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ÖZET 

POLİSOMNOGRAFİ YAPILMIŞ HASTALARDA İNFLAMASYON 

BELİRTEÇLERİNİN VE PROKALSİTONİN DÜZEYİNİN İNCELENMESİ 

       Dr. Selime MERD, Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile Hekimliği AD, Sivas, 2018 

 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku sırasında üst solunum yollarında 

tekrar eden daralma ve tıkanmalar nedeniyle kan oksijen satürasyonunda azalma ile 

karakterize olan bir hastalıktır. Tanıda altın standart polisomnografidir (PSG). OUAS’ın lokal 

ve sistemik inflamasyona neden olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızın amacı; OUAS’lı hastalarda inflamasyon artışının olup olmadığının 

belirlenmesi, inflamasyon artışı varsa bunun en güvenilir ve en ekonomik hangi belirteçler 

(interlökin 1, 4, 6, 10, 12, tümör nekrotizan faktör alfa) ile saptanabileceğinin ortaya 

konulabilmesidir. Belirteçler ile hastalığın şiddeti arasındaki korelasyonun değerlendirilmesi 

ve prokalsitonin (PCT) düzeyinin inflamasyonu göstermedeki yerinin araştırılması da 

amaçlarımız arasındadır. 

Çalışmamıza Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Kliniği’ne 

çeşitli şikayetlerle başvuran ve OUAS’dan şüphelenilip uyku laboratuvarında PSG yapılması 

planlanan toplam 50 birey dahil edildi. Çalışmaya katılmaya gönüllü hastalara 

sosyodemografik özelliklerini sorgulayan anket uygulanıp; sistolik-diyastolik kan basınçları, 

boy, kilo ve boyun çevresi ölçümleri kaydedildi. Hastalardan PSG uygulaması sonrası sabah 

venöz kan örnekleri alınarak; hemogram, rutin biyokimya, TSH, sT4, sT3, C-reaktif protein 

(CRP), PCT, interlökin (IL) 1, 4, 6, 10, 12 ve tümör nekrotizan faktör alfa (TNF-α) ölçümleri 

yapıldı.  

Çalışmaya alınan bireyler PSG incelemesi sonrası elde edilen apne hipopne indeksi 

(AHİ)  sonuçlarına göre 4 gruba ayrıldı. AHİ <5/sa olan 20 birey kontrol grubu olarak kabul 

edildi. AHİ 5-15/sa olan bireyler Grup 1, 15-30/sa arası olan bireyler Grup 2, >30/sa olan 

bireyler ise Grup 3 olarak sınıflandırıldı. Kontrol grubunun yaş ortalaması 37.4±12.5 iken 

Grup 1’in 40.3±14.9, Grup 2’nin 43.1±13.1 ve Grup 3’ün yaş ortalaması 56.8±10.9 olarak 

belirlendi. Yaş ortalamasının artışı ile hastalık şiddetinin de arttığı gözlendi (r=0.52). Kilo ve 

BKİ’lerinin hastalık şiddeti ile korelasyon gösterdiği bulundu ve bu ilişki katsayıları 

istatistiksel olarak anlamlıydı (sırasıyla p=0.006 r=0.38; p=0.001 r=0.50). Boyun çevresi 
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ölçümleri açısından en düşük ortalama değer kontrol grubunda gözlenirken, en yüksek boyun 

çevresi ortalaması Grup 3’e aitti. Erkek bireylerde hastalık şiddeti ile boyun çevresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı (p=0.264). Ancak kadınlarda hastalık şiddeti 

arttıkça boyun çevresi ölçüm değerleri de artmaktaydı ve bu artış istatistiksel açıdan 

önemliydi (p=0.01, r=0.89). Hastalık şiddeti arttıkça TSH değerinde düşüş izlendi (r=0.35). 

TSH değerleri gruplara göre karşılaştırıldığında kontrol grubu ile grup 3 arasındaki farkın 

istatistiksel olarak önemli olduğu saptandı (p=0.048). İnflamasyon durumunu belirlemek 

amacıyla çalışılan proinflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokinlerin seviyeleri açısından 

gruplar arasında farklılık bulunmadı. Çalışmamızda PCT değeri sadece Grup 1’de bir ve Grup 

3’te iki kişide 0.05 düzeyinin üzerinde ölçüldü. Gruplar arasında PCT düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmedi. Lökosit sayıları ve alt grupları 

açısından gruplar arası farklılık önemsizdi. Grup 2 ile Grup 3’teki CRP seviyeleri arasındaki 

fark istatistiksel olarak önemli bulundu.  

Çalışmamızın sonucunda; OUAS’lı bireylerde inflamatuvar sitokinler ve PCT ile 

belirlenebilen bir inflamasyon artışı bulunmamıştır.   

Anahtar Kelimeler: Obstrüktif Uyku Apne Sendromu, PSG, prokalsitonin, interlökin 
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ABSTRACT 

 

INVESTIGATION OF INFLAMMATION STATISTICS AND 

PROCALSITONIN LEVELS IN POLISOMNOGRAPHED PATIENTS 

  Selime MERD MD, Cumhuriyet University, School of Medicine, Department of Family Medicine,    

Sivas, 2018 

 

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a disease characterized by a decreasing 

in blood oxygen saturation due to recurrent constriction and occlusion of the upper respiratory 

tract during sleep. In the diagnosis ploysomnography is the golden standart method. OSAS is 

thought to cause local and systemic inflammation.   

The aim of our study is to determine if there is an increse in the inflamation of patients 

and to reveal the most economic and reliable ways to detect it. The assessment of the 

correlation between the procalcitonin (PCT) level in blood and severity of the problem is also 

one of the aims.                  

50 individuals who were suspected of having OSAS and planned to be treated by PSG 

in sleep laboratory in Cumhuriyet University were included in this study. A questionnaire was 

conducted for the sociodemographic characteristics of volunteer patients participating the 

study; systolic-diastolic blood pressures, height, weight and neck circumference 

measurements were recorded. After the PSG administration, morning venous blood samples 

were taken; hematology, routine biochemistry, TSH, sT4, sT3, C-reactive protein (CRP), 

PCT, interleukin (IL) 1, 4, 6, 10, 12 and tumor necrotizing factor alpha (TNF-α).    

Individuals that were included to study  were divided into 4 groups according to the 

results of apnea hypopnea index (AHI) obtained after PSG examination. Twenty individuals 

with AHI <5 / h were considered as control group. Individuals with AHI 5-15 / h were 

classified as Group 1, individuals between 15-30 / h as Group 2, and individuals with> 30 / h 

as Group 3. The average age of the control group was 37.4 ± 12.5, 40.3 ± 14.9 of group 1, 

43.1 ± 13.1 of group 2 and 56.8 ± 10.9 of group 3. It was observed that the severity of illness 

increased with increasing age average (r = 0.52). We found that the correlation between 

weight and BMI correlated with disease severity (r values = 0.38, 0.50, respectively) and 

these correlation coefficients were statistically significant (p= 0.006 r=0.52, p=0.001 r=0.50). 
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The lowest average value for the measurements of neck circumference was observed in the 

control group while the highest neck circumference was in Group 3. There was no statistically 

significant relationship between disease severity and neck circumference in male subjects     

(p = 0.264). However, as the severity of the disease increased in women, the measurements of 

the neck circumference also increased and this increase was statistically significant (p = 0.01,       

r = 0.89). As the severity of disease increased, TSH level decreased (r = 0.35). When the TSH 

levels were compared between the groups, the difference between the control group and group 

3 was statistically significant (p = 0.048). There was no difference between groups in terms of 

levels of proinflammatory and antiinflammatory cytokines that was studied to determine the 

inflammatory status. In our study, the PCT level was measured above 0.05 for only 2 in 

Group 1 and 3 in Group 3. There was no significant difference between the groups in terms of 

PCT levels. There was no significant difference between the groups in terms of leucocyte 

counts and subgroups. The difference between groups 2 and 3 was statistically significant in 

terms of CRP levels.   

At the end of our study; in the individuals with OSAS, it did not found an increase in 

inflamation that could be determined by inflammatory cytokines and PCT.  

Keywords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, PSG, procalcitonin, interleukin  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku sırasında tekrarlayan tarzda hava 

akımı azalması veya solunum durması ile karakterize olan üst solunum yolu tıkanmaları ve 

sıklıkla oksijen satürasyonunda azalmayla birlikte görülen bir sendromdur. OUAS’ta altın 

standart tanı yöntemi ‘polisomnografi’ dir (PSG). Hastalığın kesin tanısını koyabilmek için  

şikayeti (horlama, gün içinde uykululuk hali ve tanıklı apne) olan hastalarda polisomnografik 

incelemede apne-hipopne indeksinin (AHİ) >5 olması veya asemptomatik olan hastalarda 

AHİ >15 olması gerekmektedir (1). Hastalık erişkin yaş grubunda ve erkeklerde daha sık 

gözlenmekte olup, prevalansı dünya genelinde % 4-5 arasında değişmektedir (2). 

Yapılan çalışmalar sonucunda OUAS’lı bireylerin üst solunum yollarının hem 

mukozal dokusunda hem de musküler kompartmanında inflamasyon artışı olduğu 

saptanmıştır (3). Bu artmış inflamasyonun nedenleri olarak; horlamaya ait vibrasyon, apne 

sırasında ortaya çıkan emme ve çekmeler, hava yolunun yeniden açılması sırasında kasların 

yoğun aktivasyonu ve hipoksi/ reoksijenizasyona bağlı artmış oksidatif stres sayılabilir. Üst 

solunum yollarındaki inflamasyonun kronik bir hâl alması, hava yollarının yapısında ve 

fonksiyonlarında önemli sonuçlara yol açmaktadır. Kronikleşen inflamasyon nedeniyle 

akciğer dokusunun interstisyel alanında gelişen ödem, üst solunum yollarında hava iletiminin 

azalmasına ve hava yollarının daha fazla kollabe olmasına neden olmaktadır. Üst solunum 

yollarındaki mekanik travmalar veya oksidatif stres sonucu ortaya çıkan inflamatuvar yanıt; 

erken dönemde doku onarımı ile faydalı etkilere sahipken, uzun dönemde doku hasarına 

ve/veya fibrozisin artışına neden olabilmektedir (3). 

OUAS tanılı hastalarda kronik inflamasyon olması nedeniyle kandaki inflamasyon 

belirteçlerinin de artabileceği öngörülmektedir. Literatür incelendiğinde bu konuda yapılmış 

birçok çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmaların çoğunda PSG yapılan hastalar ele alınmış, 

sonuçları negatif çıkanlar kontrol grubu olarak kabul edilmiştir (4–6). PSG’si pozitif olan 

hastalar ise AHİ skorlarına göre hafif, orta ve ağır olmak üzere 3 grupta incelenmiş ve tüm bu 

gruplar arasındaki farklılıklar karşılaştırılmıştır. 

Bu çalışmalardan birinde, hastaların lökosit ve lökosit alt grupları karşılaştırılmıştır. 

Hafif ve orta OUAS’lı bireylerin lökosit, lenfosit ve monosit sayıları kontrol grubuna göre 

yüksek saptanmış olmasına rağmen bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Ancak ağır OUAS’lı bireylerin lökosit, lenfosit ve monosit sayıları kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca bu çalışmada OUAS’lı 
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bireylerin PSG parametrelerindeki bozukluğun artışı ile lökosit, nötrofil, lenfosit, monosit ve 

eozinofil sayılarının da arttığı gözlenmiştir (4). 

Kuşçu ve arkadaşları; OUAS’lı hastalarda plazma Interlökin (IL) 6, IL-10 ve Tümör 

Nekroz Faktör-α (TNF-α) düzeylerini ölçmüşlerdir. Plazma IL-6 düzeyinin OUAS’lı grupta 

kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğunu ve hastalığın 

şiddeti ile doğru orantılı olarak arttığını saptamışlardır. Ortalama plazma IL-10 düzeylerinin; 

OUAS grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük olduğu ve hastalık şiddeti ile 

ters orantılı olduğu gözlenmiştir. TNF-α düzeyleri açısından OUAS’lı bireyler ile kontrol 

grubu arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir. Ancak IL-6 düzeyi 

arttıkça TNF-α düzeyinin de arttığı ve yapılan lineer regresyon testi ile TNF-α'nın bağımsız 

faktör olarak sadece IL-6 düzeyinden etkilendiği saptanmıştır. IL-10 düzeyini bağımsız olarak 

etkileyen herhangi bir faktörün olmadığı bildirilirken, TNF-α düzeyinin yaş ile korele olarak 

arttığı saptanmıştır (5) . 

Tie ve arkadaşları PSG yapılan bireylerin serum CRP düzeylerini ölçmüşlerdir. 

Kontrol grubuna kıyasla, OUAS tanılı hastalarda plazma CRP düzeylerinin anlamlı şekilde 

artmış olduğunu gözlemlemişlerdir. Hastalığın şiddeti ile plazma CRP düzeyleri korelasyon 

göstermiştir (6). 

Günümüzde hasta popülasyonunun ve beraberinde sağlık masraflarının artması bilim 

insanlarını farklı arayışlara itmiştir. Maliyeti fazla, hasta konforunu olumsuz etkileyen tanı 

yöntemlerinden ziyade, daha kısa sürede yanıt alınabilecek ve gerekirse hastalığın seyrine ışık 

tutacak biyomarkırlar arayışına gidilmiştir. Bunlardan biri de gün geçtikçe kullanımı 

yaygınlaşan prokalsitonindir. 

Prokalsitonin (PCT); vücutta kalsiyum dengesini sağlayan kalsitonin hormonunun 

öncülüdür ve tiroid bezinden salgılanmaktadır. Bu peptid yapılı biyokimyasal belirteç; 

hipokalemide, pankreatitte, septik şokta, yanıkta ve akciğerin zedelenmesi durumlarında 

yükselmektedir. Günümüzde PCT; çocuklarda menenjitte ve yenidoğan enfeksiyonlarında, 

erişkin yoğun bakım ünitelerinde sepsiste hem tanısal hem de prognostik amaçlı 

kullanılmaktadır. Hızlı ve güvenilir sonuçlar sağlamasının yanı sıra maliyet açısından da 

ekonomik bir markırdır. PCT düzeyinin organ perfüzyon bozuklukları gibi kronik 

inflamasyon ile seyreden durumlarda artmış olabileceği ve inflamasyonun şiddetini 

gösterebileceği yönünde şüpheler olmasına rağmen, bu konuda literatürde kesin kanıta 

rastlanmamıştır. 
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Çalışmamızın amacı; OUAS’lı hastalarda inflamasyon artışının olup olmadığının 

belirlenmesi, inflamasyon artışı varsa bunun en güvenilir ve en ekonomik hangi belirteçler ile 

saptanabileceğinin ortaya koyulabilmesidir. Belirteçler ile hastalığın şiddeti arasındaki 

korelasyonun değerlendirilmesi ve PCT düzeyinin inflamasyonu göstermedeki yerinin 

araştırılması da amaçlarımız arasındadır. Verilere göre OUAS’ta PCT’nin bir tanı ve takip 

markırı olarak kullanılıp kullanılamayacağı belirlenecektir. Bu çalışma, OUAS’lı bireylerde 

inflamasyona ışık tutmayı hedefleyen kesitsel tarzda bir araştırmadır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2. 1. OBSTRÜKTİF UYKU APNE SENDROMU 

2. 1. 1. OUAS’ın Tanımı 

OUAS; uyku sırasında, tekrarlayan tarzda, tam (apne) veya parsiyel (hipopne) üst 

solunum yolu obstrüksiyonu epizodları ve sıklıkla kan oksijen satürasyonunda azalma ile 

karakterize bir sendromdur (7). 

2. 1. 2. OUAS’ın Tarihçesi ve Önemi  

Uyku hastalıkları konusunda ilk gözlemler eski çağlara kadar uzanmaktadır. M.Ö. 

Pontus Devleti’nde yaşayan Dionysius’un olağanüstü obez olduğu, oturduğu yerde uyuduğu, 

horladığı ve boğulur gibi solunum durmalarının olduğu bildirilmiştir. Her solunum ritmi 

bozulmasında hekimlerinin, Dionysius’u uyandırmak için vücuduna uzun ince iğneleri 

batırarak ağrılı uyaran verdiği bildirilmiştir. Tarih öncesi dönemlere ait OUAS’ın  tipik 

örneklerinden biri olduğu ve araştırıldığında başka örneklere de rastlanacağı vurgulanmıştır 

(8,9). 

İngiliz Kraliyet cerrahı olan William Wadd, şişmanlık ile ilgili olarak 1816 yılında 

kaleme aldığı “Cursory remarks on corpulence or obesity considered as a disease: with critical 

examination of ancient and modern opinions, relative to its causes and cure” adlı kitabında 

şişmanlığın bir hastalık olduğunu vurgulamıştır. Bu hastalığın kişilerin solunumunu 

zorlaştırdığını ve uyku bozukluklarına sebep olduğunu, aşırı şişman kişilerin yemek yerken 

bile uyukladığını ve nabızlarının zayıf olduğunu belirtmiştir (10,11). 

Ondokuzuncu yüzyıl başlarında yaşamış olan Charles Dickens, OUAS’ı o dönemde en 

iyi tarifleyen yazardır. 1836 yılında Samuel Pickwick isimli zengin bir İngiliz, Londra’da 

‘Pickwick’ adlı bir kulüp kurmuştur. ‘Pickwick Paper’ isimli gazetesinde Dickens’a bu 

kulüpte olan bitenleri yazması görevini vermiştir. Dickens, kulüpte çalışanları ve üyelerini 

ayrı ayrı bütün özellikleri ile kaleme almıştır. Başta Samuel Pickwick olmak üzere kulübün 

üyelerinin tombul, horlayan ve olur olmaz yerlerde uyuklayan kişilerden oluştuğunu 

belirtmiştir. Dickens daha sonra bunları ‘The Posthumous Paper of the Pickwick Club’ 

ismiyle bir kitap haline getirmiştir. Roman, karakterlerinin çok tipik özellikleri nedeniyle 

uyku apnesi ile ilgili dikkat çekici önemli eserlerden birisidir (8,11–13). 
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Burwell ve arkadaşları, 1956 yılında Am. J. Med. Dergisi’nde yayımlanan yazılarında 

aşırı şişmanlarda uykululuk haline hipoventilasyonun neden olduğunu belirtmişler ve bu 

durumu “Pickwickian Sendromu” olarak adlandırmışlardır (14). 

 Uyku çalışmalarındaki gelişmeler OUAS ile ilgili çalışmaları da arttırmıştır. Uyku 

bozuklukları hakkında en önemli çalışmalar 1950 ve 1960 yılları arasında Aseriksky, 

Kleitman ve Dement tarafından yapılmıştır. Bu çalışmalarda EEG ile uykunun gece boyunca 

düzenli tekrarlanan REM (Rapid Eye Movement) ve Non-REM evrelerinden oluştuğu, aktif 

ve organize bir süreç olduğu bulunmuştur (15).  

OUAS tanısında ‘altın standart’ olarak kabul edilen polisomnografi testi, ilk kez 1965 

yılında Gastault ve arkadaşları tarafından Pickwickian Sendromlu hastalara uygulanmıştır 

(16). 

Alberto Tassinari ve Lugaresi 1970 yılında obez olmayan bireylerde de uykuda apne 

olabileceğini göstermişler ve “sleep apne” den bahsetmişlerdir (17). Böylece obezite kesin 

kriter olmaktan çıkmış; horlama, gündüz aşırı uyuklama hali ve tanıklı apne kardinal belirtiler 

olarak belirlenmiştir.  

OUAS teriminin tıp literatürüne girişi, 1973 yılında Stanford Üniversitesi uyku 

araştırmacıları Christian Guilleminault ve arkadaşları sayesinde olmuştur (18). Türkçe 

literatürde uyku apnesi hakkındaki ilk yayın 1973 yılında Barış ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır (17). Türkiye'deki ilk uyku merkezi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroloji ABD 

bünyesinde Doç. Dr. Erbil Gözükırmızı tarafından kurulmuştur (19). 

 

2. 1. 3. OUAS’ın Epidemiyolojisi 

Young ve arkadaşları 30-60 yaş arasındaki bireylerde AHİ ≥5 olma durumuna göre 

OUAS prevalansını kadınlarda %9, erkeklerde %24 olarak saptamışlardır. Aynı yaş grubunda 

olan ve gündüz aşırı uyku hali, günlük aktiviteleri engelleyen-kontrol edilemeyen uyku hali 

semptomları olan bireylerde laboratuvardaki uyku solunum çalışmaları (AHİ ≥5) eklenerek 

değerlendirilen OUAS prevalansı kadınlarda %2, erkeklerde %4 bulunmuştur (20). 

Farklı toplumlarda yapılan çalışmalarda OUAS’ın yaygınlığı erkeklerde %3.1- %7.5 

aralığında, kadınlarda %2.1-%4.5 aralığında bulunmuştur. Sonuçlardaki bu farklılık çalışma 

metotlarının ve tanı kriterlerinin farklılığından kaynaklanmaktadır (21). 
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Ülkemizde 2010 yılında yapılan TAPES (Turkish Adult Population Epidemiology of 

Sleep Disorders) çalışmasında OUAS prevalansı erkeklerde %11.1 ve kadınlarda %20.2 

olarak belirlenmiştir (22). 

2. 1. 4. OUAS’da Kullanılan Terimler 

OUAS için önemli olan bazı terimler vardır. Bunları açıklayacak olursak; 

2. 1. 4. a. Apne: Ağız ve burunda hava akımının en az 10 sn süreyle, %90 ve üzerinde 

olmak üzere azalmasıdır. Termal sensörlerle ölçülen hava akımı sinyalinde ölçülen sürenin 

≥%90’ının amplitüd kriterini sağlaması gerekmektedir. Obstrüktif tip, santral tip ve mixt tip 

olmak üzere 3 tip apne vardır (Şekil 1). 

Obstrüktif apne: Hava akımı yokluğunda sürekli, artan solunum çabasının olmasıdır. 

Santral apne: Hava akımı yokluğunda solunum çabası yokluğudur. 

Mikst apne: İlk başta hem hava akımı hem solunum çabası yokken sonrasında sürekli, 

artan solunum çabası varlığıdır (21). 

 

                  

Şekil 1: Apne tipleri (23). 

2. 1. 4. b. Hipopne: Hava akımının en az 10 sn süreyle,  en az %30’luk azalması  ile 

birlikte oksijen satürasyonunda ≥4%’lük azalma olmasıdır. Termal sensörle ölçülen hava 

akımı sinyalinde ölçülen sürenin ≥%90’ının amplitüd kriterini sağlaması gerekmektedir (21). 
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2. 1. 4. c. Apne hipopne indeksi (AHİ): Uykuda görülen apne ve hipopne sayıları 

toplamının saat olarak uyku süresine bölünmesi ile elde edilen değerdir (24). Hastalık 

şiddetini belirlemede en sık kullanılan parametrelerden birisidir. 

2. 1. 4. d. Arousal: Uyku sırasında mevcut fazdan bir önceki faza (daha hafif bir uyku 

evresine) veya uyanıklık durumuna ani geçişlerdir. Non-REM fazında EEG frekansında 3 

sn’den uzun süren artış olması ve REM fazında EMG aktivitesinde azalma olması ile 

belirlenir. Arousal oksijen desatürasyonuna yanıt olarak ortaya çıkar ve uyanmaya neden 

olarak uykuyu böler, uyku verimliliğini azaltır (24). 

2. 1. 4. e. Uyku etkinliği: Hastanın toplam uyku süresinin yatakta kalma süresine 

oranıdır. Uyku kalitesinin objektif bir göstergesidir (25). 

2. 1. 5. OUAS’ın Fizyopatolojisi 

OUAS oldukça kompleks bir patofizyolojiye sahiptir ve katkıda bulunan faktörler 

bireysel değişkenlikler göstermektedir. Fakat temelde hava yolunun tıkanmasına bağlı 

anatomik özellikler yer almaktadır. Bu anatomik özelliklerden en önemlilerinden birinin 

küçük ve kapanmaya yatkın farenks olduğu düşünülmektedir. Uyanıklıkta farenks açıklığını 

sağlayan refleksler uyku başlangıcı ile birlikte zayıflamakta, bu durum apne-hipopne 

gelişimini kolaylaştırmaktadır (26). 

Akciğerlerde oluşan negatif basınç sayesinde soluk alma gerçekleşir. Üst solunum 

yollarında darlık oluştuğunda hava akımının bu dar bölgeden geçmesi zorlaşır ve negatif 

basınç artar. Eğer bu darlık yumuşak damak, dil kökü, farenks gibi kollabe olma özelliği olan 

bölgelerde oluşursa; negatif basınçtaki artış bu bölgelerde, içeriye doğru çökmelere neden 

olur. Derin uyku sırasında vücuttaki tüm kaslar gevşer. Bu gevşeme de pasajın daha çok 

daralmasına sebep olur. Üst solunum yollarında mevcut olan veya daha sonra oluşan darlık 

hava akımının yeterli miktarda geçmesine müsaade etmeyerek, negatif basıncın daha çok 

artmasına, zaten gevşek olan üst solunum yollarındaki kasların kollabe olarak pasajı daha çok 

daraltmasına yol açar. Sonuçta kısır bir döngü oluşturur. Pasaj kollabe oldukça negatif basınç 

artar, negatif basınç arttıkça kas kollapsı artar. Apne meydana gelir. Oksijen satürasyonu 

düşer. Hasta daha hafif uyku seviyesine geçer (27). Şekil 2’de OUAS’da apne gelişiminin 

mekanizması gösterilmiştir (28). 
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Şekil 2: OUAS apne gelişimi mekanizması (28). 

 

2. 1. 6. OUAS’ın Kliniği ve Tanı Kriterleri 

2. 1. 6. a. OUAS’ın Kliniği 

OUAS’ın majör semptomları horlama, tanıklı apne ve gündüz aşırı uyku halinin 

olmasıdır (29,30). En sık karşılaşılan OUAS semptomları ve uyku bozukluğuna bağlı sistemik 

bulgular şunlardır (30–32): 

OUAS’ın semptomları; 

 Horlama 

 Tanıklı apne 

 Gündüz aşırı uyku hali 

 Yetersiz uyku 

 Bilişsel bozukluklar 

 Karakter ve kişilik değişiklikleri 

 İmpotans 

Uykunun Başlangıcı 

Kas tonusu  

(ağız tabanı, dil, farinks, 

yardımcı solunum kasları) 

Farinks kesitsel alanı  

Farinks kompliansı  

Negatif basınç  

(orofarinks, trakea, toraks) 

Havayolu rezistansı  

Apne 

      pO2 ,      pCO2 ,      pH  

Santral Uyanma 

Solunumun geri gelmesi Uykuya Geri Dönüş 
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Uyku Bozukluğuna bağlı sistemik bulgular; 

 Kardiyak aritmiler 

 Sistemik hipertansiyon 

 Miyokard enfarktüsü 

 Serebrovasküler olaylar 

 Pulmoner hipertansiyon 

 Polisitemi 

 Ani ölüm 

Horlama: Uykuda inspirasyonun kısmi olarak engellenmesiyle orofarenkste oluşan 

gürültülü titreşim sesidir. Yaygın bir semptomdur ve erişkinlerin en az %20’sinin, 40 yaş 

üzeri erkeklerin ise %60’ının horladığı bildirilmiştir (29,30). Hastalar genellikle horlama 

sebebiyle doktora başvurmaktadırlar. Ayrıca bu şikâyet sosyal bir sorun olarak karşımıza 

çıkmaktadır. 

Horlama büyük tonsil, adenoid vejetasyonu, septal deviasyon vb. anatomik nedenlerle 

olabileceği gibi, obezite, alkol alımı, ilaç kullanımı, aşırı yorgunluk, erkek cinsiyet, yaş, 

hipotiroidi ve akromegali gibi bazı klinik durumlar nedeniyle de gözlenebilmektedir. 

OUAS hastalarında haftada en az 5 gece ya da daha fazla horlama söz konusudur ve 

sık tekrarlayan apneler nedeniyle kesilmektedir. Hastalar genelde horladıklarını reddederler, 

bu nedenle eşleri ya da yakınlarından öykü alınması önerilmektedir (29-31). 

Tanıklı apne: OUAS’lı hastaların doktora başvurmalarının en önemli nedenlerinden 

birisi; hastaların eşleri tarafından fark edilen apneleridir. Nadiren hastalar apne periyodu 

içinde uyanırlarsa, nefes alamama veya boğulma hissi tarif edebilirler. Ayırıcı tanısında 

noktürnal astım, kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve konjestif kalp yetmezliğini düşünmek 

gerekir (29–33). 

 

Gündüz Aşırı Uyku Hali (GAUH): Uyku sırasında tekrarlayan apne, hipopne, 

arousallar sonucu gelişen uyku bölünmeleri nedeniyle hastalar ertesi gün aşırı uyku ihtiyacı 

hissederler (31–36). Oluşan aşırı uykululuk kişilerin gündüz motor aktivitelerini olumsuz 

yönde etkiler. Hastaların öğrenme becerileri azalır, hafızaları zayıflar. Refleks davranışlar ve 

dikkatte azalma meydana gelir (33–41). Gündüz aşırı uykululuk hali, subjektif bir test olan 

Epworth Uykululuk Ölçeği (Tablo 1) ile değerlendirilebileceği gibi, objektif sonuç veren 
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MWT (Maintenance of Wakefulness Test) ve MSLT (Multipl Sleep Latency Test) gibi 

elektrofizyolojik ölçümler ile de kolaylıkla tespit edilebilir (30, 32, 41–43). Epworth 

Uykululuk Ölçeği sonucunda hasta toplam ≥10 puan almışsa, hastanın uyku laboratuvarında 

incelenmesi gerekir. Bu testin İzci ve arkadaşları tarafından hazırlanan Türkçe versiyonu 

gündüz uykululuğunu göstermede etkin bulunmuştur (42).  

 

Tablo 1: Epworth Uykululuk Ölçeği (42). 

Durum 

Uyuklama İhtimali 

Hiç Nadiren Sıklıkla Her 

zaman 

1. Otururmuş birşeyler okurken uyuklarım 0 1 2 3 

2. TV seyrederken uyuklarım 0 1 2 3 

3. Tiyatro veya toplantı gibi bir ortamda    

hareketsiz otururken uyuklarım 
0 1 2 3 

4. Ara vermeksizin 1 saatlik araba yolculuğu 

yaparken uyuklarım 
0 1 2 3 

5. Öğleden sonra dinlenmek üzere uzanınca 

uyuklarım 
0 1 2 3 

6. Oturarak biriyle konuşurken uyuklarım 0 1 2 3 

7. Alkol almadığım öğle yemeğinden sonra 

sessizce otururken uyuklarım 
0 1 2 3 

8. Arabada ilerlemeyen trafikte durulduğunda 

uyuklarım 
0 1 2 3 

 

Tanı için her bir semptom tek tek önemli olsa da horlama, tanıklı apne ve GAUH’nin 

birlikte olması OUAS için belirleyicidir. 

2. 1. 6. b. OUAS’da Fizik Muayene, Polisomnografi ve Tanı Kriterleri 

OUAS’a özgü, tanı koydurucu bir fizik muayene bulgusu bulunmamaktadır. Gerek 

tanı gerekse tedavi aşamasında olgulara uzmanlardan oluşan bir ekip ile multidisipliner olarak 

yaklaşılmalıdır. Bu amaçla oluşturulacak ekipte göğüs hastalıkları, kulak burun boğaz, 

endokrinoloji, kardiyoloji, nöroloji, psikiyatri bölümlerinin uzmanları ile diş hekimi 

bulunmalıdır. 
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OUAS’ta altın standart tanı yöntemi ‘polisomnografi’dir. Polisomnografi (PSG); 

uyku sırasında fiziksel, nörofizyolojik, kardiyo-respiratuvar ve diğer fizyolojik parametrelerin 

belirli bir periyod boyunca genellikle gece, eş zamanlı ve devamlı olarak kaydedilmesi 

şeklinde tanımlanabilir.  

Polisomnografi odası 15 m2’den küçük olmamalı, ses yalıtımlı olmalı, ısı kontrolü ve 

havalandırma düzeni kişiyi rahatsız etmeyecek ve konforunu sağlayacak düzeyde olmalı, 

kullanılan yatak aşırı kilolu hastaları da taşıyabilecek kapasitede olmalıdır. Odada lavabo ve 

tuvalet bulunmalıdır. Kapalı devre video görüntü ve kayıt sistemi yer almalıdır. İzlenecek 

olan kişiler uyku düzenini etkileyen bir ilaç kullanıyorsa işlemden bir gün önce ilaçlarını 

bırakmalıdır. İncelemenin yapılacağı gün çay, kahve ve alkol alımına izin verilmemelidir. 

Ortalama kayıt süresi 6–8 saat, kayıt hızı 10mm/sn ve ekran görüntü süresi 30 sn olmalıdır. 

PSG değerlendirilmesi bu konuda eğitimli bir uzman tarafından yapılmalıdır (44). 

Standart polisomnografi incelemesinde kaydedilmesi gereken parametreler şunlardır 

(44): 

 EKG (Elektrokardiyografi) 

 EEG (Elektroensefalografi) 

 EOG (Elektrookülografi) 

 EMG (Elektromiyografi)-submental 

 EMG- bilateral tibialis anterior 

 

 Oro-nazal hava akımı 

 Torako-abdominal hareketler 

 Oksijen satürasyonu 

 Vücut pozisyonu 

 

       EEG, EOG, submental EMG; uykunun evrelenmesine yardımcı olur. Yüzeyel 

uyku (NREM evre 1,2), derin uyku (NREM evre 3,4) ve REM uykusunun ayırımını ve bu 

sırada oluşabilecek patolojik bulguların değerlendirilmesini sağlar. 

 Oro-nasal hava akımı ve solunum çabasının değerlendirilmesi (torako-abdominal 

hareketler); apnenin varlığını, tipini (obstrüktif, santral, mikst ayırımını) ve süresini 

saptamaya yardımcı olur. 

Oksijen satürasyonunun izlenmesi; postapneik ve/veya nonapneik 

desatürasyonların varlığını, derecesini ve süresini saptar. 

 Nabız ve EKG kaydı ile; kardiyak patolojilerin belirlenmesi ve bu patolojilerin 

(ritim bozuklukları, miyokart iskemisi, ventriküler hipertrofi vs.) apneik epizodlarla ilişkisinin 

saptanması mümkün olur. 

 EMG tibialis ile, uyku sırasındaki periyodik bacak hareketleri araştırılır. 
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Standart parametreler dışında horlama seslerinin kaydı, özefagus kateteri aracılığıyla 

plevra içi basınç ölçümü, Swan-Ganz kateteri ile pulmoner arter basıncı ölçümü, intraarteriyel 

katater ile arter kan gazı değerleri isteğe göre ölçülebilir. 

 

OUAS' da gözlenebilen karakteristik PSG bulguları şunlardır (44): 

 Yüzeyel uykuda (NREM evre 1,2) artma, derin uyku (NREM evre 3,4) ve REM 

periyodunda azalma izlenir. 

 Sık tekrarlayan apneler (genellikle %80'den fazlası obstrüktif tiptedir), hipopneler ve 

arousal'lar saptanır. 

 Klinik önemi olan olguların AHİ skoru >15'dir. 

 Sık tekrarlayan oksijen desatürasyonu epizodları izlenir. 

 REM uykusu apnelerin sıklığını, süresini, oksijen desatürasyonunun derecesini ve 

süresini artırmaktadır. 

 Paradoksal göğüs ve karın hareketleri tipiktir. 

 Apne sırasında kalp hızı genellikle yavaşlar ve postapneik dönemde ise hızlanır, 

aritmiler görülebilir. 

 Solunum sesi kaydı yapıldığında, sık tekrarlayan apne epizodları ile kesilen, düzensiz, 

gürültülü horlama duyulur. 

 

“American Academy of Sleep Medicine (AASM)” nin 2010 yılında yayınladığı 

“International Classifications of Sleep Disorders 2 (ICSD-2)” adlı uyku bozuklukları 

sınıflandırmasına göre OUAS tanı kriterleri şunlardır (7):  

A. En az biri: 

i. Uyanık kalınması gereken dönemde uyuyakalma, gün içinde uykululuk, dinlendirici 

olmayan uyku, insomnia veya aşırı yorgunluk  

ii. Hastanın soluk tutma, gürültülü soluma veya boğulma hissiyle uyanması  

iii. Eşin gürültülü horlama, soluk durmaları veya her ikisini de bildirmesi 

B. PSG kaydında aşağıdakilerin gösterilmesi: 

i. Skorlanan solunum bozuklukları (apne, hipopne veya RERA) sayısının ≥5/sa olması 
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ii. Solunum olaylarının bir kısmı veya tümünde solunum çabası (RERA: özofagus 

manometresi ile) 

C. PSG kaydında aşağıdakilerin gösterilmesi: 

i. Skorlanan solunum bozukluklarının (apne, hipopne veya RERA) ≥15/sa olması 

ii. Solunum olaylarının bir kısmı veya tümünde solunum çabası (RERA: özofagus 

manometresi ile) 

D. Başka bir açıklayıcı nedenin (uyku bozukluğu, sistemik veya nörolojik hastalık, ilaç veya 

madde kullanımı) olmaması 

*Tanı için A+B+D veya C+D gereklidir. 

 

2012 yılında yayınlanan Türk Toraks Derneği OUAS Tanı ve Tedavi Uzlaşı 

Raporu’na göre; kesin OUAS tanısı koyabilmek için gerekli kriterler şunlardır (7, 44–46): 

(Kliniği (+) olarak kastedilen; başta horlama, tanıklı apne ve gündüz aşırı uyku hali vb. 

OUAS semptom ve bulgularının olmasıdır.) 

• Kliniği (+) olgularda AHİ> 5 olması ve solunumsal olaylara solunum çabasının eşlik 

etmesi 

• Kliniği (-) olgularda AHİ> 15 olması ve solunumsal olaylara solunum çabasının eşlik 

etmesi 

• Bozukluğun başka bir uyku bozukluğu, medikal veya nörolojik bozukluk, ilaç veya 

madde kullanımı ile açıklanamaması 

 

OUAS’ta hastalık şiddeti; AHİ’ye göre sınıflandırılabilir (Tablo 2) (7). 

Tablo 2: OUAS Hastalık Şiddetinin Sınıflandırılması 

Apne Hipopne İndeksi Hastalığın Şiddeti 

5-15 Hafif 

15-30 Orta 

>30 Ağır 
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2. 1. 7. OUAS’a Eğilimi Arttıran Risk Faktörleri  

Yaş: OUAS’ta prevalansın 40-65 yaş grubunda arttığı ve 65 yaşından sonra azaldığı 

bildirilmiştir (45,46). Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, yaşlanmanın vücut yağ 

dağılımı, doku esnekliği, solunum kontrolü, akciğer ve kardiyovasküler fonksiyonlar üzerine 

etkisinin etkili olduğu düşünülmektedir. Ayrıca yaş ilerledikçe  eşlik eden hastalıkların artmış 

olması, üst solunum yolu obstrüksiyonlarına eğilimde rol oynayabilmektedir (47).  

Cinsiyet: OUAS’ta kadın/erkek oranı tüm yaş grupları için 1/3 olarak belirtilmiştir 

(46, 48, 49). 

Obezite: OUAS riski BKİ>29 olanlarda 8-12 kat artmaktadır. Obezitenin üst vücutta 

yoğunlaştığı durumlarda ve BKİ>40 olan morbid obezlerde bu risk daha da artmaktadır (47, 

50). 

Boyun çevresi: OUAS için belirleyici bir faktördür. Boyun çevresinin erkeklerde 43 

cm, kadınlarda ise 38 cm üstünde olması riski arttırmaktadır (50). 

Irk: Irksal ve etnik farklılıkların OUAS ile ilişkisi konusunda veriler azdır. Redline ve 

ark. OUAS riskinin genç zencilerde daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir (51). Afro-

Amerikan ırkında ve Asyalılarda daha sık görüldüğü gösterilmiştir (52). 

Genetik faktörler: Üst solunum yolunda yapısal değişikliklerle seyreden ve solunum 

merkezini etkileyen birçok konjenital ve genetik geçişli hastalıkta uykuda solunum 

bozukluklarının sık görüldüğü bildirilmiştir (53, 54). 

Sigara, alkol ve sedatif ilaç kullanımı: Sigara kullanımı ve sigara dumanına çevresel 

maruziyetin hava yolu inflamasyonunu arttırarak, alkol ve sedatif ilaç kullanımının ise üst 

solunum yollarının nöromusküler aktivitesini (hipoglossal sinirde iletiyi) azaltarak OUAS 

riskini arttırdığı düşünülmektedir (45, 54, 55). 

Eşlik eden hastalıklar: OUAS birçok klinik tablo ile birliktelik gösterebilmektedir 

(Tablo 3). Bu hastalıkların bir kısmında OUAS primer hastalık iken bazı hastalıklara sekonder 

olarak da ortaya çıkabilmektedir (56). 
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Tablo 3: OUAS ile ilişkili hastalıklar (56). 

 

Üst solunum yolu patolojileri 

Hipertrofik tonsiller, adenoid vejetasyon, septum 

deviasyonu, alerjik rinit, nazal polip, makroglossi, mikro 

ve retrognati, larenks hastalıkları 

Kraniofasiyal bozukluklar 
Pierre-Robin, Trisomi 21, Fragile X, Prader Willi, 

Larsen Sendromları 

Akciğer hastalıkları 
Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, astım, kifoskolyoz, 

interstisyel akciğer hastalıkları, pektus ekskavatum 

Endokrin hastalıklar Diyabetes mellitus, hipotiroidi, akromegali, obezite 

Kardiyovasküler hastalıklar 
Aterosklerotik kalp hastalığı, hipertansiyon, kalp 

yetmezliği, aritmiler 

Gastrointestinal hastalıklar Gastro-özofageal reflü 

Kollajen doku hastalıkları 
Sistemik lupus eritomatozis, romatoid artrit, 

skleroderma 

Nöropsikiyatrik hastalıklar 
Nöropatiler, primer kas hastalıkları, spinal hastalıklar, 

Myastenia gravis, anksiyete, depresyon, psikozlar 

Diğer Polikistik over hastalığı, menopoz, gebelik 
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2. 1. 8. OUAS’ın Komplikasyonları 

OUAS tedavisinin yapılmaması veya aksatılması durumunda birçok sistemik ve 

vasküler hastalık gelişir. OUAS’ın neden olduğu sosyoekonomik sorunlar toplum sağlığı 

açısından da önemlidir. Tüm komplikasyonlar Tablo 4’da özetlenmiştir (56). 

 

 Tablo 4: OUAS’ın Komplikasyonları 

 

    

Kardiyovasküler 

komplikasyonlar 

Sistemik hipertansiyon, iskemik kalp hastalığı, sol kalp 

yetmezliği, pulmoner hipertansiyon, sağ kalp yetmezliği, 

kardiyak aritmiler, ani ölüm 

Pulmoner 

komplikasyonlar 
Overlap sendrom, bronşiyal hiperreaktivite 

Nörolojik 

komplikasyonlar 

 

Serebrovasküler hastalık, noktürnal epilepsi, sabah baş ağrısı, 

huzursuz ve yetersiz uyku, gündüz aşırı uyku hali 

Psikiyatrik 

komplikasyonlar 
Bilişsel bozukluk, anksiyete, depresyon 

Endokrinolojik 

komplikasyonlar 
Libido azalması, impotans, metabolik sendrom 

Nefrolojik 

komplikasyonlar 
Noktüri, proteinüri, noktürnal enürezis 

Gastrointestinal 

komplikasyonlar 
Gastro-özofageal Reflü 

Hematolojik 

komplikasyonlar 
Sekonder polisitemi 

Diğer komplikasyonlar Mortalite, işitme kaybı, glokom 
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2. 1. 9. OUAS Tedavisi 

OUAS’lı hastaların tedavisinde, öncelikle tüm hastalar genel önlemler hakkında 

bilgilendirilmelidir. Hastanın mevcut durumuna göre medikal veya cerrahi tedavi 

uygulanabilir. Ek olarak OUAS’lı hastalarda ağız içi araçlar ve pozitif basınçlı tedaviler de 

etkin bir şekilde kullanılmaktadır. 

 

2. 1. 9. 1. Genel Önlemler 

OUAS’lı hastalarda hastalık şiddeti fark etmeksizin genel önlemlerin uygulanması ve 

hastaların bu yönde bilgilendirilmesi önemlidir (56). Bu amaçla; 

-Risk faktörleri yönünden önlemler alınmalı, 

-Eşlik eden hastalıklar tedavi edilmeli, 

-Trafik ve iş kazaları yönünden hastalar uyarılmalıdır. 

 

Risk Faktörlerine Yönelik Alınabilecek Önlemler;  

 Kilo verme: Obezite OUAS’ta en önemli risk faktörlerinden biridir. Özellikle santral 

obezite hem üst solunum yolu açıklığını daraltarak, hem de abdominal yağ birikimi ile 

solunum paternini etkileyerek OUAS’a eğilimi artırmaktadır. Zayıflayan OUAS’lılarda 

apnelerin ve uyku bölünmelerinin azaldığı, oksijenizasyonun ve gündüz uykululuğunun 

düzeldiği bilindiği için hastalar mutlaka kilo vermeye yönlendirilmelidir. 

 

 Lateral yatış pozisyonu: Yatış pozisyonuna geçildiğinde yer çekiminin de etkisine 

bağlı olarak farenks açıklığı hem apneli hem de normal bireylerde daralır. Bu daralma sırt 

üstü pozisyonda, lateral yatış pozisyonuna göre daha fazladır. Ayrıca sırt üstü pozisyonunda 

dil arkaya kayarak pasajın daha da daralmasına neden olur. Bu nedenle pek çok hastanın 

apneleri sırtüstü pozisyonda artar. Bu sebeple hastalara lateral yatış pozisyonu önerilir. 

 

 Sigara, alkol, sedatif ve hipnotik ilaçlardan sakınma: Obstrüktif uyku apnesini 

arttıran faktörlerin başında alkol ve sedatif ilaçlar gelir. Ancak sigara ve çevresel maruziyetin 

de hava yolu inflamasyonunu ve ödemi artırarak OUAS için bir risk teşkil ettiği 

bilinmektedir. Alkol; diyafragmatik aktiviteyi etkilemeksizin farenks dilatatör kaslarının 

elektromiyografik aktivitesini ve nörolojik stimülasyonunu baskılayarak farenks kollapsını 

kolaylaştırır, apne sayısını artırır, süresini uzatır. Apneli bireylerin uyumadan 4-5 saat önce 
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alkol alımını kesmesi gerekmektedir. Sedatif hipnotik ilaç kullanımında; orofarenks ve 

larenksin rijiditesini sağlamada önemli rol oynayan kas gruplarını innerve eden sinirlerin 

aktivasyonu azalmakta ve üst solunum yollarının kollabe olması kolaylaşmaktadır.   

 

2. 1. 9. 2. Medikal tedavi 

Farengeal dilatatör kas tonusunu artırarak apneleri engelleyen, uykunun yapısını 

bozmayan ve önemli yan etkileri olmayan bir ilaç henüz bulunamamıştır. Protriptilin,  

medroksi progesteron, asetazolamid gibi pek çok ilaç üzerinde çalışılmış ve kısmen yanıt 

alınmış olsa dahi bugün için kabul edilen görüş; OUAS tedavisinde ilaçların yerinin 

olmadığıdır (56). 

 

2. 1. 9. 3. Pozitif Basınçlı Tedaviler (CPAP-BPAP Tedavisi) 

Sürekli pozitif basınçlı hava verilerek üst solunum yolu obstrüksiyonunun 

engellenmesi esasına dayanan tedavi altın standart yöntemdir (57).  

1997 yılında AASM, 1999 yılında American College of Chest Physicians (ACCP) 

pozitif hava yolu tedavisi endikasyonları ile ilgili benzer 2 ayrı konsensus yayınlamışlardır. 

ACCP’ye göre AHİ >30 olan tüm olgularda ve AHİ= 5- 30 arasında olup beraberinde gündüz 

aşırı uyku hali, bilişsel bozukluk, ruhsal bozukluk, insomnia, hipertansiyon, iskemik kalp 

hastalığı, inme gibi ek komplikasyonların eşlik ettiği durumlarda pozitif basınçlı hava yolu 

tedavisi endikasyonu vardır (58). 

Pozitif basınçlı hava yolu tedavileri CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) ve 

BPAP (Bi level Positive Airway Pressure) olmak üzere iki şekilde uygulanır. CPAP’ta tüm 

solunum siklusu boyunca sabit bir basınç uygulanır. Böylece üst solunum yollarında hava 

yastıkçığı oluşturularak hava akımının devamlılığı sağlanmaya çalışılır. Ancak hava yolları 

inspirasyonda ekspirasyona göre daha fazla kapanmaya eğilimlidir. BPAP aletleri ile 

inspirasyonda ekspirasyona göre daha yüksek basınç uygulanır. Bu nedenle özellikle 

hipoventilasyonla seyreden hastalıklarda (KOAH, restriktif akciğer hastalıkları, obezite-

hipoventilasyon sendromu vb.) tedavi seçeneği olarak kullanılmaktadır (59). 

Pozitif hava yolu basıncı tedavisinde ilk seçenek CPAP tedavisidir. Yüksek basınç 

ihtiyacında, pozitif basınca karşı ekspirasyon zorluğu yaşayan olgularda ve CPAP tedavisini 

başka bir nedenle tolere edemeyen hastalarda BPAP tedavisi tercih edilmelidir (59). 
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2. 1. 9. 4. Ağız İçi Araç Tedavisi 

Bu tedavi seçeneğinin amacı; uyku sırasında ağız içine yerleştirilen birtakım araçlarla 

üst solunum yolu yapılarının pozisyonunu değiştirip hava yolunu genişletmek, kas 

fonksiyonları üzerine etki ederek rezistansı düşürmek ve üst solunum yolunun kollabe 

olmasını engellemektir. Hastanın anatomik yapısına göre, dili önde tutan, yumuşak damağı 

kaldırıcı veya mandibulayı öne ilerleten olmak üzere 3 farklı tarzda araç kullanılabilir.  

AASM’ ye göre; 

 Basit horlamada (AHİ <5), kilo verme ve uygun yatış pozisyonu gibi genel önlemlerin 

yeterli olmadığı hafif dereceli OUAS’ta, 

 CPAP tedavisinin reddedildiği ya da tolere edilemediği orta ve ağır dereceli OUAS’ta, 

 Tonsillektomi, adenoidektomi, kraniofasial operasyon ya da trakeostomiye aday 

olmasına rağmen bu girişimleri reddeden hastalarda ağız içi araç kullanım endikasyonu vardır 

(60). 

2. 1. 9. 5. Cerrahi Tedavi 

OUAS’ta cerrahi tedavinin amacı üst solunum yolunda obstrüksiyona neden 

olabilecek anatomik bozuklukların giderilmesidir. Pozitif basınçlı tedavilerden fayda 

göremeyen ya da hafif düzeyde OUAS tanısı olan hastalarda cerrahi tedavi ilk seçenek 

olabilmektedir. Ayrıca pozitif basınçlı tedavi kullanan hastalarda bu tedavinin etkinliğini 

arttırmak amaçlı da üst solunum yolu cerrahisi uygulanabilir. OUAS’ta cerrahi tedavi burun, 

nazofarenks, farenks, hipofarenks bölgelerine yönelik olabileceği gibi, obezite cerrahisi de 

uygulanabilecek yöntemler arasındadır (60). 

  2. 2. OUAS VE İNFLAMASYON  

İnflamasyon, organizmanın endojen veya ekzojen uyaranlara karşı başlattığı, yaşamın 

devamı için gerekli fakat spesifik olmayan yanıtıdır. Bu yanıtın biyolojik amacı, uyaranın 

neden olduğu hücresel yaralanmayı tamir etmek, hücre ve yabancı cisim atıklarını 

temizlemek, bakteri ve/veya uyaranı sınırlandırarak organizma üzerine olan zararlı etkileri 

engellemektir (61–63). İnflamasyonun tetiklenmesi infeksiyöz ya da noninfeksiyöz (travma, 

yanık, yabancı cisim, iskemi, pankreatit vb.) pek çok farklı mekanizma ile olsa da bu 

uyaranlara verilen cevap aynıdır (61, 62). Tetikleyici faktörler sonucu aktive olan 

inflamasyon, çok iyi şekilde kontrol edilen bir dizi reaksiyona neden olur. Bu yolla uyaranın 
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hasara uğrattığı dokuda lokal olarak tamir olayının başlamasına yol açar. Meydana gelen lokal 

inflamasyon sonucunda tam rezolüsyon ile etkenin meydana getirdiği hadise dokuda hiçbir 

sekel bırakmadan temizlenebilir. Bu durum olamazsa dokuda abse gelişebilir, uyaranın 

dokuda oluşturduğu hasar fibrozis ile iyileşebilir veya kronik inflamasyona neden olabilir 

(61–63). Eğer uyaran organizmada inflamasyonu tetiklerken belli bir eşik değeri aşar ise o 

zaman sistemik inflamasyon bulguları ortaya çıkar (61).  

İnflamasyon sırasında birçok mediatör açığa çıkmaktadır (61). Bu mediatörler ya 

plazmada ya da hücrelerde bulunurlar. Plazmada bulunan mediatörlerin öncülleri aktive  

edilecekleri zamanı bekleyen ürünlerden oluşurlar (ör; kompleman, kontakt aktivasyon, 

pıhtılaşma sistemi). Hücrede bulunanlar ise ya intraselüler granüllerde depolanır (histamin, 

serotonin, lizozomal enzimler vb.) ya da yeni (de novo) sentez edilirler (prostaglandinler, 

lökotrienler, PAF, sitokinler, nitrik oksit vb.). Salgılanmaları için uyarıya ihtiyaç vardır. 

Mediatörlerin majör hücresel kaynağı; trombositler, nötrofiller, monosit, makrofaj, mast 

hücreleri ve mezankimal hücrelerdir (endotel, düz kas, fibroblast ve epitel). Pek çoğu 

biyolojik aktivitelerini göstermek için hedef hücrelerdeki özel reseptörlerini kullanırlarken, 

bazıları (lizozomal proteaz vb.) doğrudan kendileri enzimatik aktiviteye sahiptir. Bazı 

mediatörler inflamasyonu şiddetlendirirken; bir kısmı buna karşı zıt etki oluşturabilirler (61). 

Bu kimyasal mediatörlerden birisi de sitokinlerdir. Enfeksiyöz olsun ya da olmasın 

inflamasyon durumunda tüm sitokin ağı devreye girer. Sitokinlerden sadece birinin 

aktivasyonu hepsini tetikler ve aşırı düzeylerde salgılanırlar. Böylece proinflamatuvar ( TNF-

α, IL-1, 6, 12 vb.) ya da bunlarla zıt etkileri olan antiinflamatuvar sitokinler ( IL-4, 10 vb.) 

salınırlar (64, 65). 

OUAS’ın kompanentleri olan apne, hipopne ve sık tekrarlayan uyku bölünmeleri 

nedeniyle ortaya çıkan hipoksi, asfiksi, solunumsal asidoz ve hiperkapni lokal ve sistemik 

inflamasyon gelişimine yol açar (66). Ek olarak horlamaya ait vibrasyon, apne sırasında 

ortaya çıkan emme ve çekmeler, hava yolunun yeniden açılması sırasında kasların yoğun 

aktivasyonu ve hipoksi-reeoksijenizasyon ile ilişkili artmış oksidatif stres; üst solunum 

yolunun hem mukozasında hem de musküler kompartmanında inflamasyon artışına neden 

olur (67). 

OUAS’lı hastalarda yapılan birçok çalışmada CRP, IL-6, TNF-α gibi biyobelirteçlerin 

miktarlarının artmış olarak bulunması OUAS’ta sistemik inflamasyonun varlığını 

göstermektedir (68, 69). Türkiye’de yapılan bir derlemede OUAS’ta inflamasyon ele alınmış 
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ve sistemik inflamasyonu gösteren biyobelirteçlerin çoğunlukla hastalığın şiddeti ile korele 

şekilde hafif ve orta düzeylerde artış gösterdiği belirtilmiştir (67). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3. 1. Etik Kurul İzni 

Bu çalışma öncesinde, Cumhuriyet Üniversitesi Klinik Araştırmaları Etik Kurulu’ndan 

11.07.2017 tarih ve 2017-07/42 Karar No’su ile Etik Kurul onayı alınmıştır (Ek-1). Ayrıca 

Cumhuriyet Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri (CÜBAP) tarafından T-746 proje 

numarası ile desteklenmiştir (Ek-2). 

3. 2. Hastaların Seçimi ve Akış Şeması 

Çalışmamız; Kasım 2017- Ocak 2018 tarihleri arasında çeşitli şikayetlerle Cumhuriyet 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları kliniğine başvurmuş olan ve OUAS 

hastalığından şüphelenilerek PSG istenilen hastalarda yapılmış olup, kesitsel ve tanımlayıcı 

tipte bir araştırmadır. Bu evrenden örneklem büyüklüğü belirlenirken α=0.05 β=0.10 1-β=0.90 

alınarak kontrol grubuna 20 ve hasta grubuna 30 bireyin alınmasına karar verilmiş, testin gücü 

0.90351 olarak bulunmuştur.  

Çalışma öncesinde PSG uygulanacak hastalara araştırma ile ilgili bilgi verilerek 

çalışmaya katılmaya gönüllü olan bireylere aydınlatılmış onam formu imzalatılmıştır. Bilinen 

aktif akciğer hastalığı, kronik akciğer hastalığı, kronik karaciğer hastalığı, kronik böbrek 

hastalığı, hematolojik hastalık, onkolojik hastalık, otoimmün hastalık ve aktif enfeksiyonu 

olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

PSG uygulamasının ardından araştırmacı tarafından oluşturulmuş 14 soruluk anket 

formu, yüz yüze görüşme ile doldurulmuştur (Ek 3). Anket soruları arasında sosyodemografik 

verilerin (yaş, sigara kullanımı vb.) yanı sıra ek hastalık ve ilaç kullanım durumları da yer 

almaktadır. Anketlerin doldurulmasının ardından araştırmacı tarafından tüm bireylerin boy, 

kilo ve kan basıncı ölçümleri yapılarak, jelli vakumlu tüplere serum örnekleri alınmıştır.  

3. 3. Polisomnografinin Uygulanması ve Değerlendirilmesi 

Çalışmaya katılmaya gönüllü bireyler Uyku Bozukluğu Ünitesi’nde bir gece 

yatırılarak, 24 çift kanallı PSG cihazı (Somnostar alpha, Sensormedics, Amerika) ile 

incelenmeye başlanmıştır. PSG incelemesi esnasında 2 kanal EEG (C3A2 veya C4A1), EKG, 

EMG çekimleri (çene ve tibialis anterior kasından), oronazal hava akımı, 2 kanal EOG, 

torakoabdominal hareketler, vücut pozisyonu, pulse oksimetre ile parmak ucundan oksijen 

satürasyonu ölçümleri kaydedilmiştir. 
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Hastaların PSG sonuçları Uyku Hastalıkları birim sorumlusu olan göğüs hastalıkları 

uzman doktoru tarafından değerlendirilmiştir. Hastalar PSG sonucunda saptanan apne 

hipopne indekslerine göre kontrol ve çalışma grubu olmak üzere ikiye ayrılmıştır. AHİ <5/sa 

olan bireyler kontrol grubunu oluştururken, AHİ >5/sa olan bireyler çalışma grubu olarak 

belirlenmiştir. Ayrıca çalışma grubundaki hastalardan AHİ 5-15/sa arası olanlar hafif şiddetli, 

AHİ 16-30/sa arası olanlar orta şiddetli, AHİ >30/sa olanlar ise ağır şiddetli OUAS tanısı 

almıştır ve istatistiksel analiz kısmında da benzer şekilde gruplandırılmıştır: 

AHİ < 5/sa         Kontrol grubu   

AHİ =5-15/sa     Grup 1 (Hafif OUAS)  

AHİ =16-30/sa   Grup 2 (Orta OUAS) 

AHİ > 30/sa        Grup 3 (Ağır OUAS) 

3. 4. Serum Örneklerinin Alınması ve Çalışılması 

Hastalardan PSG uygulaması sonrası; hemogram, rutin biyokimya (AKŞ, BUN, 

Kreatin, ALT, AST), TSH, T4, T3, C-reaktif protein (CRP), PCT, IL-1, 4, 6, 10, 12 ve TNF-α 

ölçümü için venöz kan örnekleri alınmıştır. Vakumlu jelli tüplere alınan örnekler, istenen 

tetkiklerin çalışılması için Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Biyokimya, 

Hematoloji ve Mikrobiyoloji laboratuvarlarına ulaştırılmıştır. Hemogram ölçümü Mindray 

BC-6800 model cihazlarda, aynı marka kitlerle yapılmıştır. Rutin biyokimya tetkikleri 

Mindray BS-2000M model cihazlarda, aynı marka kitlerle; TSH, T4, T3 ölçümleri Roche 

Cobas 6000 model cihazlarda, aynı marka kitlerle yapılmıştır. CRP ölçümü Beckman Coulter 

Immage 800 (USA) cihazı ve aynı marka kitler kullanılarak nefelometrik yöntem ile 

yapılmıştır. PCT ölçümü Vidas Vitek (Biomeriux FR.) marka cihaz ve aynı marka kitlerle 

Mikrobiyoloji laboratuvarında yapılmıştır. IL-1, 4, 6, 10, 12 ve TNF-α düzeyleri Heales 

marka MB-530 Microplate reader model mikroeliza cihazı ve Elabscience marka kitlerle, 

kullanım talimatlarına uygun şekilde, EIA (colorimetrik) yöntemle hastanemiz Mikrobiyoloji 

laboratuvarında çalışılmıştır.  
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3. 5. İstatistiksel Analiz  

Çalışmamızdan elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences for 

Windows) ver. 22.0 paket programına yüklendi. Verilerin değerlendirilmesinde parametrik 

test varsayımları yerine getirildiğinde (Kolmogorov-Smirnov), varyans analizi ve Tukey testi, 

bağımsız gruplarda iki ortalama arasındaki farkın önemlilik testi, parametrik test varsayımları 

yerine getirilemediğinde Man Whitney U testi, sayımla elde edilen verilerin 

değerlendirilmesinde Khi-kare testi kullanıldı ve yanılma düzeyi 0.05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza hastanemiz Göğüs Hastalıkları bölümüne Kasım 2017- Ocak 2018 

tarihleri arasında OUAS semptomları ile başvurmuş ve uyku laboratuvarında PSG 

yapılmasına karar verilmiş olan 50 birey alındı. Bu bireyler PSG incelemesi sonrası elde 

edilen AHİ sonuçlarına göre 4 gruba ayrıldı. AHİ <5/sa olan 20 birey kontrol grubu olarak 

kabul edildi. AHİ 5-15/sa olan bireyler Grup 1, 15-30/sa arası olan bireyler Grup 2, >30/sa 

olan bireyler ise Grup 3 olarak sınıflandırıldı. Grup 1’de yer alan bireylerin AHİ skorlarının 

ortalaması 9.4/sa iken, Grup 2’nin ortalaması 19.7/sa ve Grup 3’ün ortalaması 47.9/sa olarak 

bulundu. Çalışmaya alınan bireylerin %36’sı kadın, %64’ü erkekti. Kontrol grubunda 10 

kadın ve 10 erkek birey yer almaktayken, hasta grubu 8 kadın ve 22 erkekten oluşmakta idi 

(Tablo 5). Gruplara göre cinsiyetler karşılaştırıldığında farklılık önemsiz bulundu (p=0.416). 

Erkek bireylerin %31.2’si kontrol grubunda yer alırken, %68.8’i hasta grubunda yer almakta 

idi. Çalışmamızda kadınların %55.6’sı kontrol grubunda iken, %11.1’i Grup 1, %16.7’si Grup 

2 ve %16.7’si Grup 3’te idi (Şekil 3).  

 

 

Tablo 5: Cinsiyete göre grupların karşılaştırılması 

Cinsiyet 

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Kadın 10 (55.5) 2 (11.1) 3 (16.7) 3 (16.7) 18 (100) 

Erkek 10 (31.2) 6 (18.8) 8 (25) 8 (25) 32 (100) 

Toplam 20 (40) 8 (16) 11 (22) 11 (22) 50 (100) 

(X2= 2.84,      p= 0.416   p>0.05: istatistiksel olarak anlamsız)    
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Şekil 3: Cinsiyetlerin OUAS şiddetine göre dağılımı 

Çalışmaya dahil edilen bireylerden kontrol grubunun yaş ortalamasının 37.5±12.6 

Grup 1’in yaş ortalamasının 40.4±15.0, Grup 2’nin yaş ortalamasının 43.2±13.2 ve Grup 3’ün 

yaş ortalamasının 56.8±11 olduğu tespit edildi (Tablo 6) (Şekil 4). Tüm hasta grubunun yaş 

ortalaması ise 37.4±12.59 olarak bulundu. Kontrol grubu ile OUAS tanılı hasta grubunun yaş 

değerleri karşılaştırıldığında gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0.015). Yine hasta gruplarında yaş değerleri karşılaştırıldığında  ise gruplar arası farklılık 

önemli bulundu (p=0.002). Kontrol grubunun yaş ortalaması diğer gruplara göre daha düşük 

saptandı. Hastalık şiddetinin artması ile yaş ortalaması da artmaktaydı (r=0.52). Yine 

istatistiksel olarak bakıldığında yaş ve AHİ arasındaki ilişkinin önemli olduğu gözlendi 

(p=0.001). Ancak tüm gruplar yaş ortalamasına göre ikişerli karşılaştırıldığında kontrol grubu 

ile Grup 3 arasındaki farklılık, Grup 1 ile Grup 3 arasındaki farklılık istatistiksel olarak 

önemli idi (p=0.002).  

Tablo 6: Yaşa göre grupların karşılaştırılması 

Yaş 

Gruplar  

Kontrol 

(n=20) 
Grup 1 

(n=8) 
Grup 2 

(n=11) 
Grup 3 

(n=11) 
Sonuç 

Ortalama 

(min-max) 

37.5  

(22-65) 

40.4    

(22-67) 

43.2    

(20-61) 

56.8        

(32-75) 

t= 2.51 

p=0.015* 

 

F=5.62 

p=0.002** 

r= 0.52 
SS 12.6 15.0 13.2 11.0 

(* p<0.05: Kontrol grubu ile OUAS tanılı hasta grubu arasındaki fark 

 **p<0.05: Kontrol grubu ile Grup 3 arasındaki farklılık ve Grup 1 ile Grup 3 arasındaki farklılık   

  SS: Standart Sapma)   

 

55%
11%

17%

17%

Kadın

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3

31%

19%25%

25%

Erkek

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3
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Şekil 4: Gruplara göre yaş ortalaması  

 

Çalışmaya alınan bireyler vücut ağırlıkları ve beden kitle indeksleri (BKİ) açısından 

değerlendirildi. Vücut ağırlıkları yönünden kontrol grubu ile OUAS tanılı hasta grupları 

karşılaştırıldığında aralarındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.008). Kontrol 

grubunun kilo ortalamasının 78.0, Grup 1’inkinin 92.9, Grup 2’ninkinin 82.0 ve Grup 3’ün 

kilo ortalamasının 95.5 olduğu gözlendi. Kontrol grubunun kilo ortalamasının diğer gruplara 

oranla daha düşük olduğu saptandı. Hastalık şiddeti ile kilo arasında korelasyon izlendi 

(r=0.38). AHİ ile kilo arasındaki ilişki katsayısı istatistiksel olarak önemli bulundu (p=0.006). 

Ayrıca gruplar arasında kilo ortalamaları karşılaştırıldığında kontrol grubu ile Grup 3 

arasındaki farklılık istatistiksel açıdan önemli idi (p=0.008). 
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Hastaların BKİ ile AHİ skorları karşılaştırıldığında BKİ ile hastalık şiddeti arasında 

bir korelasyon olduğu ve bu korelasyonun istatistiksel açıdan anlamlı olduğu saptandı 

(r=0.50) (p=0.001). Kontrol grubu ile OUAS tanılı hasta grubu BKİ’lerine göre 

karşılaştırıldığında aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p= 0.024). Ek olarak 

gruplar BKİ’lerine göre karşılaştırıldığında kontrol grubu ile Grup 3 ve Grup 2-Grup 3 

arasındaki farklılığın istatistiksel açıdan önemli olduğu gözlendi (p<0.05) (Tablo 7) (Şekil 5).  

 

Tablo 7: Kilo ve BKİ açısından grupların karşılaştırılması 

Kilo ve BKİ 

değerleri 

Gruplar 

Kontrol 

(n=20) 
Grup 1 

(n=8) 
Grup 2 

(n=11) 
Grup 3 

(n=11) 
Sonuç 

Kilo (kg) 78.0 ±15.6 92.9±16.2 82.0±13.7 95.5±11.1 

t=2.75 

p=0.008* 

 

F=4.45 

p=0.008** 

r=0.38 

BKİ (kg/m2) 27.5 ±3.6 30.3±4.0 27.9±3.4 33.2±5.7 

t=2.33 

p=0.024ª 

 

F=5.09 

p=0.004ªª 

r=0.50 
(* p<0.05: Kontrol grubu ile OUAS tanılı hasta grubu arasındaki fark 

** p<0.05: Kontrol grubu ile Grup 3 arasındaki fark 

ª p<0.05: Kontrol grubu ile OUAS tanılı hasta grubu arasındaki fark 

ªª p<0.05: Kontrol grubu ile Grup 3 ve Grup 2-Grup 3 arasındaki fark) 

□Tüm değerler Ortalama± Standart Sapma olarak belirtilmiştir. 

 
 Şekil 5: Gruplara göre kilo ve BKİ ortalama değerleri 
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Kontrol grubu ile OUAS tanılı hasta grubu boyun çevresi ölçüm değerlerine göre 

karşılaştırıldığında gruplar arasındaki farklılık istatistiksel olarak önemli bulundu (p=0.001). 

Ek olarak kontrol grubu ve hasta gruplarına ilişkin boyun çevresi ölçümlerinin ortalamaları 

karşılaştırıldığında gruplar arası farklılık önemli idi (p=0.003). En düşük ortalama değer 

kontrol grubunda gözlenirken, en yüksek boyun çevresi ortalaması Grup 3’e aitti. Kontrol 

grubu- Grup 3 arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı iken, diğer gruplar arasındaki 

farklılık önemsiz bulundu (p>0.05) (Tablo 8) (Şekil 6). 

 
 

 
   Şekil 6: Gruplara göre ortalama boyun çevresi 

 

 

Çalışmaya alınan bireylerin boyun çevresi ortalamaları cinsiyet açısından 

değerlendirildiğinde erkeklerde hastalık şiddeti ile boyun çevresi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki kurulmadı (p=0.264). Ancak kadınlarda AHİ ile boyun çevresi arasındaki 

ilişki istatistiksel açıdan önemli idi (p=0.003).  

Kadınlarda hastalık şiddeti arttıkça boyun çevresi ölçüm değeri de artmaktaydı 

(r=0.89). Kadınlarda gruplar arasındaki farklılık incelendiğinde kontrol grubu-Grup 3, Grup 

1-Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki farklılığın istatistiksel açıdan anlamlı olduğu 

gözlendi (p<0.05) (Tablo 8).   

 

 

 

38.2 cm

42.4 cm

40.8 cm

44.5 cm

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3



30 

 

Tablo 8: Cinsiyetlere göre boyun çevresi ölçümlerinin ortalama değerleri 

 

Cinsiyet 

Boyun Çevresi Ölçümleri 

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3 
Sonuç 

n Ort. n Ort. n Ort. n Ort. 

Kadın 10 34.8 2 36.0 3 44.3 3 37.0 
F=7.82 

p=0.003* 

Erkek 10 41.6 6 44.6 8 42.3 8 44.3 
F=1.39 

p=0.264 

Her iki cinsiyet 

için genel 
20 38.2 8 42.4 11 40.8 11 44.5 

t=3.39 

p=0.001ª 

 

F=5.28 

p=0.003ªª 
(*p<0.05: Kadınlarda kontrol grubu-Grup 3, Grup 1-Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 3 arasındaki fark 

ªp<0.05: Kontrol grubu ile OUAS tanılı hasta grubu arasındaki fark 

ªªp<0.05: Kontrol grubu ile Grup 3 arasındaki fark) 
 

   Çalışmaya alınan bireylerin sistolik ve diyastolik kan basınçları ölçülüp kaydedildi. 

Hastalık şiddeti arttıkça sistolik kan basıncı ortalama değerleri de artmaktaydı. Fakat bu artış 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Benzer şekilde gruplar arasında sistolik ve diyastolik 

kan basınçları açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 9). 

Tablo 9: Grupların kan basıncı ölçümlerinin ortalama değerleri 

   Sistolik ve 

Diyastolik 

Kan Basıncı 

Ölçümleri 

Gruplar 

Kontrol  

(n=20) 
Grup 1 

(n=8) 
Grup 2 

(n=11) 
Grup 3 

(n=11) 
Sonuç 

Sistolik Kan 

Basıncı (mm/Hg) 
113.0±11.3 116.2±11.9 119.1±9.4 122.7±17.4 

 

F=1.53 

p=0.218 

 

 

Diyastolik Kan 

Basıncı (mm/Hg) 
76.5±8.1 76.3±13.0 80.0±7.7 81.8±10.8 

F=0.56 

p=0.415 

(p>0.05) 

□Tüm değerler Ortalama± Standart Sapma olarak belirtilmiştir. 
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Çalışmaya alınan bireylerin sigara ve alkol kullanımları açısından AHİ skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmedi (p=0.725) (Tablo 10, 11). 

 

Tablo 10: Sigara kullanımının gruplara göre karşılaştırılması 

Sigara Kullanım 

Durumu 

Kontrol  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

 

Halen sigara içenler  

 

11 (55) 4 (50) 4 (36) 3 (27) 22 (44) 

 

Bırakmış olanlar  

 
2 (10) 2 (25) 2 (18) 3 (27) 9 (18) 

 

Hiç içmemiş olanlar  

 

7 (35) 2 (25) 5 (46) 5 (46) 19 (38) 

 

Toplam 20 (20) 8 (100) 11 (100) 11 (100) 50 (100) 

(X2=3.64, p=0.725) 

 

 

Tablo 11: Alkol kullanımının gruplara göre karşılaştırılması 

Alkol Kullanım 

Durumu 

Kontrol  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Alkol Kullananlar 2 (10) 1 (12.5) 1 (9) 1 (9) 5 (10) 

Alkol Kullanmayanlar 18 (90) 7 (87.5) 10 (91) 10 (91) 45 (90) 

Toplam 20 (100) 8 (100) 11 (100) 11 (100) 50 (100) 

(X2=0.07, p=0.995) 
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Hasta seçimindeki dışlama kriterlerimize uygun olarak çalışmaya dahil edilen 

bireylerdeki mevcut ek hastalık durumlarına göre gruplar karşılaştırıldığında aralarındaki 

farklılık önemsiz bulundu (p>0.05) (Tablo 12).  

 

 

Tablo 12: OUAS’a eşlik eden hastalıkların gruplara göre karşılaştırılması    

Kronik 

Hastalık 

Öyküsü 

Kontrol  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

 

Yok 15 (75) 3 (37.5) 6 (54.5) 6 (54.5) 30 (60) 

 

DM 1 (5) 0 (0) 1 (9.1) 2 (18.2) 4 (8) 

 

HT 1 (5) 2 (25) 2 (18.2) 2 (18.2) 7 (14) 

 

DM+HT 1 (5) 1 (12.5) 0 (0) 1 (9.1) 3 (6) 

 

Diğer 2 (10) 2 (25) 2 (18.2) 0 (0) 6 (12) 

( p>0.05 

Diğer:Benign prostat hiperplazisi, epilepsi, insülin direnci, vertigo)  
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Çalışmaya dahil edilen hastaların AKŞ, BUN, Kreatin, ALT ve AST değerleri 

açısından gruplar arasında anlamlı farklılık izlenmedi (p>0.05) (Tablo 13). 

 

Tablo 13: Biyokimyasal parametrelerin gruplara göre karşılaştırılması 

  Biyokimyasal 

Parametreler 

Gruplar 

Kontrol 

(n=20) 
Grup 1 

(n=8) 
Grup 2 

(n=11) 
Grup 3 

(n=11) 
Sonuç 

AKŞ (mg/dL) 82.0±7.7 87.5±9.3 90.4±15.3 98.8±29.7 
F=2.44 

p=0.076 

BUN (mg/dL) 12.2±2.7 14.7±2.5 15.7±2.6 14.9±4.3 
F=3.07 

p=0.058 

Kreatin (mg/dL) 0.9±0.2 0.9±0.2 0.9±0.2 0.9±0.2 
F=0.36 

p=0.781 

ALT (U/L) 18.6±10.6 31.8±14.1 27.2±16.4 24.9±13.5 

 

F=2.27 

p=0.092 

 

AST (U/L) 18.0±7.3 23.6±9.0 19.2±5.7 21.4±5.2 
F=1.49 

p=0.230 

(p>0.05)  

□Tüm değerler Ortalama± Standart Sapma olarak belirtilmiştir. 
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  Çalışmaya dahil edilen hastaların WBC değerleri ve nötrofil, lenfosit, monosit sayıları 

açısından gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 14). 

 

Tablo 14: Lökosit ve alt gruplarının karşılaştırılması 

  Lökosit ve Alt 

Grupları 

Gruplar 

Kontrol 

(n=20) 
Grup 1 

(n=8) 
Grup 2 

(n=11) 
Grup 3 

(n=11) 
Sonuç 

WBC 

(103 /uL) 
7.2±1.9 8.4±1.7 7.0±1.5 7.0±1.4 

F=1.38 

p=0.260 

Nötrofil Sayısı 

(103 /uL) 

4541.0± 

1447.2 

4093.7± 

1189.8 

4079.1± 

1122.1 

3308.2± 

1314.0 

F=2.08 

P=0.116 

Lenfosit Sayısı 

(103 /uL) 

2563.0±           

643.0 

2102.5±           

546.9 

2679.1± 

534.6 

2565.5± 

822.2 

F=1.35 

P=0.268 

Monosit Sayısı 

(103 /uL) 

460.5± 

118.5 

398.8± 

142.7 

496.4± 

102.9 

404.6± 

126.3 

F=1.56 

P=0.211 

(p>0.005) 

□Tüm değerler Ortalama± Standart Sapma olarak belirtilmiştir. 

 

 

Çalışmaya alınan bireylerin TSH, serbest T3 (sT3) ve serbest T4 (sT4) düzeyleri 

gruplara göre karşılaştırıldı. Hastalık şiddeti arttıkça TSH değerinde düşüş olduğu ve bu 

durumun istatistiksel açıdan da anlamlı olduğu saptandı (p<0.05) (r=0.35). Hastaların TSH 

değeri ile AHİ arasındaki ilişki katsayısı istatistiksel olarak önemli olmasına rağmen ilişki 

ölçütü olarak zayıftı. Ancak TSH değerleri gruplara göre karşılaştırıldığında kontrol grubu ile 

grup 3 arasındaki fark önemli bulunurken (p=0.048), diğer gruplar arasındaki fark istatistiksel 

olarak önemsiz idi (p>0.05).  
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Grupların ortalama sT4 değerleri hastalık şiddeti arttıkça artmaktaydı fakat bu artış 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Yine gruplar arasındaki farklılık istatistiksel olarak 

önemsiz bulundu (p=0.293) (Tablo 15) (Şekil 7).    

 

 

Tablo 15: Tiroid hormonu değerlerinin gruplara göre karşılaştırılması 

Tiroid hormonu 

değerleri 

Gruplar 

Kontrol 

(n=20) 
Grup 1 

(n=8) 
Grup 2 

(n=11) 
Grup 3 

(n=11) 
Sonuç 

TSH (µIU/mL) 3.1±1.9 2.2±1.4 2.2±1.2 1.6±0.9 
F=4.84 

p=0.048* 

sT4 (ng/dL) 1.2±0.2 1.2±0.2 1.3±0.3 1.4±0.6 
F=1.27 

p=0.293 

sT3 (ng/dL) 3.0±0.3 3.3±0.4 3.3±0.5 2.8±0.6 
F=2.61 

p=0.062 

(* p< 0.05: Kontrol grubu ile Grup 3 arasındaki fark, istatistiksel olarak anlamlı)  

□Tüm değerler Ortalama± Standart Sapma olarak belirtilmiştir. 

 

 

Şekil 7: Gruplara göre ortalama TSH değerleri 

 

 

3.1

2.2 2.2

1.6

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3

µ
U

/d
L

Ortalama TSH Değeri
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OUAS tanılı hasta grubu ile kontrol grubu arasında bireylerin ortalama CRP değerleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak önemli bulundu (p<0.05). Gruplar ikişerli 

karşılaştırıldığında Grup 2 ile Grup 3 arasındaki fark istatistiksel açıdan önemli iken 

(p=0.046), diğerleri arasındaki fark önemsizdi (Tablo 16) (Şekil 8).  

Tablo 16: CRP değerlerinin gruplara göre karşılaştırılması 

CRP değerleri 

(mg/L) 

Gruplar  

Kontrol 

(n=20) 
Grup 1 

(n=8) 
Grup 2 

(n=11) 
Grup 3 

(n=11) 
Sonuç 

Ortalama± SS 4.1±2.7 5.4±2.8 3.1±1.7 6.9±5.2 
F=2.88 

p=0.046* 

(* p<0.05: Grup 2 ile Grup 3 arasındaki fark, istatistiksel olarak anlamlı) 

 

 

 

 

Şekil 8: Gruplara göre ortalama CRP değeri 

   

 

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3

Ortalama CRP değeri 4,06 5,38 3,12 6,91

4.1

5.4

3.1

6.9

0
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Bireylerin PCT değerlerinde; hastanemiz laboratuvarında ölçülebilecek en düşük değer 

olan 0.05 ng/ml esas alındı. Gruplara göre ortalama PCT değerleri karşılaştırıldığında gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak önemsizdi (Tablo 17) (p>0.05). 

Tablo 17: Prokalsitonin değerlerinin gruplara göre karşılaştırılması 

 

Prokalsitonin 

Değeri 

Kontrol  Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

<0.05 µg/L 

olanlar 
20 (100) 7 (87.5) 11 (100) 9 (81.8) 47 (94) 

>0.05 µg/dL 

olanlar 
0 (0) 1 (12.5) 0 (0) 2 (8.2) 3 (6) 

(X2=5.47, p=0.14) 

Çalışmada bireylerin inflamasyon düzeylerinin bir belirteci olarak IL-1, 6, 12 ve TNF-

α düzeyleri ve antiinflamatuvar belirteç olarak IL-4 ve IL-10 düzeyleri açısından hasta 

grupları arasındaki farklılık istatistiksel açıdan önemsizdi (p>0.05) (Tablo 18). 

Tablo 18: IL-1, 4, 6, 10, 12 ve TNF-α düzeylerinin gruplara göre karşılaştırılması 

  İnflamasyonla     

İlişkili  

Belirteçler 

Gruplar 

Kontrol 

(n=20) 
Grup 1 

(n=8) 
Grup 2 

(n=11) 
Grup 3 

(n=11) 
Sonuç 

IL-1 (pg/mL) 41.9± 60.7 61.5± 90.6 45.7±65.8 25.6± 38.1 
KW=0.35 

p=0.949 

IL-4 (pg/mL) 583.0±665.1 779.9±1005.2 600.0±586.5 622.3±703.1 
KW=0.28 

p=0.96 

IL-6 (pg/mL) 117.3±102.9 237.7±221.2 206.7±100.7 156.8±101.8 
KW=5.53 

p=0.137 

IL-10 (pg/mL) 35.9±56.6 48.1± 61.9 46.6± 55.4 34.3± 37.3 
KW=0.30 

p=0.96 

IL-12 (pg/mL) 

 
182.9±221.6 248.2±333.3 169.4±166.4 213.9±160.4 

KW=2.95 

p=0.961 

TNF-α (pg/mL) 80.0±67.1 89.6±86.7 82.0±54.4 150.3±162.1 
KW=1.79 

p=0.615 

(p>0.05) 

□Tüm değerler Ortalama± Standart Sapma olarak belirtilmiştir. 
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 Çalışmaya alınan bireylerin çalışılan tüm tetkikleri bir bütün olarak incelendiğinde; 

ortalama AKŞ, BUN, ALT, TSH ve IL-6 değerleri kontrol grubu ile OUAS tanılı hasta grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklıklık göstermekte idi (p<0.05) (Tablo 19). 

 

Tablo 19: Kontrol grubu ile OUAS tanısı alan bireyler arasında anlamlı farklılık gösteren 

tetkikler 

Anlamlı 

farklılık 

gösteren 

tetkikler 

Gruplar  

Kontrol 

(n=20) 
Hasta Grubu 

(n=30) 
Sonuç 

AKŞ (mg/dL) 81.9±7.7 92.7±20.8 
t=2,20 

p=0,032* 

BUN (mg/dL) 12.2±2.6 15.1±3.2 
t=3,28 

p=0,002* 

ALT (U/L) 18.5±10.5 27.5±14.5 p=0,014* 

TSH (µIU/mL) 3.1±1.8 1.9±1.1 p=0,028* 

IL-6 (pg/mL) 117.3±102.9 196±141.4 p=0,032* 

(*p<0.05: İstatistiksel olarak anlamlı) 

□Tüm değerler Ortalama± Standart Sapma olarak belirtilmiştir. 
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5. TARTIŞMA 

 OUAS uyku sırasında tekrarlayan tarzda apne veya hipopne epizodları ile seyreden ve 

sıklıkla kan oksijen satürasyonunda azalma ile karakterize olan, tedavi edilmediği takdirde 

ciddi komplikasyonlara yol açabilecek önemli bir sağlık sorunudur (7). Literatürde uyku 

hastalıkları konusundaki ilk gözlemler MÖ. 3. yüzyıla dayanmaktadır (57). Günümüzde 

prevalans konusunda yapılan çalışmalarda tanım olarak AHİ ≥ 5 alındığında OUAS 

prevalansı erkeklerde %24, kadınlarda %9 olarak bildirilmiştir. OUAS semptomları tanıya 

eklendiğinde ise bu oranın 30-60 yaş arası erkeklerde %4 ve kadınlarda %2 olduğu 

gözlenmiştir (20). Ülkemizde Köktürk ve arkadaşları 1998 yılında OUAS prevalansını %1.9 

olarak saptamışlardır (70). 

OUAS tanısı konmuş bireylerde kadın/erkek oranı tüm yaş gruplarında 1/3 olarak 

bildirilmiştir. Yani erkek cinsiyet OUAS’a eğilimi arttıran risk faktörlerinden birisidir (44, 46, 

47). Nieto ve ekibi tarafından 6132 kişi üzerinde yapılan tarama çalışmasında, OUAS tanısı 

konulan olguların %37 kadarının kadın, %63’ünün ise erkek olduğu gözlenmiştir (71). 

ABD’de ulusal sağlık kayıtlarının incelenerek 4309 olgunun tarandığı bir çalışmada, OUAS 

prevalansı erkeklerde %6.1 ve kadınlarda %3.1 (genel prevalans %4.7) olarak tespit edilmiştir 

(72). Çalışmamızda OUAS’lı olguların %44.5’inin kadın, %68.8’inin erkek olduğu 

belirlenmiştir. AHİ indeksine göre bireyleri gruplandırdığımızda, gruplar arasında cinsiyet 

yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmemiştir. Bu durum, literatür ile 

uyumlu olup, kadınların apne ve horlama gibi OUAS semptomları ile hastaneye daha az 

başvurmalarından ya da başvuran hastaların eşlik eden sistemik hastalıklarının olması 

nedeniyle çalışmaya alınmamasından kaynaklanmış olabilir. 

Yaş-OUAS ilişkisi incelendiğinde; OUAS prevalansının 40-65 yaş grubunda arttığı ve 

65 yaşından sonra azaldığı tespit edilmiştir (45, 46). Eroğlu ve arkadaşlarının çalışmasında da 

benzer şekilde PSG yapılanlarda OUAS semptomları olup AHİ> 5 bireylerin yaş 

ortalamasının 48.9±9.6 ve AHİ <5 olan bireylerin yaş ortalamasının 43.1±9.6 olduğu 

bildirilmiştir. OUAS grubundaki olguların yaş ortalaması kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (73). Çalışmamızdaki OUAS’lı hastaların yaş ortalaması grup 

1’de 40.4±15.0, grup 2’de 43.2±13.2, grup 3’de 56.8±11 ve kontrol grubunda 37.5±12.6’dır. 

Hastalık şiddeti arttıkça grupların da yaş ortalamalarının arttığı gözlenmiştir (p=0.001; 

r=0.52). OUAS tanılı hastalar hastalık şiddetine göre gruplandırıldığında yaş yönünden 

kontrol grubu- grup 3, grup 1- grup 3 arasındaki farklılık istatistiksel olarak önemli 
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bulunmuştur (p<0.05). Bu durum sistemik hastalıkları olan orta ve ileri yaş olguların çalışma 

dışında bırakılmış olmasına bağlanabilir. 

OUAS’ta en önemli risk faktörlerinden birisi obezitedir (74). Dünya Sağlık Örgütü 

beden kütle indeksi ( kilo/ boy2) 18.5-24.9 kg/m2 olan bireyleri normal kilolu, 25-29.9 kg/m2 

olan bireyleri fazla kilolu, 30-40 kg/m2 olan bireyleri obez, 40 kg/m2 den fazla olan bireyleri 

ise morbid obez olarak tanımlamaktadır (75). Güney ve arkadaşları PSG yapılmış 90 olguda 

beden kütle indeksi (BKİ) ortalamalarını değerlendirmiş, hasta grubunda 34.8±8.1 kg/m2, 

kontrol grubunda 31.5±6.0 kg/m2 olduğunu ve hasta grubundaki bu yüksekliğin istatistiksel 

açıdan anlamlı olduğunu saptamışlardır (76). Ayık ve ekibi retrospektif olarak 729 olguyu 

incelemiş ve OUAS tanısı konulan olguların %6.2’sinin  normal kilolu, %58.5’inin obez ve 

morbid obez olduğunu tespit etmiştir (77). Çalışmamızdaki bireyler kilo yönünden ele 

alındığında; gruplar arasındaki farklılık istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.008). 

Kontrol grubunun kilo ortalaması 78.0±15.6, Grup 1’inki 92.9±16.2, Grup 2’ninki 82.0±13.7 

iken Grup 3’ün kilo ortalaması 95.5±11.1 saptanmıştır. Hastalık şiddeti ile kilo ortalamaları 

arasında korelasyon gözlenmiştir (r=0.38). Gruplar arasındaki kilo ortalamaları 

karşılaştırıldığında kontrol grubu- grup 3 arasındaki farklılık istatistiksel olarak önemli 

bulunmuştur (p<0.05). Çalışmamızdaki bireyleri BKİ açısından ele alacak olursak; 

ortalamalar kontrol grubunda  27.5±3.6, grup 1’de 30.3±4.0, grup 2’de 27.9±3.4 ve grup 3’te 

33.2±5.7 olarak hesaplanmıştır. Ayrıca hastalık şiddeti ile BKİ değerlerinin korelasyon 

gösterdiği tespit edilmiştir (p=0.001; r=0.50). Gruplara ait değerler ikişerli olarak 

karşılaştırıldığında kontrol grubu - grup 3, grup 2- grup 3 arasındaki fark önemli bulunmuştur 

(p<0.05). Literatürdeki diğer yayınlarla (78, 79) uyumlu bir şekilde çalışmamızda BKİ 

arttıkça OUAS şiddeti artmıştır. 

Eldeki veriler boyun çevresinin erkeklerde 43, kadınlarda 38 cm’nin üstünde olması 

ile OUAS riskinin arttığını göstermektedir (50). Sarı ve arkadaşları 100 OUAS’lı hastada 

boyun çevresi ile hastalık şiddeti arasındaki ilişkiyi incelemiş; hafif OUAS’ta ortalama boyun 

çevrelerinin 39.0±2.0, orta dereceli OUAS’ta 40.7±1.4 ve ağır OUAS’lı bireylerde 43.0±1.5 

cm olduğunu saptamışlardır. Erkeklerde belirgin olmak üzere, her iki cinsiyette de boyun 

çevresine göre gruplar arasında anlamlı farklılık izlenmiştir (80).  Çalışmamızda boyun 

çevresi ortalamaları kontrol grubunda 38.1±4.4, hafif OUAS’lı bireylerde 42.4±4.7, orta 

şiddetli hastalarda 40.8±4.8 ve ağır OUAS’lı bireylerde 44.5±3.7 olarak ölçülmüştür. 

Çalışmamızda boyun çevresi ölçümüne göre gruplar ikişerli olarak karşılaştırıldığında kontrol 

grubu ile ağır OUAS’lı bireylerin arasındaki fark önemli bulunurken (p=0.03), diğer gruplar 
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arasındaki fark istatistiksel açıdan önemsizdir. Ayrıca çalışmamızda boyun çevresi ölçümleri 

ile hastalık şiddeti arasındaki ilişki cinsiyete göre değerlendirildiğinde erkeklerde istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki kurulmamıştır. Fakat kadınlarda hastalık şiddeti arttıkça boyun 

çevresi ölçüm değerlerinin de arttığı gözlenmiştir (p=0.01; r=0.89). Analizler 

detaylandırıldığında kadınlarda tüm grupların Grup 3 ile arasındaki farklılık istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmuştur (p=0.03).  

Sigara kullanımı ve sigara dumanına çevresel maruziyetin hava yolu inflamasyonunu 

arttırarak OUAS riskini yükselttiği düşünülmektedir (42,52,53). Wetter ve arkadaşlarının 

kohort çalışmasında 811 birey yer almış; sigara içenlerde kontrol grubuna kıyasla orta ve ağır 

şiddetli OUAS tanısı anlamlı derecede yüksek saptanmıştır (81). Bir başka çalışmada OUAS 

tanılı 108 hasta ve kontrol grubunu oluşturan 106  sağlıklı birey karşılaştırılmış ve iki grup 

arasında sigara içme yönünden anlamlı farklılık bulunmuştur (82). Çalışmamızdaki bireylerde 

sigara kullanım öyküsü kontrol grubunda %65, grup 1’de %75, grup 2’de %54 ve grup 3’te 

%54 oranlarında saptanmıştır. Hastalık şiddeti ile bireylerin sigara kullanma durumları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmemiştir. Bu durum KOAH ve astım gibi 

sigara içimi ile birliktelik gösteren sistemik hastalıkları olan olguların çalışma dışı 

bırakılmasına bağlanabilir. Ayrıca çalışmamızda sigara kullanım oranlarının kontrol grubunda 

dahi yüksek tespit edilmesi hasta grubu ile kontrol grubu arasındaki farkın 

değerlendirilmesine engel olmuştur.   

OUAS’ın birçok hastalık ile birliktelik gösterebileceği ve bu hastalıkların bir kısmında 

OUAS primer hastalık olabilirken bir kısmında sekonder olarak ortaya çıkabileceği 

bilinmektedir (74). Ülkemizde OUAS ve sistemik hastalık birlikteliğini araştıran 

çalışmalardan birinde 213 olgu incelenmiş, basit horlama grubunun %33.8’inde, hafif şiddetli 

olguların %34.8’inde, orta şiddetli olguların %42.5’inde ve ağır şiddetli olguların %56’sında 

devamlı ilaç kullanmalarını gerektiren bir veya birkaç ek hastalık öyküsü tespit edilmiştir 

(83). Yılmaz ve arkadaşlarının retrospektif olarak değerlendirdiği 304 olguda OUAS’ın 

şiddeti ile orantılı olarak sistemik hastalık birlikteliğinin arttığı saptanmıştır. Hafif OUAS’lı 

133 hastanın 31’inde (%23.3), ağır OUAS’lı 76 hastasının 55’inde (%72.3) ek bir sistemik 

hastalık belirlenmiştir (84). Çalışmamızda bireyler ek hastalık yönünden sorgulanıp bilinen 

aktif akciğer hastalığı, kronik akciğer hastalığı, kronik karaciğer hastalığı, kronik böbrek 

hastalığı, hematolojik hastalık, onkolojik hastalık, otoimmün hastalık öyküleri ve aktif 

enfeksiyonu olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Dışlama kriterlerinin genişliği ve PSG 

tetkikine ihtiyaç duyan bireylerde ek hastalık birlikteliğinin sık gözlenmesi nedenleriyle 
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regüle hipertansiyonu ve/veya regüle diyabetes mellitusu olan hastalar çalışmaya dahil 

edilmek durumunda kalınmış olup bu durum çalışmamızın bir kısıtlılığıdır. Ancak gruplar 

arasında ek hastalık açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. 

Yapılan bir çalışmada 97 birey retrospektif olarak ele alınmış, kontrol grubu ile orta ve 

ağır şiddetli OUAS’lı bireyler arasında WBC değerleri açısından anlamlı bir farklılık olmadığı 

gösterilmiştir (85). Atan ve ekibinin 401 vakayı retrospektif olarak değerlendirdikleri 

çalışmalarında gruplar arasındaki nötrofil, lenfosit ve monosit sayıları karşılaştırılmıştır. 

Kontrol grubu ile ağır OUAS’lı hasta grubu arasındaki farkın istatistiksel açıdan anlamlı 

olduğu ve hastalık şiddetinin artması ile bu üç parametrenin de arttığı izlenmiştir (4). 

Çalışmamızda gruplar WBC, nötrofil, lenfosit ve monosit sayıları yönünden 

karşılaştırıldığında aralarındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Bu 

durumun örneklemimizin diğer çalışmalara göre daha az sayıda olmasından, kontrol grubunda 

dahi sigara öyküsünün yüksekliğinden ve regüle de olsa diyabet ve hipertansiyonlu bireylerin 

çalışmaya dahil edilmiş olmasından kaynaklanmış olabileceği düşünülmektedir.  

OUAS’ın sistemik hastalıklarla birlikteliğinin sorgulanması birçok çalışmaya ön ayak 

olmuştur. Açlık kan şekeri (AKŞ) yönünden 85 bireyin değerlendirildiği çalışmada kontrol 

grubu ile OUAS’lı hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir 

(86). Tayvan’da yapılan kesitsel bir çalışmada kontrol grubu ve OUAS’lı hasta grupları 

arasında AKŞ yönünden anlamlı farklılık bulunmamıştır. Çalışmamızda kontrol grubuna 

kıyasla OUAS tanılı hastalarda istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde AKŞ değerleri daha 

yüksek izlenmiş olmasına rağmen; kontrol grubu ve hasta grupları tek tek değerlendirildiğinde 

aralarındaki farklılık önemsiz bulunmuştur.  

Ülkemizde OUAS ile renal fonksiyon bozukluğu birlikteliğini araştıran çalışmalardan 

birinde hastaların kreatin klirensi değerlendirilmiş, 37 OUAS’lı hasta hipertansiyon tanısı 

olup olmama durumlarına göre iki gruba ayrılmıştır. İki grup arasında BUN değerleri 

yönünden anlamlı farklılık gözlenirken, kreatin değerleri yönünden farklılık önemsiz 

bulunmuştur (87). Benzer şekilde çalışmamızda da BUN değeri açısından kontrol grubu ile 

OUAS tanılı hasta grubu arasında anlamlı bir farklılık gözlenirken (p=0.002), kreatin değeri 

açısından anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir. Her iki değer için de kontrol grubu ve hasta 

grupları arasındaki farklılık istatistiksel olarak önemsiz bulunmuştur. Yine çalışmamızdaki 

bireyleri hipertansiyon tanısı olup olmama durumlarına göre gruplandırıp yeniden 
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değerlendirdiğimizde de gruplar arasında BUN ve kreatin değerleri yönünden farklılık 

izlenmemiştir. Tüm gruplarda BUN ve kreatin değerleri normal sınırlarda seyretmiştir.  

OUAS ile karaciğer fonksiyon bozukluğu birlikteliğini araştıran çalışmalardan birinde 

126 OUAS’lı olgu incelenmiş, kontrol ve çalışma grupları arasında ALT değerleri açısından 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (88). Nonalkolik karaciğer yağlanması ile OUAS 

ilişkisini inceleyen bir başka çalışmada 123 olgu OUAS tanısı olup olmama durumlarına göre 

2 gruba ayrılmıştır. OUAS tanılı grupta diğer gruba kıyasla ALT ve AST değerlerinin  

anlamlı derecede yüksek olduğu bulunmuştur (89).  Bizim çalışmamızda ise kontrol grubu ile 

OUAS tanılı hasta grubu arasında ALT değerleri açısından anlamlı bir farklılık saptanmış 

iken (p=0.014), AST değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmemiştir. 

Kontrol ve hasta alt grupları teker teker karşılaştırıldığında her iki değer için anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır. Tüm gruplarda bu değerler normal sınırlar içerisinde ölçülmüştür. 

Bunun nedeni çalışmamıza bilinen karaciğer hastalığı olan bireylerin dahil edilmemesi 

olabilir. 

OUAS ile tiroid fonksiyon bozuklukları birlikteliğini araştıran çalışmalardan birinde 

OUAS’lı 182 bireyin TSH, sT3 ve sT4 değerleri incelenmiş, kontrol ve hasta grubu arasında 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir (90). Ülkemizde yapılan bir başka çalışmada ise 93 

OUAS tanılı hasta tiroid fonksiyon bozukluğu açısından incelenmiş, hastaların %5’inde 

hipotiroidi (%2’sinde klinik ve %3’ünde subklinik hipotiroidi) saptanmıştır (91). 

Çalışmamızda TSH değerlerine göre gruplar karşılaştırıldığında hastalık şiddetinin artışı ile 

TSH değerlerinde azalma olduğu ve bu durumun istatistiksel açıdan da anlamlı olduğu tespit 

edilmiştir (p=0.048) (r=0.35). İstatistiksel açıdan kontrol grubu ile ağır şiddetli OUAS tanılı 

hastalar arasındaki farklılık anlamlı bulunmuştur. Gruplar sT3 ve sT4 değerleri açısından 

karşılaştırıldığında aralarındaki farklılığın önemsiz olduğu gözlenmiştir. Hastalık şiddeti artışı 

ile grupların sT4 değerleri yükselmiştir fakat bu artış istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Bu durumun örneklem sayımızın azlığından kaynaklanmış olabileceği 

kanaatindeyiz. 

Tie ve arkadaşları 50 bireyin serum CRP düzeylerini ölçmüş ve OUAS tanılı hastaların 

serum CRP düzeylerinin kontrol grubuna göre yüksek olduğunu tespit etmişlerdir. Gruplar 

arasındaki bu farklılık istatistiksel olarak da anlamlı bulunmuştur (6). Bir yıl önce yapılan 15 

çalışmanın yer aldığı bir meta-analizde CRP’nin OUAS’ta bir markır olarak kullanılabilirliği 

araştırılmıştır. Toplam 1297 olgunun yer aldığı bu çalışmada OUAS tanılı hasta grubunda 
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CRP düzeyi kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuş ve gruplar arasındaki farklılığın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu gözlenmiştir (92). Benzer şekilde çalışmamızda da hasta 

gruplarından orta ve ağır şiddetli olanlar arasında CRP düzeyleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur.  

OUAS’ta hastalık şiddetinin belirlenmesinde prokalsitoninin rolünü inceleyen bir 

çalışmada kontrol grubu ve OUAS’lı olmak üzere toplam 88 birey ele alınmıştır. Çalışma 

sonuçlarına göre prokalsitonin düzeyi çalışma grubunda kontrol grubuna göre yükseklik 

göstermiş ve bütün gruplar arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Ayrıca serum prokalsitonin seviyesinin hastalık şiddetiyle doğru orantılı olarak arttığı 

gösterilmiştir (93). Çalışmamızda prokalsitonin düzeyleri açısından gruplar arasında anlamlı 

bir farklılık gözlenmemiştir. Prokalsitonin değeri OUAS’lı bireylerin %10’unda yüksek 

bulunmuştur. Diğer hastaların değerleri ölçülemeyecek kadar düşük çıkmıştır. Literatürde bu 

konuda yapılan başka bir değerlendirmeye rastlanamamış olup örneklem sayısının artırılarak 

çalışmanın genişletilmesinin uygun olacağı kanaatindeyiz.  

Uyku bozukluklarında plazma sitokin düzeylerinin incelendiği bir çalışmada TNF-α ve 

IL-6 düzeylerinin OUAS’lı bireylerde kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı 

seviyelerde yüksek olduğu, IL-1 düzeyleri arasındaki farklılığın önemsiz olduğu bulunmuştur 

(94). OUAS’ta serum inflamasyon markırlarının incelendiği bir meta-analizde; plazma TNF-

α, IL-6 ve IL-8 seviyelerinin OUAS’ta hastalığın şiddeti ile birlikte arttığı gözlenmiştir. 

Çalışma grupları ile kontrol grubu arasındaki farklılık istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur 

(95). Kuşçu ve arkadaşlarının çalışmasında; OUAS’lı hastaların plazma IL-6, IL-10 ve TNF-α 

düzeyleri incelenmiştir. IL-6 düzeyinin çalışma grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek olduğu ve OUAS şiddeti ile korelasyon gösterdiği saptanmıştır. Gruplar 

arasında TNF-α düzeyi açısından anlamlı bir farklılık izlenmemiştir. Antiinflamatuvar bir 

sitokin olan IL-10 ise, OUAS tanılı hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

düşük saptanmıştır. Ayrıca plazma IL-10 düzeyinin hastalık şiddeti ile ters orantılı seyrettiği 

bulunmuştur (5). Çalışmamızda proinflamatuvar sitokinler olarak IL-1, 6, 12 ve TNF-α ele 

alınmıştır. Kontrol grubu ve OUAS tanılı hasta grubu arasında IL-6 yönünden anlamlı bir 

farklılık gözlenirken, diğer tetkikler açısından fark saptanmamıştır. Kontrol grubu ve hasta 

grupları hastalık şiddetine göre alt gruplara ayrılarak tek tek değerlendirildiğinde ise gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. Antiinflamatuvar sitokinler 

olarak IL-4 ve 10 seviyeleri ölçülmüş, kontrol grubu, OUAS tanılı hasta grubu ve hasta 

grupları arasında hastalık şiddetine göre anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Çalışmamızda 
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ek hastalıkları olan olguların çalışma dışı bırakılması, çalışmanın kısıtlı sayıda bireyle 

yapılmasına neden olmuştur. Daha geniş örneklemde çalışmanın tekrarlanmasının daha 

detaylı bilgileri ortaya koyabileceği kanaatindeyiz. Ayrıca kan tetkikleri sabah aç karna 

alınmıştır. Gece boyunca PSG esnasında uyuyamamış olan bireylerde inflamatuvar markır 

seviyelerinin etkilenmiş olabileceği düşünülmektedir. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamıza OUAS ve inflamasyon ilişkisini incelemek amacıyla uykuda solunum 

bozukluğu şikâyeti nedeniyle polisomnografi uygulanan 50 birey dahil edilmiştir. 

Çalışmamızın sonuçları şunlardır:  

  Cinsiyet açısından kontrol grubu ve hasta grupları arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. 

  Hastalık şiddetinin artışı ile yaş ortalamasının arttığı gözlenmiştir (p=0.001; r=0.52).  

  Hastaların kilo ve BKİ’leri ile hastalık şiddeti korelasyon göstermektedir ve bu durum 

istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0.05). BKİ’leri ile hastalık şiddeti arasındaki 

korelasyonun daha güçlü olduğu tespit edilmiştir (r=0.50). 

  Kontrol grubu ile ağır OUAS’lı bireylerin ortalama boyun çevresi arasındaki fark 

önemlidir (p=0.03). Cinsiyet açısından değerlendirildiğinde kadınlarda hastalık 

şiddetinin artışı ile boyun çevresi ölçüm değerlerinin de arttığı izlenmiştir (p= 0.01; 

r=0.89). 

  Ek hastalık birlikteliği, sigara ve alkol kullanımı açısından kontrol ile çalışma grupları 

arasında anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir. 

  Biyokimyasal parametrelerden AKŞ, BUN ve ALT değerleri kontrol grubu ile OUAS 

tanılı hasta grubu arasında anlamlı farklılık izlenmiştir (p<0.05). Ancak AKŞ, BUN, 

kreatin, ALT ve AST değerleri açısından hasta grupları arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır.  

  Lökosit ve alt grupları açısından gruplar arası anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. 

  Hastalık şiddeti arttıkça TSH değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşme 

tespit edilmiştir (r=0.35). Ancak beraberinde bakılan sT3 ve sT4 değerleri açısından 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık izlenmemiştir.  

 Hasta gruplarının CRP düzeyleri karşılaştırıldığında orta şiddetli OUAS’lı bireyler ile 

ağır şiddetli OUAS’lı bireyler arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

(p=0.046).  

  Prokalsitonin, IL-1, 4, 6, 10, 12 ve TNF-α düzeyleri açısından kontrol grubu ile hasta 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir. Ancak 

kontrol grubu ile OUAS tanısı alan hastalar arasında IL-6 düzeyi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p=0.032). 
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7. KISITLILIKLAR 

İnflamasyon parametrelerini etkileyebileceği düşünüldüğü için bilinen aktif akciğer 

hastalığı, kronik akciğer hastalığı, akut- kronik karaciğer hastalığı, akut- kronik böbrek 

hastalığı, hematolojik hastalık, onkolojik hastalık, otoimmün hastalık öyküleri ve aktif 

enfeksiyonu olan bireyler çalışmaya dahil edilmemiştir. Fakat OUAS sıklıkla sistemik 

hastalıklarla birliktelik göstermektedir ve bu durum örneklemimizin daralmasına neden 

olmuştur. Ayrıca bir günde en fazla 2 hastaya PSG tetkiki yapılabilmesi çalışma süresinin 

etkin kullanılamamasına yol açmıştır. Kontrol grubunun tamamen sağlıklı olan bireylerden 

oluşturulamamış olması da çalışmamızın sonuçlarını etkilemiş olabilir. Mevcut durumların 

çalışmamızın kısıtlılığı olduğu ve daha geniş popülasyonlarda çalışmanın yeniden 

değerlendirilmesinin uygun olacağı kanaatindeyiz.  

 

8. ÖNERİLER 

Çalışmamızdan elde ettiğimiz veriler ışığında; erkek cinsiyet, kilo artışı, BKİ’deki 

artış, boyun çevresi artışı OUAS için risk oluşturmaktadır. Bu konuda özellikle birinci 

basamakta çalışan hekimler hastalık semptomları açısından dikkatli olmalıdır ve 

popülasyonlarındaki bireyleri OUAS semptom ve bulguları yönünden sorgulamalıdır. Riskli 

bireyleri belirleyerek erken tanı amaçlı uygun birimlere yönlendirmelidir. OUAS tanılı 

bireylerde kilo ve BKİ arttıkça hastalık şiddetinin de artması nedeniyle her vizitte yaşam tarzı 

değişiklikleri ve kilo kontrolünün önemi üzerinde durulmalı, hasta bu konuda 

bilinçlendirilmelidir. Hipotiroidinin tüm klinik formları açısından hastalar tiroid fonksiyon 

testleri ile takip edilmelidir.  

Çalışmamızın kısıtlılıkları nedeniyle OUAS’lı bireylerde inflamasyonu ve PCT 

düzeylerini değerlendiren, daha geniş popülasyonlarda, daha kapsamlı ve uzun süreli 

çalışmalar yapılmalıdır. 
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12. EKLER 

EK-1: Etik Kurul Onayı 
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EK-2: CÜBAP  uzmanlık tezi destekleme protokolü 
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EK-3: ANKET FORMU 

Hastanemizde Polisomnografi Yapılan Hastaları Değerlendirme Anketi 

1. Adı Soyadı: ………………………………………… 

2. Dosya No:……………………………………………. 

3. Cinsiyet:  kadın (  )                 erkek (  ) 

4. Yaş: ……….. 

5. Kilo:………. 

6. Boy:………. 

7. BMI: ………. 

8. Boyun çevresi: ……….. 

9. Sistolik / Diastolik Kan Basıncı: …./…. 

10. Sigara kullanımı:  İçiyor(…..yıl/paket ) Bırakmış(…..süre içmiş.....süredir içmiyor) 

                                             Hiç             içmemiş (  )                              

11. Alkol kullanımı:  Kullanıyor (  )                                           Kullanmıyor (  ) 

12. Kronik hastalıkları:  var (  )  yok  (  ) 

Varsa hangisi ya da hangileri :……… 

13. Kullandıkları ilaçlar:  …. 

14. Laboratuvar Sonuçları:  

• WBC: ….  

 • AKŞ:…. 

• BUN:… 

• Kreatin:…. 

• ALT:…. 

• AST:…. 

• TSH:…. 

• sT4:…. 

• sT3: …. 

• CRP: …. 

• IL-1:…. 

• IL-4: …. 

• IL-6: …. 

• IL-10:…. 

• IL-12 : …. 

• TNF α : …. 

•       Prokalsitonin:…. 


