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W : Uyaniklik
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1. GIRIS ve AMAC

Obstriktif uyku apne sendromu (OSAS), uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne)
veya parsiyel (hipopne) iist solunum yolu obstriiksiyonu ve siklikla kan oksijen
satlirasyonunda azalma ile karakterize bir hastaliktir. Hastalarda genellikle uykuda
solunum ¢abasinin artisi, uyku bolinmeleri ve giindiiz asir1 uykululuk hali
bulunmaktadir(1). OSAS tanisi gece uyku sirasinda yapilan polisomnografi (PSG) ile
koyulur. Saatte gergeklesen apne ve hipopne sayilarinin toplamini ifade eden apne-
hipopne indeksi (AHI), polisomnografi (PSG) ile hesaplanir. American Academy of
Sleep Medicine (AASM) kriterlerine gére OSAS; hafif (AHI 5-15), orta (AHI 16-30)
ve agir (AHI >30) olmak iizere gruplandiriimaktadir(1-3).

OSAS genel popilasyonun yaklasik %5-15"ini etkileyen bir durumdur.
Yapilan calismalar hipertansif hastalarda bu oranin %30-50 oldugunu, direncli
hipertansiyonu olan grupta ise daha da artarak %83’lere ulastig1 goriilmektedir (4-6).

OSAS ve hipertansiyon arasinda iki yonlii bir iligki vardir. Hipertansif hasta
popiilasyonunda OSAS siklig1 artmakla birlikte, OSAS'l1 hastalarda da hipertansiyon
goriilme siklig1 artmistir. Bu oran orta dereceli OSAS’1 hasta grubunda %46 iken,
agir dereceli OSAS’I1 grupta %53’e ¢iktigi gosterilmistir(5).

OSAS ile ortaya ¢ikan bozulmus uyku diizeni siklikla, giin i¢i dikkatte azalma,
motorlu ara¢ kazalarinda ve diger kazalarda artis, yasam kalitesinde azalma gibi
sosyal problemlerin yani sira kardiyovaskiler ve noropsikiyatrik hastaliklar gibi
saglik problemlerine neden olmaktadir(7, 8).

Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda ise hipertansiyon, koroner arter
hastaliklari, ritim ve ileti bozukluklari, serebrovaskiiler hastaliklar yer almaktadir (4).
OSAS’lh hastalarda tekrarlayan apne ve hipopne epizodlar ile ortaya ¢ikan aralikli
hipoksi, sempatik sinir sistemi aktivasyonu yaparak kan basincinda gegici dnemli
yiikselmelere sebep olabilir. Ayrica sempatik  sistemin  uyarilmasiyla,
katekolaminlerin saliniminin artmasi1 da ortaya ¢ikan arteriyel hipertansiyon ile
iligkilidir. OSAS'In bozulmus endotel fonksiyonu, artmis arteriyel rijidite, azalmig
baroreseptOr sensitivitesi ile iligkili oldugu, bu durumun da hipertansiyona neden

oldugu gosterilmistir (4, 9, 10).



Viicut kitle indeksi (VKI), obeziteyi degerlendirmek icin kullanilan bir deger
olup, artist hem OSAS igin hem de sistemik hipertansiyon igin risk faktoridir. Bu
durumun da birlikte goériilme sikliklarini artiran bir neden oldugu diistiniilmekte ise
de yapilan bazi ¢alismalarda OSAS varliginin HT i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugu ortaya konulmustur. Aralikli hipoksinin, oksidatif stresi arttirarak da
hipertansiyon gelisimine katkida bulunabildigi gosterilmistir (10, 11). AHI 5’ten
kiiciik olgularda hipertansiyon igin rolatif risk 1.42, AHI 5 ve 15 arasinda ise
hipertansiyon icin rolatif risk 2.03, AHI 15 ve daha yiiksek ise rolatif riskin 2.89’a
kadar yiikseldigi goriilmistiir(10).

Bu ¢alismada OSAS 06n tanisi ile polisomnografi yapilan hastalarda eslik eden
hipertansiyon varliginin semptomatik, demografik ve polisomnografik etkilerinin

arastiritlmasi ve literatiirdeki bulgular ile karsilastirilmasi1 amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Obstriktif uyku apne sendromunun ilk tanimi, 19. yy da obezite ve asiri
giindiiz uykululuk ile sekillenen klinik vaka bildirilerine kadar uzanmaktadir.
Uykuda beynin elektriksel aktivitesi ilk olarak 1870’li yillarda hayvanlar tizerinden
alinmistir. 1928 yilinda Berger insan beyninin elektriksel aktivitesini kaydetmis ve
uyaniklikla uyku arasinda olusan elektriksel aktivite farklarmi gdstermistir. Ilk
fizyolojik kayit 1960°l1 yillarda Gerardy ve arkadaslari tarafindan yapilmis ancak
solunum durmasinin nedenine yonelik bilgi aktarilmamistir. Kleitman ve Aserinsky
1953 yilinda elektroensefalografide (EEG), uykunun hizli géz hareketlerinin oldugu
Rapid Eye Movement (REM) evresi ile iligkili solunumsal ve kardiyak etkileri
gostermiglerdir. 1956 yilinda Dement ve Kleitman uykunun siklik degisimlerinin
oldugunu goéstermislerdir. 1965 yilinda uykuda solunum bozukluklar1 konusunda
“altin standart” olarak gdsterilen polisomnografi Gastaut tarafindan uygulanmaistir.

Stanford Universitesi'nde 1972 yilinda uyku ¢alismalarina basladiktan sonra
solunumsal parametreler uyku calismalarinda kullanilmaya baslanmistir. Daha
sonraki ¢aligmalarda gece boyunca yapilan uyku calismalar1 olarak 1974'de Jerome
Holland tarafindan polisomnografiden bahsedilmistir. Guilleminault giindiiz asiri
uykululugunun uyku apne sendromunda ¢ok 6nemli yakinma ve patolojik bulgu
oldugunu vurgulamistir. Daha sonra giindiiz asir1 uykululugunun dogru ve objektif
Olcimini saglayan Multiple Sleep Latency Test (MSLT) Dr. Mary Carskadon
tarafindan gelistirilmistir.

American Sleep Disorders Association - Amerikan Uyku Bozukluklar
Akademisi (ASDA) tarafindan “The International Classification of Sleep Disorders -
Uluslararas1 Uyku Bozukluklar1 Siniflamasi” (ICSD) 1991 yilinda yayinlanmis ve
uyku bozukluklar1 kod verilerek siniflandirilmistir.

Daha sonraki yillarda uyku bozukluklar1 ayrintili olarak gruplandirilmis ve son
olarak Subat 2014’de “International Classification of Sleep Disorders ICSD 3”

seklinde yeniden diizenlenerek yayinlanmistir (1, 12-14).



2.2. Simiflama

Uyku ile iligkili solunum bozukluklari, Uluslararasi uyku siniflamasinin
(ICSD-3) ana gruplarindan biridir. Bu grubun alt basliklar1 ise asagida belirtilen
sekilde diizenlenmistir (14).

1- Obstruktif uyku apne sendromu
a. Obstruktif uyku apne sendromu, erigskin
b. Obstruktif uyku apne sendromu, ¢cocukluk
2- Santral uyku apne sendromu
a. Cheyne stokes solunumu ile birlikte santral uyku apne
b. Cheyne stokes solunumu olmadan bir medikal soruna bagli santral
uyku apne
C. Yiksek iritifaya bagh periyodik solunumun neden oldugu santral

uyku apne

o

Ilag ve madde bagimliligia bagl santral uyku apne
Primer santral uyku apne

Infant primer santral uyku apnesi

@ - o

Prematlrin primer santral uyku apnesi
h. Tedavi ile ortaya ¢ikan santral uyku apne
3- Uyku ile iliskili hipoventilasyon sendromlar1
a. Obezite hipoventilasyon sendromu
b. Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu
c. Hipotalamik disfonksiyonla birlikte ge¢ baslangicli hipoventilasyon
sendromu
d. Idiyopatik santral alveoler hipoventilasyon
e. llag ve madde bagimliligina bagh uykuyla iliskili hipoventilasyon
f. Tibbi durumlarin neden oldugu uykuyla iligkili hipoventilasyon
4- Uyku ile iligkili hipoksemi sendromu
5- Izole semptom ve varyantlar
a. Horlama

b. Katatreni



2.3. Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSAS)

Uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne) iist solunum
yolu obstriktif epizodlar1 ve siklikla oksijen satlirasyonunda azalma ile karakterize
bir sendromdur.

Erigkinde OSAS tanisinin  konulabilmesi i¢in A+B kriterleri veya C
bulunmalidir.

A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmast;
I.  Gunduz uykululuk hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni
ii.  Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi
iii.  Hastanin yatak partneri veya baska bir gozlemci tarafindan habitiiel
horlama, uykuda nefes durmasi veya her ikisinin de tanimlanmasi
Iv.  Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi,
atrial fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum bozuklugu
veya kognitif disfonksiyon bulunmasi
B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (out-of centre sleep testing)

I. PSG veya OCST de saatte 5 veya daha fazla obstriktif apne, mikst apne,
hipopne veya solunum eforu ile iligkili arousal (respiratory effort related
arousal-RERA)

C. PSG veya OCST de saatte 15 veya daha fazla obstriktif apne, hipopne veya

RERA(14)

Hafif diizeyde OSAS: AHI: 5 ile 15 aras1
Orta diizeyde OSAS: AHI: 16 ile 30 arasi
Agir diizeyde OSAS: AHI: >30 olarak tanimlanmustir (1).



2.4. Epidemiyoloji

OSAS prevalanst erkeklerde %24, kadmnlarda %9 olarak bildirilmistir(1).
Bununla birlikte, orta yas eriskinlerin %20 sinde en az hafif dereceli OSAS oldugu
ve bu olgularin %80 inin tan1 almamis oldugu tahmin edilmektedir (15). Erkeklerde
kadinlara gore yaklasik 2-3 kat daha sik goriilmektedir (16). Cinsiyete bagh farklilik
kadinlarin apne, horlama, bogulurcasina uyanma gibi OSAS semptomlarii daha az
bildirmeleri, bu semptomlarla doktora daha az siklikla bagvurmalar1 ve doktorlarin
OSAS tanisini, kadin hastada ayn1 yakinma ile gelen erkek hastaya goére daha az
siklikla diisiinmelerinden kaynaklanabilir. Yatak arkadaslar1 kadinlardaki horlama ve
bogulur gibi olma semptomlarin1 daha az bildiriyor da olabilir. Menopoz 6ncesi
kadinlarda OSAS sikligmin erkeklerden az olmasi seks hormonlari nedeniyle yag
dagilimmnin farkli olmasina baglanmistir. Kadinlarda dilin daha kii¢iik olmasi en
onemli anatomik faktorlerden birisidir.

OSAS’1n yasla birlikte arttigini, bu artisin 6zellikle 60 yasindan sonra belirgin
oldugunu gdsteren caligmalar mevcuttur. Bu artisin ilerleyen yas ile birlikte
parafaringeal yag artisi, yumusak damakta biiylime ve {ist havayollarindaki diger
anatomik degisikliklere bagl olabilecegi diisiiniilmektedir. (17-19).

Yapilan bazi ¢alismalarda toplumlar arasinda OSAS prevalansi farkli olarak
gosterilmis ise de, bu farkliliklarin genetik faktorlerden daha ¢ok toplumlarin yasam
tarzi ve diyet aligkanliklar ile iligkili oldugu diistintilmustiir (20, 21).

OSAS’in  obezite ile anlamli iligkisi oldugu disiiniilmektedir. Viicut
agirhgindaki %10 artisin, AHI de %32 artisa neden oldugu; orta-ileri siddette OSAS
gelisim riskini 6 kat arttirdig1 gosterilmistir (22). Tiim diinyada obezitenin artisina

paralel olarak OSAS prevalans ve insidansinin da artis gosterecegi diisliniilmektedir

(19).



2.5. Fizyopatoloji

Obstriktif Uyku Apne Sendromu, uyku sirasinda hipoksi / reoksijenizasyon ve
arousallar ile sonuglanan tekrarlayici parsiyel ya da tam iist solunum yolu (USY)
obstriksiyonlar1 ile karakterize bir sendromdur. Olduk¢a kompleks bir
fizyopatolojiye sahiptir ve katkida bulunan faktorlerin rolleri de OSASI bireyler
arasinda degiskenlik gostermektedir (1, 23). Ust solunum yolunun genisligini azaltan
ya da kollabe olmasini kolaylastiran faktérler OSAS egilimini arttirmaktadir.

Venturi prensibi: Hava akimi dar bir bolgeden gecerken hiz kazanir.

Bernoulli prensibi: Akmakta olan hava dis kisminda negatif basing olusturur.

Artan respiratuar efor sonucu hava, Venturi ve Bernoulli prensibine bagli ne
kadar dar bir bélgeden gecerse o kadar hizli gecer ve cevresinde o kadar fazla negatif
basing olusturur. Normal kosullarda inspirasyon esnasinda olusan hava akimi sonucu
belirli oranda hava situnu boyunca negatif basing zaten olusmaktadir. Ancak hava
situnu boyunca bulunan dilatér kaslar kasilarak hava yolunu stabilize eder ve
cOkmeyi onler. Inspiratuar kuvvet, dilator kaslarin Karsi hareket yetenegini astigi
zaman (ileri derecede Ust hava yolu obstriksiyonu sonucu asiri inspiratuar kuvvet)
veya bu dilator kaslarin ndromuskuler disfonksiyonu sebebi ile intraluminal negatif
basing artis1 hava yolunda kollaps ve obstriiksiyona yol acar. Buna bagli paradoks
olarak artan negatif hava yolu basincindan 6tlrl daha fazla kollaps meydana gelir ve
hava akimina kars1 diren¢ daha fazla artar. Bu, hasta icin gece boyunca tehlikeli bir
siklus haline gelir (23, 24).

Ust solunum yollarinda obstriiksiyona neden olan faktérler (25);

a.  Genel faktorler: Yas, cinsiyet, obezite, horlama, ilaglar, genetik

Anatomik faktérler: Spesifik anatomik lezyonlar, boyun g¢ap1 (erkeklerde >43

cm, kadinlarda >38 cm), bas-boyun pozisyonu, nazal obstriiksiyon

c.  Mekanik faktorler: Hava yolu ¢ap1 ve sekli, yatig pozisyonu, iist solunum yolu

rezistansi, st solunum yolu kompliyansi, intraluminal basing, ekstraluminal
basing, mukozal adheziv etkiler ve vaskuler faktorler

d.  Noromuskiller faktorler: Ust solunum yollar1 dilatér kaslari, dilatr

kas/diafragma iliskisi, iist solunum yolu refleksleri

e.  Santral faktorler: Hipokapneik esik, periyodik solunum, arousal, sitokinler
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Sekil 2.1. Uyku sirasinda meydana gelen apne-hipopne olusumunun fizyopatolojik

mekanizmasi (26)

2.6. Tam Yontemleri

OSAS gelisimi i¢in risk faktorii olan kisilerde OSAS varliginin ve siddetinin
saptanmasi, olusabilecek komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir. OSAS
tanisinin  konulmasi i¢in klinik semptomlari, tibbi 6zge¢misi ve polisomnografi
sonuglarinin degerlendirilmesi gereklidir (27, 28). OSAS egilimini arttiran risk

faktorleri agisindan sorgulanmalidir (Tablo 2.1)



Tablo 2.1. OSAS egilimini arttiran risk faktorleri (29)

*Major Faktorler
Sismanlik
Yas
Erkek cinsiyet

*Diger Faktorler

Kraniofasiyel anomaliler

Gebelik

Menopoz

Ust hava yolu inflamasyon ve enfeksiyonlar

Genetik faktorler

Irk

Sigara, alkol, sedatif kullanimi

Eslik eden hastaliklar
Serebrovaskuler olay
Hipotiroidizm
Kronik bobrek yetmezligi
Polikistik over sendromu

Akromegali

2.6.1. Klinik Ozellikler

Obstruktif Uyku Apne Sendromunun en sik rastlanilan semptomlari; horlama,
glindiiz asir1 uyku hali, bogulma hissi ile uyanma ve uykusuzluktur. OSAS
semptomlar1 ana hatlar1 ile uyku bozukluguna bagli semptomlar ve sistemik

semptomlar olmak {izere iki baslik altinda toplanabilir (Tablo 2.2).



Tablo 2.2. OSAS semptomlari

Uyku bozukluguna bagh semptomlar

Horlama

Tanikli apne

Giindiiz asir1 uykululuk hali
Yetersiz uyku

Bilissel bozukluklar

Karakter ve kisilik degisiklikleri

1mp0tans

Sistemik semptomlar ve sonuglari

Kardiyak aritmiler
Sistemik hipertansiyon
Miyokard infarktlsu
Serebrovaskuler olay
Pulmoner hipertansiyon
Polisitemi

Ani 6lUm

Horlama: Uykuda inspirasyonun kismi olarak engellenmesiyle orofarenkste olusan
guriltilii titresime iliskin sestir. Siklikla doktora bagvurmanin ilk sebebidir.
Genellikle sosyal bir sorun olarak karsimiza ¢ikar. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
hastalarinda her zaman horlama (haftada 5 gece ya da daha fazla) s6z konusudur ve
sik tekrarlayan apneler nedeniyle kesilir. Hastalar genelde horladiklarini reddederler,
bu nedenle esleri ya da yakinlarindan 6ykii almak gerekir Horlama oOzellikle {ist
solunum yolu rezistans1 sendromu (UARS) ve OSAS olmak tizere iki hastalik
grubunda belirgindir.

Tanikh apne: Hastalarin doktora bagvurmasindaki en 6nemli neden hastalarin esleri
tarafindan fark edilen apnedir. Nadiren hastalar apne periodu i¢inde uyanirlarsa,
nefes alamama veya bogulma hissi tarif edebilirler. Ayirici tanida noktiirnal astim,

kronik obstriiktif akciger hastalig1 ve konjestif kalp yetmezligini diistinmek gerekir.
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Giindiiz Asinn Uyku Hali (GAUH): Uyku sirasinda tekrarlayan apne, hipopne,
arousallar sonucu gelisen uyku boliinmeleri nedeniyle hastalar ertesi giin iginde uyku
ihtiyaci hissederler. Olusan asir1 uykululuk kisilerin giindiiz motor aktivitelerini de
olumsuz yonde etkiler. Biligsel bozukluga bagli olarak 6grenme becerileri azalir,
hafiza zayiflar, refleks davraniglar ve dikkat azalmasi gorulir. Giindiiz asir1 uyku hali
subjektif bir test olan Epworth Uykululuk Olgegi (ESS) (Tablo 2.3) veya objektif
testler olan Uyanikligin Korunmasi Testi (Maintenance of Wakefulness = MWT) ve
Multiple Sleep Latency Test (MSLT) ile kolaylikla tespit edilir.

Semptomlar tek tek 6nemli olsa da tanida bu ili¢ semptomun birlikte olmasi
(horlama-+tanikli apne+GAUH) OSAS icin belirleyicidir (1, 28, 30).

Gundiz asir1 uykululugun degerlendirildigi en yaygin test Epworth uykululuk
Olgegidir. Bu 6lgegin Tiirk¢e validasyonu yapilmistir. Ayrica subjektif semptomlara
dayal1 bir testtir. 10 ve iizeri alinan skorlar giindiiz uykululuk semptomlar1 agisindan
anlamli kabul edilir. Ancak Epworth skoru ile apne-hipopne indeksi arasindaki iligki
zayiftir. OSAS saptanan hastalarin %35’inde giindiiz asir1 uykululuk semptomu
tanimlanmamaktadir. Bunun yaninda giindiiz asir1 uykululuk hali OSASI hastalarda

goriilebilen en sik semptomdur(28, 30).

Tablo 2.3. Epworth Uykululuk Skalasi (30)

Hic | Nadiren | Siklikla Z;'nf;n
1 Oturur durumda gazete ve Kkitap okurken uyuklar
misiniz? 0 ! 2 3
2 Televizyon seyrederken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
3 Pasif olarak toplum iginde otururken, sinemada yada 0 1 ) 3
tiyatroda uyuklar misiniz?
4 Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugunda 0 1 ) 3
uyuklar misiniz?
5 Ogleden sonra uzaninca uyuklar misiniz? 0 1 2 3
6 Birisi ile oturup konusurken uyuklar misiniz? 0 1 2 3
7 Alkol almamis, 6gle yemeginden sonra sessiz ortamda
otururken uyuklar misiniz? 0 ! 2 3
8 Trafik birka¢ dakika durdugunda, kirmizi 1g1kta, arabada 0 1 ) 3
beklerken uyuklar misiniz?
TOPLAM
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Diger semptomlar: OSASI1 hastalarda sabah uyandig1 zaman ortaya ¢ikan bagagrisi
olabilir. Bagagrisinin gece ortaya ¢ikan hiperkapni ve artmis intrakranial basingla
iliskili serebral vazodilatasyona baglh oldugu diisiiniilmektedir. Hafizada zayiflama,
kisilik degisiklikleri, depresyon gibi nonspesifik bilissel bozukluklarin varligi, uyku
boliinmeleri ve noktlirnal hipoksemi ile iliskili dikkat eksikligi ve psikomotor
bozukluklara baglanmaktadir. OSAS 11 erkeklerin %30-50’sinde libido kaybi olup,
OSAS tedavisinden sonra semptomun tamamen geriledigi gozlenmistir. Sabah ortaya
cikan a8z kurulugu, noktiiri gibi semptomlar da OSASh hastalarda ortaya
cikabilmektedir.  Hipertansiyon, kalp  yetmezligi, myokard infarktiisi,
serebrovaskiiler olay ve motorlu ara¢ kazalari Oykiisii de OSAS’li hastalarda

hastaligin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilmektedir (30).

2.6.2. Fizik Muayene

OSAS’ta hava yolundaki degisiklikleri belirlemek, hem hastaligin nedenleri
konusunda hem de tedavi yonteminin belirlenmesinde son derece énemlidir. Ancak,
degerlendirmelerin genellikle uyanikken yapiliyor olmasi nedeniyle OSAS’h
olgularda iist solunum yollarinin muayenesinden elde edilen bilgilerin hastaligin
siddetiyle tam olarak uyumlu olmast beklenmemelidir. OSAS’li olgularin
degerlendirilmesi esnasinda iist solunum yollarmin yanisira olgularin psikolojik
durumlari, yasam aligkanliklari, maksillofasiyal degerlendirme, beden kitle indeksi,
boyun ¢api, bel ¢evresi gibi bazi1 antropometrik dlglimler de kayit altina alinmalidir.
Viicut kitle indeksi (VKi<30 kg/m2) olan hastalarda siklikla kraniofasiyel, nazal,
farengeal ya da dental bulgular olabilmektedir. Sefalometrik 6lglimlerdeki anomaliler
bu hastalarda Gst hava yolu cerrahisinden fayda gorebileceklerini diisiindiirmektedir.

OSAS farenksin uyku esnasinda hava akimini saglayacak kadar agik
kalamamasina bagli olarak olusan bir hastalik oldugu icin OSAS’l1 hastalarda hem
hastaliga neden olan faktorlerin tespiti hem de olasi tedavi plani agisindan farenks
muayenesi Kulak Burun Bogaz (KBB) tarafindan mutlaka yapilmalidir. Orofarenkste
dilin pozisyonun degerlendirildigi Mallampati siniflamasinda yiiksek skor alanlarda

OSAS varlig1 diistiniilmektedir. Retrognati, makroglossi, tonsiller hipertrofi, nazal
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anomaliler, uvula anomalileri OSASI hastalarda KBB muayenesinde saptanabilen
fizik muayene bulgularidir.

Obezitenin OSAS ile iliskisi bilinse de, yeni tan1 almis hastalarin %30’unda
obezite mevcut degildir. Boyun ¢evresinin 40 cm’den biiyiik olmast OSAS varligi
icin prediktor degerdir ve bu degerin artmasi hastaligin ciddiyeti ile iliskilidir.
Periferal 6dem kalp yetmezliginin bulgusu olarak saptanabilir. Hipertansiyon,
hipotiroidi, akromegali ile iligkili fizik muayene bulgular1 OSAS 11 hastalarda

hastaligin sonucu olarak ortaya ¢ikabilecegi unutulmamalidir (1, 27, 30).

2.6.3. Radyoloji

Uykuda solunum bozuklugu olan olgularda radyoloji hastaligin nedenlerinden
ziyade agiz igi arag¢ veya iskelet cerrahisi gibi bazi tedavi yaklagimlarinin karart ve
uygulanan tedavinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Ust solunum yollarmi
goriintiilemede kullanilan radyolojik araglar sefalometri, sineradyografi, floroskopi,
videofloroskopi, bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans gibi goriintiileme

yontemleridir. OSAS i¢in halen standart radyolojik tani araci bulunmamaktadir (1,

31).

2.6.4. Diger Tanm1 Yontemleri

Hastalarda OSAS tanisinda ve komplikasyonlarinin saptanmasinda, tam kan,
biyokimya, hormon testleri, solunum fonksiyon testleri, arter kan gazi,
elektrokardiyogram, ekokardiyografi, arteriyel kan basinci oOlgiimleri yardimci
tetkikler olarak kullanilmaktadir (30).

2.7. Polisomnografi
Polisomnografi (PSG), uyku sirasinda horlama, apne, periyodik bacak
hareketleri gibi uyku bozukluklarinin tanisinda kullanilan gece uykusu boyunca

hastalardan elde edilen beyin dalgalarinin, géz hareketlerinin, solunum ¢abasinin, kas

aktivitesinin ve kardiyovaskiiler sinyallerin es zamanli bir sekilde kayit altina
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alindig1 bir tetkiktir. Uykuda solunum bozukluklarinin tanisinda altin standart tani
yontemidir. Standart uygulamasi uyku laboratuvarinda teknisyen gozetiminde

yapilmaktadir (32, 33).

Standart PSG sirasinda rutin olarak kaydedilmesi gereken parametreler asagida
gorulmektedir:
o Elektroensefalografi (EEG)
o Elektrookilografi (EOG)
o Elektromiyografi (EMG — submentalis)
e Oro-nazal hava akimi
e Torako-abdominal hareketler
e Oksijen satuirasyonu
o Elektrokardiyografi (EKG)
e Elektromiyografi (EMG-tibialis)

e Vcut pozisyonu

AASM’nin 1997 yilinda yaymlayip 2005°te yeniden diizenledigi rapora gore
asagidaki durumlarda PSG endikedir (1).
e Uykudaki solunum bozukluklari (USB);
USB tanisinda
CPAP veya BPAP cihazinin titrasyonunda
USB tedavisi i¢in yapilacak cerrahi 6ncesi ve sonrasinda
CPAP tedavisi sonuglarinin degerlendirilmesi ve takibinde

Diger solunumsal hastaliklarda (6zellikle KOAH’da)

USB semptomlar1 varsa

Narkolepsi

Parasomni ve uyku ile iligkili epilepsiler

Huzursuz bacak sendromu ve periyodik ekstremite hareketleri hastaligi

Insomni ile birlikte olan depresyon

Sirkadiyen ritm bozukluklari
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2.7.1. Hastanin Hazirlanmasi

Uyku laboratuvarlarinin polisomnografi ¢ekimi i¢in ayrilmis olan odalari;
yatak odas1 0zelliginde, uyku icin elverisli, stirekli video monitorizasyonu saglanmis
ve teknisyenle gerektiginde iki yonlii iletisimine imkan verecek sekilde olmalidir.

Ayrica 1s1s1 ayarlanabilir, havalandirmali, 151k ve ses kontrolii olan, giiriiltiili
alanlardan uzak odalar dizayn edilmelidir.

Hasta islem hakkinda 6nceden bilgilendirilmelidir. Hasta polisomnografinin
yapilacagi giin giindiiz uyumamali, alkol almamali, ¢cay ve kahve gibi uyku diizenini
bozabilecek igecekleri fazla miktarda tilketmemelidir. Ayrica yine uykunun diizenini
bozacak uyku verici yada sakinlestirici ilaglar test giinii kullanilmamalidir. Hasta
PSG oOncesi giliniinii olagandan farkli ge¢irmemelidir. Hasta laboratuvara ac
gelmemeli, agir yemek yememelidir.

Teknisyen, PSG 6ncesi sorgu formunu doldurmali; bu formda aldig: ilaglar,
onceki gece uyku durumu, saghgi ile ilgili giinliik farklilik olup olmadigi
sorgulanmalidir. Hastadan, elektrotlar baglanmadan yatis kiyafetlerini giymesi ve

gereksinimlerini kargilamasi istenmelidir (1, 32).

2.7.2.Elektrotlarin Yerlestirilmesi

Elektrotlar, temizleme iiriinleri, iletken pastalar ve yapistirma i¢in kullanilacak
malzeme hazir olmalidir.
Onerilen montaj siras1 asagidaki gibidir:
1. EEG elektrotlari
2. Trakeal mikrofon
3. EKG
4. Bacak elektrotlari
5. Efor bantlar
6. Hava akim o6lgerleri

7. Oksimetre
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PSG igin asgari gereksinimler bugiine kadarki en genis katilimli uzlast olan
AASM 2007 raporunda bildirilmis ve iilkemizde yaygin olarak kabul gérmiistiir.
Kayit protokolii olarak burada tanimlanan asgari parametreleri temel almak gerekir.

EEG igin elektrotlarin yerleri 10-20 sistemine gore belirlenmektedir (Sekil 10-
20 sistemi). Bu sisteme gore inion, nasion ve 2 preaurikular nokta belirlenir. M1 sol,
M2 sag mastoid ¢ikint1 iistiindedir. EEG icin 3 derivasyon Onerilir: F4- M1, C4-M1,
02-M1. Olast1 bir sorun i¢in F3-M2, C3-M2, O1-M2 yedek olarak baglanmalidir.
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Sekil 2.2. 10-20 sistemine gore elektrotlarin yerleri

EOG: Goz kiiresinin vertikal ve horizontal hareketlerinin kaydi i¢in 2 elektrot
kullanilir; E1 ve E2. El sol dis kantusun 1 cm altinda, E2 ise sag dis kantusun 1 cm
iistiine yerlestirilir. Her ikisinin de referans1 M2 olur.

EMG: Tek kanal kullanilir. Uyku ve uyaniklik evrelerinin ayriminda kaslarin
tonusunda azalma ve artma Onemli bir ayiragtir. Ceneye 3 elektrot baglanir.
Elektrotlardan biri mandibula orta hattinin alt kenarinin 1 c¢m {istiine digerleri buranin
2 cm altinda orta hattan 2 cm uzagina takilir. Periyodik bacak hareketleri kaydi igin
her iki bacaga; tibialis anterior kasinin orta noktasina 2-3 cm aralikli olarak

yerlestirilir.
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EKG: Kayit amaci ritm kaydidir. DII derivasyon kullanilir. Pozitif elektrot
kalp tepesine, negatif elektrot sag klavikula dis ucu altina yapistirilir.

Termistor ve nazal kanil: Inspirasyon ve ekspirasyondaki hava akimimn
kaydi i¢in alinan verilen hava 1sisindaki degisikligi, voltaj degisikligine neden olarak
algilayan termal sensorler apneleri daha iyi algilar. Nazal hava basing transduseri
hava akim hizin1 algilamada daha hassastir ve hipopne tanist i¢in tercih edilir.

Torakoabdominal hareketler: Solunum g¢abasinin olup olmamasimni ya da
diizenli olup olmadigimin belirlenmesi amaci ile gégiis ve karma yerlestirilen piezo
bant, respiratuar induiktans pletismografi (RIP), respiratuar manometre gibi kemer ve
benzeri araglar ile gogiis ve karin hareketleri kaydedilir.

Oksijen satiirasyonlarini kayit ve takip etmek icin pulse oksimetre, horlama
takibi icin mikrofon, vicut pozisyonunu belirlemek icin pozisyon sensori gibi ek

kayitlar polisomnografide rutin olarak kullanilmaktadir. (1, 32)

2.7.3. Uyku Evrelerinin Skorlanmasi

2007 yilinda AASM uyku ve iliskili olaylarin skorlanmasina iligskin kurallar,
terminoloji ve teknik Ozelliklere yonelik bir rapor yayimlamistir ve 2012 yilinda
giincellenmistir. Giiniimiizde artik bu skorlama kriterleri esas olarak alinmaktadir.
Buna gore artik derin uyku evre 3 ve 4 olarak degil, sadece evre 3 olarak
skorlanmaktadir, yani nonREM artik 4 degil 3 evreden olugmakta ve toplam uyku 4
evreye ayrilmaktadir;

* Uyaniklik (W)
* NonREM evre 1 (N1)
* NonREM evre 2 (N2)
* NonREM evre 3 (N3)
* REM (R) evreleri [3]
TUm gece uykusunun evrelere gore yiizdesi su sekildedir;
* Evre 1: %2-5
* Evre 2: %45-55
* Evre 3: %20-25
* REM: %20-25
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Polisomnografi kayitlarinin degerlendirilmesi yapilirken uykunun her 30
saniyelik bdliimleri bir epok olarak adlandirilir ve her epok kendi iginde evrelenir.
Oncelikle uyku evrelemesi sonrasinda solunum olaylarmin skorlamas1 yapilir. Bir
epokta iki veya daha fazla evre var ise en genis kismi kapsayan evre gegerli olarak

kabul edilir (1, 2, 32, 34).

EEG ile ilgili bazi tanimlar

Negatif EEG dalgasi: Dalganin yukar1 dogru hareketini ifade eder.

Amplittud: Dalganin voltaj yiiksekligidir. pV ile ifade edilir.

Frekans: Bir saniyede ka¢ kez tekrar ettigini belirtir. Cps(Cycles per second) ya da
Hertz (Hz) ile ifade edilir. (32)

2.7.3.1. Uyaniklik Evresi

Belirtegler:

Alfa ritmi: Frekansi1 8-13 Hz arasinda degisen ve oksipital bolgeden yayilan dalga
seklidir. Gozler kapali iken uyaniklikta hakim dalga paternidir.

Beta aktivitesi: Frekansi 13 Hz’ den fazla olan daha ¢ok frontal ve santral
bolgelerden kaynaklanan dalga seklidir. Gozler agik iken uyaniklikta hakim dalga
paternidir. Trankilizan ve barbitlrat kullananlarda daha fazla gérulir.

Goz kirpma: Uyaniklikta, gbzler a¢ik ya da kapali iken goriilen 0.5-2 Hz’ lik
karsilikl vertikal goz hareketleridir.

Okuma g6z hareketleri: Birbirinin tersi yoniine olan 6nce yavas sonra hizli fazli
g6z hareketleridir.

Hizh goz hareketleri (rapid eye movements=REM): Diizensiz, sert, keskin ¢ikish
baslangici genellikle 500 msn.den kisa siiren ani g6z hareketleridir. REM uykusunun
belirtecidir. Ancak goézlerin agik oldugu uyaniklikta da kisi ¢evresini incelerken de
gordlebilir.
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Kurallar:
A. Oksipital bolgeden alinan kaydin %50’sinden fazlasi alfa ritmi gosteriyorsa, W
olarak skorlanir.
B. Alfa ritmi belirgin degilken asagidakilerden biri varsa goriiliiyorsa, W olarak
skorlanir.

*0.5-2 HzZ’ lik goz kirpma

* Okuma g6z hareketi

* Normal ya da yiiksek kas toniisii ile birlikte diizensiz hizli g6z hareketleri

Notlar:

1. Uyaniklik evresi aktif uyanik durumdan uykuya dalmak iizere olan duruma kadar
bir donemi icermektedir. Uykulu hal doéneminin elektrofizyolojik ve
psikofizyolojik belirtegleri uyaniklikta olup evre 1’de de devam edebilir

2. Uyaniklik evresinde, gozler kapali iken ¢ogu kiside alfa ritmi saptanir. Gozler
actk durumda iken EEG paterninde hafif alfa ve beta aktivitesi goriiliir, alfa
ritminin ritmikligi yoktur. Kisilerin %10 unda gézler kapali uyaniklikta alfa ritmi
gorilmez, %10’unda ise sinirhi alfa ritmi saptanir. Bu olgularda oksipital EEG
aktivitesi, gozler agik ve kapali durumdayken benzerdir.

3. Uyaniklikta EOG’de 0.5-2 Hz’lik hizli géz kirpmalar izlenebilir. Uykulu hal
basladiginda, goz kirpmalarin sikli1 azalir, bunlarin yerini alfa ritmi ile beraber
izlenen yavas g6z hareketleri alabilir. Gozler acikken istemli hizli g6z hareketleri
ya da okuma g6z hareketleri izlenebilir.

4. Uyaniklikta ¢ene EMG’si amplitidii degiskendir, ancak genellikle uyku

evrelerindekinden daha yuksektir.

2.7.3.2.Non REM Evre 1 (N1)

Belirtecler:
Yavas goz hareketleri (Slow Eye Movements (SEM)): En az 500 msn’lik

defleksiyonla baslayan diizenli, karsilikli, siniizoidal hareketlerdir.
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Diisiik amplitiidlii karisik frekansh aktivite (teta aktivitesi): En ¢ok gorulen uyku
EEG dalgasidir. Frekans1 4-7 Hz arasinda degisir, amplitiidii i¢in belirli sinirlar
yoktur. Santral verteks bolgesinden kaynaklanir.

Verteks keskin dalgalar1 (V dalgalari): 0.5 sn’den kisa siireli, keskin kontiirlii, en
lyi santral bélgeden kaydedilen dalgalardir ve arka plandaki aktiviteden kolaylikla
ayrilabilir.

Uyku baslangici (sleep onset): Uyaniklik disindaki herhangi bir evrenin basladigi
ilk epoktur. Genellikle N1 dir.

Kurallar:
A. Alfa ritmi olan bir kiside epogun %50’sinden fazlasinda alfa ritminin yerini diisiik
amplitidli, karisik frekansl aktivite aliyorsa bu epok N1 olarak skorlanir.
B. Alfa ritmi olmayan bir kiside asagidakilerden birinin baslamasi durumunda N1
olarak skorlanir.

*Bazal frekansin uyaniklik evresinden en az 1 Hz daha yiiksek olacak sekilde
yavaslamasi (yaklasik 4-7Hz)

*Verteks keskin dalgalari

*Yavas goz hareketleri

Notlar:

1. N1 evresinde verteks keskin dalgalar1 bulunabilir ama N1 evresini skorlamak igin
sart degildir

2. EOG’de, genellikle yavas goz hareketleri izlenir ama N1 evresini skorlamak igin
sart degildir

3. N1 evresi boyunca ¢ene EMG aktivitesi degiskendir ama genellikle amplitiidi

uyaniklik evresine gore diisiiktiir
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2.7.3.3. Non REM Evre 2 (N2)

Belirtegler:

K kompleksi: Belirgin keskin negatif dalgay: takip eden bir pozitif komponentten
olusur. Toplam siiresi 0.5 saniyeden uzundur ve en yiiksek amplitiid frontal
derivasyonlarda saptanir. Bir arousalin K kompleksine eslik eden arousal kabul
edilebilmesi i¢in arousalin K kompleksinin bitiminden sonra en fazla 1 saniye iginde

gelismis olmasi gereklidir.

daha uzun suren, en ylksek amplitiidiin santral derivasyonlardan alindig1 pespese

kiiclik dalgalardir.

Kurallar:
A. N2 skorlamaya baglayabilmek igin ya mevcut epokun ilk yarisinda ya da bir
onceki epogun ikinci yarisinda asagidakilerden en az birinin olmast:

*Arousal’in eslik etmedigi bir ya da daha fazla K kompleksi

.....

diisiikk amplitiidlii, karisik frekansli EEG aktivitesinin N2 olarak skorlanmaya devam
edilebilmesi igin;

*Arousalsiz K kompleksi veya

.....

C. Asagidakilerden en az birinin olusmasinda N2 sona erer:

*W evresine gecis

.....

dek N1’e doner)
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*K kompleksi ya da uyku igciginin olmadigi, diisiik amplitiidlii, karisik frekansli
EEG, yavas g6z hareketlerinin takip ettigi biiyiik viicut hareketi (bliylik viicut
hareketi ile baslayan epok N1, yavas g0z hareketleri yoksa N2’ dir)

*N3 evresine gecis

*R evresine gecis
Not: 1. EOG’ de genellikle N2’de g6z hareketleri aktivitesi yoktur, ama bazen
SEM’ler siirebilir

2. N2 evresinde, EMG amplitiidii degiskendir, ama genellikle W’den diisiik
hatta R kadardir.

2.7.3.4. Non REM Evre 3 (N3)

Belirtegler:
Yavas dalga aktivitesi: Frontal bolgeden yapilan dl¢iimde en az 75 pV amplitudld,
0.5-2 Hz frekansinda dalgalardir.

Kurallar:
A.Yasa bakilmaksizin epokun %20 veya daha fazlasinda yavas dalga aktivitesi

izleniyorsa N3 olarak skorlanir.

Notlar: 1. N3’de, EEG’de uyku igcikleri devam edebilir.

2. GOz hareketleri tipik olarak izlenmez.

3. Cene EMG amplitiidii degiskendir. Genellikle N2’den daha diisiik hatta
bazen REM kadar diisiik olabilir.

2.7.3.5. REM (R)

Belirtecler:

Hizh goz hareketleri (Rapid Eye Movements=REM): 500 msn’den kisa siiren
defleksiyonla baslayan, karsilikli, diizensiz, keskin ¢ikish goz hareketleridir.

Diisiik cene EMG toniisii: EMG aktivitesi genellikle biitiin kaydin en diisiik
seviyesine sahiptir.

22



Testere disi dalgalar: En yiiksek amplitiidii santral bolgeden kaydedilen, 2-6 Hz’lik
keskin kenarli ya da {liggenimsi, inisli ¢ikisl, testere disi seklinde dalgalardir. Her
zaman olmasa da genellikle REM g6z hareketlerine eslik ederler.

Gecici kas aktivitesi: Zemindeki diisiik EMG toniisii iizerine sliperpoze, genellikle
0.25 sn’den kisa siiren, kisa, diizensiz EMG aktivitesi ¢ikiglaridir. Cene ve bacak
EMG’ sinde oldugu kadar EEG ve EOG’de de izlenebilir. EOG’de izlenmesi, kranial
sinir tarafindan inerve edilen kasin aktivitesini gostermektedir. Bu aktivite en ¢ok

hizl1 gz hareketleri ile beraber goriiliir.

Kurallar:

A. R evresi agsagidaki parametrelere gore skorlanir:
* Diislik amplitiidli, karisik frekansli EEG
* Diisiik cene EMG toniisii

* Hizl1 goz hareketleri

B. R evresinin devam etme kurallari:

* R evresini skorlamaya, hizl1 goz hareketleri olmasa da, A maddesinde belirtilen
ozelliklere uyan bir ya da daha fazla epoklu R evresi sonras1 devam ediyorsa

* EEG’ de K kompleksi ya da uyku igcigi icermeyen karisik frekansli diisiik
amplitidlii aktivite devam ediyorsa

* Diisiik EMG toniisii s6z konusu ise

C. R evresini sonlandirma kurallari:
1. Asagidakilerden en az biri gerceklestiginde R evresi sonlandirilir:

* Uyaniklik ya da N3’e gecilmesi

* N1 kriterlerine uyacak sekilde EMG toniisiiniin R evresine gore artmast

* Arousal olusmasi ve bunu diisiik amplitiidlii, karisik frekansli EEG ve yavas g6z
hareketlerinin takip etmesi (N1 olarak skorlanir ama eger yavas goz hareketleri yoksa
ve EMG toniisii diisiikse R evresi olarak devam edilir).

.....

hizl1 g6z hareketleri yoksa EMG’de diisiik toniis olsa bile N2 olarak skorlanir.
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* Biiyiik viicut hareketi ve bunu takiben yavas goz hareketleri ve K kompleksi,
uyku igcigi icermeyen, diisitk amplitiidlii karisik frekansli EEG izleniyorsa, viicut
hareketi sonrast N1 olarak skorlanir. Eger yavas goz hareketi yoksa ve EMG diisiik

toniiste ise R evresi olarak skorlamaya devam edilir.

D. Asagidaki durumlarda epok N2 ile R evresi gegisi olarak skorlanir:
1. N2 ve R evresi oldugu kesin olan iki evre arasinda kalan epok, cene EMG’sinin R
evresindeki kadar diismesi ile hizli g6z hareketi olmasa da asagidaki kriterlere
uyuyorsa R olarak skorlanir.
2. N2 ve R evresi oldugu kesin olan iki evre arasinda kalan epok, ¢cene EMG’ sinin R
evresindeki kadar diismesine ragmen asagidaki kriterlere uyuyorsa N2 olarak
skorlanir.

* Hizl1 goz hareketi yoksa
3.Minimal ¢ene EMG toniisii olan N2 oldugu kesin olan epokla ¢ene EMG
toniisiinde daha fazla diisiis olmasa da R evresi oldugu kesin olan epok asagidaki
kriterlere uyuyorsa hizli1 g6z harekeleri olmasa da R evresi olarak skorlanir.

* Arousalla iliskisiz K kompleksi yoksa

Notlar:

1. R’deki diisiik amplitiid, karisik frekansl aktivite N1’ e benzer. Bazi kisilerde alfa
aktivitesi N1°’den ¢ok R’de izlenir. R’deki alfa aktivitesi uyanikliga gore 1-2 Hz
daha yavastir.

2. Testere disi paterni ve gegici kas akitivitesi varligr stipheli durumlarda R evresini
skorlamaya yardimc1 olur, ikisi de R’de bulunabilirler ama sart degildir.

3. Ozellikle gecenin ilk R epizotunda, hizli gz evrelerinin varliginda araya
serpistirilmis sekilde K kompleksi ve uyku igcigi izlenebilir. Ancak hizli goz

.....

konusu ise R degil N2 olarak skorlanmalidir.
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2.7.3.6. Buyuk Vicut Hareketi

Belirtegler:
Blyuk vicut hareketi: Epogun yarisindan fazlasinda EEG’yi karmasiklastiran ve

uyku evresinin anlagilmasini engelleyen hareket ya da kas artefaktidir.

Kurallar:

Asagidakilerin varlig1r durumunda epok biiyiik viicut hareketi olarak skorlanir:

A. Epogun bir kisminda alfa ritmi varsa, bu siire 15 sn’ den az da olsa epok W
olarak skorlanir.

B. Alfa ritmi belirgin olmasa bile biiyiik viicut hareketi 6ncesi ya da sonrasindaki
epok uyaniklik kriterlerine uyuyorsa W olarak skorlanir.

C. Diger durumlarda, epok devam eden epokla ayni evre olarak skorlanir.(1, 2, 33,

34)

2.7.3.7. Arousal

Uyku sirasinda daha yiizeyel bir uyku evresine ya da uyaniklik durumuna ani
gecislerdir. N1, N2, N3 ya da R’ de arousal skorlamak icin; EEG frekansinda
degisiklik, yani alfa, teta ve/veya 16 Hz’ den daha yiksek frekansa en az 3 sn siren
gecisler olmasi ve oOncesinde en az 10 sn’ lik stabil uyku olmasi gereklidir. R
evresinde arousal skorlamak icin ¢ene EMG’ sinde en az 1 sn siren yikselme

gereklidir.

Notlar:

1. Arousal hem oksipital hem de santral derivasyonlardan skorlanmalidir.

2. Arousal skorlama igin solunumsal olaylar ya da ilave EEG’den yardim almabilir.

3. Ikinci bir arousal skorlayabilmek icin ilkinden sonra en az 10 saniye ge¢mis
olmalidir.

4. NREM’ de arousal skorlamak icin eslik eden EMG aktivitesinde artig goriilmesi
sart degildir.
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5. Tek basmma EMG aktivitesindeki degisiklikler g6z Oniine alinarak arousal
skorlanamaz.
6. En az bir derivasyonda EEG frekansinda sift olmaksizin artefakt, K kompleksi

veya delta dalgas1 arousal olarak skorlanamaz.

Saglikli normal bir bireyin uyku mimarisinde, uyanikliktan uyku Evre 1’e
gecilerek baslanir. Evre 2 ylizeyel uyku ile devam eder, sonra derin uyku dénemi
olan Evre 3’e gecilir. Derin uykudan sonra tekrar Evre 2 yiizeyel uyku donemi baglar
ve uyku baglangicindan yaklasik 90 dakika sonra ilk REM uyku donemine girilir. Bu
siireye REM latans1 denilir. REM dénemi tamamlandiginda uykunun ilk siklusu
tamamlanmis olur, kisa bir uyaniklik donemine ya da dogrudan Evre 2’ye gecilerek

ikinci siklusa gegilir. Gece sabaha kadar 4-6 kez bu sikluslar tekrarlanir.(1, 2, 32)

2.7.4. Solunumsal Olaylarin Skorlanmasi

AASM’nin  “Manual for Scoring Sleep” adli skorlama kurallar1 2012

giincellemelerine gore solunumsal olaylarin tanimlamalar (34):

Teknik Oneriler: Apneler, oro-nazal termal sensorlerle; hipopneler intranazal basing
Olcerle; solunum ¢abasi 0Ozefagus manometresi veya respiratuar indiktans

pletismografi (RIP) ile; oksijen satiirasyonu da pulse oksimetre ile kaydedilmelidir.

Apne Skorlama Kriterleri:
Asagidaki kosullarin her ikisinin de karsilandig1 durum:
1. Hava akimi sinyalinin amplitiidiinde >%90 azalma
2. Solunumsal olayin siiresi >10 saniye
Obstruktif Apne: Uyku sirasinda solunum g¢abasinin g¢abasinin siirmesine karsin
agiz ve burunda hava akiminin olmamasidir.
Santral Apne: Uyku sirasinda hem solunum ¢abasinin hem de hava akiminin
olmamasidir.
Mikst Apne: Baslangicta santral tipte olan apnenin solunum c¢abasi baslamasina

kargin devam etmesidir.
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Hipopne Skorlama Kriterleri:

Solunumsal bir olaymn hipopne olarak skorlanabilmesi i¢cin asagidaki sartlarin
tiimiinii karsilamas1 gerekir:

1. Nazal basin¢ kaniilii, PAP cihaz akimi (titrasyon caligmasi) ya da alternatif bir
hipopne sensorii ile yapilan kayitlarda uyku sirasinda solunum amplitiidiiniin
baslangi¢ degere gore en az %30 azalmasi

2. Amplituddeki %30’dan fazla olan diisiisiin >10 saniye siirmesi

3. Olay oncesi bazal satiirasyona gore, satlirasyonda %3 azalma olmasi ya da

solunumsal olayin arousal ile sonlanmasi.

Solunum Cabasinda Arts ile iliskili Arousal (RERA):

Apne veya hipopne olarak tanimlanamayan, solunum ¢abasinda artis veya hava

akimi kisitlanmasi ile karakterize ve arousalla sonlanan durumdur. Bu tanim igin

asagidaki 2 kriterin birlikte bulunmas1 gerekmektedir.

1. Ozefagus basmcinin progressif olarak daha da negatiflesip sonra aniden daha az
negatif hale gelecek sekilde ylikselmesi ve arousal olusmasi.

2. Bu solunumsal olayin en az 10 saniye siirmesi

2.7.5. Polisomnografi Testinde Kullanilan Veriler:

Toplam kayit siiresi (TRT): Isiklarin kapatilmasindan agilmasina kadar gecen
stredir.

Toplam uyku suresi (TST): Evre 1-2-3 ve REM ddnemlerinde gecen siredir.

Uyku latansi: Isiklar kapandiktan sonra herhangi bir uyku evresinin ilk kez
goriildiigii zamana kadar gecen sureyi ifade eder. Siire dakika olarak hesaplanr.
REM latansi: Uyku baglangicindan ilk REM epokuna kadar gegen streyi ifade eder.
Uyku Etkinligi: Polisomnografi kaydinin yapildigi gece uykuda gegen siirelerin,
tiim kayit siiresine orani uyku etkinligini belirler.

Apne Hipopne Indeksi (AHI): Uyku saati basma diisen apne ve hipopnelerin

toplam sayisini ifade etmektedir.
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WASO (Uyku baslangic1 sonrasi toplam uyamklhk siiresi) Uyku baslangicindan
itibaren son uyaniga kadar gecen siire igerisindeki uyaniklik siirelerinin toplamini
ifade eder. Bu siire toplam uyaniklik siiresinden uyku latansinin ¢ikarilmasi ile elde
edilir. Bu siire tuvalette gegirilen siireyi veya hastanin herhangi bir nedenle aletten
baglantisinin sokiildiigii donemleri de kapsar. Uyku siirekliligini ve bdliinmeleri
gosterir.

Solunum Sikintis1 indeksi (SSI) (Respiratory Disturbance indeks=RDI): Uyku
saati basina diisen apne, hipopne ve RERAnin toplam sayisini ifade eder.

Oksijen Desatiirasyon 1Indeksi (ODI): Uyku siiresince gorillen oksijen
desatiirasyonlarinin her saat bagina diisen sayisini ifade eder.

Arousal Indeksi: Uyku sirasindaki saatteki arousal sayisini ifade eder.

Noktirnal Oksijen Desatuirasyonu (NOD): Kayit siiresinin %30’undan fazlasinda
SpO2nin %90’1n altina diismesi veya en az 5 dakika SpO2 <%90 olmasi ve en az bir
kez %85e kadar inmesini ifade eder. (32, 35, 36)

2.8. Tedavi

OSAS tedavisinde amag; semptomlar1 azaltmak, hipertansiyon, kalp
yetmezligi, ani Oliim gibi tibbi komplikasyonlar1 6nlemek, kaza yapma riskini
azaltmak ve yasam kalitesini arttirmaktir.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu’nun agirligi ne olursa olsun, tedavide ilk
adim genel 6nlemlerin (kilo verme, yatis pozisyonu, alkol ve sedatiflerden sakinma,
eslik eden hastaliklarin tedavisi vb.) uygulanmasidir.

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu’nda altin stardart tedavi yontemi de PAP
tedavisidir. Esas olarak orta ve agir dereceli OSAS’li olgularda (AHI>15)
onerilmekle beraber, hafif dereceli bile olsa (AHI:5-15), semptomlar: belirgin
velveya kardiyovaskuler, serebrovaskiler risk faktorleri olan olgularda da PAP
tedavisi Onerilmektedir

Agiz ici arag tedavisi veya cerrahi tedavi igin en uygun hasta gruplart basit
horlamasi veya hafif dereceli OSAS’1 olan olgulardir. Orta veya agir dereceli olsalar
bile PAP tedavisini tolere edemeyen veya kabul etmeyen olgularda da bu tedavi
yontemleri uygulanabilir. Amag tam bir tedavi saglanamasa bile hastaligin verdigi

zararin en aza indirilmesidir.
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2.9. OSAS’1in Metabolik Sonuc¢lar:

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) tedavisinin yapilmamasi ya da
aksatilmasi nedeniyle bir dizi sistemik ve vaskiiler hastaliklar gelisir.
Sosyoekonomik sonuglari toplum sagligi agisindan son derece 6nemlidir.

Saglikl kisilerde yapilan deneysel ¢aligmalarda uyku boéliinmelerinin, kortizol
duzeyini ve sempatik aktivasyonu arttirdigi gosterilmistir. Uyku kisitliklar1 leptin
diizeyini azaltmakta, ghrelin diizeyini ve istahi arttirmaktadir (37). Ayrica Obstriiktif
uyku apne sendromunda, apne ve hipopnelere bagl ortaya ¢ikan doku hipoksisi
sonucunda serebral kan akiminda degisiklikler olmakta ve stress mekanizmalari
uyarilmaktadir. Norohumoral ve otonomik aktivasyon, glukoz metabolizmasinda
bozukluklara ve TNF-a, IL-1 ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin salinimina
neden olmaktadir.

OSAS’a baghh komorbiditelerin ortaya ¢ikmasinda solunum sisteminde ve
sistemik dolasimda artan bu inflamasyonun neden olabilecegini ileri siiren birgok
calisma mevcuttur. OSASh hastalarda ortaya ¢ikan hipoksiye bagl olarak yiiksek
konsantrasyonlarda Uretilen reaktif oksijen Uriinlerinin (ROS) de komplikasyonlarin
olusmasinda 6nemli rolii vardir.

Obstriiktif uyku apne sendromunda ortaya ¢ikan doku hipoksileri ve bunlara
bagli olusan oksidatif stres ve inflamasyon {riinleri; endotel hasarina ve metabolik
dizensizliklere yol agmaktadir. Bu siirecin ise kardiyovaskiiler hastaliklari, obeziteyi
ve metabolik sendromu tetikleyebilecegi diisiiniilmektedir(38-42).

Obstriiktif apneler sirasinda yasanan negatif intratorasik basing artisi ile sag
ventrikiil vendz doniisii artar, sag ventrikiil distansiyona ugrar, interventrikiiler
septum sola dogru yer degistirir ve sol ventrikiil dolumu engellenir, atim hacmi
diiser. Bunun yaninda hipoksi ve hiperkapni ataklari ile arousallar sempatik sinir
sisteminin asir1 uyarilmasina neden olur. Bu durumda periferik vazokonstriiksiyon
olur, sol ventrikiil ardyiikii artar ve bu durum da kalp debisinin azalmasina neden
olur. Dolayisi ile OSAS varlig1 kardiyovaskiiler sistem iizerine olumsuz etkilere yol

a¢cmaktadir. (42-44)
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Tablo 2.4. OSAS’in Komplikasyonlari (35)

Kardiyovaskuler sistem

Sistemik hipertansiyon
Sol kalp yetmezligi

Kardiyak aritmiler

Iskemik kalp hastalig
Pulmoner hipertansiyon

Sag kalp yetmezligi

Pulmoner sistem

Overlap sendromu

Brons reaktivitesi

Norolojik sistem

Serebrovaskiiler hastalik
Giindiiz asir1 uykululuk hali
Sabah bagagrisi

Noktirnal epilepsi

Huzursuzluk

Psikiyatrik

Bilissel bozukluk

Depresyon

Anksiyete

Endokrin sistem

Libido azalmasi

Impotans

Nefrolojik

Nokturi

Noktirnal eniirezis

Gastrointestinal sistem

Gastrotzofageal reflii

Hematolojik sistem

Sekonder polisitemi

Sosyoekonomik

Trafik ve is kazalar
Ekonomik kayiplar
Is kayb1

Evlilik sorunlari

Yagam kalitesinde azalma

10.

Diger

Glokom
Isitme kayb

Ani 0lum

30



OSAS
Apne, hipopne,
sik uyku bolinmeleri

l

L intermittan hipoksi
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artisi inflamasyon

Kardiyovaskiler insiilin rezistansi, diyabetes mellitus,
hastaliklar metabolik sendrom

J

Sekil 2.3. OSAS ile metabolik bozukluklarin ve kardiyovaskiiler hastaliklarin iliskisi

2.9.1. OSAS ve Hipertansiyon

Obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarda yasanan aralikli hipoksemi ve
hiperkapni ataklari, arousallar, toraks ic¢i negatif basing artisi, sempatik asir
aktivasyon, artmis renin-anjiotensin-aldosteron sistem aktivitesi, vazokonstruksiyon,
periferik direng artis1 ile olusan oksidatif stres, artmis inflamasyon ve endotel
disfonksiyonu (NO azalmasi ile) kronik dénemde bu sendromun en sik
komplikasyonlari olan kardiyovaskiiler komplikasyonlara yol agabilmektedir.

Uyku apnesi ile HT arasindaki iliski yapilan bir¢ok calismada gosterilmistir.
Hipertansif hastalarin %30°u tan1 konulmamis OSAS’l1 iken; OSAS’l1 hastalarin da
yaklasik %35’inde hipertansiyon bulunmaktadir. Direngli hipertansiyonu bulunan

hastalarda ise OSAS sikliginin %80’lere ulastigi goriilmiistiir. (15, 42, 44-46)
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Saglikli insanlarda uyku sirasinda “dipping patern” olarak tanimlanan sistolik
ve diyastolik arterial basing uyanikliga gore %10-15 diisiis gostermektedir. Yapilan
caligmalarda bu diisiis paternini yasamayan (non-dipper) sistemik HT gruplu
hastalarda OSAS prevalansi dipper paterni olan gruba gore ¢ok daha yiiksek
saptanmistir (47). Pedrosa ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada direngli
hipertansiyonun en sik nedeni OSAS (%64) olarak saptanmistir(48). Gunimuzde
OSAS hipertansiyonun tanimlanabilir bagimsiz bir nedeni olarak kabul edilmis olup,
ozellikle direngli hipertansiyonu olan hastalarin uyku apnesi acisindan sorgulanarak

stiphelenilir ise PSG yapilmasi gerektigi vurgulanmaktadir (49).

0SAS
Hipoksi-Reoksijenasyon

/\

intermittan h|pok5| Uyku bolinmeleri
{ Oksidatif stres [ inflamasyon [ Sempatik aktivasyon ]

HIF-1a Anjiojenik Adhezyon CRP, IL-6,
aktivasyonu inhibitérler molekdlleri TNF-a

[ Endotel Disfonksiyonu ]
[ HIPERTANSIYON ]
VASKULER HASTALIKLAR

Sekil 2.4. OSAS ve HT arasindaki biyolojik yolaklarin sematizasyonu
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Hasta Se¢imi

Prospektif ve kesitsel olarak calismamiza 2014-2015 yillar1 arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Uyku Laboratuvari’nda polisomnografi
yapilmis ve OSAS tanis1 almis bilinen hipertansiyon tanist olan ve olmayan 75’er
hasta olmak Uzere toplam 150 hasta dahil edilmistir.

Yapilan polisomnografi sonucunda OSAS tanisi almayan hastalar, split night
PSG yapilanlar, uyku monitorizasyonunda yeterli oksijen satirasyon kaydi
alimamayan hastalar, uyku etkinligi %60’in altinda olan hastalar ¢aligma dig1

brrakilmistir.

3.2. Protokol

Tim hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik bilgileri ile boy, kilo ve beden
kitle indeksi degerleri kaydedilmistir. PSG oncesi OSAS ile iliskili horlama, gun ici
asir1 uykululuk, tanikli apne, sabah uyandiginda bas agrisi, gece terlemesi, agiz
kurulugu iceren semptomlari, bilinen ek hastaliklar1 prospektif olarak kaydedildi.
Hastalara PSG oncesi Epworth uykululuk anketi yapildi.

Hipertansiyon varligi hastanin kendilerinden almis olan anamneze gore
belirlendi. Daha 6nceden hipertansiyon tanis1 almis oldugunu ifade eden ve diizenli
antihipertansif ila¢ kullanim1 olan hastalar hipertansiyonu olan hasta grubuna dahil
edildi.

Calisma kriterlerine sahip olan tiim hastalarin Comet Plus Grass Technology
marka uyku cihazi ile yapilan PSG verileri degerlendirildi. Polisomnografi kayitlari;
elektroensefalogram (EEG) (C4-M1,C3-M2,01-M2,02-M1), elektrookulogram
(EOG) ve submental-anterior elektromyogrami (EMG) ve elektrokardiyogram
(EKG) kapsamaktadir. Hava akimi monitorizasyonu i¢in kayitlar sirasinda
hastalarin tolere edebildigi miiddetge es zamanli olarak termistdr ve nasal basing
Olcer kullanilmistir. Solunum ¢abasi, toraks ya da abdomen ¢evresine yerlestirilen

sensorler araciligiyla pletismografi yontemiyle 6l¢iilmiistiir.

33



Arteriyel oksijen satiirasyonu, parmak probu kullanilarak pulse oksimetri ile
gece boyu devamli olarak monitorize edilmistir. Viicut pozisyonu ise viicut pozisyon
sensOrii ve video kaydi ile goriintiilenmistir. Tiim veriler bir bilgisayar sisteminde

kaydedilerek kayit sonras1 manuel olarak skorlanmistir (Grass Technology).

3.3. Polisomnografi Skorlamasi

Uyku evreleri ve solunumsal olaylar manuel olarak Rechtschaffen ve Kales
kurallar1 temel alinarak AASM’ nin 2007 yilinda ‘Manuel for Scoring Sleep’ adi
altinda yayinlanmis olan ve 2012 yilinda giincellenen standart kurallara gore
skorlanmustir (2, 34).

TST (Total Uyku Siiresi), uyku baslangicindan bitisine kadar gegen siire
olarak hesaplanmistir. Sleep onset (Uyku baslangic1), PSG kaydr igin light off
yapilmasindan ilk uyku evresinin gériilmesine kadar gegen siire olarak, REM latansi,
uyku baslangicindan ilk REM epokuna kadar gecen siire olarak kabul edilmistir.
Sleep efficiency (Uyku etkinligi), total uyku suresi/yatakta gecirilen sture X 100
olarak belirlenmistir. Uyku evreleri uluslararasi kurallara uygun bigimde manuel
olarak skorlandiktan sonra, uyku cihazinin yazilim programi tarafindan her bir uyku
evre siiresinin total uyku sliresine oranlamasi ile elde edilen % degerleri
kullanilmistir [N1 (%), N2 (%), N3 (%), REM (%)]. Total uyku saati basina diisen
arousal sayist Arousal indeks olarak tanimlanmaistir.

Obstriiktif apne, solunum g¢abasi devam etmesine ragmen hava akiminin 10
sn’den fazla siirede durmasi olarak tanimlanmistir. Santral apne, solunum ¢abasi ve
hava akimmin 10 sn’den fazla durmasi olarak tanimlanmistir. Mikst apne,
baslangigta santral tipte olan apnenin solunum ¢abasi baglamasina ragmen devam
etmesidir. Hipopne “Nazal basing kaniilii ile uyku sirasinda solunum amplitiidiiniin
10 sn ve daha fazla siireyle baslangi¢c degere gore en az %30 azalmasi ve olay oncesi
bazal satlirasyona gore satiirasyonda %3 azalma olmasi ya da solunumsal olayin
arousal ile sonlanmasi, amplitiiddeki %30 diisiisiin >10 saniye strmesi” olarak

tanimlanmustir.
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AHI total uyku saati basimna diisen apne ve hipopnelerin toplam sayisini ifade
etmektedir. NREM uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin toplam sayis1, AHI
NREM, REM uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin toplam sayis1 ise AHI
REM olarak ifade edilmistir.

Kayit sirasinda skorlanan her bir solunumsal olayin baslangigc ve bitis
noktalar arasinda kalan siire; ilgili solunumsal olayin (obstriiktif apne siiresi, santral
apne siresi, mikst apne suresi, hipopne siiresi) siiresi olarak belirlenmistir. Tim
ortalama degerler uyku sisteminin yazilim programi tarafindan hesaplanmstir.

OSAS, giin i¢i asir1 uykululuk, giiriiltili horlama ya da tanikli apne
semptomlarmdan birini tarifleyen hastaya yapilan polisomnografide AHI>5
bulunmasi olarak tanimlanmistir. OSAS’ 1n siddetinin derecelendirilmesi AHI’ye
gore yapilmistir. AHI 5-15 olan hastalar hafif dereceli OSAS, AHI 16-30 arasi
olanlar orta dereceli OSAS, AHI 30’un iistiinde olanlar agir dereceli OSAS olarak
kabul edilmistir.

3.4. istatistik

Verilerin analizi ‘SPSS for Windows 20’ paket programinda yapilmstir.
Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan degiskenler i¢in ortalama + standart
sapma, dagilimi normal olmayan degiskenler igin median [IQR],  nominal
degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak gosterilmistir.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi  t testi ’ ile, ortanca

degerler yoniinden farkin 6nemliligi ise © Mann Whitney U testi ’ ile arastirilmistir.

Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher Exact testi ile
degerlendirilmistir.

p<0,05 i¢in sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismada, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 uyku laboratuvarinda 2014-2015 yillar1 arasinda polisomnografi yapilacak olan
121 hipertansiyonu (HT) olan ve 162 hipertansiyonu olmayan toplam 283 hastanin
semptom sorgulamasi, ESS skorlamasi kayit altina alindi. Polisomnografi sonucunda
hipertansiyon tanist olan hastalarin 94’tinde (%77), hipertansiyonu olmayan
hastalarin 80’inde (%49) olmak iizere toplam 174 (%61) hastada AHI>5 iizerinde
saptandi. PSG monitorizasyonunda satiirasyon kaydi alinamayan 24 hastanin verileri
calismaya dahil edilmedi. Sonug olarak, OSAS tanisi almis, hipertansiyon tanisi olan
ve olmayan 75’er hasta olmak tlizere toplam 150 hastanin verileri degerlendirmeye
alinmustir.

Calismaya dahil edilen hastalarin %78’1 (117) erkekti. Erkek cinsiyet HT tanis1
olan grubun %72’sini (54), HT olmayan grubun ise %84’ (inl (63) olusturmaktaydi.

Hipertansiyonu olan hastalarin yas ortalamasi 55.3+£9.5 iken, hipertansiyonu
olmayanlarin 46.3+10.3 olarak saptandi.Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
idi. Hastalar VKI agisindan degerlendirildiginde hipertansiyonu olan hastalarin VKIi
degeri, olmayan gruba goére anlamli olarak yiiksekti (34.1+6.3 vs 30.6+4.6, p<0.01).
Hastalar ESS skorlarmma gore degerlendirildiginde ise hipertansiyon olan grubun
skoru (14.7£3.7), hipertansiyon olmayan gruba gore (1144.3) anlaml olarak ytiksek
saptandi (p<0.01). (Tablo 4.1)

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zelliklerinin hipertansiyon (HT) varligina gore

dagilimi
HT(+) HT(-)
(meanxSD) (meanxSD) P
Yas 55.319.5 46.3+10.3 <0.001
VKI 34.1246.3 30.6+4.6 <0.001
ESS 14.7+3.7 11+4.3 <0.001

VKI: Viicut Kitle indeksi, ESS: Epworth Uykululuk Skalast
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Glindiiz asir1 uykululugu tiim hastalarin %88’inde, horlama %86’sinda, tanikli
apne %78’inde, bas agris1 % 44’linde, gece terlemesi %40’1inda ve agiz kurulugu ise
%48’inde mevcuttu. Her bir semptomun goériilme oran1 HT tanis1 olan grupta anlamli
olarak daha ytiksek saptandi. (Tablo 4.2)

Tablo 4.2. Semptomlarin HT varligina gére dagilimi

HT (+) HT (-) 5
n(%) n(%)
Gunduz asir1 uykululuk Var 72 (54.5) 60 (45.5)
0.003
Yok 3(16.7) 15 (83.3)
Horlama Var 69(53.5) 60(46.5)
0.034
Yok 6(28.6) 15(71.4)
Tanikli apne Var 69 (59) 48(41)
<0.001
Yok 6(18.2) 27(81.8)
Bas agrisi Var 39(59.1) 27(40.9)
0.048
Yok 36(42.9) 48(57.1)
Gece terlemesi Var 38(63.3) 22(36.7)
0.008
Yok 37(41.1) 53(58.9)
Agiz kurulugu Var 45(62.5) 27(37.5)
0.003
Yok 30(38.5) 48(61.5)

HT disinda komorbid hastalik tiim hastalarin 58’inde (%38.7) mevcuttu. En sik
saptanan 3 komorbidite sirasi ile DM (%15.3), ASKH (%8.7) ve Hipotiroidi (%4.7)
olarak saptandi. Diger eslik eden baslica komorbid hastaliklar KOAH/astim gibi
kronik akciger hastaliklari, aritmiler, gastroozofageal reflii ve depresyondu. Eslik
eden komorbid hastalik durumu HT tanis1 olan grupta % 56 iken, HT tanis1 olmayan
grupta % 21.3 olarak saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001).
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Toplam uyku siiresi HT tanisi olan hastalarda ortalama 281.6 + 68 dk, HT
tanisi olmayan hastalarda ise 301 + 62.9 dk olarak saptandi. Her iki grup arasinda
istatistiksel farklilik bulunmadi (p>0,05). Sleep onset (uyku baslangici siiresi) ve
Latency to REM (REM latansi) ortanca degerleri arasinda her iki grupta anlaml
farklilik saptanmadi (p>0.05). Uyku etkinligi ylizdelerinin ortanca degeri HT tanisi
olan grupta anlamli olarak daha diisiik saptandi (82.1 vs 85.1, p: 0.029). WASO
(uyku baslangicindan sonraki toplam uyaniklik siiresi) degerinin HT tanis1 olan
grupta ortanca degeri 57 dk iken, HT olmayan grupta 41.5 dk olarak saptandi.
Aralarinda fark istatistiksel olarak anlamli idi (p: 0,017). HT tanis1 olan hastalarda
ortanca arousal indeks degeri 17.7 olup, HT olmayan gruba gore (15) anlamli olarak
yiiksek saptandi (0.036).

Hastalarin uyku mimarileri karsilastirildiginda, HT tanis1 olan grupta REM
yiizdesinin ortanca degeri % 6,7 olarak saptanmis olup, HT olmayan gruba gore
(%10) anlaml olarak daha diisiiktii (p<0.027). Evre 1, Evre 2 ve Evre 3 uykunun
yiizdeleri arasinda her iki grupta farklilik saptanmadi (p>0.05). (Tablo 4.3)

Hipertansiyon tanisi olan hasta grubunda obstruktif apne sayisi, toplam apne
say1s1, toplam hipopne sayis1 ve toplam apne-hipopne sayisi ortanca degerleri, HT
tanis1 olmayan hasta grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptandi (sirastyla 50 vs 17,
p: 0.003; 70 vs 26, p<0.001; 48 vs 27, p:0.004; 162 vs 75, p<0.001). Santral apne ve
mikst apne sayilarinda ise iki grup arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi
(p>0.05). (Tablo 4.4). Apne ve hipopneler NREM ve REM uykusu dagilimlarina
gore degerlendirildiginde ise; HT olan ve olmayan hastalar arasindaki farkliligin
NREM evrede olusan solunumsal olaylardan kaynaklandigi, REM uykusunda ise her

iki grup arasinda istatistiksel farklilik olmadig1 saptandi.
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Tablo 4.3. HT tanisi olan ve olmayan hastalarin polisomnografik bulgularinin ve

uyku mimarilerinin karsilastirilmast

HT(+) HT(-)
mean+SD mean+SD P
median [IQR] median [IQR]

TST (dk) 281.6+68 301+62.9 0.071
Uyku baslangici

6 [3-10.5] 5.5[2.5-10.5] 0.452
(dk)
Uyku etkinligi (%0) 82.1[72.6-88.9] 85.1 [77-91.9] 0.029
WASO (dk) 57 [31.5-84.5] 41,5 [21.5-65] 0.017
REM latansi (dk) 109.5 [55-208] 143 [81.5-187] 0.273
Arousal Indeks 17.7 [11.3-25.2] 15 [10.6-19.4] 0.036
N1 (%) 12 [4-21.7] 10.4 [3.6-17.9] 0.161
N2 (%) 63.8 [54.8-70.1] 61.6 [51.1-72] 0.413
N3 (%) 13.4 [6.7-22.4] 17.4 [5-25.3] 0.486
REM (%) 6.7 [2.2-11.8] 10 [5.2-14] 0.027

TST: Toplam uyku siiresi, N1: Evre 1, N2: Evre 2, N3: Evre 3, REM: Rapid eye movement
WASO: Wakings after sleep onset

HT tanis1 olan hastalarda NREM evrede meydan gelen ortalama apne siiresinin
ortanca degeri (17.8 sn), HT tanis1 olmayan gruba gore (14.1 sn) artmis olarak
saptandi. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p: 0.008). NREM
evresinde apne suresi ve REM evresindeki apne ve hipopne siresinin ortanca

degerleri, HT olan ve olmayan hasta grubunda benzer bulundu (p>0.05). (Tablo 4.5)
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Tablo 4.4. HT tanisi

karsilastirilmast

olan ve olmayan hastalarda solunumsal olaylarin

HT(+) HT(-)
mean+SD mean+SD P
median [IQR] median [IQR]

Santral Apne Sayisi 1[0-11] 1[0-4] 0.302
Mikst Apne Sayisi 1[0-23] 0 [0-6] 0.135
Obstruktif Apne 50 [14-162] 17 [2-77] 0.003
Sayisi

Toplam Apne Sayisi 70 [15-211] 26 [4-112] <0.001
Toplam Hipopne 48 [20-90] 27 [6-58] 0.004
Sayisi

Apne-Hipopne sayis1 162 [79-305] 75 [12-156] <0.001

Tablo 4.5. HT tanis1 olan ve olmayan hastalarda ortalama apne, hipopne suresindeki

farkliliklar
HT(+) HT(-)
mean=SD mean=SD P
median [IQR] median [IQR]
Ortalama apne suresi
NREM (sn) 17.8 [13.5-22] 14.1[11.7-20.4] 0.008
Ortalama hipopne suiresi 16.4 [14.5-19.2] 165 [14.7-19.9] 0523
NREM (sn) ' it . 7-19. )
(C;rr];alama apne siresi REM 11.8 [10,1-22,3] 102 [10-21.2] 0,605
Ortalama hipopne stresi 14[10.8-19.7] 138 [10.7-20.1] 0,605

REM (sn)
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HT tanis1 olan hastalarda NREM ve total uyku apne indeksinin ortanca degeri
HT olmayan gruba gore anlamli olarak yiiksek saptandi (sirasiyla; p: 0,01 , p:0,015).
REM uykusundaki apne indeksinde ise her iki grup arasinda anlaml fark gdzlenmedi
(p>0,05). Benzer sekilde; hastalar hipopne indekslerine gore karsilastirildiginda da
REM evresindeki hipopne indeksi her iki grupta farklilik gostermezken, NREM
evrede ve total uykuda hipopne indeksi hipertansif grupta anlamli olarak daha
yiiksekti (sirastyla; p: 0,809 , p: 0,031, p: 0,034). Toplam apne-hipopne indeksine
gore hastalar degerlendirildiginde ise hipertansif grupta hem NREM hem de total
uyku siiresince hesaplanan AHI indeksi daha yiiksek saptandi. Fark istatistiksel
olarak anlamliydi (sirastyla; p<0,001 , p<0,001). REM evresindeki apne-hipopne
indeksinin ortanca degeri hipertansif grupta daha yiiksek olmakla birlikte, farklilik
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.6)

Tablo 4.6. Apne, Hipopne ve Apne-Hipopne indekslerinin HT tanisi olan ve

olmayan hastalardaki farkliliklar

HT(+) HT(-)
mean+SD mean+SD P
median [IQR] median [IQR]
Apne indeks NREM 13.4 [4.3-52.3] 6.9 [4.4-22.2] 0.01
Apne indeks REM 3.9 [0-36.6] 2.9[0-11.9] 0.391
Apne indeks Total 14.3 [4.4-52] 6.9 [5.2-21.6] 0.015
Hipopne indeks NREM 11.6 [5.3-16.4] 7.3 [4.8-12.9] 0.031
Hipopne indeks REM 2.4 [0-17.3] 3.4[0-11.3] 0.809
Hipopne indeks Total 11.6 [5.2-18.4] 6.6 [5.1-12.7] 0.034
Apne-Hipopne indeks NREM 32 [17.5-66.5] 16.1[6.2-32.1] <0.001
Apne-Hipopne indeks REM 28.2 [0-49.8] 6.8 [3.7-24.8] 0.088
Apne-Hipopne indeks Total 30.9 [17.6-66] 15.8 [6.4-33.6] <0.001
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Hastalarda uyku sirasinda dlgiilen oksijen satiirasyon degerleri incelendiginde;
hipertansiyonu olan hasta grubunun hem NREM, REM ddnemlerinde ayr1 ayr1 hem
de toplam uyku boyunca oksijen desatiirasyon indeksleri, hipertansif olmayan hasta
grubuna gore yiksek izlenirken, ortalama oksijen satiirasyonlar1 ve minimum oksijen

satlirasyonlar diigiik bulunmustur. Fark istatistiksel olarak anlamlidir. (Tablo 4.7)

Tablo 4.7. Noktirnal oksijen satlirasyon Olcimlerinin HT olan ve olmayan

hastalardaki farkliliklari

HT(+) HT(-)
meanSD meanSD P
median [IQR] median [IQR]
Ortalama desatiirasyon
_ 16 [9.8-33.8] 4.5[0.8-16.1] <0.001
indeks NREM
Ortalama desatiirasyon
_ 12.6 [1.6-32.9] 3.6 [0-20] 0.046
indeks REM
Ortalama desatirasyon
_ 14.9 [8.1-27.5] 4.05 [0.6-13.6] <0.001
indeks Total
Ortalama SpO2 NREM 90.9[87.4-92.7] 93.8[92.3-94.6] <0.001
Ortalama SpO2 REM 89.7 [83.7-92.65]  93.5[90.4-94.8] <0.001
Ortalama SpO2 Total 91.3 [88-93] 93.9 [92.2-94.6] <0.001
Min. SpO2 NREM 78 [71-83.5] 84 [78-89] <0.001
Min. SpO2 REM 80 [71-87.5] 88 [81-92] <0.001
Min. SpO2 Total 76 [67.5] 82 [77-87] <0.001

42



Calismaya alinan 150 hastanin 63’iinde (%42) noktiirnal oksijen desatiirasyonu
(NOD) saptanmuistir. Hipertansiyon tanist olan hasta grubunda NOD goriilme orani
%64 iken, hipertansiyon tanis1 olmayan grupta bu oran %20 idi. Aralarindaki bu

farklilik istatistiksel olarak anlamli idi (p<<0.001). (Tablo 4.8)

Tablo 4.8. HT olan ve olmayan hastalarda NOD (Noktlrnal Oksijen Desattirasyon)

goriilme oranlar1 ve siiresinin karsilastirilmasi

HT(+) HT (-) 5
n (%) n (%)
NOD (+) 48 (%64) 15 (20%)
<0.001
NOD (-) 27 (%36) 60 (80%)

NOD: Nokttirnal Oksijen Desatlirasyon (Total uyku siiresinin %30’dan fazlasinda SpO2 6l¢iimiiniin

%090 ve altinda olmasidir.)

NOD saptanan hastalarda uykunun desature halde gecirilen kisminin yiizdesi
(Sp0O2<%90°n altinda saptandigi siire x100 / total uyku siiresi); ortalama % 59.3
iken, ortanca degeri % 51.6 olarak saptandi. HT tanist olan ve olmayan hastalarda

ise bu degerde farklilik saptanmadi (p>0.05). (Tablo 4.9)

Tablo 4.9. HT olan ve olmayan hastalarda noktiirnal oksijen desatiirasyon (NOD)

yiizdesinin karsilagtirilmasi

HT(+) HT (-)
Median [IQR] Median [IQR]
NOD % 51.75 [40.9-76.4] 51.6 [36.9-93.6] >0.05

NOD %: Uykunun desatiire olarak gegirilen kisminin yiizdesi

Calismaya dahil edilen hastalar, OSAS derecelerine gore incelendiginde;
hipertansiyon tanisi olan grubun %10.7 sinde hafif dereceli OSAS, %33.3’iinde orta
dereceli OSAS, %56’sinda ise agir dereceli OSAS saptandi. HT tanis1 olmayan

grubun ise %46.7si hafif dereceli, %24’tiinde orta dereceli, %29.3’linde ise agir
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dereceli OSAS saptandi. Olgular, alt gruplarina gore karsilastirildiginda ise; HT
tanis1 olan grupta orta ve agir dereceli OSAS orani, hipertansiyon tanisi olmayan
gruba gore anlamli olarak yiiksek saptandi. (% 89.3 vs %53.3 ; p<0.001). Aym
zamanda hipertansiyon tanisi olan hasta grubunda agir dereceli OSAS orani,
hipertansiyon tanisi olmayan gruba gore yiiksek bulundu. (%56 vs %29.3; p: 0.002)
(Tablo 4.10)

Tablo 4.10. HT tanisi olan ve olmayan hastalarda OSAS derecelendirilmesi.

. HT(+ HT (-
Al n (O(A))) n (‘V(o))
5-15 (hafif OSAS) 8 (10.7) 35 (46.7)
16-30 (orta OSAS) 25(33.3) 18 (24.0)
>30 (agir OSAS) 42 (56.0) 22 (29.3)
Toplam 75 (100) 75 (100)

Hipertansiyon tanis1 olan hasta grubunda agir dereceli OSAS oraninin yiiksek
olmasinin bazi caligma verilerini etkilemis olabilecegi diisiiniilerek; sadece agir
OSAS saptanan hastalarin verilerinin degerlendirildigi alt grup analizi yapildi. HT
tanis1 olan grupta ESS skoru, HT tanis1 olmayan gruba gore daha yiiksek saptandi
(16.36 vs 14.11 p:0.048). Agir OSASh olan grubun polisomnografik verilerinin
degerlendirilmesinde; WASO ve uyku latansi siiresi de HT tanist olan grupta anlamli
olarak daha yiiksek bulundu (sirasiyla p:0.033, p:0.036). Hipertansiyon tanili hasta
grubunun arousal indeksi daha yiiksek iken, uyku etkinligi bu grupta daha diisiik
saptand1 (sirasiyla p: 0.008; p: 0.045). Agir OSAS tanist almis olan hasta grubunu
noktiirnal oksijen kayitlar1 incelendiginde ise hiprertansiyon tanisi olan grubun
oksijen desatiirasyon indeksi daha yiksek, gece olculen ortalama oksijen satiirasyonu
ise daha diisiik bulundu (sirasiyla p:0.038, p:0.047). Hipertansiyon tanisi olan hasta
grubunda NOD goriilme siklig1 anlaml olarak yiiksek iken, uykunun %90 oksijen
satlirasyonu altinda gecirilen kismi arasinda farklilik saptanmadi. (sirasiyla p: 0.009 ,

p: 0.586) (Tablo 4.11)
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Tablo 4.11.

HT olan ve olmayan

agir OSAS tanis1 alan hastalarin bulgularinin

analizi

HT(+) HT () P
Erkek
n (%) 34 (81) 21 (95.5) 0.147
ESS
mean+SD 16.36+3.27 14.11+4.17 0.048
VKI
mean+SD 35.746.88 33.64+4.26 0.188
TST (dk)
mean+SD 272.07464.08 293.95+57.02 0.183
Uyku baslangici (dk)
median [IQR] 6.25 [3.37-13] 4.2[1.87-6.62] 0.036
Uyku etkinligi (%)
median [IQR] 80.2 [70.6-89.0] 88.8 [80.6-93.07] 0.008
WASO (dk)
median [IQR] 52 [30-85] 34.6 [14.3-53.5] 0.033
REM latansi (dk)
median [IQR] 108.7 [47.8-209.5] 158.7 [90.1-185] 0.340
Arousal Indeksi
median [IQR] 24.5[17.0-34.1] 20.7 [17.3-25.7] 0.045
N1 (%)
median [IQR] 12.2 [3.5-22.0] 8.8 [2.8-16.4] 0.462
N2 (%)
median [IQR] 65.8 [59.8-74.4] 71[57.2-82.7] 0.467
N3 (%)
median [IQR] 11.4[2.07-17.7] 8,6 [1.5-15.7] 0.466
REM (%)
median [IQR] 5,6 [1,5-9,8] 7.7 [4.3-22.47] 0.267
Apne indeks Total
median [IQR] 50.2 [19.4-62.7] 30.5 [23.4-42] 0.086
Hipopne indeks Total
median [IQR] 11.25 [3.7-23.5] 13.4[7.7-20.6] 0.437
AHI total
median [IQR] 60.7 [42.8-73.7] 39.8 [34.7-65.6] 0.069
02 desatiirasyon indeks
median [IQR] 29.1[14.02-37.05] 17.9 [14.9-27.3] 0.038
Ortalama SO2
median [IQR] 88.4 [84.6-91.7] 92.1[90.7-93.5] 0,047
Min SO2
median [IQR] 74.5[62.5-80.2] 76.5 [65.7-78.5] 0.793
NOD
n(%) 30(71.4) 8 (36.4) 0.009
NOD%
median [IQR] 54.4 [40-79.9] 47.9[35.5-73.3] 0.586
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5. TARTISMA

Bu calismada daha onceden bilinen hipertansiyon tanisi olan ve olmayan,
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Uyku
Laboratuvarinda OSAS tanis1 almisg hastalar demografik, klinik o6zellikler ve
polisomnografik bulgular agisindan prospektif olarak degerlendirilmistir.

Epidemiyolojik caligmalar hipertansiyon ve OSAS arasinda giiclii bir iliski
oldugunu gostermektedir. Hipertansiyonu olan hastalarin  %30-50’sinde  OSAS
saptanirken; OSAS tanili hastalarda hipertansiyon goriilme sikligr %45-50
civarindadir (5). OSAS ve HT birlikteligi, 19701l yillarin basinda farkedilmis ve
glinlimiize kadar bu konuda ¢ok sayida caligmalar yapilmistir. Her iki hastaligin da
risk faktorlerinin benzer olmasindan dolay1 birbirleri arasinda net olarak neden sonug
iligkisi kurulamamustir. Yas, cinsiyet, obezite, sigara ve alkol kullanimi gibi her ne
kadar iki hastaligin olusmasi icin ortak risk faktorleri olsa da, son yillarda OSAS
varliginin  hipertansiyon gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktori oldugu
belirtilmektedir. Ancak bu iliski hala net olarak anlasilabilmis degildir(50).

Calismamiza dahil edilen hastalarin demografik verileri degerlendirildiginde
hipertansiyon tanist olan grubun yas ortalamasi hipertansiyonu olmayan gruba gore
daha yiiksek izlenmistir. Caligmamiza benzer olarak, Natsios ve arkadaglarinin
yapmis oldugu hipertansif olan ve olmayan OSASh hastalarin karsilastirildigi bir
caligmada hipertansif olan grubun yas ortalamasi hipertansif olmayan gruba gore
anlamli olarak yiiksek saptanmistir (50). Hua-Huy ve arkadaslarinin yapmis oldugu
obstriktif uyku apnesinde yasa baglh kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
degerlendirildigi baska bir calismada ise OSAS tanili hastalarda 65 yas ve iizeri
grupta hipertansiyon goériilme orani daha yiiksek bulunmustur (44). Ancak yapilan
caligmalarin ¢ogunda hipertansiyon ve OSAS birlikteliginin gen¢ ve orta yas
grubunda yash hasta populasyonuna gére daha belirgin oldugu gdosterilmistir. Bu
durumun; geng ve orta yash bireylerde ortaya ¢ikan hipertansiyonun artmis sempatik
aktivite ile iligkilendirilmesi, yash bireylerde ise yasa bagli damar duvar
kompliyansinda azalma gibi birbirinden farkli mekanizmalar ile olusmasina baglh
oldugu diisiiniilmektedir (4, 51). Bizim ¢alismamizda da hipertansiyon tanist olan

grubun yas ortalamasi 55.3 yil, hipertansiyonu olmayan grubun ise 46.3 yil olarak
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saptanmig olup, hasta populasyonumuzun biiylik kismini orta yas grubu olusturmakta
idi ve yastaki farklilik literatiirle uyumlu bulundu.

Obezitenin oOlgiilebilir bir gostergesi olan viicut kitle indeksindeki artisin hem
OSAS hem HT varlig1 6nemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Yapilan bazi
calismalar obezitenin yas, cinsiyet, irktan farkli olarak , OSAS ve HT birlikteligi i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermektedir (4, 6, 50). Hipertansiyonu olan ve
olmayan uyku apne sendromu tanisi olan hastalarin karsilastirildigi calismalarda
viicut kitle indeksi hipertansiyonu olan grupta daha yiiksek bulunmustur (50, 52).
Bizim ¢aligmamizda da literatiire benzer olarak OSAS ve HT birlikteligi olan grupta
VKI daha yiiksek saptanmustir.

ESS, giindiiz asir1 uyku halini gostermekte kullanilan subjektif bir test olup,
calismamizda hipertansiyonu olan hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek
saptanmistir. Ayn1 zamanda sadece agir OSAS tespit edilen grubun ESS skoru
hipertansiyonu olan grupta da anlamli olarak yiliksek bulunmustur. Hipertansif
hastalarda giindiiz asir1 uykululuk sikliginin arastirildigi bir ¢alismada, kontrolsiiz
hipertansiyon, tip 2 DM, hiperiirisemi ve obezite varliginin giindiiz asir1 uykululuk
semptomlarina neden olabildigi belirtilmektedir (53). Giindiiz asir1 uykululuk
semptomlarinin tiim OSAShlarda goriilmedigi, belirli fenotiplere ait bir semptom
olarak ortaya ¢ikabildigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Hipertansif hastalarda
ortaya ¢ikan kan basinci degisikliklerinin, gece olmasi gereken ortalama arterial kan
basinct dislisiiniin  olmamasinin gilindiiz asir1 uykululuk semptomlarina neden
olabilecegi diisiiniilmektedir (54). Natsios ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada da benzer olarak hipertansiyon tanisi olan hasta grubunda ESS skoru
hipertansif olmayan gruba gore yiiksek saptanmistir (50).

Calismamizda Epworth uykululuk o6lcegine paralel olarak semptom
sorgulamasinda giindiiz asir1 uykululuk hali de hipertansif hasta grubunda daha
yiilksek saptandi. Diger bir semptom olan horlama OSASI1 hastalarin yaklasik
%80’inde mevcuttur. Ayrica OSAS i¢in giindiiz asir1 uykululuk haline gbére daha
sensitivitesi ve spesifitesi yiksek bir prediktérdir. Fransa’da SLEEPART
calismasinda horlamanin, giindiiz a1 uykululuk semptomu olmaksizin
hipertansiyonu olan hastalarda artmig aort c¢api ile iliskili olabilecegi ve OSASh

hastalarda kardiyovaskiiler sonuglar ile iligkili olabilen bir semptom oldugu
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gosterilmistir (55). Benzer sekilde Limana hipertansiyon ¢aligmasinda da hipertansif
olan hastalarda horlama semptom sikligmnin artmis oldugu saptanmistir (56).
Calismamizda bu bulgulara benzer olarak, hipertansiyon olan hasta grubunda
horlama varligi daha yiiksek oranda bulunmustur. Bu bulgularin yaninda tanikli
apne, agiz kurulugu, gece terlemesi, sabah ortaya ¢ikan bas agrisi semptomlarinin
varlig1 da hipertansiyonu olan hasta grubunda daha yiiksek saptanmigtir. Tanikli apne
OSASin baglica semptomlarindan birisidir. Ancak sadece uyku apnesi olan hastalara
ait bir semptom degildir. Chuang ve arkadaslarimin yapmis oldugu hastalarda
horlama ve tanikli apne semptomlarinin ve iliskili durumlarin degerlendirildigi
calismada; hipertansiyon, diabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, solunum bozukluklar
ve mental durum bozuklugu olan hastalarda tanmikli apne goriilme orami anlamli
olarak yiiksek saptanmistir (57). Agiz kurulugu OSAS tanisi alan hastalarda
karsimiza c¢ikabilen baska bir semptom olup, ¢alismamizda hipertansiyonu olan
grupta daha yiiksek oranda goriildiigli saptanmistir. Arnardottir ve arkadaslarinin
yapmis oldugu OSAS ta semptomlarinin degerlendirildigi ¢alismada OSAS tanisi
olanlar ve olmayanlar arasinda, ayrica OSAS tanist olanlarinda hafif-orta-agir
derecelileri arasinda bas agrisi, gece terlemesi, agiz kurulugu, noktiirnal
gastrodzofageal reflii semptom varliklar1 karsilastirilmig ve aralarinda anlamli bir
farklilik bulunmazken, sadece horlama varligt OSASh hastalarda ~ OSAS
olmayanlara gore daha yiiksek olup, OSAS siddeti arttikca horlama sikliginin da
artmis oldugu saptanmustir (58).

Bu bulgudan farkli olarak Israil’de yapilan obstriiktif uyku apne sendromunda
ag1z kurulugunun degerlendirildigi bir ¢calismada OSAS olan ve olmayan hastalarda
agiz kurulugu semptomu goriilme sikligi farkli bulunmazken, OSAS olan grupta
hastalik siddeti arttik¢a, agiz kurulugu semptomunu goriilme oraninin da artmis
oldugu gosterilmistir (59). Gece terlemesi ve sabah ortaya c¢ikan bas agrisi
semptomlar1 da obstriiktif uyku apnesine 6zgiil degildir. Hipertansiyon, diyabet,
hormonal bozukluklar gibi durumlarda ortaya ¢ikabilmektedir. Hipertansiyonu olan
hastalarda bu semptomlarin ortaya c¢ikmasindan gece uykuda olan kan basinci
degisiklikleri ve sempatik aktivasyon sorumlu tutulmaktadir(15, 50, 55).
Caligmamizda hipertansiyon olan grupta gece terlemesi ve sabah ortaya ¢ikan bag

agris1 semptomlar1 daha yiliksek saptanmustir.
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OSAS da ortaya ¢ikan intermittan hipoksi, sempatik aktivasyon, oksidatif stres,
inflamasyon ve buna bagli gelisebilen insiilin rezistansi sonucu OSAS tanist olan
bireylerde; kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, obezite gibi hastaliklar ortaya
cikabilmektedir. Bununla birlikte OSAS ve kardiyovaskiiler hastaliklar, hormonal
bozukluklar, diyabet gibi hastaliklarin ortak risk faktdrleri mevcuttur. OSAS ile
birlikte goriilen en sik hastalik grubu kardiyovaskiiler hastaliklar olup, bunlarin
icinde de en sik bilineni hipertansiyondur. Koroner arter hastaliklari, kalp yetmezligi,
diyabet ve hormonal bozukluklar diger sik goriilen komorbid durumlardir (4, 15, 60).
Literatiir ile uyumlu olarak c¢aligmamiza dahil olan hasta populasyonunda
hipertansiyon disinda en sik goriilen ek hastalik DM, aterosklerotik kalp hastaliklari
ve hipotiroidi idi. Ayrica hipertansiyonu olan grupta komorbidite goriilme sikligi
anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Benzer olarak Priou ve arkadaslarinin
yapmis oldugu OSAS tanist almis hastalarin  degerlendirildigi ¢alismada
hipertansiyon tanisi olan grupta hipertansiyon olmayan gruba gore eslik eden diabet,
depresyon siklig1 artmig olarak izlenmistir. Ek olarak bu grupta komorbidite varligina
isaret eden tiroid hormon replasman ve inhaler steroid tedavisi alimi yiiksek
saptanmistirt. (52) Birden fazla komorbid durumun bir arada gortlmesinin
hipertansiyon gelisimi i¢in risk faktorii olusturan obezite, oksidatif stres, endotelyal
bozukluklar gibi nedenlerin ayni zamanda diger komorbid durumlar ic¢inde risk
faktorlii olmasina baglh oldugu diisiiniilmektedir. Metabolik sendrom insiilin direnci,
obezite, hiperlipidemi, sitokin diizeylerinde artis, ateroskleroz ve hipertansiyon ile
karakterizedir. Metabolik sendrom gelisimi i¢cin OSAS’in da bagimsiz bir risk
faktorii olabilecegi diisiiniilmektedir. Obstriiktif uyku apne sendromu nedeni ile
ortaya ¢ikan doku hipoksileri ve buna bagli meydana gelen oksidatif stres ve
inflamasyonun metabolik dlzensizliklere yol acmakta, bu sire¢c ile de
kardiyovaskiiler —hastaliklara, obeziteye ve hormonal bozukluklara neden
olabilmektedir. (61, 62).

Calismamizda hastalarin  polisomnografik  verileri  degerlendirildiginde
hipertansiyon tanist olan grubun uyku etkinligi daha diisiik bulunurken, WASO
degeri ve arousal indeksi artmis olarak saptandi. TST, uyku latans1 ve REM latans1
stirelerinde ise iki grup arasinda fark bulunmadi. Agir OSAS tanist almis hasta

altgrubunun analizinde de bu farkliliklara ek olarak hipertansiyon grubunda uyku
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latans1 artmistt ve farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu. Toplam 1499
hipertansiyonu olan ve olmayan OSAS’Ii hastanin verilerinin karsilastirildigi bir
calismada hipertansiyonu olan grubun TST degeri hipertansiyonu olmayan gruba
gore daha diisiik saptanirken, uyku baslangici, WASO degeri ve arousal indeksi daha
yiiksek bulunmustur (52). Liao ve arkadaslarmin AHI<5 olan hipertansiyonu olan ve
olmayan hastalarin PSG sonuglarinin analiz edildigi ¢calismalarinda da benzer olarak
hipertansif grupta total uyku stiresi ve uyku etkinligi azalmis, uyku latansi ve arousal
indeksi artmis olarak saptanmustir (63). Uyku etkinliginin hipertansif hasta grubunda
daha diigiik saptanmasi uyku latansinin ve WASO nin uzamis bulunmasi
hipertansiyon grubunda uyku kalitesinin daha koétii oldugunun bir gostergesidir.
Arousal indeksinin artmis bulunmasi ise hipertansif hastalardaki sempatik
aktivasyonun bir sonucu olarak disiiniilebilir. Garcia ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismada hem hipertansif hem normotansif hastalarda arousal sirasinda
sistolik, diyastolik kan basincinda ve nabiz sayisinda anlamli bir artig oldugu, ancak
hipertansif grupta ulasilan sistolik kan basinci degerinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. Hipertansif hastalarda daha fazla sempatik aktivasyon olmasi ve buna
bagli ortaya c¢ikan kan basinct degisikliklerinin, artmis arousal indeksini
aciklayabilecegi belirtilmistir (64).

Calismamizda hastalar uyku mimarilerine gore karsilastirildiginda
hipertansiyonu olan hasta grubunda REM uykusunun toplam uyku siiresine orani,
hipertansif olmayan gruba gore anlamli olarak diisiik saptanmistir. Evre 1, 2 ve 3
oraninda ise her iki grup arasinda fark izlenmemistir. Yalnizca agir OSAS olan
grupta ise uyku evreleri agisindan her iki grupta fark saptanmamistir. Liao ve
arkadaslarinin ¢alismasinda hipertansiyon tanisi olan hastalarin kontrol grubuna gore
REM ve Evre 3 uykusu orani daha diisiik iken, evre 1+2 orami daha yiiksek
saptanmustir (63). Priou ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise hipertansif grupta Evre 3
uyku orani nonhipertansif gruba gore daha anlamli olarak daha diisiik izlenmistir
(52). Hipertansif hastalarda uyku mimarisinin degerlendirildigi literatUr verisi az
olmakla birlikte; bu olgularda yiizeyel uykunun hakim oldugu evre 3 ve REM
uykusunu ise azalmis bulundugu gézlenmektedir.

Caligmamizda hipertansiyon tanisi olan grupta, obstriiktif apne sayisi, toplam

apne sayisi, hipopne sayisi, apne-hipopne sayisi daha yiiksek saptanirken, santral
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apne ve mikst apne sayisinda her iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmamastir.
Ayrica hipertansiyonu olan hastalarda apne indeksi, hipopne indeksi ve apne-hipopne
indeksi daha yiiksek saptanmistir. Hla ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢calismada
24 saatlik ambulatuar kan basinci Olglimiinde ortalama arterial kan basinci arttikga
AHI degerinin de artmis oldugu saptanmustir (65). Priou ve arkadaslarmimn
calismasinda da hipertansiyonu olan hasta grubunda AHI degeri hipertansif olmayan
gruba gore yiiksek bulunmustur (52). Liao ve arkadaslarinin yapmis olduklari
calismada da hipertansiyon tanis1 olan hasta grubunda AHI degeri daha yiiksek
saptanmistir (63). Bizim aragtirmamizin verilerine baktigimizda solunumsal
olaylardaki farklililk NREM ve total uykuda farklilik gostermekte olup, REM
evresinde bu degerler arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamustir.
Ancak Wisconsin uyku kohortu verileri kullanilarak Mokhlesi ve arkadaslarinin
yapmis oldugu 4385 hastanin dahil edildigi caliymada REM evresindeki AHI
degerinin hipertansiyon igin prediktif deger oldugu saptanirken, NREM AHI ile
hipertansiyon varhigi arasinda bir iliski saptanmamistir (66). Ancak Mokhlesi ve
arkadaslarinin ¢alismasina REM uyku siiresi en az 30 dk olan olgular dahil edilirken,
bizim ¢alismamizda bdyle bir sinirlama olmayip hasta grubumuzun ortalama REM
stiresi 26,6 dk olup 14 hastanin ise hic REM evresine girmemis oldugu tespit
edilmistir. Calismamizdaki REM evresindeki AHI degerinin her iki grupta anlamli
farklilik gostermemesi ve bu bulgunun literatiir ile uyumsuz bulunmasi,
calismamizdaki hastalarin yeterli REM uykusuna sahip olmamasi nedeniyle ortaya
¢ikmig olabilecegini  diisiindiirmiistiir. Toplam AHI indeksinin hipertansiyon olan
hasta grubunda daha yiiksek bulunmasi ise literatiir ile benzer bulunmustur.

Apne ve hipopne siireleri agisindan ¢alismamizdaki hastalar karsilastirildiginda
NREM evresindeki apne suresi hipertansiyonu olan hastalarda daha uzun
saptanirken, REM evresindeki apne suresi, NREM ve REM evresindeki hipopne
siireleri agisindan gruplar arasinda farklihk  bulunmamistir. Asha’ari  ve
arkadaslarinin gen¢ hastalarda uyku apne ve hipertansiyon iliskisini arastirmis
olduklar1 ¢alismada hipertansiyonu olan grupta en uzun apne suresi hipertansif
olmayan gruba gore daha uzun saptanmistir. REM, NREM ayrimi1 yapilmazken

hipopne siireleri karsilagtirilmamigtir (67).

51



Calismamizdaki hastalarin gece Olgiilen ortalama ve minimum oksijen
satlirasyonu ve oksijen desatiirasyon indeksi agisindan karsilastirildiginda;
hipertansiyon tanisi olan hasta grubunun; NREM, REM ve toplam uykuda oksijen
desattirasyon indeksi daha yliksek saptanirken, dlgiilen ortalama ve minimum oksijen
satlirasyonu daha diisiik bulunmustur. Ayrica her iki grup noktiirnal oksijen
desatiirasyon durumuna goére degerlendirildiginde hipertansiyonu olan hasta
grubunda NOD varlhigi daha yiiksek bulunmustur. Ancak uykunun %90 oksijen
satiirasyonu altinda gegirilen siiresi i¢in her iki grup arasinda farklilik
saptanmamustir. Bu sonuglar sadece agir OSAS olan hasta alt grubunun analizinde de
benzer bulunmustur. Natsios ve arakadaglarinin 1227 OSAS tanis1 olan hasta ile
yapmis olduklar1 ¢alismada ¢alismamiza benzer olarak hipertansiyonu olan grupta
oksijen desatlirasyon indeksi daha yuksek, uykuda olcllen ortalama (REM) ve
minimum oksijen satlirasyonu daha diisiik izlenmistir. NREM evresinde olgiilen
ortalama SpO2 icin her iki grupta anlamli farklilik saptanmamistir (50). Benzer
sekilde Asha’ari ve arkadaslarinin g¢alismasinda da hipertansif grupta oksijen
desatiirasyon indeksi yliksek iken, uykuda Olglilen ortalama SpO2 diisiik
bulunmustur (67). Tkacova ve arkadaslarmin yaptigt 11911 olguluk kohort
calismasinda da ortalama oksijen sattirasyonu ve oksijen desattrasyon indeksi igin
benzer sonuglar elde edilmis olup; oksijen desatiirasyon indeksinin, apne hipopne
indeksine gore hipertansiyon i¢in daha istiin bir prediktif faktor oldugu One
strtilmektedir (68). Giilbay ve arkadaslarmin yapmis olduklar1 ¢alismada da gece
Olciilen ortalama SpO2 degeri, diisiik yasam kalitesi ve eslik eden komorbid hastalik
varligt ile iligkili bulunmustur (69).

Hipertansiyon ve OSAS birlikteliginde hipoksinin sistemik inflamasyonu,
oksidatif stresi arttirdigini, endotel disfonksiyonu ve bunlarin sonucunda olusan
sempatik sistemin uyarilmasi patofizyolojisi diistiniildiigiinde oksijen desatiirasyon
indeksi, SpO2 dl¢iimleri ve NOD varliginin anlamli farklilik géstermesinin beklenen
bir sonug oldugu diisiiniilmektedir.

Hipertansiyonu olan ve olmayan hasta grubunun OSAS siddetine gore dagilimi
incelendiginde; HT tanis1 olan grupta orta ve agir dereceli OSAS orani, hipertansiyon
tanis1 olmayan gruba gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Literatiir verileri

incelendiginde; hipertansiyonu olan hastalarda OSAS varliginin hipertansiyonu
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olmayan gruba gore daha sik saptandigini, OSAS varliginda ise hipertansif grupta
daha ¢ok orta ve agir OSAS lilarm oldugu gériilmektedir. OSAS varliginda AHI
indeksinin de artmakta oldugu diisiiniildiigiinde bu dagilim beklenen bir durumdur.
Sonu¢ olarak hipertansiyon ve OSAS sik birliktelik gosteren iki klinik
durumdur. Hipertansiyonu olan OSAS tanisi almis hastalarda WASO degeri, arousal
indeksi artarken, uyku etkinligi azalmaktadir. Bu hastalarda solunumsal olaylar olan
apne ve hipopnelerin siklig1 artmakta, bu durumda OSAS siddetinin daha yiiksek
olmasina neden olmaktadir. Bu bulgularin saptandigi OSAS tanis1 almis olan hastalar

hipertansiyon ve diger metabolik komplikasyonlar agisindan arastirilmalidir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart Uyku

Laboratuvarinda OSAS tanis1 almig bilinen hipertansiyon tanisi olan ve olmayan

toplam 150 hasta incelendi.

Hipertansiyonu olan grubun yas ortalamasi, beden kitle indeksi ve ESS skoru
daha yiiksekti. Hipertansiyonu olan grupta OSAS semptomlarinin goriilme
orani daha fazla idi.

Hipertansiyonu olan grupta uyku etkinligi azalmis olarak saptandi.
Hipertansiyonu olan hastalarda arousal indeksi ve WASO degeri
hipertansiyonu olmayan gruba gore daha yuksek bulundu.

Toplam uyku siiresi, uyku latans1 ve REM latans1 her iki grup arasinda
benzerdi.

Her iki hasta grubunun uyku mimarilerine bakildiginda hipertansiyonu olan
OSASI1 hastalarin REM yiizdesi daha diisiik saptandi.

Hastalar solunumsal olaylarma gore degerlendirildiginde hipertansiyonu olan
hasta grubunda obstriktif apne sayisi, toplam apne sayisi, toplam hipopne
sayisi, apne hipopne sayist daha yiliksek bulundu. Benzer sekilde
hipertansiyonu olan hasta grubunda AHI indeksi daha yiiksek saptandi.
Hastalar solunum olaylarinin siiresine gore incelendiginde ise NREM uykuda
goriilen apne siresi hipertansiyonu olan hasta grubunda daha yuksek iken,
hipopne siireleri arasinda farklilik izlenmedi.

Orta ve agir dereceli OSAS orani hipertansiyon olan hasta grubunda daha fazla
bulundu.

Hastalar gece boyu olgllen oksijen satlirasyonu olglimlerine gore
degerlendirildiginde hipertansiyonu olan hastalarin ortalama desatlrasyon
indeksi daha yiiksek iken, ortalama ve minimum SpO2 degerleri daha diisiik
bulundu. Noktiirnal oksijen desatiirasyonu hipertansiyonu olan grupta daha
fazla saptandi.

Orta ve agir OSAS oraninin hipertansif hasta grubunda daha yiliksek olmasi ve
bu durumun ¢aligma verilerini etkileyebilecegi diisliniilerek yalnizca agir

OSAS saptanan hasta grubu verileri incelendi. Agir OSAS tespit edilen
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hastalarda hipertansiyon tanis1 olanlarin ESS skoru yiiksek, uyku latanslar
artmis, uyku etkinlikleri diisiik, arousal indeksleri artmis, oksijen desatiirasyon
indeksleri artmis, ortalama SpO2 degerleri diisiik ve NOD goriilme oran1 daha
yiiksek saptandi.

Sonug¢ olarak hipertansiyon ve OSAS sik birliktelik gosteren iki klinik
durumdur. Hipertansiyonu olan OSAS tanisi almis hastalarda WASO degeri, arousal
indeksi artarken, uyku etkinligi azalmaktadir. Bu hastalarda solunumsal olaylar olan
apne ve hipopnelerin siklig1 artmakta, bu durumda OSAS siddetinin daha yiiksek
olmasma neden olmaktadir. Hipertansiyon eslik eden hastalarda NOD daha fazla
gorulmekte, daha uzun sireli ve daha derin noktirnal hipoksemiler meydana
gelmektedir. OSASh olgularda NOD ve diger parametrelerdeki bozukluk,
hipertansiyon ve diger komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasinda Onemlidir.
Klinisyenlerin hipertansiyonu olan hastalart OSAS tanis1 ile degerlendirirken, bu

bulgular1 goz 6niinde bulundurmasi gereklidir.
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OZET

Hipertansiyonu Olan ve Olmayan Obstriktif Uyku Apne Sendromlu
Hastalarda Polisomnografik Degisiklikler

Obstriktif uyku apne sendromu (OSAS), uyku sirasinda oKksijen
satlirasyonunda azalmaya neden olabilen tekrarlayan apne veya hipopneler ile
karakterize bir hastaliktir. OSAS genel popilasyonun yaklasik %5-15’ini etkileyen
bir durumdur. OSAS ve hipertansiyon arasinda iki yonlii bir iligki vardir. Hipertansif
hasta popiilasyonunda OSAS siklig1 artmakla birlikte, OSAS’I1 hastalarda da
hipertansiyon goriilme siklig1 artmigtir. Bu ¢alismada Tiirkiye’de OSAS 6n tanist ile
polisomnografi yapilan hastalarda eslik eden hipertansiyon varliginin semptomatik,
demografik ve polisomnografik etkilerinin arastirilmast amaglanmaistir.

Calismamiza Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Uyku
Laboratuvarinda OSAS tanis1 almis 150 hasta dahil edildi. Bu hastalarin 75’inin daha
onceden hipertansiyon tanis1 mevcuttu. Hastalarin demografik 6zellikleri, semptom
sorgulamalari ve polisomnografi bulgulari prospektif olarak kayit altina alindi.
Hipertansiyonu olan grubun yas ortalamasi, beden kitle indeksi (VKI) ve Epworth
uykululuk 6l¢cegi (ESS) skoru normotansif gruba gore daha yiliksek bulundu (yas:
55.3 vs 46.3; p<0.001, VKIi: 34.12 vs 30.6; p<0.001, ESS: 14.7 vs 11; p<0.001).
Hipertansiyonu olan grupta OSAS semptomlarinin goriilme orami daha fazla
saptandi. Hastalar polisomnografik bulgularina goére degerlendirildiginde,
hipertansiyonu olan hasta grubunda normotansif gruba gore uyku etkinligi azalmis
(%82.1 vs %85.1; p:0.029), uyku baslangici sonrasi toplam uyaniklik suresi (WASO)
(57 vs 41.5; p: 0.017)ve arousal indeksi artmig (17.7 vs 15; p:0.036) olarak
bulunurken; uyku siiresi, uyku latansi, hizli g6z hareketleri(REM)latansi acisindan
farklilik izlenmedi. Hastalar solunumsal olaylar agisindan incelendiginde obstriiktif
apne sayist (50 vs 17; p: 0.003), total apne sayis1 (70 vs 26; p<0.001), hipopne sayisi
(48 vs 27; p: 0.004), total apne-hipopne sayis1 (162 vs 75; p<0.001), hipertansiyon
tanisi olan grupta artmis olarak bulundu. Hipertansiyonu olan grupta apne-hipopne
indeksi (AHI) hipertansiyonu olmayan gruba gére yiiksek saptandi (30.9 vs 15.8;
p<0.001). Uyku sirasinda olgiilen oksijen satiirasyonlarina gore hastalar
degerlendirildiginde hipertansiyonu olan hasta grubunda oksijen desatlirasyon
indeksi daha yuksek (14.9 vs 4.05; p<0.001), o6lgllen ortalama SpO2 (%91.3 vs
%93.9; p<0.001) ve en diisiik SpO2(%76 vs %82; p<0.001) degerleri daha diisiik
saptandi. Hipertansiyonu olan OSAS hasta grubunda noktiirnal oksijen
desatlirasyonu (NOD) orani artmis olarak bulundu (%64 vs %?20; p<0.001).
Hipertansif grupta orta ve agir dereceli OSAS orani normotansif gruba gore yiiksek
oranda bulundu. Bu durumun ¢aligma sonuglarini etkileyebilecegi diisiiniilerek, agir
OSAS saptanan hastalar kendi i¢inde tekrar analiz edildi. Agir OSAS tespit edilen
hasta grubunda onceki bulgulara benzer olarak hipertansiyonu olanlarin ESS skoru
artmis, uyku latans1 uzamis, uyku etkinligi azalmis, arousal indeksi artmistt. NOD
varligi agir OSAS grubunda da hipertansiyonu olan hasta grubunda artmis olarak
bulunurken, bu grupta ortalama SpO2 degeri daha diisiik, oksijen desatiirasyon
indeksi yuksekti.

Sonug¢ olarak hipertansiyon ve OSAS sik birliktelik gosteren iki klinik
durumdur. Hipertansiyonu olan OSAS’li hastalarin OSAS siddeti ve semptomlari
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daha fazla olabilmekte, bu hastalarin uyku kaliteleri daha diisiik olmaktadir. OSAS’1
olgularda ortaya ¢ikan noktiirnal oksijen desatiirasyonu ve diger parametrelerdeki
bozulmalar, hipertansiyon ve diger komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasinda énemli bir
yer tutmaktadir.

Anahtar Sézcukler: hipertansiyon, obstriiktif uyku apne sendromu, polisomnografi,
nokttrnal oksijen desatuirasyonu, sempatik aktivasyon.
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SUMMARY

Polysomnographic Differences Between Obstructive Sleep Apnea Syndrome
Patients With or Without Hypertension

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is characterized by repeated
episodes of apnea or hypopnea during sleep leading to oxygen desatlrasyon. OSAS
affects approximately 5-15% of the general population. There is a bi-directional
association between OSAS and systemic hypertension. The prevalance of OSAS
increased in hypertensive population, hypertension prevalance also increased in
patients with OSAS.

In this study we aimed to determine symptomatic, demographic and
polysomnographic effects of concomitant hypertension in patients with OSAS.

In our study totaly 150 patients, diagnosed as OSAS in sleep disorders
laboratory of Ankara University School of Medicine Department of Chest Diseases
were included. 75 of 150 patients had a diagnosis of hypertension previously. The
data about demographic features, sypmtoms and polysomnographic findings were
recorded prospectively.

The mean age, body mass indeks (BMI) and Epworth sleepiness scale (ESS)
were higher in patients who had concomitant hypertension (age: 55.3 vs 46.3;
p<0.001, BMI: 34.12 vs 30.6; p<0.001, ESS: 14.7 vs 11; p<0.001). OSAS symptoms
were more common in OSAS patients with hypertension. On polysomnographic
evaluation; sleep efficiancy was lower (82.1% vs 85.1%; p:0.029) but also wake time
after sleep onset (WASO) (57 vs 41.5; p: 0.017) and arousal index (17.7 vs 15;
p:0.036) were higher in patients with hypertension history. There wasn’t statistically
significant difference between two groups for total sleep time, sleep onset and
latency of REM. The number of obstructive apneas (50 vs 17; p: 0.003), total apneas
(70 vs 26; p<0.001), hypopneas (48 vs 27; p: 0.004) and total apneas-hypopnes (162
vs 75; p<0.001) were higher in hypertensive group compared with normotensive
group on respiratory events analysis. AHI was significantly higher in the
hypertensive group (30.9 vs 15.8; p<0.001). In the analysis of oxygen satiirasyon
during sleep time, oxygen desaturation index was higher (14.9 vs 4.05; p<0.001);
mean Sp02(91.3% vs 93.9%; p<0.001) and minimum SpO2(76% vs 82%;
p<0.001)were lower in patients with hypertension. In addition presence of nocturnal
oxygen desatiirasyon were higher in hypertensive group (%64 vs %20; p<0.001).
The frequency of moderate and severe OSAS patients were higher in hypertensive
OSAS patients since these findings might affect the results of the study, we
performed subgroup analyzsis of patients with severe OSAS. ESS score, sleep
latency, arousal indeks were higher, sleep efficiancy was lower in hypertensive group
compared with normotensive group. Nocturnal oxygen desaturation rate was higher
in hypertensive patients. In addition, cases with hypertension had lower mean Sp0:
value and higher oxygen desattirasyon indeks than cases without hypertension

In conclusion hypertension and OSAS are two clinical conditions which may
co-exist. OSAS severity and symptoms can be more prominent in patients with
hypertension.  Also this group had poor sleep quality. Nocturnal oxygen
desattirasyon and deterioration of other sleep parameters have an important role for
development hypertension and other complications.
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