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Abstract
Objectives: It is thought that nondipping pattern is responsible for cardiovascular events and mortality in obstructive sleep apnea syndrome. In our study, 
we aimed to determine the relationship between body mass index and nondipping pattern.
Material and Methods: A total of 35 patients, 29 male (83%) and 6 female (17%) diagnosed with severe obstructive sleep apnea by polysomnography in the 
sleep disorders outpatient clinic of our hospital, were included in the study. Blood pressure, age, gender and body mass index of the patients were recorded 
during the outpatient clinic examinations. A 24-hour ambulatory blood pressure holter measurement was made. The patients whose mean systolic blood 
pressure at night did not decrease more than 10% of the mean systolic blood pressure during the daytime were recorded as nondipping.
Results: The mean age of the patients was 51.97 ±8.89; mean body mass index was 33.94±6.17. Mean outpatient blood pressure measurements and 24-hour 
ambulatory blood pressure measurements do not meet the criteria for hypertension according to the American Heart Association diagnostic criteria. Non-
dipping pattern was observed in 24 (69%) of the patients. When the non-dipping pattern and body mass index were compared, a significant relationship was 
found between them (p:0.008). As the body mass index values of the patients increased, the nighttime systolic blood pressure values increased and there was 
a positive and significant relationship between them (r:0.389, p:0.021). As the body mass index values increased, mean systolic blood pressure and daytime 
systolic blood pressure values increased, but there was no significant relationship between them (p: 0.123; 0.259, respectively).
Conclusion: The blood pressure measured in outpatient clinics may not be sufficient in the determination and follow-up of cardiovascular risk factors in pa-
tients with obstructive sleep apnea syndrome. 24-hour blood pressure holter monitoring is recommended to be performed at least once during the follow-up 
of the diagnosed patients by us.
Body mass index has a direct effect on nondipping pattern and morbidity. Weight loss of the patient will affect the non-dipping pattern and reduce morbidity 
and mortality.
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Özet
Amaç: Obstruktif uyku apne sendromu komplikasyonu olarak görülen kardiyovasküler olaylar ve mortaliteden nondipping paternin sorumlu olduğu düşü-
nülmektedir. Çalışmamızda vücut kitle indeksi ile nondipping patern arasındaki ilişkiyi saptamayı amaçladık.
Gereç ve Yöntemler: Hastanemiz uyku bozuklukları polikliniğinde polisomnografi ile ağır obstruktif uyku apne sendromu tanısı konulan 29 'u erkek (%83) 
ve 6 'sı kadın (%17) toplam 35 hasta  çalışmaya alınmıştır. Hastaların poliklinik muayeneleri srasında kan basınçları, yaşları, cinsiyetleri, vücut kitle indeks-
leri kaydedilmiştir. Hastalara 24 saatlik ambulatuar tansiyon holter takılmıştır. Gece ortalama sistolik kan basıncı, gündüz ortalama sistolik kan basıncının 
%10'undan fazla düşmeyen hastalar nondipping olarak kaydedilmiştir.
Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 51,97 ±8,89; vücut kitle indeksi ortalaması 33,94± 6.17 idi. Poliklinik kan basıncı ölçümleri ortalaması ve 24 saatlik 
ambulatuar kan basıncı ölçümleri ortalaması Amerikan Kalp Derneği tanı kriterlerine göre hipertansiyon kriterlerini karşılamamaktaydı. Hastaların 24 
(%69)' unda nondipping paterni görülmüştür. Non dipping paterni ile vücut kitle indeksi karşılaştırıldığında aralarında anlamlı ilişki saptanmıştır (p:0,008). 
Hastaların vücut kitle indeksi değerleri arttıkça, sistolik kan basıncı gece değerlerinin arttığı saptanmıştır ve aralarında pozitif yönde ve anlamlı bir ilişki 
vardır (r:0.389, p:0.021). Vücut kitle indeksi değerleri arttıkça, sistolik kan basıncı ortalama ve sistolik kan basıncı gündüz değerlerinin arttığı saptandı ancak 
aralarında anlamlı ilişki yoktu (sırasıyla p: 0,123; 0.259).
Sonuç: Obstruktif uyku apne sendromu hastalarının kardiyovasküler risk faktörlerinin belirlenmesinde ve takibinde poliklinik koşullarında bakılan kan 
basıncı yeterli olmayabilir. Tanı konulan hastalardan takipleri boyunca en az bir kez 24 saatlik tansiyon holter monitorizasyonu yapılması tarafımızca öne-
rilir. Vücut kitle indeksi nondipping patern ve morbidite üzerine direk etkilidir. Hastanın kilo vermesi non dipping patern üzerine etkili olacak, morbidite ve 
mortaliteyi azaltacaktır. 
Anahtar kelimeler: Obstruktif uyku apne sendromu, Nondipping patern, Vücut kitle indeksi, Sempatik aktivasyon
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GİRİŞ

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) prevelansı er-
keklerde %22, kadınlarda %17 kadar yüksek bildirilmiş, sık 
bir hastalıktır (1,2). OUAS kardiyovasküler olaylar ve morta-
lite ile ilişkilidir. Bu nedenle tanı ve tedavisi önemli bir has-
talıktır. Sağlıklı insanlarda normalde gece sistolik kan basın-
cının, gündüz sistolik kan basıncının  %10 'undan daha fazla 
düşmesini bekleriz, buna dipping paterni denilmektedir (3). 
Fizyolojik olarak sempatik aktivitenin gece azalması sonu-
cu, kardiyak output, periferik arter direnci ve bunlara bağlı 
olarak gece kan basıncı düşmektedir (4). OUAS'lı hastalarda 
gece sistolik kan basıncında bu düşme görülmez, bu nondip-
ping patern olarak adlandırılır. Bu hastalarda kardiyovaskü-
ler morbiditeden nondipping paternin sorumlu olduğunu 
kanıtlayan çalışmalar mevcuttur (5- 7).VKİ ile OUAS arasın-
daki ilişki eskiden beri bilinen bir durumdur. VKİ yüksek-
liğinin OUAS için risk faktörü olduğu çalışmalarda saptan-
mıştır (8,9). Çalışmamızda VKİ 'nin, nondipping paterni ile 
ilişkisini saptamayı amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Hastanemiz uyku bozuklukları polikliniğinde polisom-
nografi ile ağır obstruktif uyku apne sendromu (AHİ≥ 30) 
tanısı konulan 29 'u erkek (%83) ve 6 'sı kadın (%17) toplam 
35 hasta  çalışmaya alınmıştır. Hastaların poliklinik muaye-
neleri sırasında kan basınçları, yaşları, cinsiyetleri, VKİ'leri 
kaydedilmiştir. Hastalara 24 saatlik ambulatuar tansiyon 
holter takılmıştır. Ambulatuar cihaz saat 9:00- 21:59 arasını 
gündüz,22:00- 8:59 arasını gece olarak otomatik hesaplamış-
tır. Gündüz saatlerinde 15 dakikada 1, gece saatlerinde 30 
dakikada 1 kan basıncı ölçülmüştür. Biz de, gece ortalama 
sistolik kan basıncı, gündüz ortalama sistolik kan basıncının 
%10 'undan fazla düşmeyen hastaları nondipping olarak kay-
dettik. 

Hafif ve orta OUAS olan, çalışmaya katılmayı kabul etme-
yen, hipertansiyon ve bilinen kardiyak hastalık öyküsü olan, 
antihipertansif kullanan hastalar çalışmaya dahil edilmedi.

Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi 
etik komitesinden onay alınmıştır(2021/24-08). Bu çalışma 
Helsinki deklerasyonu prensiplerine uygun olarak yapılmış-
tır.

İstatistiksel Analiz

Araştırmada elde edilen veriler SPSS (Statistical Packa-
ge for Social Sciences) for Windows programı kullanılarak 
analiz edilmiştir. Verileri değerlendirilirken tanımlayıcı is-
tatistiksel metodlar (sayı, yüzde, ortalama, standart sapma, 
min, max, medyan) kullanılmıştır. İki bağımsız grup arasın-
daki fark için normal dağılıma sahip verilerde bağımsız t tes-
ti, veri setinin normal dağılıma sahip olmadığı durumda ise 
Mann Whitney U testi uygulanmıştır. Numerik değişkenler 
arasındaki ilişkiyi test etmek için ise Pearson korelasyon veya 
Spearman korelasyon uygulanmıştır.

SONUÇLAR

Hastaların yaş ortalaması 51,97 ±8,89; vücut kitle indek-
si ortalaması 33,94± 6.17 idi. Otuz beş hastanın 29 'u erkek 
(%83) ve 6 'sı kadın (%17) idi. Poliklinik muayenesi sırasında 
ölçülen kan basınçları ortalaması 124,15± 8,65 mm Hg idi ve 
hastaların sadece % 13' ünün kan basıncı 140/90 mm Hg ve 
üzerinde ölçülmüş, hipertansiyon kriterlerini karşılamıştır. 
Ambulatuar kan basıncı ölçümlerinde de ortalama sistolik 
kan basıncı ortalaması 122,59 ± 8,54 mm Hg idi.  Hastaların 
poliklinik kan basıncı ölçümleri ortalaması ve 24 saat am-
bulatuar kan basıncı ölçümleri ortalamaları Amerikan Kalp 
Derneği (AHA)' ne göre hipertansiyon kriterlerini karşıla-
mamaktaydı.

Poliklinik muayenesi sırasında ölçülen tek kan basıncı 
değeri ve ambulatuar cihaz ile ölçülen 24 saatlik kan basıncı 
değerleri Tablo 1'de verilmektedir.

Tablo 1: Obstruktif uyku apne sendromlu hasta-
ların kan basıncı özellikleri

ortalama±SD
Poliklinik sistolik kan basıncı ort 124,15± 8,65
Holter sistolik kan basıncı ort 122,59 ± 8,54
Holter gündüz sistolik kan basıncı ort 124,57 ± 8,52
Holter gece sistolik kan basıncı ort 117,80 ± 10,61

Hastaların 24 ( %69)' ünde nondipping patern görülmüş-
tür. Nondipping patern görülen hastaların VKİ ortalamaları 
35.34 ± 5.76 kg/ m² hesaplanmıştır.  Nondipping patern ile 
VKİ karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlam-
lı ilişki saptanmıştır(p:0,008)(Tablo 2). Hastaların VKİ de-
ğerleri arttıkça, sistolik kan basıncı (SKB) gece değerlerinin 
arttığı saptanmıştır ve aralarında pozitif yönde ve anlamlı bir 
ilişki vardır (r:0.389, p:0.021). VKİ değerleri arttıkça, SKB 
ortalama ve SKB gündüz değerlerinin arttığı saptandı ancak 
aralarında anlamlı ilişki yoktu (sırasıyla p: 0,123; 0.259).

TARTIŞMA

Obstruktif uyku apne sendromu üst hava yollarının geçici 
kollapsıyla giden, hipertansiyon, aritmi, iskemik kalp hasta-
lığı, stroke gibi durumlara neden olan kronik bir hastalıktır 
(7). Morbidite ve mortalitesi yüksek olduğundan hastaların 
takibi iyi yapılmalı, risk faktörleri dikkatlice gözden geçiril-
melidir. 

Nondipping paternin kardiyovasküler morbiditenin en 
önemli belirleyicilerinden biri olduğunu gösteren çalışmalar 
vardır. Sasaki ve arkadaşları 251 OUAS'lı hastayı ortalama 43 
ay boyunca izlemişler ve nondipping grupta strok, kalp yet-
mezliği, iskemik kalp hastalığı gibi kardiyovasküler olayların 
daha sık saptandığını belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda da 
hastaların poliklinikte ölçülen tek kan basıncı ortalama de-
ğerleri AHA 2020 klavuzuna göre hipertansiyon kriterlerine 
uymamaktaydı (10). Ancak hastaların 24 saatlik ambulatuvar 
kan basıncı değerleri analiz edildiğinde hastaların %69' unda 
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nondipping paterni görülmüştür. Bu da bize gösteriyor ki, 
OUAS hastalarının kardiyovasküler risk faktörlerinin belir-
lenmesinde ve takibinde poliklinik koşullarında bakılan kan 
basıncı yeterli olmayabilir. OUAS tanısı konan hastalardan 
takipleri boyunca en az bir kez 24 saatlik tansiyon holter mo-
nitorizasyon yapılması tarafımızca önerilmektedir.

OUAS ve VKİ arasındaki ilişki uzun süredir bilinmekte-
dir (9, 11, 12) . Özdilekcan ve ark  çalışmasında VKİ arttık-
ça, OUAS şiddetinin arttığı, Johnson ve ark çalışmasında ise 
VKİ arttıkça apne-hipopne indeksinin arttığı saptanmıştır(9, 
13). Ancak bildiğimiz kadarıyla OUAS' lı hastalarda VKİ' nin 
nondipping patern ile ilişkisini araştıran bir çalışma bulun-
mamaktatır. Çalışmamızda nondipping paternin, VKİ ile 
istatistiksel olarak ilişkili olduğunu saptadık(p=0,008). Ay-
rıca bulgularımız VKİ' leri arttıkça gece sistolik kan basıncı 
ortalamasının arttığını gösterdi, halbuki gündüz sistolik kan 
basıncı ortalaması ile 24 saatlik sistolik kan basıncı ortalama-
sı arasında böyle bir ilişki saptanmadı. Gece olan sistolik kan 
basıncı düşmelerinden sempatik aktivitenin gece azalması-
nın sorumlu olduğu düşünülmektedir(4). Kilo ile sempatik 
sinir sistemi aktivasyonu arasında ilişki olduğunu gösteren 
yayınlar mevcuttur(14, 15,16). Obez kişilerde  artmış plazma 
ve üriner norepinefrin düzeyleri saptanmıştır(17, 18). Lam-
bert ve ark çalışmalarında mikronörografi kullanılarak tespit 
edilen kas sempatik sinir sistem aktivasyonu obez kişilerde 
normallere göre artmış bulunmuştur (P<0.001) (19).   Vücut-
ta artan adipoz dokunun istirahatte sempatik hiperaktivite ile 
ilişkili olduğu tartışılmıştır, hatta bazı çalışmalarda obezlerde 
istirahat halindeki kas sempatik sinir aktivitesinin normal-
den %50 daha yüksek olduğu rapor edilmiştir(20, 21, 22). Bu 
bulgulardan çıkarımımız; muhtemelen VKİ yüksekliği, gece 
sempatik aktivitenin azalmasını engelliyor, bu da gece kan 
basıncında beklenen düşüşün olmamasıyla sonuçlanıyor. Ça-
lışmamızda bulduğumuz sonuçlardan biri de VKİ 'leri arttık-
ça gece sistolik kan basıncı ortalamasının artmasıdır (r:0.389, 
p:0.021). Bu sonuç da yukarıdaki teorimizi desteklemektedir. 

Bu sonuçlar bize VKİ'nin nondipping patern üzerine etki-
sini göstermektedir. Muhtemelen VKİ' si nondipping patern 
ve morbidite üzerine direk etkilidir. Bu sonuç bize tedavide 
yol göstermektedir. Hastanın kilo vermesi nondipping pa-
tern üzerine etkili olacak, belki de non dipping paterni tedavi 
edecek, böylece OUAS hastalarında morbidite ve mortaliteyi 
azaltacaktır. 

Çıkar Çatışması ve Finansman Beyanı: Bu çalışmada çı-
kar çatışması yoktur ve finansman desteği alınmamıştır.

Araştırmacıların Katkı Oranı Beyan Özeti: Yazarlar 
makaleye eşit katkı sağlamış olduklarını beyan ederler.
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