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Özet 

Amaç. Bu çalışma obstrüktif uyku apne sendromunun (OUAS) karotid arterler üzerine olan 

etkilerini doğrudan gözlemek için planlanmıştır Yöntem. Çalısmaya uyku laboratuarında uyku 

testi yapılan 90 olgu (56 erkek, 34 kadın) dahil edildi. Olgular uyku testinde saptanan apne-

hipopne indekslerine (AHİ) göre OUAS ve kontrol grubu olacak şekilde 2 gruba ayrıldı. Olguların 

ana karotid arterleri (AKA) ve internal karotid arterleri (İKA) Doppler ultrasonografi ile incelendi. 

Tüm damarların pik sistolik hız (PSH), end diyastolik hız (EDH), rezistif indeks (RI) ve lümen 

çapları ölçüldü, akım miktarları hesaplandı. AKA ve İKA intima-medya kalınlıkları (İMK) 

ölçüldü. Bulgular. AKA ve İKA İMK ortalamaları sırasıyla OUAS grubunda 0,82±0,1 mm, 

0,62±0,1 mm; kontrol grubunda ise 0,69±0,1 mm, 0,51±0,08 mm olarak bulundu ve bu fark 

istatistiksel olarak önemliydi (p<0,05). Sonuç. Elde ettiğimiz veriler OUAS’ın karotid arterlerin 

İMK’sini arttırdığını, bunun da ateroskleroza zemin hazırladığını ortaya koymaktadır. 

 

Anahtar sözcükler: uyku apnesi, karotid arter 

 

Abstarct 

Aim. This study is designed to evaluate the direct effects of obstructive sleep apnea syndrome 

(OSAS) on carotid artery. Method. Study population consisted of 90 patients (56 male, 34 female) 

who had been evaluated for OSAS by sleep study in sleep laboratory for suspected symptoms. 

Patients were classified into 2 groups according to the apnea-hypopnea index (AHİ) reflecting the 

severity of obstructive sleep apnea syndrome. The common carotid arteries (CCA) and internal 

carotid arteries (ICA) were examined using Doppler ultrasonography. Peak systolic velocity 

(PSV), end diastolic velocity (EDV), resistive index (RI), and luminal diameters of the vessels 

were measured, and flow volumes were calculated in all the arteries. The common and internal 

carotid arteries intima-media thickness (IMT) were measured. Results. The mean CCA and ICA 

IMT value were 0.82±0.1 mm, 0.62±0.1 mm in the OSAS patients; 0.69±0.1 mm, 0.51±0.08 mm 

in control patients. This differance was statistically significant (p<0.05). Conclusion. The result of 

our study, OSAS make increases at carotid artery intima-media thickness, atherosclerosis. 
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Giriş 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), solunumla ilgili uyku bozuklukları içerisinde 

incelenen ve vücuttaki pek çok sistemi de ilgilendiren önemli bir sağlık sorunudur. 

OUAS, uyku sırasında tekrarlayan üst solunum yolu tıkanmalarına bağlı olarak, hava 

akımının azalması ya da solunumun durmasıyla karakterize ve sıklıkla oksijen 

satürasyonunda azalmayla birlikte görülen bir sendromdur [1, 2]. 
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Sistemik hastalıklar ile OUAS arasındaki ilişki farklı çalışmalarla ortaya konmuştur. 

OUAS prevelansı inme için %60, hipertansiyon için %50, konjestif kalp yetmezliği için 

%30 olarak saptanmıştır. Önemli bir diğer nokta da OUAS olgularında kardiyovasküler 

hastalık için ana risk etkenlerinin (obesite, hipertansiyon vb.) sıkça eş zamanlı olarak 

bulunmasıdır. OUAS ile ateroskleroz ilişkisi için yaş, erkek cinsiyet, obesite, sigara, 

hipertansiyon gibi pek çok risk faktörü ortaktır. Son yıllarda OUAS’ın kardiyovasküler 

risk faktörlerinden bağımsız olarak ateroskleroza yol açabileceğine dair kanıtlar 

artmaktadır. OUAS’da oluşan hipoksinin, oksidatif stres nedeniyle endotel 

disfonksiyonuna ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonuna yol açması ile ilgili 

ciddi veriler vardır[3-6]. Tekrarlayan hipoksilere ve uykunun kesintiye uğraması başta C-

reaktif protein (CRP) olmak üzere selektin, endotelin-1 gibi sitokinlerin artımına neden 

olur. Ayrıca CRP, nitrik oksit sentezini inhibe ederek ve yapışma moleküllerinin hücre 

yüzeyindeki ekspresyonunu arttırarak endotel fonksiyon bozukluğuna yol açmaktadır [7-

9]. Endotel fonksiyon bozukluğu, endotelin koagülasyonu engelleyen özelliklerini 

kaybetmesine, fibrin ve aterosklerotik plak oluşumuna da neden olur [10]. OUAS 

olgularındaki karotid arter intima-medya kalınlıkları (İMK) artışı, aterosklerozun bir 

göstergesidir ve serebrovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörüdür. Oluşan 

hipoksi ve sistemik enflamasyonun aterosklerozu arttırdığı, böylelikle serebrovasküler 

hastalıklar için risk oluşturduğu saptanmıştır [11-14]. 

Bu çalışmada amacımız OUAS’lı hastalarda karotid arterlerin morfolojilerini, çaplarını 

renkli dopler ultrasonografi (RDUS) ile inceleyerek oluşturduğu etkileri ortaya 

koymaktır.  

 

Gereç ve Yöntem 

Bu çalışma prospektif ve kontrollü bir çalışmadır. Çalışmamız için Cumhuriyet 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul Başkanlığı’ndan onay alınmıştır. 

Çalışmaya alınan tüm olgulara Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları 

Anabilim Dalı Uyku Bozukluğu Ünitesi’nde bir gece yatırılarak polisomnografik 

inceleme yapıldı. İnceleme öncesi olguların kimlik bilgileri, cinsiyetleri, boy uzunlukları, 

vücüt ağırlıkları incelemeyi yapacak görevli teknisyen tarafından kaydedildi. Hastalara ait 

vücut kitle indeksi (VKİ)’ leri bilgisayar tarafından otomatik olarak hesaplandı. Uyku 

Bozukluğu Ünitesi’nde bir gece yatırılarak, 24 çift kanallı polisomnografi (PSG) cihazı 

(Somnostar alpha, Sensormedics, Amerika) ile polisomnografik inceleme yapıldı. PSG 

incelemesi esnasında 2 kanal EEG (C3A2 veya C4A1), 2 kanal EOG, EKG, EMG 

kayıtlaması (çene ve tibialis anterior kasından) oronazal hava akımı, torakoabdominal 

hareketler, vucut pozisyonu, pulse oksimetre ile parmak ucundan oksijen saturasyon 

ölçümleri yapıldı. OUAS tanısı için International Classification of Sleep Disorders 

(ICSD-2) sınıflaması baz alınarak hastada horlama, tanıklı apne veya gündüz aşırı 

uykululuk semptomlarından biri veya birkaçının olması ve PSG’de apne-hipopne 

indeksinin (AHİ) 5 ve üzerinde olma kriterleri kullanıldı. AHİ= 5 ve üzeri olanlar hafif, 

AHİ=5-15 olanlar orta ve AHİ >30 olanlar ağır OUAS olarak kabul edildi [15]. 

Yapılan PSG sonuçları değerlendirildi. Değerlendirme sonucunda OUAS’lı olan ve 

olmayan olgular saptandı. ICSD-2 sınıflamasına göre sırasıyla hafif, orta ve ağır OUAS’lı 

olduğuna karar verilen ilk 15’er olgudan oluşan toplam 45 olgu OUAS grubu olarak 

seçildi. Kontrol grubu olarak da aynı ünitede uyku testi sonuçlarına göre OUAS tanısı 

dışlanan 45 olgu seçildi. OUAS ve kontrol grubunu oluşturan toplam 90 olgu çalışmaya 

alındı. 

Serebrovasküler hastalık, koroner arter hastalığı, diabetes mellitus ve hipertansiyon 

öyküsü olan olgular çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışmaya alınan tüm olgulara Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji 

Anabilim Dalı Ultrasonografi ünitesinde bilateral karotid RDUS inceleme yapıldı. 

Gözlemciler arası ölçüm farklılıklarından kaçınmak için tüm ölçümler tek radyolog 

tarafından aynı cihaz (Logiq 9, General Electrics, Milwaukee, WI, ABD) ve transduser 

(9-14 MHz matriks lineer transduser) kullanılarak yapıldı.  
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Her olgunun incelenmesine supin pozisyonda 15 dakikalık dinlenmeden sonra başlandı. 

Karotid arter ölçümlerinde baş yaklaşık 10º, aksi yöne çevirtildi. İnceleme klavikulaların 

hemen üstünden başlanıp transduser kranial yönde hareket ettirilerek AKA (ana karotid 

arter), İKA (internal karotid arter), EKA (eksternal karotid arter) incelend. Vasküler 

çaplar ve İMK hariç diğer tüm parametreler (Her bir damarın PSH, EDH, RI, kan akım 

hacmi), cihazda bulunan işletim sistemi yardımı ile otomatik olarak ölçüldü. 

 

 İstatistiksel Analiz 
Veriler SPSS 14.0 (Statistical Package for Social Sciences for Windows) programına 

girildi. Sayısal verilerin değerlendirilmesinde ki-kare uygunluk testi kullanıldı. Aralarında 

ilişki aradığımız bağımlı ve bağımsız olmak üzere iki değişken grubu arasında bu test 

uygulandı. Buna karşılık birden fazla bağımsız değişkenimiz olduğu durumda F testinden 

yani anova tablosundan faydalanıldı. Değişken gruplarının ortalamaları arasındaki 

farklılığı araştırma durumunda parametrik test varsayımları sağlandığında iki ortalama 

arasındaki farkın anlamlılık testi (İndependent samples t-test), sağlanamadığında ise 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. Bunların dışında çapraz tablolarla, frekans tablolarıyla 

araştırmamızı destekledik. Kullandığımız tüm testlerde yanılma düzeyi p<0,05 olarak 

alındı. 

Bulgular 

Çalışmamızda hasta grubunun 18’i (%40) kadın, 27’si erkek olup ortalama yaş 53,7±9,2 

yıl (en düşük yaş 26, en yüksek yaş 68 ), kontrol grubunun ise 16’sı (%35) kadın, 29’u 

(%65) erkek olup ortalama yaş 49,6±7,4 (en düşük yaş 34, en yüksek yaş 65 ) idi. (Tablo 

1). Yaş ortalaması yönünden karşılaştırma yapıldığında hasta grubunun yaş ortalaması 

kontrol grubuna göre istatistiksel anlamlı (p=0,009) şekilde yüksekti. 

 

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarına ait yaş ortalamaları. 

Grup (n) Yaş ortalaması (yıl) P 

Hasta (45) 53,7±9,2 0,009 

Kontrol (45) 49,6±7,4 

 

Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarına ait cinsiyet dağılımı. 

Grup (n) erkek kadın 

Hasta (45) 27 18 

Kontrol (45) 29 16 

 p >0,05 p >0,05 

 

Hasta ve kontrol grubu arasında cinsiyet yönünden istatistiksel anlamlı fark yoktu 

(p>0.05). (Tablo 2). 

Çalışmamızda, VKİ (vücut kitle indeksi) ortalamaları hasta grubunda 34,8±8,1 kg/m2, 

kontrol grubunda 31,5±6,0 kg/m2 idi. VKİ ortalamaları hasta grubunda kontrol grubuna 

göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksekti (p=0.031). (Tablo 3) 

Çalışmaya alınan tüm olguların boyun çevresi ortalaması 40,8±4,3 cm iken hasta 

grubunun ortalaması 42,0±4,4 cm, kontrol grubunun ortalaması 39,6±3,9 cm idi. Boyun 

çevreleri açısından karşılaştırıldığında hasta grubunun boyun çevresi istatistiksel açıdan 

anlamlı olacak şekilde genişti (p=0.006). (Tablo 3) 

Tablo 3. Hasta ve kontrol gruplarında VKİ, boyun değerleri. 

Grup (n) vki (kg/m2) Boyun çevresi (cm) 

Hasta (45) 34,8±8,1 42,0±4,4 

Kontrol (45) 31,5±6,0 39,6±3,9 

 p =0,031 p =0,006 

VKİ : Vücut kitle indeksi 

 

Çalışmamızdaki intima-media kalınlıkları Tablo 4. ve Grafik 1’deki gibidir.Hasta 

grubundaki olguların İKA İMK’leri kontrol grubuna göre istatistiksel açıdan anlamlı 
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olacak şekilde artmıştı (p<0.05). Hasta grubundaki olguların İKA İMK’leri kontrol 

grubuna göre istatistiksel açıdan anlamlı olacak şekilde artmıştı (p<0.05).  

Tablo 4. Hasta ve kontrol gruplarının bilateral AKA ve İKA İMK’leri. 

Grup (n) Sağ AKA İMK 

(mm) 

Sol AKA İMK 

(mm) 

Sağ İKA İMK 

(mm) 

Sol İKA İMK 

(mm) 

Hasta (45) 0,82±0,14 0,82±0,13 0,62±0,11 0,61±0,12 

Kontrol 

(45) 

0,69±0,11 0,71±0,10 0,51±0,08 0,50±0,10 

 p <0,05 p <0,05 p <0,05 p <0,05 

İMK: İntima-medya kalınlıkları, AKA: Ana karotid arter, İKA: İnternal karotid arter 

 

Grafik 1 Hasta ve kontrol gruplarının bilateral AKA ve İKA İMK dağılımı. 

 

 

İMK: İntima-medya kalınlıkları, AKA: Ana karotid arter, İKA: İnternal karotid arter 

 

Çalışmamızdaki İKA çapları bilateral olarak hasta grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde genişti (p<0.05). Hasta grubunun alt 

gruplarındaki olguların İKA çapları arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05) (Tablo 5). 

Tablo 5. Hasta ve kontrol gruplarındaki İKA çapları 

Grup (n) Sağ İKA çap (mm) Sol İKA çap (mm) 

Hasta (45) 4,89±0,31 4,90±0,30 

Kontrol (45) 4,59±0,30 4,54±0,26 

 p <0,05 p <0,05 

İKA:İnternal karotid arter 

 

Tartışma 

OUAS’da apnenin yol açtığı hipoksi serbest oksijen radikallerinin oluşumuna neden 

olmakta ve süreç ateroskleroza ilerlemektedir. Bu sürece vasküler endotel fonksiyon 

bozukluğu, oksidatif stres artışı, enflamasyon bozukluğu, koagulasyon bozukluğu, 

metabolik bozukluklar da eşlik eder. OUAS’lı olgularda İMK artışı çoğu zaman 

kaçınılmazdır ve zamanla ateroskleroza neden olmaktadır. Beyin kan akımını sağlayan 

karotid arterler de bu değişikliklerden etkilenmektedirler. İMK artışı ile başlayan 

değişiklikler ilerleyen dönemlerde ateroskleroza, lümende daralmaya hatta oklüzyona 

neden olmaktadır [16-19]. 

Serebrovasküler hastalıklar ve beyin kan akım değişiklikleri ile OUAS arasındaki ilişki 

son yıllarda ilgi konusu olmuştur [20]. OUAS ve serebrovasküler hastalıkların prevalansı 

yaşla beraber artış gösterdiğinden çalışmaya alınan hastaların yaş gruplarının seçimi 
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önemlidir. Genellikle 48-63yaş gruplarında çalışmalar yapılmıştır. Bizim çalışmamızda 

da OUAS’lı olguların yaş ortalaması 53,75±9,21, kontrol grubunun yaş ortalaması 

50±7olup literatür ile uyumlu bulunmuştur [12, 13, 21].  

Değişik çalışmalarda VKİ, OUAS’lılarda 30-32 kg/ m² arasında, kontrol grubunda 27-

32kg/m² arasında olduğunu bildirmişlerdir [12, 13, 22]. Bizim çalışmamızda VKİ 

ortalaması hastalarda 35±8kg/m², kontrol grubunda 32±6 kg/ m² idi. OUAS’lıların 

VKİ’leri kontrol grubunun VKİ’lerine göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde fazlaydı 

(p=0,031). Literatürdeki diğer yayınlarda da çalışmamızda olduğu gibi VKİ, 

OUAS’lılarda kontrol grubuna nazaran daha fazlaydı [23-26]. 

Fleetham ve ark. [26] yaptıkları MR incelemeleri sonucunda boyun bölgesinde biriken 

yağ miktarı dolayısıyla boyun çevresi ile AHİ arasında ilişki olduğunu ortaya 

koymuşlardır. Rubinstein ve ark. [27] ise yaptıkları çalışmada genel obeziteden ziyade 

farengeal duvar çevresinde, lateral farengeal yağ yastıklarında aşırı yağ birikiminden 

bahsedilmektedir. Uyar ve ark.[28] yapmış oldukları çalışmada boyun çevresini OUAS’lı 

olgularda 45,50±3,86 cm, kontrol grubunda ise 41,00±3,94 cm olarak bulmuşlardır 

(p=0,009). Bizim çalışmamızda boyun çevresi ortalaması hasta grubunda 42,0±4,4 cm, 

kontrol grubununda 39,6±3,9 cm idi. Hasta grubunun kontrol grubuna göre daha geniş 

boyun çevresine sahip olması literatür bulguları ile uyumlu idi [26-28]. 

Baguet ve ark.[29] bilinen kardiyovasküler hastalığı olmayan OUAS olguları üzerinde 

yaptıkları çalışmalarında uyku sırasındaki düşük oksijen satürasyonu değerlerinin karotis 

plak oluşumuna (diğer plak oluşturan nedenlerden bağımsız olarak) neden olduklarını 

göstermişlerdir. OUAS’ın ateroskleroz gelişimi üzerine olan etkisi genel aterosklerozun 

bir göstergesi olan karotis İMK’nin ölçüldüğü bazı çalışmalarda gösterilmiştir. Silvestrini 

ve ark.[12] ağır OUAS hastalarındaki karotid İMK değerlerinin kontrol grubunun İMK 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğunu saptamışlardır. 

Altın ve ark.[13] ağır OUAS olgularının karotid İMK’lerinin hafif OUAS ve kontrol 

olgularına göre anlamlı olarak daha yüksek saptamışlardır. Kaynak ve ark.[30] yaptıkları 

çalışmada, OUAS gruplarının kontrol grubuna göre karotis İMK’lerinin anlamlı derecede 

daha yüksek olduğu gözlenmiştir. Suzuki ve ark.[31] ise AHİ’nin, eşlik eden 

kardiyovaskuler risk faktörlerinin etkileri dışlandığında dahi karotis İMK ile ilişkili 

olduğunu saptamışlardır. Aynı çalışmada ateroskleroz gelişiminde OUAS ile ilişkili 

hipoksi şiddetinin obstruktif epizod sıklığından daha önemli olduğu sonucuna varılmıştır. 

Çalışmamızda da hasta ve kontrol gruplarındaki olguların AKA İMK ortalamaları 

karşılaştırıldığında hasta grubunda anlamlı (p<0,05) olarak intimal kalınlaşma saptandı. 

Aynı şekilde olguların sağ ve sol İKA İMK ortalamaları karşılaştırıldığında hasta 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı (p<0.05) olarak intimal kalınlaşma saptandı. İMK 

ortalamaları ile ilgili bulgularımız literatür ile uyumludur [12, 13, 31].  

Labropoulos ve ark. [32], Hort ve ark. [33] arterlerin farklı uyaranlara yapılarını ve 

büyüklüklerini modelleyerek yanıt veren dinamik yapılar olduğunu belirtmişlerdir. 

Böylelikle ateroskleroza sekonder oluşan damar lümenindeki daralmayı telafi etmek için 

çap artışı gösterdiklerini tartışmışlardır. Labropoulos ve ark. [32] aterosklerozu bulunan 

ve bulunmayan olgularda tüm vasküler sistem damar çaplarını değerlendirmeye alarak 

arter dilatasyonunun lümen alanını korumak için gerçekleştiğini savunmaktadırlar. Bizde 

benzer şekilde hasta grubundaki kişilerin AKA ve İKA çaplarının kontrol grubuna göre 

istatistiksel anlamlı şekilde arttığını saptadık. Çalışmamızdaki hasta olguların AKA ve 

İKA İMK’lerindeki artış damar lümeninde daralmaya neden olmaktadır. Damarların 

çaplarındaki artışın ardındaki mekanizmanın; damar lümen alanını daralmaya karşı 

korumak için oluşturulan kompanzatuvar genişleme olabileceğini düşünmekteyiz.  

Sonuç olarak, obstrüktif uyku apne sendromunun kardiyovasküler ve serebrovasküler 

hastalıklar için önemli ve bağımsız bir risk faktörü olduğu son yıllar içinde giderek 

anlaşılır hale gelmiştir. OUAS ile ekstrakranial karotid arterlerin, yapıları ve morfolojileri 

arasında bir ilişkinin olduğuna dair ciddi kanıtlar bulunmakla birlikte konunun kesin 

olarak açıklığa kavuşturulabilmesi için daha geniş hasta popülasyonunda yapılacak 

çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünüyoruz.  
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