
Üst solunum yolu genişliğini azaltan ya da tıkanması-
nı kolaylaştıran faktörler OSAS’a eğilimi artırmaktadır. En 
belirgin risk faktörleri erkek cins ve obezitedir. OSAS’a 
eğilimi artıran risk faktörleri Tablo 1’de sıralanmıştır.

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu’nda prevalansın 
40-65 yaş grubunda arttığı ve 65 yaşından sonra azaldığı 
bildirilmektedir [1,2]. Nedeni tam olarak bilinmemekle 
birlikte, yaşlanmanın vücut yağ dağılımı, doku esnekliği, 
solunum kontrolü, akciğer ve kardiovasküler fonksiyonlar 
üzerindeki etkisinin rol oynadığı, ayrıca yaşlılıkta artan 
eşlik eden hastalıkların üst solunum yolu obstrüksiyonları-
na eğilimi artırdığı sanılmaktadır [3]. 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu’nda kadın/erkek 
oranı her yaş grubu için 1/3 olarak belirtilmiştir [2,4-6]. 
Obezite, OSAS’a eğilimi arttırmaktadır. OSAS riski BKİ 
>29 olanlarda 8-12 kat artmıştır. Üst vücut obezitesi olan-
larda ve BKİ >40’dan büyük olan morbid obezlerde bu 
risk daha yüksektir [3,7]. Boyun çevresinin OSAS için 
belirleyici bir faktör olduğu gösterilmiştir. Boyun çevresi-
nin erkeklerde 43 cm, kadınlarda ise 38 cm üstünde 
olması anlamlıdır [7]. BKİ ve boyun çevresi değerlerinin 
hastalık olasılığını düşündüren önemli yardımcı değerler 
olduğu, ancak obezitenin tek başına OSAS tanısı koydu-
ramayacağı bildirilmiştir [8]. 

Diğer risk fakörleri içinde erkek cinsiyet, sigara içme, 
alkol, sedatif ve hipnotik ilaç kullanımı sayılabilir. Bloom 
ve arkadaşlarının [9], Arizona’nın Tucson kentinde yaptık-
ları çalışmada, 2187 kişilik erişkin toplumda horlamanın 
önemli bağımsız risk faktörünün erkek cins ve özelliklede 
40-64 yaş arası erkekler olduğu, obezitenin, sigara içme-
nin, akşamları düzenli alkol kullanmanın ve uyku ilacı ya 
da sedatif kullanmanın risk olduğu gösterilmiştir. Aynı 
çalışmada sigaranın bırakılmasının horlama riskini ileri 
derecede azalttığı gösterilmiştir.

Irksal ve etnik farklılıkların OSAS’la ilişkisi konusunda 
az sayıda veri mevcuttur. Redline ve arkadaşları [10], 
Amerikalı beyaz ve zenci gruplar arasında yaptıkları çalış-
mada, genç zencilerde OSAS riskinin daha yüksek oldu-
ğunu bildirmişlerdir. Bazı ailelerde OSAS insidansının ait 
oldukları toplumdan daha yüksek olduğu bildirilmektedir 
[11]. Ayrıca üst solunum yolunda yapısal değişikliklerle 
seyreden ve solunum merkezini etkileyen birçok konjeni-
tal ve genetik geçişli hastalıkta uykuda solunum bozuk-
luklarının sık görüldüğü belirtilmektedir [11,12].

Sigara ve çevresel maruziyetin hava yolu inflamasyo-
nunu arttırarak, alkol ve sedatif ilaç kullanımının ise üst 
solunum yolunun nöromüsküler (hipoglossal sinirde iletiyi 
azaltarak) aktivitesini azaltarak OSAS için bir risk teşkil 
ettiği bilinmektedir [1,12,13].

Yaşla birlikte erkek ve kadınlarda üst havayollarının 
kesitsel çapının azaldığı ve erkeklerde sırt üstü yatıldığın-
da hava yollarının kapanabilirliğinin arttığı bildirilmiştir 
[14]. Ferguson ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
OSAS’li hastaların şişman olanlarda üst solunum yolu 
kesitsel çapının azaldığı, şişman olmayanlarda kraniyofa-
siyal anormalliğin olduğu, ara grupta ise hem kraniyofa-
siyal anormallik hem de üst solunum yolu kesitsel yüzeyin 
azaldığı bildirilmiştir [14].

Çok özel anatomik anormallikler çoçukluk çağında 
görülen klinik durumlardır. Özellikle adenotonsiller büyü-
me, fasiyal dimorfizim, ya da mandibuler anormallikler 
örneğin Robin sendromu ve Treacher Collins sendromu 
gibi. Mikroganatti özellikle OSAS ile birliktedir. Burada 
küçük çeneye ve geriye yerleşme pozisyonuyla dil kökü 
posteriyor farenks duvarına yaklaşır ve farenks daralır. 
Spesifik anatomik bozukluklar çoçuklarda erişkinlere göre 
daha sık görülür, bu akromegaliyi de içerir [15-17].

Eşlik eden hastalıklar: Üst solunum yolu anormallik-
leri, akciğer (KOAH vb.), endokrin (Diyabetus mellitus, 
Hipotroidi), psikiyatrik ve nöromüsküler (Amyotrofik 
Lateral Skleroz, Multiple Skleroz) birçok hastalıkta OSAS 
daha sık görülmektedir. 

Klinik Özellikleri
Obstrüktif Uyku Apne Sendromu’nun en sık rastlanılan 

semptomları: Horlama, tanıklı apne, gündüz aşırı uyku 
hali, boğulma hissi ile uyanma ve uykusuzluktur [18-20]. 
OSAS semptomları patofizyolojik olarak ana hatları ile 

RİSK FAKTÖRLERİ VE KLİNİK BULGULAR

Tablo 1. OSAS’a eğilimi arttıran risk faktörleri

• Şişmanlık

• Yaş

• Erkek cins

• Irk

• Sigara, alkol, sedatif kullanımı

• Eşlik eden hastalıklar

• Genetik faktörler
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uyku bozukluğuna bağlı ve sistemik semptomlar olmak 
üzere iki başlık altında toplanabilir (Tablo 2).

Horlama: Uykuda inspirasyonun kısmi olarak engel-
lenmesiyle orofarenkste oluşan gürültülü titreşime ilişkin 
sestir. Yaygın bir semptom olup, erişkinlerin en az 
%20’sinin, 40 yaş üzeri erkeklerin ise %60’ının horladığı 
bildirilmiştir [21,22]. Sıklıkla doktora başvurmanın ilk 
sebebidir. Genellikle sosyal bir sorun olarak karşımıza 
çıkar. Horlama iki hastalık grubunda belirgindir: Üst solu-
num yolu rezistansı sendromu (UARS) ve OSAS.

Horlamaya sebep anatomik nedenler (büyük tonsil, 
adenoid vejetasyon, septal deviasyon, vb.), obezite, alkol 
alımı, ilaç kullanımı, aşırı yorgunluk, cinsiyet, yaş, hipotro-
idi ve akromegali gibi klinik durumlar olabilir. Olguların 
%5-10’unda daralma kimi zaman tam tıkanmayla (apne) 
sonuçlanabilir. Üst solunum yolunun daralması solunum 
işinin artmasına, sık arousal (EEG uyanmaları) nedeniyle 
uykunun tekrarlayan parçalanmasına (fragmantasyon), 
dinlenilmemiş uykuya ve gündüz nöro-kognitif fonksiyon-
ların bozulmasına neden olur. 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu hastalarında her 
zaman horlama (haftada en az 5 gece ya da daha fazla) söz 
konusudur ve sık tekrarlayan apneler nedeniyle kesilir. 
Hastalar genelde horladıklarını reddederler, bu nedenle 
eşleri ya da yakınlarından öykü almak gerekir [21,23,24].

Tanıklı apne: Hastaların doktora başvurmasındaki en 
önemli neden hastaların eşleri tarafından fark edilen 
apnedir. Nadiren hastalar apne periodu içinde uyanırlar-
sa, nefes alamama veya boğulma hissi tarif edebilirler. 
Ayırıcı tanıda noktürnal astım, kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı ve konjestif kalp yetmezliğini düşünmek gerekir 
[22-26]. 

Gündüz Aşırı Uyku Hali (GAUH): Uyku sırasında tek-
rarlayan apne, hipopne, arousal’lar sonucu gelişen uyku 
bölünmeleri nedeniyle hastalar ertesi gün aşırı uyku ihtiyacı 
hissederler [23-28]. Oluşan aşırı uykululuk kişilerin gündüz 
motor aktivitelerini de olumsuz yönde etkiler. Bilişsel bozuk-
luğa bağlı olarak öğrenme becerileri azalır, hafıza zayıflar, 
refleks davranışlar ve dikkat azalması söz konusudur [26-
34]. GAUH toplumda %5 oranında görülür. Ciddi iş ve 
trafik kazalarına neden olabilir [35-40,43]. Bu durum çocuk-
larda hiperaktivite gelişmesiyle de kendini gösterebilir.

Gündüz Aşırı Uyku Hali solunumsal uyku hastalıkların-
da sıklıkla görülmekle birlikte, insomni, narkolepsi, yeter-
siz uyku, idiopatik hipersomni, vardiya çalışması nedeniy-

le düzensiz uyku, uykuda peryodik ekstremite hareketleri, 
hipnotik ve sedatif kullanımı, nöroanatomik lezyonlar, 
psikiyatrik rahatsızlıklar, Kleine-Levin sendromu gibi 
durumlarda da görülür [19,24,25].

Gündüz Aşırı Uyku Hali subjektif bir test olan Epworth 
uykululuk ölçeği veya objektif testler olan MWT ve MSLT 
ile kolaylıkla tespit edilir [23,25,34,35,41]. OSAS’lı olgu-
larda GAUH sık görülen ancak spesifik olmayan bir semp-
tomdur [42]. Semptomlar tek tek önemli olsa da tanıda 
bu üç semptomun birlikte olması (horlama+tanıklı 
apne+GAUH) OSAS için belirleyicidir. 

Horlamayla birlikte apne gelişmemesine rağmen solu-
num zorluğuna bağlı gelişen uykuda arousal’ların varlığı ve 
gündüz aşırı uyku hali olması durumunda UARS’den bah-
sedilir. Ayrı bir klinik durum olmasına karşın OSAS’a benzer 
sonuçları olması nedeniyle mutlak tedavi edilmelidir [18].

Kardiyopulmoner semptomlar: Bu hastaların bir 
kısmı gece boğulma hissi ile uyanmaktadır. OSAS’lı olgu-
lar uyku sırasında atipik göğüs ağrısı tarif edebilirler. Bu 
ağrının genellikle apne sırasında devam eden güçlü solu-
num çabasının göğüs kafesinde yarattığı distorsiyona 
bağlı olabileceği bildirilmiştir [25]. OSAS’lı olgular uyku 
sırasında çarpıntı veya ritm bozukluğu tarif edebilirler. 
Nokturnal aritmiler OSAS’lı hastalarda sık (%50) görülür. 
Hastaların çoğunda saptanan aritmi, apne epizodları sıra-
sındaki orta dereceli bradikardi (30-50/dakika) veya solu-
numun tekrar başlaması ile görülen 90-120/dakika hızda 
taşikardidir. Bradikardinin derecesi apne sırasındaki 
hipokseminin derecesi ile sıkı ilişkilidir. Az sayıdaki hasta-
da ventriküler taşikardiler veya ani ölümler görülebilir 
[25,35,37-41,45,46].

Nöropsikiyatrik semptomlar: OSAS’lı olgularda 
gelişen hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akımının 
bozulması, kan basıncının yükselmesi, uykunun bölünme-
si, yetersiz uyku ve anormal motor aktivite baş ağrısı ve 
yorgunluk hissine neden olur. Genellikle uyandıklarında 
frontal ya da diffüz baş ağrısından yakınırlar [25,27,38,44].

Tekrarlayan hipoksemi ve uyku bölünmesi, bilişsel 
fonksiyonlarda bozulmaya neden olarak, karar verme 
yeteneğinde azalma, hafıza zayıflaması, unutkanlık, 
karakter ve kişilik değişiklikleri geliştirir. Çevreye uyum 
zorlukları kişide anksiyete ya da depresyona yol açabilir. 
OSAS’lı olguların %30’unda depresyon olduğu saptan-
mıştır. Bu da aile yaşantısını, sosyal ilişkilerini ve iş hayatı-
nı etkiler [27,38,44,45].

TÜRK TORAKS DERNEĞİ OBSTRÜKTİF UYKU APNE SENDROMU TANI VE TEDAVİ UZLAŞI RAPORU

Tablo 2. OSAS Semptom ve Sonuçları 

Uyku Bozukluğuna Bağlı Semptomlar	 Sistemik Semptomlar ve Sonuçlar

Horlama	 Kardiyak aritmiler

Tanıklı apne	 Sistemik hipertansiyon

Gündüz aşırı uyku hali	 Miyokard infraktüsü

Yetersiz uyku	 Serebrovasküler olay

Bilişsel bozukluklar	 Pulmoner hipertansiyon

Karakter ve kişilik değişiklikleri	 Polisitemi

İmpotans 	 Ani ölüm
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İnsomni: Uykuda solunum bozukluklarındaki insomni 
şikayetinin primer insomniden ayırt edilmesi gerekir. 
Apne ve arousal nedeniyle uyku bölünmesi sonucu hasta 
kendini hiç uyumamış gibi hisseder. Özellikle santral uyku 
apneli hastalar ve konjestif kalp yetmezlikli hastalarda bu 
şikâyet yaygındır. OSAS’da ise hastalığın ağırlığına göre 
insomnia şikayetinin ağırlığı değişebilir. 

Hastanın düzensiz gece yatmaları, geç saatlerde 
egzersiz yapması, öğleden sonra ya da gece kafein alma-
sı, yatakta televizyon seyretmesi ya da işten direk uykuya 
gitmesi uygunsuz uyku hijyenine bağlı insomniye neden 
olacaktır [26].

Uykuda Gözlenen Anormal Hareket ve 
Davranışlar: Uyku sırasında gelişebilecek anormal hare-
ket ve davranış bozuklukları eş ya da oda arkadaşı tara-
fından hekime iletilir [47]. Hasta gece aniden kalkar, 
çığlık atar ve uyandırıldığında hatırlamaz. Bu durum uyku 
teröründe gözlenir. Uykuda gelişen apnelerde ise benzer 
şekilde boğulma hissi ile ya da gürültülü ses çıkararak 
panik halde uyanabilir. Bu durumun hekim tarafından 
uyku teröründeki anormal davranıştan ayırt edilmesi 
gerekir [19].

Hasta uyku sırasında rüya görürken rüya içeriği ile 
ilintili çeşitli hareketler yapar. Bu durum yatakta eşi ya da 
arkadaşına saldırıya bile dönüşebilir. Normalde REM 
uykusunda kas atonisi olması gerekirken anormal hare-
ketlerin var olduğu bu duruma REM uykusu davranış 
bozukluğu denir. OSAS’da bazen hasta yakınları tarafın-
dan tariflenen apne sonrası anormal hareketler ise uyku-
nun her evresinde görülebilir. Ayırıcı tanıda polisomnog-
rafik tetkik yeterlidir [19]. 

Gastro-özofagial reflü’ye bağlı olarak gece boyunca 
göğüs ağrısı, öksürük ve göğüs sıkışması hasta tarafından 
tariflenebilir. Bu durum özellikle intratorasik basıncın 
daha da negatifleştiği apne sonrasında sık izlenir. Hasta 
göğüs sıkışması ile birlikte nefes darlığı da tarifliyorsa 
kardiak iskemi akla gelmelidir [19].

İlaç Kullanma
Hastanın kullandığı ilaçlar hastanın uyanıklık ve uyku 

programını etkiler. Örneğin teofilin ve bronkodilatör ilaç 
grubu direk olarak etkiler. Diüretik grubu ajanlar idrara 
çıkmayı artırarak indirekt etkiler. Hipnotik ve sedatiflerin 
devamlı kullanılması bunlara bağlı uyku problemlerinin 
ortaya çıkmasına neden olur. Sedatif ve hipnotik ajanlar 
kullanılması var olan uyku apne sendromunu ağırlaştırır. 
Alkol de aynı mekanizmayla OSAS’ı ağırlaştırır. Bunun 
yanı sıra beta blokerler, antibiotikler, antihistaminikler 
OSAS’ın kötüleşmesine neden olur [48]. 

Adrenerjik ajanlar, GABAerjik ajanlar, reseptörleri 
etkileyen ilaçlar uyku kalitesini etkiler. Bitkisel ajanların 
birçoğu uykuyu artırıcı ve azaltıcı etki yapar [48].
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