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Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uyku s›ras›n-
da tekrarlayan üst solunum yolu obstrüksiyonu epizotlar› ve
s›kl›kla arteriyel oksijen satürasyonunda azalma ile tan›mla-
nan bir sendromdur [1]. Toplumda prevalans› %1-5 aras›n-
da de¤iflmektedir [2-3].

Obstrüktif Uyku Apnesi Sendromu Olan Hastalarda Obezite 
ve Kardiyovasküler Hastal›klar›n De¤erlendirilmesi

Ahmet Ursavafl1, Kas›m Göktafl2, Levent Sütçigil3, Fuat Özgen3

1Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi, Gö¤üs Hastal›klar› AD, Bursa 
2Selçuk Üniversitesi T›p Fakültesi, Ruh Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› AD, Konya 
3GATA Ruh Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› AD, Ankara

ÖZET
Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS); uyku boyunca tekrarlayan üst hava yolu obstrüksiyonu epizotlar› ve
s›kl›kla kan oksijen satürasyonunun düflmesi ile tan›mlan›r. Erkek cinsiyeti, ileri yafl, obezite, anatomik anomaliler,
kal›t›m ve uyku s›ras›nda solunum kontrolündeki instabilite uyku apnesi gelifliminde risk faktörleri olarak bildiril-
mifltir. OUAS birçok kardiyovasküler hastal›kla birlikte görülebilir. Bu çal›flman›n amac› OUAS olan hastalardaki
obezite ve kardiyovasküler hastal›klar›n prevalans›n› de¤erlendirmektir. Polisomnografi ile OUAS tan›s› konulan,
105 erkek (%88.2), 14 kad›n (%11.8), 119 olgu (ortalama yafllar› 45.7±11.2) bu çal›flma için de¤erlendirildi. 119
olgudan 44’ünde (%36.9) fazla kilo (VK‹: 26-30), 48’inde (%40.5) obezite (VK‹>30), 37’sinde (%31.0) sistemik
hipertansiyon ve 15’inde (%12.6) koroner kalp hastal›¤› vard›. Sonuç olarak OUAS olan her üç hastadan birinde
kardiyovasküler hastal›k mevcuttu.
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ABSTRACT
Evaluation of Obesity and Cardiovascular Diseases in Patients
With Obstructive Sleep Apnea
Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is characterized by repetitive episodes of upper airway obstruction that
occur during sleep, usually associated with a reduction in blood oxygen saturation. Male gender, advanced age, obe-
sity, anatomical abnormalities, heredity and instability of respiratory control during sleep, have been reported as risk
factors for the development of sleep apnea. OSAS is associated with several cardiovascular diseases. The aim of this
study is to evaluate the prevalance of obesity and cardiovascular disease in OSAS. 119 cases (mean age, 45.7±11.2),
105 (88.2%) male and 14 (11.8%) female, diagnosed as OSAS with full polysomnography were recruited to the
study. Of 119 patients 44 (36.9%) were overweight (BMI:26-30), 48 (40.5%) were obese (BMI>30), 37 (31.0%)
had systemic hypertension, 15 (12.6%) had coronary heart disease. In conclusion, one of every three patients with
OSAS had a cardiovascular disorder. 
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Üst solunum yolunun geniflli¤ini azaltan ve kollabe ol-
mas›n› kolaylaflt›ran faktörler OUAS’ye e¤ilimi art›rmakta-
d›r. OUAS için bilinen bafll›ca risk faktörleri; ileri yafl, er-
kek cinsiyeti, obezite, k›sa ve kal›n boyun yap›s›, sigara, al-
kol ve sedatif kullan›m›d›r [4]. Orta yafll› hastalar›n 2/3’ü
obezdir. Obezite vücut ya¤lar›n›n afl›r› art›fl› olarak tan›m-
lanmaktad›r. Vücut ya¤ içeri¤i; dansitometri ve inert gaz in-
halasyonu gibi yöntemlerle do¤rudan veya kilonun boyun
karesine bölünmesi (VK‹: Vücut Kitle ‹ndeksi) ile dolayl›
olarak ölçülebilmektedir. VK‹’nin 28’in üzerinde olmas›
obezite, 40’›n üzerinde olmas› ise morbid obezite olarak ta-
n›mlanmaktad›r. Özellikle erkek tipi santral obezite; boyun
çevresi ya¤ birikimi ile üst solunum yolu aç›kl›¤›n› ve abdo-
minal ya¤ birikimi ile de solunum paternini etkileyerek,
OUAS riskini art›rmaktad›r [5-6].

OUAS’de mortalite ve morbiditenin en önemli nedeni,
baflta kardiyovasküler sistem olmak üzere di¤er sistemlere
ait komplikasyonlard›r [3]. OUAS’de bafll›ca kardiyovaskü-
ler komplikasyonlar; hipertansiyon, koroner arter hastal›¤›,
aritmiler, sol ve sa¤ kalp yetmezli¤idir. ‹ngiltere’de her y›l
uykuda solunum bozuklu¤unun kardiyovasküler komplikas-
yonlar› ile 38 000 kiflinin öldü¤ü tahmin edilmektedir [7].
OUAS’li hastalarda; apneler s›ras›nda kapal› hava yoluna
karfl› inspirasyon yap›lmaya çal›fl›lmas› sonucu oluflan intra-
torasik negatif bas›nç, hipoksemi, hiperkapni ve s›k tekrar-
layan “arousal”lar ile otonom sinir sisteminin uyar›lmas›,
kardiyovasküler komplikasyonlar›n bafll›ca nedenleri olarak
gösterilmektedir [8-9].

Çal›flmam›z›n amac›; OUAS’li hastalarda obezitenin ve
kardiyovasküler hastal›klar›n s›kl›¤›n› göstermektir.

GEREÇ VE YÖNTEM

Ocak 2000-Nisan 2002 döneminde GATA Uyku Mer-
kezi’ne baflvuran ve OUAS tan›s› konulan 119 olgu geriye
dönük olarak de¤erlendirildi. Tüm olgular›n OUAS tan›s›,
Somnostar alfa ve Grass marka cihazlarla, hastanede yap›-
lan, standart polisomnografi ile konulmufltu. Olgular›n Ap-
ne-Hipopne ‹ndeksi (AH‹), apne ve hipopne say›lar› topla-
m›n›n, saat olarak uyku süresine bölünmesi ile elde edildi.

Tüm olgularda; yafl, cinsiyet, vücut kitle indeksi belirlen-
di. Olgular›m›z VK‹’ye göre; 26’n›n alt›nda normal, 26-30
hafif obez, 31-40 obez ve 40’›n üzerinde morbid obez olmak
üzere 4 gruba ayr›larak incelendi. Ayr›ca olgular öyküye, kul-
land›klar› ilaçlara ve epikriz raporlar›na dayanarak, hipertan-
siyon ve koroner arter hastal›¤› yönünden de¤erlendirildi.

‹statistiksel analiz; biyoistatistik anabilim dal›nda, SPSS
bilgisayar program› kullan›larak yap›ld›. Hipertansiyonun,
yafl, cinsiyet ve AH‹ ile iliflkisi t-testi, OUAS’nin fliddeti
(AH‹’ye göre) ile VK‹ iliflkisi (de¤iflken olarak VK‹ kullan›l-

d›) ANOVA testi, OUAS’nin fliddeti ile hipertansiyon
ve/veya koroner arter hastal›¤› iliflkisi Chi-Square testi ile
de¤erlendirildi. p<0.05 anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

OUAS tan›s› konulan, toplam 119 olgunun 105’i (%88.2)
erkek ve 14’ü (%11.2) kad›n, yafl ortalamalar› 45.7±11.2 idi.
Tablo I’de tüm olgular›m›z›n yafl ve cinsiyet da¤›l›mlar› görül-
mektedir. OUAS’li olgular›m›z›n %25.2’si 40-49 yafllar›ndaki
erkeklerdi. 119 olgudan 92’si (%77.2) 30-60 yafllar›ndayd›.
Olgular›m›z›n yaln›zca %15.9’u 60 yafl›n›n üzerindeydi. fiekil
1’de olgular›m›z›n yafl gruplar›na göre da¤›l›m› görülmektedir.

Tablo II’de olgular›m›z›n VK‹’ye göre da¤›l›m› ve bu
gruplar›n ortalama apne hipopne indeksleri görülmektedir.
Olgular›m›zdan 92’sinde (%77.4) VK‹ normalin üzerinde
iken, 27 (%22.6) olgumuzda VK‹ normal s›n›rlardayd›.

Olgular›m›z hastal›klar›n›n fliddetine göre apne-hipopne
indeksleri yard›m›yla hafif, orta ve fliddetli olarak 3 gruba ay-
r›ld›. Bu gruplar›n; yafl, cinsiyet ve VK‹’ye göre incelenmesi
Tablo III’te görülmektedir. Hafif, orta ve fliddetli   OUAS’li
gruplar aras›nda yafl, erkek cinsiyeti ve VK‹ aç›s›ndan ista-
tistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptanmad› (p>0.05).

Hastalar›m›zdaki kardiyovasküler risk faktörleri aç›s›ndan
yap›lan de¤erlendirmede 37 olgumuzda (%31.0) hipertansi-
yon, 15 olgumuzda (%12.6) koroner arter hastal›¤› ve bu ol-
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Tablo I. OUAS’li olgular›n yafl ve cinsiyete göre da¤›l›mlar›

Erkek Kad›n Toplam

Yafl Say› (%) Say› (%) Say› (%)

<20 1 0.84 0 0 1 0.84

20-29 5 4.20 2 1.68 7 5.88

30-39 29 24.3 1 0.84 30 25.2

40-49 30 25.2 3 2.52 33 27.7

50-59 25 21.0 4 3.36 29 24.3

>60 16 13.4 3 2.52 19 15.9
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fiekil 1. Olgular›n yafl gruplar›na göre da¤›l›m›.
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gular›n 6’s›nda (%5.04) ise hipertansiyon ve koroner arter
hastal›¤› birlikte mevcuttu. Hastalar›m›zda kardiyovasküler
risk faktörlerinin da¤›l›m› fiekil 2’de görülmektedir.

Hipertansiyon tan›s› olan olgular›m›z›n ortalama hiper-
tansiyon süresi 4.20±3.56 y›ld›. Hipertansiyonlu olgular›-
m›zdan 26’s› (%70.2) bir, 7’si (%18.9) iki ve 4’ü (%10.9) üç

antihipertansif ilac› bir arada kullanmaktayd›. Olgular›m›z-
da en s›k tercih edilen antihipertansif ilaçlar; anjiyotensin
dönüfltürücü enzim inhibitörleri (%37.8) ve kalsiyum anta-
gonistleriydi (%32.4).

Tablo IV’te ise olgular›m›z›n OUAS fliddeti ve VK‹’ye
göre oluflturulan alt gruplar›nda kardiyovasküler komplikas-
yonlar›n s›kl›¤› görülmektedir.

Hastal›¤›n fliddeti ve VK‹ dikkate al›narak oluflturulan
gruplar aras›nda, kardiyovasküler komplikasyon geliflme ris-
ki aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptanmad›
(p>0.05). VK‹<30 olan 71 olgudan 17’sinde (%23.9),
VK‹>30 olan 48 olgudan 11’inde (%22.9) kardiyovasküler
komplikasyon mevcuttu. OUAS’li olgular›m›zdan obez olan
ve olmayan gruplar aras›nda kardiyovasküler komplikasyon-
lar (koroner arter hastal›¤› veya hipertansiyon) aç›s›ndan,
istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptanmad› (p>0.05).
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Tablo III. OUAS fliddeti ile risk faktörlerinin iliflkisi

Risk Faktörü AH‹: 5-20 (Hafif) AH‹: 21-40 (Orta) AH‹>40

Yafl ortalamas› 43.5±10.9 47.4±11.7 46.6±11.0

Erkek cinsiyeti (%) %38 %36 %31

VK‹ 28.1±4.4 29.6±4.0 30.0±4.1

Tablo II. Olgular›m›z›n VK‹’ye göre da¤›l›m› ve ortalama apne-hipopne indeksleri

Olgu say›s›

VK‹ Erkek Kad›n Toplam Ortalama AH‹

<26 23 (%19.3) 4 (%3.36) 27 (%22.6) 23.4±2.8

26-30 38 (%31.9) 6 (%5.04) 44 (%36.9) 35.6±3.8

30-40 41 (%34.4) 4 (%3.36) 45 (%38.0) 35.2±3.4

>40 3 (%2.52) 0 3 (%2.52) 34.5±13.0

Hipertansiyon

Koroner arter hast.

KVS komp. yok

OUAS CVS Komplikasyonlar›

fiekil 2. Olgular›m›zda kardiyovasküler komplikasyonlar›n da¤›l›m›.
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Tablo IV. OUAS fliddeti ve VK‹’ye göre kardiyovasküler komplikasyonlar›n da¤›l›m›

AH‹= 5-20 AH‹= 21-40 AH‹ >40

VK‹ VK‹ VK‹ VK‹ VK‹ VK‹ VK‹ VK‹ VK‹ VK‹ VK‹ VK‹

<26 26-30 30-40 >40 <26 26-30 30-40 >40 <26 26-30 30-40 >40

Olgu say›s› 13 18 12 1 10 9 20 1 4 17 13 1

HT 2 5 5 - 2 1 6 - 1 5 4 -

KAH 1 3 1 - 1 - 2 - - 1 - -

KVS komp. yok 11 12 8 1 8 8 15 1 3 12 11 1

HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastal›¤›, KVS: Kardiyovasküler sistem komplikasyonu (HT ve/veya KAH)

VK‹: Vücut kitle indeksi, AH‹: Apne-hipopne indeksi



TARTIfiMA

Son 10-15 y›l içerisinde OUAS, üst hava yolu rezistans
sendromu (ÜHRS) ve habitüel horlamay› da içeren, uykuda
solunum bozukluklar›n›n, risk faktörleri, fizyopatoloji ve
komplikasyonlar›n›n daha iyi anlafl›lmas›yla önemli bir mor-
talite ve morbidite nedeni oldu¤u ortaya konulmufltur [1-9].

Uyku apnesi sendromu için çeflitli risk faktörleri tarif
edilmifltir. Üst solunum yolu geniflli¤ini azaltan veya kolla-
be olmas›n› kolaylaflt›ran faktörler OUAS’ye e¤ilimi art›r-
maktad›r. Yafl, cinsiyet, obezite, boyun çevresi, sigara, alkol
ve sedatif kullan›m› ile efllik eden baz› hastal›klar ileri sürü-
len bafll›ca risk faktörleridir [10]. Yafl, cinsiyet ve obezite en
belirgin risk faktörleridir. Yafllanma ile vücut ya¤ da¤›l›m›,
doku elastikiyeti ve ventilasyonun kontrolünde ortaya ç›kan
de¤ifliklikler OUAS e¤ilimini art›rmaktad›r. OUAS’nin en
s›k 40-65 yafl grubunda görüldü¤ü ve 65 yafl›ndan sonra pre-
valans›n azald›¤› bildirilmifltir [2-11]. Bizim çal›flmam›zda
da, literatür verileri ile uyumlu olarak, olgular›m›z›n %52’si
40-60 yafllar› aras›nda olup, 20 yafl›ndan itibaren 10 y›ll›k
dilimlerde prevalans›n 60 yafl›na kadar artt›¤›, 60 yafl›n üze-
rindeki grupta ise tekrar düflüfl gösterdi¤i görülmektedir.

Erkek cinsiyeti de OUAS için önemli bir risk faktörüdür.
Erkeklerdeki androjenik ya¤ da¤›l›m›n›n merkezi nitelikte
olup boyun bölgesinde toplanmas› OUAS riskini art›rmak-
tad›r. Epidemiyolojik çal›flmalarda seksenli y›llarda er-
kek/kad›n oran› 10/1-7/1 gibi yüksek bulunmufltur [2]. Son
y›llarda yap›lan çal›flmalarda ise cinsiyet fark›n›n bu kadar
yüksek olmad›¤› bildirilmifltir. Nieto ve arkadafllar› [12] ta-
raf›ndan 6132 kifli üzerinde yap›lan tarama çal›flmas›nda,
OUAS tan›s› konulan olgular›n %37 kadar›n›n kad›n oldu-
¤u bildirilmifltir. Bizim çal›flmam›zda OUAS’li olgular›m›-
z›n yaln›zca %11’i kad›nd›. Bu durum merkezimize baflvuran
kad›n hasta say›s›n›n azl›¤› ile aç›klanabilir.

Obezite, vücut ya¤lar›n›n art›fl› olarak tan›mlanmakta-
d›r. Obezitenin sa¤l›k üzerine oluflturdu¤u risklerde en
önemli belirleyici faktör, fliflmanl›¤›n vücuttaki da¤›l›m›d›r.
Erkek tipi obezite genellikle merkezi nitelikte olup kar›n ve
boyun bölgesinde yo¤unlaflan ya¤lanma ile tan›mlan›r. Ka-
d›n tipi obezitede ise kalça çevresinde ya¤lanma ön planda-
d›r. Çok say›da çal›flma android ya¤lanma paterninin, abdo-
minal organlar çevresinde olup daha çok komplikasyona
neden oldu¤unu göstermektedir. Hipertansiyon, koroner
arter hastal›¤›, OUAS, tip II diabetes mellitus, inme, baz›
kanserler, çeflitli kas-kemik, karaci¤er ve mesane hastal›kla-
r› obezite ile iliflkilendirilmektedir [6-13]. Merkezi obezite
üst solunum yolu çevresinde ve abdominal bölgede ya¤ bi-
rikimi ile üst solunum yolu aç›kl›¤›n› ve solunum paternini
etkileyerek, OUAS e¤ilimini art›rmaktad›r [5-10-14].

Orta yafll› OUAS’li erkek hastalar›n 2/3’ünün obez ve

bunlar›n ço¤unun merkezi obezitesi oldu¤u bildirilmifltir
[15]. Güven SF ve arkadafllar› [16] OUAS’li 67 olgudan,
hafif OSAS’liler›n %69’unun, orta ve fliddetli OUAS’lile-
r›n %77’sinin obez (VK‹>29) oldu¤unu saptam›fllard›r. K›-
r›flo¤lu C. ve arkadafllar› [17] ise 199 OUAS’li olgudan
%76’s›nda VK‹’nin 26’n›n üzerinde oldu¤unu saptam›fllar-
d›r. Bizim çal›flmam›zda, OUAS’li olgular›m›z›n %77’sinde
VK‹ 26’n›n üzerindeydi. Geçmiflte OUAS obezlerin hasta-
l›¤› olarak biliniyordu. Ancak yap›lan çal›flmalarda
OUAS’lilerin %40 kadar›n›n obez olmad›¤› bildirilmifltir
[5-15-17]. Bizim çal›flmam›zda da olgular›m›z›n %22.6’s›nda
VK‹ 26’n›n alt›nda, %59.5’inde ise 30’un alt›ndayd›. Bu ve-
riler OUAS’nin obez olmayan kiflilerde de görülebilece¤ini
göstermektedir.

OUAS’de mortalite ve morbiditenin en önemli neden-
leri; gündüz afl›r› uykululu¤a ba¤l› oluflan kazalar ve kardiyo-
vasküler komplikasyonlard›r [2-5-18]. Normal insanlarda
uykuda kan bas›nc› %10-15 düfler. Derin uykuda (NREM
evre 3 ve 4) bu düflüfl daha da belirgindir. Derin uykuda kar-
diyak “output” da %10 düflmektedir [19]. OUAS’li hastalar-
da ise tekrarlayan apne ve hipopneler nedeniyle oluflan int-
ratorasik negatif bas›nç art›fl›, hipoksemi, hiperkapni ve
“arousal”lara ba¤l› sempatik aktivite art›fl› kardiyovasküler
komplikasyonlar›n ileri sürülen bafll›ca nedenleridir [9-18].

OUAS’lilerde görülen bafll›ca kardiyovasküler kompli-
kasyonlar; hipertansiyon, koroner arter hastal›¤›, kardi-
yak aritmiler, konjestif kalp yetmezli¤i, pulmoner hiper-
tansiyon ve kor pulmonaledir [9-18]. OUAS’li hastalar›n
%30-50’sinde sistemik hipertansiyon görülmektedir. Lind-
berg ve arkadafllar› [20] çal›flmalar›nda rastgele seçilen 2668
kifliyi horlama ve hipertansiyon aç›s›ndan 10 y›l izlemifller;
habitüel horlamas› olanlar›n %12.5’inde ve olmayanlar›n
%7.4’ünde hipertansiyon ortaya ç›km›flt›r. Bu çal›flma habi-
tüel horlaman›n hipertansiyon için istatistiksel olarak an-
laml› bir risk faktörü oldu¤unu göstermifltir. Lavie ve arka-
dafllar› [21] topluluk tarama çal›flmas›nda, OUAS flüphesi
ile uyku klini¤ine gönderilen 2677 olgudan 1426’s›nda
OUAS saptanm›fl ve bu olgular›n %45.3’ünün hipertansif
oldu¤u belirlenmifltir. OUAS olmayan 1249 olgunun ise
%22.8’inde hipertansiyon saptanm›flt›r. Nieto ve arkadaflla-
r›n›n [12] yapt›¤› çal›flmada ise 6132 olguya evde polisom-
nografi uygulanm›fl, OUAS tan›s› konulan 2943 olgunun
%62.6’s›nda hipertansiyon saptanm›flt›r. Köktürk ve arka-
dafllar› [22] OUAS’li 210 olgu üzerinde yapt›klar› çal›flma-
da %35’inde hipertansiyon saptam›fllard›r. Bizim çal›flma-
m›zda ise 119 OUAS’li olgunun %31’inde hipertansiyona
rastland›.

‹diyopatik hipertansiyon tan›s› alan birçok olgunun, ger-
çekte tan› konulamam›fl OUAS’li hastalar oldu¤u bildiril-
mifltir [23]. Hipertansiyonlu hastalara rastgele polisomnog-
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rafi yap›lan bir çal›flmada olgular›n %30’unda AH‹ 10’un
üzerinde saptanm›flt›r [24]. Tüm hipertansiyonlu hastalar›n
özellikle tedaviye dirençli olgular›n OUAS aç›s›ndan sor-
gulanmas›, horlama, gündüz uyku hali gibi flikâyetleri olan
hastalara ise polisomnografi yap›lmas› önerilmektedir.
OUAS’si olan hipertansiyonlularda, OUAS’nin tedavisi
kan bas›nc› kontrolünü de sa¤lamaktad›r. Bu hastalarda öz-
gül antihipertansif kullan›m› konusunda da henüz yerleflmifl
bir yaklafl›m yoktur [25]. Olgular›m›zda en s›k tercih edilen
antihipertansifler anjiyotensin dönüfltürücü enzim inhibi-
törleri ve kalsiyum kanal blokerleriydi.

Birçok geriye dönük çal›flmada uykuya ba¤l› solunum bo-
zukluklar›n›n koroner arter hastal›¤› için ciddi bir risk fak-
törü oldu¤u gösterilmifltir. Uykuda solunum bozuklu¤u olan
olgularda yap›lan bir çal›flmada; erkeklerin %37’sinde, ka-
d›nlar›n ise %30’unda anjiyografi ile do¤rulanm›fl koroner
arter hastal›¤›na rastlanm›flt›r [26-27]. Bir baflka çal›flmada
ise klinik önemi olan OUAS’lilerin %50’sinde koroner ar-
ter hastal›¤› saptanm›flt›r [28]. Bizim olgular›m›zda ise
%12.6 koroner arter hastal›¤› mevcuttu.

Obezite; hipertansiyon, koroner arter hastal›¤› ve OUAS
için ortak risk faktörüdür. Bu nedenle OUAS’li hastalarda
geliflen kardiyovasküler komplikasyonlar›n, OUAS’ye mi
yoksa obeziteye mi ba¤l› oldu¤unu ay›rt etmek güçtür. Bu
amaçla çeflitli istatistik modelleri oluflturulmufl ve son y›l-
larda yap›lan genifl serili çal›flmalar ile OUAS’nin hipertan-
siyon için obeziteden ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u göste-
rilmifltir [12-21-29-30]. Bizim çal›flmam›zda da obez olan ve
olmayan OUAS’lilerde hipertansiyon prevalans›n›n farkl›-
l›k göstermemesi, OUAS’nin hipertansiyon için ba¤›ms›z
bir risk faktörü oldu¤u görüflünü desteklemektedir.

SONUÇ

Obezite OUAS geliflimi için bir risk faktörü olmakla birlik-
te, obez olmayanlarda da OUAS görülebilmektedir.  OUAS’li
hastalarda kardiyovasküler komplikasyonlara s›k rastlanmak-
tad›r. OUAS hipertansiyon için önemli bir risk faktörü olup,
tüm hipertansiyonlu olgular, özellikle de tedaviye dirençli hi-
pertansiyonu olanlar, OUAS aç›s›ndan sorgulanmal›d›r.
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