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yku sırasında ortaya çıkan solunum hastalıkları 
anlamlı morbidite ve yoğun mortalite ile birlikte 
olan oldukça önemli bir sağlık sorunudur.1,2 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) tanısı alan 
hastalar çok sayıda sistemik hastalık gelişimi açısından 
riskler taşımaktadırlar. Hastalara tanı konulmasında gecikme 
olması, yanlış tedavi ya da tedaviye geç başlanılması ya da 
tedavi süresinin uzaması morbidite oranlarında artma ve ağır 
sistemik vasküler hastalıkları birlikte getirmektedir. OSAS’a 
sıklıkla hipertansiyon başta olmak üzere, konjestif kalp 
yetmezliği, myokard infarktüsü, inme, kardiak aritmi, 
pulmoner hipertansiyon ve nöropsikiyatrik hastalıklardan 
sıklıkla rastladığımız depresyon eşlik etmektedir (Şekil 1).3-5 

Kardiyovasküler sonuçları: Obstrüktif uyku apnesi 
basit horlamadan, ciddi kardiyak ve pulmoner komplikas-
yonlara kadar uzanan geniş bir semptomlar dizisini kapsa-
yan bir hastalıktır.6-9 NREM uyku döneminde otonom 
sistemdeki değişikler sonucu arteriyel kan basıncındaki 5-
20 mmHg azalmanın eşlik ettiği, kardiak output ve kalp 
hızındaki yavaşlamayla sonuçlanır. REM döneminde sem-
patik sistemin aktive olmasıyla belirgin şekilde kalp hızı ve 
kan basıncı belirgin şekilde artar. 

Hipertansiyon OSAS’lı hastalarda bağımsız bir risk 
faktörü olup OSAS’ın varlığı ve şiddeti ile HT gelişimi 
arasında, istatistiksel anlamlı ilişki vardır. OSA’nın şiddeti 
arttıkça hipertansiyonun şiddeti de artmaktadır.10-13 
OSAS’lı hastaların %40-60’ında hipertansiyon saptanmak-
tadır.14 Hipertansiyonun eşlik ettiği OSA’lı hastalarda üst 
solunum yollarında daralma sonucu inspirasyon sırasında 
ortaya çıkan negatif basıncın etkisiyle tam veya tama yakın 
tıkanma ile sonuçlanır. Oluşan obstrüktif tipte apne ya da 
hipopneler kanda oksijen satürasyonunun düşmesine ve 
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Özet 
Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) tanısı alan hastalar çok 

sayıda sistemik hastalık gelişimi açısından riskler taşımaktadırlar. 
OSAS’a sıklıkla hipertansiyon başta olmak üzere, konjestif kalp yetmez-
liği, myokard infarktüsü, inme, kardiak aritmi, pulmoner hipertansiyon 
ve nöropsikiyatrik hastalıklardan sıklıkla rastladığımız depresyon eşlik 
etmektedir. OSAS’lı hastaların gündüz aşırı uyku hali nedeniyle dikkat 
dağınıklığı, hafızada zayıflama, unutkanlık, konsantrasyon güçlüğü 
nedeniyle bilişsel işlevlerde bozukluklar meydana gelmekte günlük 
işlevlerde aktiviteleri belirgin bir şekilde azalmaktadır. Obstrüktif uyku 
apnesi sendromlu hastalarda trafik kaza oranı yüksektir. 

OSAS toplumda yaygın görülen ve yaşın ilerlemesiyle sıklığı artan 
bir hastalıktır. Đleri yaşlarda diğer sistemlere ait özellikle kardiovasküler, 
beyin damar hastalıkları, pulmoner hastalıkların da görülme olasığının 
arttığını düşündüğümüzde OSAS ile birliktelik ve birbirilerinin sonuçları-
nı daha da ağırlaştırmaları kaçınılmazdır. OSAS’ın tanısı anamnez sonrası 
uyku laboratuarlarında tetkik edilmesiyle kolaylıkla konulabilmekte ve 
ayrıca tedavi edilebilir bir hastalık olması önemlidir. 

Anahtar Kelimeler:  Hipertansiyon, inme 
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 Abstract 
Patients having diagnosis of Obtructive Sleep Apnea Syndrome 

(OSAS) have a lot of risks in view of systemic disease development. 
OSAS accompanied by disorders of which hypertension is the main 
one, congestive heart failure, myocard ischemia, stroke, pulmonary 
hypertension and depression, one of neuropschyiciatric diseases most 
frequently the seen. Due to of daytime sleepiness, patient with OSAS 
have inattention, forgetfulness, disorders in cognitive functions owing 
to difficulty in performing their daily activities. The rate of having 
traffic accident is high in patiens with OSAS.  

They are suspectible to accident owing to decrease in abilites 
which are of great significance while driving. OSAS is a disease 
which is commonly seen in society and a disease whose incidence 
increases as people age, Đn order ages as we take into consideration 
that the possibility of developing a specially cardiovascular,stroke and 
pulmonary disease belonging to other system increases, the 
development of OSAS is inevitable. The diagnosis of OSAS is proven 
with polysomnography and is a treatable disease. 

Key Words: Hypertension, stroke 
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hiperkapniye neden olmaktadır. Obstrüksiyonu yenmek 
için solunum kasları aktivitesi artmakta sonunda hasta 
uyanma reaksiyonu ile birlikte tüm vucutta yoğun bir sem-
patik aktiviteye oksidatif strese maruz kalmakta ve siste-
mik kan basıncında ani değişikliklere yol açmaktadır.3,15,16 
Hipertansiyon, diyabet, obezite, koroner arter hastalıkları, 
inme ve kalp yetersizliği gibi fizyopatolojisinde endotel 
disfonksiyonun önemli oranda rol oynadığı hastalıklar ile 
OSAS’ın birlikteliği sıktır. Hipoksi sonucu artmış sempatik 
sistem aktivitesiyle beraber, gelişen endoteldeki değişikler 
de vasküler komplikasyonlarda rol oynadığı düşünülmek-
tedir.17,18 Hipertansiyonun ortaya çıkmasında sempatik 
aktivasyon, böbrek üstü bezlerinden renin anjiotensin-
aldosteron sistemini aktive eder, bunların yanında oksidatif 
stres, sistemik ve vasküler inflamasyonun değişik derecelerde 
etkilenmesi rol almaktadır.5 Yapılan bir çalışmada diğer risk 
faktörlerinden bağımsız olarak OSA’da kalp yetmezliğinin 
olasılık oranı 2.38’den fazladır.19,20 Kardiyovasküler hastalık-
ların patogenezine bakıldığında pulmoner hipertansiyon, 
nokturnal aritmi, nokturnal kardiak iskemi ve atreskleroz 
sayılabilir.12,16,21,22 OSAS’da gelişen kardiyovasküler olaylar-
da, ayrıca anormal koagülasyon olaylarının da rol oynadığı 
düşünülmektedir. OSAS’da serum fibrinojen seviyeleri ve 
plazma vizkositesi artmıştır.23 Ayrıca bu hastalarda nazal 
CPAP tedavisi ile normale dönen artmış trombosit aktivasyo-
nu ve agregasyonu da vardır.24 Öte yandan, bu sendromda, 
fibrinolitik aktivite bozulmuş, plazminojen aktivatör inhibitör 
düzeyleri artmıştır.25 

OSAS’lı hastalarda apne ve uyanma reaksiyonları es-
nasında görülen güçlü solunum çabasının göğüs kafesinde 
yarattığı distorsiyon atipik göğüs ağrılarına neden olabilir. 
Bu ağrı bazen kardiyak kökenli ağrılarla karışabilmektedir. 
OSAS’lı hastalarda apne sırasında vagal tonusun artmasına 
bağlı olarak bradikardi, apne sonrasında hiperventilasyonla 
birlikte artan sempatik aktivite ile taşikardi görülebilir. Has-

talar bazen uyku sırasında gelişen çarpıntı ve ritm bozukluk-
larını tarif edebilirler ve uyku laboratuarlarında tetkik edilen 
hastalarda da tespit edilebilmektedir. Ayrıca paroksismal 
atriyum fibrilasyonu, paroksismal atriyum flatteri, ventrikül 
erken vuruları ve süreksiz ventrikül taşikardileri eşlik edebi-
lir. Nadir de olsa daha ciddi aritmiler ve ani ölümler görüle-
bilir.26 Çeşitli çalışmalarda da nokturnal anjina tarifleyen 
OSAS’lı hastalarda koroner arter hastalığı eşlik ettiği bildi-
rilmiştir.27,28 Koroner arter hastalığı olanlarda apne sonrası 
sempatoadrenerjik stimulasyon ve taşikardi, sol ventrikül 
afterloadda artma ile sonuçlanır.29 

OSAS tanısı alan olgularda %0.3-3.1 oranlarında 
hipotirodizm saptandığı bildirilmektedir. Hipotroidinin 
kendi fizyopatolojisi sonucu kardiyovasküler sistemde 
değişik şiddette etkilenmeye neden olmaktadır. Hipotroidi 
de miks ödem ve solunum yollarındaki kaslarda tonus 
azalmasına neden olarak anlamlı risk oluşturmaktadır.4 Bu 
olgularda hipotirodizmin tedavi edilmesi OSAS bulgula-
rında düzelme sağlayabilir.30  

OSA’lı hastalarda apne esnasında pulmoner kama ba-
sıncı ve pulmoner arter basıncında geçici fluktuasyonlar 
olduğu, bazı OSA’lı hastalarda kalıcı olmayan prekapiller 
pulmoner hipertansiyon geliştiği ve nazal CPAP tedavisi 
sonrası gerileme olduğu gösterilmiş.21 

OSA’da kardiovasküler hastalıklar için belirli olan 
bazı biyokimyasal değerlerde anlamlı değişikler olduğu 
görülmüştür. Bu kimyasal belirteçlerden çalışmalarda sözü 
edilenler, homosistein, insulin rezistansı, C-reaktif protein 
ve leptindir.31 

OSAS ve serebrovasküler hastalıklar: OSAS ve 
serebrovasküler hastalıklar arasındaki ilişki iki taraflıdır. 
Toplumda horlama şikayeti olan bireylerde serebrovasküler 
hastalık gelişme riski %2.1 ile 3.3 oranında artış göstermek-
tedir.32,33 Geçici iskemik atak ya da akut inme tanılı hastalara 
%69-95 oranında obstrüktif uyku apne eşlik etmektedir.34,35 
OSAS ve iskemik inmede gerçekleşen mekanizmalara baka-
cak olursak; Obstrüktif apnenin süresi, ortaya çıkan negatif 
intratorasik basıncın derecesi, oksijen desatürasyonun sevi-
yesi ile uyumlu olarak apne esnasında kan basıncında düş-
me, kalp atım sayısı ve atım hacmi azalmakta, vasküler 
reaktivitede fonksiyonel yetersizlik ortaya çıkmakta ve kafa 
içi basınç artmaktadır. Bunların sonucunda serebral 
hemodinami bozulmakta ve perfüzyonun yetersiz olduğu 
bölgelerde iskemi gözlenmektedir. Apne döneminden çıkış 
sırasında ise uyanma reaksiyonu ile birlikte sempatik aktivi-
tede artma ve takibinde kan basıncı artmakta, kalp atım 
sayısı ve kalp atım hacmi artmakta kafa içi basınç azalmak-
tadır. Uyku süresince tekrarlayan apne dönemleri ve apnenin 
sona erdiği uyanma reaksiyonu dönemlerinde ise biribirini 
izleyen hipoksi-hiperoksi, kan basıncında düşme ve yüksel-
meleri takiben kalıcı özellik kazanan kan basıncında yük-
selme, hiperglisemi, hiperlipidemi, fibrinojen seviyesinde 
artma, fibrinolitik aktivitede azalma, sempatik aktivite son-

 

 
 
Şekil 1. OSAS ve komplikasyon oranları. 
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rası kan katekolamin düzeyinde artmanın yarattığı trombosit 
aktivitesinde artma, homosistein seviyesinde artma, kan 
viskositesinde artma gerçekleşir. Bir çok mekanizmanın 
aktifleşmesi ile damar duvarında doğrudan etkilenme ve 
hematolojik değişimler sonucu aterotrombotik süreç hızlan-
makta buna bağlı iskemik olaylar ortaya çıkabilmektedir. 
Kan basıncındaki ve kalp atım sayısındaki hızlı değişim 
sonucu aterotrombotik veya kardioembolik nedenli iskemik 
olaylar ortaya çıkabilmektedir.36 Uykuda solunum bozuklu-
ğu olan bireylerde ateroskleroz ve özellikle karotis intima 
mediada plak formasyonu gelişimi açısından risk taşımakta-
dırlar.37 OSAS’lı hastalarda riski arttıran faktörler 
multifaktöriyeldir. Hipertansiyonun eşlik ettiği serebral 
perfüzyon bozukluğu, endotel fonksiyon bozukluğu, aterosk-
leroz, tromboz ve paradoksal emboli ile serebral otoregülas-
yonun bozulması birbirleriyle ilişkilidir. 38 Başağrılarının 
uyku sırasında ve çeşitli uyku evreleri ile bağlantılı olarak 
ortaya çıktığı bilinmektedir. Uykusuzluk veya aşırı uyuma, 
düşük kaliteli veya yetersiz süreli uyku, genellikle 
başağrısının olası nedenleri olarak bildirilmektedir. OSAS’lı 
hastaların yaklaşık yarısında sabah başağrıları olup genellik-
le ağırlık hissi şeklinde frontal bölgeye lokalize olan zaman 
zaman analjeziklere yanıt veren ve gün içinde giderek azalan 
bir başağrısı tarif etmektedirler. Baş ağrılarının, OSAS'ın 
ağırlığı ile doğru orantılı olduğu bildirilmektedir. Gece bo-
yunca hipoksi ve hiperkarbi epizodları, serebral hemodi-
naminin değişmesi ve kafa içi basıncın artması, apne ve 
uyanma reaksiyonları ile uyku bölünmeleri yaşayan hasta 
sabah başağrısı ile uyanmaktadır. 

Uykunun evrelerinde birey değişik düzeylerde epileptik 
aktiviteye maruz kalmaktadır. NREM’de talamo-kortikal 
inputların oluşturduğu aşırı ve yaygın senkronizasyon mev-
cuttur; bu da zaten hipereksitabl durumdaki kortekste epilep-
tik aktiviteleri doğurur. NREM’de ortaya çıkan uyku iğcikle-
ri ve yavaş dalgalar, senkronizasyondan kaynaklanır. 
Kortikal eksitabilite, uykuda uyanıklığa göre daha fazladır. 
Bu özellik, uykuda inhibitör mekanizmaların daha az etkili 
olmasıyla birleşince, fokal epileptiform deşarjlar aktive olur. 
REM döneminde talamo-kortikal senkronizasyonun etkisi 
inhibe olur, bilateral senkronize epileptiform deşarjlar azalır. 
REM uyku-uyanıklık siklusundaki en güçlü antiepileptik 
evredir. Tekrarlayan apne ve uyanma reaksiyonları nedeniy-
le derin uyku ve REM uykusuna geçemeyen hasta otonom 
sinir sisteminin aktive olması ve motor aktivitenin artması 
ile nökturnal epilepsiye yatkın olmaktadır.  

Obezite metabolik sendrom: OSA’lı hastaların yakla-
şık %60-90 obezdir.39 Metabolik sendromun bir biyokim-
yasal belirteci olan leptin konsantrasyonu ile uykuda solu-
num bozukluğu belirteci olan apne-hipopne indeksi (AHI) 
arasında lineer bir birliktelik vardır. Ayrıca obezite ile 
bağımlı olan IL-6, TNF-α ve insülin düzeyleri arasında da 
ili şki olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir.39,40 Hasta-
larda dismenore, amenore, libido azalması, büyüme hor-

monu salgılanmasında sirkadien ritmin bozulması sonucu 
büyüme ve gelişme geriliği beklenen sonuçlardandır. 

Apne sırasında görülen hipoksi ve intraplevral negatif 
basınçtaki dalgalanmalar sonucunda sağ atrium duvarında 
oluşan gerilmelerle atrial natriüretik peptid (ADH) salınımı 
artmaktadır. Bunun sonucu olarak OSAS’lı hastalar gece 
boyunca birkaç kez tuvalete gitme ihtiyacı hissetmektedirler. 

OSAS’lı hastalarda sekonder polistemi görülmekte o-
lup gece boyunca çok sık tekrarlayan hipoksi ve reperfüzyon 
sonucu eritropoetin salınımı gerçekleşmektedir. 

Gatroösefageal reflü OSAS’lılarda sık görülmektedir. 
Üst solunum yolu obstrüksiyonu sırasında, artmış 
abdominal basınç ve solunum çabasının artmasıyla gastrik 
basınç artışı olmakta ve bunun sonucunda gastroösefageal 
reflü gelişmektedir. OSAS’lı hastalar geceleri göğüste 
yanma yakınması, ağızlarına tatsız sıvı gelmesi ile uyan-
maktadırlar. 

OSAS’lı hastaların ameliyat öncesi, ameliyat esnasın-
da ve sonrasında artmış riski vardır. Sedatif ilaçlar ile üst 
hava yolu obstrüksiyonu daha da belirginleşmektedir. Bu 
açıdan OSAS’lı bir hasta opere olacaksa anestesist tarafın-
dan detaylı muayenesinin yapılması gerekmektedir.41 

Ayrıca OSAS’lı hastalarda nadir de olsa işitme kaybı 
ve glokom gelişebileceğine dair çalışmlar bildirilmiştir. 

OSAS’lı hastaların gündüz aşırı uyku hali nedeniyle 
dikkat dağınıklığı, hafızada zayıflama, unutkanlık, kon-
santrasyon güçlüğü nedeniyle bilişsel işlevlerde bozukluk-
lar meydana gelmekte günlük işlevlerde aktiviteleri belir-
gin bir şekilde azalmaktadır. Hastalar kendilerini iyi ve 
mutlu hissetmediklerini, yorgun ve bitkin olduklarını ifade 
etmektedirler. OSAS’lılarda kişilik değişiklikleri, 
agressiflik, iritabilite, anksiyete, depresyon sıklıkla görül-
mektedir. Sosyal aktivite, iş ve aile hayatında başarısızlıkla 
sonuçlanmaktadır.42 

Obstrüktif uyku apnesi sendromlu hastalarda trafik 
kaza oranı yüksektir.43 Apnelerin sayısı ne kadar fazla ve 
süresi ne kadar uzun ise, gündüz aşırı uyku hali de o kadar 
şiddetli olmaktadır. Bu hastalarda gündüz aşırı uyku hali 
nedeniyle; dikkat, konsantrasyon, motor koordinasyon ve 
hızlı karar verme yetenekleri de azalmaktadır. Araç kulla-
nımında büyük önem taşıyan bu yeteneklerdeki azalma 
nedeniyle kaza yapma riskleri de artmaktadır.44 

OSAS toplumda yaygın görülen ve yaşın ilerlemesiy-
le sıklığı artan bir hastalıktır. Đleri yaşlarda diğer sistemlere 
ait özellikle kardiovasküler, beyin damar hastalıkları, 
pulmoner hastalıkların da görülme olasığının arttığını 
düşündüğümüzde OSAS ile birliktelik ve birbirilerinin 
sonuçlarını daha da ağırlaştırmaları kaçınılmazdır. 
OSAS’ın tanısı anamnez sonrası uyku laboratuarlarında 
tetkik edilmesiyle kolaylıkla konulabilmekte ve ayrıca 
tedavi edilebilir bir hastalık olması önemlidir. 
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