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ÖZET

Amaç: Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) saptanan hastalarda vasküler endoteliyel işlev bozukluğu ve preaterosklerozis; 
brakial arter akım aracılı vazodilatasyon (BAAV), karotis arter intima-media kalınlığı (KIMK), mean platelet volume (MPV) ve 
epikardiyal yağ dokusu (EYD) ölçümü yapılarak değerlendirildi. OUAS hastaları Apne-hipopne indekslerine (AHI) göre gruplara 
ayrılarak kıyaslandı.

Hastalar ve Yöntem:Hastanemize uyku bozukluğu nedeni ile başvuran ve polisomniografi ile yapılan değerlendirmede AHİ değeri 
5 ve üstünde bulunan, hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve bilinen kalp-damar hastalığı olmayan, yaşları 30-70 
arası, kadın ve erkeklerden oluşan hastalar çalışmaya dahil edildi. Bu hastalar AHI derecelerine göre hafif-orta ve şiddetli şeklinde 
gruplandırıldı. Preateroskleroz KIMK, EYD kalınlığı ve MPV ile vasküler fonksiyon ve endotel hücre vazodilatasyonu ise BAEF bakı-
larak değerlendirildi. İstatistik olarak iki grup arasındaki farklılıklar değerlendirilmek istendiğinde parametrik test ön şartlarını 
sağladığı durumda “Student’s t Test”; sağlamadığında ise “Mann Whitney–U testi” kullanıldı.

Bulgular: 23 hastanın 16 tanesi erkek, 7 tanesi kadındır. Yaş ortalaması 46,30+9,51 (31-65 yaş arası). Hastalar AHI indekslerine 
göre (hafif:5-15, orta:16-30, şiddetli >30) olarak gruplandırıldığında karşılaştırma için kullanılan parametrelerde anlamlı fark-
lılık saptanmadı. 

Sonuç: OUAS hastalarında kardiyovasküler riskin arttığı bilinmektedir. Çalışmamızda bu hastalarda hastalığın şiddeti ile preate-
roskleroz ve endotel fonksiyonun bozulması arasında bağlantı bulunmamıştır.

Anahtar sözcükler: Obstrüktif uyku apne sendromu, pre-ateroskleroz, endotel fonksiyon bozukluğu

INVESTIGATION OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION AND THE RISK OF ATHEROSCLEROSIS IN PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE 
SLEEP APNEA SYNDROME

ABSTRACT

Purpose: To investigate endothelial dysfunction and pre-atherosclerosis in patients with Obstructive Sleep Apnea Syndrome 
(OSAS) by using several parameters including Brachial Artery Flow-Mediated Vasodilation (BAFMV), Carotid Intima-Media 
Thickness (CIMT), Mean Platelet Volume (MPV) and Epicardial Fat Thickness (EFT). Patients with OSAS were classified according 
to the Apnea-Hypopnea Index (AHI).

Patients and Methods: OSAS patients who have 5 or more AHI score were enrolled in the study. Patients with hypertension, 
hyperlipidemia, diabetes mellitus and cardiovascular diseases were excluded. Patients were classified as mild (5-10), moderate 
(16-30) and severe (>30) according to AHI. These groups were compared to each other in terms of endothelial dysfunction and 
pre-atherosclerosis markers including BAFMV, CIMT, MPV and EFT. Groups were compared statistically by using either Student’s 
T-Test or Mann Whitney–U test.

Results: Our study population consists of 23 patients with OSAS (16 male, 7 female) with the mean age of 46.30±9.51 years 
ranging from 31-65 years. There were no significant differences in all parameters between the mild (5-10), moderate (16-30) and 
severe (>30) groups according to AHI.

Conclusion: It is well known that patients with OSAS have an increased cardiovascular risk. In our study, no differences were shown 
between the progression of the disease and endothelial dysfunction and pre-atherosclerosis markers.
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mailto:elcinaydin09@yahoo.com.tr
https://orcid.org/0000-0003-0907-3647
https://orcid.org/0000-0002-3996-5681
https://orcid.org/0000-0002-9521-5914
https://orcid.org/0000-0002-4784-3342
https://orcid.org/0000-0002-4060-7048
https://orcid.org/0000-0003-4223-7017


Obstrüktif Uyku Apne Sendromulu Hastalar

628 ACU Sağlık Bil Derg 2019; 10(4):627-633

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS); 1997’de 
ASDA (American Sleep Disorders Association) ta-
rafından uykuda tekrarlayan üst solunum yolu tı-

kanmaları ile karakterize ve sıklıkla oksijen satürasyonun-
da azalmayla birlikte görülen sendrom olarak tanımlan-
mıştır. Hastalığın prevalansı %1-5 bulunmuştur. OUAS’nun 
kesin tanısı için altın standart olan polisomniografi ile 
uyku evrelerinin ve çeşitli fizyolojik parametrelerin ayrın-
tılı olarak incelenmesi gerekir. Uyku Apne Sendromunun 
kesin tanısı için altın standart polisomniografi ile uyku ev-
relerinin ve çeşitli fizyolojik parametrelerin ayrıntılı olarak 
incelenmesi gerekir. 

OUAS’da polisomniografi bulguları şunlardır;

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

- Sık tekrarlayan apneler ve hipopneler,
- Sık tekrarlayan oksijen desatürasyonu epizodları,
- REM uykusu apnelerin sıklığını, süresini, oksijen satü-

rasyonunun derecesini ve süresini arttırır,
- Apne sırasında paradoksal göğüs ve karın haraketleri 

görülmesi tipiktir,
- Apne sırasında kalp hızı genellikle yavaşlar ve postap-

neik dönemde hızlanır, aritmiler görülebilir,
- Solunum sesi kaydında sık tekrarlayan apne epizodları 

ile kesilen düzensiz, gürültülü horlama duyulur. 

Yapılan çalışmalarda OUAS hastalarında kardiyovasküler 
riskin arttığı belirlenmiş olup nedeninin sempatik aktivite 
artışı ve vasküler fonksiyon bozukluğu olduğu düşünül-
mektedir. Uyku sırasında apneik epizodlara bağlı hipokse-
mi, sistemik hipertansiyon ve artmış sempatik aktivitenin 
kombine etkisinin ateroskleroz gelişimine yol açtığı sap-
tanmıştır (1-12). Çalışmalarda vasküler hasarlanmayı ve 
ateroskleroz riskini değerlendirmede brakial arter endotel 
fonksiyonu, karotis intima-media kalınlığı, epikardiyal yağ 
yastıkçığı ve mean platelet volume (MPV) değerleri kulla-
nılmaktadır (13-18).

Endotel disfoksiyonu arteriyel endotel duvarındaki yara-
lanmaya bağlı gelişen bir preaterosklerotik göstergedir. 
Brakial arter endotel fonksiyonu (BAEF) endotel fonksiyo-
nunu gösteren invaziv olmayan bir yöntemdir (13). 

Karotis intima media kalınlığı (KIMK) aterosklerotik damar 
hastalıklarının subklinik dönemde tanınması ve takibinde 
kullanılan, kolay ulaşılabilir, basit, ucuz, girişimsel olmayan 
ve objektif değerlendirme sağlayan bir yöntemdir (14-16). 
Yapılan klinik çalışmalarda KIMK subklinik aterosklerozun 
önemli bir göstergesi olduğu bulunmuştur (17).

Epikardiyal yağ dokusu (EYD) koroner arter hastalığı (KAH) 
gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olarak tanımlanmış, 
ayrıca KAH’da tutulan damar sayısından ve hastanın klini-
ğinin ciddiyetine kadar birçok konuda değerli bilgiler ve-
rebileceği öne sürülmüştür (15).

OUAS’lu hastalarda trombosit aktivasyonunda ve agrevas-
yonunda artış gösterilmiştir. Mean Platelet Volume (MPV) 
trombosit hacmi ve aktivasyonunu gösteren bir indikatör-
dür. MPV aynı zamanda aterosklerozu gösteren bir belir-
leyicidir (18). 

Biz bu çalışmada OUAS saptanan hastalarda apne-hipop-
ne indekslerine (AHI) göre yapılan gruplar arasında vaskü-
ler endoteliyel işlev bozukluğu ve preaterosklerozis riskini; 
BAEF, KIMK, MPV ve EYD ölçümü yapılarak karşılaştırdık. 
OUAS’nda hastalık şiddetine göre endotel fonksiyon bo-
zukluğu ve preateroskleroz gelişimini değerlendirdik. 
OSAS hastalarında multiparametrik değerlendirmelerde 
literatürde en kapsamlı parametrelerin çalışmamızda ol-
duğu düşüncesindeyiz.

Yöntem ve gereçler
Hastanemize Temmuz 2017-Aralık 2017 tarihleri arasında 
uyku bozukluğu nedeni ile başvuran ve polisomniografi 
ile yapılan değerlendirmede AHİ değeri 5 ve üstünde bu-
lunan, hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve 
bilinen kalp-damar hastalığı olmayan, yaşları 30-70 arası, 
kadın ve erkeklerden oluşan hastalar çalışmaya dahil edildi.

Polisomnografi ile belirlenen AHI değerlerine göre hasta-
lar hafif, orta ve şiddetli olmak üzere gruplandırıldı (AHI: 
5-15 = Hafif, 16-30 = Orta, >30 =Ağır).

Hastaların demografik ve antropometrik karakteristikleri 
kaydedildi. Vücut-kitle indeksi (VKİ) hesaplandı, hastalara 
sigara kullanımı soruldu.

AHI indekslerini bilmeyen bir kardiyolog tarafından epi-
kardiyal yağ kalınlığı (EYK) ölçümü transtorasik ekokardi-
yografi (TTE); Vivid S5 e (GE Healthcare, Horten, Norveç) 
3S-RS band aralığında; ile sağ ventrikül serbest duvar 
komşuluğundan, parasternal uzun ve kısa akstan yapıldı. 
Ölçümler sağ ventrikül duvarına dik olarak, diyastol so-
nunda gerçekleştirildi. Ölçümlerin tek kardiyolog tarafın-
dan yapılması gözlemciler arası uyumsuzluğu minimalize 
etmektedir (Şekil 1).

Endotel fonksiyonu değerlendirilmesi brakial arter akım 
aracılı vazodilatasyonun ultrasonografik ölçümü ile 
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gerçekleştirildi. Hastalar sırtüstü rahat bir pozisyonda ya-
tırılıp ve brakial arter longitudinal düzlemde, antekübital 
fossanın tam üzerinde palpe edildi. , B-mod ultrasonografi 
cihazı ile (Arietta-70, Tokyo, Japonya) 9 Mhz prob ile, sağ 
brakial arter trasesi üzerine konularak, brakial arter, trase 
boyunca tortüyozitenin olmadığı ve en iyi görüntünün 
alındığı bölgede longitudinal olarak görüntülendi, lümen 
ve damar duvarı arasında ön ve arka intimal yüzleri net 
olarak belirlenebilen bir segment iki boyutlu (2D) görün-
tüleme için seçildi. Brakial arter çapı (intimadan-intimaya) 
üç kez ölçüldü ve bu üç ölçümün ortalaması, bazal çap 
olarak kaydedildi. Brakial arterden alınan bu ölçümler lü-
men intima arayüzü esas alınarak ön-arka çap olarak ölçü-
lecek ardından ön kola yerleştirilen sfingomanometrik kaf, 
sistolik kan basıncının ortalama 250 mmHg olacak şekilde 
şişirilerek 5 dakika süreyle bekletildi. Daha sonra kaf indi-
rilerek brakial arter boyunca reaktif hiperemi oluşturulup 
arterin longitudinal görüntüsü kaf indirilmeden 30 saniye 
önce ve 2 dakika sonrasına kadar kaydedildi.

Yapılan ölçümler sonrası endotel kaynaklı dilatasyonu ve 
endotel fonksiyonunu gösteren 

Flow Mediated Dilatation (FMD) aşağıdaki formüle göre 
hesaplandı (19).

FMD = %hiperemik akım sonrası ortalama çap - bazal çap/
Bazal çap 

Her olgunun karotis intima media kalınlığı, B-mod ultraso-
nografi cihazı ile (Arietta-70, Tokyo, Japonya) 9 Mhz prob 
ile, her iki ana karotis arterin yaklașık 1-1,5 cm’lik distal bö-
lümünden, yalnızca posterior duvardan, dörder kez ölçül-
dü, ölçülen değerlerin ortalaması alınıp kaydedildi (Şekil 2). 

Brakial arter akım aracılı vazodilatasyonu ve karotis intima 
media kalınlığı AHI indeks değerlerini bilmeyen tek radyo-
log tarafından ölçüldü.

Hastaların rutin laboratuar tetkiklerinde yapılmış olan he-
mogram tahlilindeki MPV değeri ateroskleroz açısından 
diğer bir indikatör olarak değerlendirildi.

Çalışmada önsel güç analizi için, kullanılması öngörülen 
yöntemlerden biri olan Kruskal Wallis Analizine göre yapı-
lan güç analizleri sonucu, gerekli örneklem genişliği her bir 
grupta en az 8 denek olarak belirlenmiştir. Bu durumda tes-
tin gücü için beklenen değer yaklaşık %83,38 olarak belir-
lenmiştir. İstatistik Verilerin değerlendirilmesinde SPPS 20 
(IBM Corp. Released 2011. IBM SPSS Statistics for Windows, 
Version 20.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket prog-
ramı kullanılmıştır. Değişkenler ortalama±standart sapma 
ve Medyan (Maksimum-Minumum) yüzde ve frekans de-
ğerleri kullanılmıştır. Ayrıca parametrik testlerin ön şartla-
rından varyansların homojenliği “ Levene ” testi ile kontrol 
edildi. Normallik varsayımına ise “Shapiro-Wilk” testi ile ba-
kıldı. İki grup arasındaki farklılıklar değerlendirilmek isten-
diğinde parametrik test ön şartlarını sağladığı durumda 
“Student’s t Test”; sağlamadığında ise “Mann Whitney–U 
testi” kullanıldı. Üç ve daha fazla grup karşılaştırması için 
Tek Yönlü Varyans Analizi ve çoklu karşılaştırma testlerin-
den Tukey HSD testi ile sağlanmadığında ise Kruskal Wallis 
ve çoklu karşılaştırma testlerinden Bonferroni-Dunn tes-
ti kullanılmıştır. Kategorik değişkenler arasındaki ilişki-
ler Fisher’s Exact Test ve Ki Kare testi ile analiz edilmiştir. 
Beklenen frekansların %20’den küçük olduğu durum-
larda bu frekansların analize dahil edilmesi için “Monte 
Carlo Simulasyon Yöntemi” ile değerlendirme yapılmıştır. 
İstatistiksel anlamlılık düzeyi p < 0.05 olarak kabul edildi.

Şekil 1. Transtorasik ekokardiyografi cihazı ile epikardiyal yağ kalınlığı ölçümü Şekil 2. Ultrasonografi cihazı ile karotis intima-media kalınlık ölçümü
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Bu çalışmada XXX Üniversitesi’nden etik kurul onayı ve 
hastalardan yazılı onam belgesi alındı (Proje Numarası: 
KA17/160). 

Bulgular 
23 hastanın 16 tanesi erkek, 7 tanesi kadındı. Yaş ortala-
ması 46,30+9,51 (31-65 yaş arası) hastalar AHI indekslerine 
göre (hafif:5-15, orta:16-30, şiddetli >30) olarak gruplandı-
rıldığında en fazla hasta AHI indeksi şiddetli olan grupta 
mevcuttu (n:11), AHI indeksi kilo ile doğru orantılı artmak-
taydı. Hastaları karşılaştırmak için kullanılan parametre-
lerde sol atrium çapı (LA) değeri dışında anlamlı farklılık 
saptanmadı (Tablo 1). EYK ve KIMK değerleri, MPV, endotel 
fonksiyonu için kullanılan parametreler gruplar arasında 
anlamlı farklılık göstermemiştir.

Sigara içen ve içmeyen gruplar arasında kilo ve EYK de-
ğişkenleri için istatistik olarak anlamlı bir farklılık vardır. 

Sigara içen grup daha kilolu olarak bulunmuşken içmeyen 
grupta EYK daha fazladır (Tablo 2-3).

Tartışma
OUAS hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve diya-
betes mellitus için bağımsız bir risk faktörüdür (20). 
Kardiyovasküler risk faktörü olmasının nedeni hala tam 
açıklanamamıştır ancak baz hipotezler mevcuttur (21). 
Bunlardan biri OUAS’lu hastalarda oluşan ve endotel 
hasarına neden olan oksidatif strestir. Hipoksi sonucu 
endotel hasarlanır. OUAS’lu hastalarda sempatik sinir 
sistemindeki fazla aktivasyon damarlardaki ateroskle-
rotik süreci uyarmaktdır. OUAS insülin direnci ve bo-
zulmuş glikoz toleransı ile ilişkli olup sonuçta endotel 
disfonksiyonunu uyarmaktadır (21). Daha önceki çalış-
malarda OUAS hastalarda kontrol grubuna kıyasla nit-
rat ve nitrit üretimi daha az olduğu kanıtlanmıştır (22-
24) BAEF endotelden nitrik oksit salınımı sonucunda 

Tablo 1. AHI gruplarına göre parametrelerin karşılaştırılması

 Hafif Orta Şiddetli p

Yaş (yıl) 50,4±9,94 43,33±7,06 46,08±10,47 0,49

Boy (cm) 170±1,58 171,17±12,54 172,67±7,87 0,83

Kilo (kg) 80,2±7,89 99,17±18,99 100,67±18,71 0,06

SOL CIMT (mm) 0,71±0,05 0,85±0,14 0,79±0,18 0,33

SAĞ CIMT (mm) 0,76±0,13 0,8±0,14 0,79±0,14 0,89

BRAKİAL IMT (mm) 0,4±0,07 0,5±0,09 0,48±0,11 0,22

BRAKİAL ÇAP (ÖNCESİ) (mm) 3,92±0,5 4,02±0,32 4,03±0,48 0,89

ÇAP KONTRAKSİYON (cm) 2,74±0,76 3,5±0,41 3,17±0,85 0,27

BRAKİAL DİLATASYON (cm) 4,2±0,64 4,15±0,35 4,34±0,57 0,75

FMD (%) 0,07±0,06 0,03±0,01 0,08±0,05 0,12

MPV (fL) 9,29±1,91 8,68±1,73 8,32±1,37 0,53

LA (cm) 3,8±0,19 3,53±0,57 3,28±0,4 0,044*

LVD (cm) 4,8±0,39 4,93±0,56 4,99±0,36 0,70

LVS (cm) 2,96±0,15 3,27±0,4 3,25±0,26 0,16

RA (cm) 3,32±0,29 3,25±0,36 3,12±0,22 0,35

RV (cm) 2,98±0,16 2,92±0,17 2,79±0,29 0,31

IVS (cm) 1,2±0,16 1,13±0,15 1,21±0,07 0,42

PW (cm) 1,16±0,11 1,1±0,14 1,15±0,05 0,51

EF (%) 58,4±4,39 59±4,94 59,52±10,33 0,97

EYK (cm) 8,82±1,9 8,17±1,97 9,46±2,1 0,45

*p<0,05
Çalışmaya katılan bireylerin AHI skorlarının kategorileri arasında LA değeri bakımından istatistik olarak anlamlı farklılık vardır.
FMD = %hiperemik akım sonrası ortalama çap - bazal çap / bazal çap
AHI: Apne-hipopne indeksi, CIMT: Karotis intima media kalınlığı, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, EYK: Epicardiyal yağ dokusu kalınlığı, FMD: Flow Mediated Dilatation,  
IMT: Intima media kalınlığı, IVS: interventriküler septum kalınlığı, LA: sol atrium çapı, LVD: sol ventrikül diyastol sonu çapı, MPV: mean platelet volum, PW: arka duvar kalınlığı,  
RA: sağ atrium çapı, RV: sağ ventrikül çapı.
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Tablo 2. Sigara içen ve içmeyen gruplara göre parametrelerin 
karşılaştırılması

 Sigara İçmeyen Sigara İçen

 n=10 n=13 p

Yaş 47,6±10,99 45,31±8,53 0,580

Boy 169,1±6,71 173,69±9,04 0,190

Kilo 83,7±17,08 105,15±13,67 0,001**

AHI 33,72±21,92 37,26±26,75 0,740

SOL CIMT 0,78±0,14 0,79±0,17 0,850

SAĞ CIMT 0,76±0,1 0,81±0,16 0,360

BRAKİAL IMT 0,49±0,12 0,45±0,08 0,300

BRAKİAL ÇAP (ÖNCESİ) 3,91±0,51 4,08±0,37 0,370

ÇAP KONTRAKSİYON 3,19±0,78 3,14±0,78 0,880

BRAKİAL DİLATASYON 4,17±0,63 4,33±0,44 0,480

%FMD 0,06±0,04 0,06±0,05 0,890

MPV 8,3±1,7 8,87±1,47 0,400

SoA 3,37±0,43 3,52±0,48 0,440

LVD 4,86±0,46 4,99±0,38 0,460

LVS 3,08±0,29 3,28±0,29 0,120

RA 3,24±0,31 3,16±0,26 0,520

RVD 2,87±0,2 2,86±0,28 0,940

IVS 1,17±0,16 1,2±0,06 0,590

PW 1,11±0,12 1,16±0,07 0,200

EF 58,8±4,64 59,4±9,92 0,862

EYK 10,4±2,01 7,89±1,2 0,001**

**p<0,01
Sigara içen ve içmeyen gruplar arasında Kilo ve EYK değişkenleri için istatistik olarak 
anlamlı bir farklılık vardır.

Tablo 3. AHI grupları ile Sigara içen ve içmeyen grupların karşılaştırılması

 AHI Skor

Hafif Orta Şiddetli Total p

Sigara  
Kod

İçmeyen
n 3 2 5 10

0,663

% 30,0 20,0 50,0 100,0

İçen
n 2 4 7 13

% 15,4 30,8 53,8 100,0

Toplam
n 5 6 12 23

% 21,7% 26,1 52,2 100,0

AHI: Apne-hipopne indeksi

oluşan ve endotel fonksiyonunu gösteren bir belirteçtir 
(19,22,25,26). Yapılan çalışmalarda OUAS’lu hastalarda 
kardiyovasküler hastalık riskinin arttığı ve BAEF bozuldu-
ğu gösterilmiştir (27). 2017 tarihli metaanalizde; yapılan 
çalışmalarda OUAS şiddeti ile BAEF azalmanın korele ol-
duğu bulunmuştur (27). Biz çalışmamızda OUAS şiddeti-
ne göre yapılan grupların birbirleriyle karşılaştırılmasın-
da anlamlı farklılık ayırtetmedik.

EYK kardiyometabolik risk, koroner arter hastalığı, subk-
linik ateroskleroz, insülin direnci ve metabolik sendromla 
bağlantılıdır. Yapılan çalışmalarda OUAS’lu hastalarda EYK 
kalınlığında artış tespit edilmiştir ve EYK hastalık şiddeti ile 
orantılıdır (20). Biz çalışmamızda OUAS’nun şiddeti ile EYK 
arasında anlamlı fark bulamadık.

OUAS’da kardiyovasküler patolojiye neden olan ve en-
dotel disfonksiyonu, arteriyel kan basıncında yükselme, 
karotid intima-media kalınlığında artışa yol açan meka-
nizmalar; apne bağlantılı hipoksi, hiperkapni, sempatik hi-
peraktivite, oksidatif stres ve sistemik inflamasyondur (21, 
29-32) Aterosklerotik riski gösteren KIMK OUAS’lu hasta-
larda daha yüksek ölçülmekle birlikte hastalığın şiddeti ve 
KIMK korelasyon göstermektedir (33). Bizim çalışmamızda 
KIMK ile OUAS şiddeti arasında korelasyon ayırtedilmedi.

MPV trombosit aktivasyon ve agregasyonunu gösteren ve 
kardiovasküler hastalıklarla yakından ilişkili bir gösterge-
dir. Kanbay ve arkadaşlarının (34), Varol ve arkadaşlarının 
(35) yaptığı çalışmalarda kontrol grubu ve OUAS şiddeti-
ne göre ayrılan gruplar arasında koroner arter hastalığı ve 
gruplar arası MPV değerleri açısından anlamlı fark bulun-
muştur. OUAS’lu hastalarda MPV’nin arttığı ve kardiyovas-
küler risk açısından anlamlı olduğu sonucuna varılmıştır. 
Buna karşın Kurt ve Yıldız’ın (36) ve Sökücü ve arkadaşları-
nın (37) yaptığı çalışmalarda ise OUAS şiddetti ile MPV ara-
sında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda da 
OUAS şiddeti ile MPV arasında anlamlı ilişki saptanmadı.

Çalışmamızda bu zamana kadar OUAS’nuna yönelik araş-
tırmaların aksine hastalık şiddeti ve KIMK,EYK, BAEF ve 
MPV arasında korelasyon ayırtedilmemiştir. Bu durumun 
hasta populasyonumuzdaki azlığa bağlı olduğu düşünül-
mektedir. Daha geniş populasyonlu ve daha kapsamlı ça-
lışmalar OUAS’nun hayatımıza etkisini belirlemekte faydalı 
olacaktır. 

Metaanalizlerde kontrol grubuna gore OUAS’lu hastaların 
preateroskleroz ve endotel fonksiyon risklerinin arttığı 
gösterilmiştir. Biz çalışmamızda kanıtlanmış olan bu bulgu 
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yerine OUAS şiddetinin hastalar üzerine etkisini araştırma-
yı planladık. Mevcut çalışmalardan daha geniş parametre-
ler kullanarak hastalığın etkilerini şiddeti orantısında göz-
lemlemeyi amaçladık. Çalışmamızın kardiyovasküler risk 

faktörlerinin tanısında kullanılan pek çok parametrenin 
birlikte kullanılmasıyla OUAS’lu hastaların hastalık şiddet-
leri ile kardiyovasküler riskin değerlendirilmesinde faydalı 
olduğu düşünülmüştür.
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