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Relationship between the severity of obstructive sleep apnea and hypertension
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OzeT

Amag: Obstriiktif uyku apnesi sendromu (OSAS), uyku sirasinda tekrarlayan (ist solunum yolu obstriiksiyonu epizotlari ve siklikla arteryel
oksijen satiirasyonunda azalma ile tanimlanan bir sendromdur. Obstriiktif uyku apnesi sendromlu hastalara ait en 6nemli komplikasyonlar
kardiyovaskiiler sisteme aittir. Obstriiktif uyku apnesi sendromu ile iligkili kardiyovaskiiler hastalik spektrumunda, pulmoner hipertansiyon
(%20-30), koroner arter hastaligi (%20-30) ve konjestif kalp yetersizligi (%5-10), sistemik arteryel hipertansiyon (%40-60) bulunmaktadir. Bu
calismada OSAS siiphesi ile bagvuran hastalarda en sik gériilen kardiyovaskiiler hastalik olan hipertansiyon (HT)'un bulunma sikhigini aras-
tirmayr amacladik.

Yontemler: Bu kros-seksiyonel galismaya OSAS siiphesi olan 263 aridsik hasta alindi. Hastalarin tiimiine 1 tam gece Compumedics marka
(Avustralya) 44 kanalli polisomnograf ile tanisal polisomnografi (PSG) yapildi. Uyku evreleri ve solunum parametreleri maniiel olarak skor-
landi. Apne hipopne indeksi (AHI), <5 olan hastalar 0SAS negatif, 5-14 arasinda olan hastalara hafif derecede 0SAS, 15-29 arasinda olan
hastalara orta derece 0SAS, >30 olan hastalara da agir derece OSAS tanisi konuldu. Uyku apne sendromu ile HT varligi iliskisi Ki-kare tes-
ti ile istatistiksel olarak analiz edildi.

Bulgular: Obstriiktif uyku apnesi sendromu siiphesi ile degerlendirilen hastalarin PSG kayitlarina gore 54 (%20.5) hasta 0SAS negatif, 26
(%9.9) hasta hafif derece 0SAS, 45 (%17.1) hasta orta derece 0SAS, 138 (%52.5) hasta agir derece OSAS olarak degerlendirildi. Obstriiktif
uyku apnesi sendromu olmayan 54 hastanin 4’tinde (%7.4), 0SAS’li 209 hastanin 56'sinda (%26.8) HT mevcuttu, aradaki fark istatistiksel ola-
rak anlamlydi (p=0.001). Hafif OSAS ile orta-agir 0SAS’li hastalari HT sikligi agisindan degerlendirdigimizde hafif 0SAS’li hastalarda daha
az oranda HT mevcuttu (3/26"a karsilik, 53/183; p=0.044). Obstriiktif uyku apnesi sendromu negatif hastalar ile orta-agir 0SAS’li hastalari kar-
silagtirdigimizda OSAS negatif hastalarda HT daha az siklikta saptandi (4/54'e karsilik, 53/183; p=0.001).

Sonug: Obstriiktif uyku apnesi sendromlu hastalarda 0SAS'I olmayan gruba gére daha fazla hipertansiyon gériildiigii ve 0SAS'In siddeti
arttikca HT sikhginin da artigi saptanmistir. (Anadolu Kardiyol Derg 2007; 7: 378-82)

Anahtar kelimeler: Obstriiktif uyku apnesi sendromu, hipertansiyon

ABSTRACT

Objective: Obstructive sleep apnea syndrome (0SAS) is a syndrome defined frequently by decrease in arterial oxygen saturation and
repeated upper airway obstruction episodes during sleep. The most important complications of 0SAS patients belong to cardiovascular
system. Systemic arterial hypertension (43-60%), pulmonary hypertension (20-30%), coronary artery disease (20-30%) and congestive heart
failure (5-10%) are among OSAS associated cardiovascular disease spectrum. In this study, we investigated the frequency of hypertension
(HT), which is the most common cardiovascular disease seen in patients admitted with 0SAS suspicion.

Methods: Overall 263 consecutive patients with possible 0SAS were included in this cross-sectional study. Diagnostic polysomnography
(PSG) was performed in all patients with 44-channel polysomnograph (Compumedics E series, Australia) one whole night. Sleep stages and
respiratory events were manually scored. Patients with apnea hypopnea index (AHI) <5 were diagnosed as 0SAS negative, patients with
AHI between 5-14 were diagnosed as mild 0SAS, patients with AHI between 15-29 were diagnosed as moderate OSAS, patients with AHI
> 30 were diagnosed as severe OSAS. Relation of 0SAS and presence of HT was statistically analyzed with Chi-square test.

Results: According to PSG records of the patients who were assessed with 0SAS suspicion, 54 (20.5%) patients were assessed as 0SAS
negative, 26(9.9%) - mild 0SAS, 45 (17.1%) - moderate OSAS, and 138 (52.5%) were diagnosed as severe OSAS. Hypertension was present
in 4 (7.4%) of 54 0SAS negative patients and 56 (36.8%) of 209 patients with 0SAS, the difference was significant (p=0.001). When we
assessed mild 0SAS patients and moderate-severe OSAS patients in terms of HT frequency, HT was present in a lower rate in mild 0SAS
patients as compared with patients with moderate-severe 0SAS (3/26 versus 53/183; p=0.044). When we compared OSAS negative patients
with moderate-severe OSAS patients, HT was less frequently found in 0SAS negative patients (4/54 versus 53/183, p=0.001).

Conclusion: It is determined that hypertension was more frequently seen in patients with 0SAS than in patients without 0SAS and that HT
frequency increased in parallel to the severity of 0SAS. (Anadolu Kardiyol Derg 2007; 7: 378-82)
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Giris

Obstriiktif uyku apnesi sendromu (OSAS), uyku sirasinda tek-
rarlayan st solunum yolu obstriiksiyonu epizotlari ve siklikla ar-
teryel oksijen satiirasyonunda azalma ile tanimlanan bir sendrom-
dur (1). Young ve ark.lari (2) tarafindan yapilan bir calismaya gdre
OSAS prevalansi erkeklerde %4, kadinlarda %2 oraninda saptan-
mistir. Tiirkiye'de ise Koktiirk ve ark.lari tarafindan yapilan bir ¢a-
lismaya (3) gore OSAS prevalansi %0.9-1.9 olarak 6n goriilmiistiir.

Uykuda (ist solunum yolunun agikligini azaltan faktérler uyku
apne sendromu olusumunu kolaylastirmaktadir; ileri yas, erkek
cinsiyet, kisa kalin boyun yapisi, kraniyofasiyal anomaliler (mik-
rognati, retrognati gibi), obezite, sigara, alkol ve sedatif ilag kulla-
mimi bu faktorler arasinda sayilabilir (4).

Obstriiktif uyku apnesi sendromlu hastalara ait en dnemli
komplikasyonlar kardiyovaskiiler sisteme aittir (4, 5). Obstriiktif
uyku apnesi sendromu ile birlikte gdriilen kardiyovaskiiler hasta-
liklar ve goriilme sikliklari syledir; sistemik arteryel hipertansiyon
(%30-60), pulmoner hipertansiyon (%20-30), koroner arter hastali-
g1 (KAH) (%20-30) ve konjestif kalp yetersizligi (%5-10) (6-8). Bu
calismada OSAS tespit edilen hastalarda en sik gériilen kardiyo-
vaskiiler hastalik olan hipertansiyon (HT)'un bulunma sikhgini
arastirmayl amacladik.

Yontemler

Bu kros-seksiyonel calismaya OSAS siiphesi olan 263 ardigik
hasta alindi.

Daha dnceden hilinen hipertansiyonu olan veya antihipertan-
sif ilag kullanmayan art arda {i¢ vizitte, 5 dakika dinlenme sonrasi
oturur durumda alinan él¢iimler sonucu sistolik kan basinci 140
mmHg ve iizeri ve/veya diyastolik kan basinci 90 mmHg ve {izerin-
de olan hastalar hipertansif olarak kabul edildi (9).

Hastalara 44 kanalli Compumedics E series (Avustralya) bilgi-
sayarli sistemi ile tlim gece polisomnografi yapildi. Polisomnogra-
fi; 2 kanal elektroensefalografi (EEG), 2 kanal elektrookiilografi
(EOG), 1 kanal submental kas elekromiyografisi (EMG), 2 kanal her
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Sekil 1. Polisomnografi kayidi

iki anteriyor tibiyal kas {izerine yerlestirilen EMG, 1 kanal oronazal
hava akimi él¢limii icin nazal kaniil, 2 kanal halinde toraks ve ab-
domende solunum cabasini gdstermek amaciyla indiiktif pletis-
mografi, viicut pozisyonunu tespit etmek amaciyla 1 kanal “body-
positon” sensoril, 1 kanal parmak probu ile arteryel oksihemoglo-
bin satiirasyonu (Sp02) Glgen puls oksimetre ve es zamanli video
kaydini igermektedir (Sekil 1).

Uyku evreleri Rechtschaffen ve Kales'in standart kriterlerine
gore maniiel olarak skorlandi (10). Apne oro-nazal hava akiminin
en az 10 saniye siireyle kesilmesi olarak tanimlandi. Hipopne ise
oro-nazal hava akiminda en az %50'lik bir azalma ile birlikte oksi-
jen satiirasyonunda %3'liik bir azalma olmasi veya beraberinde
“arousal” izlenmesi olarak tanimlandi. “Arousal” ise uyuyorken
uyanmak veya daha yiizeysel bir uyku evresine ge¢cmek olarak ta-
nimlandi.

Apne hipopne indeksi (AHi), uyku sirasinda saatteki apne ve
hipopne sayilarinin toplamidir. Apne hipopne indeksi <5 olanlar
0SAS negatif, AHI 5 ve iizerinde olanlar ise 0SAS pozitif olarak
kabul edildi. AHI 5 ile 14 arasinda olan hastalara hafif derecede
0SAS, 15ile 29 arasinda olan hastalara orta derece 0SAS, AHI 30
ve lizerinde olan hastalara da agir derece 0SAS tanisi konuldu.

Caligma protokolii Etik Kurul tarafindan onaylandi.

istatistiksel analiz

istatistiksel analiz, SPSS Windows 11.5 programi kullanilarak
yapildi. Uyku apne sendromu ile HT varhg iligkisi Ki-kare testi ile
istatistiksel olarak analiz edildi.

Bulgular

Obstriiktif uyku apnesi sendromu siiphesi ile degerlendirilen
hastalarin ortalama yaslari 50.77+10.15 yil ve 197'si erkek, 66°s1 ka-
dindi (Tablo 1). Polisomnografi kayitlarina gére 54 (%20.5) hasta
0SAS negatif, 26 (%9.9) hasta hafif derece 0SAS, 45 (%17.1) has-
ta orta derece OSAS, 138 (%52.5) hasta agir derece OSAS olarak
degerlendirildi.

Tablo 1. Hastalarin demografik dzellikleri

Ortalama yas, yil 50.77+10.15
Erkek/kadin 197/66
Viicut kitle indeksi, kg/m? 29.3£8.9
Sistolik kan basinci, mmHg 144.7+27.2
Diyastolik kan basinci, mmHg 94.8+15.6
Kalp hizi, vuru/dakika 78.4+13.4

Tablo 2. 0SAS’li hastalarin yag ve cinsiyete gore dagilimlari

0SAS derecesi Cinsiyet, n (%) Yas, yil
Hafif 0SAS E:18(69.2) 50.76+11.79
K: 8 (30.8)
Orta 0SAS E: 36 (80) 49.06+9.84
K: 9 (20)
Agir 0SAS E: 106 (76.8) 52.1+9.73
K:32(23.2)

E- erkek, K- kadin, 0SAS- obstriiktif uyku apnesi sendromu
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Obstriiktif uyku apnesi sendromlu hastalarin yas ve cinsiyete
gore dagiimlan Tablo 2'de gdsterilmigtir. Obstriiktif uyku apnesi
sendromu olmayan 54 hastanin 4’{inde (%7.4), 0SAS’li 209 hasta-
nin 56'sinda (%26.8) HT mevcuttu, aradaki fark istatistiksel olarak
anlamlydi (p=0.001) (Sekil 2). Hastalarin gruplara gére hipertansi-
yon gdriilme oranlari Tablo 3'de gdsterilmistir. Hafif 0SAS ile or-
ta-agir 0SAS'li hastalari HT sikhigi agisindan degerlendirdigimizde
hafif 0SAS'li hastalarda daha az oranda HT mevcuttu (3/26'a kar-
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Sekil 2. 0SAS pozitif ve 0SAS negatif (Kontrol) gruplarinin HT varhig
acisindan karsilastinlmasi

HT- hipertansiyon, 0SAS- obstriiktif uyku apnesi sendromu

silik, 53/183; p=0.044) (Sekil 3). Obstriiktif uyku apnesi sendromu
negatif hastalar ile orta-agir 0SAS'li hastalari karsilagtirdigimizda
0SAS negatif hastalarda HT daha az siklikta saptandi (4/54'e kar-
silik, 53/183; p=0.001) (Sekil 4).

Tartisma

Uyku apne sendromu, uyku sirasinda iist hava yolunun kollap-
st ile solunumun tekrarlayici olarak engellenmesidir (1). Obezite,
yas, erkek cinsiyet baslica risk faktorleridir (4). Obstriiktif uyku ap-
nesi sendromu en sik 40-65 yaslarinda ve erkeklerde daha sik gé-
riilmektedir (11-13). Bizim ¢alismamizda da OSAS'li hastalarin or-
talama yasi 51.3£10.06 olup, %76.6'si erkektir.

Obstriiktif uyku apne sendromunda mortalite ve morbiditenin en
onemli nedenlerinden biri kardiyovaskiiler sisteme ait komplikas-
yonlar ve giindiiz asir uykululuk haline bagl olusan kazalardir (4, 5).

Obstriiktif uyku apnesi sendromlu hastalarda apne ve hipopne
sirasinda olusan intratorasik negatif basing, hipoksi, hiperkapni
ve “arousol”lara bagl sempatik aktivite artigi kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin baslica nedeni olarak ileri siiriilmesine ragmen
0SAS ile kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iliski tam olarak an-
lagilamamigtir (5, 8). Hipertansiyon, diyabetes mellitus, yaslanma
ve hiperlipidemi ateroskleroz gelisiminde majér etmenlerdir. Son

Tablo 3. Hastalarin gruplara gére hipertansiyon gériilme oranlan
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0SAS derecesi HT, n %
Hafif 0SAS 3 115
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Sekil 3. Hafif ile Orta-Agir 0SAS hilarin HT varlig acisindan karsilastir-
masi

HT- hipertansiyon, 0SAS- obstriiktif uyku apnesi sendromu

Sekil 4. 0SAS negatif (kontrol) ile Orta-Agir 0SAS gruplarimin HT varhig
acisindan karsilastinlmasi

HT- hipertansiyon, 0SAS- obstriiktif uyku apnesi sendromu
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calismalar OSAS'In endotel hasari yapan mediyatorler ile iligkili
oldugunu gdstermektedir (14, 15). Ateroskleroz gelisiminin erken
bulgulari ile degisik siddetlerde OSAS arasinda korelasyon olup
olmadiginin arastinldigi bir calismada (16), orta yash 0SAS'li has-
talarda bilinen bir kardiyovaskiiler hastaligi olmasa bile ateroskle-
rozun erken bulgularina sahip oldugu ve tiim damarsal anormal-
liklerin 0SAS'in agirhig ile korelasyon gdsterdigini saptamislardir.
Bu bulgular 0SAS'in ateroskleroz geligsiminde bagimsiz bir rol oy-
nadigr hipotezini desteklemektedir.

Hipertansiyon sik goriilen kardiyovaskiiler komplikasyon olup,
0SAS’li hastalarin %30-60'inda goriilmiistiir (6-8). Bizim galigma-
mizda da OSAS'li 209 hastanin 56'sinda (%26.8) HT saptanmistr.
Ulkemizde en son yapilan Tiirk Hipertansiyon Prevalans Galisma-
si'na (17) gore; 18 yas lizerindeki niifusun %31.8'i hipertansif olup,
bu rakamin %20’si hipertansif oldugunu bilmemektedir. Kan ba-
sinci kontrolii tiim hipertansiflerde %8, kan basinci yiiksekliginin
farkinda olup, tedavi alanlarda %20 bulunmus. Viicut kitle indeksi
(VKI), hipertansif bireylerde, normotansif bireylere gore anlamli
dlgiide yiiksek olup, VKI artikga HT sikligi da artmaktadir.

Primer HT olan hastalarda olmayanlara gére 0SAS'in daha sik
oldugu goriilmistiir (18). Fletcher ve ark.inin yaptigi calismada
(19), HT olan hastalara rastgele yapilan polisomnografide olgula-
nn %30'unda AHi 10'un iizerinde saptanmistir. Lavie ve ark.nin
yaptiyi caligsmada (20), OSAS siiphesi ile bagvuran 2677 kisinin
1426'sina OSAS tanisi konulmug ve O0SAS'l hastalarin %45.3'linde
HT oldugu saptanmistir. Nieto ve ark.lari (21) ise OSAS siiphesi
olan 6132 olgudan 2943'iinde OSAS saptanmis olup, bu olgularda
HT goriilme sikhigini %62.6 olarak bulmuslardir. Linberg ve ark.lari
(22), 2668 olguyu horlama ve HT agisindan 10 yil incelemisler. Hor-
lamasi olanlarin %12.5'inde, olmayanlarin %7.4'tinde HT ortaya
cikmistir. Sonugta horlamasi olanlarda HT gelisme riskinin daha
yiiksek oldugu gdsterilmigtir.

llag tedavisine direncli hipertansif hastalarda 0SAS insidansi
oldukga yliksektir. Logan ve ark.nin yaptigi ¢alismada (23), ii¢ ve-
ya daha fazla antihipertansif ilacin optimum dozlarini almasina
ragmen kontrolsiiz HT olan hastalarda OSAS prevalansi %83 sap-
tanmigtir. Tedaviye ragmen direngli HT olan hastalari 0SAS agI-
sindan degerlendirmemiz gerekmektedir. Obstriiktif uyku apnesi
sendromu siddetinde artigla birlikte, HT gelisme riskinde de artig
goriilmektedir. Wisconsin Sleep Cohort ¢alismasinda (20), AHi
degeri 3 grup halinde 0-4.9 arasi, 5-14.9 arasi ve >15'in {izeri olan
hastalar 4 yil boyunca HT gelismesi agisindan takip edilmisler, HT
gelisme oranlari yiizde olarak sirasiyla, 1.42, 2.03, 2.89 saptanmis-
tir. Bizim ¢alismamizda da orta-siddetli 0SAS'I olan grupta, hafif
0SAS’li ve OSAS negatif gruba gore daha yiiksek oranda HT sap-
tanmistir (sirasiyla; 53/183, 3/26, 4/54).

Yiiksek Kan Basinci Koruma, Teshis, Degerlendirme ve Teda-
visi Uzerine Birlesik Ulusal Komite'nin 7. raporunda (JNC-7) (24)
O0SAS HT'un tanimlanabilir ve dnlenebilir nedenleri arasinda ka-
bul edilmigtir. Obstriiktif uyku apnesi sendromlu hipertansif hasta-
larda spesifik antihipertansif tedavi almaksizin devaml pozitif ba-
sing tedavisiyle (CPAP) ortalama kan basincinda 5-10 mm Hg dii-
siisler saptanmistir (25, 26). Devamli pozitif basing tedavisiyle te-
davisiyle kan basincini diisiirmenin yani sira, KAH riskinde %37
azalma, strok riskinde %56 azalma saptanmistir.

Sonug

Sonug olarak OSAS’li hastalarda OSAS'I olmayan gruba gére
daha fazla hipertansiyon goriildiigli ve 0SAS'in siddeti arttikga HT
sikliginin da artigi saptanmisgtir.
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