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OZET

Obstriiktif uyku apnesi sendromu (OUAS); uyku boyunca tekrarlayan iist hava yolu obstriiksiyonu epizotlar1 ve
siklikla kan oksijen satiirasyonunun diismesi ile tanimlanir. Erkek cinsiyeti, ileri yas, obezite, anatomik anomaliler,
kalitim ve uyku sirasinda solunum kontroliindeki instabilite uyku apnesi gelisiminde risk faktorleri olarak bildiril-
migtir. OUAS bir¢ok kardiyovaskiiler hastalikla birlikte goriilebilir. Bu ¢aligmanin amact OUAS olan hastalardaki
obezite ve kardiyovaskiiler hastaliklarin prevalansini degerlendirmektir. Polisomnografi ile OUAS tanis1 konulan,
105 erkek (%88.2), 14 kadin (%11.8), 119 olgu (ortalama yaglar1 45.7+11.2) bu ¢aligma igin degerlendirildi. 119
olgudan 44’iinde (%36.9) fazla kilo (VKI: 26-30), 48’inde (%40.5) obezite (VKI>30), 37’sinde (%31.0) sistemik
hipertansiyon ve 15’inde (%12.6) koroner kalp hastalig1 vardi. Sonug olarak OUAS olan her ii¢ hastadan birinde
kardiyovaskiiler hastalik mevcuttu.

Anahtar sozciiklers OUAS, obezite, kardiyovaskiiler hastalik
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ABSTRACT
Evaluation of Obesity and Cardiovascular Diseases in Patients

With Obstructive Sleep Apnea

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is characterized by repetitive episodes of upper airway obstruction that
occur during sleep, usually associated with a reduction in blood oxygen saturation. Male gender, advanced age, obe-
sity, anatomical abnormalities, heredity and instability of respiratory control during sleep, have been reported as risk
factors for the development of sleep apnea. OSAS is associated with several cardiovascular diseases. The aim of this
study is to evaluate the prevalance of obesity and cardiovascular disease in OSAS. 119 cases (mean age, 45.7+11.2),
105 (88.2%) male and 14 (11.8%) female, diagnosed as OSAS with full polysomnography were recruited to the
study. Of 119 patients 44 (36.9%) were overweight (BMI:26-30), 48 (40.5%) were obese (BMI>30), 37 (31.0%)
had systemic hypertension, 15 (12.6%) had coronary heart disease. In conclusion, one of every three patients with
OSAS had a cardiovascular disorder.
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GIRIS

Obstriiktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uyku sirasin-
da tekrarlayan ist solunum yolu obstriiksiyonu epizotlari ve
siklikla arteriyel oksijen satiirasyonunda azalma ile tanimla-

nan bir sendromdur [1]. Toplumda prevalans1 %1-5 arasin-

da degismektedir [2-3].
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Ust solunum yolunun genisligini azaltan ve kollabe ol-
masint kolaylastiran faktorler OUAS'ye egilimi artirmakta-
dir. OUAS icin bilinen baglica risk faktorleri; ileri yas, er-
kek cinsiyeti, obezite, kisa ve kalin boyun yapusi, sigara, al-
kol ve sedatif kullanimidir [4]. Orta yagli hastalarin 2/3"i
obezdir. Obezite viicut yaglarinin asir1 artisi olarak tanim-
lanmaktadir. Viicut yag igerigi; dansitometri ve inert gaz in-
halasyonu gibi yontemlerle dogrudan veya kilonun boyun
karesine bolinmesi (VKI: Viicut Kitle Indeksi) ile dolayli
olarak ¢lciilebilmektedir. VKI'nin 28'in iizerinde olmast
obezite, 40’'1n tizerinde olmasi ise morbid obezite olarak ta-
nimlanmaktadir. Ozellikle erkek tipi santral obezite; boyun
cevresi yag birikimi ile tist solunum yolu agikligini ve abdo-
minal yag birikimi ile de solunum paternini etkileyerek,
QUAS riskini artirmaktadir [5-6].

OUAS’de mortalite ve morbiditenin en énemli nedeni,
bagta kardiyovaskiiler sistem olmak {izere diger sistemlere
ait komplikasyonlardir [3]. OUAS’de baslica kardiyovaskii-
ler komplikasyonlar; hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
aritmiler, sol ve sag kalp yetmezligidir. Ingiltere’de her yil
uykuda solunum bozuklugunun kardiyovaskiiler komplikas-
yonlari ile 38 000 kisinin 61diigii tahmin edilmektedir [7].
OUAS’li hastalarda; apneler sirasinda kapali hava yoluna
karg1 inspirasyon yapilmaya caligilmast sonucu olugan intra-
torasik negatif basing, hipoksemi, hiperkapni ve sik tekrar-
layan “arousal”lar ile otonom sinir sisteminin uyarilmast,
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin baglica nedenleri olarak
gosterilmektedir [8-9].

Calismamizin amact; OUAS’li hastalarda obezitenin ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin sikligini gdstermeketir.

GEREC VE YONTEM

Ocak 2000-Nisan 2002 déneminde GATA Uyku Mer-
kezi'ne bagvuran ve OUAS tanist konulan 119 olgu geriye
doniik olarak degerlendirildi. Tiim olgularin OUAS tanust,
Somnostar alfa ve Grass marka cihazlarla, hastanede yapi-
lan, standart polisomnografi ile konulmustu. Olgularin Ap-
ne-Hipopne Indeksi (AHI), apne ve hipopne sayilari topla-
minin, saat olarak uyku siiresine boliinmesi ile elde edildi.

Tiim olgularda; yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi belirlen-
di. Olgularimiz VKI'ye gore; 26'nin altinda normal, 26-30
hafif obez, 31-40 obez ve 40’1n iizerinde morbid obez olmak
tizere 4 gruba ayrilarak incelendi. Ayrica olgular éykiiye, kul-
landiklar1 ilaglara ve epikriz raporlarma dayanarak, hipertan-
siyon ve koroner arter hastaligi yoniinden degerlendirildi.

[statistiksel analiz; biyoistatistik anabilim dalinda, SPSS
bilgisayar programi kullanilarak yapildi. Hipertansiyonun,
yas, cinsiyet ve AHI ile iliskisi t-testi, OUASnin siddeti
(AHTI'ye gore) ile VKI iliskisi (degisken olarak VKI kullanil-
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di) ANOVA testi, OUASnin siddeti ile hipertansiyon
ve/veya koroner arter hastalig1 iliskisi Chi-Square testi ile
degerlendirildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

QUAS tanist konulan, toplam 119 olgunun 105’1 (%88.2)
erkek ve 14’ti (%11.2) kadin, yas ortalamalar1 45.7+11.2 idi.
Tablo I'de tiim olgularimizin yas ve cinsiyet dagilimlart goriil-
mektedir. OUAS'li olgularimizin %25.2’si 40-49 yaglarindaki
erkeklerdi. 119 olgudan 92’si (%77.2) 30-60 yaslarmdaydi.
Olgularimizin yalnizca %15.9’u 60 yaginin tizerindeydi. Sekil
I’de olgularimizin yas gruplarina gore dagilimi goriilmektedir.

Tablo I. OUAS’li olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimlar:

Erkek Kadin Toplam
Yas Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
<20 1 0.84 0 0 1 0.84
20-29 5 4.20 2 1.68 7 5.88
30-39 29 24.3 1 0.84 30 25.2
40-49 30 25.2 3 2.52 33 27.7
50-59 25 21.0 4 3.36 29 243
>60 16 13.4 3 2.52 19 15.9
357
30
H20 alt
3 25 @20-29
(}‘? 20 P 030.39
EXNT L |m40-49
O [50-59
10 60 iizeri

Yas

Sekil 1. Olgularin yas gruplarina gére dagilimi.

Tablo II'de olgularimizin VKI'ye gore dagilimi ve bu
gruplarin ortalama apne hipopne indeksleri goriilmektedir.
Olgularimizdan 92’sinde (%77.4) VKI normalin iizerinde
iken, 27 (%22.6) olgumuzda VKI normal simurlardaydi.

Olgularimiz hastaliklarmin siddetine gore apne-hipopne
indeksleri yardimiyla hafif, orta ve siddetli olarak 3 gruba ay-
rildi. Bu gruplarin; yas, cinsiyet ve VKI’ye gére incelenmesi
Tablo [II'te goriilmektedir. Hafif, orta ve siddetli OUAS'li
gruplar arasinda yas, erkek cinsiyeti ve VKI acisindan ista-
tistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Hastalarimizdaki kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan
yapilan degerlendirmede 37 olgumuzda (%31.0) hipertansi-
yon, 15 olgumuzda (%12.6) koroner arter hastalig1 ve bu ol-
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Tablo II. Olgularimizin VKI’ye gore dagilimi ve ortalama apne-hipopne indeksleri

Olgu sayist
VKI Erkek Kadin Toplam Ortalama AHI
<26 23 (%19.3) 4 (%3.36) 27 (%22.6) 23.4+2.8
26-30 38 (%31.9) 6 (%5.04) 44 (%36.9) 35.6+3.8
30-40 41 (%34.4) 4 (%3.36) 45 (%38.0) 35.2+3.4
>40 3 (%2.52) 0 3 (%2.52) 34.5+13.0
Tablo I11. OUAS siddeti ile risk faktérlerinin iligkisi
Risk Faktori AHI: 5-20 (Hafif) AHI: 21-40 (Orta) AHI>40
Yas ortalamast 43.5+10.9 47.4+11.7 46.6+11.0
Erkek cinsiyeti (%) %38 %36 %31
VKI 28.1+4.4 29.6£4.0 30.0+4.1

gularin 6’sinda (%5.04) ise hipertansiyon ve koroner arter
hastalig1 birlikte mevcuttu. Hastalarimizda kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin dagilimi Sekil 2’de goriilmektedir.
Hipertansiyon tanist olan olgularimizin ortalama hiper-
tansiyon siiresi 4.20+3.56 yildi. Hipertansiyonlu olgulari-
mizdan 26’s1 (%70.2) bir, 7’si (%18.9) iki ve 4’ii (%10.9) ti¢

OUAS CVS Komplikasyonlar:

100 17
80

O Hi iyon
60

B Koroner arter hast.

40 B KVS komp. yok

Sekil 2. Olgularimizda kardiyovaskiiler komplikasyonlarin dagilimi.

antihipertansif ilac1 bir arada kullanmaktaydi. Olgularimiz-
da en sik tercih edilen antihipertansif ilaglar; anjiyotensin
déniistiiriicii enzim inhibitorleri (%37.8) ve kalsiyum anta-
gonistleriydi (%32.4).

Tablo IV’te ise olgularimizin OUAS siddeti ve VKI’ye
gore olusturulan alt gruplarinda kardiyovaskiiler komplikas-
yonlarin siklig1 goriilmektedir.

Hastaligin siddeti ve VKI dikkate alinarak olusturulan
gruplar arasinda, kardiyovaskiiler komplikasyon geligme ris-
ki agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmad:
(p>0.05). VKIi<30 olan 71 olgudan 17’sinde (%23.9),
VKI>30 olan 48 olgudan 11’inde (%22.9) kardiyovaskiiler
komplikasyon mevcuttu. OUAS'li olgularimizdan obez olan
ve olmayan gruplar arasinda kardiyovaskiiler komplikasyon-
lar (koroner arter hastaligi veya hipertansiyon) agisindan,
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Tablo IV. OUAS siddeti ve VKI’ye gore kardiyovaskiiler komplikasyonlarin dagilimi

AHi= 5-20 AHi= 21-40 AHI >40
VKI | VKI | VKi VKI VKI VKI VKI VKi | VKI | VKi VKI | VKi
<26 | 26-30 | 30-40 | >40 <26 | 26-30 | 30-40 | >40 | <26 | 26-30 | 30-40 | >40
Olgu sayis1 13 18 12 1 10 9 20 1 4 17 13 1
HT 2 5 5 - 2 1 6 . 1 5 4
KAH 1 3 1 - 1 - 2 - - 1
KVS komp. yok | 11 12 8 1 8 8 15 1 3 12 11 1

HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, KVS: Kardiyovaskiiler sistem komplikasyonu (HT ve/veya KAH)

VKI: Viicut kitle indeksi, AHI: Apne-hipopne indeksi
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TARTISMA

Son 10-15 yil icerisinde QUAS, {ist hava yolu rezistans
sendromu (UHRS) ve habitiiel horlamay1 da iceren, uykuda
solunum bozukluklarinin, risk faktorleri, fizyopatoloji ve
komplikasyonlarmin daha iyi anlagilmasiyla énemli bir mor-
talite ve morbidite nedeni oldugu ortaya konulmustur [1-9].

Uyku apnesi sendromu icin cesitli risk faktorleri tarif
edilmistir. Ust solunum yolu genisligini azaltan veya kolla-
be olmasini kolaylastiran faktsérler OUAS’ye egilimi artir-
maktadir. Yag, cinsiyet, obezite, boyun cevresi, sigara, alkol
ve sedatif kullanimu ile eslik eden bazi hastaliklar ileri siirii-
len basglica risk faktorleridir [10]. Yas, cinsiyet ve obezite en
belirgin risk faktorleridir. Yaglanma ile viicut yag dagilimi,
doku elastikiyeti ve ventilasyonun kontroliinde ortaya ¢itkan
degisiklikler OUAS egilimini artirmaktadir. OUAS’nin en
stk 40-65 yag grubunda goriildiigii ve 65 yasindan sonra pre-
valansin azaldig1 bildirilmistir [2-11]. Bizim ¢aligmamizda
da, literatiir verileri ile uyumlu olarak, olgularimizin %52’si
40-60 yaglar1 arasinda olup, 20 yasindan itibaren 10 yillik
dilimlerde prevalansin 60 yasina kadar arttig1, 60 yasin iize-
rindeki grupta ise tekrar diisiis gosterdigi goriilmektedir.

Erkek cinsiyeti de OUAS i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir.
Erkeklerdeki androjenik yag dagiliminin merkezi nitelikte
olup boyun bolgesinde toplanmast OUAS riskini artirmak-
tadir. Epidemiyolojik calismalarda seksenli yillarda er-
kek/kadin oran1 10/1-7/1 gibi yiiksek bulunmustur [2]. Son
yillarda yapilan ¢aligmalarda ise cinsiyet farkinin bu kadar
yiiksek olmadigi bildirilmistir. Nieto ve arkadaglari [12] ta-
rafindan 6132 kisi iizerinde yapilan tarama ¢aligmasinda,
OUAS tanist konulan olgularin %37 kadarmin kadin oldu-
gu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda OUASli olgularimi-
zin yalnizca %11’i kadindi. Bu durum merkezimize bagvuran
kadin hasta sayisinin azligi ile agiklanabilir.

Obezite, viicut yaglarinin artisi olarak tanimlanmakta-
dir. Obezitenin saglik iizerine olusturdugu risklerde en
onemli belirleyici faktor, sismanligin viicuttaki dagilimidir.
Erkek tipi obezite genellikle merkezi nitelikte olup karmn ve
boyun bolgesinde yogunlasan yaglanma ile tanimlanir. Ka-
din tipi obezitede ise kal¢a ¢evresinde yaglanma 6n planda-
dir. Cok sayida ¢alisma android yaglanma paterninin, abdo-
minal organlar cevresinde olup daha ¢ok komplikasyona
neden oldugunu gostermektedir. Hipertansiyon, koroner
arter hastaligi, OUAS, tip II diabetes mellitus, inme, baz
kanserler, gesitli kas-kemik, karaciger ve mesane hastalikla-
1 obezite ile iliskilendirilmektedir [6-13]. Merkezi obezite
iist solunum yolu ¢evresinde ve abdominal bolgede yag bi-
rikimi ile tist solunum yolu acikligini ve solunum paternini
etkileyerek, OUAS egilimini artirmaktadir [5-10-14].

Orta yashi OUAS'li erkek hastalarin 2/3’tiniin obez ve
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bunlarin ¢ogunun merkezi obezitesi oldugu bildirilmistir
[15]. Giiven SF ve arkadaglar1 [16] OUAS’li 67 olgudan,
hafif OSAS'lilerin %69’unun, orta ve siddetli OUAS'lile-
rin %77’sinin obez (VKI>29) oldugunu saptamislardir. Ki-
risoglu C. ve arkadaglar1 [17] ise 199 OUASli olgudan
%76'sinda VKI'nin 26’nin tizerinde oldugunu saptamislar-
dir. Bizim ¢aligmamizda, OUAS'li olgularimizin %77’sinde
VKI 26’nin tizerindeydi. Gegmiste OUAS obezlerin hasta-
ligr olarak biliniyordu. Ancak yapilan ¢aligmalarda
OUASlilerin %40 kadarinin obez olmadigi bildirilmistir
[5-15-17]. Bizim ¢alismamizda da olgularimizin %22.6’sinda
VKI 26’nin altinda, %59.5’inde ise 30’un altindaydi. Bu ve-
riler OUAS’nin obez olmayan kisilerde de goriilebilecegini
gostermektedir.

OUAS’de mortalite ve morbiditenin en ¢énemli neden-
leri; glindiiz agirt uykululuga bagli olusan kazalar ve kardiyo-
vaskiiler komplikasyonlardir [2-5-18]. Normal insanlarda
uykuda kan basinct %10-15 diiger. Derin uykuda (NREM
evre 3 ve 4) bu diisiis daha da belirgindir. Derin uykuda kar-
diyak “output” da %10 diismektedir [19]. OUAS’li hastalar-
da ise tekrarlayan apne ve hipopneler nedeniyle olusan int-
ratorasik negatif basing artigi, hipoksemi, hiperkapni ve
“arousal”lara bagli sempatik aktivite artisi kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin ileri siiriilen baglica nedenleridir [9-18].

OUAS'lilerde goriilen baglica kardiyovaskiiler kompli-
kasyonlar; hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kardi-
yak aritmiler, konjestif kalp yetmezligi, pulmoner hiper-
tansiyon ve kor pulmonaledir [9-18]. OUASli hastalarin
%30-50’sinde sistemik hipertansiyon goriilmektedir. Lind-
berg ve arkadaglari [20] ¢aligmalarinda rastgele segilen 2668
kisiyi horlama ve hipertansiyon acisindan 10 yil izlemisler;
habitiiel horlamast olanlarin %12.5’inde ve olmayanlarin
%7.4’tinde hipertansiyon ortaya ¢ikmugtir. Bu caligma habi-
tiiel horlamanin hipertansiyon igin istatistiksel olarak an-
laml1 bir risk faktorii oldugunu géstermistir. Lavie ve arka-
daglar1 [21] topluluk tarama ¢alismasinda, OUAS siiphesi
ile uyku klinigine gonderilen 2677 olgudan 1426’sinda
QUAS saptanmis ve bu olgularin %45.3’iiniin hipertansif
oldugu belirlenmigtir. OUAS olmayan 1249 olgunun ise
%?22.8’inde hipertansiyon saptanmustir. Nieto ve arkadasla-
rinin [12] yaptigi caligmada ise 6132 olguya evde polisom-
nografi uygulanmig, OUAS tanist konulan 2943 olgunun
%062.6’sinda hipertansiyon saptanmustir. Koktiirk ve arka-
daglar1 [22] OUASli 210 olgu tizerinde yaptiklari ¢aligma-
da %35’inde hipertansiyon saptamiglardir. Bizim ¢aligma-
mizda ise 119 OUAS'li olgunun %31’inde hipertansiyona
rastlandi.

Idiyopatik hipertansiyon tanust alan bircok olgunun, ger-
cekte tani konulamamig OUAS'li hastalar oldugu bildiril-
mistir [23]. Hipertansiyonlu hastalara rastgele polisomnog-
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rafi yapilan bir calismada olgularin %30’'unda AHI 10°un
tizerinde saptanmuigtir [24]. Tiim hipertansiyonlu hastalarin
ozellikle tedaviye direngli olgularin OUAS agisindan sor-
gulanmasi, horlama, giindiiz uyku hali gibi sikayetleri olan
hastalara ise polisomnografi yapilmas: onerilmektedir.
OUAS’si olan hipertansiyonlularda, OUASnin tedavisi
kan basinci kontroliinii de saglamaktadir. Bu hastalarda 6z-
giil antihipertansif kullanim1 konusunda da hentiz yerlesmis
bir yaklagim yoktur [25]. Olgularimizda en sik tercih edilen
antihipertansifler anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibi-
torleri ve kalsiyum kanal blokerleriydi.

Birgok geriye doniik caligmada uykuya bagli solunum bo-
zukluklarinm koroner arter hastaligi i¢cin ciddi bir risk fak-
torii oldugu gosterilmistir. Uykuda solunum bozuklugu olan
olgularda yapilan bir calismada; erkeklerin %37’sinde, ka-
dinlarin ise %30’unda anjiyografi ile dogrulanmis koroner
arter hastaligina rastlanmigtir [26-27]. Bir bagka caligmada
ise klinik énemi olan OUAS'lilerin %50’sinde koroner ar-
ter hastaligi saptanmigtir [28]. Bizim olgularimizda ise
%12.6 koroner arter hastaligi mevcuttu.

Obezite; hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve OUAS
icin ortak risk faktoriidiir. Bu nedenle OUAS’li hastalarda
gelisen kardiyovaskiiler komplikasyonlarin, OUAS’ye mi
yoksa obeziteye mi bagl oldugunu ayirt etmek giigtiir. Bu
amagla cesitli istatistik modelleri olusturulmus ve son yil-
larda yapilan genis serili caligmalar ile OUAS™nin hipertan-
siyon icin obeziteden bagimsiz bir risk faktorii oldugu goste-
rilmigtir [12-21-29-30]. Bizim ¢alismamizda da obez olan ve
olmayan OUAS’lilerde hipertansiyon prevalansmin farkli-
lik gostermemesi, OUASnin hipertansiyon icin bagimsiz
bir risk faktori oldugu goriisiinii desteklemektedir.

SONUC

Obezite OUAS gelisimi i¢in bir risk faktorii olmakla birlik-
te, obez olmayanlarda da OUAS goriilebilmektedir. OUAS'li
hastalarda kardiyovaskiiler komplikasyonlara sik rastlanmak-
tadir. OUAS hipertansiyon i¢in 6nemli bir risk faktorii olup,
tiim hipertansiyonlu olgular, ¢zellikle de tedaviye direncli hi-
pertansiyonu olanlar, OUAS agisindan sorgulanmalidir.
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