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Obez ve non-obez obstriiktif uyku apneli hastalar arasinda klinik ve
polisomnografik farkliliklar

Giris: Obezite, obstriiktif uyku apne (OSA) icin énemli bir risk faktorii olarak
kabul edilmektedir. Bu ¢alismada, obez ve non-obez OSA’ll hastalara ait klinik
ve polisomnografik farkliliklarin arastirilmasi ve varsa bu farkliliklarin ginlik
klinik pratigimize nasil yansiyabileceginin degerlendirilmesi amaglandi.

Materyal ve Metod: Uyku calismasi yapilan 157 hastanin polisomnografik veri-
leri analiz edildi. Doksan dokuz erigskin OSA tanili [apne-hipopne indeksi (AHI)
> 5/saat] hasta retrospektif olarak, beden kitle indeksi ( BKI) sonuclarina gore;
obez (BKi > 30 kg/m?) ve non-obez (BKi < 30 kg/m?) seklinde iki grupta ince-
lendi. Her iki gruptaki hastalarin klinik ve polisomnografik sonuglari karsilastirildh.

Makale atifi: Gilbay B, Acican T, Erdemir Isik M, Ciftci Bulgular: 2070-2011 yillarinda polisomnografi yapilan 157 hastadan 99 (31'i
Z Otn’en 2P Ol;ez k‘f .ZOH'Obef obstruktl;_:);kuklal;;geh kadin, 68’i erkek)’'una OSA tanisi (AHI = 5/saat) kondu. OSA tanisi konan
bk Toroke 501 9/,;”7’(4;3?;_’;2,’””09“” AL pastalardan 36 (%36.4)'si non-obez iken, 63 (%63.6)'i obez idi. Her iki

grupta OSA ile iliskili semptom sikliklari agisindan farklilik yoktu (p> 0.05).

. Istatistiksel anlamliligi olmamakla birlikte obez gruptaki hastalarin yaslari
(50.5 £ 12.7 yil), non-obez olanlara (54.9 + 10.0 yil) kiyasla daha diisiik, total
Dr. Banu GULBAY uyku siireleri (TST) daha kisa, uyku baslangiclari daha gec, uyku etkinlikleri,
Ankara Universitesi Tip Fakilltesi arousal indeksleri, N3 ve REM %’leri daha diisiik, N1 %si daha yiksekti (p>
Gopiis Hastaliklari Anabilim Dal’|, 0.05). Obez OSA’lilarda non-obezlere kiyasla AHI ve Epworth Uykululuk
ANKARA-TURKIYE skalasi daha yiiksekti (sirasiyla; p= 0.028, p= 0.010), uykuda ortalama oksijen
satirasyonu (SpO,) daha dlisiik (p< 0.001) idi. Her iki grupta hipertansiyon
ve aterosklerotik kalp hastaligi benzer oranlarda iken, diabetes mellitus obez
OSA’li grupta daha fazlaydi (p= 0.036). Antidepresan ilag kullanimi non-obez
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Sonug: Obez OSA’li hastalarda, hastaligin siddeti daha agir olmakla birlikte non-obez kisilerde de OSA, benzer klinik ve polisomnog-
rafik bulgularla gérilmektedir. Bu nedenle, uyumlu semptomlari olan non-obez hastalar da OSA acisindan gézden kagirilmamalidir.

Anahtar kelimeler: Obezite; obstriiktif uyku apne (OSA); polisomnografi

ABSTRACT
The clinical and polysomnographic differences between obese and non-obese patients with obstructive sleep apnea

Introduction: Obesity has been considered to be one of the important risk factor for obstructive sleep apnea (OSA). We aimed to
investigate the clinical and polysomnographic differences of obese and non-obese OSA patients and how these differences, if any,
can be reflected in our daily clinical practice.

Materials and Methods: The polysomnographic data of 157 consecutive patients that underwent a sleep study were analyzed.
Ninety-nine adult patients with a diagnosis of OSA [apnea-hypopnea index (AHI) > 5/hour] were retrospectively assesed in two
groups in respect of obese (BMI = 30 kg/m?) or non-obese (BMI < 30 kg/m?) according to body mass index (BMI). The clinical and
polysomnographic results of the patients in both groups were compared.

Results: Between 2010 and 2011, 99 (31 K/68 M) of 157 patients underwent polysomnography were diagnosed with OSA (AHI >
5/hour). Thirthy six patients with OSA (36.4%) were non-obese and 63 patients (63.6%) were obese. There were no differences in
the symptoms related to OSA between two groups (p> 0.05). Although there was no statistical significance, the age of the obese
patients (50.5 = 12.7 years) was lower than those of the non-obese (54.9 = 10.0 years) in polysomnography their total sleep time
was shorter and sleep latency later, and sleep efficiency, arousal index, N3%, and REM % were lower and N1% was higher (p> 0.05).
While in the obese OSA patients the AHI and Epworth Sleepiness sclae were higher (respectively; p= 0.028, p= 0.01), average oxygen
saturation at sleep was lower (p< 0.001). While obese OSA patients had similar ratio of hypertension and atherosclerotic heart
disease with non-obese OSA patients, whereas diabetes mellitus was higher in obese OSA group (p= 0.036). The use of antidepressant
drug was more common in the non-obese patients than the obese patients (p= 0.011).

Conclusion: Although obese OSA patients have a more severe disease compared to nonobese OSA patients, there were no significant
differences in clinical and polysomnographics findings between two groups. Should be noted that OSA may occur in non-obese
patients.

Key words: Obesity; obstructive sleep apnea (OSA); polysomnography

GiRiS maktadir. Yani OSA ve obezite arasinda net iki yonlii
bir iliski yoktur. OSA potansiyel olarak kilo alimini
kolaylastirmakta, bu durum da mevcut OSA’y1 agir-
lagtirmaktadir (8,11). Gercekten de OSA'nin nedeni
ya da ciddiyeti Gzerinde obezitenin bir rol aldigina
dair siiphe bulunmamaktadir. Ancak yine de pek ¢ok
hastada kilo tek bagina OSA gelisimini agiklamamak-
tadr.

Obstriiktif uyku apne (OSA), noktiirnal hipoksemi ve
sikhkla glindiz asiri uykululuk ile sonuglanan uyku
sirasinda farenksin tekrarlayan kismi ve/veya tam ola-
rak kollabe olmasi ile karakterize bir sendromdur
(1-4). OSA, ciddi ve potansiyel olarak hayati tehdit
eden bir hastalik olarak dustinilmektedir ve erigkin
poptlasyonun %2-4’ini etkilemektedir (4).

Oberzite, tim diinyada artan prevalansi ve yiiksek
oranda birliktelik gosterdigi diabetes mellitus (DM),
hipertansiyon (HT), kardiyovaskdiler hastalik, dislipi-
demi, maligniteler gibi komorbiditeler nedeniyle
biyik bir saghk sorunudur (5-7). Obezite ve OSA
siklikla birliktelik gostermektedir. Her ikisinin de ben-
zer kardiyovaskiiler sonuglar oldugu bilinmektedir
(10). Calismamizda non-obez hastalarda gelisen
OSA'nin farkl klinik &zellikler gosterip gostermedigi-
ni degerlendirmek amaciyla OSA tanisi konmus has-
talarda obezitenin; klinik ve polisomnografik bulgu-
lar tizerindeki etkisini arastirmayi ve varsa bu farkli-
liklarin ginltk klinik pratigimize nasil yansiyabilece-
gini degerlendirmeyi amagladik.

Genel popilasyonda obezite, erkek cinsiyet, yas,
genetik, postmenopozal durum ve kraniyofasiyal
anormallikleri iceren anatomik bozukluklar gibi
cesitli risk faktorleri artmig OSA prevalansi ile birlik-
telik gostermektedir. Bunlarin arasinda obezite, OSA
icin klasik risk faktorleri icinde en 6nemlilerinden biri
olarak degerlendirilmektedir. Cesitli ¢alismalarda
OSA'lI hastalarin %60-70'inin obez oldugu gosteril-
mistir ve orta-agir OSA'nin da %58’inin obeziteye
bagl oldugu tahmin edilmektedir (5-10). Gergekten
de genel olarak saglik profesyonelleri, OSA gelisimi
icin kilo artisinin 6nemli bir risk faktori oldugunu
bilmektedir. Ancak her obez hastada OSA bulunma-
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MATERYAL ve METOD

Retrospektif olarak 2010-2011 yillarinda gozetimli
polisomnografi (PSG) yapilan 157 hastadan OSA
tanisi [apne-hipopne indeksi (AHI) > 5/saat] konulan
99 (31'i kadin, 68'i erkek) hasta caligmaya alind.
AHi; 5-15/saat olan hastalar hafif OSA, 16-30/saat
olanlar orta OSA, > 30/saat olanlar agir OSA olarak
derecelendirildi.

Her bir hasta, uyku laboratuvarimizda PSG testi
oncesi, kimlik bilgilerinin kullanilmamasi kaydiyla
dosya verilerinin ve PSG kayitlarinin bilimsel dokii-
manlar i¢in kullanilabilecegi konusunda bilgilendiril-
mektedir.

Hastalarin dosyalarinda kayitli olan semptomlari,
beden kitle indeksi [BKi= (agirlik/boy?; kg/m?)],
Epworth sleepiness -uykululuk- skorlart (ESS), eslik
eden sistemik arteriyel HT, koroner arter hastalig,
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), DM, dep-
resyon, gastrodzefageal reflii ve aritmi gibi hastaliklar
kaydedildi.

Tim hastalara bir gece boyunca goézetimli elektroen-
sefalogram (EEG; C3-A2, C4-A1, O2-A1 ve O3-A2),
bilateral elektrookiilogram (EOQ), g¢ene elektromi-
yogrami (EMG), elektrokardiyogram (EKG), nazal ve
agiz hava akimi, torasik ve abdominal solunumsal
hareketlerin pletismograf ve oksijen satiirasyonun
parmak oksimetrisi ile 6l¢imini igeren PSG (Grass
Comet-Plus), test sirasinda gegerli olan AASM stan-
dartlarina gore yapildi. PSG uyku hastaliklari konu-
sunda egitimli tek bir operator tarafindan, uyku
evreleri ve solunumsal olaylar olmak lizere standart
kriterlere gére manuel olarak skorlanmisti (12).

Polisomnografik bulgular icinde total uyku siresi
(TST) (dakika), uyku etkinligi (total uyku siiresi/yatak-
ta gecirilen total stire x 100) (%), uyku latansi (uyku
kaydinin bagladigi andan itibaren ilk uyku evresinin
goruldigl epocha kadar gegen siire (dk), uyku evre-
lerinin total uyku siiresine yiizdesi, arousal indeksi
(total arousal sayisi x 60/total uyku siiresi), gece boyu
ortalama oksijen satiirasyonu (ortalama SpO,), gece
boyu saptanan minimum SpO,, noktiirnal oksijen
desatiirasyon varligi (gecenin %30’undan fazlasini
SpO, < %90 olarak gecirmesi) bulunmaktayd.
Solunumsal olaylar igin; en az 10 saniye boyunca
oronazal respiratuvar akimda kesilme apne, en az 10
saniye boyunca %50’lik azalma ve elektroensefalog-
rafide (EEG) arousal olmasi ya da oksijen satiirasyo-
nunda %3 ya da daha fazla disme olmasi hipopne
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olarak tanimlanmisti. Apne olaylari solunumsal ola-
yin kaybina eslik eden torakoabdominal hareketin
olup olmamasina gore obstriiktif, mikst ya da santral
olarak siniflandirildi. Gece uyku sirasinda uyudugu
saat bagina bu solunumsal olaylarin sikligi AHI olarak
tanimlandi (12).

Total uyku stiresi PSG’de 240 dakikadan diisiik olan
hastalar calismaya alinmadi. Gebeler, aktif kanser
hastaligi olanlar ve/veya bu nedenle tedavi gorenler,
sedatif ilag kullananlar ve alkol bagimhligi olan has-
talar calismadan diglandi.

Hastalar, BKi’ye gore obez (BKi = 30 kg/m?) ve non-
obez (BKi < 30 kg/m?) olmak iizere iki gruba ayrildi.
Klinik 6zellikler ve polisomnografik veriler iki grup
arasinda karsilastirildi.

istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel degerlen-
dirmesinde SPSS versiyon 22.0 paket programi kulla-
nildi (IBM Corp. Armonk, NY, USA). Strekli sayisal
veriler diizgiin dagiliyorsa ortalama =+ standart devi-
asyon, diizglin dagiimiyorsa ortalama + standart hata
seklinde verildi. Cinsiyet gibi kategorik veriler sayi ve
ylizde cinsinden verildi. Dlizgiin dagilmayan sirekli
sayisal degiskenlerin bagimsiz gruplarda karsilastiril-
masinda iki grup icin Mann-Whitney U testi, gruplar
arasi karsilagtirmalar icin kategorik iki bagimsiz gru-
bun degerlendirilmesinde ki-kare (x2) testi kullanild.
Birbirinden bagimsiz iki 6rneklemin belirli bir degis-
ken bakimindan birbirinden farklr ortalamalara farkli
olup olmadigini test etmek icin student-t testi kulla-
nildi. istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p< 0.05
degeri alindi.

BULGULAR

PSG yapilan 157 hastadan 99’una OSA tanisi konul-
du. Bu hastalardan 36 (%36.4)'st non-obez, 63
(%63.6)'li ise obez idi. Hastalarin ortalama BKi'leri
sirastyla, 26.7 + 2.7 kg/m? ve 36.6 = 5.3 kg/m? idi.
Obez hastalarin yas ortalamasi 50.5 + 12.7 yil iken
ayni rakam non-obez hastalarda 54.9 + 12.7 yil idi.
Her iki grup arasinda yas ortalamasi agisindan istatis-
tiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p= 0.076). Her
iki grupta cinsiyet dagilimi da benzerdi (p= 0.213).
OSA ile iliskili semptom sikhgr agisindan iki grup
arasinda fark yoktu (Tablo 1). Hastalarin dosyalarinda
BKi disinda boyun cevresi, bel kalca orani gibi bir
antropometrik 6lglimlere ait kayit bulunmuyordu.
Obez hastalarda subjektif uykululugu degerlendiren
ESS skoru daha yiiksekti (p= 0.010).
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Tablo 1. Non-obez ve obez OSA'li hastalarin demografik 6zellikleri

Non-obez Obez
(n= 36) %36.4 (n=63) %63.6 p

Yas (y1l) (ortalama + SD) 54.9 + 10.0 50.5 +12.7 0.076
Cinsiyet (kadin/erkek) 9/27 22/41 0.213
BKi (kg/m?) (ortalama + SD) 26.7 + 2.7 36.6 +5.3
ESS skoru (ortalama + SD) 8.7 +4.9 11.7 +5.4 0.010*
OSA ile iligkili semptomlar (+/-) (+/-)

Horlama 32/4 59/4 0.296

Tanikli apne 26/10 54/9 0.129

Giindiiz uykululuk 22/14 47/16 0.224

Boyun gevresinde terleme 11/25 24/39 0.377
Eslik eden hastaliklar (+/-) (+/-)

HT 13/23 26/37 0.673

DM 3/33 15/48 0.036*

ASKH 5/31 4/59 0.279

Aritmi 4/32 1/62 0.057

KOAH 1/35 3/60 1.00

Depresyon 7129 2/61 0.011*

Gastroozefagal refli 3/33 8/55 0.740

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig.
* p< 0.05.

BKi (kg/m?): Beden kitle indeksi, ESS: Epworth sleepiness scale, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, ASKH: Aterosklerotik kalp hastalig,

Non-obez hastalarda depresyon nedeniyle ilag kul-
lanma 6ykisii daha sikti (p= 0.011). HT ve ateroskle-
rotik kalp hastaligi (ASKH) nispeten daha geng olan
obez OSA'lilarla non-obez OSA'lilarda benzer oran-
larda idi. Calismadaki tim OSA'li hastalarin 18’inde
DM vardi ve DM obez OSA’'l grupta daha fazlaydi
(Tablo 1). Tim DM’li hastalarin sadece besi agir evre
OSA iken, diger 13 hastanin obezite varligindan
bagimsiz olarak siklikla hafif-orta evre OSA’'l oldugu
saptandi.

PSG bulgulari agisindan degerlendirildiginde istatis-
tiksel anlamliligi olmamakla birlikte obez OSA'lilarda
TST daha kisa, uyku baslangici daha geg, uyku etkin-
ligi, N3 ve REM %/leri daha disiik iken arousal
indeksi, N1 %’si daha yiiksekti (sirasiyla; p= 0.322,
p= 0.827, p= 0.402, p= 0.291, p= 0.297, p= 0.188,
p= 0.152) (Tablo 2).

Ortalama AHi, obez OSA'lilarda (41.4 + 33.9/sa)
non-obezlere (27.4 + 21.9/sa) kiyasla belirgin yiik-
sekti (p= 0.028). Agir OSA her iki grupta da goriilme-
sine ragmen, agir OSA oranlari non-obezlerde
%33.3, obezlerde ise %42.3 idi. Ortalama apne ve
hipopne siireleri agisindan iki grup arasinda fark
yoktu (sirastyla; p= 0.430, p= 0.344) (Tablo 2). Ote
yandan hipone indeksleri her iki grupta benzer iken,

obez OSA'lI hastalarda apne indeksi non-obez olan-
lardakinden istatistiksel olarak yiiksekti (sirasiyla; p=
0.778, p= 0.038) (Tablo 2).

Gece boyu ortalama total SpO, obez OSA'li hastalar-
da daha dusiktii (p< 0.01) ve gecenin %30’undan
fazlasimi SpO, < %90 gecirme olarak tanimlanan
noktiirnal oksijen desatiirasyon varligi daha sik idi
(p= 0.06). Ortalama minimum SpO2 non-obez
OSA'lllarda %77.2 + 16.7 iken, obez OSA'lilarda
%65.9 + 21.7 idi (p= 0.008) (Tablo 2).

TARTISMA

Calismamizda obez OSA'li hastalarda non-obez
OSA'llara kiyasla, benzer yas ve cinsiyet dagilimina
ragmen, total AHI, ortalama noktiirnal oksijen satii-
rasyonu bakimindan literatiirle uyumlu olarak daha
agir OSA saptandi (1,13-15). Carpici olarak obez
OSA'lilarda daha agir OSA varligina ragmen obez ve
non-obez hastalarin klinik ve polisomnografik bulgu-
lart biiyiik oranda benzerdi. Ancak, nispeten daha
duslik yas ortalamasina sahip obez OSA'li hastalarda
DM fazla idi.

Oberzite tim diinyada hayatin hemen her yoninu
etkileyen belki de en 6nemli saglik sorunlarindan
biridir (16). DSO’ye gore, diinya genelinde 2016
yilinda 1.9 milyar fazla kilolu ve 650 milyon obez
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Tablo 2. Non-obez ve obez OSA'li hastalarin demografik 6zellikleri

Non-obez Obez
(n=36) %36.4 (n=63) %63.6 p

TST (dk) (ortalama + SD) 294.0 = 89.7 274.8 £ 93.7 0.322
Uyku baslangici (dk) ortalama + SD) 20.8 +12.2 225 %125 0.827
Uyku etkinligi (%) (ortalama + SD) 75.5 £ 14.3 72.7 £ 16.8 0.402
NT % TST 12.7+7.3 16.5 +14.7 0.152
N2 % TST 59.6 £ 9.3 59.1 £ 15.1 0.861
N3 % TST 16.1 = 11.2 13.9+9.5 0.291
REM % TST 11.6 £ 6.5 10.2 £ 6.5 0.297
Arousal indeks (./sa) (ortalama + SD) 21.0 + 15.1 26.1 +20.0 0.188
AHI (/sa) (ortalama + SD) 274 +21.9 414 +33.9 0.028*

Hafif evre OSA (n) 16 19

Orta evre OSA (n) 9 17

Agir OSA (n) 12 27
Apne indeks (./sa) (ortalama + SD) 179 3.3 30.5 + 4.1 0.038*
Hipone indeks (./sa) (ortalama + SD) 94 +1.5 99+1.2 0.778
Ortalama total oksijen satlirasyonu (ortalama + SD) 91.8+2.8 88.5 + 4.9 < 0.01
Ortalama noktiirnal oksijen desatiirasyon yiizdesi (ortalama + SD) 6.8 +£10.8 25.0 £33.2 0.006*
Ortalama minimum oksijen satiirasyonu (ortalama + SD) 77.2 £16.7 659 +21.7 0.008*
Ortalama apne siiresi (ortalama + SD) 17.8 +6.9 16.8 +4.9 0.430
Ortalama hipopne stiresi (ortalama + SD) 16.8 £3.9 159 + 4.6 0.344

* p< 0.05.

TST: Total uyku siiresi, REM: Rapid eye movment, AHi: Apne hipopne indeksi.

yetigkin oldugu tahmin edilmektedir. Ulkemizde de
obezite sikhgi hem yetiskin hem de ¢ocuk ve adéle-
sanlarda giderek artmaktadir (17).

Obez hastalarda OSA etyolojisinde uyku sirasinda st
solunum yolu obstriiksiyonuna yol agan anatomik
degisiklikler temel sorumlu faktor olarak kabul edil-
mektedir. Obezite bir taraftan farengeal hava yolunu
cevreleyen yumusak dokuyu arttirmakta, bir taraftan
da visseral yag volimiinu arttirarak fonksiyonel rezi-
diel kapasite ve ekspiratuvar rezerv voliimleri azalt-
makta, sonugta azalmis longitudinal trakeal retraksi-
yon ile farengeal duvar kollapsibilitesini arttirmaktadir
(1). Ozellikle non-obez hastalarda OSA gelisiminden
kisa tiromental mesafe, ¢cene pozisyon kusurlari gibi
kemik yapi ile ilgili sorunlarin sorumlu olabilecegi
distnalmustir (1,18,19). Calismamiz retrospektif
oldugu icin her iki gruptaki hastalarimizin Gst solu-
num yoluna ait muayene bulgularinin ve BKi disinda
diger antropometrik 6lgtimlerinin degerlendirilmemis
olmasi galismamizin kisitlayici noktalarindandir.

Calismamizda, literatiir ile uyumlu olarak obez ve
non-obez OSA'lilarda yas ve cinsiyet dagilimi agisin-
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da fark bulunmamuistir (1,19,20). Hasta grubumuzda
istatistiksel anlamli farkhlik olmasa da 81 OSAh
hastanin degerlendirildigi Garg ve arkadaslarinin
calismasindaki ile benzer olarak obez OSA'lilarin
non-obez OSA'lilara kiyasla yas ortalamasinin biraz
daha diisiik oldugu saptanmistir (1). Bu bulgu, obezi-
te varhiginin OSA tanisini, hasta ve doktor agisindan
daha kolay akla getirdigini dustinmektedir (1,14).
Ayrica, OSA ile iliskili semptom sikligi agisindan iki
grup arasinda fark saptamamakla birlikte agir derece-
li OSA oraninin non-obez OSAlilara gore yiiksek
oldugu calismamizdaki obez OSA'lilarda, literatiirle
benzer olarak ESS skoru daha yiiksekti (20). Benzer
olarak bu bulgu da gilindiiz asirt uykululuk halinin
sibjektif sorgulanmasinin OSA tanisinda 6nemli
oldugunu desteklemektedir.

Obezite ve OSA'nin her biri HT ile ¢ok glicli bir
sekilde iliskilidir (21). Ayrica, OSA varligi obeziteden
bagimsiz olarak da HT ile iliskilidir. Literatiirde farkli
calismalarda HT insidansinin obez OSA'lilarda daha
stk oldugu saptanmustir (1,22). Ancak ¢alismamizda
ise HT ve ASKH obez OSAlilarla non-obez
OSA'llarda benzer oranlarda saptanmistir. Bu sonug-




larda calismamizin retrospektif olmasi ve hastalarda-
ki HT varhgmnin hasta beyanina dayanmasi etkili
olmus olabilir. Ancak gozden kagirilmamasi gereken
nokta nispeten daha geng olan obez OSA’lilarla non-
obez OSA'lilarla benzer oranlarda HT ve ASKH sap-
tanmasidir.

Ote yandan insiilin sekresyonundaki ya da insiilin
etkisindeki bir defektten kaynaklanan DM ve OSA
arasindaki iligki Gizerine ¢ok sayida calisma bulun-
maktadir (23). Gergekten uyku bolinmeleri sempatik
aktivasyonda artisa yol acar. Bu da insilin sensitivite-
sinde azalma ile kan seker seviyesinde ylikselmeye
neden olur (24). Bu calismalardan elde edilen tah-
minler, OSA’l hastalarin %40'nin diabetli oldugunu
distindirmektedir (23). Calismamizda, literatiirle
uyumlu olarak tim OSA'lilarda DM oraninin (%18.2)
oldugu ve obez OSAlI grupta bu oranin non-obez
OSA’lilara gore daha fazla oldugu izlenmistir.
Literatlirde ayrica Tip Il DM tanil hastalarda kan glu-
koz ve HbATc diizeylerinin, obeziteden bagimsiz
olarak OSA dizeyi ile anlamli iliskili oldugu bulun-
mus olsa da calismamizda DM'li 13 hastanin obezite
varligindan bagimsiz olarak siklikla hafif-orta evre
OSA'll oldugu saptandi (25). DM'li hasta sayisinin
azligi, ustelik DM tanisinin hasta beyanina dayanma-
si bu sonugta etkili olmus olabilir.

Calismamizda non-obez hastalarda depresyon nede-
niyle ila¢ kullanma 6ykisiiniin daha sik oldugunu
saptadik. Bu durum, non-obez hastalarda OSA tani-
sinin daha az akla gelmesi ve OSA’li hastalarin giin-
diiz kognitif fonksiyon bozukluklarinin yanhslikla
depresyon lehine yorumlanmasi ile ilgili olabilir diye
distintlmustar.

Obez ve non-obez OSA'li hastalarin PSG bulgular
agisindan istatiksel farkliliklar bulunmamistir. Obez
OSA'llardaki TST kisahgi, uyku mimarisindeki degi-
siklikler gibi PSG farkliliklari, daha ¢ok altta yatan
OSA varlig ile iligkilendirilmis ve obez hastalardaki
agir evre OSA sikhiginin yiiksek olmasi bu degiskenle-
rin daha fazla olmasina neden olmus olabilir (26).

Obezite OSA gelisimi igin bir risk faktorii olmasinin
yani sira OSA'nin ciddiyetinin belirlenmesinde de
onemlidir (27). Calismamizda hasta gruplar arasinda
solunumsal olaylarin sireleri agisindan fark saptan-
mazken, obez OSA'lilarda non-obez OSA'lilara kiyas-
la ortalama AHi belirgin yiiksekti ve agir OSA'lI hasta
orani daha fazla idi. Oksijen desatiirasyonlari ile
arousallara neden olsa da AHi'yi olusturan apne ve
hipopnenin sonuglarinin bitiintyle benzer olmadigi-
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ni gosteren galismalar bulunmaktadir (28,29). Benzer
olarak calismamizda obez OSA'lilarda AHi'nin solu-
numsal bir bileseni olan apne indeksi, hipopne indek-
sine kiyasla daha fazla belirleyici olmustur. Ozellikle
yas cinsiyet ve BKi’nin apne ve hipopnelerin sayisi ve
siddetini etkiledigini gosteren galismalar gibi biz de
obez OSAllarda solunumsal olay olarak apnenin
daha sik oldugunu ve desatiirasyonun daha belirgin
oldugunu gordiik (29,30). Gergekten obez OSA'lilarda
mevcut OSA'nin ciddiyetinin belirgin oldugunu AHi
disinda gosteren bir diger parametre de oksijen kayit-
lart olmustur. Literatiirle uyumlu olarak gece saptanan
minimal oksijen satlirasyonu obez OSA’lilarda daha
diisiik iken noktlirnal oksijen desatiirasyon varligi da
sik idi (1).

Sonug olarak; obez OSA'li hastalarda, hastaligin sid-
deti daha agir olmakla birlikte non-obez kisilerde de
OSA, benzer klinik ve polisomnografik bulgular ile
gorlilmektedir. Bu nedenle, uyumlu semptomlar
olan non-obez hastalar da OSA agisindan gozden
kagirilmamalidir.
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