır. Önerilen hava akımı sensörleri, oronazal termal sensör veya PVDF sensörünü 

içerir. Şekil 4.5.’de obtrüktif apne örneği izlenmektedir. Örnekte solunumsal olay; apne 

kriterlerini karşılıyorken hava akışının olmadığı (kırmızı halka) tüm süre boyunca inspiratuar 

çaba artmış (mavi halka) olarak görülmektedir (85). 
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Şekil 4.5. PSG’de obstrktif apne örneği 

Santral apne: oronazal termal sensör veya alternatif bir ölçüm sağlayan teknik ile hava 

akım sinyalinin %90 ve daha fazla düşüş olması ve bu sürenin 10 saniye sürüp ve hava akışının 

olmadığı bu sürede torakoabdominal solunumun olmaması olarak tanımlanır. Şekil 4.6.’da 

Santral apne örneği izlenmektedir. Örnekte, solunumsal olay apne kriterlerini karşılıyorken 

hava akışının olmadığı (kırmızı halka) tüm süre boyunca inspiratuar çabanın (mavi halka) 

olmadığı görülmektedir (85). 

 

 

Şekil 4.6. PSG’de santral apne örneği 
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Mikst apne: oronazal termal sensör veya alternatif bir ölçüm sağlayan teknik ile hava 

akım sinyalinin %90 ve daha fazla düşüş olması ve bu sürenin 10 saniye sürüp olayın ilk 

bölümünde inspirasyon olaylarının olmaması ikinci bölümünde olmasıyla karakterizedir. Şekil 

4.7.’de Mikst apne örneği izlenmektedir. Örnekte, solunumsal olay, apne kriterlerini 

karşılıyorken hava akışının olmadığı (kırmızı halka) sürenin ilk kısmında inspiratuar çabanın 

olmaması ikinci kısmında inspiratuar çabanın olduğu (mavi halka) görülmektedir (85). 

 

 

Şekil 4.7. PSG’de mikst apne örneği 

 

Hipopne: nazal basınç, pap cihaz akışı veya alternatif bir hipopne sensörü kullanılarak 

tepe sinyali taban çizgisinden en az %30 düşüp, bu sürenin 10 saniye ve üstünde olması ve aynı 

zamanda %3 ve daha fazla oksijen desatürasyonunun olması ya da solunumsal olayın arousal 

ile sonlanması olarak tanımlanmaktadır. Şekil 4.8.’de Hipopne örneği izlenmektedir. Örnekte, 

nazal basınç transducer ile olay öncesi bazale kıyasla hava akımı sinyalinde ≥10 sn süreyle, ≥ 

% 30’luk kadar düşme (kırmızı halka) ve olay öncesi bazale göre ≥% 3 oksijen desatürasyonu 

olması (mavi halka) görülmektedir (85).  
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Şekil 4.8. PSG’de hipopne örneği 

 

Cheyne- Stokes solunumu: 40 saniyeye eşit veya daha fazla süren, solunum paterni 

kreşendo/dekroşendo şeklinde en az üç ardışık santral apne ve/veya santral hipopne olması ve 

2 saatten fazla izlemede kreşendo/dekreşendo solunum paterni ile ilişkili uyku saati başına beş 

veya daha fazla santral apne veya hipopne olmasıdır (86). Şekil 4.9.’da Cheyne Stokes solunum 

örneği izlenmektedir. Örnekte, kreşendo ve dekreşendo solunum paterni (kırmızı halka) ve 

santral apne (mavi halka) görülmektedir (85). 

 

 

Şekil 4.9. PSG’de Cheyne- Stokes solunum örneği 
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4.7.3. Solunumsal Olayın Süresi 

Apne hipopne indeksi (AHİ), PSG'de hastalığın varlığını ve şiddetini belirlemek için 

kullanılır. AHİ, bir saat içinde gözlenen apne-hipopne olaylarının ortalama sayısıdır (87). Hem 

apne hem de hipopne tanımları için solunum olayı en az 10 saniye veya daha uzun sürmelidir. 

Üst sınır, farklı hastalarda önemli ölçüde değişebilir. Ortalama apne-hipopne süresi (MAD), 

uyku sırasında yaşanan ortalama apne-hipopne süresidir. Aralıklı hipoksemi, OSA 

patofizyolojisinin ana nedenidir (10). Bu nedenle, solunum olaylarının süresi, sayıları kadar 

önemli olabilir. Ancak bu durumun hastaların klinik parametrelerine nasıl yansıdığını ve diğer 

OSA risk faktörleri ile ilişkisini araştıran çalışma sayısı yetersizdir. Yaşla birlikte uyarılma 

eşiğindeki artış ve oksijen desatürasyonuna gecikmiş yanıt, uzun süreli apnelerin ortaya 

çıkmasına neden olabilir. Uyarılma eşiği daha yüksek akciğer hacmine sahip kişilerde daha 

yüksek olup Saraç ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada erkeklerin akciğer hacimleri daha 

yüksek olduğundan uyarılma eşikleri daha yüksek olup, bu nedenle daha uzun MAD sahip 

olduklarını göstermişlerdir. Kadınlarda ise daha düşük uyarılma şiddeti uyku bölünmesine 

neden olup daha fazla uyarılmanın kısa MAD’e yol açtığı düşünülmektedir. (88) Komorbiditesi 

hipertansiyon olan OSA hastaları değerlendirilirken MAD gibi ek bilgiler de dikkate 

alınmalıdır. Saraç ile Wu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda uzun MAD’li olan hastaların 

hipertansiyon kontrolünün daha kötü olduğunu göstermişlerdir (88, 89, 90) bununla birlikte 

AHİ'deki herhangi bir değişiklikten (kısmi iyileşme) bağımsız olarak apne-hipopne süresinin 

kısalması, OSA kaynaklı kardiyovasküler komplikasyonlar için daha yararlı olabilir (90). OSA 

hastalarında, MAD’ın kan oksijenasyonu ve uyku parametrelerinin yararlı bir göstergesi olup 

apnelerin şiddetini daha iyi gösterebilir. Uzun MAD’ı olan hastalarda ortalama oksijen 

satürasyon yüzdesi daha düşük olduğunu Zhan ile Butler ve arkadaşları çalışmalarında 

göstermişlerdir (91, 92).  

Gözden geçirilen çalışmaların çoğu, büyük olasılıkla daha uzun solunum olaylarıyla 

ilişkili daha yüksek hipoksik yük nedeniyle, daha uzun solunum olaylarının daha kısa 

olaylardan daha ciddi fizyolojik ve klinik sonuçlara sahip olduğu fikrini desteklemektedir. 

Bununla birlikte, az sayıda ancak yüksek nitelikli çalışmalar da, kısa solunum olaylarının da 

uyku ve OSA'nın fizyolojik ve klinik yönleri üzerinde zararlı bir etkisi olduğuna dair net 

kanıtlar sunmaktadır. Kısa solunum olaylarının aynı zamanda tüm nedenlere bağlı ölüm riskinin 

yüksek olmasıyla ilişkili olduğuna dair paradoksal bulgular da ciddi bir endişe kaynağıdır. Kısa 

solunum olayları olan OSA hastalarının, muhtemelen daha dengesiz ventilasyon ve artan 

otonom sinir sistemi nedeniyle, tüm nedenlere bağlı ölüm riskinin önemli ölçüde yüksek 
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olduğuna dair güçlü kanıtlar sunulmaktadır. Bu nedenle, solunum olaylarının süresiyle ilgili iki 

farklı OSA fenotipi var gibi görünmektedir ve her ikisinin de birçok olumsuz etkisi vardır (90). 

Bu sonuçlardan anlaşılacağı üzere OSA'nın şiddeti teşhis edilip değerlendirilirken ve olası 

yandaş hastalıklara karşı önlem alınması açısından solunum olaylarının süresinin ölçülmesi 

gerektiği açıktır. 

4.8. OSA’da Tedavi 

Hafif OSA tedavisinde en yaygın ilk adım, kilo vermek, alkolden, uyku ilaçları, kas 

gevşeticilerden kaçınmak ve sigarayı bırakmak dâhil olmak üzere davranış veya yaşam tarzı 

değişikliğidir (93). Aşırı kilolu hastalarda kilo kaybının hem doğrudan hem de boyun yağını ve 

nazofarengeal daralmayı azaltarak apne olaylarını azalttığı gösterilmiştir (94, 95, 96). Bir 

kişinin apne atakları hafifse ve çoğunlukla sırtüstü uyku sırasında ortaya çıkıyorsa, hastalara 

sırtüstü uyumaktan kaçınmak için önlemler almaları önerilir (97, 98). Apneik ve hipopneik 

atakların uyku sırasında en sık görüldüğü pozisyon sırtüstü pozisyonudur. Bu hastalar ayrıca 

30 derecelik bir eğimde uyumaktan da yararlanabilirler (99). Bu adımların her ikisi de dilin ve 

damağın geriye doğru düşmesini önlemeye yardımcı olabilir ve hava yolunun kollapsını önler. 

Yaşam tarzı değişikliklerinin yanı sıra OSA'nın başka tedavi seçenekleri de vardır. 

4.8.1 Pozitif Hava Yolu Basıncı (PAP) 

Orta ila şiddetli uyku apnesi için, sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) kullanımı ilk 

basamak tedavidir (100). CPAP, uyku sırasında kişinin hava yolunu açık tutmak için sürekli 

basınçlı hava akışı kullanır. Kullanılan basınç başlangıçta PSG sırasında hastanın rahatlığına, 

apneik ve hipopneik atakları azaltmak için gereken en düşük basınca göre titre edilir. CPAP 

tedavisi, OSA'da apneleri azaltmada en etkili tedavi seçeneğidir (101). CPAP’ın AHİ, uyku 

mimarisi, gündüz aşırı uyku hali, nörodavranışsal performans ve kardiyovasküler morbiditeyi 

(hipertansiyon) iyileştirdiği gösterilmiştir (102, 103). CPAP cihazlarının yeni modelleri havayı 

nemlendirerek ağız kuruluğunu azaltır ve kullanımı daha konforlu hale getirir (104). Ayrıca, 

daha yeni modellerde otomatik pozitif hava yolu basıncı seçenekleri bulunur. Bu modalite, 

hastanın solunumundaki direnci ölçerek hastaya verilen basınç miktarını her nefeste hava 

yolunun açık olması için gereken minimum basıncı titre eder ve böylece hastaya belirli bir 

zamanda gereken basıncı verir (105, 106). 
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BPAP; değişken/iki seviyeli pozitif hava yolu basıncı sağlar: daha kolay ekshalasyon 

için daha yüksek bir inspiratuar pozitif hava yolu basıncı (IPAP) ve daha düşük bir ekspiratuar 

pozitif hava yolu basıncından (EPAP) oluşur. Bu modalite daha iyi tolere edilebilir; hastaların 

CPAP'ı tolere edemediği, kronik CO₂ retansiyonu, uyku apnesi ve nöromüsküler hastalığı olan 

hastalarda kullanılabilir. BPAP ayrıca santral uyku apnesinde daha yararlı olabilir (107). 

4.8.2 Ağız İçi Araç 

Uyku alanında uzmanlaşmış diş hekimleri, alt çeneyi öne kaydıran ve böylece (teorik 

olarak) açık bir hava yolu sağlayan özel bir ağızlık yapabilirler. Bu yaklaşım, hafif ila orta 

şiddette OSA'sı olan hastalarda başarılı olabilir, ancak ciddi vakalarda daha az etkili olduğu 

kanıtlanmıştır (108). Hafif ila orta dereceli OSA'da CPAP ile dental apareyi karşılaştıran bir 

çalışmada, dental aparatlar AHİ'yi 21'den (başlangıç) 14'e düşürürken, CPAP kullanan 

hastalarda AHİ’nin 5'e düştüğü görülmüştür (109). 

4.8.3. Cerrahi Tedavi 

OSA’lı hastalarda tüm anatomik obstrüksiyon alanları ele alınarak cerrahi tedavisinin 

bireyselleştirilmesi gerekir. En sık kullanılan cerrahi tedavi uvulopalatofarengoplastidir 

(UPPP). Bu ameliyat, küçük dilin bir kısmı, yumuşak damak, bademcikler, adenoidler ve 

farenks dâhil olmak üzere boğazın arkasındaki dokuyu çıkararak farengeal tıkanıklığı 

düzeltmeyi amaçlar. CPAP ile cerrahiyi karşılaştıran retrospektif bir incelemede, UPPP'ye 

kıyasla CPAP ile daha iyi sonuçlar alındığı görülmüştür (110). Daha ileri çalışmalar, bu 

ameliyatın, şiddetli OSA tedavisinde etkili olduğu konusunda kesin değildir (111). 

Maksillomandibular ilerletme (MMA), OSA'yı tedavi etmek için kullanılan başka bir 

ameliyat türüdür. Bu prosedür, maksilla ve mandibulayı ilerletmeyi, böylece retrolingual ve 

retropalatal boşlukları yapısal olarak genişletmek için maksilla, mandibula ve hyoide yapışık 

anterior farengeal dokuları öne çekmeyi amaçlar (112). Arka hava yolu açıklığını arttırdığı için 

OSA hastaları için en etkili cerrahi olarak kabul edilir (113). Ek olarak, burun pasajları 

(septoplasti ve konka cerrahisi), yumuşak damak ve dil dâhil olmak üzere belirli bölgelerin 

tıkanıklığın düzeltilmesi için kullanılabilen özel teknikler mevcuttur. Ancak, bu tekniklerin 

OSA tedavisinde kullanımını destekleyen klinik deneyler veya güncel kanıtlar 

bulunmamaktadır. 
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4.8.4. Farmakolojik Tedavi 

İlaçlar genellikle OSA'nın birincil tedavinin parçası değildir. Modafinil, gündüz uyku 

hali devam eden hastalarda kullanım için FDA tarafından onaylanmıştır. Modafinilin R-

enantiyomeri olan Armodafinil de artık FDA onaylıdır. AASM, OSA için tıbbi tedavilerin 

incelemesinde, maksimum CPAP yönetimine rağmen OSA'lı hastalarda gündüz aşırı uyku 

halinin standart tedavisi olarak Modafinil'i önermektedir. Protriptilin, OSA'lı hastalarda AHİ'de 

orta derecede düzelme sağlayabileceği ve ikinci basamak tedavi seçeneği olarak 

kullanılabileceği kabul edilmesine rağmen, OSA için birincil tedavi olarak önerilmemiştir. 

Aminofilin, teofilin, SSRI'lar ve östrojen, etkinliklerine dair bir kanıt olmadığı için OSA 

hastalarının tedavisi için önerilmemiştir (114). 

4.9. OSA’nın Sonuçları 

Tedavi edilmeyen OSA vücut üzerinde derin bir etkiye sahip olabilir ve birçok sağlık 

sorununa katkıda bulunabilir (Tablo 4.15.). OSA; kardiyovasküler hastalık (115, 116) 

hipertansiyon (117, 118, 119, 120), inme (121), aritmiler ve insülin direnci ile ilişkilidir. OSA'lı 

hastalar, OSA tanısı olmayanlara göre %30 daha yüksek kalp krizi veya ölüm riskine sahiptir 

(122). Esas olarak OSA'nın neden olduğu hipertansiyon (esansiyel hipertansiyonun aksine), kişi 

uyurken kan basıncının önemli ölçüde düşmemesi (non-dipper HT) bakımından farklıdır (123). 

Tedavi edilmeyen OSA'nın hafıza üzerinde de olumsuz bir etkisi olabilir. Son zamanlarda 

yapılan araştırmalar, OSA'lı bireylerin MRG'de yaklaşık yüzde 20 daha küçük mamiller cisme 

sahip olduğunu göstermiştir (124). Bu azalmış doku, kronik OSA'da görülen hafıza 

problemleriyle ilişkili olabilir. 

OSA’lı hastalar; dikkat, bellek, görsel uzamsal öğrenme, motor performans ve yürütme 

işlevi dâhil olmak üzere daha geniş bilişsel bozukluklara sahip olabilir (125, 126). Özellikle, 

OSA'lı hastalarda muhakeme bozukluğu, uzamış reaksiyon süresi ve görme sorunları olduğu 

gösterilmiştir. Bunların tümü iş ve araç kullanma becerisini tehlikeye atabilir (127). OSA, 

gündüz uykuluk hali veya AHİ skorundan bağımsız olarak motorlu araç kazası riskini 2 ila 3 

kat artırır (128). Davranış ve ruh hali, yeterli dinlendirici olmayan uyku eksikliğinden de 

etkilenebilir (129).  

OSA'nın epilepsi, inme, multipl skleroz (MS) ve baş ağrısı dâhil olmak üzere bir dizi 

nörolojik bozuklukta birlikte seyretmesi giderek artmaktadır. OSA epilepsi hastalarında genel 
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popülasyona göre daha yaygın görünmektedir ve tedavi edilmeyen OSA teorik olarak uyku 

bölünmesi/yoksunluğu yoluyla nöbet yükünü artırarak nöbet kontrolünü kötüleştirebilir (130). 

OSA ayrıca inme riskini artırır ve inme sonrası rehabilitasyonu başarısını düşürmektedir (131). 

MS popülasyonunda daha yüksek OSA insidansı var gibi görünmektedir, ancak bu, 

küçük prospektif serilerde yeterince çalışılmamıştır. Bu komorbidite ilişkisinin MS 

lezyonlarından mı, ağrı ve spastisite için kullanılan semptomatik ilaçlardan mı kaynaklandığı 

şu anda net değildir (132). Kronik ve sabah baş ağrıları, OSA'da nispeten yaygın bir 

semptomdur ve OSA, migrenin sıklığını ve şiddetini artırabilir (133). OSA tedavisinin, OSA 

ve küme baş ağrıları olan hastalarda küme baş ağrısı sıklığını azalttığı gösterilmiştir (134). 

Sonuç olarak nörologların kendi hasta popülasyonlarında OSA’nın daha yaygın olduğu 

gerçeğini akılda tutmaları gerekmektedir. 

Tablo 4.15. Tedavi edilmemiş OSA’lılarda gelişen komplikasyonlar (42) 

Hipertansiyon (HT) 

Stroke 

Diyabetes Mellitus (DM) 

Kalp Yetmezliği (KY) 

Kardiyak Aritmi 

Miyokardiyal Enfarktüs 

Obezite 

Depresyon 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu 

Polisitemi 

 

4.10. OSA’da Prognoz 

OSA tedavisi genellikle uyku hali ve buna bağlı davranış bozukluğunu düzeltir. 

İyileşme derecesi tedaviye uyum ile ilişkilidir. PAP tedavisi gece başına 6 saatten fazla 

kullanıldığında optimum yanıt gözlenir (135). Geceleri en az 6 saat PAP kullanan OSA'lı 

hastaların yaklaşık %9 ila %20'sinde rezidüel uykululuk görülür (135, 136, 137). Bu, OSA'sı 

olmayan bireylerin popülasyonundan daha yüksek değildir (11, 25). Bu nedenle, tavsiye edilen 

gece başına minimum 7 saatten daha az uyumak muhtemelen OSA dışındaki nedenlere bağlıdır 
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(138). Uyku bölünmesi veya aralıklı hipokseminin kronik nörodejeneratif değişikliklere neden 

olması hayvan modellerinde gösterilmiştir ve kalıcı uykululuğa katkıda bulunabilir, ancak 

bunun insanlarda olup olmadığı belirsizdir. Bu nedenle, modafinil ve solriamfetol gibi 

uyanıklığı arttırıcı ajanların OSA'lı hastalarda rezidüel uykululuğu düzeltmek için onaylanmış 

olmasına rağmen, bu ilaçlar diğer nedenler dışlandıktan sonra kullanılmalıdır. PAP veya oral 

apareyler tedavi edici değildir. Hastalık remisyonuna neden olacak kadar kilo kaybı 

olmadığında tipik olarak ömür boyu tedavi gereklidir. Cerrahi müdahalelerden sonra OSA, kilo 

alımı ile tekrar edebilir ve daha da kötüleşebilir (18)
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

5.1. Hasta Seçimi 

Kliniğimize 2014 ile 2019 yılları arasında OSA semptomları ile başvuran ve Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Uyku Laboratuvarı’nda polisomnografi yapılmış 

18 yaş üzeri OSA tanısı alan (AHİ≥ 5/sa) toplam 200 hasta dâhil edilmiştir. Çalışma retrospektif 

ve kesitsel özelliktedir. 

 Verilerine ulaşılamayan 46 hasta, uyku süresi 240 dk. altında olan 22 hasta, PSG’de 

basit horlama olarak yorumlanan 154 hasta ile birlikte gebe kadınlar, aktif kanserli ve / veya 

kansere bağlı tedavi görenler, sedatif ilaç kullananlar, alkol bağımlılığı olanlar, OSA tanısıyla 

halen CPAP kullanan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır (Şekil 5.1.).  

 

 

Şekil 5.1. Hastaların çalışmaya alınması ile ilgili akış diyagramı 
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5.2. Protokol 

Hastaların yaş ve cinsiyet gibi demografik bilgileriyle boy (cm), kilo (kg) ve VKİ (kg/ 

m²) değerleri kayıt altına alınmıştır. PSG öncesi OSA ile ilişkili horlama, gün içi aşırı uykululuk 

hali, tanıklı apne ve bunlara ilave olarak OSA hastalarında görülebilen baş ağrısı, gece 

terlemesi, boğulma hissi, nefes darlığı ile uyanma, çarpıntı şikâyetlerinin olup olmadığı, OSA 

ile birlikte komorbid hastalıkları da kaydedildi. 

Çalışmaya alınan hastalar Comet Plus Grass Technology marka uyku cihazı ile yapılmış 

olan PSG verileri değerlendirildi. Gözetimli polisomnografi; uyku teknisyeni eşliğinde bir gece 

boyunca elektroensefalogram (EEG; C3-M2, C4-M1, O1-M2, O2-M1), bilateral 

elektrooculogram (EOG; E1-M2, E2-M2), çene elektromiyogramı (EMG), elektrokardiyogram 

(EKG), nazal ve ağız hava akımı, torasik ve abdominal solunumsal hareketlerin pletismograf 

ve oksijen satürasyonun parmak oksimetrisi ile ölçümünü içermektedir. Tüm veriler bilgisayar 

sistemine kaydedilerek kayıt sonrası uyku hastalıkları konusunda sertifikalı bir uyku klinisyeni 

tarafından manuel olarak skorlanmıştır (Grass Technology). 

5.3. Polisomnografi Skorlaması 

Uyku evreleri ve solumsal olaylar AASM’nin yayınladığı uyku ile ilişkili olayların 

skorlama kurallara göre skorlanmıştır. AASM önerilerine göre oronazal termal sensör veya 

alternatif bir ölçüm sağlayan teknik ile hava akım sinyalinin %90 ve daha fazla düşüş olması 

bu sürenin en az 10 saniye olup hava akımının olmadığı bu sürede torakoabdominal solunumun 

çabasının artması obstrüktif apne olarak tanımlanmıştır. Nazal basınç transducer’ı ile ≥10 

saniye ile hava akım sinyalinin en az %30 düşmesi ve aynı zamanda %3 ve daha fazla oksijen 

desatürasyonunun olması ya da solunumsal olayın arousal ile sonlanması hipopne olarak 

tanımlanmıştır. 

AHİ, PSG'de hastalığın varlığını ve ciddiyetini belirlemek için kullanılır. AHİ, uyku 

sırasında saat başına düşen apne ve hipopne olaylarının toplamıyla hesaplanmaktadır.  

OSA; horlama, GAUH ya da tanıklı apne semptomlarından birini tarifleyen hastada 

yapılan PSG’de AHİ ≥5 bulunması olarak tanımlanmaktadır (Tablo 4.3). OSA’nın şiddetini 

derecelendirmek için AHİ kullanılmaktadır. AHİ ayrıca OSA’nın ciddiyetini de 

belirlemektedir. AHİ 5.0-14.9 arasında ise hafif, AHİ 15.0-29.9 arasında ise orta, AHİ 30’un 

üzerinde ise ağır OSA olarak sınıflandırılmıştır (Tablo 4.4). 
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Ortalama apne-hipopne süresi (MAD), uyku sırasında yaşanan ortalama apne-hipopne 

süresidir. MAD, hastaların uyku sırasında gelişen apne ve hipopnelerinin süreleri saniye 

cinsinden toplanıp ortalaması alınarak bulunmuştur. Ortalama NREM ve ortalama REM apne 

süreleri ise hastaların NREM ve REM dönemlerindeki apne sürelerinin ortalaması alınarak 

hesaplanmıştır. 

Total apne, total hipopne ve total apne hipopne süresi indeksi hesaplamaları Şekil 5.2. 

de gösterilmiştir. 

Total Apne Süresi İndeksi =
Gece Boyu Ort. T. Apne Süresi (sn) x T. Apne Sayısı (NREM + REM)

Tst (sa)
 

 

Total Hipopne Süresi İndeksi =
Gece Boyu Ort. T. Hipopne Süresi (sn) x T. Hipopne Sayısı (NREM + REM)

Tst (sa)
 

 

Total Apne Hipopne Süresi İndeksi =
Gece Boyu Ort. T. Solunumsal Olay Süresi (sn) x T. Solunumsal Olay Sayısı

Tst (sa)
 

 

Tst: Toplam uyku süresi, ort: ortalama sa: saat  

Şekil 5.2. Total apne, total hipopne ve total apne hipopne süresi indeksi hesaplamaları 

 

5.4. İstatiksel Analiz 

Değerlendirmelerde IBM SPSS version 20 (Chicago, IL, USA) programı kullanıldı. 

Sürekli verilere ilişkin tanımlayıcı istatistiklerde ortalama standart sapma, ortanca, minimum, 

maksimum değerleri, kesikli verilerde ise sayı ve yüzde değerleri verildi. Verilerin normal 

dağılıma uygunluğunun incelenmesinde Kolmogorov Smirnov testinden yararlanıldı. 

Sürekli verilerin OSA gruplarındaki karşılaştırmalarında normal dağılım gösteren 

verilerde Tek Yönlü Varyans Analizi (ANOVA), normal dağılıma uymayan verilerde Kruskal 

Wallis Varyans Analizi kullanıldı. ANOVA sonucunda fark bulunan değişkenlerde farklılığın 

hangi gruplardan kaynaklandığı Tukey post hoc test ile, Kruskal Wallis Varyans Analizi 

sonucunda fark bulunan değişkenlerde farklılığın hangi gruplardan kaynaklandığı Kruskal 

Wallis çoklu karşılaştırma testi ile incelendi. 
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Sürekli verilerin iki grupta karşılaştırılmasında normal dağılıma uyan verilerde T testi, 

normal dağılmayan verilerde Mann Whitney U testi kullanıldı. Nominal değişkenlerin grup 

karşılaştırmalarında (çapraz tablolarda) Ki-Kare test kullanıldı. 

MAD değerlerinin ağır OSA hastaları ayırmadaki gücü ROC Eğrisi altında kalan alan 

(AUC) ile değerlendirildi. En iyi kesim noktası Youden’s İndeks kullanılarak hesaplandı. MAD 

değerlerinin tanı performansı sensitivity, specificity, PPV, NPV değerleri ile gösterildi. 

İstatistiksel anlamlılık sınırı olarak p<0.05 kabul edildi.  
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6. BULGULAR 

Çalışmaya Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı Uyku 

Laboratuvarında 2014-2019 yılları arasında PSG tetkiki yapılarak OSA tanısı konmuş 200 hasta 

dâhil edildi ve bulgular retrospektif olarak incelendi. Hastaların polisomnografik verileri, yaş 

ve cinsiyet gibi demografik özelliklerinin yanında boy (cm), kilo (kg) ve VKİ (kg/ m²) değerleri, 

eşlik eden ek hastalıkları ve şikâyetleri değerlendirilmeye alındı. Polisomnografik veriler 

üzerinden, solunumsal olay süreleri ile ilgili gereç ve yöntemler bölümünde ayrıntıları verilen 

hesaplamalar yapıldı 

Çalışmaya dâhil edilen hastaların demografik ve klinik özellikleri Tablo 6.1’de 

verilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 52.14±11.71 yıl olup minimum hasta yaşı 18, maksimum 

81 yaş idi. Hastaların VKİ ortalaması 31.84±5.77 (kg/m2) olarak bulundu. Hastaların %70.5’i 

erkek, %29.5’i kadın idi. 

Tablo 6.1. Hastaların demografik ve klinik özellikleri 

n=200 

Ort ± SS 

Ortanca (Min-Max) 

Hasta yaşı (yıl)  52.14±11.71 

52 (18-81) 

 

Boy (cm) 169.68±8.85 

170 (150-190) 

 

Kilo (kg) 91.48±16.49 

90 (50-152) 

 

VKİ (kg/ m2) 

 

31.84±5.77 

31.18 (19.23-57.21) 

 n % 

Cinsiyet   

 Erkek 141 70.5 

 Kadın 59 29.5 

 VKİ: Vücut kitle indeksi Ort: ortalama 
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Çalışmaya dâhil edilen hastaların şikâyet dağılımları Tablo 6.2.’de verilmiştir. Tüm 

hastalarda horlama şikâyeti, %98.5’inde tanıklı apne varlığı saptandı. Hastalarda GAUH 

şikâyeti oranı %99, baş ağrısı şikâyeti oranı %2.5, gece idrar yapma ihtiyacı nedeniyle uyanma 

oranı (noktüri) %0.5, boğulma hissi oranı %1.5, gece terlemesi oranı %2.0, nefes darlığı ile 

uyanma oranı %6.0, çarpıntı oranı %3.0 olarak saptandı. 

 

Tablo 6.2. Hastaların semptomlarının dağılımları 

 n % 

Horlama   

 Yok - - 

 Var 200 100 

Tanıklı apne    

 Yok 3 1.5 

 Var 197 98.5 

GAUH   

 Yok 2 1.0 

 Var 198 99.0 

Baş ağrısı   

 Yok 195 97.5 

 Var 5 2.5 

Noktüri   

 Yok 199 99.5 

 Var 1 0.5 

Gece terlemeleri   

 Yok 196 98.0 

 Var 4 2.0 

Boğulma hissi   

 Yok 197 98.5 

 Var 3 1.5 

Nefes darlığı ile uyanma   

 Yok 188 94.0 

 Var 12 6.0 

Çarpıntı    

 Yok 194 97.0 

 Var 6 3.0 

 GAUH: Gündüz aşırı uyku hali 

 

Hastaların komorbiditeleri, alışkanlıkları ve trafik kaza öyküsünü içeren veriler Tablo 

6.3.’de verilmiştir. Hastalarda hipertansiyon (HT) oranı %47, diabetes mellitus (DM) oranı 

%32, koroner arter hastalığı (CAD) oranı %17.5, hiperlipidemi (HL) oranı %17, Kalp 

Yetmezliği (KY) oranı %1.5, astım oranı %8, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) oranı 

%5.5, hipotiroidi oranı %10.5, depresyon oranı %13, Gastroözefageal reflü hastalığı (GÖRH) 

oranı %11, aritmi oranı %6.5 olarak bulundu. Hastaların %36.5’inin sigara içtiği, %2.0’ının 

alkol kullandığı ve %2.0’ında trafik kazası öyküsü saptandı. 
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Tablo 6.3. Hastaların komorbiditeleri, alışkanlıkları ve trafik kaza öyküsü dağılımları 

 n % 

HT   

 Yok 106 63.0 

 Var 94 47.0 

DM   

 Yok 136 68.0 

 Var 63 32.0 

CAD   

 Yok 165 82.5 

 Var 35 17.5 

HL   

 Yok 166 83.0 

 Var 34 17.0 

KY   

 Yok 197 98.5 

 Var 3 1.5 

Astım    

 Yok 184 92.0 

 Var 16 8.0 

KOAH   

 Yok 189 94.5 

 Var 11 5.5 

Hipotroidi   

 Yok 179 89.5 

 Var 21 10.5 

Depresyon   

 Yok 174 87.0 

 Var 26 13.0 

GÖRH   

 Yok 178 89.0 

 Var 22 11.0 

Aritmi   

 Yok 187 93.5 

 Var 13 6.5 

Sigara   

 Yok 127 63.5 

 Var 73 36.5 

Alkol   

 Yok 196 98.0 

 Var 4 2.0 

Trafik kazası öyküsü   

 Yok 196 98.0 

 Var 4 2.0 

HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, CAD: koroner arter hastalığı, HL: Hiperlipidemi KY: kalp yetmezliği KOAH: 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı GÖRH: gastroözefageal reflü hastalığı 
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Tablo 6.4. Hastaların polisomnografik verileri 

 n Ort ± SS Ortanca (Min-Max) 

TST (dk) 200 346.46±54.09 353.5 (240-474.5) 

N1 %TST 200 8.47±6.91 6.4 (0.10-38.20) 

N2 %TST 200 65.73±12.68 65.55 (28.10-95.70) 

N3 %TST 200 17.92±12.25 16.85 (0-72.0) 

REM %TST 200 8.34±6.60 8 (0-27.5) 

WASO %TST 200 24.41±21.15 17.57 (2.44-106.04) 

SO (dk) 200 9.23±13.06 5.5 (0-125) 

SE (%) 200 80.62±11.65 83.7 (41.4-97.0) 

Arl (./sa) 200 16.38±11.35 14.3 (0.7-80.1) 

Obstrüktif Apne (OA) sayısı 200 76.81±90.59 42.5 (0-572) 

Mikst Apne (MA) sayısı 200 10.37±30.23 0 (0-220) 

Santral Apne (CA) sayısı 200 12.09±23.72 4 (0-180) 

Hipopne sayısı 200 56.35±49.46 42.5 (0-251) 

AHİ (./sa) 200 27.51±23.08 19.15 (5.0-111.7) 

Ort.NREM Apne süresi (sn) 200 15.33±4.44 14.1 (10-35.7) 

Ort.NREM Hipopne Süresi (sn) 200 21.75±4.47 21.1 (0-35.2) 

Ort.REM Apne süresi (sn) 200 14.44±8.85 12.9 (0-61.4) 

Ort.REM Hipopne Süresi (sn) 200 21.87±10.50 23.2 (0-43.4) 

NREM Total Apne sayısı 200 92.64±114.83 43 (1-594) 

REM Total Apne sayısı 200 6.61±12.41 2 (0-79) 

NREM Total Hipopne sayısı 200 51.32±46.57 36 (0-248) 

REM Total Hipopne sayısı 200 4.59±7.89 1 (0-57) 

Total Apne süresi indeksi 200 329.96±508.61 142.30 (2.47-2802.44) 

Total Hipopne süresi indeksi 199 216.79±176.45 165.26 (0-1155.0) 

Total Apne - Hipopne süresi indeksi 199 541.18±522.53 356.15 (71.78-2802.44) 

MAD (sn) 200 19.07±3.97 18.48 (10.13-41.08) 

ODİ- NREM (./sa) 172 13.93±17.51 7.8 (0-109) 

ODİ- REM (./sa) 161 11.54±18.13 3.8 (0-124.6) 

Total ODİ (./sa) 172 12.47±20.53 6.6 (0-208) 

Ort.-SpO₂ (%) 176 92.56±3.62 93.4 (74.4-98.0) 

Min-SpO₂ (%) 194 78.86±9.02 80.5 (50-93) 

NREM-Ort.Kalp hızı (./dk) 177 68.59±9.57 67 (43-98) 

REM- Ort.Kalp hızı (./dk) 148 67.14±9.11 66.5 (46-98) 

T-Kalp hızı (./dk) 177 68.59±9.57 67 (43-98) 

TST: Toplam uyku süresi, WASO: Wake after sleep onset SO: uyku başlangıcı SE: uyku verimi Arl: arousal indeks, AHİ: Apne hipopne 

indeksi, MAD: ortalama apne-hipopne süresi, ODİ: oksijen desatürasyon indeksi, Min: minimum, Ort: ortalama 
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Hastaların %34’ünün hafif OSA, %33’ünün orta OSA, %33’ünün ağır OSA olduğu 

saptandı. (Tablo 6.5. ve Şekil 6.1) 

 

Tablo 6.5. Hastaların AHİ dağılımları 

 n % 

AHİ grup   

 5.0-14.9 (Hafif OSA) 68 34.0 

 15.0-29.9 (Orta OSA)  66 33.0 

 ≥ 30 (Ağır OSA) 66 33.0 

AHİ: Apne hipopne indeksi 

 

 

 

Şekil 6.1. OSA dağılımları 

 

 

Tablo 6.6 Hastaların Noktürnal Oksijen Desatürasyon (NOD) dağılımları 

%34

% 33

% 33

OSA

Hafif OSA Orta OSA Ağır OSA

Ağır OSA 

Orta OSA 

Hafif OSA 
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 n % 

NOD (n=196)   

 Yok 145 74.0 

 Var  51 26.0 

NOD: nokturnal oksijen desatürasyonu (gecenin %30’undan fazlasını, oksijen satürasyonu (SpO₂) %90’nın altında olacak 

şekilde geçirmesi) 

 

OSA’lı gruplar arasında yaş, boy, kilo, VKİ değerleri ve cinsiyet dağılımları Tablo 

6.7.’de karşılaştırılmıştır. OSA’lı hasta grupları arasında kilo ortalamaları açısından fark 

saptandı (p<0.001). Farklılığın hangi gruplar arasında olduğu Tukey test ile incelendiğinde hafif 

OSA olanlarla ağır OSA olanların kilo ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu (p<0.001). 

Ağır OSA’lı hastaların kiloları hafif OSA’lılara göre daha yüksekti. 

Benzer olarak OSA’lı hasta grupları arasında hastaların VKİ ortalamaları açısından fark 

saptandı (p<0.05). Farklılığın hangi gruplar arasında olduğu Tukey test ile incelendiğinde hafif 

OSA’lılarla ağır OSA’lıların VKİ ortalamaları arasında fark bulundu (p<0.05). Ağır 

OSA’lıların VKİ değerleri hafif OSA’lılara göre daha yüksekti. 

OSA’lı hasta grupları arasında hastaların yaş ve boy ortalamaları açısından ise anlamlı 

fark bulunamadı (p>0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında cinsiyet dağılımları açısından fark saptandı (p<0.05). 

Farklılığın hangi gruplar arasında olduğu Tukey test ile incelendiğinde bu farkın hafif 

OSA’lılarla ağır OSA’lılar arasında olduğu (p<0.01) ve ağır OSA’lı hastalarda erkek oranının 

hafif OSA’lılara göre daha yüksek olduğu görüldü. 
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Tablo 6.7.  OSA’lı hasta grupları arasında yaş, boy, kilo, VKİ değerleri ve cinsiyet 

dağılımlarının karşılaştırılması 

 Hafif OSA ᵃ Orta OSA ᵇ Ağır OSA ͨ p Post hoc 

 Ort±SS 

Ortanca 

 (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca 

 (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca 

 (Min-Max) 

  

Yaş (yıl) 51.35±11.59 

51 (18-81) 

53.15±11.34 

54 (28-74) 

51.92±12.37 

50 (21-79) 

0.666*  

Boy (cm) 168.26±9.30 

168 (150-190) 

169.43±8.33 

170 (150-189) 

171.39±8.71 

170.5 (150-190) 

0.119*  

Kilo (kg) 85.89±16.25 

85 (50-131) 

91.71±13.00 

90 (70-124) 

97.01±18.08 

95 (60-152) 

<0.001* a-b p=0.089 

a-c p<0.001 

b-c p=0.139 

VKİ (kg/ m2) 30.35±5.37 

29.7 (19.2-45.5) 

32.20±5.88 

31.3 (23.4-49.9) 

33.01±5.88 

32.5 (22.7-57.2) 

0.023* a-b p=0.146 

a-c p=0.020 

b-c p=0.696 

 n % n % n %   

Cinsiyet         

 Erkek 40 58.8 47 71.2 54 81.8 0.014** a-b p=0.133 

a-c p=0.004 

b-c p=0.151 

 Kadın 28 41.2 19 28.8 12 18.1 

VKİ: Vücut Kitle İndeksi  
*: ANOVA **:Chi-Square Tests 

 

Çalışmaya alınan farklı evreli OSA’lı hastaların semptomları benzerdi (p>0.05) 

(Tablo 6.8.). 

Tablo 6.8. Hafif, orta ve ağır OSA’lı hastaların semptomlarının karşılaştırılması 

 Hafif OSA ᵃ Orta OSA ᵇ Ağır OSA  ͨ p 

 n % n % n %  

Tanıklı Apne        

 Yok 1 1.5 2 3.0 0 0 0.546** 

 Var 67 98.5 64 97.0 66 100 

GAUH        

 Yok 2 2.9 0 0 0 0 0.330** 

 Var 66 97.1 66 100 66 100 

Baş ağrısı        

 Yok 67 98.5 65 98.5 63 95.5 0.536** 

 Var 1 1.5 1 1.5 3 4.5 

Noktüri        

 Yok 68 100 66 100 65 98.5 1 HASTA 

 Var 0 0 0 0 1 1.5 

Gece terlemeleri       

 Yok 68 100 65 98.5 63 95.5 0.128** 

 Var 0 0 1 1.5 3 4.5 

Boğulma hissi        

 Yok 67 98.5 65 98.5 65 98.5 1.000** 

 Var 1 1.5 1 1.5 1 1.5 

Nefes darlığı ile uyanma       

 Yok 63 92.6 62 93.9 63 95.5 0.931** 

 Var 5 7.4 4 6.1 3 4.5 

Çarpıntı         

 Yok 64 94.1 66 100 64 97.0 0.169** 

 Var 4 5.9 0 0 2 3.0 

GAUH: Gündüz Aşırı uykululuk Hali,  

**:Chi-Square Tests/Fisher’s Exact test 
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Tablo 6.9.’da çalışmaya alınan OSA şiddetlerine göre gruplandırılan hastaların kronik 

hastalıklarının karşılaştırılması görülmektedir. OSA’lı hasta grupları arasında eşlik eden kronik 

hastalıklar açısından fark bulunmadı (p>0.05). Çalışmamızda şiddetleri farklı olan OSA 

gruplarındaki hastalarda sigara, alkol kullanma ve trafik kazası geçirme oranları açısından da 

fark yoktu (p>0.05).  

 

Tablo 6.9.  Hafif, orta ve ağır OSA’lı hastaların eşlik eden tanılı kronik hastalıklarının karşılaştırılması 

 Hafif OSA ᵃ Orta OSA ᵇ Ağır OSA  ͨ p 

 n % n % n %  

HT        

 Yok 37 54.4 35 53.0 34 51.5 0.945** 

 Var 31 45.6 31 47.0 32 45.5  

DM        

 Yok 44 64.7 43 65.2 49 74.2 0.413** 

 Var 24 35.3 23 34.8 17 25.8 

CAD        

 Yok 58 85.3 52 78.8 55 83.3 0.598** 

 Var 10 14.7 14 21.2 11 16.7 

HL        

 Yok 59 86.8 53 80.3 54 81.8 0.580** 

 Var 9 13.2 13 19.7 12 18.2 

KY        

 Yok 67 98.5 64 97.0 66 100 0.546** 

 Var 1 1.5 2 3.0 0 0 

Astım         

 Yok 62 91.2 59 89.4 63 95.5 0.419** 

 Var 6 8.8 7 10.6 3 4.5 

KOAH        

 Yok 66 97.1 59 89.4 64 97.0 0.106** 

 Var 2 2.9 7 10.6 2 3.0 

Hipotiroidi        

 Yok 59 86.8 57 86.4 63 95.5 0.155** 

 Var 9 13.2 9 13.6 3 4.5 

Depresyon        

 Yok 57 83.3 61 92.4 56 84.8 0.273** 

 Var 11 16.2 5 7.6 10 15.2 

GÖRH        

 Yok 62 91.2 59 89.4 57 86.4 0.668** 

 Var 6 8.8 7 10.6 9 13.6 

Aritmi        

 Yok 64 94.1 59 89.4 64 97.0 0.213** 

 Var 4 5.9 7 10.6 2 3.0 

Sigara        

 Yok 46 67.6 36 54.5 45 68.2 0.182** 

 Var 22 32.4 30 45.5 21 31.8 

Alkol        

 Yok 66 97.1 65 98.5 65 98.5 1.000** 

 Var 2 2.9 1 1.5 1 1.5 

Trafik kazası öyküsü       

 Yok 67 98.5 65 98.5 64 97.0 0.847** 

 Var 1 1.5 1 1.5 2 3.0 

HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, CAD; koroner arter hastalığı, HL: Hiperlipidemi KY: kalp yetmezliği KOAH: 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı GÖRH: gastroözefageal reflü hastalığı  
**:Chi-Square Tests/Fisher’s Exact test 
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Çalışmaya dâhil edilen hastaların polisomnografik verileri incelenmiş olup Tablo 

6.10.’da hafif, orta, ağır OSA’lı hastaların ölçümleri karşılaştırılmıştır. Uyku mimarisi 

açısından hafif, orta ve ağır OSA’lı hastaların N2 yüzdeleri arasında fark saptandı (p<0.05). 

Ağır OSA’lı hastaların N2 yüzdeleri hem hafif OSA hem de orta OSA’lılara göre anlamlı olarak 

daha yüksek bulundu (sırasıyla; p<0.05, p<0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında N3 yüzdeleri arasında fark saptandı (p<0.05). Farklılığın hangi 

gruplar arasında olduğu Tukey test ile incelendiğinde bu farkın ağır OSA’lılar ile hafif 

OSA’lılar arasında olduğu ve ağır OSA’lıların N3 yüzdesinin hafif OSA olanlara göre daha 

düşük olduğu saptandı (p<0.05). Diğer OSA grupları arasında N3 yüzdesi açısından fark 

bulunmadı (p>0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında REM yüzdeleri arasında fark saptandı (p<0.01). Bu farklılığın 

temel olarak ağır OSA hasta grubuyla diğer OSA’lılar arasında olduğu saptandı. Ağır 

OSA’lıların REM yüzdelerinin hem hafif OSA hem de orta OSA’lılara göre anlamlı ölçüde 

daha düşük idi (sırasıyla; p<0.05, p<0.01). 

OSA’lı hasta gruplarında arousal indeksleri arasında fark saptandı (p<0.001). Ağır 

OSA’lı hastaların arousal değerleri hem hafif OSA hem de orta OSA’lılara göre daha yüksek 

bulundu (sırasıyla; p<0.001, p<0.05). 

Hafif OSA, orta OSA ve ağır OSA’lı hastaların TST, N1 %, WASO, SO, SE değerleri 

arasında fark saptanmadı (p>0.05). 
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Tablo 6.10. Hafif, orta ve ağır OSA’lı hastaların polisomnografi verilerinin karşılaştırılması 

 Hafif OSA ᵃ Orta OSA ᵇ Ağır OSA ͨ p Post hoc 

 

Ort±SS 

Ortanca 

 (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca 

 (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca 

 (Min-Max) 

  

TST (dk) 
350.08±47.85 

356 (240-465) 

344.11±60.84 

344.5 (240-474.5) 

345.08±53.62 

357 (240-438.5) 
0.882**  

N1 % 
7.55±6.38 

6.6 (0.1-31.0) 

8.71±7.93 

6.0 (0.6-38.2) 

9.18±6.33 

7.6 (0.7-28.4) 
0.186**  

N2 % 
63.75±11.75 

63.9 (31-89.5) 

64.14±11.50 

65.6 (37.8-85.5) 

69.36±14.05 

71.8 (28.1-95.7) 
0.017* 

a-b 

p=0.983 

a-c 

p=0.027 

b-c 

p=0.045 

N3 % 
21.03±13.45 

20.3 (0-72) 

17.53±9.81 

16.4 (0-35.9) 

15.09±12.57 

11.3 (0-54.1) 
0.014** 

a-b 

p=0.647 

a-c 

p=0.028 

b-c 

p=0.292 

REM % 9.07±6.49 

9 (0-24.1) 

9.60±6.45 

8.7 (0-27.5) 

6.34±6.49 

4.3 (0-26.5) 
0.005** 

a-b 

p=1.000 

a-c 

p=0.028 

b-c 

p=0.009 

WASO % 
21.77±18.22 

15.73 (2.44-83.0) 

26.22±23.41 

18.68 (3.03-106.04) 

25.34±21.65 

17.85 (3.53-98.07 
0.489**  

SO (dk) 
6.80±6.53 

5 (0-41) 

10.43±13.93 

5.7 (0-64.5) 

10.54±16.59 

6 (1-125) 
0.370**  

SE % 
82.27±10.79 

85.1 (53.3-97.0) 

79.28±12.83 

82.7 (41.4-95.2) 

80.26±11.23 

82.2 (44.7-95.6) 
0.355**  

Arl 
12.09±6.84 

10.8 (2.2-33.3) 

14.73±6.75 

14.3 (1.8-34.0) 

22.45±15.54 

18.4 (0.7-80.1) 
<0.001** 

a-b 

p=0.073 

a-c 

p<0.001 

b-c 

p=0.042 

TST: Toplam uyku süresi, WASO: Wake after sleep onset SO: uyku başlangıcı SE: uyku verimi Arl: arousal indeksi 

 *: ANOVA **: Kruskal Wallis Varyans Analizi 

 

Çalışmaya alınan hafif, orta, ağır OSA’lı hastaların polisomnografi kayıtlarındaki 

solunumsal olayların süresi ve indekslerinin karşılaştırılması Tablo 6.11.’de verilmiştir.  

Beklendiği gibi, çalışma grubumuzdaki hastalar arasında Obstrüktif apne (OA) sayıları 

açısından fark saptandı (p<0.001). Ağır OSA’lı hastaların obstrüktif apne sayıları hem hafif 
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OSA’lı hem de orta OSA’lı olanlara göre daha yüksek idi (sırasıyla; p<0.001, p<0.001). Ayrıca 

orta OSA’lılarda da OA sayıları hafif OSA’lılara göre daha yüksek bulundu (p<0.001). 

Benzer olarak, farklı evreli OSA’lıların mikst apne (MA) sayısı değerleri arasında da 

fark vardı (p<0.001). MA sayıları; ağır OSA’lılarda hem hafif OSA’lı hem de orta OSA’lılara 

göre daha fazla idi (sırasıyla; p<0.001, p<0.001). Ayrıca orta OSA’lıların MA sayıları da hafif 

OSA’lılara göre daha yüksek bulundu (p<0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında santral apne (CA) sayıları arasında fark saptandı (p<0.01). 

Hafif OSA ile orta OSA’lıların santral apne sayıları arasında fark yokken (p>0.05), Ağır OSA 

grubundaki hastalarda CA sayıları diğer apne türlerinde olduğu gibi hem hafif OSA’lı hem de 

orta OSA’lı olanlara göre daha yüksek bulundu (sırasıyla; p<0.001, p=0.05). Bununla birlikte, 

hiçbir hastamızda santral apne indeksi ≥5/sa değildi. 

OSA’lı hasta gruplarında hipopne sayıları arasında fark saptandı (p<0.001). Hafif 

OSA’lıların hipopne sayıları hem orta OSA’lı hem de ağır OSA’lılara göre daha düşük 

bulunurken (sırasıyla; p<0.001, p<0.001), orta OSA ile ağır OSA’lı hastaların hipopne sayıları 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında NREM total apne sayıları arasında fark saptandı (p<0.001). 

Ağır OSA’lı hastaların NREM total apne sayıları hem hafif OSA’lı hem de orta OSA’lılara göre 

daha yüksek bulundu (sırasıyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA’lı hastaların NREM total apne 

sayıları da hafif OSA’lılara göre daha yüksek bulundu (p<0.001). 

OSA’lı hasta gruplarında REM total apne sayıları arasında fark saptandı (p<0.05). 

Orta OSA’lı hastaların REM total apne sayıları hafif OSA’lılara göre daha yüksek bulundu 

(p<0.05). Diğer OSA grupları arasında REM total apne sayıları bakımından fark yoktu 

(p>0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında NREM total hipopne sayıları arasında fark saptandı (p<0.001). 

Hafif OSA’lı hastaların NREM total hipopne sayıları hem orta OSA’lı hem de ağır OSA’lılara 

göre daha düşük bulundu (sırasıyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA ile ağır OSA’lı hastaların 

NREM total hipopne sayıları arasında fark saptanmadı (p>0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında REM total hipopne sayıları arasında fark saptandı (p<0.001). 

Orta OSA’lı hastaların REM total hipopne sayıları hem hafif OSA hem de ağır OSA’lılara göre 
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daha yüksek bulundu (sırasıyla; p<0.01, p<0.001). Hafif ve ağır OSA’lıların REM total hipopne 

sayıları arasında ise fark saptanmadı (p>0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında ortalama NREM ve REM apne süreleri arasında fark saptandı 

(p<0.001). Ağır OSA’lı hastaların ortalama NREM ve REM apne süreleri hem hafif OSA’lı 

hem de orta OSA’lılara göre daha yüksek bulundu (sırasıyla; p<0.001, p<0.001, p<0.001, 

p=0.01). Orta OSA’lı hastaların ortalama NREM apne süresi de hafif OSA’lılara göre daha 

yüksek iken (p<0.05), hafif OSA ile orta OSA’lı hastaların ortalama REM apne süreleri 

arasında fark yoktu (p>0.05).  

OSA’lı hasta gruplarında ortalama NREM hipopne süreleri arasında fark saptandı 

(p<0.05). Ağır OSA’lı hastaların ortalama NREM hipopne süreleri hafif OSA’lılara göre daha 

düşük bulundu (p<0.05), ancak OSA grupları arasında ortalama NREM hipopne süreleri 

benzerdi (p>0.05). 

Hafif, orta ve ağır OSA’lı hastaların ortalama REM hipopne süreleri benzerdi (p>0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında MAD değerleri arasında fark saptandı (p<0.05). Ağır 

OSA’lılarda MAD değeri hafif OSA’lılara göre daha yüksek saptandı (p<0.05). Diğer OSA 

grupları arasında MAD değerleri açısından fark bulunmadı (p>0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında total apne süre indeksleri arasında fark saptandı (p<0.001). 

Ağır OSA’lılarda total apne süresi indeksi hem hafif OSA’lı hem de orta OSA’lılara göre daha 

yüksek bulundu (sırasıyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA’lılarda total apne süresi indeksi 

değerleri de hafif OSA’lılara göre daha yüksek bulundu (p<0.001). 

OSA’lı hasta gruplarında total hipopne süresi indeksleri arasında fark saptandı 

(p<0.001). Hafif OSA’lılarda total hipopne süresi indeksi hem orta, hem de ağır OSA’lılara 

göre daha düşük saptandı (sırasıyla; p<0.001, p<0.001). Orta ile ağır OSA’lılarda total hipopne 

süre indeksi benzerdi (p>0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında total Apne/Hipopne süre indeksi arasında fark saptandı 

(p<0.001). Ağır OSA’lılarda total Apne/Hipopne süre indeksi hem hafif, hem de orta 

OSA’lılara göre daha yüksek saptandı (sırasıyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA’lılarda total 

Apne/Hipopne süre indeksi de hafif OSA’lılara göre daha yüksek saptandı (p<0.001). 

Tablo 6.11.  Hafif, orta, ağır OSA’lı hastaların polisomnografi kayıtlarındaki solunumsal 

olayların süresi ve indekslerinin karşılaştırılması 

 Hafif OSA ᵃ Orta OSA ᵇ Ağır OSA  ͨ p Post hoc 

 Ort±SS 

Ortanca 

Ort±SS 

Ortanca 

Ort±SS 

Ortanca 
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 (Min-Max)  (Min-Max)  (Min-Max) 

Obstrüktif 

Apne sayısı 

19.30±14.12 

16.5 (0-66) 

48.80±33.58 

40 (3-181) 

167.06±105.30 

141 (13-572) 
<0.001** 

a-b p<0.001 

a-c p<0.001 

b-c p<0.001 

Mikst Apne 

sayısı 

0.38±0.96 

0 (0-5) 

1.74±4.16 

0 (0-29) 

29.30±47.28 

4.5 (0-220) 
<0.001** 

a-b p=0.031 

a-c p<0.001 

b-c p<0.001 

Santral Apne 

sayısı 

4.82±6.92 

2 (0-37) 

10.07±19.35 

3.5 (0-116) 

21.59±33.89 

7 (0-180) 
0.001** 

a-b p=0.439 

a-c p<0.001 

b-c p=0.050 

Hipopne sayısı 
27.02±14.28 

25 (1-69) 

56.37±32.51 

52.5 (4-126) 

86.53±66.33 

69.5 (0-251) 
<0.001** 

a-b p<0.001 

a-c p<0.001 

b-c p=0.290 

AHİ 
8.81±2.59 

8.85 (5-13.9) 

20.26±4.62 

19.4 (6.8-29.3) 

54.03±21.65 

46.3 (30-11.7) 
<0.001** 

a-b p<0.001 

a-c p<0.001 

b-c p<0.001 

Ortalama 

NREM Apne 

süresi 

13.37±3.12 

12.4 (10-30) 

14.49±3.12 

14 (10.4-28.77) 

18.20±5.23 

16.6 (11.1-35.7) 
<0.001** 

a-b p=0.014 

a-c p<0.001 

b-c p<0.001 

Ortalama 

NREM 

Hipopne süresi 

22.03±4.53 

22.1 (0-31.2) 

22.15±4.53 

21.5 (14.9-35.2) 

21.05±4.32 

19.8 (11.1-34.0) 
0.023** 

a-b p=1.000 

a-c p=0.020 

b-c p=0.231 

Ortalama REM 

Apne süresi 

10.76±5.25 

11.4 (0-22.3) 

13.48±6.40 

12.1 (0-39.9) 

19.10±11.77 

15.7 (0-61.4) 
<0.001** 

a-b p=0.267 

a-c p<0.001 

b-c p=0.003 

Ortalama REM 

Hipopne süresi 

23.15±10.00 

23.9 (0-38.9) 

23.16±9.05 

23.5 (0-41.8) 

18.51±12.48 

21.5 (0-43.4) 
0.129** 

 

 

NREM Total 

Apne sayısı 

21.38±13.28 

18.5 (1-57) 

50.80±36.13 

42 (2-186) 

207.89±135.39 

171.5 (15-594) 
<0.001** 

a-b p<0.001 

a-c p<0.001 

b-c p<0.001 

REM Total 

Apne sayısı 

3.35±6.67 

0.5 (0-33) 

6.81±10.89 

3 (0-65) 

9.77±16.91 

2 (0-79) 
0.012** 

a-b p=0.015 

a-c p=0.072 

b-c p=1.000 

MAD (sn) 

18.09±3.12 

18.21  

 (10.13-30.29) 

18.80±3.61 

18.41  

 (13.43-31.95) 

20.36±4.74 

19.21  

 (13.30-41.08) 

0.019** 

a-b p=1.000 

a-c p=0.020 

b-c p=0.136 

NREM Total 

Hipopne sayısı 

23.04±13.51 

20 (0-60) 

51.13±30.57 

45 (4-121) 

80.21±62.78 

67.5 (0-248) 
<0.001** 

a-b p<0.001 

a-c p<0.001 

b-c p=0.170 

REM Total 

Hipopne sayısı 

3.94±7.22 

1 (0-36) 

5.84±6.62 

3 (0-29) 

4.00±9.51 

0 (0-57) 
<0.001** 

a-b p=0.007 

a-c p=0.775 

b-c p<0.001 

Total Apne 

süresi indeksi 

58.32±43.20 

47.11 

 (2.47-211.31) 

151.91±114.41 

125.89  

 (14.50-556.60) 

787.88±674.44 

560.27  

 (41.63-2802.44) 

<0.001** 

a-b p<0.001 

a-c p<0.001 

b-c p<0.001 

Total Hipopne 

süresi indeksi 

107.30±60.12 

98.17  

 (1.98-279.31) 

230.64±130.68 

210.04 

 (11.67-544.34) 

314.09±227.88 

298.27 

 (0-1156.70) 

<0.001** 

a-b p<0.001 

a-c p<0.001 

b-c p=0.578 

Total 

Apne/Hipopne 

süresi indeksi 

161.04±63.44 

154.61 

 (71.78-335.16) 

375.87±117.20 

357.78 

 (127.89-678.21) 

1092.40±573.29 

850.59 

 (421.84-2802.44) 

<0.001** 

a-b p<0.001 

a-c p<0.001 

b-c p<0.001 

      

AHİ: Apne hipopne indeksi MAD: Ortalama apne-hipopne süresi  

**: Kruskal Wallis Varyans Analizi 

 

 

Çalışmaya alınan hafif, orta, ağır OSA’lı hastaların Tablo 6.12.’daki polisomnografik 

oksijenizasyon ile ilgili verilerin karşılaştırılması görülmektedir.  
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OSA’lı hasta gruplarında ODİ NREM değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). Ağır 

OSA’lılarda ODİ NREM değerleri hem hafif, hem de orta OSA’lılara göre daha yüksek bulundu 

(sırasıyla; p<0.001, p<0.01). Orta OSA’lılarda ODİ NREM değerleri de hafif OSA’lılara göre 

daha yüksek bulundu (p<0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında total ODİ değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). Ağır 

OSA’lılarda total ODİ değeri hem hafif, hem de orta OSA’lılara göre daha yüksek bulundu 

(sırasıyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA’lıların total ODİ değeri de hafif OSA’lılara göre daha 

yüksek bulundu (p<0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında Ort. SpO₂ değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). Ağır 

OSA’lıların Ort. SpO₂ değerleri hem hafif, hem de orta OSA’lılara göre daha düşük bulundu 

(sırasıyla; p<0.001, p=0.01). Hafif ve orta OSA’lıların Ort. SpO₂ değerleri benzerdi (p>0.05). 

OSA’lı hasta gruplarında Min. SpO₂ değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). Ağır 

OSA’lılarda Min. SpO₂ değeri hem hafif, hem de orta OSA’lılara göre daha düşük bulundu 

(sırasıyla; p<0.001, p<0.001). Orta OSA’lılarda Min. SpO₂ değerleri de hafif OSA’lılara göre 

daha düşük bulundu (p<0.05). 

Hafif, orta ve ağır OSA’lılarda ODİ REM, NREM Ort. kalp hızı, REM Ort. kalp hızı, 

total kalp hızı değerleri benzerdi (p>0.05). 
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Tablo 6.12.  Hafif, orta, ağır OSA’lı hastaların polisomnografideki oksijenizasyon 

parametrelerinin karşılaştırılması 

 Hafif OSA ᵃ Orta OSA ᵇ Ağır OSA  ͨ p Post hoc 

 

Ort±SS 

Ortanca 

 (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca 

 (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca 

 (Min-Max) 

  

ODİ NREM 
4.92±5.23 

3 (0-23.4) 

9.82±8.38 

7.9 (0-35.7) 

26.26±23.44 

22.3 (0-109.0) 
<0.001** 

a-b 

p=0.021 

a-c 

p<0.001 

b-c 

p=0.001 

ODİ REM 
8.15±12.18 

1.9 (0-50.0) 

10.75±13.84 

5.8 (0-57.4) 

15.37±24.57 

4.6 (0-124.5) 
0.437** 

 

 

Total ODİ 
4.34±4.31 

2.8 (0-18.3) 

8.15±7.35 

5.7 (0-32.9) 

24.17±30.57 

17.8 (0-208) 
<0.001** 

a-b 

p=0.049 

a-c 

p<0.001 

b-c 

p<0.001 

Ort. SpO₂ 

93.89±2.08 

94.15  

 (87.9-98.0) 

92.79±3.71 

93.50 

 (74.40-96.9) 

91.04±4.15 

92.35 

 (77.80-97.20) 

<0.001** 

a-b 

p=0.358 

a-c 

p<0.001 

b-c 

p=0.008 

Min. SpO₂ 
83.51±6.40 

85 (65-93) 

79.60±9.20 

82 (52-90) 

73.60±8.47 

74 (50-89) 
<0.001** 

a-b 

p=0.037 

a-c 

p<0.001 

b-c 

p<0.001 

NREM Ort. 

Kalp Hızı 

68.37±8.34 

68 (54-93) 

67.41±10.05 

67 (43-91) 

69.96±10.18 

68 (54-98) 
0.602**  

REM Ort. 

Kalp Hızı 

67.14±8.24 

68.5 (49-88) 

65.53±9.05 

65.5 (46-91) 

68.95±9.89 

67 (52-98) 
0.324**  

Total Kalp 

Hızı 

68.37±8.34 

68 (54-93) 

67.41±10.05 

67 (43-91) 

69.96±10.18 

68 (54-98) 
0.602**  

MAD: Ortalama apne hipopne süresi ODİ: Oksijen desatürasyon indeksi Ort: Ortalama Min: Minimum  
**: Kruskal Wallis Varyans Analizi 

 

 

Tablo 6.13.’de Hafif OSA ile orta+ağır OSA’lı hastaların VKİ, T.ODİ, Ort. SpO₂, Min. 

SpO₂’lerinin karşılaştırması görülmektedir. İki grup arasında VKİ açısından anlamlı fark 

bulunamamış olup (p>0.05), orta+ağır OSA’lılarda Ort SpO₂ ve Min. SpO₂ hafif OSA’lılara 

göre daha düşük, T.ODİ ise anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (p<0.01). 
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Tablo 6.13.  Hafif OSA ile Orta+Ağır OSA’lı hastaların VKİ, T.ODİ, Ort SpO₂, Min 

SpO₂’lerinin karşılaştırması 

 Hafif OSA (AHİ<15) Orta+Ağır OSA (AHİ ≥15)  p 

 
Ort±SS 

Ortanca (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca (Min-Max) 
 

VKİ 
30.24±4.83 

29.73 (19.23-42.04) 

32.48±5.89 

31.56 (22.78-57.21) 
 0.25* 

T.ODİ 
4.34± 4.31 

2.8 (0-18.31) 

16.51±23.95 

10.70 (0-208) 
<0.01* 

Ort SpO₂ 
93.85±2.08 

94.10 (87.90-98.00) 

91.82±4.03 

92.80 (74.40-97.20) 
<0.01* 

Min. SpO₂ 
82.63±6.47 

84.00 (65.00-93.00) 

76.08±9.35 

77.00 (50.00-89.00) 
<0.01* 

VKİ: Vücut kitle indeksi Ort: Ortalama Min: Minimum Max: Maximum  

*: Mann Whitney U test 

 

 

 

 
 

Şekil 6.2. OSA şiddetine göre MAD değerleri  
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Tablo 6.14’de OSA’lı hasta gruplarında NOD oranlarının karşılaştırılması 

görülmektedir. OSA’lı hasta gruplarında NOD oranları arasında fark saptandı (p<0.001). Ağır 

OSA’lılarda NOD oranı hem hafif, hem de orta OSA olanlara göre daha yüksek saptandı 

(sırasıyla; p<0.001, p=0.001). Hafif ile orta OSA’lılarda NOD oranları benzerdi (p>0.05). 

 

Tablo 6.14. Hafif, Orta ve Ağır OSA’lılarda NOD oranlarının karşılaştırılması 

 Hafif OSA ᵃ Orta OSA ᵇ Ağır OSA ͨ p Post hoc 

 n % n % n %   

NOD         

 Yok 59 89.4 54 84.4 32 48.5 

<0.001** 

a-b 

p=0.396 

a-c 

p<0.001 

b-c 

p<0.001 

 Var 7 10.6 10 15.6 34 51.5 

NOD: Nokturnal oksijen desatürasyonu  

**:Chi-Square Tests 

 

 

Tablo 6.15.’te de görüldüğü üzere hafif OSA+orta OSA ile ağır OSA’lı hastaların MAD 

değerleri arasında fark saptandı (p<0.01). Ağır OSA’lılarda MAD değerleri hafif +orta OSA 

olan hastalara göre daha yüksek saptandı. 

 

Tablo 6.15.  Hafif OSA+Orta OSA ile Ağır OSA’lı hastaların MAD değerlerinin 

karşılaştırılması 

 Hafif +Orta OSA  Ağır OSA  p 

 
Ort±SS 

Ortanca (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca (Min-Max) 
 

MAD 
18.44±3.80 

18.28 (10.13-31.95) 

20.35±4.47 

19.21 (13.30-41.08) 
0.006* 

MAD: Ortalama apne hipopne süresi  

*Mann Whitney U test 

 

Tablo 6.16’te de MAD değerinin ağır OSA’lıları ayırmadaki performansı 

görülmektedir. Ağır OSA’lıları ayırmada MAD değerleri için AUC (Area Under the Curve) 

anlamlı bulundu (p<0.01). En iyi kesim noktası >16.86 olarak bulundu. Şekil 6.3.’te de ağır 

OSA için MAD değerlerinin ROC eğrisi görülmektedir.  
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Tablo 6.16. MAD değerlerinin Ağır OSA’lıları ayırmadaki performansı 

 

AUC 

95% CI 

 

p Cut off 

Sensitivity 

95% CI 

Specificity 

95% CI PPV NPV 

MAD 
0.618 

0.536-0.701 
0.006 >16.86 

85.7 % 

(74.3-91.6) 

35.1% 

(27.5-43.5) 

39.2 % 

(32.4-46.3) 

82.5 % 

(76.3-87.3) 

MAD: Ortalama apne hipopne süresi, PPV: Pozitif prediktif değer NPV: Negatif prediktif değer 

 

Tablo 6.17’de MAD kesim noktası >16.86 ya göre OSA grupları görülmektedir. 

 
Tablo 6.17. OSA düzeylerine göre MAD dağılımları (kesim noktası >16.86’ya göre) 

 Hafif OSA ᵃ Orta OSA ᵇ Ağır OSA  ͨ

 n % n % n % 

MAD       

 <16.86 24 42.1 23 40.4 10 17.5 

 >16.86 44 30.8 43 30.0 56 39.2 

MAD: Ortalama apne hipopne süresi 

 

 

Şekil 6.3. Ağır OSA için MAD değerlerinin Receiver Operating Characteristic (ROC) eğrisi 
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Tablo 6.18.’de hafif OSA ile orta+ağır OSA’lı hastaların MAD değerlerinin 

karşılaştırılması ile Tablo 6.19.’da MAD değerinin orta+ağır OSA’lı hastaları ayırmadaki 

performansı görülmektedir. Hafif OSA ile Orta+Ağır OSA’lı hastaların MAD değerleri 

arasında fark saptandı (p<0.05). Orta+Ağır OSA’lı hastaların MAD değerleri hafif OSA’lılara 

göre daha yüksek saptandı. Orta+Ağır OSA’lı hastaları ayırmada MAD değerleri için AUC 

anlamlı bulundu (p<0.05). En iyi kesim noktası > 20.76 olarak saptandı. 

 

Tablo 6.18. Hafif OSA ile Orta+Ağır OSA’lı hastaların MAD değerlerinin karşılaştırılması 

 Hafif OSA Orta OSA+Ağır OSA 

p 
 

Ort±SS 

Ortanca (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca (Min-Max) 

MAD 
18.09±3.12 

18.21 (10.13-30.20) 

19.57±4.27 

18.78 (13.30-41.08) 
0.048* 

MAD: Ortalama apne hipopne süresi Ort: ortalama 

*Mann Whitney U test 

Tablo 6.19. MAD değerlerinin Orta+Ağır OSA’lı hastaları ayırmadaki performansı 

 
AUC 

95% CI 

 

p 
Cut off 

Sensitivity 

95% CI 

Specificity 

95% CI 
PPV NPV 

MAD 
0.585 

0.504-0.666 
0.049 >20.76 

28.0 % 

(21.1-36.2) 

89.7% 

(80.0-94.9) 

84.1 % 

(78.1-88.7) 

39.1 % 

(32.4-46.2) 

MAD: Ortalama apne hipopne süresi, PPV: Pozitif prediktif değer NPV: Negatif prediktif değer 

 

Şekil 6.4. Orta+Ağır OSA için MAD değerlerinin Receiver Operating Characteristic (ROC) eğrisi 
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Tablo 6.20.’de çalışmaya alınan hastaların AHİ ve MAD değerlerine göre 

karşılaştırılması görülmektedir. AHİ sayısı 15 altında olan ve MAD değeri 20.76’dan büyük 

olan 7 hasta, AHİ sayısı 15 ve üzerinde olan ve MAD değeri 20.76’dan küçük olan 94 hasta 

bulunmakta.  

 

Tablo 6.20.  OSA hastalarında AHİ<15 olanlar ile AHİ ≥15 olanların MAD (kesim noktası 

20.76) değerine göre karşılaştırılması 

 MAD 

 <20.76 (Kısa MAD) >20.76 (Uzun MAD) 

AHİ   

<15 62 7 

≥15 94 37 

AHİ: Apne hipopne indeksi MAD: Ortalama apne-hipopne süresi 

 

Hastalar, MAD değeri 20.76 ya göre uzun ve kısa MAD olarak sınıflandırılmıştır. AHİ 

<15 olup uzun MAD’ı olan hastalar ile AHİ ≥ 15 ve kısa MAD’ı olan hastalar Tablo 6.21’de 

kronik hastalıklar, VKİ ve cinsiyet açısından karşılaştırılmıştır. 

Hafif OSA+Uzun MAD’ı olan hastalarla Orta+Ağır OSA + Kısa MAD’ı olan hastaların 

VKİ değerleri arasında fark bulunmadı (p>0.05). 

Hafif OSA+Uzun MAD’ı olan hastalarla Orta+Ağır OSA +Kısa MAD’ı olan hastaların 

kronik hastalıları arasında fark bulunmadı (p>0.05). 
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Tablo 6.21.  AHİ<15 (Hafif OSA) ve Uzun MAD’ı olan hastalar ile AHİ ≥ 15 (Orta+ Ağır 

OSA) ve Kısa MAD’ı olan hastaların demografik verileri ile kronik hastalıklarının 

karşılaştırılması 

 Hafif OSA+Uzun MAD Orta+Ağır OSA +Kısa MAD p 

 Ort±SS 

Ortanca (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca (Min-Max) 

 

VKİ 
30.18±6.81 

30.07 (21.63-38.75) 

32.77±5.50 

32.05 (23.45-49.95) 
0.329* 

 n % n %  

Cinsiyet      

 Erkek 5 71.4 70 74.5 1.000** 

 Kadın 2 28.6 24 25.5 

HT      

 Yok 3 42.9 49 52.1 0.710** 

 Var 4 57.1 45 47.9 

DM      

 Yok 6 85.7 65 69.1 0.671** 

 Var 1 14.3 29 30.9 

CAD      

 Yok 5 71.5 75 79.8 0.633** 

 Var 2 28.5 19 20.2 

HL      

 Yok 6 85.7 76 80.9 1.000** 

 Var 1 14.3 18 19.1 

KY      

 Yok 7 100 93 98.9 1.000** 

 Var 0 0 1 1.1 

Astım       

 Yok 6 85.7 87 92.6 0.449** 

 Var 1 14.3 7 7.4 

KOAH      

 Yok 7 100 87 92.6 1.000** 

 Var 0 0 7 7.4 

Hipotroidi      

 Yok 6 85.7 87 92.6 1.000** 

 Var 1 14.3 7 7.4 

Depresyon      

 Yok 7 100 83 88.3 1.000** 

 Var 0 0 11 11.7 

GÖRH      

 Yok 6 85.7 84 89.4 1.000** 

 Var 1 14.3 10 10.6 

Aritmi      

 Yok 6 85.7 89 94.7 0.358** 

 Var 1 14.3 5 5.3 

VKİ: Vücut kitle indeksi HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, CAD: koroner arter hastalığı, HL: Hiperlipidemi KY: 

kalp yetmezliği KOAH: kronik obstrüktif akciğer hastalığı GÖRH: gastroözefageal reflü hastalığı Ort: Ortalama Min: 

Minimum.Max:.Maximum 
*: Mann Whitney U test **:Chi-Square Tests 
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MAD değeri 20.76’ya göre uzun ve kısa MAD olarak iki gruba ayrılan hastaların, AHİ 

<15 olup uzun MAD’ı olan hastalar ile AHİ ≥ 15 ve kısa MAD’ı olan hastalar Tablo 6.22.’de 

T.ODİ, Ort. SpO₂, Min. SpO₂ değerlerinin karşılaştırılması görülmektedir. 

Hafif OSA+Uzun MAD’ı olan hastalarla Orta+Ağır OSA +Kısa MAD’ı olan hastaların 

Ort. SpO₂, Min. SpO₂, T.ODİ değerleri arasında fark bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 6.22.  AHİ<15 (Hafif OSA) ve Uzun MAD’ı olan hastalar ile AHİ ≥ 15 (Orta+ Ağır 

OSA) ve Kısa MAD’ı olan hastaların T.ODİ, Ort. SpO₂, Min. SpO₂ değerlerinin 

karşılaştırılması 

 Hafif OSA+Uzun MAD Orta+Ağır OSA +Kısa MAD p 

 

Ort±SS 

Ortanca (Min-Max) 

Ort±SS 

Ortanca (Min-Max)  

T.ODİ 
7.00±3.09 

6.6 (2.30-10.10) 

13.83±16.46 

8.4 (0-84.70) 
0.620* 

Ort. SpO₂ 
94.00±2.40 

94.70 (89.5-95.9) 

92.32±3.60 

93.30 (78.90-97.20) 
0.181* 

Min.SpO₂ 
83.28±8.11 

86 (67-90) 

77.69±8.58 

79 (50-89) 
0.052* 

T.ODİ: Total oksijen desatürasyon ındeksi Ort: Ortalama Min: Minimum Max: Maximum  
*: Mann Whitney U test 
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7. TARTIŞMA 

Çalışmamızda, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı 

poliklinik/kliniğine başvuran ve OSA tanısı alan 200 hasta incelenmiştir. Polisomnografi (PSG) 

ile OSA tanısı almış hastalarda klinik ve demografik parametreler, kan oksijenasyonu ve uyku 

parametrelerinin göstergeleri olarak AHİ ile ortalama apne hipopne süresi (MAD) kullanımı 

araştırılmıştır. 

Uykuda solunum bozukluklarının ortaya konması hastalığın prognozu, uygun tedavinin 

uygulanması, komplikasyonların engellenmesi ve yönetimi açısından son derece önemlidir. 

Çalışmaya dâhil edilen hastaların demografik özellikleri incelendiğinde hastaların %70.5’inin 

erkek olduğu görülmüştür. Yapılan çalışmalar ile paralel olacak şekilde OSA semptomu ile 

hastaneye başvuran kadınların erkeklere göre daha az olması ve hekiminin erkeklere oranla 

kadınlarda OSA’nın daha nadir düşünmesi rol oynayabilir. Klinik çalışmalarda OSA, 

erkeklerde kadınlara kıyasla 8 kat daha sık görüldüğü gösterilmiş olsa da çalışmalarda bu oran 

2 düzeylerine inmektedir (22). Bizim çalışmamızda ise E:K oranı literatürle uyumlu olarak 

yaklaşık olarak 2-3 civarındadır. 

OSA gelişme riski yaşla birlikte artmaktadır ve prevalansı beşinci ile yedinci dekatlar 

arasında maksimuma ulaşmaktadır (43, 139). Gabbay ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

hastaların yaş ortalaması 51.12 olarak bulunmuştur (140). Benzer şekilde Erdemir ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada kadın hastaların yaş ortalaması 57.2 ± 9.1, erkek hastaların 

yaş ortalaması 50.9 ± 11.8 olarak bulunmuştur (141). Çalışmamıza dâhil edilen hastaların yaş 

ortalaması yapılan çalışmalara yakın olarak 52.14 olarak saptanmıştır. 

Santral visseral obezite, uyku apnesi için en önemli risk faktörüdür. Obezite genellikle, 

kilogram cinsinden ağırlığın, metre cinsinden boyun karesine bölünmesiyle hesaplanan vücut 

kitle indeksi (VKİ) ile ölçülür (142). WHO kriterlerine göre VKİ 25 kg/m2 ve üzeri olan 

yetişkinler fazla kilolu, 30 kg/m2 ve üzeri olanlar ise obez olarak kabul edilmektedir. 

Yayınlanan tüm epidemiyolojik raporlarda obezite ile birlikte horlama ve uyku apnesi sıklığı 

artmaktadır. Erdemir ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada OSA’lı kadın hastaların ortalama 

VKİ değeri 35.4 ± 9.2 kg/m2, OSA’lı erkek hastaların ortalama VKİ değerleri 32.5 ± 6.7 olarak 

bulunmuştur (141). Başka bir örnek ise Katz'ın çalışmasında, VKİ'i 27 kg/m2’nin altında olan 

erkeklerin %7'sinde ve kadınların %2.8'inde ve bu VKİ’nin üzerinde olanların sırasıyla; 

%13.9'unda ve %6.1'inde horlama alışkanlığının olduğunu bulunmuştur (143). Benzer şekilde 
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çalışmamızda OSA hastalarının %98.5’inde horlama şikâyeti olup VKİ ortalaması 31.84 kg/m2 

olarak saptanmıştır.  

Özetle obezite, horlama ve uyku apnesi olasılığı ile bağlantılıdır, ancak VKİ obezitenin 

en iyi göstergesi değildir. Bu nedenle, horlama ve uyku apnesi ile ilgili gelecekteki tüm klinik 

ve epidemiyolojik çalışmalarda en azından bel çevresi, boyun çevresi ve krikomental mesafe 

ölçülmelidir (43). Çalışmamız retrospektif bir çalışma olup hastaların bel ve boyun çevresi 

bilgilerine ulaşılamamış ve çalışmaya dâhil edilememiştir. 

OSA'nın tipik klinik olarak, uyku sırasında üst solunum yolu obstrüksiyonu belirtileri, 

uykusuzluk ve gün içi uyku halini içerir. Semptomlar genellikle sinsi başlar ve hasta 

değerlendirme için sevk edilene kadar yıllarca sürer. Gece obstrüktif solunum semptomları 

arasında horlama, gece solunumun durması ve boğularak uyanmayı içerir. Hastalar aralıklı 

uyanmalar ve uykusuzluk, azalan toplam uyku süresi ve sabah erken uyanma şikâyetleri ile 

karşımıza gelebilir (144). Noktüri ayrıca, hipoksemiye sekonder atriyal natriüretik peptidin 

plazma seviyelerinde bir artışa ve/veya idrar çıkışını artıran abartılı intratorasik basınç 

dalgalanmalarına bağlı olarak sıklıkla rapor edilir (145). Gece semptomları genellikle hasta 

tarafından önemsenmez ve bu da daha belirgin gündüz semptomları ortaya çıkana kadar teşhiste 

gecikmeye neden olur. Uyku bölünmesine sekonder olarak ortaya çıkan kronik yorgunluk ve 

gündüz uyku hali, OSA hastalarının en önemli gündüz şikâyetleridir. Hastalığın erken 

evrelerinde hasta, televizyon izlemek gibi hareketsiz aktiviteler sırasında kolayca uykuya 

dalabilir; bu aşamalarda yorgunluk, bitkinlik veya uyuşukluk ile karıştırılan aşırı uyku hali 

genellikle hafife alınır. Semptomların şiddeti genellikle yıllar içinde ilerler ve kilo alımı, 

yaşlanma veya menopoza geçiş ile artabilir. Bozukluk ilerledikçe, uyku hali tüm günlük 

aktiviteleri etkiler ve tehlikeli hale gelebilir. Buna göre OSA, iki kat ve yedi kata kadar artan 

riskle sonuçlanan motorlu araç kazalarının önemli bir nedenini temsil eder (146).  

Diğer yaygın gündüz semptomları arasında sabah baş ağrıları, ağız kuruluğu ve 

uyandığında boğaz ağrısı yer alır. Kadınlarda klinik prezantasyon erkeklerden oldukça farklı 

olabilir. Özellikle kadınların uykusuzluk, çarpıntı ve ayak bileği ödemi bildirirken, obstrüktif 

solunum ve gündüz uyku hali semptomlarını bildirme olasılığı daha düşüktür (147). Kronik 

yorgunluk sendromu, fibromiyalji, irritabl bağırsak sendromu ve migren baş ağrıları kadınlarda 

daha sık görülür ve OSA'nın daha hafif formlarıyla ilişkilendirilebilir (148, 149). Bu literatür 

bilgilerine paralel olarak bizim de çalışmaya dâhil ettiğimiz tüm hastalarda horlama şikâyeti ve 

%98.5’inde tanıklı apne varlığı saptandı. Ek olarak hastalarımızda gündüz aşırı uyku hali 



67 

 

(GAUH) oranı %99, baş ağrısı şikâyeti oranı %2.5, noktüri şikâyeti %0.5, boğulma hissi oranı 

%1.5, gece terlemesi oranı %2.0, nefes darlığı ile uyanma oranı %6.0, çarpıntı oranı %3.0 

olarak saptandı. 

Obstrüktif uyku apnesi; diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastalığı, miyokart 

enfarktüsü, konjestif kalp yetmezliği ve inme ile ilişkilidir (150, 151, 152). OSA'nın metabolik 

sendromda mekanik bir rolü olsun ya da olmasın, diyabetli kişilerin OSA semptomları 

açısından sorgulanması gerektiği açıktır. Hipertansiyonu olan hastalarda obstrüktif uyku apne 

prevalansı yüksektir ve birçok çalışmada OSA'nın hipertansiyonda nedensel bir rolü olduğu öne 

sürülmüştür (150, 152, 153). Bir popülasyon çalışmasında, orta veya ağır OSA'lı olanlarda, 

OSA'lı olmayanlara göre hipertansiyon gelişme olasılığının 3 kat daha fazla olduğu 

gösterilmiştir (153). OSA, özellikle dirençli hipertansiyonu olan hastalarda yaygındır; 

hipertansiyonu olan hastalarda yapılan bir çalışmada, 3 veya daha fazla antihipertansif ajan 

kullanılmasına rağmen dirençli hipertansiyonu olanların %83'ünde şüphelenilmeyen uyku 

apnesi kaydedilmiştir (154).  

Konjestif kalp yetmezliği olan hastalarda yapılan çalışmalarda OSA prevalansı %11 ila 

%37 arasında değişmektedir (155, 156). Konjestif kalp yetmezliği olan hastalarda 1 aylık OSA 

tedavisi sonrasında ejeksiyon fraksiyonunda artış ve sistolik kan basıncında ve kalp hızında 

azalma ile ilişkili olduğu şeklindeki son çalışmalar klinik açıdan büyük öneme sahiptir.(157) 

Bu bulgular, konjestif kalp yetmezliği olan hastalarda OSA için rutin tarama yapılıp 

yapılmaması gerektiği sorusunu gündeme getirmektedir. 

OSA, inme (%43-%72) ve geçici iskemik atak geçiren hastalarda da oldukça yaygındır 

(158, 159). OSA’nın eşlik ettiği inme öyküsü olan hastalar rehabilitasyon ünitesine kabul 

edildiğinde ve taburcu olduklarında daha düşük fonksiyonel kapasiteye sahip olduğu 

görülmüştür (159). Ayrıca, uyku apnesinin varlığı fonksiyonel bozukluk ve %40 daha uzun 

hastanede kalış süresi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu bulgular, OSA'nın tedavisi ile inme 

hastalarında fonksiyonel sonucu ve rehabilitasyon potansiyelini iyileştirebileceğini 

düşündürmektedir.  

Çalışmaya dâhil edilen hastalarımızda literatürle paralel olarak birçok komorbid durum 

eşlik etmektedir. HT oranı %47, DM oranı %32, CAD oranı %17.5, HL oranı %17, KY oranı 

%1.5, astım oranı %8, KOAH oranı %5.5, hipotroidi oranı %10.5, depresyon oranı %13, GÖRH 
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oranı %11, aritmi oranı %6.5 olarak bulundu. Yaşlanan nüfus göz önüne alındığında, OSA ile 

eşlik eden komorbiditesi olan hastaların sayısının da muhtemelen artması öngörülmektedir. 

Obezite OSA için bir risk faktörüdür. Uykuda kalp sağlığı çalışmasında orta ile şiddetli 

OSA’lılarda VKİ’nin diğerlerine göre daha yüksek olduğu gösterilmiş(160). Obezitenin rolü, 

kilodaki değişikliklerle OSA’daki değişiklikleri ilişkilendiren epidemiyolojik çalışmalarla 

vurgulanmıştır. Wisconsin uyku kohortunda, 4 yıllık bir süre boyunca ağırlıktaki her %1'lik 

değişiklik için OSA şiddetinde yaklaşık %3'lük bir değişiklik bulunmuştur (161). Uyku Kalp 

Sağlığı Çalışması, AHİ'nin 5 yıllık bir süre boyunca kilo değişikliği ile değiştiğini, değişimin 

kilo artışının kilo kaybından daha fazla olduğunu göstermiştir (162). Çalışmamızda da literatür 

ile paralel olarak ağır OSA’lılarda, hafif OSA’lılara oranla kilo ortalaması ve VKİ daha yüksek 

olarak saptandı. Sonuç olarak obezite hava yolu açıklığı ve akciğer hacmi üzerine mekanik 

etkisi ile OSA’ya neden olduğunu göstermektedir. 

OSA prevalansının yaşla birlikte arttığı gösterilmiştir; ancak bir çalışmada OSA şiddeti 

ile korelasyon saptanmamıştır (163). Buna karşılık, Wali ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

OSA şiddeti ile yaş arasında pozitif bir ilişki bulmuşlardır (164). Yaşlanma, parafarengeal yağ 

dokuda artışa, yumuşak doku fazlalığına ve yumuşak damak uzamasına neden olarak bu ilişkiyi 

açıklayabilir. Literatürdeki bu iki karşıt görüşle birlikte çalışmamızda OSA’lı hasta grupları ve 

yaş arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. Bu çalışmamızın kısıtlı bir hasta popülasyonun 

olması nedeniyle açıklanabilir. 

O’connor ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada kadınlarda daha yüksek oranda hafif 

OSA saptanmış. Hafif OSA’lılarda erkek/kadın oranı 2:1’den OSA şiddeti arttıkça bu oran 

7:1’e kadar arttığı gözlemlenmiş (165). Erkeklerin android yağlanmaya kadınlardan daha fazla 

eğilimli olduğu bunun sonucunda daha büyük bir boyuna sahip olması, erkeklerde artan OSA 

prevalansının bir kısmını açıklamaktadır. Uyanıklık sırasında kadınlar erkeklere göre daha fazla 

genioglossus aktivitesine sahip olup (166) bu farkın NREM uykusunda devam etmesi üst hava 

yolu kollapsını önleyebilir. Bu hipotez yapılan bir çalışmayla desteklenmiş olup NREM 

uykusunda erkekler kadınlara göre hava yolu kollapsına daha duyarlı olduğu gösterilmiş (167). 

Çalışmamızda ise literatür ile uyumlu olarak ağır OSA’lı hastalarda erkek oranının hafif 

OSA’lılara göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

Omar Wali ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada REM uykusunun süresinin de OSA 

şiddeti ile ilişkili olduğu bulunmuştur, ancak OSA şiddeti ile ters bir ilişki vardır, yani REM ne 
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kadar kısaysa OSA şiddeti o kadar kötüdür (164). Çalışmamızda da literatür bilgilerine paralel 

olarak ağır OSA’lı hastalarımızda hafif ve orta OSA’lılara göre anlamlı ölçüde REM 

yüzdelerinin düşük olduğu saptanmıştır. Bu sonuç muhtemelen OSA'da REM uykusunun 

azalabileceği için ortaya çıkmış olup sık arousal nedeniyle, OSA'lı hastaların REM uykusuna 

geçemeyebileceğini göstermektedir. 

Omar Wali ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, SpO₂ temel alan parametreler ile 

OSA şiddeti arasında doğrudan bir ilişki olduğunu, arousal, oksijen desatürasyon indeksi, 

minimum SpO₂ OSA şiddetinin göstergesi olduğunu ortaya koymuşlardır (164). Myllymaa ve 

arkadaşları da aynı şekilde OSA şiddetini belirlemede oksijenasyonun etkisini de bildirmiştir. 

Yazarlar, hipopneleri skorlamak için farklı oksijen desatürasyon seviyeleri kullanıldığında 

AHİ'de anlamlı değişikliğin ortaya çıkabileceğini gösterdiler, bu da bu parametrelerin OSA'nın 

ciddiyetini belirlemedeki etkisini göstermektedir (168). Delazer ve arkadaşlarının yaptığı farklı 

bir çalışmada minimum SpO₂, OSA şiddetinin önemli bir belirleyicisi olduğunu tanısal 

değerlendirme ve tedavi seçiminde güveni artırmak için kullanılabileceğini bildirmiştir (169). 

Çalışmamızda da aynı şekilde ağır OSA’lı ve orta+ağır OSA’lı hasta gruplarında arousal 

indeksi ve total oksijen desatürasyon indeksi yüksek olup ortalama SpO₂ ve Min. SpO₂ diğer 

OSA’lı hasta gruplarına göre daha düşük saptanmıştır. 

Yapılan çalışmalarda, şiddetli OSA'lılarda MAD, gece boyunca kötü kan oksijen 

satürasyonu ile ilişkili bulunmuş olup, kan oksijenasyonunun bir göstergesi olarak kullanılması 

önerilmektedir (92). Kulkas ve arkadaşları yaptığı bir çalışmada solunum olaylarının süresi ve 

oksijen desatürasyonun benzer AHİ değerlerine sahip hastalar arasında önemli farklılıklar 

gösterdiğini bildirmiştir (170). Bu sonuçlar, AHİ’ye göre benzer şiddette olan hastaların farklı 

gündüz semptomlarına ve kardiyovasküler strese sahip olabileceğini düşündürmektedir. 

Muraja‑Murro ve arkadaşlarının 267 hastalık bir çalışma grubunda hastaların apne ve hipopne 

sürelerini incelemiştir. Çalışma sonunda bu sürenin uzamasının hastalardaki mortalite ve 

morbidite oranlarını artırabileceğini bildirmiştir (171). Bununla paralel olarak yapılan yeni 

çalışmalarda apne-hipopne ve desatürasyon süresi OSA’lı hastalarının teşhisi ve şiddetini 

belirlemede geleneksel olarak AHİ’den daha fazla bilgi verdiğini göstermişlerdir (172). Wali 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışma OSA şiddetini belirlemede AHİ ile MAD gibi yeni 

parametrelerin doğrudan kolerasyonunu bildiren ilk çalışma olması açısından önemlidir (164). 

Wu, Saraç ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmalarda da uzun MAD’lı OSA’lılarda HT’nin daha 

sık olduğunu göstermişlerdir (88, 89). 
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Çalışmamızda literatür bilgileriyle paralel olarak ağır OSA’lı hasta grubunda MAD 

değeri hafif OSA’lılar ve hafif+orta OSA’lılara göre yüksek saptanmıştır. ROC eğrisine göre 

ağır OSA’lıları ayırmada en iyi kesim noktası >16.86 (Duyarlılık: %85.7, Özgüllük: %35.1) 

olarak saptandı. Bu değere göre çalışmaya alınan 66 ağır OSA’lı hastanın 56’sını tespit 

etmektedir.  

Çalışmaya alınan hastalar hafif OSA ve orta+ağır OSA’lı olarak sınıflandırıldığında 

orta+ağır OSA’lı hasta grubunda MAD değeri hafif OSA’lılara göre daha yüksek, ROC eğrisine 

göre orta+ağır OSA’lıları ayırmada en iyi kesim noktası > 20.76 (Duyarlılık: %28, Özgüllük: 

%89.7) olarak saptanmıştır. Çalışmamızda 20.76 değerinin üstü ve altı, uzun ve kısa MAD 

şekilde iki gruba ayırıp, hafif OSA+ uzun MAD’lı hastalar ile orta+ağır OSA ve kısa MAD’lı 

hastalar alt grup olarak analiz edilmiştir. Bu iki grup kronik hastalıklar, VKİ, cinsiyet, T.ODİ, 

Ort. SpO₂, Min. SpO₂ açısından benzer bulunmuştur. Hafif OSA ve uzun MAD’lı hastaların 

kısa MAD ve orta+ağır OSA’lı hastaların benzer oksijenizasyon değerlerine ve benzer ek 

hastalık sıklıklarına sahip olması MAD’ın önemini göstermektedir. Tek merkezli yapılan bu 

çalışmamızdaki gerek hasta sayısının gerekse de hafif OSA’lı ve uzun MAD’lı hasta sayısının 

7 gibi az sayıda olması çalışmamızın kısıtlılığıdır. Kısaca, literatür OSA’nın ciddiyetini 

belirlemede MAD gibi farklı yeni parametrelerin kullanımını desteklemekte ve bu 

parametrelerin OSA şiddetini daha iyi öngörebileceğini göstermektedir. 
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8. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı 

Uyku Laboratuvarında PSG yapılmış 200 hasta incelenmiş olup hastalarda klinik ve demografik 

parametreler ile kan oksijenizasyonu, AHİ ile MAD kullanımını karşılaştırmak amaçlanmıştır. 

 Ağır OSA’lıların VKİ değerleri hafif OSA’lılara göre daha yüksek olduğu görüldü. 

 Ağır OSA’lı hastalarda erkek oranı hafif OSA’lılara göre daha yüksek olduğu 

görüldü. 

 Ağır OSA’lı hastalarda REM yüzdeleri hem hafif hem de orta OSA’lı hastalara göre 

daha düşük olduğu görüldü. 

 Ağır OSA’lı hastalarda arousal indeksi hem hafif hem de orta OSA’lı hastalara göre 

daha yüksek olduğu görüldü. 

 Ağır OSA’lı hastalarda total ODI değeri hem hafif hem de orta OSA’lı hastalara 

göre daha yüksek saptandı. 

 AHİ değeri ≥15/sa olan orta+ağır OSA’lı hastalarda total ODI hafif OSA’lı 

hastalara göre daha yüksek saptandı. 

 Ağır OSA’lı hastalarda Ort. SpO₂, Min. SpO₂ değerleri hem hafif, hem de orta 

OSA’lı hastalara göre daha düşük saptandı. 

 Orta+Ağır OSA’lı hastalarda Ort. SpO₂, Min. SpO₂ hafif OSA’lı hastalara göre 

daha düşük saptandı. 

 Ağır OSA’lı hastalarda MAD değeri hafif OSA’lı hastalara göre daha yüksek 

olduğu görüldü. 

 Ağır OSA’lı hastalarda MAD değeri hafif+orta OSA’lı hastalara göre daha yüksek 

saptandı. 

 Orta+Ağır OSA’lı hastalarda MAD değeri hafif OSA’lı hastalara göre daha yüksek 

saptandı. 
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 Hafif OSA ve Uzun MAD ile orta+ağır OSA ve Kısa MAD’lı hastalarda kronik 

hastalıklar, VKİ ve cinsiyet açısından benzer olduğu görüldü. 

 Hafif OSA ve Uzun MAD ile orta+ağır OSA ve Kısa MAD’lı hastalarda Ort. SpO₂, 

Min. SpO₂, T.ODI açısından benzer olduğu görüldü. 

Sonuç olarak, OSA'nın şiddeti teşhis edilip değerlendirilirken ve olası eşlik eden 

hastalıklara karşı önlem alınması açısından AHİ’ye ek olarak solunum olaylarının süresinin 

ölçülmesi gerektiği açıktır. 
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