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ÖZET 

Najafaliyev V, Obstruktif Uyku Apne Sendromlu Hastalarda Sessiz Beyin 

Ġnfarktı Görülme Olasılığıve Bunu Etkileyen Faktörler, SBÜ Bozyaka Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi, Nöroloji Tezi. Ġzmir 2020. 

 

Sessiz beyin infarktı kraniyal görüntülemeyle saptanan, nörolojik muayene 

bulgusuve inme öyküsü olmayan bireylerde görülen iskemik lezyonlar olarak 

tanımlanmaktadır. Geçici iskemik atak ve minör strok gibi SBĠ da iskemik strok 

riskini artırır.SBĠ olguları strok geliĢimi açısından yüksek riskli olmaları ve strok 

geliĢiminden önce saptanabilmesi sebebiyle tedavi ve profilaksi açısından klinisyene 

yol göstericidir.Ġskemik inmelerde olduğu gibi sigara, HT, DM ve hiperlipidemi SBĠ 

için de risk oluĢturmaktadır. OUAS ile iskemik strok ve diğer kardiyovasküler risk 

faktörlerinin iliĢkisi belirlenmiĢ olup SBĠ ile OUAS arasındaki iliĢki az 

bilinmektedir. Biz bu çalıĢmamızda OUAS ve SBĠ iliĢkisini araĢtırmayı hedefledik. 

Bunun için uyku laboratuarımızda son 3 senede polisomnografik değerlendirmesi 

yapılan hastaların içerisinden kranial MRG‘si olan 186 hasta çalıĢmamıza dahil 

edildi. Ayrıca yine son 3 senede PSG yapılan tüm hastaların laboratuvar 

incelemelerini, ulaĢılabilir ve güvenilir anamnez öyküleriolanları inceledik. 

OUAS varlığı ve kranial MR görüntülemede SBĠ varlığı değerlendirilerek 

yapılan analizde OUAS olan grupta toplam 163 hastadan 84‘de (%51,5) SBĠ 

saptandı. OUAS ve SBĠ arasındakiiliĢkiyi anlayabilmek amacıyla hastaları kontrol 

grubu ve apne hipopne indeksine göre 3 farklı evre OUAS olmak üzre 4 ayrı grupta 

inceledik. OUAS olmayan 23 hastadan 8‘de (%34,8) iskemi bulgusu saptanmıĢ oldu. 

OUAS her üç evrede ayrı ayrılıkta yapılan analizde orta ve ağır evre grubunda iskemi 

görülme olasılığının sırasıyla %62,5 ve %51,5 olarak saptandı. Hafif evre OUAS 

grubunda iskemi görülme olasılığının %36,6 olduğu saptandı. Bu verilerle hastaların 

apne-hipopne indeksi (AHĠ) oranına göre değerlendirme yapıldı.AHĠ 15≤ olanlar 

SBĠ açısından anlamlı bulundu. Orta ve ağır evre grubunda olan 122 hastadan 

69‘unda (%56,56) SBĠ saptandı. AHĠ 15> olan diğer grupta ise 64 hastadan 23‘ünde 

(%39,94) SBĠ görüldü ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı (P=0,009).  
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Sonuç olarak çalıĢmamızda orta ve ağır evre OUAS hastalarında normal ve 

hafif OUAS grubu ile kıyaslandığında SBĠ görülme olasılığı anlamlı oranda 

fazlaydı.Orta ve ağır evre OUAS varlığı SBĠ görülme riskini 2,3 kat arttırıyordu 

(OR=2,3; %95 güven aralığı=1,18-4,48). Bunu etkileyen faktörler incelendiğinde 

OUAS hastalarında HT, DM,dislipidemi, obezite daha fazla görülmekteydi.OUAS 

mı bu risk faktörlerine yol açıyor yoksa bu risk faktörlerimi OUAS‘a yol açıyor tam 

olarak bilinmese de OUAS hastalarının HT, DM, dislipidemi açısından incelenmesi 

iskemik SVH‘a giden yolda bu risk faktörlerinin durdurulması hastalarımızı SBĠ‘dan 

korumamız için çok önemlidir. ÇalıĢmamıza göre özellikle orta ve ağır uyku apnesi 

olanların HT, DM, dislipidemi açısından incelenmesinin SBĠ geliĢimini önlemek 

açısından önemini vurgulanmıĢtır. 

 

Anahtar kelimeler: obstruktif uyku apne sendromu, sessiz beyin infarktı, küçük 

beyin damar hastalığı, sessiz serebral iskemi 
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ABSTRACT 

Silent brain infarction is defined as ischemic lesions detected by cranial 

imaging, with no neurological examination findings and a history of stroke. Like a 

transient ischemic attack and minor stroke, SBI increases the risk of ischemic stroke. 

SBI cases are guiding the clinician in terms of treatment and prophylaxis since they 

are at high risk for stroke and can be detected before stroke development. As with 

ischemic strokes, smoking, HT, DM, and hyperlipidemia pose a risk for SBI. The 

relationship between OSAS and ischemic stroke and other cardiovascular diseas has 

been determined, and the relationship between SBI and OSAS is not enough known. 

We aimed to investigate the relationship between OSAS and SBI in this study. One 

hundred and eighty six patients with cranial MRI were included for this. We also got 

the laboratory examinations of all patients who had PSG in the last 3 years and those 

with accessible and reliable anamnesis history. 

The SBI was detected in 84 (51.5%) out of 163 patients in analysis for 

evaluating the presence of SBI in cranial MR imaging among OSAS patient groups. 

We examined the patients in 4 different groups as 3 different stages of OSAS 

according to the apnea-hypopnea index and the control group in order to understand 

the relationship between OSAS and SBI. Eight (34,8%) of 23 patients had signs of 

ischemia in a group without OSAS. The probability of ischemia in moderate and 

severe OSAS groups was 62,5% and 51,5% respectively. The probability of ischemia 

in the mild stage OSAS group was 36.6%. There were little difference between 

control and mild stage OSAS groups, but significantly higher in moderate and severe 

OSAS groups. We decided to compare the patients in two groups, as the treatment 

for OSAS begins if a patient AHI is 15 and above. So we compare patients with AHI 

15 and above with the patients AHI below 15, the SBI ratio was significantly lower 

in the latter group. 69 out of 122 patients (56.56%) in compare to 23 out of 64 

(39.94%) patients was statistically significant (P = 0.009) . 

As a result, the probability of SBI was significantly higher in patients with 

moderate and severe OSAS groups compared with the normal and mild OSAS 

groups. The incidence of the SBI is 2,3 times more in moderate and severe stages of 

OSAS (OR=2,3; %95 confidence interval=1,18-4,48). This could be affected by the 
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fact that the comorbidities as the HT, DM, dyslipidemia, and obesity were examined 

more common in the groups with OSAS. Whether OSAS gives rise to these diseases 

or whether these risk factors can lead to OSAS, although is not known exactly. The 

evaluation and treatment of HT, DM, dyslipidemia, SBI in OSAS patients is very 

important in prophylaxis on the way SBI to ischemic cerebrovascular disease. We 

emphasized the importance of evaluation of the comorbidities as HT, DM, 

dyslipidemia in patients with moderate and severe OSAS stages in order to 

development of SBI. 

 

Key words: Obstructive sleep apnea, silent brain infarcts, cerebral small vessel 

disease, silent cerebral ischemia  
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Obstruktif uyku apnesi (OUA) sık görülen uyku bozukluklarından olup, üst 

solunum yollarının kısmi ve tam obstruksiyonuyla iliĢkilidir, uykuda solunumun 

tekrarlayan durması (apne) veya yüzeyelleĢmesi (hipopne) Ģeklinde olaylar ile 

karakterizedir. Solunumda bahsedilen olaylar tekrarlayan oksijen desaturasyonlarına 

yol açmakta, bu da sık arousala ve uyku fragmantasyonuna sebebiyet vermektedir. 

Solunumun kesilmesi önce serebral kan akıĢının artıĢına ve ardından serebral kan 

akıĢında azalmaya neden olmaktadır (1). Anormal solunum olayları (ASO)sonucunda 

geliĢen arousal ve uyku fragmantasyonu sempatik aktiviteyi arttırarakhemodinamik 

değiĢikliklere yol açar (2). Hipoksemi ve noktürnal serebral kan akıĢı fluktuasyonları 

serebral hipoksiye, nöronal, gliyal ve endotelyal hasara yol açar (3-5). Sonuçta OUA 

serebral perfüzyon bozukluğu, vasküler fonksiyonlardaki değiĢiklik yaparak 

serebrovaskuler hastalık (SVH) riskini arttırır. 

Ġskemik inme dünyada ölümlerin ikinci, dizabilitenin ise en sık sebebidir (6). 

Ġskemik inme risk faktörlerinin bilinmesi, hastalıktan korunma açısından önemlidir. 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) gibi yöntemlerle iskemik inme için önemli 

risk faktörü olan sessiz beyin enfarktlarının (SBĠ) önceden saptanması mümkündür. 

Bu durumun kognitif disfonksiyon(7), demans (8), ve artmıĢ mortaliteyle iliĢkilisi 

bilinmektedir (10,11). 

SBĠ olan hastaların ileride semptomatik iskemik inme geçirme riski 

yüksektir(12). Son yıllarda SBĠ‘nın ilerı yaĢ, bozulmuĢ glukoz toleransı, diyabetes 

mellitus, hipertansiyon, kronik böbrek yetmezliği (KBY), atriyal fibrilyasyon (AF), 

koroner arter hastalıkları (KAH) ile iliĢkilerini araĢtıran ve anlamlı sonuçlar bildiren 

çalıĢmalar yapılmıĢtır (13,14,15,16). Kardiyak mikroembolilerin de benzer serebral 

lezyonlar oluĢturabileceği bildirilmiĢtir (16). Ancak obstruktif uyku apne sendromu 

ile olan iliĢkisi net değildir. 

Minoguchi ve ark.,OUAS‘lu hastalarda SBĠ prevalansının hem hafif evre OU, 

hem de kontrol grubuna göre daha daha yüksek olduğunu göstermiĢlerdir. Ayrıca 

trombosit aktivasyonu (CD40 ve P-selektin) ve sistemik enflamasyon (C-reaktif 

protein) belirteçlerinin serum seviyeleri de diğer gruplara kıyasla orta ve Ģiddetli 

OUA olan hastalarda yüksek bulunmuĢtur. Bu belirteçlerin düzeyleri OUAS‘na ek 
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olarak ve SBĠ varlığında daha yükseksaptanmıĢtır. Sonuçlar OUA ile iliĢkili hipoksik 

stresin SBĠ‘na yol açabilecek enflamatuvar yanıtlara aracılık ettiği fikriyle 

uyumluydu. Ayrıca bu amaçla orta ila Ģiddetli OUA tanısı olan 24 hastada sürekli 

nazal pozitif hava yolu basınclı maske ile (nCPAP) 3 aylık tedavi sonrasında 

belirtilen sistemik enflamatuvar belirteçlerin düzeyini düĢürdüğü ve önceden 

belirlenmiĢ bu risk faktörlerini de azalttığını desteklemiĢtir (11). 

Obstruktif uyku apne sendromu tanısı, klinik bulgular eĢliğinde 

polisomnografi (PSG) tetkiki ile konulmaktadır. Ġskemik inme için düzeltilebilir bir 

risk faktörü olması nedeniyle erken dönemde tanı ve tedavisi önemli bir halk sağlığı 

sorunudur. Amerikan Uyku Tıbbı Akademi‘si tarafından non-invaziv CPAP altın 

standart tedavi olarak önerilmektedir. Bu yolla üst solunum yolu kollapsı 

engellenerek solunum yolunun açıklığı sağlanır ve ASO önlenir. Sonuç olarak 

OUAS‘nun tedavisi mümkündür, ve bu tedaviyle önemli bir dizabilite ve mortalite 

nedeni olan iskemik inme önlenebilecektir. 

ÇalıĢmamızda OUAS ile SBĠ arasındaki iliĢkiyi göstererek, OUAS‘nun 

iskemik inme geliĢimi açısından hipertansiyon (HT), diyabetes meliitus (DM), 

hiperlipidemia (HPL) gibi risk faktörleri arasında bağımsız risk faktörü olup 

olmadığını değerlendirdik. PSG‘de saptanan desatürasyon indeksi ve oksijen 

konsantrasyonundaki düĢüĢün SBĠ geliĢimini ne kadar etkilediğini göstermeyi 

amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. UYKU ĠLE ĠLGĠLĠ GENEL BĠLGĠLER 

2.1.1. Uyku Tanımı, Fonksiyonu ve Fizyolojisi 

Uyku; insan ömrünün önemli bir kısmını kapsayan fizyolojik bir 

gereksinimdir, çevreye yanıt vermekten ve çevreyi algılamaktan giderek uzaklaĢma 

ile Ģekillenen, ancak geri dönüĢümü olan bir beyin davranıĢıdır (17). 

Uyku ve uyanıklığın regülasyonunda medulladan beyin sapına, hipotalamusa 

ve bazal önbeyine doğru uzanan birçok merkez ve nörotransmitter görev almaktadır. 

Temel olarak uyanıklığı veya uykuyu aktive eden nöronlar, pontin oralis, 

mezensefalik santral tegmentum, posterior hipotalamusta ve orta hat beyin sapı, 

dorsolateral meduller retiküler formasyon, anterior hipotalamik-preoptik alanlarda 

farklı lokalizasyonda yer alırlar (18,19). 

Uyku; farklı evre, yani dönemlerden oluĢan bir süreçtir, fizyolojik ve 

davranıĢsal süreçlerin kompleks bir karıĢımıdır. Uykunun içinde iki farklı durum söz 

konusudur: Hızlı göz hareketinin olmadığı NREM (Non-Rapid Eye Movement) ve 

hızlı göz hareketinin olduğu REM (Rapid Eye Movement) uyku bölümleri. Bu 

farklılık bir-birinden ve uyanıklıktan, kesin sınırlarla ayrılmaktadır (20). Uykunun 

canlılarda öğrenme, bellek, emosyonel düzenlemelerle iliĢkisi olduğu bilinmektedir. 

Özellikle REM uykusunun engellenmesi ile öğrenmenin bozulduğu gösterilmiĢtir 

(21). 

Elektroensefalografi (EEG) temel alınarak NREM uykusu 3 safhaya 

ayrılmıĢtır. EEG paterni genellikle senkron, uyku iğcikleri, K-kompleksleri gibi 

özgün dalgalar ve yüksek voltajlı yavaĢ dalgaların bileĢiminden oluĢmaktadır. 

Süregelen uykunun derinliğiyle paralel üç NREM evresi vardır ve ilk iki evrede 

uyanma eĢiği genellikle düĢük, üçüncü evrede ise en yüksektir. REM uykusu ise zıt 

olarak, EEG‘de aktivasyon, kas atonisi ve epizodik hızlı göz hareketlerinin olduğu 

bir tablodur. Fazik ve tonik evrelerinin olmasına karĢın REM uykusu; değerlendirme 

yaparken evrelere bölünmez. 

Normal koĢullarda, normal bir bireyde uykunun baĢlangıcı NREM iledir. 

Normal ve patolojik uykunun ayırımı için bu prensibin dikkate alınması çok güvenli 

ve önemli bulgudur. Normal eriĢkin, uykuya NREM üzerinden girer ve REM uykusu 
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60-90 dakikadan önce gelmez. REM uykusuyla uykuya giriĢ patolojiktir ve eriĢkin 

insanda ―narkolepsi‖ için tanısal özellik taĢır (22). 

Uykunun baĢlangıcının kesin tanımı tartıĢma konusu olmakla birlikte, tek 

baĢına EEG değiĢiklikleri temel alınarak baĢlangıc zamanını %100 kesinlikle ölçmek 

doğru değildir. Uyanıklık-uyku geçiĢinde EEG değiĢiklikleri davranıĢsal 

değiĢiklikler farklılık gösterebilir: farklı fonksiyonlar, farklı sekanslarda, farklı 

bireylerde ve farklı olaylarda deprese olabilirler (20). Uykunun baĢlangıcı için, 

uykunun üç temel polisomnografik ölçümünü (EMG-elektromiyografi, EOG-

elektrookülografi ve EEG-elektroensefalografi) inceleyip uyku baĢlangıcında nasıl 

değiĢiklik gösterdiğini göstermek gerekir. 

Uykunun baĢlangıcından ilk REM döneminin sonuna kadar olan döneme 

uyku siklusu denmektedir. 90-120 dakika süreli bu sikluslar tüm gece uykusu 

boyunca 4-6 defa tekrar etmektedir, ve gece boyunca tekrarlayarak sürer gider. 

NREM uykusu ile REM uykusu arasında resiprokal bir iliĢki vardır. Yani birincinin 

etkisi zayıflarken, diğeri güçlenir (23). REM uyku süreleri gecenin ilerleyen 

saatlerinde daha uzun hale gelir. NREM -3 ve 4 evreleri gecenin ikinci yarısında 

daha kısa sürer ve son döngüde görülmez; NREM-2 uykuya egemen olur. 

 

2.1.2. Uyku Bozuklukları 

Uyku bozukluklarının sınıflaması ilk kez 1979 yılında yapılmıĢtır. Bu sınıflama, 

önemli kullanım kolaylıkları getirmiĢtir, insomniler, gündüz aĢırı uykululuklar ve 

uykuda anormal davranıĢlar Ģeklinde üç ana baĢlık altında sınıflandırılmıĢtır. Ġlk kez 

1991 yılında American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafından gündeme 

getirilen Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması (International Classification of 

Sleep Disorders-ICSD) 2014 yılında üçüncü baskısında daha kapsamlı ICSD-3 

Ģekilde değiĢtirilmiĢtir ve bugün de yaygın bir Ģekilde kulanılmaktadır. 

 

2.1.2.1. Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması (ICSD-3) 

1. Ġnsomni  

2. Uyku ile iliĢkili solunum bozuklukları 

a) Obstruktif Uyku Apne Sendromu 
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b) Santral Uyku Apne Sendromu (SUAS) 

c) Uyku ĠliĢkili Hipoventilyasyon Bozuklukları 

d) Uyku ĠliĢkili Hipoksemi Bozuklukları 

e) Ġzole Semptomlar ve Normal Varyantlar 

3. Santral orijinli hipersomniler 

4. Sirkadyen ritim uyku-uyanıklık bozukluğu 

5. Parasomniler 

6. Uyku iliĢkili hareket bozukluğu 

7. Diğer bozukluklar 

 

2.1.3. Uyku ile ĠliĢkili Solunum Bozuklukarı 

Uyku sırasında solunum paterninde patolojik düzeydeki değiĢikliklere bağlı 

olarak ortaya çıkan ve morbidite ve mortaliteyi artıran klinik tablolara uyku ile 

iliĢikili solunum bozuklukları denilmektedir (24). 

Normal koĢullarda uyku süresince hem REM hem de NREM evrelerinde 

solunum merkezinin kortikal, mekanik ve kimyasal uyaranlara yönelik yanıtlarında 

azalma gözlenir (25). NREM döneminde tidal volüm ve solunum hızı düzenli seyir 

gösterir, ancak alveolar ventilyasyon azalmıĢtır (25,26). Bu durum uykuda solunum 

kaslarının kortikal uyaranlara karĢı verdiği cevapta azalma ile iliĢkilidir. Sonuç 

olarak hipoksi ve hiperkarbiye eğilimde artıĢ olur. REM döneminde ise tidal volüm 

ve solunum hızında düzensizlik görülebilmekte, solunumsal kasların hipotonisitesi ve 

santral uyarının azalması sonucu alveolar hipoventilyasyon NREM‘e göre belirgin 

olarak ortaya çıkmaktadır (27,28). 

Uykuda solunum bozukluklarının türü, yoğunluğu ve zamanı hastalığın 

türünü ve ağırlığını belirler. PSG; OUAS tanısında ve PAP (positive airway pressure) 

tedavisinin seçiminde gereklidir (29). Bu hastalıkların bir bölümünde gündüz de 

solunum problemleri mevcuttur. Son sınıflamada obstruktif uyku apne hastalıkları, 

SUAS, uyku iliĢkili hipoksemi sendromları ismi ile bir alt baĢlık oluĢturulmuĢtur, 

horlama ise izole semptom olarak ele alınmıĢtır. ‗Out of Center Sleep Testing-

OCST‘ denilen daha sınırlı parametreli cihazların uyku apne sendromu tanısında 

kullanılmasının uygun olduğunun vurgulanması tanı için çarpıcı değiĢiklik olmuĢtur 

(30). 
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Uykuda Solunum Bozuklukları (USB) kapsamında sık kullanılan birçok terim 

yer almaktadır. Tıbbi literatürde ortak bir ifade dilinin yerleĢmesi standart 

tanımlamaların yapılması amacıyla AASM‘nin 2012 tarihli PSG skorlama kılavuzu 

yayınlanmıĢ vebir çok kez revize edilmiĢtir. Bu tanımlamalar aĢağıdaki kriterlere 

göre belirlenmektedir: 

 

2.1.3.1. Apne  

Uykuda en az 10 saniye süreyle üst hava yollarında hava akımının kesilmesi 

olarak tanımlanmaktadır. Apne skorlamak için aĢağıdaki kriterlerin varlığı gereklidir: 

 

1. Hava akımı amplitüdünde en az %90‘lık azalma 

2. Bu azalmanın en az 10 saniye sürmesi 

 

2.1.3.2. Hipopne 

1. Hava akımında en az %30 azalma olmalı, 

2. Bu azalma en az 10 sn sürmeli, 

3. Solunumsal olay öncesine göre en az %3 oksijen desatürasyonu veya arousal 

olmalıdır. 

 

Hipopnenin obstrüktif hipopne olarak skorlanabilmesi için aĢağıdakilerden 

birinin varlığı gereklidir: 

 

1. Solunumsal olay esnasında horlama 

2. Hava akımı kısıtlanmasında giderek artma 

3. Solunumsal olay öncesinde var olmayan torako-abdominal paradoks hareket 

 

ASO sırasındaki solunum çabasına göre olayın alt tiplendirmesi obstrüktif, 

santral veya mikst olarak yapılmaktadır. Buna göre: 

Obstrüktif apne ve hipopne: hava akımı yokluğunda sürekli, artan solunum 

çabası varlığı 

Santral apne ve hipopne: hava akımı yokluğunda solunum çabası yokluğu 
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Mikst apne ve hipopne: baĢlangıçta hem hava akımı hem solunum çabası 

yokken sonrasında sürekli, artan solunum çabası varlığı olarak tanımlanmaktadır 

(31). 

Hastalık Ģiddetinin belirlenmesinde kullanılan parametreler ise aĢağıda 

belirtildiği üzeredir: 

Apne hipopne indeksi (AHĠ): uyku süresince görülen apne ve hipopnelerin 

her saat baĢına düĢen sayısı (32). 

Oksijen deasturasyon indeksi (ODĠ): uyku süresince görülen oksijen 

desaturasyonlarının her saat baĢına düĢen sayısı (32). 

Horlama: solunum yollarında oluĢan direnç ile birlikte daha çok inspirasyon 

fazında farigeal alanın yumuĢak dokularının titreĢimiyle ortaya çıkan ve dıĢarıdan 

duyulabilen ses olarak tanımlanır. 

Basit Horlama: oksijen saturasyonunun %90‘nın üzerinde olduğu ve 

inspirasyon sırasında özofajiyal basıncın -10 cmH2O‘nun altına düĢmediği, AHĠ<5 

olan grup için tanımlanmaktadır. 

Arousal: uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyanıklığa ani 

geçiĢlerdir. Oksijen desatürasyonları ile oluĢan ve uyanmalara neden olan uyku 

kalitesini azaltan durumdur. 

RERA (Respiratory Effort Related Arousal): apne veya hipopne tanımlarına 

uymayan, 10 saniye süresince solunum eforunda artıĢ ile karakterize ve arousal ile 

sonlanan durumdur. 

Klinik değerlendirme ve PSG incelemesi ile elde edilen verilere göre uykuda 

solunum bozukluğu tanısına gidilmektedir. ICSD 3‘teki uyku ile iliĢkili solunum 

bozuklukları Ģu baĢlıklarla ele alınmıĢtır (33): 

 

a. Obstruktif Uyku Apne Sendromu 

 EriĢkinlerde  

 Çocuklarda 

b. Santral Uyku Apne Sendromu (SUAS) 

 Cheyne Stokes solunumuna bağlı 

 Cheyne Stokes dıĢı medikal durumlara bağlıgeliĢen santral uyku apnesi 

 Yüksek rakım periyodik solunuma bağlı santral uyku apnesi 
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 Ġlaç ve madde kullanımına bağlı santral uyku apnesi 

 Primer santral uyku apnesi 

 Ġnfantta primer santral uyku apnesi 

 Prematürelerde primer santral uyku apnesi 

 Tedavi ile ortaya çıkan santral uyku apnesi 

c. Uyku ĠliĢkili Hipoventilyasyon Bozuklukları 

 Obezite hipoventilasyon sendromu (OHS) 

 Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu 

 Hipotalamik disfonksiyonla birlikte geç baĢlangıçlı santral hipoventilasyon 

 Ġdiyopatik santral alveolar hipoventilasyon 

 Ġlaç ve madde kullanımına bağlı uyku iliĢkili hipoventilasyon 

 Medikal hastalıklara bağlı uyku iliĢkili hipoventilasyon 

d. Uyku ĠliĢkili Hipoksemi Bozuklukları 

e. Ġzole semptomlar ve normal varyantlar 

 

 

2.1.4. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) 

Üst hava yollarının obstrüksiyonu nedeniyle uykuda solunum durmaları ve 

hava akımının azalmaları ile karakterize tekrarlayan uyanma ve hipoksi atakları ile 

seyreden bir hastalıktır (34,35). Beyin, oksijen eksikliğine cevap olarak solunumun 

normale dönmesi için kısa ani bir uyanıĢ gerçekleĢtirir. Bu olay gece boyunca 

tekrarlanabilir ve giderek artan uyku yoksunluğuna neden olur. Uyku yoksunluğu 

savunma mekanizmalarına zarar vererek immün sisteminin bileĢenlerini ve 

tepkilerini etkileyen değiĢikliklere neden olabilmektedir. Uyku ile iliĢkili solunum 

bozuklukları arasında eriĢkin dönemde en sık görülen tip olmakla beraber, yetersiz 

uyku sendromu sonrasında GAU‘n en sık ikinci nedenidir (36). 

Uyku hastalıklarının birbirinden ayrılmasında ve OSAS tanısında altın 

standart olan polisomnografi (PSG), Gastaut ve arkadaĢları tarafından 1965 yılında 

ilk kez kullanılmıĢtır. Bu bozukluk Guilleminault ve arkadaĢlarının 1973‘te OSAS 

adını kullanması ile literatürdeki yerini almĢtır (37). Ülkemizde OSAS hakkında 

yayınlanan ilk yayın 1973 yılında BarıĢ ve arakadaĢları tarafından yapılmıĢtır (38). 



9 
 

Türkiyedeki ilk uyku merkezi Doç. Dr. Erbil Gözükırmızı tarafından CerrahpaĢa Tıp 

Fakültesinde kurulmuĢtur. 

OSAS için prevalans bildirimleri sıklıkla eriĢkin toplumda yapılan kesitsel 

çalıĢmalardan kaynaklanmaktadır. 1993-2013 yılları arasında Amerika, Çin, Ġspanya, 

Hindistan, Kore, Japonya ve Ġsviçre‘de yayınlanan 11 epidemiyolojik çalıĢmada, 

tanım olarak apne-hipopne indeksi (AHĠ) ≥5 olarak kabul edildiğinde OSAS 

prevalansı erkeklerde %22 kadınlarda ise %17 olarak bulunmuĢtur. OSAS ile birlikte 

GAUsemptomları olması halinde erkeklerde %6 kadınlarda ise %4 olarak 

belirlenmiĢtir (39). 

Ülkemizde OSAS sıklığı ile ilgili kati veriler elde etmek güçtür ancak bu 

konuda yapılan bir çalıĢmada toplumumuzdaki OSAS prevalansı %0,9-1,9 olarak 

bulunmuĢtur (31). 2010 yılında51 ilde yürütülen TAPES (Turkish Adult Population 

Epidemiology of Sleep Disorders) çalıĢmasında ise toplamda 5021 hastada OSAS 

riski sorgulanmıĢ ve risk prevalansı %13,7 erkeklerde %11,1, kadınlarda ise %20,2) 

olarak saptanmıĢtır (40).  

OSAS oldukça kompleks bir fizyopatolojiye sahiptir ve oluĢumuna katkıda 

bulunan faktörlerin rolleri de OSAS‘lı bireylerin arasından farklılıklar 

göstermektedir. Bununla birlikte ortak kabul gören patoloji OSAS‘lı hastaların 

%75‘inden fazlasında velofarengeal ve retropalatal bölgede meydana gelen hava yolu 

kollapsıdır. 

OSAS açısından diğer önemli anatomik yapılar ise üst solunum yolu dilatör 

kasları, farengeal duvarlar ve lateral farengeal yağ yastıklarıdır. Üst solunum yolu 

açıklığı, solunum yolu dilatör kas aktivitesi arasındaki denge ile belirlenmektedir. Bu 

olay anatomik, mekanik, nöromüsküler ve santral olmak üzere birçok faktörden 

etkilenmesi nedeniyle karmaĢık bir hale gelmektedir. Patojenezde anahtar rol 

oynayan ve literatürde en çok üstünde durulan mekanizmalar subatmosferik 

intralüminal basınç, ekspiratuvar daralma, azalmıĢ ventilatuvar motor output ve 

Starling rezistansıdır. Bu komponentler birleĢerek ‗BirleĢik Teori‘ oluĢturmuĢtur. Bu 

teorinin temel dayanağı: obezite, ileri yaĢ, lümenin küçük olması, artmıĢ 

ekstralüminal basınç gibi nedenlere bağlı kollabe olmaya eğilimli olan farenkse sahip 

olmaktır. Bir kez obstrüksiyon oluĢunca mukozal adheziv güçler ve yer çekimi 
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apnenin uzamasına ve asfiksiye neden olmaktadır. Obstrüksiyonun düzelebilmesi 

için arousal gerekmektedir. Sonrasında oluĢan hiperventilasyon, hipokapni ile 

ventilatuvar motor output azalır ve döngü tekrar baĢlar. Sonuç olarak, OSAS 

fizyopatolojisinde bilinen ve sorumlu tutulan mekanizma ÜSY obstrüksiyonu 

olmasına rağmen, üst solunum yolundaki olayların aslında bir neden değil sonuç 

olduğu ve tetiği çeken faktörün santral kaynaklı olduğu görüĢü her geçen gün daha 

çok gündeme gelmektedir (31). 

OSAS‘ta, hastalığa tanı koydurucu belirgin bir fizik muayene bulgusu yoktur; 

ancak gerek tanı, gerekse tedavi aĢamasında olgulara geniĢ bir bakıĢ açısıyla yaklaĢıp 

birçok branĢ tarafından değerlendirilmesi gerekir (41). Hastaların çoğu boyun 

bölgesinde yağ dokusu artıĢıyla beraber obez, kısa-kalın boyunlu olgulardır. 

%30-50 oranında sistemik hipertansiyon, ortak bulgulardandır. Pulmoner 

hipertansiyon normalde görülmezken, kronik akciğer hastalığı ve alveolar 

hipoventilasyon –varsa- görülebilir. Polisitemi, aritmiler, siyanoz, sağ kalp 

yetmezliği ve kronik kor pulmonale bulguları saptanabilir. 

Hastalarda üst solunum yoluna ait klasik bulgular olabilir (42-44). 

1. ArtmıĢ orofarengeal doku: büyük ödemli uvula, geniĢ tabanlı posterior tonsiller 

plika, artmıĢ mukozal katlantılar 

2. Uzun, gevĢek yumuĢak damak ve düĢük palatal ark 

3. Büyük dil 

4. ‗Floppy‘ epiglot 

5. Hipertrofik tonsil 

6. Lateral farengeal bantların kalınlaĢması 

7. Nazal septum deviyasyonu 

KBB muayenesi, hastalığın tanı ve tedavisi için çok önemlidir. Genelde kabul 

gören muayene skorlaması ‗Mallampati‘ skorlamasıdır (Resim 1) (45). Muayene 

oturur pozisyonda değil, yatırılarak yapılmalıdır. Retorognati varlığı veya üst kesici 

diĢlerin alt kesicilerin üzerine binmesi, dil kökünü arkasının dar olduğunun bir 

göstergesidir (46). 20 yaĢ diĢinin erken çekilmesi, mandibula ve maksillanın 

geliĢimini engeller ve dolayısıyla üst solunum yolunun daralmasına neden olur. 
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Resim 1.Mallampati sınıflaması 

 

Orofarengeal muayenede makroglosi yönünden değerlendirme yapılmalıdır 

(47). Farenks muayenesinde %54 hastada büyük veya uzun uvula, büyük tonsiller, 

küçük veya dar farengeal giriĢ gibi bulgular saptanmıĢ; buna karĢın OSAS olmayan 

%35 kiĢide de anormal farenks bulgularına rastlanmıĢtır. Sonuç olarak araĢtırmacılar; 

tansiyon, BMI ve öyküye, farenksin fizik muayenesini de katınca hastalığın %50 

tanısının yapılabildiğini bildirmiĢlertir (48). 

OSAS‘ta sık karĢılaĢılan bir diğer anomali de kraniofasiyal iskelet 

bozukluğudur (Resim 2). Maksilo-mandibüler patolojilerden maksiler gerilik SNA 

(Sella-Nasion-A) açısıyla, mandibüler gerilik ise SNB (Sella-Nasion-B) açısıyla 

tespit edilir. Normalde SNA açısı 82, SNB açısı ise 80 derecedir. OSAS‘larda bu 

açılar küçülmüĢ olarak bulunmuĢtur. Mandibula-maksilla arasındaki uyum ise ANB 

(A-Nasion-B) açısıyla belirlenir. Normalde bu açı 2 derecedir. Açının artması, 

mandibuler geliĢme geriliğini gösterir. OSAS‘ta her iki kemikte de, geri yerleĢim 

görülebilir (49). 

Maksilla uzunluğu, OSAS‘lı hastalarda daha kısadır. Sefalometrik olarak ön 

ve arka nazal spinler arası mesafe (ANS-PNS) 54-55 mm‘yken, OSAS‘lılarda bu 

mesafe, 50 mm‘nin altında bulunmuĢ ve maksiler prognatizmin bir göstergesi olarak 

kabul görmüĢtür (49). 

Mandibulanın yatay ve dikey uzunluğu, ağız tabanı ve dilin pozisyonunu 

etkiler. Normalde 118-120 mm olan mandibulanın her iki kol uç noktasının birbirine 

olan uzaklığı (CD-GN) OSAS hastalarında 113-114 mm olarak bulunmuĢtur. 
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Mandibulanın yatay kolunun uzunluğu (GO-GN) normalde 74-75 mm‘yken, 

apnelilerde ve horlayanlarda 70 mm‘nin altına indiği, dikey kol uzunluğunun (GO-

CD) ise, sadece horlayanlarda kısaldığı bildirilmiĢtir (49). 

Total yüz yüksekliği OSAS hastalarında normal popülyasyona göre artmıĢ 

olarak bulunmuĢtur. AraĢtırmalarda bu yüksekliğin, alt önyüz mesafesinden 

kaynaklandığı belirlenmiĢtir (49).  

 

 

Resim 2. Kraniofasiyal Ġskelet 

 

2.1.4.1. Risk faktörleri 

1. YaĢ: çocukluk çağı ve 45-65 yaĢlar arasında olmak üzere iki yaĢ grubunda OUAS 

sıklığında artıĢ gözlenmektedir (50). 

2. Cinsiyet: erkeklerde faringeal anatomik yapıların obstrüksiyona yatkın olması 

nedeniyle kadınlara oranla yaklaĢık 3-4 kat daha sık gözlenmektedir (50). 

Postmenapozal dönemde kadınlarda prevalans artar ve hormonal etki nedeniyle bu 

oran değiĢir (52, 53). 
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3. Obezite: özellikle lateral faringeal bölge yağ dokusunda artıĢı üst hava yolu 

darlığını arttırarak obstrüksiyon riskini arttırır (54). Yapılan çok sayıda 

çalıĢmalarla da kilo kaybının üst hava yolu kollapsını azalttığı ortaya konmuĢtur 

(55, 56). 

4. Genetik: OUAS‘lı hastaların akrabalarında OUAS normal populyasyondan daha 

sık görülmektedir (56). 

5. Kraniyofasiyal anomaliler: Retrognati/mikrognati, tonsiller hipertrofisi, 

makroglossi gibi anomaliler uyku apnesine yatkınlığı arttırır. (58) Akromegali, 

Down sendromu gibi hastalıklarda da dar farinks yapısı ve makroglossi uyku 

apnesi riski artmaktadır (59). 

6. Alkol kullanımı: alkol gerek uykunun makro ve mikroyapısını bozması sonucu 

apne sayı ve sıklığını arttırarak: gerekse farenksin dilatatör kas aktivitesini 

azaltması sonucu obstrüksiyonun ağırlaĢmasına sebep olmaktadır (60). 

7. Sigara: sigara kullanımı olan bireylerde OUAS sıklığının daha fazlaolduğu 

bilinmektedir (61). 

 

OSAS için bilinen ve en sık rastlanan risk faktörü obezitedir. Vücut kitle 

indeksi (VKĠ) >29 kg/m² olanlarda OSAS riski 8-12 kat fazladır. Üst vücut obezitesi 

olanlarda ve VKĠ ≥40 kg/m² olan morbid obezlerde bu risk daha da artmıĢtır (62). 

Boyun çevresinin de OSAS için belirleyici bir faktör olduğu gösterilmiĢtir. Obez 

OSAS hastalarında boyun çevresinde aĢırı yağ dokusu birikimi, normalden uzun 

yumuĢak damak ve geniĢ uvula nedeniyle havayolunda daralma meydana 

gelmektedir. Yapılan araĢtırmalar sonucu boyun çevresinin erkeklerde 43 cm, 

kadınlarda ise 38 cm‘den fazla olmasının OSAS riskini daha da arttırdığı 

gösterilmiĢtir (63). 

Erkek cinsiyet önemli bir risk faktörü olup OSAS sıklığı erkeklerde kadınlara 

göre 2-3 kat fazladır (64). Erkeklerde üst solunum yolunda farengeal ve supraglottik 

hava yolu direncinin daha yüksek olmasının sebep olduğu düĢünülmektedir (65). 

Premenopozal dönemdeki kadınlarda progesteronun üst hava yolu dilatör kas 

aktivitesini arttırarak koruyucu etki sağldığı, postmenopozal dönem ve polikistik 
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over sendromu hastalarında ise progesteron etkisi azaldığı için OSAS sıklığının 

arttığı gösterilmiĢtir (66). 

Obstrüktif uyku apne sendromu prevalansının 40-65 yaĢ aralığında arttığı, 65 

yaĢından sonra plato çizdiği bilinmektedir (67). Nedeni tam aydınlatılmamıĢ olsa da 

yaĢlanmanın vücut yağ dağılımı, doku esnekliği, solunum kontrolü, pulmoner ve 

kardiyak fonksiyonlar üzerindeki etkisinin rol oynadığı düĢünülmektedir. YaĢ 

ilerledikçe artan komorbiditelerin de üst solunum yolu obstrüksiyonlarına yatkınlık 

yarattığı bilinmektedir (68). 

Irksal ve etnik farklılıkların da OSAS için risk faktörü olduğu 

düĢünülmektedir. Afrika kökenli Amerikalılar ve beyazlarla yapılan bir çalıĢmada 

genç zenci grupta OSAS riskinin yüksek olduğu bildirilmiĢtir (69). Ayrıca son 

yıllarda geniĢ etnik gruplarla yapılan çalıĢmalarda, Avrupa ırkıyla karĢılaĢtırıldığında 

Çinlilerde OSAS sıklığının ve ağırlığının arttığı gösterilmiĢtir (70). 

Öte yandan üst solunum yolunda anatomik değiĢikliklerle seyreden ve 

solunum merkezini etkileyen birçok konjenital ve genetik geçiĢli hastalıkta (Robin 

Sendromu ve Treacher Collins sendromu vb) uykuda solunum bozukluklarının 

sıklığının arttığı belirtilmektedir (69). Afrika kökenli Amerikalılarda genetik olarak 

serotonin reseptör reseptör 2a‘da (HTRA2a) rs9526240 bulunan polimorfizmin 

OSAS ileiliĢkili olduğu saptanmıĢtır (71). Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada ise 

OSAS tanılı hastalarda HLA-A28, CW3 ve DR15 doku antijenlerinin sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu bulunmuĢtur (72). 

Sigara içiciliğinin üst hava yolu inflamasyonuna sebep olup arousal 

mekanizması ve uyku mimarisinde yaptığı değiĢikliklerle OSAS Ģiddetini arttırdığı 

gösterilmiĢtir (73). Alkol ve sedatif ilaç kullanımının ise hipoglossal sinirde iletiyi ve 

üst solunum yolunun nöromüsküler aktivitesini azaltarak uyku apnesi için 

kolaylaĢtırıcı bir risk faktörü olduğu bilinmektedir (68). 

OSAS‘ta en sık karĢılaĢılan semptomlar : horlama, tanıklı apne, GAU hali, 

uykusuzluk ve uykudan boğulma hissi ile uyanmadır. Kesin tanı koydurucu bir fizik 

muayene bulgusu yoktur ancak sıklıkla ek hastalıklar eĢlik ettiği için hastaların 

multidisipliner yaklaĢımla muayene edilmesi ve değerlendirilmesi gerekmektedir 

(74). Muayenede özellikle burun ve çene patolojileri ile farengeal patolojiler göz 
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önünde bulundurulmalıdır. Bu, hastalığın ağırlığıyla doğrudan korelasyon 

göstermese de, ön tanıda yardımcı olabilir. KiĢinin obez olması, boyun çevresinin 

cinsiyet gözetilmeden 40 cm üzerinde olması, hastalığın varlığı konusunda Ģüphe 

uyandırmalıdır. Bu arada, OSAS‘ın eĢlik ettiği veya primer/sekonder neden olduğu 

hastalıkları da unutmamak gerekir (Tablo 1) (75). 

 

Tablo 1. OSAS‘la ĠliĢkili Hastalıklar 

Üst solunum yolu 

patolojileri 

Hipertrofik tonsil 

Adenoit vejetasyon 

Septum deviasyonu 

Alerjik rinit  

Nazal Polip 

Makroglossi 

Mikro ve retrognati 

Larenks hastalıkları 

Akciğer hastalıkları 

Obstrüktif akciğer hastalıkları 

(KOAH-BronĢ astması) 

Restriktif akciğer hastalıkları 

Endokrin hastalıklar 

Diabetes mellitus 

Hipotiroidi 

Akromegali 

Obezite 

Kardiyovasküler 

hastalıklar 

Aterosklerotik Kalp Hastalığı 

Hipertansiyon 

Kalp yetmezliği 

Aritmiler 

Gastrointestinal 

Sistem Hastalıkları 
Gastro-özofageal reflü 

Kolajen doku 

hastalıkları 

SLE ( Sistemik Lupus Eritematozus) 

Romatoid artrit 

Crest sendromu 

Nörolojik hastalıklar 

Nöropatiler 

Primer kas hastalıkları 

Spinalhastalıklar 

Myastenia gravis 

Psikiyatrik 

hastalıklar 
Depresyon, psikoz 

Diğer uyku 

hastalıkları 

Uykuda periyodik hareket bozukluğu 

Narkolepsi 

Ġnsomnia  
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2.1.4.2. Tanı Yöntemleri 

Uyku apne sendromunun tanısında; klinik bulgular, radyolojik yöntemler, 

nazofarengoskopi ve PSG kullanılmaktadır. OSAS tanısında ‗altın standart‘ olan 

PAG‘nin yeri tartıĢmasızdır. Ancak dünyada ve ülkemizde uyku bozuklukları ile 

ilgili yeterli düzeyde çalıĢma yapabilecek laborotuvar sayısı oldukça sınırlıdır. Uyku 

sırasındaki solunum bozukluklarının saptanması, gerek hastalığın prognozu, gerekse 

uygun tedavinin verilmesi bakımından önemlidir. Bu nedenle OSAS‘dan 

Ģüphelenilen olguların seçiminde, kesin tanı koydurmasa da pahalı, zaman alıcı ve 

özel ekipler gerektiren bir yöntem olan PSG öncesinde diğer tanı yöntemlerinden 

faydalanmak gerekir. 

 

2.1.4.2.1. Klinik tanı 

OSAS tanısında kullanılan tanı yöntemleri arasında klinik tanının önemi büyüktür. 

EriĢkinde OUAS tanısı için A+B kriterleri veya C kriteri bulunmalıdır: 

A. AĢağıdaki semptomlardan en az birisinin bulunması 

1. GAU, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni 

2. Hastanın uykusundan nefes durması veya kesilmesi uyanması 

3. Hastanın yatak partneri veya baĢka bir gözlemci tarafından habitüel horlama, 

uykuda nefes durması veya her ikisinin tanımlanması 

4. Hastada hipertansiyon, KAH, konjestif kalp yetmezliği, atrial fibrilyasyon, 

inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum bozukluğu veya kognitif 

disfonksiyon bulunması 

B. PSG veya OCST (sınırlı parametreli cihazlar) ile yapılan kayıtta; saatte 5 veya 

daha fazla obstruktif apne, mikst apne, hipopne veya solunum eforu ile iliĢkili 

arousal (RERA) saptanması 

C. Semptomlara bakılmaksızın, PSG veya OCST‘de saatte 15 veya daha fazla 

obstrüktif apne, mikst apne, hipopne veya RERA saptanması tanı için yeterlidir. 

 

Hastalar RDI (respiratory disturbance index) sonuçlarına göre değerlendirilir (76). 
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Tablo 2. OUAS evreleri 

AHĠ/RDI OSAS Derecesi 

5<RDI 
Normal PSG, Basit horlama 

5<RDI<15 
Hafif 

15<RDI<30 
Orta 

RDI>30 
Ağır 

 

2.1.4.2.2. Semptomlar 

SAS‘nun majör semptomları horlama, tanıklı apne ve GAU halidir. 

Kardiyopulmoner semptomlar, nöropsikiyatrik semptomlar ve diğer semptomlar 

(ağız kuruluğu, gece terlemesi, nokturnal öksürük vs) eĢlik edebilir. 

 

Tablo 3. OSAS Semptomları 

Majör Semptomlar 

 Horlama 

 Tanıklı apne 

 Gündüz aĢırı uyku hali 

Kardiyopulmoner Semptomlar 

 Uykuda boğulma hissi 

 Atipik göğüs ağrısı 

 Noktürnal aritmiler 

Nöropsikiyatrik Semptomlar 

 Uyanınca baĢ ağrısı 

 Yetersiz ve bölünmüĢ uyku 

 Ġnsomnia 

 Karar verme yetisinde azalma 

 Unutkanlık  

 Karakter ve kiĢilik değiĢiklikleri 

 Depresyon, anksiyete, psikoz 

Diğer Semptomlar 

 Ağız kuruluğu 

 Gece terlemesi 

 Noktürnal öksürük 

 Noktüri, enürezis 

 Libido azalması, empotans 

 ĠĢitme kaybı 

 Gastro-özofageal reflü 

 

2.1.4.3. Gündüz AĢırı Uykululuk Hali (GAUH): 

OSAS‘ta tekrarlayan kısmi ve tam havayolu obstrüksiyonuna bağlı geliĢen 

uyku bölünmesi, gündüz uykululuk haline neden olabilir. Bu durum, hastalığın 

Ģiddetiyle iliĢkili olup hafif vakalar sadece sedanter durumlarda uyku hali 
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tanımlarken, ileri derecedeki vakalarda yemek yeme, konuĢma ya da araba kullanma 

sırasında görülebilir. Hastanın Epworth Uykululuk Skalasından (EUS) 10 ve 

üzerinde puan alması durumunda aĢırı uykululuk hali olduğu kabul edilir. (Tablo ) 

Türk toplumunda bu skalanın güvenilir olduğu gösterilmiĢtir (77). GAUH‘a neden 

olabilecek ilaç kullanımı, narkolepsi, katapleksi, periyodik kol bacak hareket 

bozukluğu, huzursuz bacaklar sendromu, idiyopatik hipersomni, santral sinir sistemi 

hastalıkları (tümörler vs) mutlaka ayrıntılı bir anamnezle ayırt edilmelidir. OSAS‘ın 

bir aylık etkin tedavisi sonunda uykululuk halinin devamı durumunda, mutlaka klinik 

gözlemler ve gerekirse polisomnografi ve multipl uyku latansı testi (MSLT) ile hasta 

tekrar değerlendirilmelidir. 

 

Tablo 4.Epworth uykululuk skalası 

1. Otururken, okurken 

2. Televizyon seyrederken 

3. Tiyatro, toplantı salonları gibi genel yerlerde inaktif olarak otururken 

4. Araba içinde ara vermeden 1 saatlik sürede yolculuk yaparken 

5. Öğleden sonra dinlenirken 

6. Bir baĢkasıyla oturup konuĢurken 

7. Alkol almadan öğle yemeğinden sonra otururken 

8. Araba kullanırken trafikte birkaç dakikalık sürede dururken 

‗Ġç geçmesi, uyuklama, hafif uykuya dalma var mı?‘ sorularına hastanın aĢağıdaki 

seçeneklerden biriyle cevap vermesi istenir. 

0-hiç yok 

1-hafif derecede var 

2-orta derecede var 

3-ileri derecede var 

Tüm sorular cevaplanarak her bir cevabın karĢılığı puan toplandığında EUS elde 

edilir. 
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2.1.4.3.1. Horlama 

Uykuda solunum bozukluklarının en sık görülen semptomudur. Erkeklerin 

50‘si, kadınların 25‘i ve çocukların 10‘u horlar. Horlamaya eĢlik eden yakınların 

gözlemlediği apne, hava açlığı veya boğulma hissiyle uyanma yakınmaları olduğu 

zaman OSAS akla gelmelidir. Tek baĢına horlama yeterli olmayacağı gibi, belirgin 

horlama geliĢmeksizin de OSAS olabileceği unutulmamalıdır. Bu durum, özellikle 

çocuklar için geçerlidir. Geceleri sıklıkla gürültülü solunum veya solunum çabasında 

artıĢ görülmesi, en önemli belirti olabilir. 

 

2.1.4.3.2. Tanıklı Apne 

Uyku apnesinde horlama, arada oluĢan 10-60 saniye kadar süren apneler 

nedeniyle zaman zaman kesintiye uğrar ve ardından derin bir inspirasyon ile yeniden 

baĢlar. Hastalar genellikle apnelerin farkında olmazlar. Ancak eĢleri gürültü ve 

düzensiz horlamanın aralıklarla kesildiğini, ağız ve burunda solunumun durduğunu 

ve bu sırada göğüs ve karında paradoksal hareketin devam ettiğini gözleyebilirler. 

Hastalar bu sırada uyanırlarsa nefes alamama ve boğulma hissi tarif ederler. Genelde 

huzursuz uyuduklarından ve yeterince uykularını alamadıklarından Ģikayet ederler 

(77). 

 

2.1.4.3.3. Kardiyopulmoner semptomlar 

Özellikle ÜSY anomalisi olan hastalarda arousale rağmen yeterli bir ÜSY 

açıklığı saptanamaz ve uyandıktan sonraki inspirasyon eforu obstrüksiyonda artıĢa 

yol açar. Bu hastaların nadiren boğulma hissi ile uyanmasına neden olmaktadır. 

OSAS‘lu hastalarda, apne sırasında vagal tonusun artmasına bağlı olarak bradikardi, 

apne sonrasında hiperventilyasyonla birlikte artan semptomatik aktivite ile taĢikardi 

görülebilir. Hastalar bazen uyku sırasında geliĢen çarpıntı ve ritm bozukluklarını tarif 

edebilirler. Nadiren daha ciddi aritmiler ve ani ölümler görülebilir. 
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2.1.4.3.4. Nöropsikiyatrik semptomlar 

OSAS‘lı hastalarda geliĢen hipoksemi, hiperkapni, serebral kan akımının 

bozulması, kan basıncının yükselmesi, uykunun bölünmesi, yetersiz uyku ve anormal 

motor aktivite nedeniyle baĢ ağrısı ve yorgunluk hissi olur. Genellikle frontal ya da 

diffüz baĢ ağrısı olur ve hasta uyandıktan sonra günün ilerleyen saatlerinde azalır. 

Hastalar uykularının büyük uykularının büyük bir kısmını yüzeyel uykuda 

geçirmeleri (NREM 1,2), apne epizodları ve sık tekrarlayan arousaller ile uykularının 

bölünmesi nedeniyle hiç uyumamıĢ gibi hissedebilirler. Bir grup hasta ise gece ortası 

uyanıp bir daha uyumamaktan (insomni) yakınabilirler. Benzer mekanizmalarla 

biliĢsel bozukluklar meydana gelen hastaların günlük yaĢantıları aksamaya 

baĢlayarak, çevreye uyum göstermekte zorlanabilirler ve bu durum karĢısında 

anksiyete ve depresyona girebilirler. 

 

2.2. Ġnmeyle Ġlgili Genel Bilgiler  

2.2.1. Ġnme Tanımı ve Önemi 

Toplumda sıkça görülen, mortalitenin üçüncü, özürlülüğün ise en sık nedeni 

inmedir. Dünya Sağlık Örgütü‘nün (WHO) güncel tanımlamasına göre inme; 

serebral, spinal kord veya retinada, fokal infarkt veya hemoraji (BT/MRI veya 

otopside saptanan) sonucu ani geliĢen, fokal nörolojik disfonksiyona yol açan, 24 

saat veya daha uzun sürebildiği gibi ölümle de sonuçlanabilen klinik bir durumdur 

(78). Bu tanım; serebral enfarkt, primer intraserebral kanama (PĠK) ve subaraknoid 

kanamayı (SAK) kapsamaktadır. Ġnme; tromboz, emboli ya da sistemik 

hipoperfüzyona bağlı geliĢmiĢse iskemik, intraserebral veya subaraknoid kanamaya 

bağlı ise hemorajik inme olmak üzere iki ana kategoriye ayrılır. 

 

2.2.2. Ġnme: epidemiyoloji ve risk faktörleri 

Dünyada görülen tüm ölümlerin yaklaĢık %11,8‘i inmeye bağlı oluĢmaktadır. 

Bu haliyle ölümlerin %14,8‘ini oluĢturan KAH‘dan sonra ölüm nedenleri arasında 

2.sırada yer almaktadır. Ayrıca DALY (Disability Adjusted Life Year; Engelli 

YaĢam Yılı) kayıplarının geliĢmekte olan ülkelerde ise üçüncü sık nedenidir (79). 
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Ülkemizde de inme ikinci sırada gelen ölüm nedenidir ve sakatlık nedeniyle 

DALY kayıplarında tüm hastalıklar arasında üçüncü sırayı almaktadır. Ülkemizde 

inme insidansı 177/100.000 ve prevalansı 254/100.000 olarak bildirilmektedir. Yani 

her yıl yaklaĢık olarak 132.000 yeni inme olgusu görülmektedir ve halen 191.000 

kiĢi inme ve inmenin sekel bulgularıyla yaĢamaya devam etmektedir (80). 

Türkiye‘de 1991-1995 yılları arasında ilk kez inme geçiren 2000 hastanın prospektif 

olarak değerlendirilmesi ile yapılan çalıĢmada; olguların %77‘sinin iskemik inme, 

%19‘unun PĠK ve %4‘ünde SAK olduğu bildirilmektedir (81). Ġlk kez inme 

geçirenlerde bilgisayarlı tomografi (BT) ile yapılan görüntülemede saptanan sessiz 

beyin infarktı oranının ABD‘de %24, Danimarka‘da %29 ve Ġtalyada %38 olduğu 

dünya genelinde yapılan farklı çalıĢmalarla saptanmıĢtır. 

Tüm dünyada olduğu gibi, ülkemizin nüfusu da giderek yaĢlanan ve beklenen 

yaĢam süresi artıĢ gösteren bir profil göstermektedir. Türkiye Ġstatistik Kurumu‘nun 

verilerine göre ülkemiz için beklenen yaĢam süresi 2018 yılında 78,2: 75,6; 80,9 

iken, 2025 yılında 79,6; 77; 82,2 yıl olacağı tahmin edilmektedir. Bu veriler 

ülkemizde de inmenin önlenmesinin çok önemli olacağını göstermektedir (82). Ġnme 

insidansı hem yaĢa spesifik hem yaĢ standardizasyonu yapıldıktan sonra erkeklerde 

kadınlardan daha yüksektir. Son 25 yılda her iki cinste de inme insidans oranında 

azalma gözlenmekle birlikte yaĢayan inme ve yeni inmeli mutlak sayılarında anlamlı 

artıĢ olduğu saptanmıĢtır (83). YaĢ standardizasyonu yapıldıktan sonra iskemik inme 

insidansı erkeklerde 133/100.000 kiĢi-yıl ve kadınlarda 99/100.000 kiĢi-yıl‘dır. 

Hemorajik inme insidansı erkeklerde 65/100.000 kiĢi-yıl ve kadınlarda 46/100.000 

kiĢi-yıl‘dır (84). 

 

2.2.3. Ġnme Sınıflandırması 

Ġskemik inme farklı nörolojik sendromlarla kendini gösterebilir, bu serebral 

damarlarda farklı nedelere bağlı geliĢen kan akımı yetersizliği sonucu, bu damarın 

beslediği beyin bölgesinin fonksiyonlarındaki bozulmalarla iliĢkilidir. Ġnfarkt yeri ve 

geniĢliğini temel nörolojik bulgular değerlendirilerek belirlemek ve dolayısı ile 

prognozu tahmin etmek mümkündür. Klinik özellikler, infarkt alanı göz önüne 

alınarak iskemik inme sınıflamaları yapılmaya çalıĢılmıĢtır. Bamford ve arkadaĢları 
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tarafından 1991‘de geliĢtirilen etiyolojiye yer vermeyen sınıflama ile iskemik 

inmeler 4 alt tipe ayrılır (85). 

 

1. Total anterior sirkülasyon ifarktı (TACI). Yüksek kotrikal fonksiyon bozukluğu 

(disfazi, diskalkuli, vizyospasyal bozukluk), homonim görme alanı defekti ve 

yüz, üst ve alt ekstremitelerin en az ikisinde motor ve/veya duysal bulgularının 

bir arada olmasıdır. Bilinç bozukluğu nedeniyle yüksek serebral fonksiyonlar ve 

görme alanı test edilemiyorsa tek bir kayıp göz önüne alınır. 

2. Parsiyel anterior sirkülyasyon infarktı (PACI). Üç TACI komponentinden ikisi, 

tek baĢına yüksek kortikal fonksiyon bozukluğu veya LACI‘dekinden daha 

sınırlı kontralateral motor/duysal kaybın (bir ekstremiteye veya yüz ve ele 

sınırlı) varlığını içerir. 

3. Posterior sirkülyasyon infarktı (POCI). Beyin sapı ve/veya serebellum tutuluĢu 

gösteren bulgular ve/veya homonim hemianopsinin varlığını içerir. 

4. Laküner infarkt (LACI). Pür motor inme, pür duysal inme, sensorimotor inme, 

ataksik hemiparezi, dizartri-beceriksiz el sendromu bu grupta yer alır. 

 

Ġskemik inme tiplerinin en sık ve günümüzde de kullanılan kategorizasyon 

sistemi, ‗Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment‘ (TOAST) için geliĢtirilen ve 

etiyolojiyi esas alan sınıflandırmadır. Nedene yönelik sınıflandırmalar arasında en 

sık kullanılanıdır. Hastanın nörolojik ve görüntüleme bulgularıyla birlikte diğer 

diagnostik testler kullanılarak iskemik inmeleri alt gruplara ayıran bir sınıflamadır 

(86). 

 

1. GeniĢ arter aterosklerozu (tromboz veya emboli) 

2. Kardiyoembolizm 

3. Küçük damar hastalığı (laküner infarktlar) 

4. Diğer belirlenen nedenlere bağlı iskemik inme 

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme 
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Tablo 5. Ġskemik SerebrovaskülerHastalıkların Sınıflandırılması (87) 

 

 

2.2.4. Lökoariozis (Periventriküler Beyaz Cevher Lezyonları) 

Lökoariozis (LA) ya da periventriküler beyaz cevher lezyonları (PVCL), esas 

olarak miyelin kaybı ve/veya iskemik hasar ile karakterize, diffüz hemisferik beyaz 

cevher anormalliklerini içeren nörogörüntüleme bulgularını tanımlamak için 

kullanılan bir terimdir. Akut inme ile baĢvuran hastalarda daha sık olmakla birlikte 

farklı nedenlerle yapılan görüntülemelerde LA saptanabilmektedir. LA‘nın 60 

yaĢından önce görülme oranı %5-8 iken, 60 yaĢından sonra bu oran %30-40‘lara 

kadar çıkmaktadır. SVH (vasküler demans, amiloid anjiyopati, Binswanger 

hastalığı), hidrosefaliler ve MS ile sık olarak birlikte görülür (88). 
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Ġyi sınırlı olmaması, sadece serebral beyaz cevherde sınırlı kalması, kortikal 

uzanım göstermemesi, ventriküller ve kortikal sulkuslarda geniĢlemeye yol 

açmaması gibi özellikleri ile iskemik enfarktlardan ayırt edilebilir (88). LA kesin bir 

dağılım paterni izler. Primer olarak periventriküler beyaz cevherde ortaya çıkar ve 

kıvrımlardaki beyaz cevheri, U-liflerini, korpus kallozumu, internal kapsülü, anterior 

komisürü ve beyin sapının beyaz cevherini düzenli olarak tutulum dıĢı bırakır (89). 

Periventriküler beyaz cevherin, pial damarlardan neredeyse dik açılarla çıkan ve 

lateral ventriküle doğru düz bir hat üzerinde seyreden çok sayıda, paralel, penetran 

küçük arterler ile beslenmesi önemlidir. Diğer yandan, korteksi ve komĢu beyaz 

cevheri sulayan arterler sıklıkla kortikal yüzeye paraleldir ve sık dallanmalar sergiler. 

Lökoariozisin uzun dönem klinik izleminde, geçici iskemik atak (GĠA) ve 

inme sonrası 3 aylık bağımlılık riskini (90), inme rekürrensini arttırdığı (91) ve 

mortalite ve günlük yaĢam aktivitesinde kötü prognoz ile iliĢkili olduğu gözlenmiĢtir 

(92).  

Yapılan çalıĢmalarda LA‘nın yaĢ ile arttığı saptanmıĢtır (93, 94). YaĢın bir 

etkisi olarak LA görülen hastalarda sessiz serebral infarkt prevalansı daha yüksektir 

(94). Bir çalıĢmada kortikal ve laküner infarktı olan hastalarda hemorajisi ve 

subkortikal infarktı bulunan hastalara oranla LA oranı istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulunmuĢtur (93). Hipertansiyon, diyabet, kan Ģekeri yüksekliği, metabolik 

sendrom (MetS) ve inme ile LA arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki olduğu 

belirtilmektedir (95). Sessiz serebral infarkt ve lökoariosis arasında anlamlı iliĢki 

vardır (96, 97). Bu da SBĠ ve LA‘nın beyin küçük damar hastalıklarının farklı 

manifesteasyonları olabilieceğini düĢündürmektedir (98, 99). 

 

2.2.5.Sessiz Beyin Ġnfarktı 

2.2.5.1. Sessiz Beyin Ġnfarktı Tanımı 

Sessiz beyin infarkt (SBĠ) inme öyküsü olmayan, nörolojik semptomları 

olmayan bireylerde görülen iskemik lezyonlar olarak tanımlanmıĢtır (100). Klinik 

olarak asemptomatik olmasına rağmen, yapılan çalıĢmalar SBĠ varlığının inme 

riskini arttırdığı, kognitif fonksiyonlarda etkilenmeye neden olduğunu 

göstermektedir (101). Sağlıklı bireylerde bile görülmesi sonradan geliĢebilecek inme 
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ve demans riskini arttırabileceğinden, SBĠ olan bireylerde uygun stratejik tedavi 

yöntemleri ile inmeden birincil ve ikincil korunma amaçlanmaktadır (102). 

SBĠ ve beyaz cevher hasarı (BCH) Framingham Offsprings çalıĢmasında 

inme için bağımsız risk faktörü olarak bulunmuĢ olup yalnızca BCH‘nın vasküler 

risk faktörlerinden bağımsız ölüm, kognitif etkilenme ve inmeyle iliĢkili olduğu 

saptanmıĢtır. BCH, gliozis, demiyelinizasyon, dejeneratif ve inflamatuvar 

değiĢiklikler, venöz hastalık gibi farklı etiyolojilere bağlı görülebilirken, SBĠ daha 

çok mikrovasküler ya da embolik natürde vasküler etiyolojiyle ortaya çıkmaktadır 

(103). 

 

2.2.5.2. Sessiz Beyin Ġnfarktı Prevalansı 

MRG ve BT çalıĢmaları prevalans ve insidans sonuçlarında farklılık 

göstermektedir. SBĠ sıklığı MRG ile yapılan çalıĢmalarda daha yüksek bulunmuĢtur. 

Prevalans yaĢ ile değiĢkenlik göstermekte, bununla birlikte %8 ile 28 arasındadır 

(104). Yapılan baĢka bir çalıĢmada 60-64 yaĢ grubunda prevelans %8, 80-90 yaĢ 

grubunda %35 bulunmuĢtur (105). SBĠ‘nin bazal ganglia lokalizasyonundaki 

prevalansı %45 iken subkortikal beyaz cevherdeki %43‘tür (106). 

 

2.2.5.3. Sessiz Beyin Ġnfarktı Ġnsidansı 

SBĠ insidansı yaĢla artarken, her iki cinsiyet arasında farklılık 

gözlenmemektedir. Tüm yaĢ gruplarında yapılan nüfus temelli çalıĢmalarda SBĠ 

insidansı inme insidansından beĢ kat daha fazla gözlenmiĢ ve bu oranın yaĢla arttığı 

belirtilmiĢtir (106). Ayrıca SBĠ görülmesinin yeni SBĠ görülme riskini de üç kat 

arttırdığı gözlenmiĢtir. 

YaĢlılık, erkek cinsiyet, diastolik kan basıncı ve beyin MRG‘de iskemi 

gözlenmesi SBĠ insidansı ile iliĢkili ana faktörler olarak belirtilmiĢtir (107). Nöroloji 

kliniğine GĠA ve inme dıĢındaki semptomlarla baĢvuran hastalarda yapılan bir 

çalıĢmada SBĠ yıllık insidansı %6 olarak bulunmuĢtur (104). Bazı tıbbi giriĢimsel 

iĢlemler SBĠ insidansını artırabilmektedir. ġöyle ki, karotid endarterektomi ya da 

karotid arter stentlenmesi yapılan hastalarda iĢlem sonrası yeni sessiz iskemi %23 
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oranında bulunmuĢtur. Bu, inmesi olup karotid giriĢimi yapılan hastalara göre 4 kat 

daha fazladır. Karotid arter stentlenmesine kıyasla karotid endarterektomisi sonrası 

SBĠ insidansı daha düĢüktür (%10‘a karĢı %29) (104).  

 

2.2.5.4. Sessiz Beyin Ġnfarkt Risk Faktörleri 

Risk faktörleri multifaktöriyel olup, çevresel ve genetik faktörlerden oluĢur. 

Genetik faktörler ile ilgili çalıĢmalar az sayıda ve yetersiz olup genel nüfusta 

yapılacak çalıĢmalara ihtiyaç vardır. Japonya‘da yapılan bir çalıĢmada özellikle yaĢlı 

bireylerde MTHFR TT genotipinin SBĠ ve beyaz cevher lezyonları açısından 

bağımsız risk faktörü olduğu belirtilmiĢtir (108). Yine yapılan benzer çalıĢmalarda 

apo (a) polimorfizminin SBĠ ile iliĢkisi gösterilmiĢtir (109).  

Hipertansiyon ve yaĢ SBĠ ile iliĢkili yaygın bir risk faktörüdür. Hipertansiyon 

ve küçük damar hastalığı SBĠ patogenezinde kritik rol oynar. Kan basıncındaki ani 

düĢüĢler SBĠ ile iliĢkili olabilmektedir. Kan basıncı monitorizasyonu ve HT kontrolü 

izole ölçümlerden daha değerlidir. OUAS gibi hastalıklar kan basıncını etkilemesi 

sebebiyle SBĠ geliĢiminde rol oynayabilir. Ġnme riskini artırdığı bilinen küçük damar 

hastalığı ve geniĢ arter aterosklerozu gibi diğer kardiyovasküler risk faktörlerinin de 

hipertansiyondan daha düĢük olarak SBĠ riskini artırdığı gözlenmiĢtir (104). 

KAH‘da SBĠ varlığını araĢtıran çalıĢmalarında SBĠ oranı %39,6-43 olarak 

bulunmuĢtur. Hoshide ve arkadaĢları etkilenen koroner arter sayısı arttıkça beyin 

infarktı riskinin arttığını bildirmiĢlerdir (104). Ġskemik kalp hastalığı ve karotis arter 

stenozunun bazal gangliyonlardaki SBĠ‘nin önemli ve bağımsız belirteçleri olduğu 

diğer çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (110). 

Kardiyoembolik inmelerin en önemli nedenlerinden biri de atriyal 

fibrilasyondur. AF laküner enfarktların nadir nedenlerindendir. Sessiz beyin infarktı 

ile AF arasında iliĢki bulunmazken, semptomatik kortikal infarktlar ile iliĢki 

gözlenmiĢtir (111).  

Serum LDL, total kolesterol seviyesinin artıĢı ve SBĠ arasındaki iliĢki 

ülkemizde yapılan çalıĢmalarda anlamlı bulunmuĢtur (112, 113). Nüfus temelli 

çalıĢmalarda hiperlipidemi ile SBĠ varlığı iliĢkilendirilememiĢtir. Bu iki farklı 
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çalıĢma sonuçlarının olması, genetik faktörler beslenme alıĢkanlıkları ve yaĢam 

standartları gibi farklılıkları düĢündürmektedir. Benzer Ģekilde Japonya‘da yapılan 

bir çalıĢmada MetS, SSI ve LA için bağımsız risk faktörü olduğu belirtilmiĢ ve SSI 

prevalansını arttırdığı gösterilmiĢtir (110).  

 

2.2.5.5. Sessiz Beyin Ġnfarktı Patofizyolojisi 

Sessiz beyin infarktı; ateroskleroz veya lipohyalinozis zemininde geliĢen 

küçük damar hastalığı, hipertansiyona bağlı küçük hemorajik infarktlar veya 

serebrovasküler dolaĢımdaki bir plak ya da atriyal fibrilyasona bağlı bir emboli 

sonucu oluĢabilir. 

Ateroskleroz tunica mediada fibro-hyalin madde birikimine bağlı düz kas 

hücresi kaybına bağlı lümende daralma ve duvar kalınlaĢmasına neden olmaktadır. 

Diğer olası patoloji ise mikroaterom ve mikroanevrizmanın eĢlik ettiği 

mikroanjiyopatidir (114). 

Serebral arteryel küçük damarların iki temel kökeni vardır; birincisi yüzeysel 

subaraknoid dolaĢımda orta büyüklükteki arterlerin terminal dalları, ikincisi de daha 

derinde olan perforan arterlerdir. SBĠ‘de periventriküler beyaz cevher lezyonları 

daha fazla görülmekte, ve farklı patofizyolojilerde geliĢmektedir. Ġntrakranyal 

basıncın artmasına bağlı ventrikül civarında yerleĢmiĢ olan arterlerde travmaya bağlı 

epandimal duvar değiĢiklikleri görülmektedir.  

Serebral iskemi sürecinde lokal subklinik inflamasyon sonucu kan-beyin 

bariyeri hasarı ve oligodendrosit apoptozisi geliĢir. Bunun sonucunda selektif 

oligodendrosit yıkımıyla miyelin kaybı geliĢir, kronik beyaz cevher hipoperfüzyonu 

ile de damar lümeninde daralma olur. 

SBĠ‘ye sebep olan bir diğer neden de hiperhomosisteinemidir, artmıĢ 

trombosit agregasyonu ve fibrinolizis ile bu anormalliğe sebep olmaktadır. ArtmıĢ 

trombosit agregasyonunun nedeni artmıĢ tromboksan A2 sentezi ve azalmıĢ 

prostasiklin sentezidir. Bu da endotele bağlı vazodilatasyonda bozulmaya ve fibrine 

lipoprotein bağlanmasında artıĢa neden olmaktadır. 



28 
 

Serebellumun terminal dalları iyi anastamoz yapamadığı için parankime giren 

terminal dal çapları daralmaktadır. Süperior serebellar arter, anterior inferior 

serebellar arter ve posterior inferior serebellar arterden uzundur. Bu nedenle beyin 

kan akımında azalma ve trombüs kolayca oluĢabilmektedir. Beyin kan akımındaki 

artıĢ, koagülopati ve vazoaktif peptid sekresyonu da serbellar bileĢke lezyonlarına 

neden olmaktadır. Artan kan basıncı sonucu bozulmuĢ vazomotor reaktivite, 

bozulmuĢ otoregülasyon ve geçici vazospazm serebellar bileĢkede sessiz lezyonlar 

oluĢturur. Migreni olan hastalarda sessiz iskemiler serebellar bileĢke yerlerinde 

görülmektedir. Auralı migrende beyin kan akımı %7-50 oranında azalmaktadır. 

 

2.2.5.6. Sessiz beyin infarktı ve inme riski 

Ciddi beyaz cevher lezyonu ve SBĠ olan bireylerde inme riski daha yüksektir. 

SBĠ varlığı kardiovasküler risk faktörlerinden bağımsız olarak inme riskini 2-4 kat 

artırır. SBĠ saptanan hastalarda inme insidansı 18,7/1000 kiĢi-yıl belirtilirken, SBĠ 

olmayan bireylerde inme insidansı 9,5/1000 kiĢi-yıl olarak saptanmıĢtır. Yapılan bir 

çalıĢmada ise GĠA geçiren hastalarda SBĠ yıllık insidansı %19 olarak bulunmuĢtur 

(107). 

Yapılan bir çalıĢmada kardiyovasküler hastalığı olmayan, bir ya da birden 

fazla aterosklerotik risk faktörü olan 282 hastanın 67‘sinde (%23,7) SBĠ 

saptanmıĢtır. Bu hastaların 4,1 yıllık süreçte SSĠ‘si olanların 8‘inde inme/GĠA 

geliĢmiĢ ve SBĠ‘nin inme için bağımsız risk faktörü olduğu belirtilmiĢtir (115). 

SBĠ tanım olarak akut inme benzeri semptomların yokluğudur, lakin bununla 

birlikte hafif/sinsi nörolojik defisit ile ilĢkili olabilir. Kalp ve damar sağlığı çalıĢma 

grubu tarafından yapılan bir çalıĢmada tüm katılımcılara nörolojik muayene yapılmıĢ 

ve SBĠ olan olgularda farklı nörolojik defisitler saptanmıĢtır. Bu bulgular SBĠ‘lerin 

klinik olarak açık inme benzeri semptomlar yaratmadığı ancak sıklıkla fark 

edilmeyen hafif nörolojik bulgulara yol açtığı göstermektedir. 

SBĠ inmeden daha sık gözlenir ve inme ile iliĢkilidir. Varlığı inme ve demans 

geliĢimi riskini iki kattan daha fazla artırır. Bu nedenle SBĠ olan bireyler yüksek risk 

grubunda kabul edilmeli ve bu lezyonların önemi küçümsenmemelidir. Bugüne kadar 

yapılan çalıĢmalarda risk faktörlerinin genel kontolünün nörolojik sonuçları 
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etkilediğine dair veriler kısıtlıdır. Tedavi etkinliği açısından SBĠ‘lerin genetik ve 

moleküler patofizyolojisinin bilinmesi ve bu konu ile ilgili çalıĢmaların artırılması 

gerekmektedir. 

MRG‘de kronik küçük damar iskemilerini gösteren beyaz madde T2 

hiperintens lezyonlarının basit olarak sayısal değerlendirilmesi amacıyla Fazekas 

skorlaması yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Bu sınıflama 1987 yılında Fazekas ve arkdaĢları tarafından sunulmuĢ olup, 

halen tıbbi yayınlarda beyaz madde hiperintensitelerinin tasvirinde en sık olarak 

kullanılmaktadır.  

 

 

Resim3.A- evre 1, B- evre 2, C- evre 3 
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Fazekas Skorlaması 

Evre 0: Beyaz cevher lezyonu yok 

Evre 1: Ventriküle komĢu ve küçük boyutta beyaz cevher lezyonu 

Evre 2: Ventrikül-serebral korteks mesafesinin 1/3‘ünü tutan beyaz cevher lezyonu 

Evre 3: Ventrikül-serebral korteks mesafesinin 2/3‘ünü tutan beyaz cevher lezyonu 
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3. MATERYAL ve METOD 

 

3.1. AraĢtırma tipi: Retrospektif ÇalıĢma 

Dosya veri tabanlarının retrospetktif olarak incelenmesi Ģeklinde planlanan 

tez çalıĢmamız Aralık 2018 – ġubat 2020 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Ġzmir Bozyaka Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Nöroloji Kliniği‘nde 

yürütüldü. Son 3 senede Uyku Bozuklukları Polikliniğine uykuda horlama, nefes 

durması yakınmaları ile ardsıra baĢvurmuĢ ve ön değerlendirmede obstruktif uyku 

apne sendromu (OUAS) öntanısı düĢünülerek polisomnografi tetkiki yapılmıĢ 

hastalardan Beyin MRG‘si olan hasta dosyaları çalıĢmaya alındı. Kraniyal MR 

istenme nedenleribaĢ ağrısı, nevralji, unutkanlık, epilepsi, vertigo gibi 

serebrovasküler nedenler dıĢındakiler çalıĢmaya dahil edildi. Uyku polikliniğine 

baĢvurusu sırasında yapılan nörolojik muayeneler esas alındı. Hastalar PSG çekimi 

yapılmıĢ ve OUAS saptanmamıĢ kontrol grubu ve OUAS 3 farklı evreye göre toplam 

4 grupta incelendi. ÇalıĢma Helsinki Deklarasyonu Kararları‘na, Hasta Hakları 

Yönetmeliği‘ne ve etik kurallara uygun olarak yapılmıĢ olup, yerel etik kurulundan 

26.12.2018 tarihinde onay alınmıĢtır. (Ek1). 

 

3.1.1. ÇalıĢmaya Dahil Edilme Kriterleri  

Herhangi bir zamanda Nöroloji Kliniği Uyku Laboratuvarına baĢvuran ve 

polisomnografi (PSG) testleri yapılmıĢ olan 20-65 yaĢ arası, önceden SVH öyküsü 

olmayan hasta dosyaları arasından kranial görüntülemesinde serebral hemoraji, SAK, 

intrakrainal kitle lezyonu olmayanları çalıĢmaya dahil edildi. 

 

3.1.2. ÇalıĢmadan DıĢlama Kriterleri 

Elde edilen sistem öyküsünde veya sistemde bulunan Kranial MR 

incelemesinde inme, iliĢkili hastalık (geçici iskemik atak) öyküsü olan, uyku 

polikliniğinde yapılan nörolojik muayenelerinde fokal nörolojik defisit saptanan, 

kranial görüntülemesinde patoloji saptanan (serebral hemoraji, (SDH), SAK, 
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intrakranial kitle gibi) hastalar, 20 yaĢ altı ve 65 yaĢ üstü olanlar çalıĢmaya dahil 

edilmedi. 

 

3.1.3. Klinik ve Laboratuvar Değerlendirme 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastaların ayrıntılı sistem öyküleri incelendi, yaĢ, 

cinsiyet, vücut kitle indeksi (VKĠ), diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), 

hiperlipidemi (HL), kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) komorbid hastalık 

durumları ile ilgili bilgiler hasta dosyalarından elde edildi. Ġncelenen dosyalar 

içerisinden çalıĢmaya alınması kararlaĢtırılan hastaların sistem üzerinden laboratuar 

tetkikleri, açlık kan Ģekeri (AKġ), HbA1C, düĢük dansiteli lipoprotein düzeyi (LDL), 

yüksek dansiteli lipoprotein düzeyi (HDL) olanların sonuçları kaydedildi.  

 

3.1.4. Görüntüleme Bulguları  

Polisomnografi yapılan hastaların içindenson 3 yıl içinde çekilmiĢ kranial MR 

görüntüleri olanlar değerlendirildi. 1,5 tesla MR (Siemens, Aera) cihazı, 23 kesit, 5 

mm kalınlıkta çekilen T1 (TR/TE: 408/10), T2 (TR/TE: 4830/96), T2 FLAĠR 

(TR/TE:8000/84), difüzyon (TR/TEd:3700/89) ve ADC (TR/TEd:3700/89) kesitleri 

incelendi. 

SBĠ‘ler MR görüntülemelerde 3-20 mm boyutlarında, T1 kesitlerde 

hipointens, T2 ve T2 FLAĠR kesitlerde hiperintens lezyonlar olarak tanımlandı. 3mm 

altında olan lezyonlar, dilate perivasküler alan (Virchow-Robin aralıkları) olarak 

kabul edildi. 

Periventrikler Beyaz Cevher lezyonları, T2 ve T2 FLAĠR incelemelerde 

fazekas skorlaması ile derecelendirildi: 

Evre 0 : Beyaz cevher lezyonu yok 

Evre 1 : Ventriküle komĢu ve küçük boyutta (punktat) beyaz cevher lezyonu 

Evre 2 : Ventrikül-serebral korteks mesafesinin 1/3‘ünü tutan beyaz cevher lezyonu 

Evre 3 : Ventrikül-serebral korteks mesfesinin 2/3‘ünü tutan beyaz cevher lezyonu 

(birleĢen) 
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Evre 2-3 lezyonları ileri düzeyde periventriküler beyaz cevher lezyonu (id-

PVBC) olarak kabul edildi. 

Hastaların, MR görüntülemeleri bir radyoloji uzmanınca kör olarak 

yorumlandı. 

 

3.1.5. Polisomnografik Değerlendirme 

Standart tüm gece polisomnografi incelemesi, SBÜ Bozyaka EAH Uyku 

Bozuklukları Laboratuvarında sessiz ve karanlık tek kiĢilik odalarda gerçekleĢmiĢtir. 

Hastaların uyku saati göz önünde bulundurularak polisomnografi kaydı 22:00-24:00 

saatleri arasında baĢlatılmıĢtır. Değerlendirme olgular sabah spontan uyandığında ya 

da teknisyen tarafından uyandırılarak ortalama sabah 07:00-08:00 saatleri arasında 

sonlandırılmıĢtır. Tüm gece polisomnografi tetkiki, Uluslararası 10-20 sistemine göre 

yerleĢtirilmiĢ, frontal, santral ve oksipital ensefalografi, sağ ve sol elektrookülografi, 

çene ve her iki bacak yüzeyel elektromiyografisi, elektrokardiyografi, oro-nazal hava 

akımı ölçümleri (kanül ve thermistor), torakal ve abdominal solunum hareketleri, 

oksijen satürasyonu, vücut pozisyonu, solunum sesi ve senkron video kaydı ile 

yapılmıĢtır. 

Polisomnografi kayıtları Embla S4000 ve Embla N7000 cihazları ile 

gerçekleĢmiĢtir. 

Tüm hastaların, polisomnografik kayıt ve değerlendirmeleri, 2016 yılında 

AASM tarafından, yayınlanan ‗Uyku ve Uyku ile ĠliĢkili Olayların 

Sınıflandırılmasında El Kılavuzu‘ kriterlerine uygun olarak yapılmıĢtır. Hastaların 

uykuları 30 saniyelik epoklar Ģeklinde skorlanmıĢ ve uyanıklık, NREM1, NREM2, 

NREM3 ve REM olarak evrelenmiĢtir. 

AASM 2016 kurallarında belirtildiği üzere, solunum parametrelerinde en az 

10 saniye süren, temel aktiviteye göre tepe sinyalinde %90 düzeyinde bir düĢme ile 

birlikte solunumun tam veya tama yakın kesilmesi durumu, eĢlik eden torakal 

ve/veya abdominal solunum çabası varlığında obstruktif tipte apne olarak 

skorlanmıĢtır. 
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3.1.6. Ġstatistiksel Analiz  

Sürekli değiĢkenler için tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma, 

kategorik yapıdaki veriler için sayı ve yüzde olarak ifade edildi.  

Kategorik yapıdaki değiĢkenler bakımından gruplar arası farklılıklar ve 

değiĢkenler arasındaki iliĢkiler Ki-kare ve Fisher Kesin Ki-kare testi ile incelendi.  

Sürekli değiĢkenlerin gruplar içerisinde normal dağılma uygunluğunun 

değerlendirilmesinde Kolmogorov-Smirnov dağılım testi kullanılmıĢtır. 

AHĠ 15 ve üzerinde olan hastalar ile, AHĠ 15‘in altında olan hasta grupları 

arasındaki farklılıklar sürekli değiĢkenler için Student t testi ile değerlendirilmiĢtir. 

Parametrik test varsayımları sağlandığında üç grubun karĢılaĢtırılmasında tek 

yönlü varyans analizi (ANOVA), sağlanmadığında Kruskal-Wallis varyans analizi 

kullanıldı.  

Sessiz serebral infarkt ve lökoariozis için tek değiĢkenli analiz sonucunda risk 

faktörü olabileceği düĢünülen veya risk faktörü olarak belirlenen değiĢkenler ileriye 

doğru adımsal lojistik regresyon (forward stepwise logistic regression) analizi ile 

değerlendirildi. Sonuçlar %95 güven aralığında değerlendirildi ve p<0,05 değeri 

anlamlı kabul edildi. 

Verilerin analizi SPSS 24.0 program paketi kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya alınan 270 olgunun 100 kadın, 170 erkekti. Olguların demografik 

ve klinik özellikleri Tablo 6 ve Tablo 7‘de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 6.Hastaların demografik özellikleri 

Cinsiyet Sayı Oran 

Kadın 100 % 37 

Erkek 170 % 63 

 

Olguların cinsiyete göre incelemesi yapıldığında erkek hastalarda OUAS 

varlığı kadınlara göre daha yüksek saptanmıĢ oldu, aradaki fark anlamlıydı 

(P>0,0001). ġöyle ki, çalıĢmaya alınan toplam 170 erkek hastanın 159‘da (%93,5), 

100 kadın hastanın 75‘de (%75) OUAS saptanmıĢ oldu. Cinsiyete göre iskemi varlığı 

açısından analiz yapıldığında, MR görüntüleme tetkiki olan 163 hastadan 104‘ü 

erkek olup, 52 hastada (%50) iskemi varlığı saptanmıĢtır. 59 kadın hastanın 32‘de 

(%54,2) iskemi varlığı saptanmıĢ olup istatistiksel olarak kadın/erkek hastalarda 

iskemi görülme olasılı arasında anlamlı farklılık saptanmadı (P>0,05). 

 

Tablo 7.Hastaların demografik özellikleri 

Cinsiyete göre OUAS görülme olasılığı 
OUAS varlığı 

Toplam 
Yok Var 

Cinsiyet 

Erkek 
 Sayı, rakam ile 11 159 170 

 % ile oranlar % 6,5 %93,5 %100 

Kadın 
Sayı, rakam ile 25 75 100 

% ile oranlar % 25 % 75 %100 

Toplam  
Tüm gruplar 

(kadın+erkek) 

Sayı, rakam ile 36 234 270 

% ile oranlar %13,3 % 86,7 %100 
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OUAS olmayan hastaların yaĢ ortalaması 39,5±11,4, diğer grubun yaĢ 

ortalaması ise 48,7±9,8 olarak saptanmıĢtır. Bu da istatistiksel açıdan OUAS 

varlığında yaĢ yüksekliğinin anlamlı olduğunu göstermektedir (P<0,001). ÇalıĢmada 

değerlendirilen tüm hastaların yaĢ ortalamasının 47,5±10,5 olduğu bulundu.  

OUAS varlığında hastalar HT açısından incelendiği zaman, OUAS‘lı 

olanların (185 hastadan 69‘da) %37,3‘de HT varlığı da eĢlik etmekteydi. Bu ise 

istatistiksel açıdan anlamlıydı, P=0,001. 

HT ve SBĠ arasında iliĢkiye bakıldığında SBĠ saptanan hastaların %49,3‘de 

(69 hastadan 34‘de) HT eĢlik etmeydi. HT olan hastaların %61,8‘inde (55 hastadan 

34‘de) SBĠ saptanmıĢtır. Bu ise istatistiksel açıdan anlamlıydı, P=0,014. 

OUAS ve DM varlığı incelendiği zaman OUAS‘lı olanların %31‘de (187 

hastadan 58‘de) DM eĢlik etmekteydi, bu ise istatistiksel açıdan anlamlı olarak 

saptandı, P=0,032.  

DM ve SBĠ iliĢkisi incelendiği zaman SBĠ saptanan %37,3 hastada (67 

hastadan 25‘de) DM saptanmıĢ, DM tanılı %53,2 hastada (47 hastadan 25‘de) SBĠ 

eĢlik etmekteydi. Bu ise istatistiksel açıdan anlamlı saptanmadı, P=0,34. 

Normal hasta grubunda açlık kan Ģekeri 93,4±21,5 iken, OUAS olan grubun 

aynı değerleri 109,5±42,1 olarak hesaplandı. AKġ yüksekliği istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak saptanmıĢtır (P<0,05). Böylece tüm çalıĢmaya alınan 277 hastanın 

açlık kan Ģekeri ortalaması 106,9±39,9 olarak saptandı. OUAS olmayan grupta 

ortalama HbA1C değeri 6,27±1,64, hasta grubunda ise 6,69±1,8 olarak elde edildi. 

Bu parametre çalıĢmamızda istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (P>0,05). 

ÇalıĢmada değerlendirilen tüm grupların ortalama HbA1C değerleri 6,65±1,78 olarak 

saptanmıĢtır.  

OUAS saptanmayan kontrol grubu olguların ortalama LDL değerleri 

135,8±44,5, HDL 53,8±13,07 ve LDL/HDL oranı ise 2,57±0,79 iken, OUAS 

saptanan grupta ortalama LDL değerleri 141,17±39,4; HDL 48,56±14,16; LDL/HDL 

oranı 3,04±1,03 olarak saptandı. Bu parametrelerden LDL/HDL oranı istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak saptandı (P<0,05). ÇalıĢmaya alınan her iki grubun ortalama 

LDL değerleri 140±40,04; HDL 49,27±14,1; LDL/HDL oranı 2,98±1,01 olarak 

sonuçlandı.  
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Vücut kitle indeksi normal hasta populyasyonunda 26,56±3,7; OUAS 

olanlarda 32,63±6,75; tüm grupların ortalama VKĠ ise 31,7±6,74 olarak saptanmıĢtır. 

Vücut kitle indeksi OUAS varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı saptandı 

(P<0,0001). 

 

Tablo 8. Kontrol ve OUAS saptanan grupların klinik özellikleri 

OUAS varlığına 

göre gruplar Y
a

Ģ 
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Ortalama 

(Mean) 

39,528 93,424 6,27 135,792 53,83 2,57 26,556 

Sayı (N) 36 33 10 24 24 23 27 

Standart 

sapma 

(SD) 

11,423 21,461 1,638 44,492 13,067 0,791 3,703 

O
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A
S

 s
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ta
n

a
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a
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a
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Ortalama 

(Mean) 

48,718 

 

109,541 

 

6,686 

 

141,168 

 

48,56 

 

3,03 

 

32,63 

 

Sayı (N) 234 172 99 160 156 155 154 

Standart 

sapma 

(SD) 

9,8 42,14 1,799 39,433 14,163 1,029 6,748 

Ç
a

lı
Ģm

a
y

a
 a
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n

a
n

 t
ü

m
 

h
a

st
a
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Ortalama 

(Mean) 

47,493 106,946 6,647 140,467 49,267 2,979 31,723 

Sayı (N) 270 205 109 184 180 179 181 

Standart 

sapma 

(SD) 

10,494 39,95 1,78 40,04 14,1 1,012 6,737 

 

Tüm 4 grup açlık kan Ģekeri, HbA1C,LDL, HDL, LDL/HDL oranı ve VKĠ 

açısından ONEWAY ANOVA testi ile değerlendirildi. AKġ ve HbA1C yükseliği 
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açısından tüm gruplar arasında anlamlı farklılık saptandı (P=0,011). LDL yüksekliği 

açısından 4 grup arasında anlamlı farklılık yoktu (P=0,25). HDL düĢüklüğü açısından 

gruplar arasında fark anlamlıydı (P<0,05). LDL/HDL oranı (P<0,01) ve VKĠ 

(P<0,01) açısından anlamlı fark vardı. VKĠ (P<0,0001) ve desaturasyon değeri 

(P<0,001) açısından gruplar arasında farklılık anlamlı saptandı. 

Bonferroni usülü ile POST-HOC çoğul karĢılaĢtırmalı analizde HbA1C 

değerleri hafif evre ve ağır evre OUAS grupları arasında anlamlı saptandı (P=0,008). 

Aynı yöntemle yapılan karĢılaĢtırmalı analizde kontrol grubu ve ağır evre OUAS 

grupları arasında anlamlı farklılı saptandı (P=0,02). LDL/HDL oranı hem kontrol 

grubu (P=0,033), hem de hafif evre OUAS grubu ile (P=0,038) ağır evre OUAS 

sendromu arasında anlamlı farklılk saptandı. VKĠ OUAS olmayan grupla hem orta 

evre OUAS (P=0,001), hem de ağır evre OUAS olan grup arasında (P<0,001) 

anlamlı farklılık saptanmıĢtır. OUAS olan hastalar arasında VKĠ hafif ve orta evre 

OUAS arasında anlamlı farklılık saptanmadı (P=0,116), ancak hafif ve ağır evre 

OUAS grupları arasında fark anlamlı saptandı (P<0,001). 

Hafif ve ağır evre OUAS grubunun T-test analizi ile kıyaslamaları sonucunda 

AKġ (P=0,003), HbA1C değerleri (P=0,006), LDL (P=0,001) ve LDL/HDL oranları 

(P<0,0001), VKĠ (P<0,0001) parametreleri anlamlı olarak sonuçlanmıĢtır. 

 

 

Grafik 1. OUAS evrelerine göre VKĠ değerlerinde değiĢiklikler 
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Tablo 9. OUAS evrelerine göre VKĠ değerlerinde değiĢiklikler 

OUAS Evrelerine göre saptanan VKĠ ortalamaları 
Vücut Kitle 

Ġndeksi 

OUAS 

saptanmayan 

kontrol grubu 

Ortalama  26,56 

Ortalamanın %95 güvenlik 

intervali  

Üst sınır  25,09 

Alt sınır 28,02 

Hafif evre 

OUAS grubu 

Ortalama  29,31 

Ortalamanın %95 güvenlik 

intervali  

Üst sınır  27,84 

Alt sınır 30,77 

Orta evre 

OUAS grubu 

Ortalama  32,64 

Ortalamanın %95 güvenlik 

intervali  

Üst sınır  30,44 

Alt sınır 34,84 

Ağır evre 

OUAS grubu 

Ortalama  34,11 

Ortalamanın %95 güvenlik 

intervali  

Üst sınır  32,53 

Alt sınır 35,69 

 

OUAS varlığı ve kranial MR görüntülemede SBĠ varlığı değerlendirilerek 

yapılan analizde OUAS olan grupta toplam 163 hastadan 84‘de (%51,5) SBĠ 

saptandı. OUAS olmayan 23 hastadan 8‘de iskemi bulgusu saptanmıĢ oldu. Bu, 

yapılan hesaplamalarla istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (P>0,05). OUAS her 

üç evre ve kontrol gurubuna göre yapılan analizde orta ve ağır evre grubunda iskemi 

görülme olasılığının sırasıyla %62,5 ve %51,5 olarak saptandı. Hafif evre OUAS ve 

kontrol grubunda iskemi görülme olasılığının sırasıyla %36,6 ve %34,8 olduğu 

saptandı. Bunun üzerine hastaların apne-hipopne indeksi (AHĠ) oranına göre 

değerlendirme yapıldı. AHĠ 15≤ olanlarda, SBĠanlamlı olarak fazla bulundu. Orta ve 

ağır evre grubunda olan 122 hastadan 69‘unda (%56,56) SBĠ saptandı. AHĠ 15> olan 

diğer grupta ise 64 hastadan 23‘ünde (%39,94) SBĠ görüldü ve bu istatistiksel olarak 
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anlamlıydı (P=0,009). Orta ve ağır OUAS varlığı SBĠ görülme riskini 2,3 kat 

arttırıyordu (OR=2,3; %95 güven aralığı=1,18-4,48) 

 

Tablo 10. OUAS varlığına göre iskemi görülme sıklığı 

 

 

Ġskemi varlığı, Fazekas 

skorlamasına göre 
Toplam 

SBĠ yok SBĠ var 

OUAS varlığı 
OUAS saptanmayan 15 8 23 

OUAS saptanan 79 84 163 

Toplam 94 92 186 

 

Tablo 11. AHĠ‘ye göre iskemi görülme sıklığı 

 

 

Ġskemi Varlığı 

(Fazekas 

skorlamasına göre) 
 

Toplam 

Yok Var 

AHĠ <15 

 Sayı  41 23 64 

 Grup içinde % ile oranı 64,1 35,9 100 

 Ġskemi varlığı açısından % ile oranı 43,6 25,0 34,4 

AHĠ ≥15 

Sayı  53 69 122 

Grup içinde % ile oranı 43,4 56,6 100 

Ġskemi varlığı açısından % ile oranı 56,4 75,0 65,6 

Toplam  

Sayı  94 92 186 

 Grup içinde % ile oranı 50,5 100 100 

 Ġskemi varlığı açısından % ile oranı 100 100 100 
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Tablo 12. AHĠ‘ye göre hastaların demografik ve klinik özellikleri 

 AHĠ 

değeri 
Sayı Ortalama 

Standart 

sapma 

YaĢ 
<15 97 43,96 10,88 

≥15 173 49,47 9,75 

AHĠ 
<15 97 6,89 3,96 

≥15 172 41,92 25,03 

Desaturasyon 

<15 96 89,44 4,05 

≥15 168 84,76 10,38 

Açlık kan Ģekeri 

<15 81 96,75 18,19 

≥15 124 113,60 48,15 

HbA1C 
<15 32 5,93 1,03 

≥15 77 6,95 1,94 

LDL 

<15 65 132,60 41,30 

≥15 119 144,76 38,84 

HDL 

<15 64 50,73 13,86 

≥15 116 48,46 14,23 

LDL/HDL oranı 
<15 63 2,65 0,75 

≥15 115 3,16 1,09 

Vücut Kitle Ġndeksi 

<15 61 28,09 4,18 

≥15 120 33,57 7,04 
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5. TARTIġMA 

Ġskemik inmenin birçok risk faktörü bulunmaktadır, ancak her zaman inme 

etiyolojisi bilinen risk faktörleriyle açıklanamamaktadır. Bu yüzden inme geliĢimini 

etkileyen risk faktörlerinin araĢtırılması gerekmektedir. Önemli bir dizabilite sebebi 

olmayan GĠA, minör inme ve SBĠ olaylarının sonrasında majör inme geliĢebileceği 

için bu durumların iyi bir Ģekilde araĢtırılması gerekmektedir. Ġnme sebepleri 

arasında gösterilen değiĢtirilemeyen risk faktörleri yaĢ, cinsiyet, bazı genetik 

faktörlerdir. Koroner arter hastalığı (KAH), HT, sigara, DM, karotid arter stenozu, 

intima media kalınlığı (ĠMK) artıĢı, AF, HL, obezite, MetS, alkol, 

hiperhomosisteinemi, CRP yüksekliği, migren, lipoprotein (a) yüksekliği, vitamin 

B12 eksikliği, serebral amiloid anjiyopati, ürik asit yüksekliği, depresyon, KBY gibi 

risk faktörleri değiĢtirilebilir veya tedavi edilebilir olanlardır. Ġnme açısından 

OUAS‘nun risk faktörü olduğu pek çok çalıĢmada bildirilmesine rağmen, SBĠ‘deki 

yeri tam anlaĢılamamıĢtır. Yapılan bir meta-analiz çalıĢmasında HT‘nin SBĠ için bir 

risk faktörü olduğu ve OUAS‘nun da HT‘nin altta yatan sebep olduğu belirtilmiĢtir. 

Ancak bu çalıĢmada SBĠ‘li hastalarda OUAS varlığı direkt olarak incelenmemiĢtir 

(104). Bazı çalıĢmalarda OUAS olan hastalarda SBĠ prevalansı %25-33 (116), SBĠ 

olanlarda OUAS rastlanma olasılığı %47 olarak bulunmuĢtur (117). Aynı çalıĢmada 

SBĠ saptanmayanlarda %21 düzeyinde OUAS saptanmıĢtır. Hafif OUAS‘lılarda SBĠ 

oranı %12 iken, orta olanlarda %48,6, ağırlarda ise %54 oranında bulunmuĢtur (117). 

Ġnme ve GĠA hastaları OUAS açısından araĢtırıldığında SVH ve OUAS arasında 

güçlü bir iliĢki bulunmasına rağmen OUAS‘nun bağımsız bir risk faktör olmadığı 

gösterilmiĢtir (118). Bizim çalıĢmamızda OUAS varlığı ve kranial MR 

görüntülemede SBĠ varlığı değerlendirilerek yapılan analizde OUAS olan grupta 

toplam 163 hastadan 84‘de (%51,5) SBĠ saptandı. OUAS olmayan 23 hastadan 8‘de 

(%34,7) iskemi bulgusu saptanmıĢ oldu. Bu, yapılan hesaplamalarla istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmadı (P>0,05). OUAS her üç evre ve kontrol gurubuna göre 

yapılan analizde orta ve ağır evre grubunda iskemi görülme olasılığının sırasıyla 

%62,5 ve %51,5 olarak saptandı. Hafif evre OUAS ve kontrol grubunda iskemi 

görülme olasılığının sırasıyla %36,6 ve %34,8 olduğu saptandı. Bunun nedeni 

normal ve hafif OUAS grubunun hasta sayısının az olması ile iliĢkili olabilir. Bu 

yüzden hastaları, apne-hipopne indeksine (AHĠ) göre değerlendirdik. AHĠ 15 ve 
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üzerinde olanlarda SBĠ anlamlı olarak fazla bulundu. Orta ve ağır evre grubunda olan 

122 hastadan 69‘unda (%56,56) SBĠ saptandı. AHĠ 15> olan diğer grupta ise 64 

hastadan 23‘ünde (%39,94) SBĠ görüldü ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlıydı 

(P=0,009). 

MetS, DM veya bozulmuĢ glukoz toleransı veya insulin direncinden en az biri 

ve HT, dislipidemi, abdominal obezite kriterlerinden en az ikisinin bulunmasıyla 

konulmaktadır. MetS ve OUAS arasındaki iliĢki ilk kez OUAS‘lı hastalara OGTT 

yapılması ve AHI ile insulin direncinin korele saptanmasıyla saptanmıĢtır. Ancak 

OUAS hastalarında diyabet ve obezite birlikteliğinin sıklığı nedenli insulin direncine 

obezite mi yoksa OUAS‘ın mı neden olduğu net bilinmemektedir (119). 

Yapılan çalıĢmalar sonucunda AHĠ ile insulin direncinin, obeziteden bağımsız 

olarak iliĢkili olduğu ve minimum saturasyon düzeyinin bozulmuĢ glukoz 

toleransıyla korele olduğu gösterilmiĢtir. Diyabet tanısı olmayan ve AHĠ 15 ve 

üzerinde olarak saptanan OUAS‘lı hastalarda kan glukoz değerlerine bakılan bir 

çalıĢmada AHĠ, ortalama desaturasyon ve minimum desaturasyon ile HbA1C ve kan 

glukoz düzeyleri korele saptanmıĢtır (120). Bizim çalıĢmamızda çalıĢmaya alınan ve 

açlık kan Ģekeri değerleri olan 277 hasta üzerinde yapılan istatistiksel analizde 

OUAS saptanmayan kontrol grup ile OUAS saptanan hasta grubu arasında AKġ 

değerlerinde anlamlı farklılık saptanmıĢ oldu P<0,05. Bonferroni usülü ile POST-

HOC çoğul karĢılaĢtırmalı analizde HbA1C değerleri ağır evre OUAS grubuyla 

kıyaslandığında hem hafif evre OUAS hem de kontrol grubu arasında anlamlı 

farklılık saptanmıĢ oldu P<0,05. 

Hiperlipideminin inme riskini arttırdığı bilinmesine rağmen yapılan çoğu 

çalıĢmada SBĠ ve hiperlipidemi arasında iliĢki bulunamamıĢ, ya da çok az sayıda 

çalıĢmada bu iliĢki saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da benzer bir Ģekilde SBĠ 

varlığıyla LDL düzeyi ve LDL/HDL oranı arasında iliĢki saptanmadı P>0,05. 

ÇalıĢmamızda LDL yüksekliği açısından incelediğimiz 4 grup arasında 

anlamlı farklılık yoktu (P=0,25). HDL düĢüklüğü, yani dislipidemi açısından gruplar 

arasında fark anlamlıydı (P<0,05). Total/HDL kolesterol oranı, ve LDL/HDL oranı, 

Castelli indeksi veya aterojenik indeks olarak bilinmekte ve vasküler aterojenite 

açısından önemli bir ölçektir. Castelli indeksi anlamlı bir ölçüde HDL seviyeleriyle 
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iliĢkili bulunmuĢ ve Kanada bazlı yapılan bir çalıĢmada kardiyovasküler hastalıkların 

tedavisinde bu oran ikincil tedavi hedefi olarak belirlenmiĢtir (121). ÇalıĢmamızda 

hem 4 farklı grup (kontrol grubu ve OUAS evrelerine göre) ile yapılan 

değerlendirmede hem de AHĠ oranına göre yapılan iki farklı grup üzerinde (AHĠ15> 

ve AHĠ 15≤ olmak üzere) LDL/HDL oranını değerlendirmek amacıyla yaptığımız 

istatistiksel analizde sonuçlar anlamlı olarak saptandı ve sırasıyla P<0,01 ve 

P<0,0001 olarak sonuçlandı. Bu ise OUAS ve dislipidemi iliĢkisini araĢtırmak için 

yapılan çalıĢmalarla benzer Ģekilde sonuçlanmıĢtır (122). 

SBĠ için önemli bir risk faktörü olan HT hem beyaz cevher hem de bazal 

gangliyada iskemik lezyonlara neden olmaktadır. ÇalıĢmamızda da benzer bir Ģekilde 

HT tanısı olan 55 hastanın 34‘nde (%61,8) aynı zamanda SBĠ vardı. Bu ise 

istatistiksel açıdan anlamlıydı, P=0,014. 

Toplumsal prevalansı yüksek olan kardiyovasküler komorbiditelerin baĢında 

gelen HT ile OUAS‘da da sık olarak karĢılaĢılmaktadır. Tekrarlayan apne-hipopneler 

sonucunda oluĢan hiperkapni ve hipoksemi sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve 

katekolamin artıĢı ile kalp hızı ve kan basıncını arttırmaktadır. ÇalıĢmamızda 

OUAS‘lı olan 185 hastanın 69‘nda (%37,3) HT vardı ve bu iststistiksel açıdan 

anlamlı saptandı P=0,001. 

VKĠ, yaĢ ve OUAS iliĢkisine bakıldığı zaman bu konuda yapılan çalıĢmalarda 

AHĠ seviyelerinin hem yaĢla, hem de VKĠ artıĢı ile arttığı görülmektedir. AHĠ 

seviyeleri ve ölçülen oksijen saturasyonundaki azalmanın yaĢla arttığı bunun sebebi 

olarak da; farinks anatomisinde yaĢa bağlı oluĢan değiĢimler, VKĠ artıĢı, yumuĢak 

damak uzunluğundaki artıĢ gösterilmektedir. ÇalıĢmamızda OUAS olan hastaların 

yaĢ ortalaması ilediğer grubun yaĢ ortalaması ile kıyaslandığında sonuçlar 

istatistiksel açıdan OUAS varlığında yaĢ yüksekliğinin anlamlı olduğunu 

göstermektedir (P<0,001). ÇalıĢmada değerlendirilen tüm hastaların yaĢ 

ortalamasının 47,5±10,5 olduğu bulundu. Vücut kitle indeksi normal hasta 

populasyonunda 26,56±3,7 iken OUAS olanlarda 32,63±6,75 saptandı, tüm grupların 

ortalama VKĠ ise 31,7±6,74 olarak hesaplandı. Yüksek vücut kitle indeksi değeri ve 

obezite OUAS varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı saptandı (P<0,0001).Bu 

sonuçlar literatürle uyumluydu. 
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6. SONUÇ 

 ÇalıĢmamızda OUAS hastalarında HT görülme sıklığı yüksekti 

 OUAS hastalarında kan Ģekeri ve HBA1c düzeyleri daha yüksekti. 

 OUAS grubunda VKĠ daha yüksekti. 

 OUAS‘lı hastalarda LDL/HDL oranı daha yüksek saptandı. 

 MR görüntülemelerine göre OUAS‘lı hastaların, %48,5‘nin Fazekas 0,%43,5 

Fazekas skoru 1 olarak, %8‘nin skoru ise 2 ve 3 olarak değerlendirildi. Kontrol 

grubunun %65‘nin skoru 0, %30‘de Fazekas skoru 1, sadece 1 hastada Fazekas 

skoru 2 olarak saptandı. 

 AHĠ 15 ve üzerinde olan yani orta ve ağır OUAS hastalarında sessiz beyin 

infarktları daha fazlaydı. 

 Olguların cinsiyete göre incelemesi yapıldığında erkek hastalarda OUAS varlığı 

kadınlara göre daha yüksek saptanmıĢ oldu. Ġskemi varlığı açısından analiz 

edildiğinde erkeklerin %50‘de, kadınların %54,2‘de iskemi varlığı saptanmıĢ 

olup, bu istatistiksel açıdan anlamlı değildi.  

  

Sonuç olarak çalıĢmamızda orta ve ağır evre OUAS hastalarında normal ve 

hafif OUAS grubu ile kıyaslandığında SBĠ görülme olasılığı anlamlı oranda fazlaydı. 

Bu sonuçlara dayanarak OUAS hastalarında HT, DM, dislipidemi, obezite 

daha fazla görülmesi sessiz beyin infarktının oluĢumuna katkıda bulunduğu 

söylenebilir. Uykuda desatürasyonlar ve hipoksinin iskemi geliĢimine yol açması da 

ayrı bir faktördür. Bu nedenle bu çalıĢmamız orta ve ağır uyku apne sendromlu 

hastalarda iskemik SVH geliĢim riskinin daha yüksek olabileceğini ve bu hastaların 

tedavisinin bu açıdan planlanması gerektiğini desteklemiĢtir.  
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