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ÖZET 

Obstruktif Uyku Apne Sendromunda Derin Ven Trombozu Sıklığının 

Değerlendirilmesi 

 

GiriĢ ve Amaç: Obstruktif Uyku Apne Sendromu‟nun (OUAS) 

serebrovasküler ve kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyle iliĢkili olduğu 

bilinmektedir. Son dönemde OUAS ile venöz tromboemboli arasında 

nedensel bir iliĢki olduğunu düĢündüren çalıĢmaların sayısı giderek 

artmaktadır. Bu çalıĢmada OUAS olgularında derin ven trombozu (DVT) 

sıklığını araĢtırmak amaçlanmıĢtır. 

 

Yöntem: Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi Uyku Laboratuvarına baĢvuran, 

OUAS ön tanısıyla polisomnografi yapılan 1 yıllık süreçteki ardıĢık 239 hasta 

çalıĢmaya dahil edildi. Tüm olgulara D-dimer testi yapıldı. D-dimer (+) olgular 

Alt ekstremite doppler USG ile değerlendirildi. 

 

Bulgular: Olguların yaĢ ortalaması 52±12 yıl olup %31,8‟i (76/239) kadındı. 

OUAS (-) olgularda %9,5 (6/63), hafif OUAS‟da %8,8 (5/57), orta OUAS‟da 

%5,8 (2/34), ağır OUAS‟da ise %17,6 (15/85) oranında d-dimer pozitif 

bulundu. Ağır OUAS olgularında d-dimer pozitifliği (15/85) diğer tüm olgulara 

göre (13/154) anlamlı olarak daha yüksekti (sırasıyla %17,6 ve %8,4, 

p=0,034). Ağır OUAS‟da d-dimer pozitiflik riski 2,3 kat artmaktaydı. D dimer 

(+) bulunan 28 olgunun 4‟ünde alt ekstremite doppler USG ile DVT tespit 

edildi (%14,2). DVT bulunan 4 olgunun tamamı ağır OUAS idi. Tüm ağır 

OUAS olgularının %17,6 sında (15/85) D-dimer pozitifliği mevcuttu. Ağır 

OUAS olgularının %4,7‟sinde (4/85) trombüs bulundu. D-dimer (+) ağır 

OUAS‟da tromboz sıklığı %26,6 (4/15) bulundu 

 

Sonuç: ÇalıĢmanın sonuçları ağır OUAS‟nın DVT için önemli bir risk faktörü 

olabileceğini göstermektedir. Aynı zamanda bu çalıĢmada elde edilen verilern 

ağır OUAS hastalarında DVT semptomlarının sorgulanmasının, d-dimer 
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bakılmasının ve d-dimer pozitif ağır OUAS olgularının DVT proflaksisi 

açısından değerlendirilmesinin yararlı olabileceğini düĢündürmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Obstruktif Uyku Apne Sendromu ġiddeti, Derin Ven 

Trombozu, D-dimer 
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ABSTRACT 

Evaluation of Deep Vein Thrombosis Frequency in Obstructive Sleep 

Apnea Syndrome 

Introduction and function: Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) „s 

deal with  cerebrovascular and cardiovascular morbidity and mortality is 

known. The number of reports suggesting a causal relationship between 

OSAS and venous thromboembolism has been increasing in recent term.In 

this study investigating the frequency of deep vein thrombosis (DVT) in 

OUAS facts is aimed. 

Method: In one year period consecutive 239 patients who applied to Düzce 

University School of Medicine Sleep Laboratory and were  performed 

polisomnografi with OSAS prediagnosis were included in the study. D-dimer 

testing was performed in all cases. D-dimer (+) facts were evaluated with 

lower extremity doppler USG. 

Findings: The average age of cases were 52 ± 12 years and 31.8% (76/239) 

were female.Positive d-dimer rate findings were-in OUAS (-) facts %9,5 

(6/63),in mild  OUAS %8,8 (5/57), in medium OUAS %5,8 (2/34),in severe 

OUAS %17,6 (15/85).In severe OUAS facts D-dimer positivity (15/85) 

compared to all other facts (13/154) were significantly higher (17.6% and 

8.4% respectively, p = 0.034).In severe OUAS d-dimer positivy risk increased 

2,3 fold.Lower extremity doppler USG with DVT was detected in D-dimer (+) 

found 28 cases of 4 (%14,2) All the 4 cases with DVT were severe OUAS. In 

17.6% (15/85) of all severe OSAS cases had positive D-dimer. Thrombosis 

was found in %4,7 (4/85) of severe OUAS cases.Frequency of thrombosis in 

D-dimer(+) severe OUAS was found %26,6 (4/15) 

Conclusion: The study's results indicate that severe OUAS may be an 

important risk factor for DVT.At the same time datas obtaining in this study 

suggest that it would be useful questioning DVT symptoms in severe OUAS 
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patients,d-dimer searching and evaluation of d-dimer positive severe OUAS 

cases in terms of DVT prophylaxi 

Key words: Severity of Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Deep Vein 

Thrombosis, D-dimer 
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SĠMGELER VE KISALTMALAR DĠZĠNĠ 

AHĠ         : Apne  Hipopne Ġndeksi 

BKĠ         : Beden Kitle Indeksi 

BT          : Bilgisayarlı Tomografi 

BUN       : Kan Üre Nitrojeni 

CPAP  : Sürekli Pozitif Havayolu Basıncı (Continuous Positive Airway 

Pressure) 

DVT      : Derin ven trombozu 

EEG      : Elektroensefalografi 

EKG      :Elektrokardiyogram 

EMG     : Elektromyografi 

EOG     : Elektrookülografi 

OUAS   : Obstruktif Uyku Apne Sendromu 

PSG      : Polisomnografi 

PTE       : Pulmoner Tromboemboli 

USG      : Ultrosonografi 

VTE       : Venöz tromboembolĠ 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Uykuda solunum bozuklukları arasında en sık görüleni olan obstüriktif uyku 

apne sendromu (OUAS) uyku boyunca üst havayolunda tekrarlayan parsiyel 

veya komplet kollapslarla karakterize bir sendromdur (1). Toplumda görülme 

sıklığı yaklaĢık olarak %1-5 arasıdır (2). 

OUAS‟nun serebrovasküler ve kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyle 

iliĢkili olduğu bilinmektedir (3,4). Kardiyovasküler hastalıkların geliĢimi, 

negatif intratorasik basınçta büyük dalgalanmaları, intermittan hipoksi ve 

hiperkapniyi, sempatik sinir sistemi aktivityesinde artıĢı, vasküler endotel 

disfonksiyonu, oksidatif stresi, sistemik inflamasyonu, aĢırı trombosit 

aktivasyonunu ve metabolik disregülasyonu içeren multifaktöriyel bir süreçtir 

(5). Serebrovasküler hasar, OUAS‟da hipoksik stresin sistemik inflamasyonu 

ve platelet aktivasyonunu tetiklemesi sonucu geliĢir (6). 

Venöz tromboembolizm (VTE) yıllık ortalama insidansı 23-269/100000 

arasındadır. Tedavi edilmemiĢ olgularda PTE‟nin mortalitesi yaklaĢık %25-30 

iken, tedavi edilenlerde mortalite %2-8‟e kadar düĢer. Mortalite genellikle 

kanser, kardiyopulmoner komorbidite ve ileri yaĢ ile doğrusal olarak iliĢkilidir 

(7). 

VTE‟ye neden olabilecek risk faktörlerini kalıtsal (antirombin eksikliği, protein 

C ve protein S eksikliği, faktör XII eksikliği, prıtrombin 20210A mutasyonu, 

faktör V leiden mutasyonu, hiperhomosisteinemi, antikardiyolipin antikorlar) 

ve edinsel (ileri yaĢ, immobilizasyon, obezite, travma, kalça kırıkları, cerrahi 

iĢlemler, sigara ve doğum kontrol hapı kullanımı, gebelik, postpartum dönem, 

malignite, kalp yetersizliği ve hiperviskozite sendromlar) olarak iki baĢlıkta 

incelemek mümkündür (8).  

OUAS‟de artmıĢ plazma fibrinojen seviyeleri, artmıĢ platelet aktivitesi ve 

fibrinilotik kapasitede azalma ile hiperkoagülabilitede artıĢ olduğuna dair 

kanıtlar vardır (9). Son dönemde OUAS ile VTE arasında nedensel bir iliĢki 

olduğunu düĢündüren çalıĢmaların sayısı giderek artmaktadır (10). OUAS ve 

VTE arasındaki iliĢkiyi ortaya koyan 2002 ile 2014 yılları arasında 15 adet 
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çalıĢma olup çoğu vaka kontrol çalıĢmasıdır (11). OUAS ile VTE arasında 

nedensel iliĢkiyi ortaya koymak için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır.  

Bu bilgiler ıĢığında  OUAS olgularında DVT prevelansının daha yüksek 

olabileceği düĢünüldü. ÇalıĢmada OUAS olgularında DVT sıklığının ve 

OUAS„ın DVT için bir risk faktörü olup olmadığının araĢtırılması 

amaçlanmıĢtır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER  

 

2.1. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

 

2.1.1. Tanım 

OUAS; uyku esnasında üst hava yolarında tekrarlayıcı kollapslarla ile 

karakterize bir bozukluktur. Üst havayolu kollapsı ventilasyonu bozar ve 

aralıklı hipoksi ve hiperkapniye neden olabilir. Hava yolu kollapsı boyunca 

hava akıma karĢı oluĢan direnç sonucu solunum çabası ve intratorasik 

basınç artar. Sonuçta solunum çabasında artıĢa bağlı olarak arousal ve 

havayolunda tekrar açılmaya neden olan üst hava yolu kaslarında aktivasyon 

olur (12,13).  

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

Günümüzde OUAS „nın prevalansı eriĢkin popülasyonda; kadında %1,2 -2,5 

ve erkakde %1-5 olarak kabul edilmektedir. Günümüze kadar, epidemiyolojik 

açıdan en geniĢ çalıĢma, Wisconsin uyku kohort çalıĢmasıdır. YaĢları 30-60 

arasında değiĢen 602 erkek ve kadın olgu polisomnografi ile değerlendirilmiĢ; 

erkekte %24, kadında %9 oranında OUAS tespit edilmiĢtir (14).  

Ülkemizde de yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda, OUAS prevalansı %1,8 

olarak bildirilmiĢtir (15). 

 

2.1.3. Fizyopatoloji 

 

OUAS‟da uyku süresi boyunca anatomik, nöromuskuler veya diğer sebeplere 

bağlı daralmıĢ bir hava yolundan yeterli akımın sağlanması için hasta 

respiratuar eforunu artırmak zorunda kalır. 

Venturi prensibi: Hava akımı dar bir bölgede geçerken hız kazanır.  

Bernoulli prensibi: Akmakta olan hava, dıĢ kısmında negatif basınç oluĢturur. 



 

4 

 

Artan respiratuar efor sonucu hava Venturi ve Bernoulli prensibine bağlı ne 

kadar dar bir bölgeden geçerse o kadar hızlı geçer ve çevresinde o kadar 

fazla negatif basınç oluĢturur. Normal koĢullarda inspirasyon esnasında 

oluĢan hava akımı sonucu belirli oranda hava sütunu boyunca bulunan dilatör 

kaslar kasılarak hava yolunu stabilize eder ve çökmeyi önler. Ġnspiratuar 

kuvvet, dilatör kasların karĢı hareket yeteneğini aĢtığı zaman (ileri derecede 

üst hava yolu obstüriksiyonu sonucu aĢırı inspiratuar kuvvet) veya bu dilatör 

kasların nöromuskuler disfonksiyonu sebebi ile intraluminal negatif basınç 

artıĢı hava yolunda kollaps ve obstüriksiyona yol açar. Buna bağlı paradoks 

olarak artan negatif hava yolu basıncından ötürü daha fazla kollaps meydana 

gelir ve hava akımına karĢı direnç daha fazla artar. Bu hasta için gece 

boyunca tehlikeli bir siklus haline gelir (16).  

 

2.1.4. Risk faktörleri 

 

2.1.4.1. Obezite 

Obezite OUAS için bilinen önemli bir risk faktörüdür.  Uyku –Kalp Sağlığı 

çalıĢmasında orta ve ağır OUAS prevelansı ile BKĠ arasında korelasyon 

saptanmıĢ (17). Wincosin çalıĢmasında (n:690)  4 yıl takip edilen olgularda; 

kiloda %10 artıĢ OUAS geliĢiminde 6 kat daha fazla risk ile iliĢkili 

bulunmuĢtur (18). BKĠ 29‟un üzerinde olanlarda OUAS obez olmayanlara 

göre 8-12 kat daha fazladır. Santral obezlerde üst solunum yolu çevresinde 

yağ birikimi ile doğrudan hava yolu çapı daralacağı gibi, dokuda kamplians 

bozulması ile kollapsibilitede artıĢ olacaktır. Abdominal yağ birikimi solunum 

paternini bozarak OUAS „a eğilimi artırmaktadır. Santral obezitenin 

göstergesi olan bel /kalça oranı ve boyun çevresi ölçümü özellikle BKĠ 28 „in 

altında olan hastalarda BKĠ „den daha iyi korelasyon göstermektedir (19). 

 

2.1.4.2. Cinsiyet 

Birçok çalıĢmada erkelerde OUAS prevelansının kadınlardan 2-3 kat fazla 

olduğu gösterilmiĢtir (20). 
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Bu farklılığın cinsiyet iliĢkili üst hava yolu anatomisi ve fonksiyonu, obezite ve 

yağ dağılımındaki farklılık, ventilatori kontrol ve hormonal durumla iliĢkisi 

olduğu düĢünülmektedir (21).  Premenopozal kadınlarda nadirdir ve sıklıkla 

morbid obezite ile birliktelik gösterir. 

OUAS prevelansı kadınlarda menopozdan sonra artmaktadır, bu da 

OUAS‟da kadın seks hormonlarının koruyucu, erkek seks hormonlarının ise 

eğilim yaratıcı etkisini göstermektedir (22).  

 

2.1.4.3. YaĢ 

OUAS prevelansı yaĢla birlikte artmaktadır (20). OUAS sıklığı toplumda 45-

65 yaĢlarında pik yapmaktadır (23). Son yıllarda yapılan bir çalıĢmada BKĠ 

değiĢimlerinden bağımsız olarak, OUAS Ģiddetinin ileri yaĢlarda azaldığı 

gösterilmiĢtir (24).  

 

2.1.4.4. Genetik özellikler 

Yapılan ırksal, ailesel ve ikiz çalıĢmalarında OUAS ve genetik özellikler 

arasında güçlü bir iliĢki olduğu gösterilmiĢ. Yapılan bu çalıĢmalarda 

değiĢikliklerin %35-40‟da genetik özelliklerin etkili olduğu gösterilmiĢ (25). 

 

2.1.4.5. Boyun çevresi 

OUAS‟lı hastaların çok kısa ve kalın boyunludur. Erkeklerde 43 cm, 

kadınlarda 38 cm‟nin üzerinde boyun çevresi ölçümü OUAS için belirgin risk 

faktörüdür (19).  

 

2.1.4.6. Alkol, sigara ve sedatif kullanımı 

Litaratürde alkolün, farenksin dilatör kas aktivitesini bozarak üst hava yolu 

kollapsına ve apnelere yol açtığı, OUAS‟nın Ģiddetini artırdığı, apnelerin 

sayısı ve sıklığının, alkol alındıktan sonraki ilk bir saat içindeki uykuda daha 

Ģiddetli olduğu gösterilmiĢtir (26).  
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Sigara, üst hava yolu konjesyonunu artırarak, üst hava yolu açıklığını azaltıp 

OUAS için risk oluĢturmaktadır (27). 

2.1.5. Tanı 

Öncelikle hastalar klinik olarak değerlendirilmelidir. OUAS‟nın major 

semptomları horlama, tanıklı apne, gündüz uykululuk halidir. OUAS‟da en sık 

rastlanan semptom ve bulgular Tablo 1‟de belirtilmiĢtir (28). OUAS‟da altın 

standart tanı yöntemi polisomnografik incelemedir. OUAS Ģiddeti AHĠ değeri 

ile ifade edilir (Tablo 2). 

 

Tablo 1. OUAS semptomları 

 

Major semptomlar 

Horlama 
Tanıklı apne 
Gündüz asırı uyku hali 

Nöropsikiyatrik semptomlar 

Uyanınca baĢ ağrısı 
Yetersiz ve bölünmüĢ uyku 
Ġnsomnia 
Karar verme yeteneğinde azalma 
Çevreye uyum güçlüğü 
Depresyon, anksiyete, psikoz 
Uykuda anormal motor aktivite 

Kardiyopulmoner semptomlar 

Uykuda boğulma hissi 
Atipik göğüs ağrısı 
Noktürnal aritmiler 

Diger semptomlar 

Ağız kuruluğu 
Gece terlemesi 
Libido azalması, empotans 
ĠĢitme kaybı 
Gastroözefageal reflü 

 
 
Tablo 2. OUAS ġiddeti 
 

 Apne Hipopne Ġndeksi 
Normal < 5 
Hafif 5–15 
Orta 15–30 
Ağır > 30 
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2.2. Derin Ven Trombozu 

Venöz tromboembolizm ya da en sık formuyla DVT önemli bir mortalite ve 

morbidite nedenidir. Venöz tromboz en sık olarak alt extremite ve pelvik derin 

venlerinden meydana geldiğinden DVT olarak adlandırılır (29). DVT, venöz 

sistemin herhangi bir yerinde görülebilecek sistemik bir hastalıktır ve her 

branĢtan hekimi ilgilendirir. Virchow triadı olarak adlandırılan, venöz staz, 

hiperkogülasyon ve endotel hasarını, derin ven trombozunun oluĢumundan 

sorumlu temel nedenlerdir. Uzun vadede morbidite sebebi, post-trombotik 

sendrom oluĢabilmesidir. Önemli tehlikesi pulmoner emboliye neden 

olabilmesidir. Bu hastalık durumu ve sekelleri, en iyi önlenebilen hastalıklar 

grubuna girer (30).  

   

2.2.1. Epidemiyoloji 

Ġlk DVT‟nin toplumda görülme oranı, sistematik bir araĢtırmada 1000‟de 0.5 

olarak bulunmuĢtur. Bu hastalık 15 yaĢından küçüklerde nadirdir. 65-69 yaĢ 

arası ‰ 1.8, 85-89 yaĢ arası ‰ 3.1‟e çıkmaktadır(31). Erkeklerde kadınlara 

oranla biraz daha fazla görülebilmektedir. YapılmıĢ geniĢ bir çalıĢmada, ilk 

tromboembolizm görülme oranı erkeklerde 1000 kiĢi-yıl‟da 1.3 ve kadınlarda 

1000 kiĢi-yıl‟da 1.1 olarak bulunmuĢtur (32). 

 

2.2.2. Patogenez 

1856‟da Virchow, damar duvarındaki hasar, kan akımındaki değiĢiklikler ve 

hiperkoagülabilitenin trombus oluĢumunun temel nedenleri olarak 

tanımlamıĢtır. Bu hipotez, günümüzde hala geçerlidir ve Virchow triadı olarak 

adlandırılır. Venöz trombus, düĢük akım zemininde, temel olarak fibrin 

bantları, kırmızı kan hücreleri ve trombositten oluĢur. Genellikle baldır 

toplardamar kapakçıklarında oluĢup proksimale doğru uzanır. Trombüsten 

dolayı artmıĢ venöz ve kapiller basınç transkapiller filtrasyon hızını arttırarak 

ödeme sebep olur. Hastaların %50‟sinde bu trombüs 3 ay içinde rekanalize 

olup erir (33). DVT %90 oranında alt ekstremite venöz sisteminde ortaya 

çıkmaktadır. Olguların yaklaĢık %30‟u pelvik bölge venleri, %60‟ı alt 
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ekstremite venlerinin tutulumuyla görülür. Femoral ven trombozlarının 

yaklaĢık dörtte birinde pelvik venlere yayılım olur. Pelvik ven trombozlarında 

(iliyak ven trombozu) akciğer embolisi riski, femoral ven trombozuna göre 2 

kat daha fazladır (30) 

 

2.2.3. Risk Faktörleri 

ArtmıĢ DVT sebepleri ana prensipleriyle Tablo 3‟de görülmektedir. Bunlardan 

bazıları daha detaylı açıklanmıĢtır 

 

Tablo 3. DVT risk faktörleri 
 

Genetik risk faktörleri KazanılmıĢ risk faktörleri 
Antitrombin III eksikliği  Ġleri yaĢ 

 
Protein C eksikliği Nefrotik sendrom 

Protein S eksikliği ġiĢmanlık 

Aktive ProteinC rezistansı:  

(Faktör V Leiden) 

Uzun süreli seyahat 

Protrombin G20210A mutasyonu Majör cerrahi (Pelvik, abdominal ) 

Hiperhomosisteinemi Ġmmobilizasyon 

Faktör VIII artıĢı Kanser 

Konjenital disfibrinojenemi Konjestif kalp yetersizliği 

Antikardiyolipin antikorları Miyokard infarktüsü 

Plazminojen eksikliği Ġnme 

Faktör VII eksikliği Oral kontraseptif kullanımı 

Faktör IX artıĢı Hormon replasman tedavisi 

 Kemoterapi 

 Santral venöz kateter 

 Spinal kord yaralanması 

 Polisitemia Vera 

 Gebelik/Lohusalık 

 Travma 

DVT risk faktörleri genetik ve kazanılmıĢ faktörler olarak da 2 gruba ayrılabilir 

(Tablo 3). 
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2.2.3.1.Cerrahi 

Trombotik risk, cerrahinin tipine ve eĢlik eden diğer risk faktörlerine göre 

değiĢir. Ortopedik, vasküler ve nöroĢirürji operasyonlarında risk artmıĢtır (34).  

 

2.2.3.2.Travma 

Majör travma geçiren hastaların %50‟sinde venografik olarak teĢhis edilen 

DVT görülebilir. Trombozis riski spinal hasarı olanlarda (%62), pelvik 

kırıklarında (%61) ve bacak kırıklarında (%80)‟dir (35).  

 

2.2.3.3.DVT öyküsü 

Spontan DVT sonrası, ilk yıl içinde tekrar etme olasılığı %5-15 iken 4 yıl 

içinde tekrarlama oranı %25‟lere ulaĢır (36). Postoperatif DVT sonrası 

tekrarlama olasılığı daha azdır.  

 

2.2.3.4.Trombofil öyküsü 

Koagülasyon sistemindeki anormallikler DVT için artmıĢ risk teĢkil ederler, bu 

hastalıklar genellikle genetik geçiĢ gösterir ve ilk spontan trombüs 

oluĢumunda teĢhis %50 oranında konulur (30). 

 

2.2.3.5.Faktör 5 Leiden mutasyonu 

Faktör V genindeki bir mutasyondan kaynaklanır. Spontan DVT olgularının 

%12-30‟unda faktör V Leiden bildirilmiĢtir (30). 

 

2.2.4.6. Fosfolipid Antikorları 

Lupus antikoagülanları, kardiyolipin ve β2 glikoproteinlere karĢı antikor 

varlığında DVT riski %5 civarındadır. Fakat lupus antikoagülanının varlığı ilk 

trombüs olasılığını 10 kat arttırır (37). Antikardiyolipin ve DVT arasındaki risk 

iliĢkisi zayıftır. 
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2.2.4. Klinik 

 

DVT‟li hastaların yaklaĢık yarısında hiçbir ciddi belirti olmayabilir. Ancak en 

yaygın Ģikayet bacakta ağrı, hassasiyet, ĢiĢlik ve bacağın renginin özellikle 

ayakta iken mor ya da mavimsi olmasıdır. Bacak diğer bacağa göre daha 

sıcak ve özellikle hasta ayağa kalktığında mordur. Bacakta toplardamarlar 

belirginleĢmiĢtir. 

 

2.2.5. Tanı 

2.2.5.1.D-dimer 

D-dimer, endojen fibrinolitik sistemin yeni oluĢmuĢ trombüsü parçalaması 

sonucu salınan bir fibrin yıkım ürünüdür (38,39). D-dimer testinin duyarlılığı 

yüksek olmasına karĢın özgüllüğü düĢüktür (40,41). Cerrahi giriĢim, travma, 

böbrek hastalıkları, maligniteler, ağır infeksiyonlar, SLE, gebelik vb. 

durumlarda da test pozitif bulunabilir (41) .  

 

2.2.5.2. Alt ekstremite venöz  doppler ultrasonografi 

Kompresyon ultrasonografi, en yararlı ilk görüntüleme yöntemidir. Femoral 

veya popliteal venlerin tam kompresyonu ile proksimal DVT Ģüphesi ekarte 

edilebilir. Venografi ile karĢılaĢtırılınca, ultrasonografi proksimal trombüsün 

teĢhisinde %97-100 duyarlılığa ve %98-99 spesifisiteye sahiptir (42). 6 aylık 

izlemler sonucunda, negatif ultrasonografi sonucu olan hastaların yalnız 

%0.7‟sinde venöz tromboemboli görülmüĢtür (30). 

 

2.2.5.3. Kontrast venografi 

Kontrast venografi, DVT teĢhisinde en duyarlı ve doğru testtir, bu yüzden 

altın standart olarak kabul edilir. Venografi invaziv bir test olduğundan ve 

bazı kontrendikasyonları olduğundan dolayı, yüksek klinik Ģüphesi olan fakat 

negatif noninvaziv test sonuçları çıkanlarda kullanılmalıdır (30). 
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. ÇalıĢma Grubu 

 

Düzce Üniversitesi Tıp 2012-Mart 2013 tarihleri arasında Obstruktif  Uyku 

Apne Sendromu (OUAS) ön tanısıyla yatan 254 hasta DVT varlığı yönünden 

değerlendirmeye alındı. ÇalıĢmaya katılmayı kabul etmeyen, Polisomnografi 

sonuçlarına ulaĢılamayan, antikoagulan kullanan, kanser tanısı olan, gebeler, 

çocuklar, hastanede yatan ve hematolojik hastalığı olanlar çalıĢmaya dahil 

edilmemiĢtir. Ġki yüz elli dört hastanın 239‟u çalıĢmaya dahil oldu. 

ÇalıĢmamıza Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġnvaziv Olmayan Klinik 

AraĢtırmalar Etik Komitesinden onay alındı.  

ÇalıĢmanın akıĢ Ģeması ġekil 1‟de özetlenmiĢtir. 

 

3.2. Uyku ÇalıĢması 

 

Uyku laboratuvarına OUAS ön tanısı ile gelen tüm olgulara laboratuvarda 

tüm gece full polisomnografi (Philips Respironics Model: Alice-5 PSG, 

Germany) uygulandı. Ġki kanal EEG (elektroensefalografi), 2 kanal EOG 

(elektrookülografi), 2 kanal çene EMG (elektromyografi), ağız ve burun hava 

akımı (termistör ve nazal kanülle), toraks ve abdomen hareketleri, vücut 

pozisyonu, horlama, EKG ve pulse oksimetre kayıtları alındı (> 6 saat). Tüm 

kayıtlar bilgisayar ortamında manuel olarak skorlandı. Apne; 10 sn ve daha 

uzun süreyle ağız ve burunda hava akımının tam kesilmesi, hipopne; 10 sn 

ve daha uzun süreyle ağız ve burunda hava akımında %30‟dan fazla azalma 

olması ve buna %3 desaturasyon veya arousal eĢlik etmesi olarak 

tanımlandı. Apne-hipopne indeksi(AHĠ) <5 olanlar OUAS yok, AHĠ 5-15 olan 

olgular hafif OUAS, AHĠ 15-30 olan olgular orta OUAS, AHĠ >30 olan olgular 

ise ağır OUAS olarak sınıflandırıldı. 
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ġekil 1. ÇalıĢma akıĢ Ģeması 
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3.3. Olguların Değerlendirilmesi 

 

Hastalar AHĠ‟lerine göre OUAS yok (AHĠ < 5), hafif OUAS (AHĠ 5-15), orta 

OUAS (AHĠ 16-30) ve ağır OUAS (AHĠ > 30) olarak gruplandırıldı. D-dimer 

(+)‟liği DVT tanısında tarama testi gibi kullanıldı. D-dimer pozitifliğine göre 

olgular iki gruba ayrıldı (D-dimer, immunotribodimetrik yöntemi ve Roche 

COBAS 6000 Hitachi  c501 cihazı ile kantitatif olarak ölçüldü). D-dimer pozitif 

olgular telefon ile arandı. Telefon ile ulaĢılabilen ve çalıĢmayı kabul eden 

olgulara alt extremite venöz sistem renkli doppler ultrasonografi (USG) tetkiki 

yapıldı. USG‟de DVT tanısı konması çalıĢmanın primer sonlanım noktası 

olarak belirlendi. 

 

3.4. Ġstatistiksel Analiz 

 

Ġstatistik analizler SPSS 15.0 programı kullanılarak yapıldı. OUAS (+) ve (-) 

olanlarda d-dimer pozitifliği ayrıca OUAS Ģiddetine göre d dimer pozitifliği ki 

kare testi ile karĢılaĢtırıldı. D-dimer (+) ve (-) olan olguların klinik kantitatif 

ölçüm değerleri student t testi ile araĢtırıldı. Ayrıca OUAS Ģiddeti ile D-dimer 

değeri arasında korelasyon olup olmadığına pearson korelasyon analizi ile 

bakıldı. p<0.05 istatistiksel anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 

Olguların yaĢ ortalaması 52±12 yıl olup, %31,8‟i (76/239) kadındı.  

Çalışma Grubu Cinsiyet Dağılımı

Erkek; n=163; 

(%68,2)

Kadın; n=76; 

(%31,8)

 

ġekil 2. ÇalıĢma grubu cinsiyet dağılımı 

 

Çalışma Grubu Polisomnografi Sonuçları

orta OSAS; n=34; 

(%14,2)

hafif OSAS; n=57; 

(%23,8)

OSAS yok; n=63; 

(%26,4)

ağır OSAS; n=85; 

(%35,6)

 

ġekil 3. ÇalıĢma grubu polisomnografi sonuçları  
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Ağır OUAS 85 olgu (%35.6), orta OUAS 34 olgu (%14.2), hafif OUAS 57 olgu 

(23.8) ve OUAS olmayan 63 olgu (%26,4) mevcuttu (ġekil 3).  

 

 

Çalışma Grubunda D-dimer Pozitifliği

D-dimer (-); 

n=211; 

(%88,3)

D-dimer (+); 

n=28; (%11,7)

 

ġekil 4. ÇalıĢma grubunda D-dimer pozitifliği 

  

Tüm olgularda D-dimer pozitiflik oranı %11.7 (28/239) iken, D-dimer negatiflik 

oranı %88.3 (211/239) idi. (ġekil 4). 
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ağır OSAS

 

ġekil 5. AHĠ ye göre OUAS Ģiddeti ile D-dimer pozitifliği  iliĢkisi 

 

OUAS (-) olgularda %9,5 (6/63), hafif OUAS‟da %8,8 (5/57), orta OUAS‟da 

%5,8 (2/34), ağır OUAS‟da ise %17,6 (15/85) oranında D-dimer pozitif 

bulundu. Ağır OUAS olgularında d-dimer pozitifliği (15/85) diğer tüm olgulara 

göre (13/154) anlamlı olarak daha yüksekti (sırasıyla %17,6 ve %8,4, 

p=0,034). Ağır OUAS‟da d-dimer pozitiflik riski 2,3 kat artmaktaydı. 
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Tablo 4. ÇalıĢma grubunda, D-dimer pozitif ve D-dimer negatif olan grubun 

klinik ve polisomnografik bulgular yönünden karĢılaĢtırılması 

 

 

Klinik Özellikler 
D-dimer (+) D-dimer (-)  

 Ortalama (SD) Ortalama (SD) 
p 

değeri 

YaĢ (yıl) 55 (14) 52 (12) 0,339 

BKĠ (kg/m2) 34,1 (8,1) 31,8 (5,7) 0,279 

Kreatinin (mg/dl) 1,0 (0,6) 0,9 (0,3) 0,354 

Hemoglobin (g/dl) 14,1 (2,1) 14,6  (1,6) 0,256 

Hematokrit (%) 42,4  (5,9) 43,7 (4,6) 0,305 

Polisomnografik Bulgular    

AHĠ 37,3 (32,5) 25,6 (26,9) 0,036 

En düĢük satürasyon (%) 72,8 (7,1 ) 79,7 (11,9) 0,091 

Uyku etkinliği (%) 79 (10) 78 (13) 0,561 

 

D-dimer pozitif olan grubun yaĢ ortalaması daha yüksek (55 ve 52, p=0.339) 

kilosu daha yüksek (34.1 ve 31.8 p=0.279) bulundu, ancak istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu. D-dimer pozitif olan ve olmayan grupta kreatinin düzeyi, 

hemoglobin düzeyi, hematokrit düzeyi açısından fark yoktu. AHĠ düzeyi  

D-dimer pozitif olgularda anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Diğer 

polisomnografik bulgular yönünden anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4).  
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Tablo 5. D-dimer pozitif ve negatif olguların cinsiyet, OUAS varlığı, OUAS 
Ģiddeti açısından karĢılaĢtırılması 
 

*Ki kare testinde beklenen değer sorunu nedeniyle p değeri verilemedi. 

 

D-dimer pozitif ve negatif olgular OUAS varlığı ve Ģiddeti açısından 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmazken, d-dimer 

pozitifliği ağır OUAS olgularında diğer tüm olgulara göre anlamlı olarak 

yüksek bulundu (Tablo 5). 

D dimer (+) bulunan 28 olgunun 4‟ünde alt ekstremite doppler USG ile DVT 

tespit edildi (%14,2). DVT bulunan 4 olgunun tamamı ağır OUAS idi. Tüm 

ağır OUAS olgularının %17,6 sında (15/85) D-dimer pozitifliği mevcuttu.  

 

Klinik Özellikler 

D-dimer (+)   

 n=28 

D-dimer (-)  

                  n=211 
 

n (%) n (%) 
 p 
değeri 

Cinsiyet    

    Kadın 12 (%15,8) 64 (%84,2) 0,181 

    Erkek 16 (%9,8) 147 (%90,2)  

OUAS varlığı    

    OUAS yok 6/63 (%9,5) 57/63 (%90,5) 0,528 

    OUAS var 22/176 (%12,5) 154/176 (%87,5)  

OUAS Ģiddeti    

    OUAS yok 6/63 (%9,5) 57/63 (%90,5)  

    Hafif OUAS 5/57 (%8,8) 52/57 (%91,2) -* 

    Orta OUAS 2/34 (%5,8) 32/34 (%94,2)  

    Ağır OUAS  15/85 (%17,6) 69/85 (%82,3)  

Ağır OUAS ve diğer    

    AHĠ < 30 (diğer) 13/154 (%8,4) 141/154 (%91,6) 0,034 

    AHĠ ≥ 30 (Ağır OUAS)  15/85 (%17,6) 70/85 (%82,4)  
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Ağır OUAS olgularının %4,7‟sinde (4/85) DVT bulundu. D-dimer (+) ağır 

OUAS‟da DVT sıklığı %26,6 (4/15) bulundu. Polisomnografik olarak OUAS 

tanısı alan 176 hastanın tümü dikkate alındığında DVT oranı %2.2 olarak 

bulundu.  
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5. TARTIġMA 

 

Bu çalıĢmada Ağır OUAS tanısı alan olgularda D-dimer pozitifliği diğer tüm 

olgulardan yüksek bulundu (%17.6). Ayrıca doppler USG ile trombüs 

saptanan olguların tamamı ağır OUAS grubundandı.  Aynı zamanda bu 

çalıĢma bize ağır OUAS‟ın DVT için bir risk faktörü olabileceğini göstermiĢtir. 

Son dönemde OUAS ve derin ven trombozu iliĢkisini araĢtıran çalıĢmalar 

daha çok “pulmoner emboli hastalarında OUAS sıklığını değerlendirilmesi” ve 

“OUAS hastalarında VTE sıklığını değerlendirilmesi” Ģeklinde iki ana baĢlık 

altında toplanabilir. 

Ambrosetti ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada polisomnografik olarak OUAS 

tanısı konulan, CPAP tedavisi alan, kalıcı veya geçici risk faktörü olmayan  

89 hastanın 3 yıllık takibinde yıllık DVT geliĢme oranı %0.8, PTE geliĢme 

oranı ise %0.4 olarak, genel populasyondan yüksek saptanmıĢtır (43). Bizim 

çalıĢmamızda ise polisomnografik olarak OUAS tanısı alan 176 hasta 

bulunmaktadır. Kesitsel olarak bakıldığında,176 hastanın 4‟ünde trombüs 

saptanmıĢ olup DVT geliĢme oranı %2.2 dir. ÇalıĢmamızda, Ambrosetti ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmadan farklı olarak, sadece orta ve ağır OUAS 

olgularını değil, hafif OUAS olgularını da içermesine rağmen, DVT geliĢme 

oranı daha yüksek bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda asemptomatik hastalarda d-

dimer taraması ile DVT açısından ön değerlendirilme yapılması yüksek 

oranda DVT saptanmasını sağlamıĢ olabilir. 

Chou ve arkadaĢlarının, 5680 OUAS olgusuyla 4505 OUAS olmayan olguyu 

DVT açısından karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında, OUAS olgularında DVT‟nin 

3.11 kat yüksek olduğunu bularak OUAS‟ın DVT için bağımsız bir risk faktörü 

olabileceğini söylemiĢlerdir (44). Bizim çalıĢmamızda sadece ağır OUAS 

olgularında 2.3 kat risk artıĢı tespit edilmiĢtir. 

Lin ve arkadaĢları, 1424‟ü OUAS olan 15.664 olguyu 5 yıl takip etmiĢler ve 

OUAS‟ın VTE ve DVT için bağımsız bir risk faktörü olduğunu bulmuĢlardır 

(45). 
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Peng ve arkadaĢları, 3511 kiĢilik OUAS grubunu 35110 kiĢilik kontrol 

grubuyla DVT ve/veya PTE geliĢimi açısından karĢılaĢtırmıĢ olup OUAS‟ın 

DVT ve PTE için bağımsız bir risk faktörü olduğunu söylemiĢlerdir (46). 

D‟Apuzzo ve arkadaĢları, total diz ya da total kalça artroplasti operasyonu 

olacak olan, 16.608‟inde OUAS bulunan, 258.455 hastayı, PTE açısından 

değerlendirmiĢ olup çalıĢmanın sonucunda OUAS‟ın PTE için bağımsız bir 

risk faktörü olduğunu söylemiĢlerdir (47). 

Bizim çalıĢmamızda tüm çalıĢma grubu full PSG ile OUAS açısından 

değerlendi ve DVT sadece ağır OUAS olgularında tespit edildi. Ayrıca 

çalıĢmamızda OUAS olmayan olgular, sağlıklı gönüllülerden değil, OUAS 

kliniği olan ancak PSG ile OUAS dıĢlanmıĢ olgulardan seçilmiĢti. Bizim 

çalıĢmamızdaki kontrol grubunun demografik ve klinik durumlar açısından 

daha uygun eĢleĢtiği kanaatindeyiz. 

Matthew ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada PTE ön tanılı 270 

olgudan, PTE tanısı konan 71 olgu çalıĢma grubu ve PTE dıĢlanan 199 olgu 

ise kontrol grubu olarak belirlenmiĢtir. Tüm olguların demografik ve klinik 

özellikleri değerlendirilmiĢtir. Univaryant analizde kilo ve OUAS riski PTE‟li 

olgularda anlamlı yüksek bulunmuĢtur (48) 

Arnulf ve arkadaĢları VTE‟si olan 68 hastayı (10 DVT ve 58 PTE) OUAS 

açısından PSG ile değerlendirmiĢ olup, VTE‟ nin OUAS‟lı hastalarda daha 

yüksek oranda görüldüğünü bulmuĢlardır (49). 

Epstein ve arkadaĢları, 270 PTE ön tanılı hastayı toraks BT ile 

değerlendirmiĢ olup, yine aynı olguları OUAS açısından da 

değerlendirmiĢlerdir. OUAS tanısının PTE saptanan hastalarda daha yüksek 

oranda olduğu gösterilmiĢtir (%65) (50). 

Sapala ve arkadaĢları, morbid obesite nedeniyle bariatrik cerrahi geçiren,12 

sinde fatal PTE saptanan 5554 hastayı OUAS açısından değerlendirmiĢ olup 

fatal PTE hastalarında OUAS prevalansının yüksek olduğu görülmüĢtür.(51) 

Mraovic ve arkadaĢları, 107‟sinde PTE bulunan 7282 total diz ya da kalça 

artroplastisi olacak hastayı OUAS açısından değerlendirmiĢ olup PTE 

hastalarında OUAS açısından anlamlı yükseklik saptamamıĢlardır.(52) 
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Bosanquet ve arkadaĢları, 840 VTE hastasını OUAS açısından 

değerlendirmiĢ olup, VTE hastalarında genel popülasyona göre artmıĢ OUAS 

prevalansı olduğunu ortaya koymuĢlardır (53). 

Kezban ve arkadaĢları, 30 PTE tanılı hasta OUAS açısından değerlendirmiĢ 

olup görünür risk faktörü olmayan PTE hastalarında OUAS sıklığını majör 

risk faktörü olan PTE olgularına göre anlamlı olarak yüksek bulmuĢlar ve 

OUAS‟nun PTE için majör risk faktörü olabileceğini savunmuĢlardır (54). 

Arzt ve arkadaĢları, 82 VTE‟si olan ve 82 VTE‟si olmayan hastayı Uykuda 

solunum bozukluğu (USB) açısından karĢılaĢtırmıĢ olup USB hastalarında 

VTE‟nin yüksek oranda görüldüğünü, ayrıca USB‟nin Ģiddeti arttıkça VTE 

görülme sıklığının da arttığını göstermiĢlerdir. Ayrıca vakaların %5‟inde 

santral uyku apne sendromu saptamıĢ olup, santral uyku apne sendromunun 

VTE için bağımsız bir risk faktörü olabileceğini söylemiĢlerdir (55). 

Kosovali ve arkadaĢları, 28 kiĢilik PTE grubuyla 45 kiĢilik kontrol grubunu 

karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında, PTE grubunun %21‟inde OUAS saptarken 

kontrol grubunda OUAS saptamamıĢ olup, OUAS‟ın PTE için bağımsız bir 

risk faktörü olduğunu söylemiĢlerdir (56). 

Alonso-Fernandez ve arkadaĢları,107 kiĢilik PTE olgusuyla 102 kiĢilik kontrol 

grubunu karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında, PTE grubunda %9.8 OUAS 

saptarken kontrol grubunda %4.1 OUAS saptamıĢ olup OUAS‟ın PTE için 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu söylemiĢlerdir (57). 

Tüm bu çalıĢmalar OUAS ve VTE arasında iliĢki olduğunu desteklemektedir. 

Ancak OUAS‟ın risk faktörleri, Ģiddeti ve komplikasyonları DVT geliĢimi 

açısından birbirleriyle etkileĢen çok sayıda parametre içermektedir. Örneğin 

obezite hem DVT hem de OUAS için önemli bir risk faktörü olup aynı 

zamanda ağır OUAS‟da hastalığın Ģiddetiyle artan bir durumdur. Bunun gibi 

OUAS‟da hastalığın Ģiddeti ile iliĢkili bir çok komplikasyon DVT geliĢimini 

etkileyebilir. Bizim çalıĢmamızda tespit edilen tüm DVT olgularının ağır 

OUAS grubunda olması OUAS‟da DVT‟nin hastalığın Ģiddeti ve/veya 

komplikasyonlarıyla iliĢkili olabileceğini düĢündürmektedir. ÇalıĢmamızda 

diğer çalıĢmalardan farklı olarak, kontrol grubunun PSG endikasyonu konan 

gerçek klinik eĢleĢmiĢ olgulardan oluĢması önemli bir avantajdır. ÇalıĢma 
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grubunda her ne kadar ek hastalık ve ilaç kullanımları sorgulanmamıĢ olsa 

da kontrol grubunun klinik eĢleĢmiĢ olgulardan seçilmesi bu limitasyonu 

minimalize etmektedir. Nitekim D dimer (+) ve (-) olgular arasında yaĢ, 

cinsiyet ve BMI açısından istatistiksel fark bulunmaması da bunu 

desteklemektedir. 

ÇalıĢmanın bir diğer kısıtlılığı ise nispeten az vaka sayısı ile uzun dönem 

takip yerine kesitsel bir değerlendirme yapılmıĢ olmasıdır. Bunun yanında 

kontrol grubu dahil tüm olgulara polisomnografi yapılmıĢ olması diğer 

çalıĢmalardan ayıran en önemli artılarındandır. Ayrıca klinik yakınma 

beklenmeksizin d-dimer taraması sonrası doppler USG ile subklinik DVT 

olgularına majör komplikasyon geliĢmeden tanı koyulması çalıĢmanın en 

güçlü yönünü oluĢturmaktadır. Kesitsel olarak yüksek DVT sıklığının tek bir 

doppler USG ile tespit edilmesi (Ağır OUAS‟da %4.7 (4/85), D-dimer (+) ağır 

OUAS‟da %26.6 (4/15)) çalıĢmanın sonuçlarını daha da önemli kılmaktadır.  

DVT açısından asemptomatik bu olguların değerlendirilmesinde d-dimer 

testinin ön tarama amaçlı kullanımının ileriye dönük klinik çalıĢma ve günlük 

pratiğe ıĢık tutabileceği kanaatindeyiz.  

D-dimer (+) bulunan ancak doppler USG ile DVT tespit edilmeyen OUAS 

hastalarının uzun dönem takipleri ve CPAP tedavisinin süreci nasıl etkilediği 

ile ilgili ileri klinik araĢtırmalara ihtiyaç vardır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

24 

 

6. SONUÇ  

 

 

ÇalıĢmanın sonuçları ağır OUAS‟nın DVT için önemli bir risk faktörü 

olabileceğini göstermektedir. Aynı zamanda bu çalıĢmada elde edilen veriler 

ağır OUAS hastalarında DVT semptomlarının sorgulanmasının, d-dimer 

bakılmasının ve d-dimer pozitif ağır OUAS olgularının DVT proflaksisi 

açısından değerlendirilmesinin yararlı olabileceğini düĢündürmektedir.  
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