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 ÖZET 

Amaç Uyku apne sendromu toplumda yaygın olarak görülen ve batı 
ülkelerindeki yetişkinlerin %5’ni etkileyen bir bozukluktur. Uyku apne sendromu olan 

hastalarda kalp hızı değişkenliğinin azaldığı ve olumsuz kardiyovasküler sonuçlarla ilişkili 

olduğu saptanmıştır. Biz bu çalışmamızda uyku apne sendromu olan hastalarda otonomik 

fonksiyon değerlendirmesini zaman ve frekans temelli kalp hızı değişkenliği yöntemi ile 

değerlendirmeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem Çalışmaya uyku apne sendromu tanısı alan ve ek hastalığı 

olmayan 30 hasta ve sağlıklı 30 kişi alındı. Hastalar uyku apne sendromu ve kontrol grubu 

olarak iki sınıfa ayrıldı. Tüm hastalar, kalp hızı değişkenliğini değerlendirmek üzere 24 

saatlik holter kaydı altına alındı. 

Bulgular Hastaların yaş ve cinsiyeti açısından aralarında istatiksel fark 

saptanmadı. Uyku apne sendromu grubunda vücut kitle indeksi kontrol grubuna göre 

yüksek olarak saptandı (36.43±6.8 ve 27.21±36.4, p=0.001 sırasıyla). SDNN değeri uyku 

apne sendromu grubunda sağlıklı gruba göre düşük olarak saptandı (128.73±31.27 ve 

144.80±37.74, p=0.021). Frekans temelli değerlerden LF ve LF/HF, uyku apne sendromlu 

hastalarda kontrol grubuna göre yüksek saptandı (680.76±319.47&524.87±348.78, p=0.02 

ve 4.745±2.16&2.95±1.79, p=0.001 sırasıyla). HF değeri uyku apne sendromu hastalarda 

kontrol grubuna göre düşük olarak saptandı (238.00±96.07 ve 167.57±75.09, p=0.007) 

Sonuç Uyku apne sendromu olan hastalarda kalp hızı değişkenliğinde azalma ve 

sempatik ve parasempatik sistem arasındaki dengenin bozulduğunu saptadık. Uyku apne 

sendromu olan hastalar gelişebilecek kardiyak aritmiler yönünden dikkatlice 

değerlendirilmelidir. 

 

Anahtar Kelimeler Uyku apne sendromu, Kalp hızı değişkenliği, Aritmi 

 

 

ABSTRACT 

 

Aim Obstructive sleep apnea is a highly prevalent disease, affecting 4% of adult in 

western countries. Heart rate variability is decreased in obstructive sleep apnea patients, 

and it is associated with poor cardiovascular outcome. We aimed to evaluate autonomic 

function in obstructive sleep apnea patients with heart rate variability. 

Material and Method We selected 30 obstructive sleep apnea patients without 

comorbidity and 30 healthy individual. All patients underwent 24 hours holter monitoring 

to assess heart rate variability. 

Results Age and gender were not different in two groups. Body mass index was 

higher in obstructive sleep apnea patients compared to the control group (36.43±6.8 and 

27.21±36.4, p=0.001 respectively). SDNN was lower in obstructive sleep apnea patients 

than the control group (128.73±31.27 and 144.80±37.74, p=0.021 respectively). LF and 

LF/HF value were higher in patients with obstructive sleep apnea compared to those with 

control (680.76±319.47 vs. 524.87±348.78, p=0.02 and 4.745±2.16 vs. 2.9583±1.79, 

p=0.001 respectively). HF was lower in obstructive sleep apnea patients compared to 

control group (238.00±96.07 and 167.57±75.09, p=0.007 respectively). 

Conclusion We detected reduced heart rate variability and impaired balance 

between sympathetic-parasympathetic systems in OSAS patients. OSAS patients should 

be closely followed for developing arrhythmias. 

 

Keywords Obstructive sleep apnea, Heart rate variability, Arrhythmia 
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Giriş 

 

Uyku apne sendromu (UAS) toplumda yaygın 

olarak görülen ve batı ülkelerindeki yetişkinlerin 

%5’ni etkileyen bir bozukluktur (1, 2). Gün 

içerisinde aşırı uyuklama, yüksek ve düzensiz 

horlama ile seyreden ve yaşam kalitesinde azalmaya 

neden olan, ayrıca çeşitli nörolojik ve 

kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkili olan bir 

hastalıktır. Tıkayıcı uyku apnesi, uyku boyunca 

nefesin tekrarlayıcı ve geçici kesilmesi ile 

karakterizedir. Apne nöbetlerine genellikle kan 

oksijen saturasyonunda azalma eşlik eder ve hava 

akımının en az 10 saniye kesilmesi olarak 

tanımlanır (3).   

Kalp hızı değişkenliği, sempatik ve 

parasempatik sistem arasındaki etkileşimden dolayı 

kalp hızında meydana gelen fizyolojik değişimleri 

yansıtır.  Kalp hızı değişkenliği hem eksternal hem 

de internal uyarılarla sinoatriyal nod üzerinde etki 

oluşturan otonom sinir sistemindeki değişimlerden 

etkilenir (4). Holter yöntemi ile ölçülen kalp hızı 

değişkenliği, otonom sinir sistem fonksiyonunu 

ölçen non-invaziv bir yöntemdir. Kalp hızı 

değişkenliğindeki azalma otonom sinir sistemindeki 

dengenin bozukluğunu yansıtır. Ciddi böbrek ve 

karaciğer yetmezliği, diabetes mellitus, kalp 

yetmezliği ve miyokard enfarktüsü gibi birçok ciddi 

hastalıklarla ilişkili bulunmuştur (5). UAS’lu 

hastalarda kalp hızı değişkenliğinin azaldığı ve 

olumsuz kardiyovasküler sonuçlarla ilişkili olduğu 

saptanmıştır. Narkiewicz ve ark. nörojenik kardiyak 

kontrolün otonomik göstergelerini değerlendirmek 

için HRV yöntemi kullandılar. Çalışmalarında orta 

–ciddi UAS’lı hastalarda artmış LF ( artmış 

sempatik aktivite göstergesi)  ve azalmış HF 

(azalmış parasempatik sistem aktivitesi) olduğu 

gösterdiler (6). Biz bu çalışmamızda UAS’lı 

hastalarda otonomik fonksiyon değerlendirilmesini 

kalp hızı değişkenliği yöntemi kullanarak 

değerlendirmeyi amaçladık. 

 

Gereç ve Yöntem 

 

Çalışmaya ek hastalığı olmayan UAS tanısı 

alan 30 hasta ve sağlıklı 30 kişi alındı. Hastalar 

UAS (+) ve kontrol grubu olarak iki sınıfa ayrıldı. 

Çalışmaya bilinen diabetes mellitus, koroner arter 

hastalığı, hipertansiyon hastalığı olanlar, ciddi 

pulmoner yetmezliği olan akut astım ve KOAH 

atağı, böbrek ve karaciğer yetmezliği olan, 

hematolojik, infeksiyöz ve inflamatuvar hastalığı 

olan hastalar alınmadı.  

Polisomnografi Hava akımının 10 saniye 

boyunca tamamen kesilmesi tıkayıcı apne; 10 

saniye boyunca %50 azalması ile en az %3’lük 

oksijen desaturasyonu hipopne olarak kabul edildi 

(7). Tıkayıcı UAS tanısı, semptomlar ve uyku testi 

sonuçları birlikte değerlendirilerek kondu (8). 

Toplam apne ve hipopne atakları uyku süresine 

(saat) bölünmesi ile apne-hipopne indeksi değerleri 

hesaplandı ve AHİ ≥ 5 olması UAS olarak 

tanımlandı. 

Holter Tüm hastalar 24 saat boyunca Holter 

elektrokardiyografi ile izlendi. Kayıtlar bilgisayar 

ortamına aktarılarak önce holter programı ile 

değerlendirildi ve sonrasında görsel olarak incelendi 

ve parazitli bölgeler değerlendirme dışı bırakıldı. 

Daha önceki çalışmalarda gösterildiği gibi kalp hızı 

değişkenliği kayıt süresi ile ilişkili olduğundan 24 

saat altında olan kayıtlar çalışmaya alınmadı. 

Hastalarda zaman temelli ve frekans temelli kayıtlar 

alındı. Zaman temelli kayıtlar olarak; 

1) SDNN: 24 saat boyunca kaydedilen tüm 

normal R-R arlıklarının standart deviasyonu  

2) RMSSD (ardışık farkların karelerinin 

ortalamasının karekökü, 24 saatlik kayıt boyunca 

ardışık normal R-R aralıkları arasındaki farkların 

karelerinin toplamının aritmik ortalamasının 

karekökü). Vagal aktiviteyi yansıtır. 

3) pNN50(%): NN50 count’un bütün NN 

interval sayısının toplamına bölünmesi ile elde 

edilir. Vagal aktivitenin endirekt göstergesidir. 

Frekans temelli holter kayıtları alındı. 

Hastalarda;   

1) Yüksek Frekans: (HF: yaklaşık 0,15-0,4Hz) 

esas olarak solunum hareketleri ile senkronize olup 

kardiyak parasempatik sinir sistemi aktivitesini 

yansıtır. 

2)Düşük Frekans :(LF: yaklaşık 0,04-0,15 Hz) 

kardiyak sinir sistemindeki aktivitedeki 

değişikliklere hassas olup sempatik veya hem 

sempatik hem de parasempatik sinir sistemi 

aktivitesini yansıtır. 
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3) LF/HF oranı: sempatik-parasempatik 

arasındaki dengeyi gösteren bir parametre olarak 

kabul edilir. 

 

İstatistiksel Yöntem 

 

İstatiksel analiz SPSS 18 ile yapıldı. Devamlı 

parametric değişkenler ortalama±standat sapma, 

non-paremetrik testler yüzde olarak verildi. 

Paremetrik verileri karşılaştrma için Student’s t testi 

ve non-paremetrikler için Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Katogorik veriler Ki-kare testi ile 

değerlendirildi. 2 yönlü p değeri 0.05’ten küçük 

veriler istatiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

 

Bulgular 

 

Hastaların bazal karakteristikleri ve HRV 

değerleri Tablo 1’de gösterilmiştir. Hastaların yaş 

ve cinsiyet açısından aralarında istatiksel olarak fark 

saptanmadı. UAS grubunda VKİ kontrol grubuna 

göre yüksek olarak saptandı (36.43±6.8 ve 

27.21±36.4, p=0.001 sırasıyla). SDNN değeri UAS 

grubunda sağlıklı gruba göre düşük olarak saptandı 

(128.73±31.27 ve 144.80±37.74, p=0.021 sırasıyla). 

RMSSD ve PNN50 değerleri arasında fark 

saptanmadı (Tablo 1). Frekans temelli değerlerden 

LF ve LF/HF UAS’lı hastalarda kontrol grubuna 

göre yüksek saptandı (680.76±319.47 & 

524.87±348.78, p=0.02 ve 4.74±2.16 & 2.95±1,79, 

p=0.001 sırasıyla). HF değeri UAS’lı hastalarda 

kontrol grubuna göre düşük olarak saptandı 

(238.00±96.07 ve 167.57±75.09, p=0.007 sırasıyla). 

 

Tartışma 

 

Biz, çalışmamızda SDNN değerinin 

 UAS’lı hastalarda kontrol grubuna göre düşük 

saptadık. SDNN kalp hızı değişkenliği yansıtır ve 

bu sonuca göre UAS’lı hastalarda kalp hızı 

değişkenliği azalmıştır. Ayrıca çalışmamızda LF ve 

LF/HF oranı UAS’lı hastalarda olmayanlara göre 

yüksek saptanırken HF oranı düşük olarak saptandı. 

Bu bulgulara UAS’lı hastalarda parasempatik sistem 

aktivitesinin azaldığı ve sempatik-parasempatik 

sistem arasındaki dengenin bozulduğunu gösterir. 

 

 

Tablo 1: Hastaların bazal karakteristikleri ve kalp hızı 

değişkenleri 

 Kontrol grubu UAS(+)  p değeri 

Yaş (yıl) 
50.52±10.94 52.53±10.33 0.64 

Cinsiyet(kadın)%    
%30 %29 0.520 

VKİ 
27.21±36.4 36.43±6.8 0.001 

SDNN 24 saat 
144.80±37.74 

 

128.73±31.27 

 

0.021 

 

RMSSD 
37.51±18.724 

 

36.89±13.16 

 

0.855 

pNN50 
18.54±12.09 21.01±6.07 

 

0.177 

LF power 
524.87±348.78 

 

680.76±319.47 

 

0.02 

HF power 
238.00±96.07 167.57±75.09 0.007 

LF/HF oranı 
2.95±1.79 

 

4.74±2.16 

 

0.001 

VKİ: Vücut kitle indeksi, SDNN: Bütün intervallerin standart 

sapması, SDANN: kayıt boyunca her 5 dakikalık segmentlerdeki 
ortalama NN intervallerinin standart sapması, pNN50(%):NN50 

count’un bütün NN interval sayısının toplamına bölünmesi ile 

elde edilir, HF: Yüksek frekans, LF: Düşük Frekans. 
 

 

Kalp hızı değişkenliği;  otonomik sistem 

tarafından parasempatik ve sempatik sistem ile 

kontrol edilen kardiyovasküler sistemdeki dengeyi 

gösteren invazif olmayan yöntemdir (9).  Aynı 

zamanda, kalbin primer nöral kontrolü,  otonomik 

sinir sitemi tarafından sağlandığından otonomik 

sinir sistemi değerlendirilmesinde sayısal bir 

yöntem olarak kullanılır. (10) Artmış sempatik ve 

azalmış parasempatik aktivite koroner arter hastalığı 

olanlarda ventriküler taşikardi, ventriküler 

fibrilasyon, ani ölüm ve artmış mortalite ile ilişkili 

bulunmuştur. (11-13). Malign aritmilerin ve ani 

kardiyak ölümün önlenmesinde sağlam bir otonom 

istemin varlığı gerekmektedir (14).  Bigger ve ark. 

myokard enfarktüsü sonrası azalmış kalp hızı 

değişkenliği ile mortalite arasında güçlü bir ilişki 

saptadılar (15).  
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UAS’lı hastaların aterosklerozle ilişkili olan 

hipertansiyon, koroner kalp hastalığı, 

serobrovasküler olaylar, aritmi ve kardiyak 

disfonksiyonu içeren çeşitli kardiyovasküler 

hastalıklarla yakın ilişki içinde olduğu gösterilmiştir 

(16). Narwitsh ve ark. UAS’ı olan hastalarda artmış 

sempatik ve azalmış parasempatik aktiviteyi 

gösterdiler (6). Azalmış parasempatik aktivite 

mortalite ve morbidite ile yakın ilişkilidir. HRV 

zaman temelli parametrelerinden RMSSD ve Pnn50 

parasempatik aktiviteyi yansıtmakta iken aynı 

zamanda frekans temelli parametrelerinden LF’nin 

parasempatik sistem ile güçlü ilişkisi saptanmıştır 

(10). HF sempatik düzenleme ile ilişkili iken LF/HF 

sempatik sistem veya sempatik parasempatik 

arasındaki dengeyi yansıtır (10, 17).  UAS olan 

hastalarda HRV’nin azaldığı olumsuz 

kardiyovasküler sonuçlarla ilişkili olduğu 

saptanmıştır. Baurer ve ark. (18) UAS’lu hastalarda 

RMSSD ve Pnn50 değerlerinin azaldığını 

saptadılar. Narwitsh ve ark. orta-ciddi apnede artmış 

LF (sempatik sistem ) ve azalmış HF (azalmış vagal 

aktivite) göstermişlerdir (6). Biz, çalışmamızda 

SDNN değerinin UAS’lı hastalarda kontrol grubuna 

göre düşük saptadık. SDNN kalp hızı değişkenliği 

yansıtır ve bu sonuca göre UAS’ı olan hastalarda 

kalp hızı değişkenliği azalmıştır. Ayrıca 

çalışmamızda LF ve LF/HF oranı UAS’ı olan 

hastalarda olmayanlara göre yüksek saptanırken HF 

oranı düşük olarak saptandı. Bu bulgular UAS’ı 

olan hastalarda parasempatik sistem aktivitesinin 

azaldığı ve sempatik-parasempatik sistem 

arasındaki dengenin bozulduğunu gösterir. 

 

Sonuç  

 

Biz çalışmamızda UAS’ı olan hastalarda kalp 

hızı değişkenliğinde azalma ve sempatik ve 

parasempatik arasındaki dengenin bozulduğunu 

saptadık. UAS’ı olan hastalar gelişebilecek kardiyak 

aritmiler yönünden dikkatlice değerlendirilmelidir. 
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