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Obstrüktif Uyku Apne Sendromu ve Kardiyovasküler 
Hastalıklar; Hipertansiyonun Rolü

Öz

Amaç: Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sırasında üst 
solunum yollarının kollapsından kaynaklanan ve geçici hipoksiye yol 
açan yaygın bir hastalıktır. OUAS ve hipertansiyon sıklıkla birlikte 
görülen ve multifaktöriyel hastalıklardır. Bu çalışmanın amacı, kendi 
popülasyonumuzda OUAS’li hastalarda hipertansiyon ve kardiyovasküler 
hastalıklar arasındaki ilişkiyi belirlemektir.
Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya, 2016-2021 tarihleri arasında 
Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nöroloji Anabilim Dalı Uyku 
Laboratuvarı’nda OUAS tanısı alan 364 hasta dahil edilerek dosyaları 
retrospektif olarak tarandı. Hastalar hipertansiyonu olanlar ve olmayanlar 
olarak kıyaslanarak analiz edildi.
Bulgular: Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar klinik, demografik ve 
polisomnografi verilerine göre kıyaslandığında, yaş (p<0,001), cinsiyet 
(p=0,009), diabetes mellitus (DM) varlığı (p<0,001), koroner arter 
hastalığı varlığı (p<0,001), kalp yetmezliği varlığı (p=0,020), atriyal 
fibrilasyon varlığı (p=0,004), iskemik inme öyküsü (p<0,001), tam kan 
değeri (p<0,001), serum kreatinin değeri (p=0,003), serum glukoz 
değeri (p=0,003), minumum oksijen satürasyonu (p=0,015), oksijen 
desatürasyon indeksi (p=0,034) ve vücut kitle indeksi (VKİ) (p<0,001) 
ile anlamlı istatistiksel ilişki saptandı. Anlamlı değişkenler binary logistik 
regresyon ile analiz edildiğinde en anlamlı değişkenlerin yaş [p<0,001, 
olasılık oranı (OO): 1,07), DM (p<0,001, OO: 7,58], koroner arter 
hastalığı varlığı (p=0,003, OO: 4,92), kalp yetmezliği (p=0,041, OO: 
5,53), iskemik inme öyküsü (p=0,042, OO: 3,38) ve VKİ (p<0,001, OO: 
1,28) olduğu saptandı.
Sonuç: Bu çalışmada hipertansiyonu olan OUAS hastalarında koroner 
arter hastalığı, kalp yetmezliği ve iskemik inme gibi kardiyovasküler 
hastalıkların daha sık görüldüğünü ve bunun da yaş, DM ve VKİ gibi risk 
faktörlerinden bağımsız olduğu tespit edilmiştir. OUAS ve kardiyovasküler 
hastalıklar etnik ve ırksal farklılıklar gösterebilir. Bu sebeple, kendi 
popülasyonumuzda tansiyon regülasyonu ve kardiyovasküler hastalıklar 
üzerindeki etkisini inceleyen çok merkezli prospektif çalışmalar 
yapılmasını önermekteyiz.
Anahtar Kelimeler: Obstrüktif uyku apne sendromu, hipertansiyon, 
kardiyovasküler hastalıklar

Abstract

Objective: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a common 
disorder that results from the collapse of the upper airways during sleep 
and causes temporary hypoxia. OSAS and hypertension are common 
and multifactorial diseases. aim This study aimed to determine the 
clinical, demographic, polysomnographic and prognostic features of 
OSAS patients with hypertension.
Materials and Methods: In this study, 364 patients diagnosed with 
OSAS in the sleep laboratory of the Department of Neurology, Bursa 
Uludağ University Faculty of Medicine between 2016 and 2021 were 
retrospectively scanned and included. The patients were analyzed by 
comparing them with and without hypertension.
Results: When patients with and without hypertension were compared 
according to clinical, demographic and polysomnography data, age 
(p<0.001), sex (p=0.009), presence of diabetes mellitus (DM) (p<0.001), 
presence of coronary artery disease (p<0.001), presence of heart failure 
(p=0.020), presence of atrial fibrillation (p=0.004), ischemic stroke 
(p<0.001), minimum oxygen saturation (p=0.015), oxygen desaturation 
index (p=0.034) and body mass index (BMI) (p<0.001) were statistically 
significantly correlated. When the significant variables were analyzed 
with binary logistic regression, the most significant variables were age 
[p<0.001, odds ratio (OR): 1.07], DM (p<0.001, OR: 7.58), coronary 
artery disease (p=0.003, OR: 4.92), heart failure (p=0.041, OR: 5.53), 
ischemic stroke (p=0.042, OR: 3.38) and BMI (p<0.001, OR: 1.28).
Conclusion: In this study, we found that cardiovascular diseases such 
as coronary artery disease, heart failure and ischemic stroke are more 
common in OSAS patients with hypertension, and this is independent of 
risk factors such as age, DM and BMI. OSAS and cardiovascular diseases 
may show ethnic and racial differences. For this reason, we suggest 
conducting multicenter prospective studies examining the effects 
on blood pressure regulation and cardiovascular diseases in our own 
population.
Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, hypertension, 
cardiovascular disease
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Giriş

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sırasında üst 
solunum yollarının kollapsından kaynaklanan ve geçici hipoksiye 
yol açan yaygın bir hastalıktır. Bu olaylar nedeniyle hastalar; 
aralıklı hipoksi, uyku bozuklukları, gündüz somnolansı ve düşük 
yaşam kalitesi ile yaşarlar (1). Gelişmiş ülkelerde artan obezite 
prevalansına paralel olarak OUAS prevalansı da artmaktadır. Otuz 
ile yetmiş yaş arasındaki yetişkinler arasında OUAS prevalansı 
erkeklerde yaklaşık %24 ila %26 ve kadınlarda %17 ila %28’dir 
(2,3). OUAS ve hipertansiyon (HT) sıklıkla birlikte görülen 
hastalıklardır. HT’si olan hastaların yaklaşık yüzde 50’sinde OUAS 
vardır, OUAS’si olan hastaların ise %30-60’ına HT eşlik edebilir. 
OUAS; obezite, insülin direncinde artış, metabolik sendrom gibi 
HT gelişimine yol açan risk faktörleri ile hem doğrudan ilişkili, 
hemde HT gelişiminde rolü olması sebebiyle bağımsız bir risk 
faktörüdür (4-7). Bununla birlikte, bu olaylar aynı zamanda 
kardiyovasküler komplikasyonlara sebep olabilecek önemli 
metabolik ve nörohormonal bozukluklara da yol açar. OUAS’de 
sıklıkla birlikte görülen kardiyovasküler komplikasyonlar koroner 
arter hastalığı, kalp yetmezliği, kardiyak aritmiler ve iskemik 
inmedir. Kardiyovasküler hastalıklar, halen dünyada olduğu gibi 
ülkemizde de ölüm nedenlerinin en başında gelendir. OUAS’nin 
en ciddi komplikasyonları ise kardiyovasküler olanlardır (8). 
Yapılan birçok çalışmada OUAS ve kardiyovasküler morbidite ve 
mortalite arasındaki ilişki gösterilmiştir (9,10). OUAS ve HT ve 
kardiyovasküler hastalıklar multifaktöriyel hastalıklardır. OUAS’li 
hastalarda HT’nin ilişkili olduğu klinik bulguları tanımlamak bazı 
önlemleri almak açısından önemli olabilir. HT ve koroner arter 
hastalığı ise etnik ve ırksal faklılıklar gösterebilir.
Bu sebeple kendi popülasyonumuzda OUAS’li hastalarda HT 
ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişkiyi belirlemeyi 
amaçladık.

Gereç ve Yöntemler

Bu çalışma Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nöroloji 
Anabilim Dalı Uyku Laboratuvarı’nda OUAS tanısı konan 
hastaların sistemik HT prevelansını saptamak ve HT’si olan OUAS 
hastalarının klinik, demografik, polisomnografik ve prognostik 
özelliklerini belirlemek amacıyla yürütüldü. Bu çalışmaya 2016-
2021 tarihleri arasında Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
Nöroloji Uyku Laboratuvarı’nda OUAS sendromu tanısı alan 364 
hasta retrospektif taranarak dahil edildi.
Çalışma için Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 
Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 09.03.2021 tarihli 2011-KAEK-
26/211 sayılı yazı ile onay alınmıştır. Retrospektif bir çalışma 
olduğu için hasta onayı gerekmemektedir. 
Uykuda solunum bozukluğu nedeniyle nöroloji uyku polikliniğine 
başvuran hastalar değerlendirmeye alındı. OUAS şüphesiyle 
polisomnografileri yapılan hastaların özgeçmişlerindeki hastalık 
öyküleri, kullandıkları ilaçlar bir nöroloji uzmanı tarafından HT, 
diabetes mellitus (DM), koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, 
atriyal fibrilasyon (AF) varlığı ayrıntılı bir şekilde sorgulanarak 
epikrizlere kaydedilmiştir. Tüm hastaların nöroloji polikliniğinde 
hemoglobin, serum biyokimya, düşük yoğunluklu lipoprotein 
(LDL) seviyesi, HbA1c düzeyi çalışılmış ve elektrokardiyogramları 

yapılmış ve kilo ve boyları ölçülerek vücut kitle indeksi (VKİ) 
hesaplanarak dosyalara kaydedilmiştir.
Polisomnografi tetkiki için, üç elekroensefalogram kanalı 
[uluslararası 10-20 yerleştirme sistemine göre (F3-A2, C3-A2, 
O1-A2)], iki kanal elektrookülogram, sağ ve sol tibialis 
anterior, çene, oro-nazal termal sensör, nazal basınç sensörü, 
vücut pozisyonu, torakal ve abdominal solunum hareketleri, 
elektrokardiyografi, nabız, solunum sesleri kaydı, O2 satürasyonu 
ve senkron video kaydı yapıldı. Tüm hastaların polisomnografik 
kayıt ve değerlendirmeleri, American Academy of Sleep Medicine-
International Clasification of Sleep Disorders 3 Uluslararası 
Uyku Hastalıkları Sınıflama-2014 tanı kriterlerine uygun olarak, 
akredite edilmiş ve uyku sertifikasına sahip bir uyku uzmanı 
tarafından yapılmıştır. Hastaların uykuları 30 saniyelik epoklar 
şeklinde skorlanmış ve uyanıklık, rapid eye movement (REM), 
NON-REM 1 (N1), non-REM 2 (N2) ve non-REM 3 (N3) olarak 
evrelendirilmiştir. Uyku ile ilişkili anormal solunum olayları, 
Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (AASM) skorlama kurallarına 
göre skorlanmıştır. AASM skorlama kurallarında belirtildiği 
üzere, solunum parametrelerinde oronazal termistör ölçümü 
ile tespit edilen, minumum 10 saniye süren, temel aktiviteye 
göre tepe sinyalinde %90 veya daha fazla düzeyinde bir düşme 
ile birlikte solunumun tam veya tama yakın kesilmesi durumu, 
eşlik eden torakal ve veya abdominal solunum çabası varlığında 
obstrüktif tipte apne, abdominal veya torakal solunum çabası 
olmadığında, santral apne olarak skorlanmıştır. Nazal basınç 
sinyalinde en az 10 saniye, bazal seviyeye göre %30’dan fazla 
bir düşme ve beraberinde %3 ve üzerinde desatürasyon ve 
buna eşlik eden, torakal ve/veya abdominal solunum çabası 
varlığı obstrüktif tipte hipopne şeklinde skorlanmıştır. Oksijen 
desatürasyonu indeksi (ODI) ≥%3 (ODI ≥%3 sayısı X 60/total 
uyku süresi): Belirtilen eşik değerin altında geçen zaman yüzde 
olarak da raporda belirtildi (11). Hastalar HT’si olan ve olmayan 
hastalar olarak kategorize edildi ve kıyaslandı.

İstatistiksel Analiz

OUAS tanısı alan hastalarda HT’si olan ve olmayan hastalar klinik, 
demografik, polisomnografi verileri karşılaştırıldı. Değişkenlerin 
analizleri IBM SPSS Statistic 23 paket programı ile analiz edildi. 
Normal dağılan sürekli değişkenler için n, ortalama ve standart 
sapmaları belirlendi. Bağımsız örnekler t-testi ile değerlendirildi. 
Normal dağılmayan değişkenler için ortanca değer, 25 ve 75. 
yüzdelik değerleri belirlendi, Mann-Whitney U testi ile analiz 
edildi. Kategorik değişkenler için yüzde verildi ve ki-kare testi 
ile değerlendirildi. OUAS hastalarında HT ile ilişkili özellikleri 
belirlemek için istatistiksel olarak anlamlı değerlendirilen 
değişkenler binary lojistik regresyon ile analiz edildi. P-değerinin 
<0,05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

Bulgular

Bu çalışmaya 114’ü (%31,3) kadın, 250’si (%68,7) erkek 
toplamda 364 hasta dahil edilmiştir. Kadınların yaş ortalaması 
62,38±9,44, erkeklerin yaş ortalaması ise 54,60±12,27 idi. 
Kadın ve erkeklerin yaş ortalaması istatistiksel olarak anlamlı idi 
(p<0,001). Çalışmamızda HT’si olan 175 (%48) hasta mevcuttu. 
Sigara içiciliği olan 111 (%30,4) hasta, iskemik inme geçirme 
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öyküsü olan 46 (%12,6) hasta, koroner arter hastalığı olan 74 
(%20,3) hasta, DM’si olan 109 (%29,9) hasta, AF’si olan 45 
(%12,3) hasta ve konjestif kalp yetmezliği olan 29 (%7,9) hasta 
mevcuttu. 
HT’si olan ve olmayan hastalar klinik, demografik ve 
polisomnografi verilerine göre kıyaslandığında, yaş (p<0,001), 
cinsiyet (p=0,009), DM varlığı (p<0,001), koroner arter hastalığı 
varlığı (p<0,001), kalp yetmezliği varlığı (p=0,020), AF varlığı 
(p=0,004), iskemik inme öyküsü (p<0,001), hemoglobin 
değeri (p<0,001), serum kreatinin değeri (p=0,003), serum 
glukoz değeri (p=0,003), minumum oksijen satürasyonu 

(MOS) (p=0,015), ODI (p=0,034) ve VKİ (p<0,001) ile anlamlı 
istatistiksel ilişki saptanırken, serum LDL değeri, TST, N1, N2, 
N3, REM, uyku etkinliği ve apne-hipoapne indeksi (AHI) ile 
anlamlı istatistiksel ilişki elde edilemedi (p>0,05), (Tablo 1).
HT ile ilişki istatistiksel olarak anlamlı değişkenler binary logistik 
regresyon ile analiz edildiğinde en anlamlı değişkenler yaş 
[p<0,001, olasılık oranı (OO): 1,07], DM (p<0,001, OO: 
7,58), koroner arter hastalığı varlığı (p=0,003, OO: 4,92), kalp 
yetmezliği (p=0,041, OR: 5,33), iskemik inme öyküsü (p=0,042, 
OO: 3,38) ve VKİ (p<0,001, OO: 1,28) olduğu saptandı 
(Tablo 2).

Tablo 1. Hipertansiyonu olan ve olmayan obstrüktif uyku apne sendromu olan hastalarının klinik, demografik ve polisomnografik özelliklerinin 
karşılaştırılması

Değişkenler Hipertansiyonu olan OUA 
hastaları (n=175)

Hipertansiyonu olmayan OUA 
hastaları (n=189) p 

Yaş*
ortalama ± SS

61,90±10,46 52,58±11,60 <0,001

Cinsiyet**
(erkek cinsiyet)

108 (%57,1) 67 (%38,2) 0,009

DM** 87 (%46) 21 (%12) <0,001

KAH** 63 (%33,33) 11 (%6,2) <0,001

KY** 21 (%11,11) 8 (%4,5) 0,020

AF** 32 (%16,9) 13 (%7,4) 0,004

İskemik inme** 35 (%18,5) 8 (%4,5) <0,001

Hemoglobin (g/dL)*
ortalama ± SS

13,40±1,83 14,28±1,50 <0,001

LDL (mg/dL)*
ortalama ± SS

127,79±40,52 126,08±35,20 0,777

Kreatin (mg/dL)*
ortalama ± SS

1,06±1,08 0,84±0,13 0,003

TST*
ortalama ± SS

344,36±54,74 339,42±63,91 0,657

N1*
ortalama ± SS

5,46±3,45 5,70±4,25 0,86

N2*
ortalama ± SS

56,77±12,77 55,54±12,47 0,68

N3*
ortalama ± SS

22,39±11,49 22,01±10,01 0,70

REM*
ortalama ± SS

15,69±8,69 16,40±7,37 0,23

MOS*
ortalama ± SS

79,21±11,10 81,98±8,87 0,015

Uyku etkinliği*
ortalama ± SS

85,69±9,30 84,94±10,62 0,75

AHI*
ortalama ± SS

28,06±20,34 25,26±19,96 0,14

ODI*
ortalama ± SS

23,42±21,30 19,20±21,77 0,034

VKİ*
ortalama ± SS

23,58±2,80 27,74±5,91 <0,001

LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, TST: Toplam uyku zamanı, N1: Non-REM1, N2: Non-REM2, N3: Non-REM3, AHI: Apne-hipoapne indeksi, ODI: Oksijen desatürasyon 
indeksi, OUA: Obstrüktif uyku apnesi, MOS: Minimum oksijen satürasyonu, DM: Diabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastalığı, KY: Kalp yetmezliği, AF: Atriyal 
fibrilasyon, VKİ: Vücut kitle indeksi, SS: Standart sapma, *Mann-Whitney U test, **Pearson chi-square/continuty correction/Fisher’s Exact test
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Tartışma

Bu çalışmada HT’si olan OUAS hastalarında koroner arter 
hastalığı, kalp yetmezliği ve iskemik inme gibi kardiyovasküler 
hastalıkların daha sık görüldüğünü ve bununda yaş, DM ve 
VKİ gibi risk faktörlerinden bağımsız olduğunu bulduk. OUAS 
ile ilişkili tüm kardiyovasküler hastalık süreçleri arasında en iyi 
bilineni HT ile olan ilişkidir. Birçok çalışmada HT ve OUAS’nin 
güçlü ilişkisi saptanmıştır. Bu verilere dayanarak dirençli HT’si 
olan hastalara polisomnografi önerilmektedir (12). Daha önce 
yapılan çalışmalarda HT ve AHI’nın korelasyonu bulunmuş ancak 
bizim çalışmamızda AHI ve HT arasında anlamlı istatistiksel ilişki 
saptanamadı. Buna karşın HT ile MOS ve ODI arasında anlamlı 
istatistiksel ilişkili saptandı. Yapılan birçok çalışmada AHI ve 
ODI ile HT’nin ilişkisi saptanmıştır ve çalışmalarda AHI ve ODI 
aynı anda çoklu lojisitik regresyon modeline girdiğinde, sadece 
ODI’nin bağımsız bir risk faktörü olduğu bulunmuştur. Hayvan 
modellerinde günler ve haftalar süren deneysel aralıklı hipoksi 
kullanılan çok sayıda çalışmada, hipoksinin sekonder olarak 
kan basıncını artırdığı saptanmıştır. Bununla birlikte, aralıklı 
hipoksinin uykuyu böldüğünü ve desatürasyon şiddetinden 
bağımsız olarak sık sık uyku bölünmesininde OUAS’de HT ile 
ilişkili olduğu unutulmamalıdır (13-15). OUAS hasta grubunda 
sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) tedavisi ve nazal 
oksijenin kıyaslandığı 12 hafta süren randomize bir çalışmada ise 

CPAP tedavisi ile kan basıncının düştüğü ve nazal oksijen ile kan 
basıncının düşmediği görülmüştür (16). Ayrıca OUAS kaynaklı 
hipoksemi ve hiperkapni, hem sempatik hem de parasempatik 
aktivasyonda refleks değişiklikleri ortaya çıkartmaktadır (17,18). 
Katekolamin düzeylerinde buna bağlı artışlar ile birlikte bu 
otonomik düzensizlikler gündüz bile devam eder ve HT’nin 
gelişimine katkıda bulunabilir (19). Çalışmamızın diğer önemli 
bir sonucu HT’si olan OUAS hastalarında iskemik inme, koroner 
arter hastalığı, AF ve kalp yetmezliği gibi kardiyovasküler 
hastalıkların artmış olması idi. 
OUAS ve kardiovasküler hastalıklar içinde, özellikle koroner 
arter hastalık ve serebrovasküler hastalık arasında ilişkiler 
tanımlanmıştır (20-22). OUAS ve koroner arter hastalığı, iskemik 
inmeyi ile ilişkilendiren patofizyolojik mekanizmalar arasında, 
artmış sempatik sinir sistemi aktivitesi, oksidatif stres ve HT’ye 
yatkınlık yer alır. Endotel disfonksiyonu, prokoagüle edilebilir bir 
durumun desteklenmesi ve insülin direnci ile karakterize edilen 
metabolik düzensizlik gibi ek mekanizmalar da tanımlanmıştır 
(23-25). 
Bilinen koroner arter hastalığı ve OUAS’si olan 54 hastanın 
prospektif analizi, OUAS tedavisi alan grupta, kardiyovasküler 
ölüm, akut koroner sendrom, kalp yetmezliği nedeniyle hastaneye 
yatış veya koroner revaskülarizasyon ihtiyacı azalmış olduğu 
saptandı (26). İnme sonrası 5 yıl boyunca 223 hastayı izleyen 
gözlemsel bir çalışma, CPAP’yi tolere edemeyen hastalarda 

Tablo 2. Obstrüktif uyku apne sendromu ve hipertansiyon arasındaki istatistiksel olarak anlamlı değişkenlerin binary logistik regresyon ile 
değerlendirilmesi

p Olasılık oranı
%95 güven aralığı

Düşük Yüksek

Yaş <0,001 1,07 1,04 1,10

Cinsiyet
(erkek cinsiyet vs. kadın cinsiyet)

0,614 0,97 0,384 1,760

Diabetes mellitus
(varlığı vs. yokluğu)

<0,001 7,58 3,23 17,80

KAH
(varlığı vs. yokluğu)

0,003 4,92 1,73 13,95

Kalp yetmezliği
(varlığı vs. yokluğu)

0,041 5,33 1,06 26,61

AF
(varlığı vs. yokluğu)

0,65 1,34 0,37 4,87

İskemik inme
(varlığı vs. yokluğu)

0,042 3,38 1,04 10,95

MOS 0,39 1,01 0,98 1,05

ODI 0,29 1,01 0,99 1,02

Hemoglobin değeri 0,23 0,84 0,68 1,03

Kreatinin değeri 0,26 2,69 0,47 15,27

Glukoz değeri 0,20 0,99 0,98 1,04

Sigara içicisi olmak
(varlığı vs. yokluğu)

0,19 0,65 0,35 1,23

Vücut kitle indeksi <0,001 1,28 1,16 1,40

Modelin önemi <0,001

MOS: Minumum oksijen satürasyonu, ODI: Oksijen desatürasyon indeksi, KAH: Koroner arter hastalığı, AF: Atriyal fibrilasyon
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mortalite riskinde artış olduğunu bulundu (27). OUAS ve HT 
arasındaki güçlü ilişki OUAS tedavi edildiğinde HT’de kontrol 
altına alınabileceğini düşündürmüştür. Prospektif bir çalışmada 
CPAP kullanan gönüllülerde HT regülasyonunun elde edildiğini 
hatta hastaların VKİ artsa bile CPAP’nin HT üzerindeki koruyucu 
etkinliği devam etmiştir (28). 
AF ise hipertansif kardiyak yapısal değişikliklerin ortak bir 
son noktasıdır. Provokatif köpek deneyleri, simüle OUAS ile 
atriyal aritmojenisitenin arttığını ve bu etkiye muhtemelen 
kardiyak otonomik mekanizmalar tarafından aracılık edildiğini 
düşündürmektedir (29,30).

Çalışmanın Kısıtlılıkları 

Çalışmamızın en büyük kısıtlaması örneklem sayısının küçük 
olması olup; bu veriler genel popülasyonu kısıtlı bir şekilde 
yansıtmaktadır. Yine, çalışmanın geriye dönük yapısı sebebi ile 
sadece tıbbi kayıtlara göre hastalar değerlendirilmiş ve hastaların 
uzun dönem tedavilerini ve akıbetlerini değerlendirmek için 
bazı hastalar için bu kayıtlar yeterli olmamıştır. Bu yüzden ileriye 
dönük tasarlanmış bir çalışmayla daha kesin sonuçlara ulaşılabilir.

Sonuç 

Bu çalışmada HT’si olan OUAS’li hasta grubunda kardiyovasküler 
hastalıkların daha sık görüldüğü saptanmıştır. OUAS ve 
kardiyovasküler hastalıklar etnik ve ırksal farklılıklar gösterebilir. 
Bu sebeple kendi popülasyonumuzda çok merkezli prospektif 
tansiyon regülasyonu ve kardiyovasküler hastalıklar üzerindeki 
etkisini inceleyen çalışmalar yapılmasını öneriyoruz.
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