
ÖZET

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)  nörolojik hastalar arasında sık görülen ciddi bir durum-
dur. OUAS’ın etyolojisinde, ayırıcı tanısında ve sonuçlarında nörolojik hastalıklar bulunmaktadır. 
OUAS’ın nörolojik hastalıklarla birlikteliği daima dikkat çekmiştir. OUAS birçok nörolojik sempto-
mu içinde barındıran bir sendromdur. OUAS tanınmaz ve tedavi edilmezse, birçok nörolojik has-
talığa sebep olabilir , potansiyel olarak birbirlerini daha da kötüleştirebilirler ve sonuçta ölüme 
yol açabilir. Bu derlemede, nörolojik hastalıklarla OUAS ilişkisi ele alınmıştır.

Anahtar Sözcükler: Epilepsi, Nöroloji, Obstrüktif uyku apne sendromu  

ABSTRACT

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a common condition in neurological patients. 
Neurological diseases are present in the etiology, differential diagnosis and outcomes of OSAS. 
The association of OSAS with neurological diseases has always attracted attention. OSAS is a 
syndrome that contains many neurological symptoms. If OSAS is unrecognized and untreated, 
it can lead to many neurological diseases,  potentially worsening each other and ultimately 
leading to death. In this review,  the relation between OSAS and neurological diseases has been 
mentioned.
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HAMAMCI ve ark. 
Uyku Apne Sendromu ve Nöroloji 

GİRİŞ
Amerikan Ulusal Uyku Vakfı tarafından yapılan  "Sleep 
in America" isimli bir ankette, sağlıklı yetişkinlerin 
% 66'sında haftada bir veya daha fazla gecede en az 
bir uyku bozukluğu semptomu yaşadığını bildirmiştir. 
Sağlık sorunu olan kişilerde ise bu oran %93 olarak 
bildirilmiştir (1). 

Obstrüktif uyku apnesi (OUAS) yaşamı tehdit eden 
bir durumdur. Tanınmaz ve tedavi edilmezse OUAS 
hipertansiyon, koroner kalp hastalığı, pulmoner 
hipertansiyon , miyokard enfarktüsü, inme, psikiyatrik 
bozukluklar, bilişsel bozukluk, nöbet ve sonuç olarak 
ölümle sonuçlanabilir.  OUAS, erken çocukluktan ileri 
yaşlara kadar ömrün her aşamasında ortaya çıkabilir. 
Nörolojik hastalıklar OUAS'a sebep olabilir, var olan 
hastalığın prognozunu kötüleştirebilir, ayırıcı tanısında 
yer alır veya OUAS sonucu olarak nörolojik hastalıklar 
ortaya çıkabilir. 

OUAS birçok nörolojik semptomu içinde barındıran bir 
sendromdur. OUAS’ta görülen tipik nörolojik şikayetler  
sabah baş ağrısı,  gün içinde uyuklama hali, unutkanlık 
yorgunluk, kas güçsüzlüğü, epileptik nöbet, senkop, 
kognitif fonksiyonlarda bozulma ve yaşam kalitesinde 
düşmedir (2). 

Üst solunum yolu kas yapısının zayıflığına neden 
olan herhangi bir miyopati, nöropati veya nörolojik 
durum OUAS gelişimine yatkınlık oluşturur.  OUAS’ın 
toplum bazlı çalışmalarda erkeklerde %18, kadınlarda 
%7 civarında olduğu gösterilmiştir(3). Oysa Kaul ve 
ark. ile Yaman ve ark. yaptıkları farklı  çalışmalarda 
nöroloji polikliniğine başvuran hastalarda klinik olarak 
şüphelenilen OUAS olgu sayısı oranını %25 civarında 
tespit etmişlerdir (4-5). OUAS’ın nörolojik hastalıklarla 
birlikteliği daima dikkat çekmiştir. Bu derleme 
nörolog  gözüyle, sık görülen  ve OUAS' la ilişkili 
nörolojik hastalıklarda OUAS'a genel bir bakış sunmayı 
amaçlamıştır.

OUAS ve SEREBROVASKÜLER OLAY (SVO)
OUAS gibi sık rastlanılan bir tabloda SVO olup ve 
ABD’de ölüm nedeni olarak 3. sırada bildirilmektedir. 
Akut nörolojik şikayetle başvuran hastaların yarısını 
oluşturmuştur(6). 

 
Sigara kullanımı, obezite, hipertansiyon, diyabet ve 
kardiyak aritmiler inmenin başlıca risk faktörleri olarak 
değerlendirilir. İnme ve OUAS birlikteliği sık olan iki 
ayrı hastalıktır. OUAS arteryel kökenli inme olgularında 
bağımsız bir risk oluşturduğu bilinmektedir. Venöz 
sistem kaynaklı inme olgularında da risk olduğuna dair 
çalışmalar vardır (7).

Sabah erken saatler, kan viskozitesinin, katekolamin 
düzeyinin ve trombosit agregasyonunun en yüksek 
fibrinolitik aktivitenin en düşük olduğu dönemdir(8,9). 
Sabah erken saatlerde OUAS ile bağlantılı olarak 
protombik aktivitenin daha da artması hematolojik 
değişiklikleri daha da arttırır (10). OUAS’ta trombosit 
aktivasyon göstergeleri olan PAC-1 ve CD62P artışı 
ve uykuda trombosit aktivasyonuna bağımlı birtakım 
epitopların yükseliği gösterilmiş olup pozitif hava 
yolu basıncı uygulaması sonrası normale döndüğü 
bildirilmiştir. (11). İnme hastalarında üst hava yolu 
kas sistemi kontrolünün bozulmuş olmasından dolayı 
da OUAS ortaya çıkabilir. Serebral enfarktüslerin 
%71’inde OUAS saptandığı ve bunların %33’ünde 8 
saatlik uyku periyodunda geliştiği belirtilmektedir(12). 
OUAS’ın, proinflamatuar sitokin salınımı, serbest 
oksijen radikallerinde artış, sempatik sinir sistemi 
aktivasyonu  ve endotel disfonksiyonu yoluyla da 
risk faktörü olduğu gibi hastalığın şiddetine göre 
serebrovasküler otoregülatör mekanizmalarını 
bozulduğu da bilinmektedir(12,13). OUAS’lı olgularda 
pletismografi ve trans kraniyal dopler(TCD)   ile yapılan 
çalışmalarda serebrovasküler kan akım hızının azaldığı, 
kan basıncı değişimlerine yanıtta gecikmenin geliştiği 
bu değişikliklerin ise apne sırasında iskemiye yol 
açabileceği belirtilmiştir(8).

SVO geçiren erkek hastaların %53’ünün kronik 
horlaması olduğu bildiren çalışma mevcuttur . Bu 
hastaların %35’inde SVO uykuda gelişmiş olup ayrıca 
horlamanın SVO sırasındaki diürnal varyasyon ile 
korelasyon gösteren tek faktör olduğu düşünülmüştür. 
400 SVO olgusunu kapsayan bir başka çalışmada 
horlamanın hem SVO nedeni hem de kötü prognoz için 
önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir(14-15).
Hafif ve orta şiddette OUAS varlığıda inme için önleyici 
tedavi uygulanması gerekmektedir(16).
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Literatürde CPAP tedavisinin trombosit aktivasyonu, 
pıhtılaşma faktörleri ve vasküler fonksiyonlar üzerindeki 
olumlu etkilerini gösteren çalışmalar mevcuttur (17).

OUAS ve BAŞAĞRISI
Uyku bozuklukları ve başağrısı çeşitli yollarla birbiriyle 
baglantılıdır. Başağrısı hastalarında uyku bozuklukları 
sıklıkla saptanır. Aynı zamanda uyku bozukluğu 
olanlarda da sıklıkla başağrısı bulunur. Uyku bozukluğu 
olan hastalarda da en sık görülen semptomlardan biri 
başağrısıdır(18).

Hiperkapni, hipoksemi, kan basıncının yükselmesi, 
serebral kan akımının bozulması, uykunun bölünmesi 
yetersiz uyku ve uykuda anormal motor aktivite baş 
ağrısının sebebi olabilir. OUAS'lı hastalar çoğunlukla 
frontal bölgede veya diffüz baş ağrısından yakınırlar. 
Başağrısının özelliği hasta uyandığında belirgin olması 
ve ilerleyen saatlerde giderek azalmasıdır. 140 OUAS’lı 
hastayı içeren bir çalımada hafif dereceli OUAS’lıların 
%32,7  ve orta-ağır dereceli OUAS’lıların ise %55,7’si 
sabahları baş ağrısı ile uyandıkları bildirilmiştir(19-20).

OUAS ve EPİLEPSİ
Epilepsi hastalarında uyku bozukluğu sıklıkla gözardı 
edilir ancak OUAS nöbet aktivitesinin artmasına 
katkıda bulunabilir (21). Epilepsi ve OUAS birlikteliği sık 
olduğundan  bazen bu iki durum birbiriyle karışabilir. 
Uyku apnesinin neden olduğu senkop, uyku  apnesi 
ile ilişkili siyanoz ve apne sonrası uyanmaya bağlı 
paroksizmal motor  davranışlar yanlışlıkla nöbet olarak 
yorumlanabilir. Yine benzer şekilde nokturnal frontal 
lob epilepsileri  ve saf uyku ile ilişkili tonik nöbetler 
apne şeklinde yorumlanabilir (22). Epilepsi , uykunun 
doğal yapısı ve organizasyonunda değişikliklere yol açar.  
Antiepileptik ilaçların da uyku üzerine etkileri vardır. 
Sık tekrarlayan apneler sonucu otonom sinir sistemi 
aktivasyonu artar ve sonuçta noktürnal epilepsiye 
neden olduğu bilinmektedir. 

Epilepsinin de uykunun evreleri üzerine olumsuz 
etkileri vardır. Epilepsi hastalarında uykuya dalma 
güçlüğü , uyku latansı uzaması, REM oranı azalması, 
uyku etkinliği azalması sık görülür.(19). 

Manni ve arkadaşları OUAS ile epilepsi birlikteliğini 

% 10.2 olarak saptamışlardır (20). OUAS’ın  nöbet 
kontrolü duygudurum bozuklukları, bilişsel fonksiyonlar 
ve yaşam kalitesi gibi  çeşitli yönlerde epilepsi hastaları 
üzerinde olumsuz etkileri olabilir.  OUAS’ın epilepsi 
seyrini doğrudan veya dolaylı yolla etkileyerek , nöbet 
sıklığını artırdığına dair birçok  çalışma vardır(24-25).

Normal kontrollerle karşılaştırıldığında ilaca dirençli  
epilepsi hastalarında OUAS prevalansının daha 
yüksek olduğu (>%30) ve epilepsi ile OUAS birlikteliği 
olan hastalar aynı yaştaki OUAS’ı olmayan hastalarla  
karşılaştırıldığında nöbet kontrolünün OUAS’ı olanlarda 
daha kötü olduğu  gösterilmiştir (26, 27). OUAS 
özellikle refrakter epilepsisi olan hastalarda solunum , 
disotonomik mekanizmalar ve kötü nöbet kontrolü ile 
bağlantılı olarak SUDEP(Sudden Unexpected Death in 
Epilepsy) riskini artırabilir (27). 

Bazı Antiepileptik ilaç(AEİ) tedavilerinin OUAS 
üzerinde olumsuz etkileri bildirilmiştir(24). Bazı AEİ’ler 
solunum merkezlerinin reaktifliğini ve üst solunum 
yolu tonusunu  azaltabilir, kilo alımını uyarabilirler. Bu 
faktörler OUAS’ı olumsuz yönde etkiler. Aynı zaman da 
antiepileptik ilaçlar uykunun normale dönmesine de 
katkıda bulunabilirler (26-28). İlaca dirençli epilepsili 
hastalarında CPAP uygulamasının hastaların % 28’inde 
nöbetleri en az % 50 azalttığı gösterilmiştir (26).

OUAS ve Parkinson Hastalığı
Parkinson hastalarında OUAS insidansı genel 
popülasyondakinden daha yüksektir (29). Hastalığın 
veya kullanılan ilaçların etkisi ile üst solunum yolunda 
ortaya çıkan tonus artışı veya diskineziler Parkinson 
hastalarını obstrüktif apnelere yatkın hale getirebilir. 
Solunum kas aktivasyonundaki koordinasyon 
bozukluğunun ve solunum uyaranlarındaki 
bozuklukların da noktürnal solunum sorunlarına 
katkıda bulunduğu görülmektedir (30). İdiyopatik 
Parkinson hastalığı (PD) olan hastaların % 60'ının OSA 
kriterlerine uyduğunu tespit edilmiştir. Buna ek olarak, 
daha ağır PD'li hastaların daha şiddetli OSA'ya sahip 
oldukları bulunmuştur (31). Solunum bozukluklarının 
derecesi eşlik eden otonom işlev bozukluğu olan 
hastalarda daha fazladır (32). Parkinson hastalığında 
solunum bozukluklarının genellikle rijidite ve tremorun 
şiddetiyle korelasyon gösterdiği düşünülmekle birlikte 
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solunum bozuklukları tipik olarak L-dopa verilmesiyle 
düzelme göstermez(33). Parkinson hastalığında uyku 
apnesinin tedavisi sağlıklı erişkin nüfusta olduğu gibi 
tedavi edilir(32).

DEMANS  ve  OUAS
Demans  hastalarında yaygın görülen uyku bozuklukları 
hastalağın semptomlarının artmasına katkıda bulunan 
önemli bir durumdur ve bu durum  hasta ve bakıcısının 
yaşam kalitesini azaltır (34).

Demans da uyku bozukluğunun nedeni çok faktörlüdür. 
Apolipoprotein E4 genotipi hem Alzheimer hem de 
OUAS için bir risk faktörüdür (35).  OUAS  5  yıllık 
izlem sonucu demans için bağımsız riski faktörü olarak 
değerlendirilmiştir(36). Alzheimer hastalıklarındaki  
beyin sapı solunum regülasyon ağlarının dejenerasyonu 
hastaları OUAS'a  yatkın hale getirebilir (37-38).

Demans hastalarındaki OUAS için tercih edilen tedavi 
CBAP'dır  ve Alzheimer hastaların CBAP'ı iyi tolere 
ettiği gösterilmiştir(39). OUAS tedavi edilmezse bilişsel 
işlevler üzerinde olumsuz etkilere neden olabilir(40). 

OUAS  tedavisinin bunamadaki yaşam kalitesini 
artırabileceği hipotezi , hafif-orta derecedeki Alzheimer 
hastalığı ve OUAS birlikteliği olan hastalarda kullanılan 
CBAP tedavisi  ile yapılan randomize , çift-kör , plasebo 
kontrollü bir çalışmayla desteklenmektedir. Tedavi 
öncesi ve tedavi sonrası nöropsikolojik test  skorları 
3. haftanın sonunda karşılaştırıldığında CPAP kullanan 
hastalarda belirgin kognitif iyileşmeler gözlenmiştir 
(41).

NÖROMUSKULER HASTALIKLAR  VE  OUAS
OUAS ve nöromüsküler hastalıklar birbiriyle sıkı bir 
şekilde bağlıdır. Kaslarda ve aralarındaki bağlantılarda 
meydana gelen arızalar solunum fonksiyonlarında 
ciddi hasarlara neden olabilir (42). Üst solunum yolu 
kas yapısının zayıflığına neden olan herhangi bir 
nöromuskuler hastalık durumu bireyin OUAS gelişimine 
yatkın olmasına sebep olur. OUAS ve nöromuskuler 
hastalıklar birlikte olduğunda  uyku esnasında solunum 
sisteminin zayıflığına bağlı olarak gece solunum zorluğu 
çok daha erken belirti verir (43).

Yetişkinlerde OUAS insidansının yüksek olması ile ilişkili 
ve OUAS etyolojisinde yer alan yaygın nöromüsküler 
rahatsızlıklar Amiyotrofik lateral skleroz , konjenital 
miyopatiler , miyotonik distrofi , Duchenne musküler 
distrofi , mitokondriyal ensefalomiyopati , myastenia 
gravis(MG) hastalığıdır(44). 

Çocuklarda OUAS insidansının yüksek olması ile ilişkili 
ve OUAS etyolojisinde yer alan yaygın nöromüsküler 
rahatsızlıklar Duchenne musküler distrofisi , miyotonik 
distrofi , nemalin miyopati , konjenital musküler distrofi 
kas atrofisi, transvers myelit ve poliomyelittir(45).

Nöromuskuler hastalığı olan 60  hastanın 
değerlendirildiği bir çalışmada  hastaların % 80'inde 
saatte 5'in üzerinde bir apne-hipopne indeksi (AHİ) ve 
% 42'sinde saatte 15'den fazla AHİ tespit edilmiştir(46).

Tahmin edilenin aksine MG uyku bozukluğu daha çok 
obstruktif değil  merkez kökenlidir ve REM uykusu 
sırasında daha sık görülür. MG'li hastaların sabah erken 
solunum yetmezliğinden öldüğü bildirildiğinde , gece 
boyunca kesintiye uğramış solunumun varlığı tespit 
etmek anlamlı olabilir.  Bir çalışmada myastenia gravisli 
yetişkin hastaların % 60'ına kadar uyku esnasında 
ortalama apne sayısı ve hipopne süresi ortalamanın 
üzerinde saptanmıştır. Hastalık süresi, bu hastalarda 
apne şiddeti ile korelasyon  göstermiştir(47).

Nöromuskuler hastalıklarda erken tanı  ile erken 
müdahale yaşam kalitesini  iyileştirir ve hayatta kalımı 
da uzatır.

MULTİPL  SKLEROZ(MS)  ve OSAS
Beyin ve spinal kordun demiyelinizasyonuna neden 
olan MS , genç erişkinlerde önde gelen özür nedenidir. 
MS‘de uykuya bağlı sorunlar  hastaların yaklaşık % 
50'sinde bildirilmiştir. Yorgunluğu olan MS hastalarında 
uykuya bağlı solunum bozuklukları daha fazla 
görülür(48).

MS hastalığında OUAS gelişimine çeşitli faktörler 
katkıda bulunabilir. Mesela beyin sapında ortaya çıkan 
demyelinizan lezyonlar özellikle katkıda bulunabilir(49). 
Beyin sapı tutulumuna ilişkin klinik veya radyografik 
bulgulara sahip MS hastalarında MS'li olmayan 
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hastalara kıyasla daha yüksek AHİ saptanmıştır. 
MS'te ağrı  veya spastisite için kulanılan ilaçlar OUAS 
gelişimine katkıda bulunabilir (50).

SONUÇ
Çoğumuz uykuyu dinlenmekle eşitler, ancak uyku 
milyonlarca insanı tehdit etmektedir. Nörolojik 
rahatsızlıkları olan hastalarda OUAS  insidansı 
artmaktadır ve dikkatli hekim değerlendirmesini 
zorunlu hale gelmektedir.

Nöroloji polikliniğine başvuran hastaların uyku düzeni 
dikkatlice sorgulanmalıdır ve özellikle  inme hastaları 
veya konuşmayı etkileyen nöromüsküler rahatsızlıkları 
olan hastalar cevapları açıkça veya uygun bir şekilde 
ifade etmeyebilir. Bu durumlarda aile üyeleri ve 
yakınlarıyla da görüşülmelidir. 
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