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ÖZET 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sırasında üst hava yolunun sürekli olarak tekrarlayan tıkanmaları ile sey-
reden, erişkin popülasyonda; kadında %2 ve erkekte %4 oranlarında görülen bir tablodur. En sık rastlanan gece semp-
tomu horlama, gündüz semptomu da gündüz aşırı uykululuk halidir. Tanıda altın standart polisomnografi (PSG)'dir. Na-
zal maske ile uygulanan continuous positive airway pressure (CPAP), hastalığın tedavisi ve komplikasyonlarının önlen-
mesinde en etkili yöntemdir. OUAS uzun dönemde kardiyovasküler komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bunlar ara-
sında sistemik hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, kalp yetersizliği, aritmi, inme ve miyokard infarktüsü sayılabilir. 
Tüm bu komplikasyonlar ise OUAS’nin morbidite ve mortalitesini artırmaktadır. Hipertansif popülasyonda OUAS preve-
lansının yüksek olduğu (%20-30) gösterilmiştir. Gece tansiyonu düşmeyen sistemik hipertansiyon grubunda, gece tan-
siyonu düşen sistemik hipertansiyon grubuna göre OUAS prevelansı çok daha yüksektir. Öte yandan, OUAS'li hastalar-
da, hastalığın şiddetiyle doğru orantılı olarak sistemik hipertansiyon gelişme riski de artmaktadır. OUAS'nin başarılı te-
davisi ile gece ve gündüz kan basınçlarında gerilemenin sağlandığı gösterilmiştir. Günümüzde OUAS’nun artık sistemik 
hipertansiyon için bağımsız bir risk faktörü olduğu kabul edilmektedir ve OUAS ile sistemik hipertansiyon birlikteliğinin 
kardiyak morbidite ve mortaliteyi olumsuz yönde etkileyebileceği belirtilebilir. Sistemik hipertansiyonlu kişilerde antihi-
pertansif tedaviye ek olarak, sıklıkla eşlik eden OUAS’nun da etkin tedavisi, kan basıncı regülasyonunun sağlanmasın-
da faydalı olabilmektedir. Bu derlemede, OUAS ve hipertansiyon ile ilişkisi gözden geçirilmiştir. 
Anahtar Kelimeler: Obstrüktif uyku apne sendromu, Hipertansiyon, CPAP 

SUMMARY 

Nowadays Obstructive Sleep Apnea Syndrome is an Identifable Risk Factor for Systemic Hypertension 
Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is characterized by repetitive upper airway obstruction during sleep and 
it is commonly seen in the population, 4% in the men, 2% in the women. The most common nocturnal symptom is 
snoring while the most common day symtom is excessive daytime sleepiness. The gold standart in the diagnosis is 
polysomnography. Nasal continuous positive airway pressure (CPAP) is the most efficient therapy in the treatment 
and prevention of the disease. OSAS may cause cardiovascular complications in long term, and these are systemic 
hypertension, pulmonary hypertension, congestive heart failure, arrythmias, stroke and myocardial infarction. All 
these complications increase the morbidity and mortality of OSAS. Prevalence of OSAS is shown high (20-30%) in 
the hypertensive population. This prevalence is also higher in non-dipper hypertensive patients than the dipper-
hypertensive group. However, the risk for systemic hypertension increases with the severity of OSAS. The effective 
therapy of OSAS provides the regulation of hypertension. OSAS is now recognised as an independent risk factor 
for hypertension, and relationship of OSAS and systemic hypertension may increase cardiac morbitidy and morta-
lity. In additon to the medical treatment of hypertension, the effective therapy of OSAS may also provide the regula-
tion of blood pressure. In this review, OSAS and its relationship to hypertension were reviewed. 
Key Words: Obstructive sleep apnea syndrome, Hypertension, CPAP 

GİRİŞ 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu: Tanımı ve 
Epidemiyolojisi 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sırasın-
da üst hava yolunun sürekli tekrarlayan tıkanmaları ile sey 

reden, erişkin popülasyonda; kadında %2 ve erkekte %4 
oranlarında görülen bir tablodur.1 OUAS uzun dönemde 
kardiyovasküler komplikasyonlara neden olabilmektedir. 
Bunlar arasında sistemik hipertansiyon,2-5 pulmoner hiper-
tansiyon,6 kalp yetersizliği,7 aritmi,8,9 inme,10 ve miyokard 
infarktüsü11 sayılabilir. Tüm bu komplikasyonlar ise OU 
AS’nin morbidite ve mortalitesini artırmaktadır. 
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Uyku apnesinin en önemli özelliği, uyku sırasında, üst 
hava yolunun kollapsı ile solunumun tekrarlayıcı olarak 
engellenmesidir. Solunum, total (apne) veya parsiyel (hi-
popne) olarak engellenebilir. Erişkinlerde apne, solunu-
mun en az 10 saniye süreyle tamamen kesilmesi ve hipop-
ne ise solunumun en az 10 saniye süreyle %50 azalması o-
larak tanımlanmıştır.1 Birçok klinisyen, hipopne tanımına, 
en az %4’lük bir oksijen desatürasyonu ve/veya arousalları 
(daha hafif bir uyku evresine geçme) ek olarak gerekli gör-
mektedir. Uykunun her saati başına düşen apne ve hipop-
nelerin ortalama toplamı, apne-hipopne indeksi (AHİ) ve-
ya solunumsal sıkıntı indeksi (SSİ) olarak tanımlanır. AHİ, 
uyku apnesinin derecesini belirlemede genel bir kabul ka-
zanmışsa da, oksijen desatürasyon indeksi (ODİ), arousal-
ların sayısı gibi değişkenler de sıklıkla kullanılmaktadır. 

 
Yaş, cinsiyet, genetik özellikler, obezite (boyun çevre-

sinin genişliği ve kısa kalın boyun), kraniofasyal anomali-
ler (retrognati, mikrognati), sigara, alkol ve hipnotik ilaç 
kullanımı OUAS’ye eğilimi artıran başlıca faktörlerdir. 
Genel popülasyonda OUAS’li erkek/kadın oranı 2.5/1 ola-
rak saptanmıştır. Sigara, hem kadın hem de erkekte doza 
bağımlı olarak horlama prevelansını artırmaktadır.12 Issa 
ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada, alkolün, farinksin gevşe-
tici kas aktivitesini bozduğu ve apnelere arousal cevabını 
azalttığı için, OUAS’nin şiddetini artırdığı gösterilmiştir.13 

 
Obstrüktif apne, total veya parsiyel olarak tıkanmış bir 

hava yoluna karşı gösterilen solunum eforudur ve hava yo-
lu geçişi tekrar sağlanınca gürültülü bir horlama veya arou-
sal ile apne sonlandırılır. En sık rastlanan gece semptomu 
horlama, gündüz semptomu da gündüz aşırı uykululuk ha-
lidir.1 Bu durum, iş performansı, trafikte taşıt kullanma gi-
bi günlük fonksiyonları etkileyerek önemli sosyal ve top-
lumsal sorunlara ve başta depresyon (%20-56) olmak üze-
re birçok nöropsikiyatrik tabloya yol açabilmektedir.8 

 
Horlama, OUAS‘da hastayı hekime yönlendiren anah-

tar semptomdur ve horlama olmaksızın apne görülmesi 
nadirdir.14,15 Epidemiyolojik çalışmalar, tek başına, horla-
manın, vasküler hastalıklar için bir risk olduğunu göster-
mektedir.16 Horlaması olan erkek olgularda, 10 yıl içinde 
OUAS gelişme riski yüksektir.16  

 
Klinik tabloyu OUAS olarak isimlendirebilmek için, 

semptomların yanısıra laboratuvar bulguları da gerekmekte-

dir. Tanıda altın standart polisomnografi (PSG)'dir.17 OUAS 
şiddeti AHİ değeri ile ifade edilir: AHİ<5 normal, AHİ= 5-
15 hafif, AHİ= 15-29 orta ve AHİ>30 ağır OUAS’dır. 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu: Sempatik Sistem 
ve Kan Basıncı 

Apneler sırasında, sempatik sinir sistemi aktivitesinin 
arttığı ve bu artışın gündüz kan basıncının yüksek seyret-
mesine etkili olabileceği belirtilmiştir.18 Çeşitli çalışmalar, 
OUAS'li hastalarda, noktürnal kan ve idrar katekolaminle-
rinin yüksek olduğunu göstermekte ve ayrıca, nazal conti-
nuous positive airway pressure (CPAP) tedavisi ile sem-
patik aktivitede bir gerileme olacağını belirtmektedir.19  

 

Obstrüktif apne siklusu sırasında oluşan kan basıncı 
değişimleri farklılıklar gösterir (Tablo 1) ve 3 periyodda 
incelenebilir:14  

Tablo 1. Apnenin periyodlarına göre kardiovasküler sistemin 
akut değişiklikleri. 
 Periyod 1 Periyod 2 Periyod 3 
Kan basıncı →  ↗  ↗  
Nabız →   ↗  
Kardiyak debi →  →  ↗  
Periferik vasküler direnç →  ↗  ↘  
Kas sempatik sinir aktivitesi ↗  ↑  ↓  
Oronazal hava akımı Akım yok Akım yok ↑  
Göğüs hareketi ↗  ↗  ↗ ↘  
Oksijen satürasyonu ↘  ↘  ↘ ↗  

Periyod 1 (apnenin erken dönemi): Arteryel oksijen 
satürasyonunda (SaO2) ve kalp hızında hafif azalma, kü-
çük plevral basınç değişiklikleri, kas sempatik aktivitesin-
de hafif artış ve sistemik kan basıncında sabit dönem veya 
hafif düşme. 

Periyod 2 (apnenin geç dönemi): Progresif hipoksi, 
öncelikle bradikardi, kan basıncında azalma, plevral ba-
sınçta oynamalar, kas sempatik aktivitesinde artmaya se-
bep olur; ardından kalp hızı ve kan basıncında yükselme 
meydana gelir. 

Periyod 3 (solunumun tekrar sağlanması): SaO2'de 
artış, kalp hızında ve kan basıncında zirve noktasına yük-
selme olur. 

 

Uykunun REM döneminde olguların kan basıncı dal-
galanmaları ise non-REM’e göre daha fazla olup Şekil 
1’de bir uyku çalışması örneğinde gösterilmektedir. 
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Şekil 1. Uykunun REM ve non-REM dönemlerindeki arter kan 
basıncı değişimleri18 

SABP: Sistolik arteryel kan basıncı, Airflow: Hava akımı, 
Abdominal effort: Karın hareketleri (solunumsal),  
SaO2: Arteryel oksijen satürasyonu, EMG: Elektromiyografi, 
EEG: Elektroensefalografi, EOG: Elektrookülografi. 

Sistemik hipertansiyon ve sonuçları, OUAS hastaların-
daki kardiyovasküler mortaliteyi artırmaktadır.20,21 Kardiyo-
vasküler sistem ve uyku apne sendromu arasındaki ilişkiyi 
gösteren çalışmalar en çok sistemik hipertansiyon üzerine 
yoğunlaştırılmıştır. OUAS'de akut kan basıncı değişimleri 
ilk kez 1972 yılında, Coccogna ve arkadaşları tarafından 
gösterilmiştir.22 OUAS'de persiste eden gündüz hipertansi-
yonu ilk olarak Guilleminault ve ark. tarafından 1976'da ta-
nımlanmıştır.1 1980'lere gelindiğinde, yapılan çalışmalarda, 
OUAS ve sürekli gündüz hipertansiyonun kuvvetle ilişkili 
olduğuna dair sonuçlar elde edilmiştir.23 Daha sonraları, o-
bezite, alkol tüketimi, sigara gibi ortak faktörlerin de değer-
lendirilmeye alınması gerekliliğinin farkına varılmıştır.24 Ö-
te yandan, Escourrou ve ark. 1990'da hipertansif ve normo-
tansif OUAS'li hastalarda, AHİ açısından bir fark saptaya-
mamışlardır.25 Üçyüz yetmiş iki uyku laboratuvarı hastasın-
da yapılan bir kohort çalışmasında, diyastolik kan basınçları 
ile OUAS şiddeti (AHİ derecesi) ve gece oksijen satüras-
yonları arasında yaş, cinsiyet, beden kitle indeksi ve horla-
ma şiddetinden bağımsız olarak, bir ilişki saptanmıştır.24 

 
Rauscher ve ark, OUAS olsun veya olmasın, horlayan 

kişilerde, sistemik hipertansiyon prevelansının yüksek ol-
duğunu saptamıştır.26 Yirmi dört saatlik kan basıncı ölçüm-
leri, bu konuya yeni bir bakış açısı kazandırmıştır.27 Yirmi 

beş OUAS'li ve 25 basit horlaması olan vakada yapılan bir 
çalışmada, OUAS'li hasta grubunda gündüz ve gece kan 
basınçlarının daha yüksek olduğu ve gece kan basıncında 
fizyolojik azalmaları yaşamayan "gece tansiyonu düşme-
yen" olguların, OUAS şiddeti ile korelasyon gösterdiği bu-
lunmuştur.28 Benzer bir çalışmada da gece tansiyonu düş-
meyen OUAS hastalarında, sistolik kan basıncındaki artı-
şın, AHİ ile korelasyon gösterdiği saptanmıştır.29 

 
Çeşitli çalışmalarda hipertansif popülasyonda OUAS 

prevelansının yüksek olduğu (%20-30) bulunmuştur.2,3 Ge-
ce tansiyonu düşmeyen (non-dipper) olgular olarak tanımla-
dığımız sistemik hipertansiyon grubunda, gece tansiyonu 
düşen (dipper) sistemik hipertansiyon grubu ile karşılaştırıl-
dığında, OUAS prevelansı çok daha yüksektir.4 Öte yandan, 
OUAS'li hastalarda, hastalığın şiddetiyle doğru orantılı ola-
rak sistemik hipertansiyon gelişme riski de artmaktadır.30,31 
Ayrıca, OUAS'nin başarılı tedavisi ile gece ve gündüz kan 
basınçlarında gerilemenin sağlandığı gösterilmiştir.32 

 
OUAS’li hastalarda uyku sırasında apneler nedeniyle 

oluşan dönemsel kan basıncı artışları, sistemik kan basın-
cının normal günlük ritmini etkilemektedir. Bu ritme göre, 
OUAS’li hastalarda 3 farklı patern izlenmektedir; geceleri 
fizyolojik kan basıncı azalmasını yaşayan normotansif ol-
gular, noktürnal hipertansiyonlu olgular ve kan basınçları 
24 saat yüksek seyreden hipertansif olgular.29 Tekrarlayan 
noktürnal kan basıncı artışlarını, sürekli gündüz hipertan-
siyonuna dönüştüren mekanizma henüz tam olarak anlaşı-
lamamıştır. Hedner ve ark. tarafından yapılan bir çalışma-
da, kontrol vakaları ile karşılaştırıldığında, OUAS’li olgu-
larda, progresif hipoksemiye karşı abartılmış bir kan ba-
sıncı yanıtı olduğu ileri sürülmüştür ve tekrarlayan obs-
trüktif apnelerin sempatik tonusta kronik bir artışa neden 
olarak hipertansiyonu başlatabileceği belirtilmiştir.33,34 

 
Birçok çalışmada, OUAS’nun sistemik hipertansiyon 

için bağımsız bir risk faktörü olduğu öne sürülmüş35-37 ve 
artık günümüzde Amerikan Birleşik Ulusal Komitesi’nin 
7. raporunda (JNC 7), OUAS sistemik hipertansiyon için 
tanımlanabilir bir risk faktörü olarak kabul edilmiştir.38 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu: Tedavisi ve Kan 
Basıncı Üzerine Etkileri 

Kan basıncı üzerine OUAS'nin tedavisinin başarılı et-
kisi, bu iki hastalık arasındaki nedensel ilişkiyi gösteren 
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indirekt bir bulgu olarak kullanılmaktadır. İlk zamanlarda 
yapılan kontrolsüz çalışmalar OUAS'nin trakeostomi ile 
tedavisinden sonra, kan basıncında dramatik bir düşme ol-
duğunu göstermiştir.39,40 Nazal maske ile uygulanan 
CPAP, hastalığın tedavisi ve komplikasyonlarının önlen-
mesinde en etkili yöntemdir.41 CPAP tedavisi ile gece ve 
gündüz kan basıncı değerlerinde azalmalar olduğu kayde-
dilmiştir.32,42-45 Wilcox ve ark.1993'de 8 haftalık nazal 
CPAP tedavisi sonrası, OUAS’li olguların 24 saatlik kan 
basıncı ölçümlerinde orta derecede bir düşme olduğunu ve 
sadece CPAP tedavisine uyumlu olan hastalarda yanıt a-
lındığını göstermişlerdir.45 

 

OUAS’nin tedavisinin alternatifleri arasında zayıfla-
ma, alkol ve sedatiflerden uzaklaşma, ağız içi aygıt ve 
cerrahi tedavi (uvulopalatinofarengoplasti, trakeostomi, 
maksillofasiyal cerrahi) yer almaktadır. OUAS’li hastalar-
da zayıflama ile AHİ'de azalma ve uyku kalitesinde düzel-
me görülür. Üstelik, sırtüstü pozisyonda uyumanın engel-
lenmesiyle hafif pozisyona bağımlı OUAS'lilerde, uyku-
daki solunum bozukluklarının düzeldiği görülmüştür. Bu-
güne kadar OUAS'nin tedavisinde kabul görmüş farmako-
lojik bir ajan yoktur. 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu: Klinik Sonuç 

OUAS’nun sistemik hipertansiyon gelişiminde bağımsız 
bir belirleyici olduğu ve OUAS ile sistemik hipertansiyon 
birlikteliğinin kardiyak morbidite ve mortaliteyi olumsuz 
yönde etkileyebileceği belirtilebilir. Sistemik hipertansi-
yonlu kişilerde antihipertansif tedaviye ek olarak, sıklıkla 
eşlik eden OUAS’nun da etkin tedavisi, kan basıncı regü-
lasyonunun sağlanmasında faydalı olabilmektedir. Hiper-
tansif hastalarda OUAS’nin sorgulanması ve aynı zamanda 
OUAS’li hastaların da hipertansiyon gelişme riski açısın-
dan değerlendirilmesi klinik açıdan önem taşımaktadır. 
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