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OZET

Alkan Kiran, Hipertansiyon ve Hipertansiyon Regiilasyonunun OSAS ile

Mligkisinin Degerlendirilmesi, Aile Hekimligi Uzmanlik Tezi, Mugla 2023

Bu aragtirmada, Mugla Egitim Arastirma Hastanesi kardiyoloji poliklinigine bagvuran
hipertansiyon hastalarinda OSAS riskinin belirlenmesi, bu hastalarda hipertansiyon
regiilasyonunun OSAS riski ile iligkisinin degerlendirilmesi, ayrica OSAS riski yitksek olan
hastalarin uyku poliklinigine yonlendirilmesi planlanmistir. Calismamiz Mugla Egitim
Aragtirma Hastanesi kardiyoloji poliklinigine ayaktan bagvuran 283 hipertansiyon tanili
hasta ile vapilmistir. Gerekli bilgilendirme yapilip calismaya katilmayi kabul eden
hipertansiyon tanist olan OSAS tanisi olmayan hastalara; aragtirmaci tarafindan hazirlanan
sosyodemografik bilgiler, boy, kilo, hipertansiyon durumu ve regillasyonunun sorgulandigi
anket sorulari, OSAS taramasi i¢in kullanilan Uluslararasi Berlin anketinin sorularinin
oldugu anket yiiz yize olarak sorgulandi. Verilerin analizi SPSS 21.0 ile yapilmistir ve %95
giiven diizeyinde calisilmistir, Ki-kare testi ve t testi kullanmilmistir. Calismaya katilan
hastalarin %59,4°1 erkek, %40,6°s1 kadindir. Hastalarin yag ortalamasi 56,82 dir. Hastalarin
%73.1’'inde OSAS riski bulunmaktadir. Obez olan hastalarin BMI ile OSAS riski arasinda
anlaml1 bir iligki bulunmamaktadir. Yag ile OSAS riski arasinda anlamli bir iligki vardir, yas
arttikca riskte artmaktadir. BMI ile OSAS riski arasinda anlamli bir iliski vardir, BMI
azaldik¢a risk de azalmaktadir. Hipertansiyon siiresi ile OSAS riski arasinda anlamli bir
iligki vardir, uzun siiredir hipertansiyon tanisi olanlarda risk daha yiiksektir. Hipertansiyon
igin kullanilan ilag sayisi ile OSAS riski arasinda anlamli bir iligki vardir, daha az ilag
kullananlarda risk en azdir. Tansiyon degerlerinin belirli sinirlan agtigi durumun sikligr ile
OSAS rski arasinda anlamli bir iliski vardir. Hastalarin %7.8’inde direngli HT
bulunmaktadir. Direngli hipertansiyonu olan hastalarin %86,4 tinde OSAS riski yiiksek
bulunmusgtur. OSAS riski ile direncli HT arasinda anlamli bir iligki yoktur. BMI diizeyi ile
direngli HT arasinda anlamli bir iligki vardir. Direncli HT goriilen hastalarda BMI diizeyi
¢ok daha yuksektir. Hipertansiyon komplikasyonlarn agisindan en 6nemli  kronik
hastaliklardan birisi olup en énemli degistirilebilen risk faktorlerinden birisi OSAS tir. Bizim
vaptigimiz ¢alismada OSAS’m hipertansiyon ve hipertansiyon regillasyonuyla yiiksek
boyutta anlaml bir iligkisi oldugu gorillmektedir. Hipertansiyonu olan OSAS hastalarinin
tedavi almasi, hipertansivonun diizenlenmesi ve regiilasyonu kolaylagmaktadir. Hekimler
olarak OSAS konusunda daha bilingli ve siipheci olunmalidir, evrensel test yontemleri ile
risk durumunun belirlenip, uygun hastay1 uyku polikliniklerine yonlendirmesi saglanmalidir.

Anahtar kelimeler: OSAS, hipertansiyon, obez, BMI, direngli HT



ABSTRACT

Alkan Kiran, Evaluation of the Relationship between Hypertension and Hypertension
Regulation and OSAS, Family Medicine Specialization Thesis, Mugla 2023

In this study, it was planned to determine the risk for Obstructive Sleep Apnea Syndrome
(OSAS) in hypertension patients who applied to the cardiology outpatient clinic of the Mugla
Training and Research Hospital, to evaluate the relationship between hypertension regulation and
OSAS, and to refer patients with high OSAS risk to the sleep clinic. Our study was conducted
with 283 outpatients diagnosed with hypertension who applied to the cardiology outpatient clinic
of the Mugla Training and Research Hospital. Patients diagnosed with hypertension and not
diagnosed with OSAS agreed to participate in the study after being given the necessary
mformation. The survey questions prepared by the researcher, including sociodemographic
mformation, height, weight, hypertension status and regulation, and the questions of the
International Berlin survey used for OSAS screening, were given face to face. Data analysis was
done with SPSS 21.0 and was studied at a 95% confidence level, Chi-squared test and t-test were
used. 59.4% of the patients participating in the study were male and 40.6% were female, and the
average age of the patients was 56.82. There was a risk of OSAS in 73.1% of patients. There was
no significant relationship between Body-Mass Index (BMI) and OSAS risk in obese patients,
however, there was a significant relationship between age and OSAS risk; the risk increases as
age increases. There was a significant relationship between BMI and OSAS risk in patients that
aren’t obese; as BMI decreases, the risk also decreases. There was a significant relationship
between the duration of hypertension and the risk of OSAS; the risk was higher in those who
have been diagnosed with hypertension for a long time. There was a significant relationship
between the number of medications used for hypertension and the risk of OSAS; the risk was
lowest in those who use fewer medications. There was a significant relationship between the
frequency of blood pressure values exceeding certain limits and the risk of OSAS. 7.8% of
patients have resistant hypertension. The risk of OSAS was found to be high in 86.4% of patients
with resistant hypertension. There was no significant relationship between the risk of OSAS and
resistant hypertension. There was a significant relationship between BMI and resistant
hypertension. The BMI was found to be much higher in patients with resistant hypertension.
Hypertension was one of the most important chronic diseases in terms of complications and one
of the most important modifiable risk factors was OSAS. In our study, it appeared that OSAS had
a highly significant relationship with hypertension and hypertension regulation. It was easier for
OSAS patients with hypertension to receive treatment to regulate hypertension. As physicians,
we should be more conscious and skeptical about OSAS, the risk status should be determined
with universal test methods and the appropriate patient should be directed to sleep clinics.

Keywords: OSAS, hypertension, obesity, BMI, resistant hypertension
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gece olmast gereken kan basincindaki azalmanin olmayigina bagli karakterize
edilmistir. Hipoksi, sempatik aktivitenin artmasi ile ilgili vazoaktif ajanlar nedeniyle
giindiizde hipertansiyona neden olur. Hipertansif hastalarda devamli pozitif havayolu
basinct cihazinin (CPAP) kan basinct disisine etkisini 6lgmek igin yapilan
calismada CPAP tedavisi uygulanmig OSAS’11 hastalarda tansiyonda istatiksel olarak
anlamli azalmalar kaydedilmigstir. Hipertansif hastalarda OSAS’in uzun streli

tedavisi kardiyovaskiiler etkilenmeyi azaltabilir (4-8).

OSAS, onemli komplikasyonlara sebep olmasi agisindan birinci basamakta
dikkat edilmesi gereken sendromlardan birisidir. Kesin tanist polisomnografi ile
koyulmaktadir, ayn1 zamanda uluslararasi gegerliligi olan birtakim tarama testleri
mevcuttur. Uluslararas: tarama testlerinden, ozellikle birinci basamakta kullanim
acisindan en onemlilerinden birisi Berlin anketidir. Berlin anketi, 1996’ da Berlin
“Birinci Basamakta Uyku Konferansi”nda alinan kararlarla olusturulmus bir ankettir,
“Turk Toraks Dernegi Obstruktif Uyku Apne Sendromu Tam ve Tedavi Ulasi
Raporu’’nda da énemli bir OSAS tarama anketi olarak yer almaktadir. Berlin anketi,
u¢ kisim olarak toplam on sorudan olusur, en az iki kategori pozitifse hasta yiiksek

riskli OSAS kabul edilir (9,10).

Aile hekimliginin en 6nemli niteliklerinden birisi koruyucu hekimliktir ve en
onemli sorumluluklarindan birisi de kronik hasta takibidir. Bizim bu c¢aligmay1
yapma amacimiz; mortalitesi en yiiksek olan kronik hastaliklardan hipertansiyonun,
degistirilebilir bir risk faktorii olan OSAS arasindaki iligki dizeyinin belirlenmest,
hipertansiyon regulasyonu ile iligkisinin degerlendirilmesi ve OSAS riski yiiksek
olan  hipertansiyon tamili  hastalarin  bilinglendirilip uyku  poliklinigine

yonlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyon

Kan; damar i¢indeki dolagimi sirasinda bir basing olusturur. Tansiyon kisaca
damarlarda olusan basing seklinde tanimlanabilir. Tansiyon sistolik basing ve
diyastolik basing seklinde ifade edilir. Kan basincinin giin igerisinde belirli siire
kadar yiksek olarak kalmasi hipertansiyon olarak tanimlanmigtir. Tansiyon
milimetre civa birimi ile ifade edilir (mmHg). Hipertansiyon tanist koyabilmek i¢in
kan basinct degerleri; evde, klinikte ve ambulatuvar olgimde farkli mmHg
basinglarda yorumlanmalidir. Hipertansif durum i¢in, klinik élgimunde; sistolik
140 mmHg ve/veya diyastolik 90 mmHg, evde ol¢imiinde; 135 mmHg ve/veya
diyastolik 85 mmHg, ambulatuvar ol¢iimiinde; 24 saatlik ortalama sistolik 130
mmHg ve/veya diyastolik 80 mmHg, ambulatuvar giindiiz ortalamasinda; sistolik
135 mmHg ve/veya diyastolik 85 mmHg ya da tlzerinde kan basing degeri
saptanmalidir (11).

Turkiye’de yetigkin ¢ kisinin birinde hipertansiyon gorilmektedir. Tani
sikligi erkeklere oranla kadinlarda daha yiiksektir. Uretken ¢ag olarak kabul edilen
orta yas grubu Turkiye’deki hipertansif tan1 grubunun %353°0 olusturur. 30 yas alt1
hipertansif sikligi %12 olarak kaydedilmis, gen¢ niifusun yogunlugu dikkate
alindiginda yadsinamaz bir deger oldugu dikkat ¢ekmistir. 60 yas izerinde
hipertansif sikligr %60-80’lere ¢ikmaktadir. Turkiye’de hipertansiyon gorilme orant
yiksektir fakat hipertansiflerin sadece %40’1 bunun farkindadir (12).

Ug biiyiik ¢alisma ile Turkiye’deki hipertansiyon sikligi degerlendirilmistir.
2003 yilinda yapilan TEKHAREF ¢aligmasi biraz eski bir ¢aligma olsa da izlem siiresi
en uzun calismadir. Bolgelere gore farklilik gostermekle birlikte bu caligmada
hipertansiyon prevalansinin %33,7 oldugu kayda ge¢mistir. Bu oran kuzeyde %40
tizerine ¢gikarken giineyde %30’un altina iner. Sekil 2.1°de de gorildigi gibi erigkin
bireyler 10 yag araliklar1 ve cinsiyete gore degerlendirildiginde hipertansiyonun yas

ile birlikte prevalansinin arttigi, her yas gurubunda gorilme sikliginin erkeklere






prevalansi %30.3, iken; erkeklerde %28 .4, kadinlarda %32.3 olarak kayda ge¢mistir
(17).

Patent galismasina gore hipertansiyonu kontrol altinda alma orani %8.1°dir.
llag kullanimi incelendiginde ise; kontrol altinda tutma oram %20.7ye

yikselmektedir (14).

TEKHARF c¢aligmasinin sonuglarina gore; hipertansif kadinlarin %46.6
erkeklerin ise %38.5 ila¢ kullandigr saptanmistir. Bu ¢aligmada hipertansiyonu

kontrol altinda tutma oran1 %13 diizeyindedir (13).

METSAR c¢aligmasina gore hipertansiyonu kontrol altinda tutma orani %6
olarak gorilmektedir. METSAR ile ortaya ¢ikan bagka bir sonug¢ ise diyabetli
hastalarin durumudur. Hipertansiyon, Diinya Saglik Orgiitine (DSO) gore diyabet ve
KBY(Kronik bobrek yetmezligi) hastalarinda 130/80 mm/Hg ve tizerinde seyretmesi
gerekmektedir. Diyabetli hipertansiflerin kontrol altinda tutma orani %1 olarak

bulunmugtur (15).

Bir ¢alismaya gore diyabetli hastalarda hipertansiyon gorilme sikligi; diyabet
gorilmeyen gruptan 1,5-2 kat daha fazladir. Bati toplumunda tip—1 diyabetli
hastalarda hipertansiyon %10-30 oraninda iken; tip—2 diyabetli hastalarda ise %30—
50 oranindadir (18).

Diyabet, hormonal hastaliklar, obezite, artan yasam siiresi, metabolik
hastaliklar gibi etkenlerin artisiyla hipertansiyon hasta sayisi hizla artmaya devam

ederken kontrollii hasta sayis1 orani digik kalmaktadir (19).

Fransa ve Amerika Birleslik Devletleri (ABD) %32-33 orani ile Diinya’da
kontrol orani saglamada ilk siray1 almaktadir, Batt Avrupa’da %15-25 oraninda iken,
Ingiltere’de %5.9, Dogu Avrupa’da %5-6 oranlarinda seyretmektedir. Ulkemizde

goriillen bu karamsar tablo ise evrensel bir gercektir (20).

Geligmis ve gelismekte olan tilkelerde hipertansiyon oraninin giderek artmast
ve tedavi edilemedigi durumda ¢ok ciddi komplikasyonlar meydana getirebilecek
onemli bir halk sagligt sorunudur. Kardiyovaskiller oOlimlerin en 6nemli

sebeplerinden birisi kan basinci yiiksekligidir. Kuresel 6limlerin %12,8’ini olusturur.



Diinya iizerinde her sene 7.5 milyon insanin 6liimiine sebep olmaktadir. DSO gére
hipertansiyon, 57 milyon yeti yitimine ayarlanmis yasam senesi (DALY) kaybina
sebebiyet vermektedir. Yapilan ongoriilere gore 23 milyon kiginin 2030 senesinde
kardiyovaskiler oliimiin hipertansiyonla iliskilendirilecegi, bu oliimlerin %85’inin de

orta ve dugiik gelirli tlkelerde gergeklesecegi bildirilmigtir (21,22).

HT, beyin, kalp, bobrek, santral ve periferal arterler ve goz gibi organlara

hasar vermektedir ve hipertansiyona bagli organ hasar1 olarak tanimlanmaktadir (23).

Hipertansiyon, primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir. Primer hipertansiyon;
altta yatan bir hastalik bulunmamakta ve tiim hipertansiyonlarin  %95’ini
olusturmaktadir. Sekonder hipertansiyonda ise ¢ogunlukla organik bir altta yatan
neden bulunmaktadir. Yas, tuz tikketimi, cinsiyet, egitim diizeyi, obezite, beslenme
diizeni, alkol ve sigara kullanimi, dislipidemi, psikososyal ve kiiltirel faktorler,
fiziksel inaktivite, genetik yatkinlik, hiperinsiilinemi, hipertrisemi, glukoz toleransi

primer hipertansiyonda risk faktorleridir (24).

2.1.1. Standart Kan Basmnci Olciimii

Hekim tarafindan manuel ya da dijital kan basinct 6lgtimleri uygun mangon
ve oskiltatuvar segilerek koldan yapilmalidir. Hastaya yapilan ilk muayenede
tansiyon ¢ift koldan ol¢tulmeli; farkli degerler saptanirsa tekrarlanilmalidir. Bundan
sonraki tim oOl¢imler, kan basincimin dahan yiiksek oldugu koldan yapilmasi
gerekmektedir. Kan basing farki 15 mmHg’den biyiikse nedeni arastirilmalidir.
Hastalarin 6lgim 6ncesi minimum bes dakika dinlendirildikten sonra avucunun agik
bir sekilde, kalp hizasinda, iki kez olgilip ikisinin ortalamast alinmalidir. Eger
hastada aritmi tanist varsa otomatik cihazlarda 6l¢im yanlis ¢ikabilir, hastanin nabzi

kontrol edilip gerekirse manuel 6l¢iim yapilmasi gerekir (24,25).

Tekrarlanan ol¢imler sonucunda sistolik kan basinct 180 mmHg veya
diastolik kan basinct 110 mmHg tizeri olmast ile hipertansiyon tanist hemen konur.
Olgiimler sonucunda kan basing degerleri sistolik veya diyastolik olarak 140/90
mmHg ile 179/109 mmHg arasi1 olmasi, hipertansiyon tanist konulmast i¢in ikinei bir

muayene gerektirir. Taninin kesin olmast igin, kan basing araligi, sistolik veya



diyastolik, 140/90 mmHg ile 159/99 mmHg olan hastalar iki ile dort hafta i¢inde; kan
basing aralig1, sistolik veya diyastolik, 160/100 mmHg ile 179/109 olan hastalar bir
ile iki hafta i¢inde, minimum 5 giin aksam ve sabah kan basing 6l¢timii yapilmast

onerilmektedir (24,25).

Hipertansiyon tanist olmayan hastalarda, normal tansiyon degerleri
olanlar(<120/80 mmHg) yilda bir kez; kan basing degerleri, sistolik veya diyastolik,
120/80 mmHg ile 129/84 mmHg arasinda olanlar alt1 ayda bir kez; kan basing
degerleri, sistolik veya diyastolik, 130/85 mmHg ile 139/89 mmHg arasinda olanlar

ui¢ ayda bir kez tekrar kan basing dl¢iimii 6nerilir (24,25).

2.1.2. Evde Kan Basmac Olciimii

Ev i¢in kola uygun mansonlu ve onayli otomatik tansiyon cihaziyla lgiim
yaptlmalidir. Ev i¢i tansiyon 6l¢iimii minimum 5 gtn yapilmalidir. Aksam ve sabah,
birer dakika arayla ikiser olgiim yapilir ve bunun ortalamasi alimr. Olgiim
yapilmadan otuz dakika once kahve, sigara kullanimi ve egzersiz yapilmamalidir.
Evde ol¢im yapacak cihazin kol mangonlu olmasi énemlidir, 6l¢timii bilekten yapan
cihazlar 6nerilmemektedir. Bu 6l¢tim siirecinde sistolik kan basinct 135 mmHg veya
diyastolik kan basinct 85 mmHg tzeri olmasi ile hipertansiyon tanist konulur.
Maskeli hipertansiyon ve beyaz onlik hipertansiyon durumlarinda evde kan basinci

olgiimii 6nem arz etmektedir (24,25).

2.1.3. Ambulatuvar Kan Basma Olciimii

24 saatlik olgiim yapan oOzel cihazlarla yapilan ambulatuvar kan basinci
olgimu; kisinin ginlik hayatinda, egzersiz ve uyku sirasinda kan basinglarinin
takibini kayit altina alir. Hipertansiyon tanisinin konmasi ve tedavinin saglanmasinda
ideal bir yontemdir, imkan dahilinde her durumda kullamlabilir. Imkanlar yetersiz
ise; klinik ve ev tansiyon ol¢imii uyumsuzlugu, dipping, nokturnal hipertansiyon ve
kan basinct degiskenlik parametrelerinin saptanmasi durumlarinda ambulatuvar kan
basinct ol¢timii 6nem arz etmektedir. Ambulatuvar kan basinct él¢im sonucunda

yirmi dort saatlik ortalamasi; sistolik olarak 130 mmHg ve iizeri veya diyastolik



olarak 80 mmHg ve tizeri olmasi ya da giindiiz ortalamas: sistolik olarak 135 mmHg
ve lzeri veya diyastolik olarak 85 mmHg ve tizeri olmasiyla hipertansiyon tanisi

konur (24,25).

2.1.4. Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Evde, 24 saatlik ve gindiiz olan kan basinci ortalamalari 135/85 mmHg
degerinden dugik, minimum ¢ ofis kan basinct dlgiimlerinde 140/90 degeri lizeri
olmast beyaz oOnliik hipertansiyonudur. Evre bir hipertansiyon hastalarinin ytzde
yirmi besinde, evre iki hipertansiyon hastalarinin yizde onunda goriinmektedir.
Beyaz onlik hipertansiyonuna sahip bireyler, kardiyovaskiiler risk durumu evre bir
hipertansiyon hastalarindan daha diisiiktiir bununla birlikte normotansif bireylerden
metabolik bozukluk ve yuksek organ hasar riski daha fazladir. Bu hastalarda
kardiyovaskiler, metabolik risk ve organ hasari arastirilmali ve yakin takibe
alinmalidir. Bunlardan herhangi biri olmamasi durumunda hastaya yasam tarzi
degisimi Onerilir, herhangi bir ek risk faktér durumu goriilmesinde ise yasam tarzi

degisimine ek olarak ila¢ tedavisi onerilir (24-26).

2.1.5. Maskeli Hipertansiyon

Ofis kan basing ol¢imleri 140/90 mmHg’nin altinda, evde 24 saatlik
ambulatuvar kan basing 6l¢iimii giindiiz degerlerinin ortalamast 135/85 mmHg’ nin
ustinde olmast maskeli hipertansiyondur. Bu hastalarin hipertansiyon tedavisi
almiyor olmasi tant konulmasi i¢in énemlidir. Toplumdaki yaklagik prevelans: ylizde
on degerlerindedir. Bu hastalarin normotansif hastalara gére metabolik risk ve organ
hasar prevelansi artmig olup, kardiyovaskiler risk durumu ofis hipertansiyon
hastalariyla benzerdir. Prehipertansiyon, ailede hipertansiyon varligi, sol ventriktlde
hipertrofi, organ hasari, kardiyovaskiiler olarak ¢oklu risk faktori, OSAS varligi, kan
basinci degerlerinde ara ara yitkselme olmasi, kronik bobrek yetmezligi varligi,
egzersizlerden sonra kan basincinin agir1 yikselmesi gibi risk durumlarinda maskeli

hipertansiyon arastirilmasi onemlidir. Bu hastalarin kan basinci takibi evde veya



ambulatuvar olmast gerekmektedir ve tani konulan hastalarin kan basinct

dusurilmesi gerekmektedir (24,25).

2.1.6. Hipertansiyon Siniflandirmasi

Bir hekim esliginde tekrarlayan standart ofis olg¢iimlerine gore erigkinlerde
sistolik basincin 140 mmHg ve uizerinde olmast veya diyastolik basincin 90 mmHg
ve Uzerinde olmasi hipertansiyon olarak ifade edilir. Sistolik kan basincin 120 mmHg
nin altinda olmasi ve diyastolik kan basincin 90 mmHg nin altinda olmast normal
kan basinct olarak ifade edilir. Sistolik kan basincinin 120-139 mmHg arasinda
olmast veya diyastolik kan basincinin 80-89 mmHg arasinda olmasi, artmig kan

basinci olarak tanimlanir (24,25,27).

Sistolik kan basincinin 140-159 mmHg arasinda olmast veya diyastolik kan
basincinin 90-99 mmHg arasinda olmast evre 1 hipertansiyon, sistolik kan basincinin
160-179 mmHg arasinda olmasi veya diyastolik kan basincinin 100-109 mmHg
arasinda olmast evre 2 hipertansiyon, sistolik kan basincinin 180 mmHg ve tizeri
olmast veya diyastolik kan basincinin 110 mmHg ve tzeri olmast evre 3

hipertansiyon olarak ifade edilmistir (24,25,27).

Bu tanimlamaya ilave olarak ambulatuvar kan basinci 6lgiimiine gore gece
olgiilen basincin gindiz olgilene gore yiizde on diisiis olmast dipper hipertansiyon,
yizde on dusiis olmamasi non-dipper hipertansiyon olarak ifade edilmistir. Diyabetes
mellitus, ileri yas, uyku apnesi, kronik bobrek yetmezligi gibi durumlar non-dipper

hipertansiyon olusumu ile ilgisi vardir (24,25,27).

2.1.7. Direncli Hipertansiyon

Direngli hipertansiyon, tedavi rejiminin bir tanesi ditretik olmak sartiyla en
az U¢ antihipertansif ilaglarin optimal dozlarda kullanimina ragmen sistolik ve
diyastolik basinglarin hedef degerinin tizerinde olmasidir. Gozlemsel ¢aligmalardan
elde edilen verilere gore direngli hipertansiyonun prevalanst yaklagik %5-30

degerlerindedir. Kronik bobrek yetmezligi, ilaglar, obezite, obstriktif uyku apne



sendromu, diyabetes mellitus gibi sebepler de direngli hipertansiyon olusumunda rol

almaktadir.

Direngli hipertansiyon durumunda altta yatan etiyoloji arastirilip ortadan
kaldirilmali, tetikleyebilecek yasam tarzi faktorlerinin  degistirilmesi, sekonder

nedenler belirlenip uygun tedavi rejimi segilmelidir (28-30).

2.1.8. Hipertansiyonu Etkileyen Risk Faktorleri

Degistirilemez ve degistirilebilir risk faktorleri olarak iki kisima ayrilir.
Degistirilemez risk faktorleri; aile oykisi, etnik koken, yas, cinsiyettir.
Degistirilebilir risk faktorleri; beslenme tarzi, sedanter yasam, obezite, psikososyal

faktorler, sigara, alkol, diyabet olarak tanimlanir (25,31-34).

Yas, hipertansiyon gelisimi agisindan 6nemli faktorlerden biridir. Yapilan
caligmalara gore 65 yas Ttzerinde hipertansiyon riski olduk¢a artmaktadir.
Framingham c¢aligmasina gore 55-65 yas grubunda tansiyonu normal olan bireylerin
80-85 yag grubuna geldiklerinde hipertansiyon gelisme riski %90 olarak bildirilmistir
(25,31-34).

Cinsiyet, altinct dekata kadar erkeklerde hipertansiyon oranlart yiksekken
altinct dekattan sonra kadinlarin hipertansiyon sikligi erkeklerden daha yuksek

bulunmugstur (25,31-34).

Etnik koken, genetik ve epigenetik mekanizmalarin kokenler arasi farklilig

ile birlikte hipertansiyon olusumunda bir faktor olarak gorev almaktadir (25,31-34).

Aile oykiisi, anamnezde dikkat edecegimiz 6nemli parametrelerden biridir.
Yapilan c¢alismalarda esansiyel hipertansiyon hastalarinin = %70’inde ailede

hipertansiyon oykiisii mevcuttur (25,31-34).

Beslenme tarzi; sodyum, potasyum, kalsiyum gibi mineral alimina gore
degiskenlik gostermektedir. Yiikksek sodyum tiikketiminin hipertansiyon ile dogrudan
bir iligkisi olmakla birlikte, diisiikk potasyum ve kalsiyum aliminin da hipertansiyonun

olusmasinda rol aldig: belirlenmisgtir (25,31-34).
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Sedanter yasam, fiziksel aktivite azalmasi sonucunda sempatik sinir sistemi
uyarilmasi artmaktadir, bunun beraberinde obezite, insilin direnci ve hipertansiyon

gelisimini tetiklemektedir (25,31-34).

Obezite, sadece yag dokusunun artigt degil birgok biyolojik aktif maddelerin
uretimi demektir. Bu uretilen maddelerin olusturdugu kaskatla birlikte vaskiiler yapi
ve renal yapt bozulmaktadir. Bunun sonucuyla hipertansiyon gelisimine sebep

olmaktadir (25,31-34).

Psikososyal faktorler, strese yol ag¢masiyla sempatik aks, enflamasyon,
katekolamin ve kortizol desarjin1 tetikleyerek ozellikle dinlenme halindeki
basinglarin yiksek kalmasina sebep olur. Ayrica yiiksek kaygi ve depresyon da

hipertansiyon gelisimine sebep olmaktadir (25,31-34).

Sigara, viicutta norepinefrin salgilayarak ve nitrik oksit bagimli
vazodilatasyonu bozarak hipertansiyon olusumuna yol agar. Oksidatif stresi arttirarak
ve plazma asimetrik dimetilarjinin seviyelerini arttirarak kan basinct yiikselmesine

katkida bulunur (25,31-34).

Alkol, sempatik sistem aktivitesini aktive edip kan basincint arttirdig

dustnalmektedir (25,31-34).

Diyabet, sempatik sinir sistem aktivayonu, renin anjiyotensin sistemini
uyarimi, vaskiler diiz kaslarin proliferasyonu sonucunda hipertansiyona sebep

olmaktadir (25,31-34).

Dislipidemi, endotelde  hasar  sonucu periferik  vazodilatasyonu
engellemektedir ve bunun sonucunda hipertansiyona sebebiyet vermektedir (25,31-

34).

OSAS, tekrarlayan desatirasyon , beyindeki mineralokortikosteroid reseptor
uyarimi sonucunda sempatik sinir sistemi aktivasyonunu tetiklemektedir. Bunun

sonucunda hipertansiyon olusumunda rol almaktadir (25,31-34).

llaglar, yan etki bazinda hipertansiyona sebep olabilmekte bu yiizden

kullanilan ilaglarin sorgulanmast muhakkak gerekmektedir (25,31-34).
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2.1.9. Primer Hipertansiyon

Kan basincinin, altta yatan herhangi bir organik sebeplere bagli olmaksizin
artig gosterme durumu primer hipertansiyon olarak tanimlanir. Primer hipertansiyon,
tim hipertansiyonlarin  %85-90 oranini olusturmaktadir. Kan basinci, kardiyak
debinin artist ve vaskiler direncin artist sonucu olugmaktadir. Kardiyak debi
artiginda daha kisa sureli, vaskiiler direncin adapte olmasi sonucu ise daha uzun

stureli hipertansiyon ortaya ¢ikmaktadir.

Primer hipertansiyon ti¢ kategoriye ayrilmaktadir. Geng eriskinlerde sistolik
olarak gozitken hipertansiyon, genellikle kardiyak debi artist ve aktive olmus
sempatik sistemin sonucu olusmaktadir. Bu hastalarda diyastolik hipertansiyon
olusumu gozlenebilir. Orta yag diyastolik hipertansiyon, sistolik basing artist veya
izole diyastolik olarak gozlenebilir. Ileri yas izole sistolik hipertansiyon,
prehipertansif seyreden hastalarda ozellikle ileri yagsla birlikte aortada olusan direng

artigt sonucu gorilmektedir.

Primer hipertansiyon olusumunda genetik, sempatik sinir sistem aktivite
artig1, renal mekanizmalar, vaskiiler mekanizmalar, hormonal mekanizmalar, obezite,
OSAS, insilin direnci, hiperirisemi, vitamin D eksikligi, cinsiyet gibi faktorler rol

almaktadir (24,25,35-37).

2.1.10. Sekonder Hipertansiyon

Hipertansiyonun altta yatan ve saptanabilen bir sebep kaynakli olusumuna
sekonder hipertansiyon tanimlamasi yapilmaktadir. Sekonder hipertansiyonu ortaya
cikaran sebep belirlenir, ortadan kaldirilirsa tedavi edilebilirligi ve uzun dénem
reglilasyonu kolaylagsmaktadir. Sekonder hipertansiyon, toplumdan topluma fark

etmekle birlikte yaklasik olarak hipertansiyonun %10-15 civarini olusturur.

Sekonder hipertansiyon; endokrin nedenler, renal nedenler, OSAS, vaskuler
nedenler, madde kullanimi, ilag kullanimi gibi faktérler sonucunda olugabilmektedir

(24,25,38-40).
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2.1.11. Hipertansiyon Tedavisi

Farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavi olarak iki kisima ayrilmaktadir.
Tedavide ilk asama yasam tarzi degisikligidir, ilerleyen ve kontrol altina alinamayan

donemlerde bunlara ek medikal tedavi baglanmasi planlanmaktadir (24,25).

Tuz kisitlamasi, hipertansiyon hastalarinda dikkat edilmesi gereken 6nemli
durumlardan biridir. Kullanilan gidalarda, yemekte ve ekmekte tuz azaltilmast kan
basinct kontroliine destek saglar. Gunlik tiketilen sofra tuzunun miktar1 en fazla 6
gram olmalidir. Tuz kontroliiniin; sistolik kan basincinda 5 mmHg diisiis, diyastolik

kan basincinda 6 mmHg diisiis olusturdugu gozlemlenmistir (24,25,41-44).

Saglikli beslenme, uygun kosullarda gergeklestirildigi zaman sistolik kan
basincinda 11 mmHg dusts saglayabilmektedir. Sebze, meyve, tam tahilli Grtnler,
poliansature yaglar tiiketimi tercih edilmeli; seker, sodyum, satiire yaglarin kullanimi1

azaltilmalidir (24,25,41-44).

Egzersiz, dogru ve dizenli uygulandiginda sistolik kan basincinda SmmHg,
diyastolik kan basincinda 8mmHg diisiis saglamaktadir. Haftada 3 gun, 90-150
dakika, maksimum kalp hizinin %65-75’1, aerobik, izometrik ve direng

egzersizlerinin kombinasyonu seklinde uygulanmasi gerekmektedir (24,25,41-44).

Kilo, her 1 kg azalma sonucu sistolik kan basincinda SmmHg azalmasina
eslik eden bir faktordiir. Kilolu bireylerin normal kiloya gelmesi tesvik edilmelidir

(24,25,41-44),

Stresin azaltilmasi, alkol tiiketiminin kisitlanmasi, sigara kullanimini énleme
ve ¢esitli gida takviyelerinin kullanimi hipertansiyonun kontrol altinda tutulmasinda

onemli bir gorev almaktadir (24,25,41-44).

Farmakolojik tedavide oncelikle hastalarin degistirilebilir risk faktorleri
belirlenip kontrol altina alinmalidir. Hastalara medikal tedavi baglanmasi,
hipertansiyon evresi, organ hasar, risk faktorleri ve kardiyovaskiler riske gore
belirlenmektedir. Anti hipertansif ila¢ secerken mutlaka kontrendikasyonlara dikkat

edilmeli, tolerasyon diizeyi ve ilaca yanit takip edilmedilir (24,25,45-50).
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Anti hipertansif tedavide dort majér grup ilag vardir; ditretikler, kalsiyum
antagonistleri, ACE inhibitorleri, ARB’lerdir. Beta-blokerler, kalp yetmezligi, atriyal
fibrilasyon, koroner arter hastaliklarinda ilk tercih olabilir. Tek ilagla tedaviye
baglanan hastalarda kan basinct istenilen diizeylere gelmemesi durumunda

kombinasyon tedavilerini diigiinmek gerekir (24,25,45-50).

Tani konulurken sistolik kan basinci hedef degerden 20 mmHg ve tizeri veya
diyastolik kan basinct 10 mmHg ve tizeri olmast durumunda tedaviye ikili ilag
kombinasyonu ile baglamak onerilir. Monoterapiyi maksimum dozda kullanilmasi
yerine birden fazla ilacin daha diisiik dozlarda kullanilmast 6nerilmektedir (24,25,45-

50).

Kombinasyon tedavisinde ilk basamakta ACE inhibitoérleri/ARB ek olarak
kalsiyum kanal blokerleri veya ditretik baglanmast onerilir. Eger bu
kombinasyonlarla da kontrol altina alinamazsa ACE inhibitorleri/ARB, kalsiyum
kanal blokerleri, ditretikler U¢lii kombinasyona gegilir. Bu sekilde kontrol altina
alinamayan hastalarda dordinci ilag olarak mineralokortikoid reseptér antagonisti

eklemek dusiunilmelidir (24,25,45-50).

Verilen medikal tedavinin etkinligi tic-dort hafta gibi bir sturede belli olur,
tedavide degisiklik ve tedavinin etkinligi bu stre goz Onine alinarak

degerlendirilmelidir (24,25,45-50).

2.2.  Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

OSAS, uyku aninda ust hava yolunun sik sik tikanmalariyla birlikte artmig
solunum eforu, bununla beraber sik sik uyku bolunmesi ile karakterize bir
sendromdur. OSAS’in tanmisi, siddeti, siniflandirilmast polisomnografi cihazinda
belirlenen apne hipopne indeksi ile ol¢iilmektedir. Apne hipopne indeksi(AHI), uyku

saati bagina diigen apne ve hipopnenin toplamidir (51-54).

Apne, polisomnografi cihazinda hava akim sinyalinde %90 ve tizeri azalma,

10 saniyeden uzun stirmesi, bu stre iginde %90 ve uzerinde gerekli amplitidu
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saglamast gerekmektedir. Obstriiktif apne, apne durumunda artan solunum eforu
varligina denilmektedir. Santral apne, apne durumunda artan solunum eforu
olmamasidir. Mikst apne, apne durumunda 6nce solunum eforu olmamasi sonrasinda

surekli artan solunum ¢abast olmasina denilmektedir (51-54).

Hipopne, polisomnografi cihazinda bazaline gore nazal basing sinyalinin
%30-50 azalmasi, siirenin 10 saniyeden uzun siirmesi, nazal saturasyonun bazale
gore %3-4 dismesi veya arousal olusmasi, bu sire i¢inde amplitiidiin %90 ve

tizerinde seyretmesi seklinde tanimlanir (51-54).

RERA, hipopne kriterlerini ve apne kriterlerini karsilamayan minimum 10
saniye boyunca artan solunum ¢abasi veya arousal olugmasi seklinde tanimlanir (51-

54).
Obstritktif uyku apnesi tanimi ise dort kriterle belirlenmektedir (51-54).

Birinci kriter, Ui¢ maddeden olusmaktadir en az birinin olmast kriteri
saglamaktadir. Uyanik olmasi gereken durumda uykululuk veya asirt yorgunluk
hissetmesi, hastanin soluk tutma veya bogulma hissiyle uyanmasi, esin guriltila

horlama veya soluk durmasini bildirmesi bu kriterin maddeleridir (51-54).

Ikinci kriter, iki maddeden olusmaktadir ve hepsini karsilamasi
gerekmektedir. Skorlanabilen saatte bes ve iizeri olan solunum bozuklugu(apne,

hipopne, rera) ve bunlarda ger¢eklesen solunum g¢abasi olmasidir (51-54).

Ugiincti  kriter, iki maddeden olusmaktadir ve hepsini karsilamasi
gerekmektedir. Skorlanabilen saatte on bes ve uzeri solunum bozuklugu(apne,

hipopne, rera) ve bunlarda ger¢eklesen solunum g¢abasi olmasidir (51-54).

Dordinct kriter ise uyku bozuklugu, madde kullanimi, ila¢ kullanimi,

etkileyen bir hastalik, agiklayici bir neden olmamasidir (51-54).

Obstritktif uyku apnesinin tanist; birinci, ikinci ve doérdinci kriterlerin

birlikte olmasi veya tgiincii, dordiinei kriterin birlikte olmasi ile tanimlanir (51-54).

OSAS siniflandirilmast apne hipopne indeksi ile olmaktadir. Apne hipopne

indeksi(AHI), polisomnografide gece uykusunda saat bagina disen apne ve
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hipopnenin toplamidir. AHI, bes ile on bes arast olmasi hafif diizeyde OSAS, on bes
ile otuz arasinda olmasi orta diizeyde OSAS, otuz ustii ise agir dizeyde OSAS olarak

tanimlanmaktadir (51-54).

Yapilan kesitsel calismalarda AHI 5 olarak alindiginda OSAS’in prevalansi
erkeklerde %24, kadinlarda %9 olarak ifade edilmistir. OSAS’in yagla birlikte
prevalansinda artig olmaktadir, fakat 65 yasina kadar olan prevalans artis1 65 yasin
ustiindekinden fazladir. Huzurevindeki bir ¢aligmada, 65 yas ustii hastalarin %62
prevalansi bildirilmigtir. OSAS’1n insidanst daha ¢ok AHI'deki degisimlerle ifade
edilmektedir. Wisconsin ¢aligmasinda 282 hastasinin 8 yil sonra tekrar
degerlendirmesi ile beraber AHI ortalamasinin  2.6’dan 52’ye ¢iktig
bildirilmektedir. Artig cinsiyetle iligkisiz olmasi ile beraber yas, aliskanliga bagl
horlama, obeziteye gore degisim gostermektedir. OSAS’1n tedavi edilmesi mortalite
acisindan 6nem tagimaktadir. Tedavi edilmeyen hastalarda mortalite artmis olarak
bulunurken, tedavi edilmis hastalarda mortalite genel toplumla paralellik gostermistir

(55-59),

OSAS’in patogenezi tumuyle anlagilamamis olsa da bazi fizyopatolojik

faktorler gelisiminde rol oynamaktadir (60).

Anatomik faktorler ve farkliliklar OSAS’1n gelisimi agisindan 6nemlidir.
OSAS olan hastalarin iist solunum yollarinda normal bireylerden énemli farkliliklar
bulunur. Bu hastalarin buytk ¢ogunlugunda hava yolu kollapst olan farenks bolgesi
farkliik gostermektedir. Bu hastalarin iskelet yapilarinda o6zellikle maksilla ve
mandibulanin retro pozisyonda olmasi ve kisa olmast gibi durumlar gézlenmektedir.
Ust solunum yollarinda yumusak doku hacim artis1, makroglossi, tonsiller hipertrofi
OSAS gelisiminde rol oynamaktadir. Nazal pasajin deviasyon, polip gibi mekanik
veya rinit gibi inflamatuar sebeplerle obstritksiyonu OSAS’in gelisiminde bir faktor
olarak rol almaktadir. Obezite ve sirt st yatig gibi akciger hacmini azaltan
durumlar, hava yolunun dar ve uzun olmasi farenksin kolay kollabe olmasina sebep

olmaktadir, bunun sonucunda OSAS gelisiminde etkilidir (60-65).

Mekanik faktorler de OSAS gelisiminde rol oynamaktadir. OSAS’Ii

hastalarda hava yolu kritik kapanma basincinin(Pcrit) artist mecuttur, bu artig sonucu
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tist solunum yolu daha kolay kollabe olmaktadir. OSAS’l1 hastalarda gergeklesen
mukozal travma yiizey geriliminin artmasina bunun sonucunda ise hava yolunun
kollapst gergeklesmektedir. Bu hastalarda hava yolunda kronik inflamasyon
gerceklesir, olusan 6demle birlikte hava yolunda erken kollapsa sebep olmaktadir

(60-63,67).

Noromuskiiler fonksiyon, OSAS olusumu i¢in aktif ve onemli bir gorev
almaktadir. OSAS’1n uyanikligi durumunda hava yolu agikligini kompanse etmek
amaciyla kaslara giden uyarilarda artis mevcuttur fakat kas aktivitesi uyku
doneminde yeterli ¢alismadigr i¢in hava yolu agikligr saglanamamaktadir. Negatif
basingtan olusan mekanoreseptor stimtlasyonu refleks kaslart uyarir ve hava yolu
aciklig saglanir, OSAS hastalarinda ise bu reflekste de bozulma gergceklegsmistir. Bu
hastalarda horlama ve apneden kaynakli travmalar sonucu st solunum yolu
noropatisine sebep olmaktadir ve hava yolunun agik kalmasi engellenmektedir.
OSAS hastalarinda bunlara ek olarak kas denervasyonu ve dilator kaslarda kontraktil

bozukluklar oldugu tanimlanmistir (60,62,63,65).

OSAS’li hastalarda uyku ve uyaniklik arast dongii solunum kontrol
instabilitesinde de bozulmalara yol agmigtir. OSAS’l1 hastalarda uyku uyaniklik
siklusu PaCO2 dizeyini etkileyerek hastayr apne dongisiine sokmaktadir. Bu
hastalarda reseptor yaniti normal bireylerden daha abartili ve hizli ¢aligir, bu yiizden
oksijen ve karbondioksit oranlarinda degisiklikler sonucu abartili ve hizli bir tepki
vererek hastayr apneye sokar. OSAS’l1 hastalarda arousal yanitt da bozulmustur

(60,62,63,65).

OSAS’in genetik komponenti olduguna dair kanitlar mevcuttur. Ailesel
obezite, maksilla ve mandibulaya ait anatomik sorunlar, tist solunum yolu yumusak
doku hacmi, uyku sirasindaki solunumun kontrolii ve yanitt genetik faktorlerle bire

bir iligkisi mevcuttur (60,66,67).
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2.2.1. OSAS Tam Yontemleri

2.2.1.1. Polisomnografi(PSG)

PSG, uyku bozuklan ve 6zellikle uyku solunum bozukluklarini teghis etmeye
yarayan methot tekniginin genel ismidir. PSG ile uyku esnasinda bir¢ok fizyolojik
parametreler, kesintisiz ve devamli olarak kayit edilmesi gergeklesmektedir. PSG,
OSAS ve diger uyku bozukluklar teshisi i¢in altin standart yontemdir. PSG, gece 6-8
saatlik bir uyku esnasinda yapilir; oncesinde alkol, kahve gibi uykuyu etkileyecek
faktorler kullanilmamalidir. PSG islemi esnasinda hastanin bagindaki saglik personeli
hasta ile iletisim kurabilmedilir. Kaydedilen veriler esliginde uykunun evreleri,
uyamklik stresi ve fizyolojik olaylar belirlenir. Apne, hipopne, arousal gibi
semptomlar belirlendikten sonra apne hipopne indeksi olusturularak OSAS tanist

degerlendirilir (68).

2.2.1.2. Polisomnografi Dis1 Tam Yontemleri

OSAS’ta altin standart tani yontemi polisomnografidir. Bunun haricinde

uluslararasi kabul edilmis anketler de mevcuttur.

Epworth Uyku Olgegi: Bu anket kisilerin giindiiz uyku durumu bu
gostermek i¢in kullanilir. 8 sorudan olusur her soru 0 ve 3 arasinda puan verilecek
sekilde doldurulur. Hi¢ yoksa O puan, yiiksek ihtimalli ise 3 puan alacak sekilde
puanlanir. 10 puan ve tzeri hastanin giindiiz uykuya dalma ihtimali oldugunu ifade
eder. Bu testin Turkge wvalidasyonu yapilmis olup, gindiz uyku durumunu

gostermekte etkili oldugu bildirilmistir (69).
“Epworth Uykuluk Olgegi

Asir1 yorgun olmadiginiz bir ginde asagidaki durumlarda uykuya dalma

olasiliginiz nedir?

1. Oturur durumda gazete veya kitap okurken
2. Televizyon seyrederken

3. Pasif olarak toplum i¢inde otururken(tiyatro,toplanti...)
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e T A

Araliksiz 1 saatlik ara¢ yolculugu yaparken
Ogleden sonra uzaninca

Alkolsiiz bir 6gle yemeginden sonra otururken
Birisi ile konugurken

Arag¢ kullanirken birkag dakika trafik durdugunda(kirmizi 1sik, kalabalik

trafik...)”

Stanford Uykuluk Ol¢egi: Bu anket giindiiz uyku durum diizeyini

belirlemek i¢in kullamilan subjektif bir ankettir. Gundiz uyku durumu en hafif 1

puan, en agir 7 puan olarak derecelendirilir (70).

“Stanford Uykuluk Olgegi

1.
2.

N o kW

Aktif ve sturekli uyanik hissetmek

Fonksiyonlar yitksek dizeyde ama maksimum degil, ise konsantre
olabiliyor

Uyanik durumda fakat relaks, yanit veriyor ama tam alert degil

Bazen dalgin

Dalgin ve hareketleri yavaglamig

Belirgin uyku hali var, sturekli yatmayi tercih ediyor

Uyanik kalamiyor, kisa siirede uykuya geciyor, hep rityada gibi”

Pitsburg Uyku Kalitesi Ol¢egi: Bu anket; uyku kalitesi, uyku latans,

uyku stiresi, habitiiel uykunun etkinligi, uyku bozuklugu, uyku ilact kullanimi,

gindiz fonksiyonlart olmak iizere yedi ana baglikta sorulart olan uyku kalitesini

degerlendiren bir ankettir. Pitsburg uyku kalitesi olgegi degerlendirme formunda

sorularin kargiligina gore 0-3 arasi puanlar verilir, yiksek puan kot uyku kalitesini

isaret eder. Her baglik oncelikle kendi i¢inde degerlendirmeye alinir, tim

komponentlerin puani toplanir. Toplamda 5 puan ve tzeri koti uyku kalitesi olarak

tanimlanmaktadir (71).
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“Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi

Sorulart son bir ay i¢indeki uyku aliskanliklariniza gore cevaplamaniz

gerekmektedir.

Genellikle saat kacta uyku i¢in yataga gidersiniz?

Yataga yatmaniz ile uykuya dalmaniz arasinda gegen siire
ortalama kag dakikadir?

Genellikle sabah saat kagta uyanirsiniz?

Geceleri ortalama uyku siireniz ne kadardir?

Gegen ay igerisinde kot uyudum ¢iinki. .. (O=Hig¢ yok, 1=Haftada
1’den az, 2=Haftada 1-2 kere, 3=Haftada veya daha fazla)

30 dk igerisinde uykuya dalamadim.

o

Uykunun ortasinda ya da sabah ¢ok erken uyandim.

Banyoyu kullanmak zorunda kaldim.

e o

Rahat nefes alamadim.
Siddeti horladim veya oksiirdiim.
Soguk hissettim.

Sicak hissettim.

= . ™o

Koéti riya gordim.

—

Agrim oldu.
j. Diger nedenler
Gecen ay igerisinde ne kadar siklikla ila¢g kullanmak zorunda

kaldimz?

Gegen ay igerisinde ne kadar siklikla uyanikken ara¢ kullanma,
yemek yeme veya sosyal aktivitelerde uykuluk nedeni ile zorluk

cektiniz?

8. Gegen ay igerisinde ne kadar siklikla isteksizlik hissettiniz?
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9. Gegen ay icerisinde genel olarak uyku kaliteniz i¢in ne yorum
yaparsiniz? (0=Cok iyi, 1=0Olduk¢a iyi, 2=0Olduk¢a kotii, 3=Cok
koti)”

Stop ve Stop-Bang Anketleri: Stop anketi genellikle operasyon Oncesi
anestezistlerin uyguladig basit bir ankettir. OSAS’in 6nemli semptomlari ve
hipertansiyon sorularinin oldugu bir ankettir.

“S-Snore: Yiksek sesle horlamaniz var m1?

T-Tired: Guinduzleri yorgun ve uykulu musunuz ?

O-Observed: Uykuda nefesinizin durdugunu soyleyen oldu mu?

P-Pressure: Kan basinci yiiksekligi nedeniyle ilag kullandiniz m1?”

4 sorudan 2 veya daha fazla evet yaniti olmast anlamli ve yuksek riskli kabul edilir

(72).

Stop-Bang anketi ise Stop anketine dort soru eklenmesiyle birlikte yine operasyon

oncesi anestezinin kullandig anketlerden biridir.

“B-BMI: Beden kitle indeksi > 35 kg/m2

A-Age: Yas > 50

N-Neck: Boyun ¢evresi > 40 cm

G-Gender: Erkek cinsiyet”

8 sorudan 3 veya daha fazlasi olmasi durumunda yiiksek riskli kabul edilir (51).

Berlin Anketi: Bu anket Berlin’de 1996 senesinde ‘‘Birinci Basamakta Uyku
Konferansi’’nda alinan kararlar sonucu olusturulmustur. Toplumun genelinde uyku
apnesi olan hastalarin taranmasinda kullanilan en 6nemli ankettir. Giivenilirlik olarak
Cohen’in kappa degeri 0,74-0,98 iken, i¢ tutarlilik Cronbach’in alfa degeri 0,68-
0,98°dir. Genel olarak bu anket, OSAS saptanmasinda %69 duyarliliga, %56
ozginlige sahiptir. Birinci basamakta AHI kriteri 5 saat ve tzeri patolojik kabul
edildiginde duyarlilik %86, 6zgiinliikk %77 oranindadir. AHI kriteri 15 saat ve uzeri
kabul edildiginde duyarlilik %54, 6zgiinliik %97 oranindadir. Bu anket bir¢ok alanda
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caligmalarda kullanilmis ve glvenli bulunmustur. Bir¢ok dilde gegerlilik ve
guvenilirlik ¢alismast yapilmistir. Turkge gegerlilik ve givenilirlik ¢aligmast da

mevcuttur (73,74).

Berlin anketi, toplam olarak 3 kategori ve 10 sorudan olugmaktadir, iki veya
daha fazla kategori pozitif olmasi durumunda OSAS riski yiiksek kabul edilmektedir.
Kategori 1-2’den 2 puan ve usti, kategori 3’ten 1 puan ve usti pozitif kabul
edilmektedir. Bu kategorilerden 2 veya usti pozitif sonuglanmast OSAS i¢in yiksek

risk kabul edilmektedir (73,74).
“Berlin Anketi Sorular1 ve Degerlendirilmest
Kategori 1

1. Horlamaniz var m1?
a. Evet (1 puan)
b. Hayir
c. Bilmiyorum
2. Horlamanizin giddeti ne kadardir?
a. Nefes alma sesinden biraz fazladir
b. Konugma sesi gibidir
c. Konusma sesinden daha siddetlidir (1 puan)
d. Cok siddetlidir, yan odadan duyulabilir (1 puan)
3. Horlama sikliginiz nedir?
a. Hemen her gece (1 puan)
b. Haftada 3-4 gece (1 puan)
c. Haftada 1-2 gece
d. Ayda 1-2 gece
e. Hemen hemen hi¢bir zaman
4. Horlamanizdan diger insanlar rahatsiz olur mu?
a. Evet (1 puan)
b. Hayir
c. Bilmiyorum

5. Upyku sirasinda nefesinizin durdugunu séyleyen oldu mu?
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a. Hemen her gece (1 puan)

b. Hafta 3-4 gece (1 puan)

c. Haftada 1-2 gece

d. Ayda 1-2 gece

e. Hemen hemen hi¢bir zaman
Kategori 2

6. Uykudan uyandiginizda kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz

hissedersiniz?

a. Hemen her sabah (1 puan)
b. Haftada 3-4 sabah (1 puan)
c. Haftada 1-2 sabah

d. Ayda 1-2 sabah

e. Hemen hemen hi¢bir zaman

7. Gundiz saatlerinde kendinizi ne kadar siklikla yorgun ve halsiz

hissedersiniz?

a
b.
C.
d.

c.

Hemen her giin (1 puan)
Haftada 3-4 giin (1 puan)
Haftada 1-2 giin

Ayda 1-2 giin

Hemen hemen higbir zaman

8. Hi¢ ara¢ kullanitken uyuyakaldiginiz veya uyumak tzere iken fark

ettiginiz oldu mu?

a.
b.

C.

Evet (1 puan)
Hayir

Bilmiyorum

9. Arag kullanirken asirt uykululuk veya uyuyakalma ne kadar siklikla olur?

a
b.

C.

Hemen her giin (1 puan)
Haftada 3-4 giin (1 puan)
Haftada 1-2 giin

Ayda 1-2 giin

Hemen hemen higbir zaman
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Kategori 3

10. Hipertansiyon veya obezite (beden kitle indeksi>30 kg/m?)
a. Evet (1 puan)
b. Hayir”

2.2.2. OSAS’in Tedavisi

OSAS’in altin standart tedavi yontemi pozitif havayolu basinct (PAP)
tedavisidir. Kilo kontroli; uykunun kalitesi, solunum fonksiyonlart ve giindiiz
uykuya egilim azaltmasi konusunda etkilidir ve tedavi oOnerilir. Pozisyon verme
tedavisi, OSAS’1n semptomlarinda azalmaya sebep olabilir fakat PAP’a ustiinligu
kanitlanmamistir. Mandibulay1 6ne ¢eken cihazlar hafif ve orta seviyeli OSAS igin
onerilen tedavilerdendir. Intranazal kullanilan steroidler, rinit ve adenotonsiller
hipertrofisi olan g¢ocuklar i¢in hafif ve orta seviyeli OSAS’ta duzeltmeye katkida
bulunur. Erigkinlerde tonsiller hipertrofi kaynakli OSAS i¢in tonsillektomi
onerilmektedir. Cocuklarda da adenotonsiller hipertrofi kaynakli OSAS ig¢in
adenotonsillektomi onerilen tedavilerdendir. Uvulopalatofaringoplasti, orofarengeal
bolge ile sinirli OSAS olgularinda onerilmektedir. Yumusak damak radyofrekans
cerrahisi, hafif OSAS’ta veya CPAP’1 reddeden hastalar i¢in uygundur. Uvulapalatal
flep, tonsillektomi ile birlikte uygulandiginda OSAS’ta anlamli dizelme oldugu
gosterilmigtir. Pillar implant, hafif-orta dizeydeki OSAS’ta uygun pozisyonda
dustnualebilir. Maksillomandibular ilerletme, konservatif tedaviyi reddedip kilosu
olmayan ve komorbiditesiz gen¢ hastalarda CPAP kadar etkilidir. Distraksiyon

osteogenezisi, dogumsal mikrognati ve midface hipoplazi vakalarinda uygulanabilir.

Tim OSAS hastalarina onerilecek genel onlemler disinda PAP cihazlan
OSAS tedavisinde en etkili tedavi yontemidir. PAP cihazlar arasinda ise CPAP,
OSAS’1n etkin ve standart tedavi yontemidir. CPAP, oda havasini istenilen basingta
iletebilen ve stirekli pozitif basing verebilen bunun sonucunda st solunum yolunu

acik tutmasini bagarabilen bir tedavi cihazidir (51,75-82).
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2.3. Hipertansiyon ve OSAS Arasidaki Iliski

Hipertansiyon ve OSAS arasinda iligki hakkinda yapilan ¢aligmalarin siklig
giderek artmaktadir. OSAS’1n, hipertansiyonun bagimsiz bir risk faktori oldugu
bircok yapilan c¢alismada ortaya konulmustur. Uykuda digmesi gereken kan
basincinin artmasi veya yeteri miktarda diisiis saglanamamasi normotansif hastalarda

bile OSAS olma riskini arttirmaktadir.

OSAS hastalarinda %50 oraninda hipertansiyon mevcuttur. Direngli
hipertansiyon vakalarinda ise %85 oraninda OSAS gorildugu cesitli ¢aligmalarda
ortaya konulmustur. Bagka yapilan bir ¢aligmada hipertansiyon hastalarinin %30’u
tan1 konmamis OSAS hastasi, OSAS hastalarinin %35 oraninda hipertansiyonu
oldugu ortaya konulmustur. OSAS’1n hipertansiyon i¢in tanimlanabilen bagimsiz bir
nedeni oldugunu ilk kez JNC-7 raporunda ortaya konuldu ve tedaviye direngli olan
hipertansiyon vakalarinda OSAS sorgulanilip siiphe uyandiran vakalarda PSG ile tani

konulmast tavsiye edilmigtir (25,83,84).

Bir ¢alismada daha once kardiyovaskiiler bir hastaligi olmayan premenopozal
kadinlarda taginabilen uyku ¢aligmasi ile 24 saatlik ambulatuvar kan basinci, arteriyel
sertlik i¢in nabiz dalga hizi degerlendirilmis olup; orta ve siddetli OSAS’t olan
kadinlarda arteriyel sertligin daha fazla oldugu ve bu sertligin oksijen desatiirasyonu
ile uyumlu oldugu ortaya koyulmustur. Bir ¢alismada en sik direngli hipertansiyon
sebebi olarak %64 olarak OSAS bulunmustur. Bagka bir c¢alismada direngli
hipertansiyonu olan OSAS hastalarina 3 ay CPAP tedavisi verilip verilmemesine
gore randomize kontrolli ¢aligma yapilmigtir. Yapilan bu calisma sonucunda 24

saatlik ortalama kan basinci(3.1 mmHg) ve diyastolik basingta anlamli bir disiis
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gozlenmigtir ayrica CPAP kullanan hastalarda gece kan basinci dustusi, CPAP
kullanmayanlara gore daha yiksek bulunmustur. CPAP kullaniminin kan basincini

10 mmHg kadar diisiis sagladigi gosterilmigtir (85,86).

Bagka bir calismada ise toplum genelinde %20 hipertansiyon, %50-60
oraninda OSAS oldugu belirtilmistir. Hipertansif hastalarda OSAS oran1 %23-35; bu
hastalarda basit OSAS’ta %12, agir OSAS’li hastalarda %48 oraninda anti
hipertansif tedavi kullanildig1 bagka bir ¢calismada gosterilmistir. Bir ¢alismada anti
hipertansif tedaviye direngli hipertansiyon vakalarinda %83 oraninda OSAS
gorilduglt ve OSAS tedavisi uygulanan hastalarin sistolik kan basincinda anlamli bir

dismenin oldugu belirtilmistir (87-94).

Yapilan ¢aligmalar OSAS’in, diger faktorlerden bagimsiz olarak
hipertansiyon olusumuna 6nemli bir katkist oldugu ortaya konulmustur. Bu kargilikli
birlikteligin ¢esitli mekanizmalarla iligkisini ortaya koyan bir¢ok veri mevcuttur.
2003 senesinde “Joint National Committee” raporunda OSAS’in sekonder
hipertansiyon oldugu gosterilmigtir. 2019 senesinde Amerikan Kalp Dernegi(AHA),
yapilan c¢aligmalardaki veriler sonucunda siddetli OSAS’in(AHI230) kardiyak
mortalite oramini 2.73 kat arttirdi@in1 ifade etmistir. Direngli hipertansiyon
hastalarinda yapilan bir calismada OSAS’in %65 oraninda en sik sekonder

hipertansiyon nedeni olarak saptandig: bildirilmistir (25,83,84).

OSAS ile iligkili hipertansiyonda uyku sirasinda gortlen tansiyonun dip
degerlere ulagmamasi ve bunu takiben giin boyu 6zellikle sabahlari artan tansiyon

degerleri ile karakterizedir. Giin boyunca kan basing degerleri normal olsa bile
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geceleri digmesi gereken tansiyon degerleri dismedigi i¢in bagimsiz olarak

kardiyovaskiiler risk olusturmaktadir (25,95-118).

Iki hastalik da multifaktoriyel ve ortak risk faktoriine sahiptirler. Birgok
mekanizmada patofizyolojik olarak etkilesim gostermektedir ve kardiyovaskiler risk
ile iligkileri mevcuttur. Hipertansiyon ve OSAS arasindaki patofizyolojik

mekanizmalar agagida madde madde belirtilmistir (25,95-118).

Uyku siiresi ve kalitesi: Uyku siiresi ve kalitesi, OSAS’tan bagimsiz olarak
bile hipertansiyon prevalansina etkisi ¢esitli c¢aligsmalarla gosterilmigtir. NREM
uykusu sirasinda parasempatik aktivasyon artar, sempatik aktivasyon azalir ve kan
basinct degerlerinde dip nokta olusur. REM uykusunda sempatik aktivasyonda artig
ve dalgalanmalar gozlenir. Yapilan ¢aligmalarda 7-8 saatin lizeri ve altindaki uyku
saati degerleri hipertansiyon prevalansinda artisa sebebiyet vermistir. OSAS’Ii
hastalar gece sik uyanmalar gergeklestigi i¢in yeterli NREM uykusu alamaz ve kan
basinct dip noktalar géremez, kan basincindaki sirkadiyen ritim bozulur ve bu siireg

hipertansiyon gelismesine katkida bulunur (25,95-118).

Noktiirnal sivi dagilimi: Vicut sivilanimin dagilimi yer ¢ekimi etkisiyle
giindiz bacaklarda gollenirken gece boyun tarafina dogru yer degistirir. Bunun
sonucunda ust solunum yollarindaki kesitlerde azalma sonucu hipopne/apne
dongulerinde artts sonucu hipoksi siresi artar. Bunun sonucunda da kan basinct

dalgalanmalart goralir (25,95-118).

Sempatik aktivitede artis: Uykuda artig parasempatik aktivite, azalmig
sempatik aktivite kan basincinin korunmasinda 6nemli bir faktordir. OSAS ta gesitli

mekanizmalar sonucu kalict artmig sempatik sistem aktivasyonu mevcuttur. Tikanma

27



sonucu negatif basing, araliklarla hipoksinin olusumu; renal, adrenal ve periferal
kemoreseptor aktivasyonuna sebep olmaktadir. Katekolamin, renin, anjiyotensin II,
enthotelin-1 gibi hormonlar dolagima salinarak sempatik sinir sistemini uyarir.
Sempatik sinir sisteminin aktive olmasiyla katekolamin desarji gozikir ve kan
basinc artisi, kalp hizi artist meydana gelir. Apne epizodu sonrast hiperventilasyon
durumunda kan basinglart 240/130 mmHg degerlerine kadar ¢iktig1 gézlemlenmistir.
Hipoksinin geg¢mesiyle bile sempatik aktivasyon devam eder bunun siiregelen
sonucunda ise vaskiler diren¢, remodelling olusumu gozlenir ve hipertansiyon

olusumuna katkida bulunur (25,95-118).

Inflamatuar yamt ve sitokinler: Hipoksemi ve hiperkapni inflamatuar yamt
ve oksidatif strese sebep olur. Bunun sonucunda reaktif oksijen irtinleri ve gesitli
sitokinler(IL-1, hs-CRP, IL-6, IL-8, TNF-a, VCAM-1, INCAM-1) salgilanir, nitrik
oksit seviyesinde azalma ve endotelinde artig gozlenir. Gergeklesen endotel
disfonksiyonu, vazokonstriksiyon sonucunda kan basinci artigi gergeklesir (25,95-

118).

Negatif intratorasik basin¢: OSAS’ta epizotlar halinde negatif intratorasik
basing artigt gorulir. Artan basing, kalp tizerine mekanik strese yol agar. Bunun
sonucunda sol ventrikiilde hipertrofi, atrial remodeling gelisimine katkida bulunur.
Olusan bu yapisal degisiklikler, kan basinct artigi, kalp yetmezligi ve aritmilere

zemin hazirlamaktadir (25,95-118).

Renin anjiyotensin aldosteron sistemi(RAAS): OSAS hastalarinda goziikken
hipoksi epizotlart RAAS sisteminin aktive olmasina yol agar. Bu hastalarda

anjitensin Il ve aldosteron seviyelerinde yiikselme sonucu kan basincinda artig
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meydana gelir. Yapilan ¢aligmalarda CPAP tedavisi sonucunda RAAS sisteminin
ciddi miktarda azaldig gorilmustir. Artmis aldosteron miktart hastalarda su
tutulumunu arttirmakta ve noktiirnal olarak hava yolu obstriksiyonuna katkida
bulunmaktadir. Bu sonu¢ OSAS’ta siddetlenmeye neden olacak kisir donglye

sebebiyet vermektedir (25,95-118).

Metabolik disregiilasyon: Yapilan calismalar OSAS ile bozulmus glukoz
toleransi, bozulmus aglik glukozu ve diyabet ile obeziteden bagimsiz bir iligki oldugu
ortaya konulmugtur. OSAS hastalarinda total kolesterol artigi, LDL kolesterol artisi,
trigliserit duzeylerinde artis, HDL kolesterol seviyelerinde azalma gorilmistir.
Ayrica OSAS hastalarinin non-alkolik yagli karaciger hastaligi ile de iligkisi

gozlemlenmistir. (25,95-118)

Hipertansiyon ve OSAS iligkisi patofizyolojik acgidan bu gekilde ortaya
konulmustur. Yapilan ¢aligmalar da bu iliskiyi dogrulayip destekleyerek her gegen

giin 6énimiize 151k tutmaya devam etmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calhisma Grubunun Sec¢imi

Calisma icin etik kurul onayr Mugla Sitki Kogman Universitesi Rektorliigii
Klinik Aragtirmalar Etik Kurul’undan alindi (09/06/22 Say1:E-72855364-050.01.04-
433596). 01 Temmuz 2022 - 01 Ekim 2022 tarihleri arasinda Mugla Egitim
Aragtirma Hastanesi kardiyoloji poliklinigine ayaktan bagvuran 283 hipertansiyon
tanili hasta ile ¢alisma yapilmistir. Gerekli bilgilendirme yapilip ¢alismaya katilmayi
kabul eden hipertansiyon tanist olan OSAS tanisi olmayan hastalara; arastirmact
tarafindan hazirlanan sosyodemografik bilgiler, boy, kilo, hipertansiyon durumu ve
regilasyonunun sorgulandigi anket sorulari, OSAS taramast i¢in kullanilan

Uluslararasi Berlin anketinin sorularinin oldugu anket yiiz ytze olarak sorgulandi.
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1) Ankete katilmak i¢in onam verme

2) 18 yagindan buyik olmak

3) Hipertansiyon tanisinin olmast

4) OSAS tanisinin olmamast

5) Olgekleri anlamaya ve doldurmaya yonelik zihinsel/fiziksel engelinin
olmamast

6) Belirgin klinik diizeyde tan1 almig psikiyatrik hastaligi olmamasi
Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri:

1) Ankete katilmak i¢in onam vermemek

2) 18 yagindan kigiik olmak

3) Hipertansiyon tanisinin olmamasi

4) OSAS tanisinin olmasi

5) Olgekleri anlamaya ve doldurmaya yonelik zihinsel/fiziksel engelinin
olmast

6) Belirgin klinik diizeyde tan1 almig psikiyatrik hastaligi olmasi

30



3.2. Veri Toplama Yontemi

Boy ve kilo bilgileri alinan hastalarin beden kitle indeksleri (BMI)=kilo/
(boy)? (kg/m?) formiili ile hesaplandi. Hipertansiyon tanili hastalardan birisi diiiretik
olmak sartiyla ti¢ farkli grup ilag etken maddesi kullanimina ilaveten; giincel
kilavuzlar egliginde olgilen ev(135/85 mmHg) ve klinik(140/90 mmHg)
hipertansiyon degerlerine gore giinde bir ve haftada bir dongiisiiyle bu degerlerin
tizerine ¢ikan hastalar direngli hipertansiyon olarak degerlendirildi. Berlin anketi
degerlendirilirken toplam olarak 3 kategori ve 10 sorudan olugmaktadir, iki veya
daha fazla kategori pozitif olmasi durumunda OSAS riski yiksek kabul edilmektedir.
Kategori 1-2’den 2 puan ve usti, kategori 3’ten 1 puan ve ustii pozitif kabul
edilmektedir. Bu kategorilerden 2 veya ustl pozitif sonuglanmast OSAS i¢in yiksek
risk kabul edilmektedir. Hastalarimiz hipertansiyon tanili olduklan i¢in tiimiinde
kategori 3 pozitiftir. Sosyodemografik ozellikler, boy, kilo, BMI, hipertansiyon
durumu, direngli hipertansiyon durumu, OSAS riskinin birbiri arasindaki korelasyon
incelenmigtir. Berlin anketinden alinan puanlara gore yiksek risk OSAS

degerlendirilen hastalarin uyku poliklinigine yonlendirilmesi saglanmistir.
3.3. Veri Analizi

Arastirmanin 6rneklemi, poliklinik hasta bagvuru kayitlarina gore Epi info 7.0
programiyla %95’lik giivenilirlik  duzeyi, hipertansiyon hastalarinda OSAS
prevalansinin g¢aligmalara gore ortalama %30 olarak ongorildiginde, 0.05 kabul
edilebilir hata orani ile 283 katilimciya ulagilmast gerektigi hesaplanmistir. Verilerin
analizi SPSS 21.0 ile yapilmistir ve %95 giiven diizeyinde calisilmistir. Degiskenler
icin elde edilen orneklem buyukluginin n>30 olmast nedeni ile merkezi limit
teoremine gore verilerin normal dagildig varsayilmaktadir (Gosling, 1995, p. 81).
Bu nedenle analizlerimizde parametrik olan test teknikleri kullanilmigtir.
Analizlerimizde Ki-kare testi ve t testi kullanilmistir. Boy, kilo ve BMI 6lgimlerinin
OSAS riski olma durumu agisindan incelenmesi t testi ile analiz edilmistir. OSAS

riski ile kategorik degiskenler arasindaki iligki ise Ki-kare testi ile analiz edilmigtir.
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4. BULGULAR

Hastalarin yag dagilimi verilere gore, %32,9(93)u 50 yas altindadir,
%25,8(73)'1 51-60 yas arasindadir, %25,1(71)"1 61-70 yas arasindadir ve %16,3(46)'t
70 yagin iizerindedir. Yag ortalamast 56,82'dir ve standart sapma 12,53'tiir. Hastalarin
cinsiyet dagilimi olarak %59,4(168)'u erkek, %40,6(115)'st kadindir. Hastalarin
medeni durum dagilim1 olarak %84,5(239)'1 evlidir, %14,8(42)"1 bekar ve %0,7(2)'s1
bosanmistir. Hastalarin egitim diizey verilerine gore, %1,1(3)'t okuryazar degildir,
%11,3(32)'ti ilkokul mezunu, %18,4(52)'t ortaokul mezunu, %34(96)'t lise mezunu
ve %35,1(99)"1 yiiksekokul/tiniversite mezunudur. Hastalarin ¢aligma durum dagilimi
olarak %51,2(145)'st ¢alistyor, %20,1(57)1 ¢alismiyor ve %28,6(81)'st emeklidir.
Hastalarin boy ortalamast 168,11 cm'dir ve standart sapma 9,07 cm'dir. Hastalarin
kilo ortalamast 81,72 kg'dir ve standart sapma 12,1 kg'dir. Hastalarin beden kitle
indeksinin(BMI) 25 alti olanlarin orant %16,3(46);, 25-29,9 arasi olanlarin orant
%49,8(141); 30 ve usti olanlarin oran1 %33,9(96)’dur. Beden kitle indeksi(BMI)
ortalamasi 28,94'tir ve standart sapma 3,94'tir. Hastalarin demografik degiskenler

dagilim tablosu Tablo 4.1°de verilmistir.

Tablo 4.1. Demografik Degiskenler

n (%)

50 yas ve alt1 93(%32.,9)

51-60 vas 73(%25.8)
Yas

61-70 yas 71(%25.1)

70 yas tistii 46(%16,3)
Yas (Ort£ss) 56,82+12.53

o Erkek 168(%59.4)

Cinsiyet

Kadin 115(%40.,6)

Evli 239(%84.,5)
Medeni durum Bekar 42(%14.,8)

Bosanmis 2(%0,7)
Egitim Okuryazar degil 3(%1,1)
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Ilkokul 32(%11,3)
Ortaokul 52(%18.4)
Lise 96(%34)
Yiiksekokul/iiniversite 99(%35.1)
Calistyor 145(%51,2)
Calisma durumu Calismiyor 57(%20,1)
Emekli 81(%28.6)
Boy (Ort£ss) 168,11+9.07
Kilo (Ortss) 81,72+12,1
25 alts 46 (%16,3)
BMI grup 25-29.9 arasi 141 (%49.8)
30 ve dstil 96 (%33.9)
BMI (Ort+ss) 28.94+3 94

Hastalarin hipertansiyon teshis siireleri verilere gore, %36,7(104)'si 5 yil veya
daha az siuredir hipertansiyon tanist almig, %30,4(86)u 6-15 yil arasi siredir
hipertansiyon tanist almis, %18,4(52)4 16-25 yil arasi siiredir hipertansiyon tanisi
almis ve %14,5(41)1 25 yil ve daha uzun siredir hipertansiyon tanist almigtir.
Hipertansiyon tanist alma siiresinin ortalamast 13,2 yil ve standart sapmasi 10,6
yildir. Hastalarin hipertansiyon tedavisi i¢in ilag kullanip kullanmadigr verilere gore,
%99,3(281)"u ilag¢ kullanmaktadir, %0,7(2)'si ise ila¢ kullanmamaktadir. Hastalarin
%73,8(209)" hipertansiyon i¢in 1 ilag ve alt1 kullanirken, %26,2(74)'s1 2 ilag ve st
kullanmaktadir. Hastalarin  %89,8(254)'1 ilaglarin1  dtzenli olarak kullanirken,
%10,2(29)'s1 diizenli kullanmamaktadir. Hastalarin %100(283)'i tansiyon ol¢iimi
yaptirmaktadir. Hastalarin %50,5(143)'t haftada bir kez, %25,8(73)'t her gun,
%21,2(60)'st her ay, %2,5(7)'1 nadiren tansiyon ol¢tiirmektedir. Hastalar tansiyonunu
%54,8(155)1 evde, 9%2,1(6)1 Kklinikte, %43,1(122)1 hem evde hem klinikte
olgtirmektedir. Hastalarin %66,8(189)'1 tansiyon degerlerinin evde 135/85'in tizerine
ciktigint  belirtmistir, %33,2(94)'st ise ¢ikmadigini  belirtmistir. Hastalarin
%35,7(101)'si tansiyon degerlerinin klinikte 140/90'in lzerine ¢iktigini belirtmistir,
%064,3(182)"u 1se ¢ikmadigini belirtmistir. Tansiyon degerleri evde 135/85 ve klinikte
140/90'n tizerine ¢ikma sikligr verilere gore, %8,9(25)'u giinde bir kez, %9,6(27)'st
haftada bir kez, %21,3(60)u iki haftada bir kez, %41,8(118)1 ayda bir kez,
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%17,4(49)'u u¢ ayda bir kez, %1,1(3)1 ise bagka bir siklikta ¢iktigi Tablo 4.2°de

belirtmigtir.

Tablo 4.2. Hipertansiyon Degiskenleri

n (%)
5 yil ve daha az 104(%36,7)
I?iag senedir hipertansiyon tanimz meveut | ¢_15 yil 86(%30.,4)
i 16-25 y1l 52(%18.4)
25 yil uistii 41(%]14.5)
Kag senedir hipertansiyon tammz mevcut ? (Ort£ss) 13,2+10,6
Hipertansiyon hastabigmmz igin ilag | Evet 281(%99,3)
kullantyor musunuz ?
Hayir 2(%0,7)
Kullaniyorsamiz hipertansiyon igin kag | 1.00 ve altt 209(%73,8)
tane ilag kullamyorsunuz?
2,00 ve tistii 74(%26,2)
. ) Evet 254(%89,8)
Haglarimizi diizenli kullaniyor musunuz?
Hayir 29(%10,2)
) Evet 283(%100)
Tansiyon 6l¢iimii yaptirtyor musunuz?
Hayir 0(%0)
Her hafta 143(%50,5)
Her giin 73(%25.8)
Tansiyonunuzu ne siklikla o
olgtiiriiyorsunuz? Her ay 60(%21,2)
Nadiren 7(%2.5)
Diger 0(%0)
Evde 155(%54,8)
Klinikte 6(%2,1)

Tansiyonunuzu nerede 6l¢tiiriiyorsunuz?

Hem evde hem klinikte

122(%43,1)
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Tansiyon degerleriniz evde 135/85 ° in |Evet 189(%66,8)
iizerine cikiyor mu?
Hayir 94(%33,2)
Tansiyon degerleriniz klinikte 140/90 * m | Evet 101(%35,7)
iizerine ¢ikiyor mu?
Hayir 182(%64,3)
Giinde bir kez 25(%8.,9)
Haftada bir kez 27(%9,0)
Tgmsiyon degerleriniz eyde 135/85 ve | ki haftada bir kez 60(%21,3)
klinikte 140/90 “in iizerine ¢ikiyorsa ne
sikliktadir? .
Ayda bir kez 118(%41,8)
Uc ayda bir kez 49(%]17.4)
Diger 3(%1,1)

Hastalarin %73,1(207)'t horlama sorunu oldugunu belirtirken, %25,1(71)1
horlamadigini ve %1,8(5)"1 ise bilmedigini belirtmistir. Hastalarin horlama siddeti,
%48,8(138)'1 nefes alma sesinden biraz daha fazla oldugunu, %21,6(61)'st konusma
sesi gibi oldugunu, %18,7(53)'si konugma sesinden daha siddetli oldugunu ve
%11(31)"1 ¢ok siddetli oldugunu belirtmistir. Hastalarin horlama sikligi, %17,7(50)'st
hemen her gece horladigini belirtirken, %25,8(73)"1 haftada 3-4 gece, %17,7(50)'s1
haftada 1-2 gece, %19,4(55)'0 ayda 1-2 gece ve %19,4(55)'i hemen hemen higbir
zaman horlamadigini belirtmistir. Hastalarin horlamalarindan diger insanlarin
rahatsiz olup olmadig verilere gore, %46,3(131)'4 horlamalarinin diger insanlari
rahatsiz ettigini, %48,8(138)'1 rahatsiz etmedigini ve %4,9(14)'u bilmedigini
belirtmistir. Hastalarin uyku sirasinda nefesin durdugunu soyleyenlerin sikligy,
%6,4(18)'i hemen her gece, %14,1(40)'1 haftada 3-4 gece, %5,7(16)'si haftada 1-2
gece, %21,2(60)'si ayda 1-2 gece ve %52,7(149)'si hemen hemen hi¢cbir zaman nefes
durmasi yasamadigint belirtmistir. Hastalarin uykudan sonra ne siklikla yorgun ve

halsiz hissettigi verilere gore %25,1(71)'i hemen her sabah, %30(85)'u haftada 3-4
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sabah, %20,1(57)'1 haftada 1-2 sabah, %11,3(32)'i ayda 1-2 sabah ve %13,4(38)'u
hemen hemen higbir zaman yorgun ve halsiz hissetmedigini belirtmistir. Hastalarin
%16,6(47)'st hemen her giin, %28,6(81)'s1 haftada 3-4 giin, %16,3(46)"u haftada 1-2
gin, %25,1(71)'1 ayda 1-2 gin ve %13,4(38)'0 hemen hemen higbir zaman giindiiz
yorgun ve halsiz hissetmedigini belirtmistir. Hastalarin %20,8(59)'1 ara¢ kullanirken
uyuyakaldigin1 veya uyumak tizere oldugunu fark ettigini belirtirken, %72,4(205)'t
boyle bir durumun olmadigini ve %6,7(19)'s1 ise bilmedigini belirtmistir. Hastalarin
%06,4(18)'i hemen her gece, %5,3(15)"4 haftada 3-4 gece, %2,8(8)"1 haftada 1-2 gece,
%18,4(52)'tt ayda 1-2 gece ve %67,1(190)1 hemen hemen hicbir zaman arag
kullanirken agir1 uykululuk veya uyuklama yasamadigini belirtmistir. Hastalar zaten
hipertansiyon tanili olduklart i¢in Berlin anketinin kategori 3’teki sorusuna gore

%100(283)'u hipertansiyon veya obezite oldugu Tablo 4.3’te belirtmistir.

Tablo 4.3. Berlin Anketi Degiskenleri

n (%)

Evet 207(%73,1)
Horamamz var m? Hayir 71(%25.1)

Bilmiyorum 5(%1,8)

Nefes alma sesinden biraz 138(%48.8)

fazladir

Konusma sesi gibidir 61(%21,6)
Horlamamzin siddeti ne kadardir?

Konusma  sesinden daha o

siddetlidir 33(%I18.7)

Cok siddetlidir, yan odadan o

duyulabilir 31011

Hemen her gece 50(%17.7)
Horlama sikligimz nedir?

Haftada 3-4 gece 73(%25,8)

36




Haftada 1-2 gece 50(%17.7)

Ayda 1-2 gece 55(%19.4)

Hemen hemen higbir zaman | 55(%19.4)

Evet 131(%46,3)
Horlamamzdan digel‘ insanlal‘ I‘ahatSIZ Haylr 138((%)48,8)
olur mu?

Bilmiyorum 14(%4.9)

Hemen her gece 18(%06.,4)

Uyku sirasinda nefesinizin durdugunu
soyleyen oldu mu?

Haftada 3-4 gece

40(%14,1)

Haftada 1-2 gece

16(%35.7)

Ayda 1-2 gece

60(%21,2)

Hemen hemen higbir zaman

149(%52.7)

Uyvkudan uyandigimzda kendinizi ne
kadar siklikla yorgun ve halsiz
hissedersiniz?

Hemen her sabah

71(%25.1)

Haftada 3-4 sabah

85(%30)

Haftada 1-2 sabah

57(%20,1)

Ayda 1-2 sabah

32(%11.3)

Hemen hemen higbir zaman

38(%13.4)

Giindiiz saatlerinde kendinizi ne kadar
siklikla yorgun ve halsiz hissedersiniz?

Hemen her giin 47(%16,6)
Haftada 3-4 giin 81(%28,6)
Haftada 1-2 giin 46(%16,3)
Ayda 1-2 giin 71(%25,1)

Hemen hemen higbir zaman

38(%13.4)
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Evet 59(%20.8)
Hic ara¢ kullanirken uyuyakaldiginiz
veya uyumak iizere iken fark ettiginiz
oldu mu?
Hayir 205(%72.4)
Bilmiyorum 19(%0.7)
Hemen her gece 18(%06,4)
Haftada 3-4 gece 15(%5.3)
Haftada 1-2 8(%2,8
Ara¢ kullanirken asirt uykululuk veya aca 12 gece (762.,8)
uyuyakalma ne kadar siklikla olur?
Ayda 1-2 gece 52(%18.4)

Hemen hemen higbir zaman

190(%67.1)

Hipertansiyon veya obezite (beden
kitle indeksi>30 kg/m2 )

Evet

283(%100)

Hayir

0(%0)

Kategori 1, 0 ile 5 puan arasinda degismekte olup ortalamast 2,14+1,71 dir.

Kategori 2, 0 ile 5 puan arasinda degismekte olup ortalamasi 1,23+1,08’dir.

Tablo 4.4. Kategori Istatistikleri

Min max Ortss
Kategori 1 05 2,14+1,71
Kategori 2 05 1,23+1,08

Hastalarin  %73,1(207)’inde  Obstruktif uyku
bulunmakta iken %26,9(76) unda risk bulunmamaktadir.

apnesi  sendromu

riski
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laglanini diizenli kullanma durumu ile degiskenler arasindaki iliskiyi
degerlendirmek i¢in Ki-kare testi kullanilmigtir. 50 yas ve altt hastalarin
%89,2(83)’s1 ilaglar1 diuzenli kullamyorken, %10,8(10)’1 ilaglart duzenli
kullanmamaktadir. 51-60 yas grubu hastalarin %86,3(63)’u 1ilaglar1 duzenli
kullantyorken, %13,7(10)’s1 ilaglart dizenli kullanmamaktadir. 60 yag iistii hastalarin
%92,3(108) 11 ilaglart  dizenli kullamyorken, %7,7(9)’si ilaglant  dizenli
kullanmamaktadir. Erkek hastalarin %88,7(149)’si ilaglar1 duzenli kullaniyorken,
%11,3(19)’t ilaglar1 dizenli kullanmamaktadir. Kadin hastalarin %91,3(105)u
ilaglan diizenli kullaniyorken, %8,7(10)’si ilaglari diuzenli kullanmamaktadir. Evli
hastalarin %88,7(212)’si ilaglar diizenli kullaniyorken, %11,3(27)’1 ilaglant diuzenli
kullanmamaktadir. Bekar hastalarin %95,5(42)’1 ilaglant dizenli kullaniyorken,
%4,5(2)’1 ilaglan diizenli kullanmamaktadir. Okuryazar degil/llkokul/Ortaokul
egitim durumundaki hastalarin  %87,4(76)01 ilaglann duzenli kullaniyorken,
%12,6(11)’s1 1ilaglart diizenli kullanmamaktadir. Lise egitim grubu hastalarin
%94,8(91)'1 ilaglart  diizenli kullamiyorken, %5,2(5)’si ilaglann  dizenli
kullanmamaktadir. Yiiksekokul/Universite egitim grubu hastalarin %87,9(87)u
laglart duzenli kullamyorken, %12,1(12)’1 ilaglant dizenli kullanmamaktadir.
Calisan hastalarin %90,3(131)’4 ilaglant diizenli kullaniyorken, %9,7(14)’si ilaglart
dizenli kullanmamaktadir. Caligsmayan hastalarin %89,5(51)’1 ilaglar1 dizenli
kullantyorken, %10,5(6)’1 ilaglari duzenli kullanmamaktadir. Emekli hastalarin
%88,9(72)’'u ilaglart  duzenli kullaniyorken, %11,1(9)’1 ilaglann  dizenli
kullanmamaktadir. Tlaglarim diizenli kullanma durumu ile yas, cinsiyet, medeni
durum, egitim ve c¢alisma durumu arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir
(p>0,05). Farkli yas, cinsiyet, medeni durum, egitim ve ¢alisma durumu gruplari

arasinda ilaglarini diizenli kullanma durumlar1 benzerdir.
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Tablo 4.6. laglart Diizenli Kullanma ile Degiskenler Arasindaki 1liski

Ilaglarimz: diizenli kullantyor
musunuz? )
Evet Hayir Ki-kare P
(%) (%)
50 yas ve alt 83(%89.2) | 10(%10.8)
Yas 51-60 yas 63(%863)  |10(%13,7) | 1,802 0,406
60 yas iistii 108(%92,3) | 9(%7.7)
o Erkek 149(%88.7) | 19(%11.3)
Cinsiyet 0,263 0,608
Kadin 105(%91,3) | 10(%8.7)
. |Evii 212(%88.7) | 27(%l113
Medeni v (7088.7) (%11,3) 1.842 0.175
durum Bekar 42(%955) | 2(%4.5)
Okuryazar o o
degil/ilkokul/Ortaokul 76(%87.4) | 11(%12.6)
Egium 91(%94.8) | 5(%5.2) 3.641 0,162
Yiiksekokul/iiniversite 87(%87,9) 12(%12,1)
Calistyor 131(%90,3) 14(%9.7)
Calisma 1 o o
oS | Calismuyor 51(%89,5) | 6(%10,5)  |0,126 0,939
Emekli 72(%88.9) | 9(%l11,1)
*p<0,05

OSAS riski ile degiskenler arasindaki iligkiyi degerlendirmek i¢in Ki-kare
testt kullanilmistir. 50 yas ve altt hasta grubunun %41,9(39)’unda OSAS riski
yokken, %58,1(54)’ inde risk vardir. 51-60 yas hasta grubunun %23,3(17)tinde
OSAS riski yokken, %76,7(56)’sinde risk vardir. 60 yas ve lzeri hasta grubunun
%17,1(20)’inde OSAS riski yokken, %82,9(97)’unda risk vardir. Yag kategorisi ile
OSAS riski arasinda anlamli bir iligki vardir (p<0,05). 50 yas alt1 grupta uyku apnesi
riski daha disiktir ve yas artttkca risk de artmaktadir. Erkek hastalarin
%24,4(41) inde OSAS riski yokken, %75,6(127)’sinda risk vardir. Kadin hastalarin
%30,4(35)’tinde OSAS riski yokken, %69,6(80) sinda risk vardir. Cinsiyet ile OSAS
riski arasinda anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05). Erkeklerde ve kadinlarda

uyku apne riski benzerdir. Evli hastalarin %27,2(65)’sinde OSAS riski yokken,
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%72,8(174)’inde risk vardir. Bekar hastalarin %25(11)’inde OSAS riski yokken,
%75(33)’inde risk vardir. Medeni durum ile OSAS riski arasinda anlamlt bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05). Evli ve bekar kisiler arasinda uyku apnesi riski
benzerdir.  Okuryazar  olmayan/ilkokul/ortaokul  egitimi  olan  hastalarin
%19,5(17)’inde OSAS riski yokken, %80,5(70)’inde risk vardir. Lise egitimi olan
hastalarin  %28,1(27)’'inde OSAS riski yokken, %71,9(69)’'unda risk wvardir.
Yuksekokul/iniversite egitimi olan hastalarin %32,3(32) iinde OSAS riski yokken,
%67,7(67)’sinde risk vardir. Egitim diizeyi ile OSAS riski arasinda anlamlt bir iligki
bulunmamaktadir  (p>0,05).  Okuryazar  degil/ilkokul/ortackul, lise  ve
yiiksekokul/iiniversite mezunu kigiler arasinda uyku apne riski benzerdir. Calisan
hastalarin  %29,7(43)’sinde OSAS riski yokken, %70,3(102) tinde risk wvardir.
Caligmayan hastalarin %29,8(17)’inde OSAS riski yokken, %70,2(40)’sinde risk
vardir. Emekli hastalarin %19,8(16)’inde OSAS riski yokken, %80,2(65)’sinde risk
vardir. Calisma durumu ile OSAS riski arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir
(p>0,05). Calisan, ¢alismayan ve emekli kisiler arasinda uyku apnesi riski benzerdir.
BMI 25 alt1 olan hastalarin %39,1(18)’inde OSAS riski yokken, %60,9(28)’unda risk
vardir. BMI 25-29,9 olan hastalarin  %31,9(45)’unda OSAS riski yokken,
%68,2(96)’sinde risk vardir. BMI 30 ve iistii olan hastalarin %13,5(13)’inde OSAS
riski yokken, %86,5 (83)’inde risk vardir. BMI ile OSAS riski arasinda anlamli bir
iligki vardir (p<0,05). BMI 30 ve tstt olanlarda uyku apne riski en yiiksek iken BMI
azaldikg¢a risk de azalmaktadir. Hipertansiyon siiresi 5 yil ve daha az olan hastalarin
%35,6(37)’sinda OSAS riski yokken, %64,4(67)tinde risk vardir. Hipertansiyon
suresi 6-15 yil olan hastalarin %27,9(24)’unda OSAS riski yokken, %72,1(62)’inde
risk vardir. Hipertansiyon siiresi 16 yil ve daha fazla olan hastalarin %16,1(15)’inde
OSAS riski yokken, %83,9(78) unda risk vardir. Hipertansiyon siiresi ile OSAS riski
arasinda anlamli bir iligki vardir (p<0,05). Daha uzun siredir hipertansiyon tanisi
olan kisilerde uyku apnesi riski daha yiiksektir. Hipertansiyon i¢in kullanilan ilag
sayist 1 ve daha alti olan hastalarin %33(69)tinde OSAS riski yokken,
%67(140)’sinde risk vardir. Hipertansiyon i¢in kullanilan ila¢ sayist 2 ve usti olan
hastalarin  %12,2(9)’sinde OSAS riski yokken, %87,8(65)inde risk wvardir.
Hipertansiyon i¢in kullanilan ilag sayisi ile OSAS riski arasinda anlamli bir iligki

vardir (p<0,05). Iki ve daha fazla ilag kullananlarda risk en fazla iken tek ve daha az
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ilag kullananlarda risk en azdir. llaglarini diizenli kullanan hastalarin %26,4(67) iinde
OSAS riski yokken, %73,6(187)’sinda risk vardir. Ilaglarim diizenli kullanmayan
hastalarin %31(9)’inde OSAS riski yokken, %69(20)unda risk vardir. Ilaglarin
dizenli kullanimi ile OSAS riski arasinda anlamli bir iligki bulunmamaktadir
(p>0,05). llaglarim diizenli kullanan ve kullanmayan kisiler arasinda uyku apne riski
benzerdir. Tansiyonunu her hafta olgtiiren hastalarin %25,2(36)’sinde OSAS riski
yokken, %74,8(107) inde risk vardir. Tansiyonunu her gin ol¢tiiren hastalarin
%30,1(22)’inde OSAS riski yokken, %69,9(51)’unda risk vardir. Tansiyonunu her ay
olgtiiren hastalarin %23,3(14)’unde OSAS riski yokken, %76,7(46)’sinde risk vardir.
Tansiyonunu nadiren olc¢tiren hastalarin  %57,1(4)’inde  OSAS riski yokken,
%42,9(3)’unda risk vardir. Haftada bir kez, her giin, her ay ve nadiren tansiyon 6l¢en
kisiler arasinda uyku apne riski benzerdir. Tansiyon ol¢im sikligt ile OSAS riski
arasinda anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05). Tansiyonunu evde ol¢tiren
hastalarin  %25,8(40)’inde  OSAS riski yokken, %74,2(115)’sinde risk vardir.
Tansiyonunu klinikte olctiren hastalarin %33,3(2)tinde OSAS riski yokken,
%66,7(4)’sinde risk wvardir. Tansiyonunu evde ve klinikte Olgtiren hastalarin
%27,9(34)’unda OSAS riski yokken, %72,1(88)’inde risk vardir. Tansiyon 6l¢iim
yeri ile OSAS riski arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Evde,
klinikte veya hem evde hem klinikte tansiyon olgen kisiler arasinda uyku apne riski
benzerdir. Tansiyon degerleri evde 135/85’in lzerine ¢ikan hastalarin
%20,1(38)’'inde  OSAS riski yokken, %79,9(151)’'unda risk vardir. Tansiyon
degerleri evde 135/85’in lizerine ¢ikmayan hastalarin %40,4(38)’tinde OSAS riski
yokken, %59,6(56)’sinda risk vardir. Tansiyon degerleri evde 135/85'in Uzerine
¢itkan kisilerde uyku apnesi riski daha yiiksektir. Tansiyon degerleri klinikte
140/90’1n  uzerine ¢ikan hastalarin  %14,9(15)’unda  OSAS riski  yokken,
%85,1(86)’inde risk vardir. Tansiyon degerleri klinikte 140/90’in tizerine ¢ikmayan
hastalarin %33,5(61)’inde OSAS riski yokken, %66,5(121)’inde risk vardir. Evde ve
klinikte tansiyon degerleri ile OSAS arasinda anlamli bir iligki vardir (p<0,05).
Tansiyon degerleri 140/90'in iizerine ¢ikan kisilerde uyku apne riski daha yiiksektir.
Tansiyon degerleri giinde bir kez yiiksek ¢ikan hastalarin %20(5)’sinde OSAS riski
yokken, %80(20)’inde risk vardir. Tansiyon degerleri haftada bir kez yiiksek ¢ikan
hastalarin %14,8(4)’inde OSAS riski yokken, %85,2(23)’sinde risk vardir. Tansiyon
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degerleri iki haftada bir kez yitksek cikan hastalarin %8,3(5)’inde OSAS riski
yokken, %91,7(55) sinde risk vardir. Tansiyon degerleri ayda bir kez yiiksek ¢ikan
hastalarin  %34,7(41)’sinde OSAS riski yokken, %65,3(77)tinde risk wvardir.
Tansiyon degerleri ti¢ ayda bir kez yiiksek ¢gikan hastalarin %34,7(17)’sinde OSAS
riski yokken, %65,3(32) tinde risk vardir. Tansiyon degerlerinin belirli sinirlart astigt
durumun sikligr ile OSAS riski arasinda anlamli bir iligki vardir (p=0,05). Sonug
olarak, yas, hipertansiyon siiresi, hipertansiyon i¢in kullanilan ilag¢ sayisi, evde ve
klinikte tansiyon degerlerinin belirli sinirlart agmasi OSAS riski ile iligkilidir
(p<0,05). Cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, ¢alisma durumu, ila¢ dizenli
kullanimi, tansiyon ol¢im sikligi ve tansiyon ol¢lim yeri ise uyku apne riski ile

iliskili degildir (p>0,05).

Tablo 4.7. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu ile Degiskenler Arasindaki Iliskinin

Incelenmesi
obstriiktif uyku apnesi
sendromu riskin .
Risk yok | Risk var Ki-kare P
n (%) n (%)
50 yas ve altt 39(%41,9) | 54(%58.1)
Yas 51-60 yas 17(%23.3) | 56(%76,7) | 16,915 ,000%
60 vas tistii 20(%17,1) | 97(%82.9)
o Erkek 41(%24.4) | 127(%75.6)
Cinsiyet 1,264 0,261
Kadin 35(%30.4) | 80(%69.6)
. Evli 65(%27.2) | 174(%72.8)
Medeni durum 0,014 0,907
Bekar 11(%25) | 33(%75)
Okuryazar o o
degil/ilkokul/Ortaokul | 1/(7019:3) | 70(7680.5)
Esiti
gitim Lise 2181 69719y |>0% 0,139
Yiiksekokul/iiniversite 32(%32.3) [67(%067,7)
Calistyor 43(%29,7) |102(%70,3)
Calisma durumu | Calismiyor 17(%29.8) |40(%70,2) |2.914 0,233
Emekli 16(%19.8) | 65(%80,2)
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25 alt 18 (%39.1) | 28(%60.9)
BMI 25-29.9 arast 45(%31,9) | 96(%68.2) | 14,029 ,001%*
30 ve distii 13(%13,5) | 83(%86.5)
5yil ve daha az 37(%35.6) | 67(%64.4)
Kag senedir
hipertansiyon 6-15 yil 24(%27.9) |62(%72.1) |9.523 ,009%
tamniz mevcut?
16 yil ve iistii 15(%16,1) | 78(%83.9)
Kullantyorsaniz | 1,00 ve alt 69(%33) | 140(%67)
hipertansiyon icin 14725 |.001*
ka¢ tane  ilag
kullamtyorsunuz?
2,00 ve iistii 9(%12,2) | 65(%87.8)
llaglanmizi diizenli | gy e 67(%26.4) | 187(%73.6)
kullantyor 0,099 0,753
9
HHuSuI? Hay1r 9%31) | 20(%69)
Her hafta 36(%25.2) | 107(%74.8)
Tansiyonunuzu ne y o o
siklikla Her giin 22(%30.1) |[51(%069.,9) 4254 0.235
olgtiiriiyorsunuz? | Her ay 14(%23,3) | 46(%76,7)
Nadiren 4%57.1) | 3(%42.9)
Evde 40(%25.8) | 115(%74.2)
Tansiyonunuzu Klinikte 2(%33.3) | 4(%66.7)
nerede 0,279 0,87
Sletirliyorsunuz? | e evde hem Klinikte | 34(%27.9) | 88(%72,1)
Tansiyon
serlerini Evet 38(%20,1) | 151(%79.9
degerler}mz _evde (%20.1) (%79.9) 13.196 000*
135/85 * in iizerine
cikiyor mu?
Hay1r 38(%A40.4) | 56(%59.6)
Tansiyon
degerleriniz Evet 15(%14,9) | 86(%85,1)
klinikte 140/90 © 1 11,52 ,001*
iizerine cikiyor
mu?
Hay1r 61(%33,5) |121(%66.5)
Tansiyon Giinde bir kez 5(%20) 20(%80)
degerleriniz  evde
135/85 ve Klinikte . o o N
140/90 “1n iizerine Haftada bir kez 4(%14.8) 23(%85,2) 18,658 ,001
cikiyorsa ne|, ] . .
sikliktadir? Iki haftada bir kez 5(%8.3) 55(%91.,7)
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OSAS riski, uyku sirasinda nefes durma, uykudan uyaninca yorgun halsiz
hissetme, BMI ile direngli HT arasindaki iligkiyi degerlendirmek i¢in Ki-kare testi
kullanilmigtir. OSAS riski olmayan hastalarin %28(73)’inin direngli hipertansiyonu
yoktur. OSAS riski olan hastalarin %72(188)’sinin direngli hipertansiyonu yoktur.
Direngli hipertansiyonu olan hastalarin %13,6(3)’sinda OSAS riski yoktur. Direngli
hipertansiyonu olan hastalarin %86,4(19)’iinde OSAS riski yiiksek bulunmustur.
OSAS riski ile direngli HT arasinda anlamli bir iligki yoktur (p>0,05). Uyku
sirasinda nefesinin durdugunu soéyleyen hastalarin; %6,9(18)’'u her gece,
%11,9(31)’u haftada 3-4 gece, %6,1(16)’1 haftada 1-2 gece, %21,5(56)’1 ayda 1-2
gece, %53,6(140)’st hemen hemen hi¢bir zaman beyaninda bulunan direngli
hipertansiyon olmayan hastalardir. Uyku sirasinda nefesinin durdugunu séyleyen
hastalarin; %40,9(9)’u haftada 3-4 gece, %18,2(4)’si ayda 1-2 gece, %40,9(9)’u
hemen hemen higbir zaman beyaninda bulunan direngli hipertansiyon hastalaridir.
Uyku sirasinda nefes durma durumu ile direngli HT arasinda anlamli bir iligki vardir
(p<0,05). Direngli HT gortilen hastalarda haftada 3-4 gece ve daha uistii sayida uyku
sirasinda nefes durma gozlenme orani daha yiksektir (%40,9). Uykudan sonra
kendini yorgun hisseden hastalarin; %23,4(61)’u her sabah, %30,3(79)’1 haftada 3-4
sabah, %19,9(52)’u haftada 1-2 sabah, %12,3(32)’i ayda 1-2 sabah, %14,2(37)’si
hemen hemen hi¢bir zaman beyaninda bulunan direngli hipertansiyon olmayan
hastalardir. Uykudan sonra kendini yorgun hisseden hastalarin; %45,5(10)’1 her
sabah, %27,3(6)’0 haftada 3-4 sabah, %22,7(5)’si haftada 1-2 sabah, %4,5(1)1
hemen hemen higbir zaman beyaninda bulunan direngli hipertansiyon hastalaridir.
Uykudan uyaninca yorgun halsiz hissetme durumu ile direngli HT arasinda anlamli
bir iligki yoktur (p>0,05). BMI 25 alt1 olan hastalarin %17,2(45)’si, 25-29,9 olan
hastalarin  %52,5(137)’1, 30 ve usti olan hastalarin %30,3(79)’inde direngli
hipertansiyon yoktur. BMI 25 alt1 olan hastalarin %4,5(1)’1, 25-29,9 olan hastalarin
%18,2(4)’si, 30 ve ustl olan hastalarin %77,3(17)tinde direngli hipertansiyon vardir.
BMI diizeyi ile direngli HT arasinda anlamli bir iligki vardir (p<0,05). Direngli HT
goriilen hastalarda BMI diizeyi ¢ok daha yiiksektir (%77,3).
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Tablo 4.10. Direngli Hipertansiyon ve Degiskenlerin Iliskisi

Direncli hT
Yok Var Ki-kare P
n (%) n (%)
Obstriiktif  uyku | pisk yok 73 (28) 3 (13.6)
apnesi sendromu 1.455 0,228
riski
Risk var 188 (72) 19 (86,4)
Hemen  her
gece 18 (6.9) 0 (0)
Haftada — 3-45) 1 gy 9 (40.9)
gece
Uyku srasinda | Haftada 121, ©.1) 0 (0)
nefesinizin. £ 11,144 015%
durdugunu séyleyen
oldu mu? Ayda 1-2 gece | 56 (21,5) 4(18,2)
Hemen hemen
hichir zaman | 140 53:6) 9 (40,9)
Hemen  her
sabalh 61 (23,4) 10 (45,5)
Haftada 3-4
sabah 79 (30,3) 6(27.3)
Uykudan
Haftad: 1-2
uyandigimizda cbalh 52 (19.9) 5(22.7)
kendinizi ne kadar Avd ) 7,486 0,093
siklikla yorgun ve 5{) a;‘l 132 (12.3) 0 (0)
halsiz hissedersiniz? |53
Hemen hemen
hi¢cbir zaman 3734.2) 1&5)
25 alt 45 (17.2) 1(4,5)
BMI 25-29.9 arast | 137 (52.5) 4(18,2) 17,709 L000%*
30 ve iistii 79 (30,3) 17 (77.3)
*p<0,05
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5. TARTISMA

Diinyada gelismis ve gelismekte olan ilkeler arasinda en biyik olim
sebeplerinden biri kardiyovaskuler hastaliklardir. Kardiyovaskiiler hastaligin ise en
onemli degistirilebilir risk faktorlerinden birisi olan hipertansiyon; kalp ve bobrek
yetmezligi, inme, miyokart enfarktiisii gibi birgok problemler i¢in de bagimsiz bir
risk faktoriidir. Ulkemizde kardiyovaskiiler olaylarin gerceklesme sikligi ve
faktorlerin bunun tizerine etkilerini aragtiran TEKHARF ¢aligmasi, hipertansiyonun
her iki cinsiyette bagimsiz olarak kardiyovaskuler dlumleri arttigim1 gostermistir.
Diinya tzerinde 19.1 milyon kisiyle yapilan bir ¢alismada, hipertansiyon
prevalansinin son dénemlerde diinya tzerinde azaldigi, ancak hipertansiyonu olan
kisi sayisinin %90 olarak arttigi 2015 senesinde 1.13 milyar kisinin hipertansif
oldugu gosterilmistir (120).

Hipertansiyon prevalansinda artisa neden olan temel faktorlerin; ntfusun
artmast, yashi nufusun artist ve orta-digik gelir durumuna sahip ulkelerde
hipertansiyonun prevalansindaki artis oldugu duasinilmektedir. Buna ragmen
hipertansiyon konusunda farkindalik, tedavi alma durumunun halen dinyada
istenilen seviyede olmamasi, hipertansiyonun evrensel bir halk sagligi sorunu
olmasina yol agmaktadir. Hipertansiyonun degistirilebilir risk faktorleri arasinda
beslenme tarzi, sedanter yagam, obezite, psikososyal faktorler, sigara, alkol, diyabet,
dislipidemi, OSAS ve ilaglar yer almaktadir. Hipertansiyonun degistirilebilir en
onemli faktorlerinden birisi olan OSAS’1n yeni yapilan caligmalarla birlikte

birlikteliginin ve etkilesiminin artig gosterdigini gérmekteyiz (119-121).

OSAS, sistemik komplikasyonlart olan uyku bozuklugu hastaliklari i¢inde en
stk gorilenlerden bir tanesidir. OSAS; metabolik sendrom, kardiyovaskiler
hastaliklar, gastroozefageal reflli, artmig cerrahi komplikasyonlar, isitme kaybi ve

glokom gibi hastaliklar agisindan risk faktoridir (122).

OSAS’1in gold standart tan1 yontemi polisomnografidir fakat bazi evrensel
olgeklerle yiiksek riskli hastalar kolaylikla saptanabilmektedir. Zamanla birlikte

bilinglenmenin artmasiyla tan1 orani artmaya baglamigtir ancak bunlara ragmen hala
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yiksek bir oranda OSAS hastasinin tani almadig tahmin edilmektedir. Kronik
hastaliklar birinci basamak hekimlerinin takip, tan1 ve tedavi konusunda rol aldig en
onemli gorevlerinden biridir. Kronik hastaliklardan hipertansiyon bu konularin
bagindadir ve kontrol altina alinmasi, komplikasyonlarinin onlenmesi 6nem arz
etmektedir. Hastalarda hipertansiyonun gelisme mekanizmasint teshis ve
degistirilebilir risk faktorlerini sorgulayip miidahale etmek hastaligi daha kolay
kontrol ve tedavi etmek agisindan krittk ©6neme sahiptir. Hipertansiyonun
degistirilebilir risk faktorlerinden olan OSAS, ne yazik ki yeteri kadar
sorgulanmamakta ve teshis edilememektedir; bu gibi sebeplerle hipertansiyonun
kontroli zorlagmakta sekonder olarak komplikasyonlara bagli mortalite ve
morbiditede artislar onlenememektedir. Birinci basamak hekimlerinin OSAS’1
tanimasi, siphelenen hastalarda gerekli taramalan yapip teshis edilip tam
konulmasinin saglanmasi konusunda énemi ¢ok buyiktir. Boylelikle hastalar daha
fazla bilinglenerek c¢evrelerindeki kisileri yonlendirmesiyle toplumsal bilincin
olusmasi, OSAS’in tedavi edilmesi sonucu hastalarin hayat kalitelerinde ve
performanslarinda belirli diizeyde artig olmasi, OSAS’in bir¢ok ciddi sistemik
hastaliklarda rol almast sebebiyle ciddi sistemik hastaliklarin onlenmesi, siddetinin

azalmasi ve tedavinin kolaylagsmasi saglanacaktir (123,124).

Bizim ¢aligmamizda hipertansiyonu olan hastalarin %73,1’inde OSAS
riskinin yiiksek oldugu bulunmustur. Drager ve ark. yaptigi calismada Berlin
anketinin sonucuna gore hipertansiyonlu bireylerin %70’inin OSAS riskinin yiiksek
oldugu, Epworth uykululuk 6lgegine gore tigte birinde asinn giindiiz uykululuk hali
oldugu bulunmugtur. Kareem ve ark. yaptigi hipertansiyon hastalarindaki ¢aligmada
Berlin anketine gore %23.8’1 yuksek risk OSAS, Epworth uykululuk 6l¢egine gore
%32 asirt glindiiz uykululuk hali oldugu bulunmustur. Silverberg ve ark., Sjostrom
ve ark. calismasinda hipertansif hastalarin %35’inin tan1 konulmamig OSAS oldugu
belirtilmistir. Fletcher ve ark., Hirshkowitz ve ark., Kales ve ark., Lavie ve ark,,
Williams ve ark., Worsnop ve ark. ¢aligsmalarinda hipertansif hastalarin %23 ile %35
arasinda degisen bir oran ile OSAS sikliginin oldugu gosterilmektedir. Sova ve ark.
calismasinda  hipertansiyonu olan hastalarin  %30-40’tnin = OSAS  oldugu
gosterilmistir. Bazi g¢aligmalar bizim degerlerimizle uyumlu olsa da bulgular genel

olarak c¢aligmamizla uyumlu degildir. Bunun en 6nemli sebebi bizim g¢aligmamizin
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caligmada 4 senelik takipte asirt kilolu ve obez olan kisilerin digerlerine gore
hipertansiyon riskinin artmig oldugu ve BMI 30 ve daha usti olan kigilerin
digerlerine gore iki kat daha fazla hipertansiyon riskine sahip oldugu belirtildi.
Okosun ve ark. yaptigi bir calismada obezitenin hipertansiyon riskini arttigini
gostermektedir. Bizim ¢alismamiz, diger yapilan ¢aligmalarla uyumlu bulunmustur

(146-151).

Hall ve ark. yaptigi bir calismada obezitenin ¢esitli mekanizmalarla
hipertansiyonun kontroliinii  zorlagtirdigini  direngli  hipertansiyona sebebiyet
verdigini belirtmigtir. El Meouchy ve ark. yaptigt bir ¢alismada da obezitenin ¢esitli
mekanizmalarla hipertansiyonu direngli bir hale getirdigi ifade edilmistir. Hall ve
ark. yaptigt bir caligmada; obezitenin birgok sistem fonksiyonunu bozdugunu,
multifaktoriyel olarak birgok ayri mekanizmalar ile hipertansiyona sebep oldugunu,
bu sebeple hipertansiyonun direngli oldugunu belirtmistir. Carey ve ark. yaptigt bir
calismada obezitenin direngli hipertansiyona sebep olan bir faktor oldugu
belirtilmistir. Bizim yaptigimiz ¢aligmada BMI diizeyi yiiksek kisilerin direncli
hipertansiyon orant ¢ok daha yiiksektir (%77.3). Bizim calismamizda, direngli
hipertansiyon ile obezite arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Diger yapilan

caligmalarla uyumludur ve desteklemektedir (152-155).

Altun-Anci ve ark. yaptigi Turk Hipertansiyon Prevalans Caligmasi’nda
hipertansif hastalarin %36,1°1 erkek, %63,9’u kadin olarak gosterilmigtir. Ayn
calisgmanin 2012°de yapilan tekrarinda 953,4 kadin, %46,6 erkek olarak
gosterilmigtir. Virani ve ark. ABD’de yaptigi bir ¢aligmada hipertansiyonu olan
hastalarin %51,7 erkek, 42,8’1 kadindir. Bizin ¢alismamizda hipertansiyonu olan
hastalarin  %59,4’t  erkek, %40,6’s1 kadindir. Diger ¢alismalarla, ozellikle
Tirkiye’de yapilan prevalans ¢aligsmalariyla uyumlu degildir. Bunun sebebi belirli bir
bolgede siurli bir orneklem ile yapilmis olmasi, sadece kardiyoloji klinigine

bagvuran hastalar ile ¢aligmanin yapilmis olmasindan kaynaklanabilir (14, 17, 156).

Arici ve ark. yaptigi Turk Hipertansiyon Prevalans Caligsmasi’nda hipertansif
hastalarin %43,6’s1 50 yas altinda, %23,3’0 50-59 yas arasinda, %16.5’1 60-69 yas
arasinda, %16.6’s1 70 yas ve uzeridir. Bizim yapti§imiz ¢aligmada hipertansif

hastalarin %32,9°u 50 yas ve altinda, %25,8’1 51-60 yas arasinda, %25,1°1 61-70 yas

56



arasinda, %16.3°0 70 yas tizeridir. Bizim ¢aligsmamiz diger ¢aligmalarla uyumsuzdur.
Bunun sebebi belirli bir bolgede belirli bir klinikte sinirli bir 6érneklem ile yapilmig

olmasindan kaynaklanabilir (14,17).

Punjabi ve ark. yaptigr ¢alismada OSAS prevalansini kadinlarda %20 ve %56
ve erkeklerde %28 ve %70 oldugunu gostermistir. Ancoli-Israel ve ark. 65 yas tsti
kigilerde OSAS prevalansinin erkeklerde %90, kadinlarda ise %78 kadar yiiksek
oldugunu gostermistir. Arisoy ve ark. yaptigi caligmada orta ve agir OSAS’I
hastalarin %55,5°1 erkek, %44,5’1 kadindir. Bixler ve ark. yaptig1 ¢alismada OSAS’I1
hastalarin erkek/kadin oranini 3,3/1 saptamislardir. Young ve ark. yaptig1 ¢aligmada,;
OSAS prevalansini kadinlarda %2, erkeklerde %4 olarak belirtmigtir. Strohl ve ark.
yaptig1 ¢alismada 3/2 oraninda erkek ¢ogunlugu oldugu belirtilmistir. Eroglu ve ark.
yaptigt calismada erkek kadin oraminin 3/1 oldugu belirtildi. Bizim yapti§imiz
calisgmada OSAS riski yuksek olan hastalarin %61,3’1 erkek, %38,7°si kadindir.
Bizim c¢aligmamiz, diger yapilan c¢aligmalarla erkek ¢ogunlugu olmasi ve oransal

actdan uyumludur (139,157-162).

Bixler ve ark. yaptig1 caligmada, OSAS'in yasa 6zel prevalansi 20 ila 44 yag
arast erkeklerde %1,2'den, 45 ila 64 yag arast erkeklerde %4,7'ye ¢ikmistir ve daha
sonra 65 yag ve ustl erkeklerde ise %1,7'ye gerilemistir. Bu ¢aligmada 20 yasindan
65 yasina kadar prevalansta artig gosterilmistir, 65 yas ve ustii hastalarda bu risk
azalmaya baglamigtir. Cohes-ZionM ve ark. yaptigi calismada prevalansin 60 yas
usti hastalarda, 25-60 yas hastalara oranla daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu
caligmada; kadinlarda 25-60 yag OSAS prevalanst %4, 60 yas usti kadinlarda %32
iken erkeklerde 25-60 yas prevalans %22, 60 yas usti %42 saptanmistir. Young ve
ark. yaptig1 ¢alismada 60-99 yas araliginda, 40-60 yas araligina gore 1,7 kat daha
fazla OSAS gelistigi belirtilmistir. Redline ve ark. 60 yas uzeri kisilerde apne
hipopne indeksi 5 ve tizeri olmasi, 60 yas alt1 kisilere gore 3 kat daha fazla oldugu
belirtilmistir, apne hipopne indeksi 15 ve tizeri oldugunda ise 4 kat fazla oldugu
belirtilmigtir. Bizim yaptigimiz ¢aligmada OSAS riski yliksek olan hastalarin %26’s1
50 yas ve alt1, %27°si 51-60 yas arasi, %47°si 60 yas uzeridir. Bizim yaptigimiz
caligma diger ¢aligmalarla uyumlu olarak 50 yas alti grupta uyku apnesi riski daha

dusuktir ve yas arttikga risk de artmaktadir. Bu calismalar sonucunda yas ile
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hipertansiyon suiresi dogru orantili olarak artig gosterdigi igin hipertansiyon siiresi ve
OSAS arasinda anlamli iligski oldugu anlagilmaktadir. Bizim yapti§imiz ¢aligmada
hipertansiyon siiresi ve OSAS arasinda anlaml iliski oldugu gosterilmistir. Diger

caligmalarla uyumludur (152-165).

Walia ve ark. yaptig1 ¢alismada hipertansiyon kontrolu zor olan ve daha fazla
sayida ila¢ kullanan hastalarin daha yuksek oranda OSAS oldugu gosterilmistir.
Lavie ve ark. yaptig bir calismada OSAS hastalarinin buyiik bir kisminda ¢oklu ilag
kullanimi oldugunu, OSAS ile ilag sayist arasinda iligki oldugu belirtilmistir. Grote
ve ark. yaptigt calismada OSAS hastalarinda ¢oklu ila¢ kullaniminin daha fazla
oldugu gosterilmigtir. Bizim ¢aligmamizda kullanilan ilag sayisi ile OSAS riski dogru

orantilidir. Yapilan diger galismalarla uyumludur (97,166,167).
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6. SONUC VE ONERILER

Diinyadaki mortalite ve morbiditelerin en 6nemli sebeplerinden birisi kronik
hastaliklardir. Kronik hastaliklarin tanisi, teshisi, tedavisi ve takibi agisindan en
onemli gorev birinci basamaklar ve aile hekimleridir. Hipertansiyon ise
komplikasyonlar1 agisindan en onemli kronik hastaliklardan birisidir. Kontrolsiiz
hipertansiyon; miyokard infarktiist, inme, kalp yetmezligi, aort diseksiyonu gibi
mortal komplikasyonlara sebebiyet vermektedir. Koruyucu sagligin oncileri olarak
aile hekimlerinin; hipertansiyonun nedenlerini arastirmadan ve sorgulanmadan
farmakolojik tedavisi ile kontroliinden ziyade buna sebep olan faktorlerin ortaya
cikarilmast ve 6nlenmesine yonelik akilci tedavilerin uygulanmasi, hipertansiyonun
kontrolii ve komplikasyonlari agisindan daha 6nem arz etmektedir. Bunun nedeni;
hipertansiyona neden olan faktorler var olmaya devam ettik¢e farkli mekanizmalarla
hipertansiyonun kontrol altina alinmasina engel olup komplikasyon oraninda artiga
sebep olacaktir. Ne yazik ki bu konu ¢ogunlukla hekimlerimizin gézinden kagan bir

olaydir.

Hipertansiyonun en onemli degistirilebilen risk faktorlerinden birisi
OSAS’tir. Bir¢ok yayin ve kaynaklarda OSAS ve hipertansiyon iligkisine yer
verilmigtir. Bizim yaptigimiz ¢alismada da OSAS’1n hipertansiyon ve hipertansiyon
regilasyonuyla yiiksek boyutta anlamli bir iligkisi oldugu tespitlerimizde agikca
gorilmektedir. Hipertansiyonu olan OSAS hastalarinin tedavi almast durumunda kan
basincinda azalma ve hipertansiyonun daha kolay regiile edilebildigi bir¢ok yapilan
caligmada ortaya konulmugstur. OSAS tedavisi alan hipertansif hastalarin sekonder
olarak kardiyovaskiiler mortalitede azalma olmasi beklenen bir sonugtur. Buna
ragmen Ulkemizde OSAS yeteri kadar sorgulanmamakta ve teshisi

konulamamaktadir.

Birinci basamak hekimleri olarak; hastalarin yagam kalitesinin artmast igin,
bircok sistemik ve wvaskiller hastaliklarin  kontrolinin  saglanmast  ve
komplikasyonlarin &nlenmesi, 6limcul kazalarin ortaya ¢ikmamasi igin OSAS
konusunda daha bilingli ve siipheci olunmalidir. Evrensel test yontemleri ile risk

durumunun belirlenmesi, uygun hastayr tan1 konulmast i¢in uyku polikliniklerine
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veya polisomnografi olan bir klinige yonlendirmesi saglanmalidir. Hastalar OSAS

konusunda bilinglendirilip farkindalik arttirilmalidir.
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