
ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to investigate the frequen-
cy of obesity in patients with various degrees of severity of OSAS, 
the prevalance of  hypertension (HT), cardiovascular diseases 
(CVD) and diabetes mellitus (DM) coexisting with OSAS, and the 
relationship between obesity and these conditions. 

Material and Method: 729 subjects  performed polysomnogra-
phy. We retrospectively evaluated height, weight/body mass 
index (BMI), neck circumference (NC), polysomnographic find-
ings: apnea/ hypopnea index (AHI), mean saturation value, mini-
mum saturation value, maximum apnaeic period, sleep efficiency, 
Epworth sleepiness scale and concomitant diseases of the 
patients. Patients were divided into four groups: normal weight 
(BMI<25), overweight (25≤BMI<30), class I obesity (30≤BMI<40), 
class II obesity (40≤BMI).

Results: While 49.3% of normal weight patients were diagnosed 
as primary snoring, only 15.5% of normal weight patients had a 
diagnosis of severe OSAS. On the other hand, 46.3% of class I 
obese patients and 72.7% of class II obese patients were diag-
nosed as severe OSAS. BMI and NC were found to influence the 
increase of AHI independently of age and gender (p<0.001). It 
was determined that 156 patients with HT (21.4%), 39 patients 
with CVD (5.3%) and 70 patients with DM (9.6%) had concomi-
ttant diseases. Among these diseases HT was found to be sig-
nificantly related with obesity (p<0.001). In addition to AHI and 
age,  increased BMI also influences the Epworth sleepiness scale 
score (p<0.001).

Conclusion: Severe OSAS frequency in patients with >30 BMI 
was significantly high in our series. BMI and NC increase AHI 
independently of age and gender. Hypertension is found to be 
the most common concomitant disorder for both obesity and 
OSAS. (Tur Toraks Der 2011; 12: 105-10)
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ÖZET

Amaç: Bu çalışmada farklı şiddetteki OSAS tanısı konulmuş 
olgularda obezite sıklığını ve OSAS’a eşlik eden hipertansiyon, 
kardiyovasküler hastalık (KVH) ve diyabetes mellitus (DM) un 
prevalansını ve obezite ilişkisini araştırmak amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Retrospektif olarak laboratuarımızda OSAS 
ön tanısı ile polisomnografi yapılmış 729 olgunun boy, kilo, 
vücut kitle indeksi (VKİ), boyun çevresi (BÇ), polisomnografik 
bulgular (apne hipopne indeksi (AHİ), ortalama satürasyon, en 
düşük satürasyon, en uzun apne süresi, uyku etkinliği), Epworth 
uykululuk skalası ve eşlik eden hastalıklar değerlendirilmiştir. 
Obezite gruplandırması normal VKİ<25, fazla kilolu 25≤VKİ<30, 
birinci derece obez 30≤VKİ<40, ikinci derece obez 40≤VKİ şek-
linde yapılmıştır. 

Bulgular: Normal kilolu olan olguların %49.3’ü basit horlama 
grubunda iken sadece %15.5 ağır OSAS grubunda bulunmuş-
tur. Buna karşılık 1.derece obezlerin %46.3’i ve 2.derece obez-
lerin %72.7’i ağır OSAS grubunda görülmektedir. VKİ ve BÇ yaş 
ve cinsiyetten bağımsız olarak AHİ artışını etkilemektedir 
(p<0.001). Ek hastalıklardan HT 156 olguda (%21.4), KVH 39 
olguda (%5.3) ve DM 70 olguda (9.6) saptanmış, bu hastalıklar-
dan HT’un obezite ile ilişkili olduğu bulunmuştur (p<0.001). 
Epworth uykululuk testi AHI ve yaşın yanında VKİ artışından da 
etkilenmektedir (p<0.05). 

Sonuç: Çalışma grubumuzda VKİ >30 olan olgularda ağır OSAS 
görülme oranı oldukça yüksektir. VKİ ve BÇ diğer faktörlerden 
bağımsız olarak AHİ’i artırmaktadır. Hipertansiyon hem obezitede 
hem de OSAS’da en sık eşlik eden hastalık olarak bulunmuştur. 
(Tur Toraks Der 2011; 12: 105-10)

Anahtar sözcükler: Obstruktif uyku apne sendromu, obezite, 
risk faktörleri
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GİRİŞ
Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), üst hava 

yollarında tekrarlayıcı tam ya da kısmi obstruksiyon ile 
seyreden, eşliğinde uykuda desatürasyon atakları ve tek-
rarlayan uyanıklıklar (arousal) gelişen bir bozukluktur. 
OSAS’un genel toplumda prevelansı %2-4 olarak bildiril-
mektedir. OSAS’da risk faktörleri olarak erkek cinsiyet, 

ileri yaş, obezite, anatomik anomaliler, kalıtım ve uyku 
sırasında solunum kontrolündeki bozulma ileri sürülmek-
tedir [1]. Amerika Birleşik Devletleri’de (ABD) toplum 
bazlı prevelans çalışmasında obezitenin OSAS riskini art-
tırdığı vurgulanmaktadır [2]. Klinikte görülen obez hasta-
ların %50-77’sinde OSAS saptandığı bildirilmiştir [3]. 
Obstruktif uyku apne sendromlu olguların ise %70’inde 



obezite görülmektedir [4]. Obezite, boyun ve özellikle 
farenks çevresinde adipoz dokunun artımıyla üst hava 
yolunu daraltmaktadır [5]. Obezlerde üst hava yolu 
kapanma eğiliminin arttığı gösterilmiştir [6]. Özellikle 
santral obezite ile vital kapasitenin azalması, farenks üze-
rinde aşağı doğru genişletici kuvveti de azaltarak farenk-
sin kapanabilirliğini arttırmaktadır [7]. 

ABD’de yapılan NHANES araştırması 1960’lı yıllardan 
2000’li yıllara, 20-74 yaş grubu erişkinlerde VKİ’nin orta-
lama 25 kg/m2’den 28 kg/m2’ye çıktığını göstermiştir [8]. 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre ise 2015 yılı 
içinde dünya nüfusunun yaklaşık %10’un obez olacağı 
tahmin edilmektedir [9]. 

Obezite metabolik sedromun bir komponenti olarak 
kardiyovasküler hastalıklar için bilinen en önemli risk fak-
törlerinden biridir. OSAS’da da apneler sırasında kapalı 
hava yoluna karşı inspirasyon yapılmaya çalışılması sonu-
cu oluşan intratorasik negatif basınç, hipoksemi, hiper-
kapni ve sık tekrarlayan arousallar ile otonom sinir siste-
minin uyarılması, kardiyovasküler komplikasyonlara 
neden olmaktadır [10,11]. Amerika Birleşik Devletleri’nde 
her yıl uykuda solunum bozukluğunun kardiyovasküler 
komplikasyonları ile 38.000 kişinin öldüğü ve 42 milyon 
dolarlık hastaneye yatış maliyetinden sorumlu olduğu 
tahmin edilmektedir [12]. 

Obezite, insülin rezistansı oluşturarak özellikle tip 2 
diyabette risk faktörüdür. OSAS’ın da adrenerjik disfonk-
siyon, hipokseminin glikoz üzerindeki direkt etkisi ve 
metabolizmayı etkileyen enflamasyonla ilişkili direkt sito-
kin salınımına bağlı olarak Diyabetes Mellitus (DM) için 
risk faktörü olduğu bildirilmektedir [13].

Bu çalışmada farklı şiddetteki OSAS tanısı konulmuş 
olgularda obezite sıklığını ve OSAS’a eşlik eden hipertansi-
yon, kardiyovasküler hastalık (KVH) ve diyabetes mellitus 
(DM)’un prevalansını ve obezite ilişkisini araştırmak amaç-
lanmıştır.

GEREÇ ve YÖNTEM 
Uyku polikliniğimizde değerlendirilerek OSAS ön 

tanısı ile laboratuvara gönderilen ve 2007- 2009 yılları 
arasında polisomnografi yapılmış 729 olgunun verileri 
retrospektif olarak değerlendirildi. Polisomnografi 
(PSG), Alice 5 (2007 version ABD) uyku sistemi ile yapıl-
dı, Standart PSG, elektroensefalogram (EEG) (4 kanal: 
C4A1, C3A2, O1A2, O2A1), elektrookülogram (EOG) (2 
kanal), submental ve tibial elektromiyelogram (EMG), 
elektrokardiyogram (EKG), oronazal hava akımı sensö-
rü, göğüs ve karın hareketleri sensörü, vücut pozisyonu 
sensörü, trakeal mikrofon ve pulse oksimetreden oluş-
maktaydı. PSG verilerinde, uyku evrelemeleri 
Rechtschaffen ve Kales’in kriterlerine göre yapıldı (14). 
Solunum parametreleri American Academy of Sleep 
Medicine (AASM) nin kriterlerine göre değerlendirildi. 
Oronazal hava akımında 10 saniyeden daha uzun süreli 
tam kesilme apne, 10 saniye veya daha fazla süre ile 
oksijen saturasyonunda %3’lük düşüş ya da arousal 
gelişimi ile birlikte hava akımında en az %50 azalma 

olması hipopne, saatteki apne ve hipopne sayısı apne 
hipopne indeksi (AHI) olarak tanımlandı.

Obstruktif Uyku Apne Sendromu şiddeti; AHİ<5 olan-
lar ve PSG’de horlama saptananlar basit horlama, 
5≤AHİ<15 hafif düzeyde OSAS, 15≤AHİ<30 orta düzeyde 
OSAS, 30≤AHİ ağır OSAS şeklinde belirlendi.

Tüm olguların obezite gruplandırması vücut kitle 
indeksine göre yapıldı. Grup 1: VKİ <25 kg/m2 olanlar 
normal, Grup 2: 25≤VKİ<30 kg/m2 olanlar fazla kilolu, 
Grup 3: 30≤VKİ<40 kg/m2 olanlar birinci derece obez, 
Grup 4: 40≤VKİ olan olgular ise ikinci derece obez (mor-
bid obez) olarak kabul edildi.

Polisomnografi yapılmış olguların demografik özellik-
leri, boyun çevresi (BÇ) ve eşlik eden hastalıklardan HT, 
KAH ve DM kayıt edildi. Gündüz aşırı uykululuğun değer-
lendirmesi; Türkçe’ye çevrilerek modifiye edilmiş 8 soru-
luk ve her sorunun 3 puan üzerinden skorlandığı Epworth 
uykululuk skalası ile yapıldı. Polisomnografik bulgulardan 
apne hipopne indeksi (AHİ), ortalama satürasyon, en 
düşük satürasyon, en uzun apne süresi ve uyku etkinliği 
kayıt edildi. Bu verilerin obezite ve OSAS grupları arasın-
daki dağılımı ve etkileri araştırıldı.

İstatistiksel değerlendirmelerde; SPSS-16 istatistik 
programı kullanıldı. Verilerin tanımlanmasında ortalama, 
standart sapma, sayı ve yüzde, OSAS ve obezite grup 
karşılaştırılmalarında sürekli değişkenler için ANOVA testi 
kullanıldı, Post hoc değerlendirmeler Tukey testi ile yapıl-
dı. Gruplar arası kesikli (süreksiz/sayılamaz) değişkenlerin 
karşılaştırılmasında ki kare testi uygulandı. Obstruktif 
Uyku Apne Sendromu ağırlık derecesini bilirleyen AHI’i ve 
gündüz aşırı uykululuk derecesini belirlemede kullanılan 
Epworth uykululuk skalasını etkileyen faktörlere lineer 
regresyon çözümlemesi, eşlik eden hastalıkları etkileyen 
faktörlere lojistik regresyon analizi uygulanarak tahmini 
rölatif risk (%95 güven aralığında) hesaplandı ve istatis-
tiksel anlamlılık p<0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR
Retrospektif olarak laboratuarımızda OSAS ön tanısı 

ile 729 olguya polisomnografi yapıldı, 146 olguda basit 
horlama, 583 olguda OSAS saptandı. Polisomnografi 
yapılmış olgular 16-81 yaş aralığında olup (ortalama yaş 
49.74±11.38) 254’ü kadın (%34.8), 475’i erkek (%65.2) 
idi. Olguların 71’i (%9.7) normal kilolu, 257’i (%35.3) 
fazla kilolu, 335’i (%46.0) 1.derece obez, 66’ı (%9.0) 
2.derece obez idi (Tablo 1). 

Kadın olguların %70.1’in, erkek olguların %46.9’un 
VKİ>30kg/m2 idi ve özellikle 2. derece obez olguların 
%65.2’i kadınlardan oluşmaktaydı (Şekil 1). Boyun çevresi 
açısından bakıldığında kadınların %38.6’in BÇ >38 cm iken 
erkeklerin BÇ >43 cm olan olgu oranı %28.8’di (p:0.005). 
Obezitenin kadınlarda daha yaygın olduğu gözlendi. 

Olgular kilosuna göre sınıflandırıldığında normal kilo-
lu olguların %49.3’inde basit horlama izlenirken, ağır 
OSAS olgularının ancak %3.6’sı ve orta düzeyde OSAS 
olgularının %6.3 normal kiloluydu. Ağır düzeyde OSAS’lı 
olguların %65.7 ve orta düzeyde OSAS’lı olguların 
%52.4’de VKİ ≥30kg/m2 bulundu (Şekil 2). 
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Obezite şiddeti arttıkça, boyun çevresi ve Epworth 
uykululuk skalası şiddetinin arttığı (Tablo 2), polisomnogra-
fik bulgulardan AHİ’nin yükseldiği, satürasyon değerlerinin 
düştüğü ve apne uzunluğunun arttığı gözlendi (Tablo 3).

Ek hastalıklardan HT; 156 olguda (%21.4) olup, 
OSAS’da %24.9, basit horlamada %7.5 oranında sap-

tandı, HT istatistiksel olarak OSAS olgularında daha sık 
gözlendi (p:0.001). Kardiyovasküler hastalık; 39 olguda 
(%5.3) olup OSAS ve basit horlama grubu arasında fark 
izlenmedi. Diyabetes Mellitus 70 olguda (%9.6) saptan-
dı, OSAS olgularında DM tanısı %10.8, basit horlama 
grubunda %4.8 görüldü, gruplar arasında fark istatistik-
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Tablo 1. Tanı gruplarına göre ağırlık dağılımı

 Basit horlama Hafif OSAS Orta OSAS Ağır OSAS Toplam

Normal (n) 35 17 8 11 71 
(% ağırlık) 49.3 23.9 11.3 15.3 100

Fazla kilolu (n) 51 59 52 95 257 
(% ağırlık) 19.8 23.0 20.2 37.0 100

1.derece obez (n) 57 66 57 155 335 
(% ağırlık) 17.0 19.7 17.0 46.3 100

2.derece obez (n) 3 6 9 48 66 
(% ağırlık) 4.5 9.1 13.6 72.7 100

Toplam (n) 146 148 126 309 729 
(%) 20.0 20.3 17.3 42.4 100

Tablo 2. Obezite gruplarının demografik özellikleri 

 Normal 1 Fazla kilolu 2 1.Derece obez 3 2.Derece obez 4  p

Cinsiyet K (%) 40.8 18.3 40.3 65.2 <0.001a

Yaş 42.3±15.0 49.5±11.8 50.8±9.8 53.6±8.7 <0.001 b

Boyun çevresi (cm) 36.0±3.1 39.9±2.8 40.7±3.9 42.9±4.6 <0.001 c

Epworth  6.7±4.7 6.9±4.6 8.1±5.2 11.9±5.9 <0.05 d

Tukey ile değerlendirme a) 4>1=3>2,  b)4=3>3=2>1, c) 4>3=2>1, d) 4> 3>2=1

Tablo 3. Ağırlık gruplarına göre polisomnografi bulguları

 Normal 1 Fazla kilolu 2 1.Derece obez 3 2.Derece obez 4  p

AHİ  13.4±18.6 25.1±24.1 33.2±30.2 57.8±37.4 <0.01a

Ortalama StO2  94.6±2.6 91.7±6.7 89.4±7.2 84.1±9.9 <0.01b

En düşük StO2 90.0±6.5 82.7±11.7 78.5±13.7 65.2±19.4 <0.01c

En uzun apne 28.5±17.5 35.7±15.8 36.1±16.5 43.9±5.5 <0.05d

Uyku etkinliği 79.8±14.6 80.9±12.0 80.2±10.4 78.1±10.2 0.3

Tukey ile değerlendirme a) 4>1=3>2,  b)4=3>3=2>1, c) 4>3=2>1,  d) 4> 3>2=1

Şekil 1. Cinsiyet gruplarında ağırlık dağılımı
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sel olarak anlamlıydı (p:0.016). Obez ve normal kilolu 
olgular açısından ek hastalıklara bakıldığında sadece 
HT, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı oranda 
farklıydı. OSAS şiddeti ve ağırlık grupları açısından ek 
hastalık dağılımı Tablo 4a-4b verilmiştir. Bu ek hastalık-
ların VKİ, AHİ, yaş ve cinsiyet faktörlerinden etkilenme 
durumları lojistik regresyon analizi ile incelendiğinde her 
üç hastalığın da yaştan etkilendiği, HT’un ise ek olarak 
VKİ ve AHİ’den de etkilendiği izlendi (Tablo 5) (Yaştan 

etkilenme: KAH için Beta:.059, p:0.0001, DM için 
Beta:.033, p:0.001).

OSAS’da hastalık şiddetini belirleyen AHİ’i artıran etken-
leri saptamak için lineer regresyon analizi yapıldığında VKİ 
ve boyun çevresinin AHİ’i etkilediği görüldü (Tablo 6). 
Ayrıca gündüz aşırı uykululuğu belirlemede kullanılan 
Epworth uykululuk testi skorunu etkileyebilecek etkenlere 
yönelik lineer regresyon analizi uygulandığında skorun; AHI 
ve VKİ artışı ile artarken yaşla azaldığı gözlendi (Tablo 7).
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Tablo 5. HT’u etkileyen faktörlerin lojistik regresyon analizi

 Beta Standart Hata %95 güven aralığı p

VKI .049 .018 1.013     1.088 0.007*

AHI .007 .003 1.000     1.013  0.047*

Yaş .045 .009 1.028     1.065  0.0001*

Cinsiyet -.152 .212 0.567     1.302 0.47

*p<0.05

 
Tablo 6. OSAS’lı hastalarda AHİ etkileyen faktörlerin lineer regresyon analizi

 Beta Tahmini rölatif risk %95 güven aralığı p

VKİ  1.525 6.364 1.054     1.995 0.0001*

BÇ 1.934 4.436 1.078      2.790 0.0001*

Yaş .063 .705 -.112       0.238 0.481

Cinsiyet 5.417 1.614 -1.173    12.006 0.107

*p<0.05

Tablo 4a. Ağırlık gruplarına göre ek hastalık dağılımı 

 Normal 1 Fazla kilolu  1.Derece obez 2.Derece obez Toplam (n) p

Hipertansiyon (%) 5.6 17.9 24.2 37.9 156 0.0001*

Koroner arter hast (%) 2.8 5.8 5.4 6.1 39 0.08

Diyabetes mellitus (%) 5.6 9.7 8.7 18.2 70 0.3

*:p<0.05

Tablo 4b. Tanı gruplarına göre ek hastalık dağılımı

 Basit Horlama Hafif OSAS  Orta OSAS Ağır OSAS Toplam (n) p

Hipertansiyon (%) 7.5 20.3 27.0 26.2 156 <0.0001*

Koroner arter hast (%) 3.4 3.4 5.6 7.1 39 0.2

Diyabetes mellitus (%) 4.8 11.5 11.9 10.0 70 0.1**

*p<0.05, **Basit Horlama ve OSAS olarak dört gözlü ki kare testi ile değerlendirildiğinde p=0.016 

Tablo 7. Epworth Uykululuk Skalası’nı etkileyen faktörlerin lineer regresyon analizi

 Beta Tahmini rölatif risk %95 güven aralığı p

VKİ  .212 6.065 .144      .281 0.0001*

AHİ .043 6.517 .030      .056 0.0001*

Yaş -.066 -4.199 -.097    -.035 0.0001*

Cinsiyet .286 .719 -.495     1.067 0.472

*p<0.05



TARTIŞMA
Obstruktif uyku apne sendromu çocukluk dönemi de 

dahil olmak üzere her yaş döneminde görülen, özellikle 
40-65 yaş grubunda artma eğilimi gösteren mortalite ve 
morbiditeye yol açan bir sendromdur. Etiyolojide üst solu-
num yolu çapını azaltan ve kollabe olmasını kolaylaştıran 
etkenler rol oynamaktadır. Erişkin yaş grubunda hipofa-
rengeal kollaps obstruksiyonun en önemli nedenini oluş-
turmaktadır. 

Kalın ve kısa boyunlu kişilerde OSAS daha sık izlen-
mektedir. Boyun çevresi kadınlarda 38 cm, erkeklerde 
43 cm’den fazla olması OSAS riskini artırdığı bildirilmek-
tedir [15]. Bizim çalışmamızda kadınlarda BÇ >38 cm 
olan olguların oranı %38.6 iken erkeklerde BÇ >43 cm 
olan olgu %28.8 olup, boyun çevresinin, OSAS’ın tanı 
kriteri olan AHİ’i diğer faktörlerden bağımsız olarak artır-
dığı görülmüştür (RR:0.436).

Orta yaşlı OSAS’lı erkek hastaların 2/3’ünün obez oldu-
ğu bunların da çoğunun santral obezite özelliği gösterdiği 
bildirilmiştir [16]. Güven ve arkadaşları 67 olguluk serisinde 
obezite sınırını VKİ 29 kg/m2 üzeri olarak almışlar, hafif 
şiddetteki OSAS’da %69, orta ve ağır şiddetteki OSAS’da 
%77 obezite saptamışlardır [17]. Ursavaş ve arkadaşlarının 
çalışmasında VKİ>26kg/m2 olarak alınmış ve obezite oranı 
%77 bulunmuştur (Türkiye verileri Tablo 8’de karşılaştırma-
lı olarak verilmiştir). Ursavaş ve arkadaşlarının çalışmasında 
normal kilolu olgu oranı %22.6’dır [18]. Bizim çalışmamız-
da normal kilolu OSAS olgusu sadece %6.2 olup, OSAS 
tanısı konulan olguların %58.5’inde ise VKİ >30 kg/m2’dir. 
Kirişoğlu ve arkadaşlarının sonuçlarına [19] benzer şekilde 
bu çalışmada da obezite şiddeti ile doğru orantılı olarak 
AHİ artmakta, satürasyon değerleri düşmektedir. Ayrıca 
bu çalışmada morbid obez olgularda apne süresinin belir-
gin olarak daha uzun olduğu gözlenmiştir. Cinsiyet olarak 
bakıldığında morbid obez olgularının çoğunun kadın oldu-
ğu izlenmektedir. 

OSAS’de mortalite ve morbiditenin en önemli neden-
lerinden biri de kardiyovasküler komplikasyonlardır. 
Kardiyovasküler sistem komplikasyonları; HT, koroner 
arter hastalığı, kardiyak aritmiler, konjestif kalp yetmezli-
ği, pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaledir. OSAS’lı 
hastaların %30-50’inde sistemik hipertansiyon görülmek-
tedir [7,15,16]. İdiyopatik HT tanısı konulan hastaların 
gerçekte tanı konulmamış OSAS olguları olduğu da bildi-
rilmektedir [20]. Hipertansiyon tanısı olan hastalar rasge-
le polisomnografi ile tarandığında %30 olgunun AHİ>10 
bulunmuştur [21]. Lavie ve arkadaşlarının toplum tabanlı 
çalışmasında OSAS saptanan olguların %45.3’ünde HT 
izlenirken OSAS saptanmayan grupta ise HT %22.8 
bulunmuştur [22]. Nieto ve arkadaşlarının çalışmasında 

ev tipi poligraf ile OSAS saptanan 2943 olgunun 
%62.6’ında HT izlenmiştir [23]. Türkiye’deki OSAS olgu-
larında HT görülme oranı Tablo 8’de verilmiştir. Bizim 
çalışmamızda OSAS olgularında HT oranı %24.9 iken 
basit horlama grubunda %7.5 bulunmuş, hem OSAS 
hem de obezite şiddetinin artmasıyla HT’un görülme sık-
lığının arttığı izlenmiştir.

OUA ile koroner arter hastalığı arasındaki ilişki çeşitli 
çalışmalarla gösterilmiştir. OSAS olgularında anjiografi ile 
doğrulanmış erkeklerde %37, kadınlarda %30’unda 
koroner arter hastalığı saptanmıştır [24,25]. Peker ve 
arkadaşları koroner arter hastalığı olan 30 hastanın 5 yıl-
lık takibinde kardiyovasküler ölüm oranını OSAS’lı hasta-
larda %37.5, OSAS bulunmayan hastalarda ise %9.3 
saptamışlardır [26]. Hasta anamnezine dayalı bir çalışma-
da basit horlamalı hastaların %4.5‘i, hafif OSAS olan has-
taların %1.5‘i, orta şiddette OSAS olan hastaların %5‘i ve 
ağır şiddette OSAS olan hastaların %8‘i daha önce kalp 
krizi geçirdiklerini ifade etmişlerdir [27]. Bizim çalışmamız-
da koroner arter hastalığı tanısı olup tedavi gören olgular 
basit horlama grubunda %3.4, hafif OSAS grubunda 
%3.4, Orta OSAS %5.6 ve ağır OSAS grubunda %7.1 
olarak bulunmuştur. OSAS şiddeti ve obezite derecesi ile 
KAH arasında belirgin bir ilişki saptanmamıştır.

Bazı çalışmalarda uykuda solunum bozukluğu ve horla-
ma ile DM gelişimi arasında bir ilişki bulunduğu gösterilmiş-
tir. Meslier ve arkadaşları polisomnografi yapılan OSAS 
tanısı konulan erkek olguların %30.1‘inde, OSAS saptan-
mayan hastaların ise %13.9‘unda 2 saatlik glikoz tolerans 
testi ile DM tanısı koymuş [28], OSAS ile insulin direnci 
arasındaki ilişkinin obeziteyle bağlantılı olduğu gösterilmiş-
tir [29]. Bunun yanında hipertansif, diyabetik ve obez 
olmayan Koreli erkekler üzerinde yapılan bir çalışmada ise 
açlık kan şekerleri ve insülin düzeyleri farklı olmamasına 
rağmen, 75 gram oral glikoz tolerans testinde 1. ve 2. 
saatte habitüel horlaması olan hastalarda habitüel horla-
ması olmayan hastalara göre glikoz ve insülin seviyeleri 
belirgin olarak daha yüksek bulunmuştur [30]. Habitual 
horlaması olan hastaların %5.4‘ünde, habitüel horlaması 
olmayan hastaların ise %2.4‘ünde 10 yıllık bir takip sonu-
cunda diyabet geliştiği saptanmıştır [31]. Karakoç ve ark. 
çalışmasında DM ve buna bağlı ilaç kullanım sıklığı basit 
horlamalı hastalarda %3.8 ve ciddi OSAS olan hastalarda 
%12 olarak tespit edilmiştir [27]. Bizim çalışmamızda DM 
70 olguda mevcut olup OSAS olgularında DM tanısı 
%10.8 iken basit horlama grubunda %4.8 görülmüş ve 
gruplar arasında fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş-
tur (p=0.016). Obez ve normal kilolu olgular arasında DM 
sıklığı açısından fark izlenmemiştir.

Obezite; hipertansiyon, koroner arter hastalığı, diya-
bet ve OSAS için ortak risk faktörüdür. Bunun yanında 
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Tablo 8. Türkiye verileri ile karşılaştırmalı sonuçlar

 Bizim çal. (n:583) Köktürk (n:210) Kırışoğlu  (n:299) Ursavaş (n:119)  Karakoç  (n:131)

VKİ>25kg/m2 %93.8 - %71.2 %77 -

HT %24.9 %35 - %31 %25.9

KAH %5.8 %8.6 - %12.6 %3.8+%4.6

DM %10.8 - - - %6.9



OSAS da; obesite, HT, KAH ve DM için bir risk oluşturdu-
ğu çalışmalarla gösterilmektedir. Bu nedenle OSAS’lu 
hastalarda HT, KAH ve DM’un obeziteye mi yoksa OSAS 
mı bağlı olduğunu ayırt etmek oldukça güçtür. Bunun 
için istatistiksel modeller kullanılarak bağımsız risk faktör-
leri ayrılmaya çalışılmaktadır. Bizim çalışmamızda HT’un 
VKİ ve AHİ etkilendiği, DM ve KAH’ın ise her ikisinden de 
etkilenmediği gözlenmiştir. 

Sonuç olarak; çalışma grubumuzda VKİ >30kg/m2 
olan olgularda ağır OSAS görülme oranı oldukça yüksek-
tir. VKİ ve BÇ diğer faktörlerden bağımsız olarak AHİ’i 
artırmaktadır. Çalışmamızda ek hastalık oranları literatür 
verilerine göre düşük bulunmuştur. Bu; ek hastalık bilgile-
rinin hasta anamnezinden alınması ve verilerin retrospek-
tif olarak değerlendirilmesine bağlı olabilir. Henüz tanı 
konulmamış ya da hastanın belirtmediği hastalıkları sap-
tamak için HT, KAH ve DM açısından tarama muayenesi 
ve tetkiklerinin yapıldıktan sonra prospektif olarak değer-
lendirilme yapmanın daha fazla bilgi verici olacağını 
düşünmekteyiz. Ayrıca Obezite, HT, KAH ve DM tanılı 
olgularla karşılaşan hekimlerin de OSAS açısından hastayı 
sorgulaması ve şüphe duyulan olguları polisomnografi 
için yönlendirmesi hastalığın etken tanı ve tedavisine 
olanak sağlayacak OSAS’a bağlı mortalite ve morbiditeyi 
azaltacaktır. 

Teşekkür: Laboratuarımızda polisomnografi çekimle-
rini yapan ve verilerin toplanmasında bize yardımcı olan 
Hemşire Ayşe Tabakoğlu ve diğer teknisyenlerimize 
teşekkür ederiz. 
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