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OZET

Amag: Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) uyku sirasinda iist
hava yolunun tekrarlayan tikanmalar: ile seyreden bir tablodur.
OSAS’1n kardiovaskiiler sisteme etkisi oldugu ve hipertansiyona yol
agtigi bilinmektedir. Calismamizda OSAS’li hastalarda, Cockcroft-
Gault formiilii ile hesaplanan kreatinin klirensinde hipertansiyonun
onemli bir degigken olup olmadigim arastirmayr amagladik.
Yontem: Otuz yedi OSAS’li hasta (30 Erkek, 7 kadin) ¢alismaya da-
hil edildi. Ideal kiloya gore Cockgrauft-Gault formiilii uyguland: ve
kadnlar i¢in 0,85 diizeltme faktorii kullanildi. Hastalar iki gruba ay-
rildi; Grup I: hipertansiyonlu hastalar (n=12) ve Grup II: hipertan-
siyonu olmayan hastalar (n=25). Serumda iire, kreatinin, sodyum,
potasyum, fosfat, iirik asit diizeyleri ve ‘apnea—hypoapnea indexi’
(AHI) degerlendirildi.

Bulgular: Grup 1 (51,50 % 3,75 yi) ile Grup Il (47,84 £ 8,03 yi)
arasinda yaslari bakimindan istatistiksel fark yoktu (p=0,144). Bu
iki grubun klirens degerleri sirasiyla 72,30 £ 9,90 mi/dk ve 84,33 £
16,98 mll/dk olup; iki grup arasinda istatistiksel fark bulundu
(p=0,031).

Sonug: OSAS’ I hastalarda kreatinin klirensi hipertansiyon varligin-
da azalmaktadir.

Anahtar Kelimeler: OSAS, klirens, Hipertansiyon.

SUMMARY

Evaluation of Creatinine Clearance in Patients with Obstructive
Sleep Apnea Syndrome

Objective: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) progresses re-
current obstruction in the upper airway during the sleep. It is known
that OSAS affects the cardiovascular system and causes hypertensi-
on. We aimed to see whether hypertension is an important variable
in creatinine clearance estimated by using Cockcroft-Gault formula-
tion in patients with OSAS.

Materials and Methods: Thirty-seven (30 male, 7 female) patients
with OSAS were included in the study. Cockcroft-Gault formulation
was used with the ideal body weight and the correction factor 0.85
was used for females. Patients were divided into two groups; Group
1: patients with hypertension (n=12) and Group II: patients without
hypertension (n=25). Serum urea, creatinine, sodium, potassium,
phosphate, uric acid levels and apnea—hypoapnea index (AHI) were
evaluated.

Results: There was no statistical difference in age between the Gro-
up 1 (51.50 + 3.75 years) and the Group Il (47.84 £ 8.03 years)
(p=0.144). Clearance values of these two groups were 72,30 + 9,90
mL/min and 84,33 + 16,98 mL/min, respectively; there was a statis-
tical difference between the two groups (p=0.031).

Conclusion: In presence of hypertension, there is a decrease in cre-
atinine clearance in patients with OSAS.

Key Words: OSAS, Clearance, Hypertension.

GIRIS

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) toplumda ¢ok
sik goriilen ve birgok kardiyovaskiiler hastaligin etyopatoge-
nezinde rol oynayan bir hastaliktir. Goriilme siklig1 yaklasik

%35-15 arasindadir. OSAS’1n patofizyolojisinde uyku esna-
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sinda havayolunun tikanmasiyla posterior farinksinin tekrar-
layan tikanmalarmin ardindan oksihemoglobin desatiirasyo-
nu ile devam eden, tikkanmig havayoluna kargin inatc1 inspi-
rasyonun meydana gelmesi ve uykudan uyanma ile sonlanma
vardir (1). Young ve arkadaslart tarafindan yapilan bir ¢alis-
maya gore OSAS prevalansi erkeklerde %4, kadinlarda %2
oraninda bildirilmistir (2,3).

Bircok caligma OSAS’lu hastalarda hipertansiyonun bekle-
nenden daha yiiksek oldugunu gostermistir (4-6). Biz bu ca-
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lismada OSAS’I1 hastalarda kreatinin klirensinin hipertansi-
yondan etkilenip etkilenmedigini gostermeyi amacladik. Kre-
atinin klirensi hesaplarken Cockcroft-Gault formiiliinden ya-

rarlandik.

GEREC ve YONTEM

Horlama sikayeti ile Kulak Burun Bogaz poliklinigine bas-
vuran hastalara Epworth Sleepiness Scale (ESS) yapilarak
gerekli goriilenlere hastanemiz uyku laboratuvarinda bir gece
boyunca polisomnografi (PSG) uygulandi. Otuz yedi OSAS
tanist alan hasta (30 Erkek, 7 kadin) caligmaya dahil edildi.
Ideal kiloya gore Cockgrauft-Gault formiilii ((140-yas)(ideal
kilo)/Serum kreatinin (mg/dl)X72) uygulandi ve kadnlar igin
0,85 diizeltme faktorii kullamldi. Ideal kilo alinirken erkek
icin 5042.3X( (Boy (cm) -152.4)/2.54); kadmn i¢in
45.542.3X( (Boy (cm) -152.4)/2.54) formiilleri kullanildi.
Hastalar iki gruba ayrildi; Grup I: hipertansiyonlu hastalardan
(n=12) ve Grup II: hipertansiyonu olmayan hastalardan olug-
turuldu (n=25). Serumda iire, kreatinin, sodyum, potasyum,
fosfat, iirik asit diizeyleri ve ‘apnea—hypoapnea indexi’ (AHI)
degerlendirildi. Istatistiksel degerlendirme SPSS 11.5 (SPSS
Inc., Chicago, IL, USA) ile yapildi.

BULGULAR

Grup I (51,50 3,75 yil) ile Grup II (47,84 £ 8,03 y1l) ara-
sinda yaslart bakimindan istatistiksel fark yoktu (p=0,144).
Bu iki grubun klirens degerleri sirasiyla 72,30 £ 9,90 ml/dk
ve 84,33 £ 16,98 ml/dk olup; iki grup arasinda istatistiksel
fark bulundu (p=0,031). Bu iki grup arasindaki fark sinanir-
ken istatistiksel olarak student-t testi uygulandi. Homogen
dagilim gostermeyenler Mann-Whitney U testi ile sinandi.
Cinsler arasinda fark olup olmadig: ki-kare testi ile degerlen-
dirildi. Tablo 1’de student t testi ile degerlendirilenler ortala-
ma + standart sapma seklinde, Mann-Whitney U testi ile de-
gerlendirilenler median (minimum; maksimum) olarak bildi-
rilmisgtir. Ayrica iire ve formiille hesaplanmug kreatinin klirens
arasinda yapilan spearman korelasyon analizinde r=0,485
(p=0,003) olarak bulundu.
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Sekil 1: Her iki grup boxplot (kutu) grafigi

HT (-) n=25) | HT (+) (n=12) | p

Yas (yil) 47,8448,030 | 51,50+3,754 =0,144
Cinsiyet E=22; K=3 E=8; K=4 =0,183
BMI (kg/m’) 3493£547 | 37,0545,54 =0,28

Klirens (ml/dk) 84,33£16,98 | 72,36+9.9 =0,031
Ure (mg/dL) 30,74£6,1 374742 =0,01

Kreatinin (mg/dL) 1,0 (0,8-1,3) | 0,96(0,8-1,2) =0,446
Sodyum (mmol/L) | 141 +3,072 140,75+2,95 =0,992
Potasyum. (mmol/L) | 4,384+0,297 | 4,3£0,36 =0,457
Fosfat (mg/dL) 3,50+0,508 | 3,5440,382 =0,785
Urik Asit (mg/dL) 5.83£1,25 6,050£2,04 =0,691
AHI 45,40 (3-90) | 42,50(21-113) | =0,604

Tablo 1: Hipertansiyonu olmayan OSAS’l1 grupla Hipertan-

siyonu olan OSAS’li grup verileri

*Yas, klirens, iire, BMI,potasyum, fosfat, iirik asit meant
SD olarak bildirilmistir.

*#*AHI kreatinin median (minimum;maksimum) olarak bil-
dirilmistir.

TARTISMA

OSAS’I1 hastalarda en 6nemli komplikasyonlar kardiovas-
kiiler sisteme ait olarak bildirilmektedir. Sistemik arteryel hi-
pertansiyon bunun %30-40’mn1 olusturmaktadir (7,8). Ilac te-
davisine direncli hipertansif hastalarda OSAS insidans1 ol-
dukca yiiksektir. Logan ve arkadaglarmin yaptigi calismada
lic ve daha fazla antihipertansif ilacin optimum dozlarini al-
masma ragmen kontrolsiiz hipertansiyon olan hastalarda
OSAS prevalanst %83 saptanmustir (9). Bayram ve arkadas-
larinin yapti§1 2207 OSAS’li hastayr kapsayan caligmada
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AHI seviyesi arttikca daha yiiksek oranda hipertansiyon sap-
tandig1 bildirilmistir (3). OSA ile kardiovaskiiler iligki acik
olmasina ragmen patofizyolojisinin yeteri kadar agik olmadi-
&1 bilinmektedir. OSA ile kardiovaskiiler sistem arasindaki
iligki son yillarda artmis sempatik sinir trafigi, vagal aktivite
yetmezligi ve insiilin direnci ile agiklanmaktadir (10). Faulx
ve arkadaslarmin yaptig1 calismada OSA derecesi ile albiimin
atthmu iligkili bulunmus ve bu da kardiovaskiiler olaylarda
endotel disfonksiyonunun bir gostergesi olarak yorumlanmas-
tir. Bu calismada 496 OSAS’I1 hasta iizerinde AHI seviyesi-
ne gore AHI<S (n=233), AHI 5-14 (n=116), AHI 15-29 (n=
73), AHI=30 (n=74) smiflandirma yapilmig ve bu hastalarin
GFR ve mikroalbiimin degerleri degerlendirilmistir. Caligma-
da GFR biitiin gruplarda normal sinirlar icinde bulunmustur.
Bunun yaninda ciddi OSAS hastalarinda artan oranda albii-
min atilimi bildirmektedirler (10). Faulx ve arkadaslari GFR
degeri Ol¢limii icin caligmalarinda ki kisitlamalart ciddi
OSAS hastalarindaki obezite ve hipertansiyon olarak bildir-
miglerdir. Bizim ¢aligmamizda da gruplandirma hipertansi-
yonlu ve hipertansiyonsuz olarak yapilmig ve obezite agisin-
dan BMI degerlendirilmis ve farkliik bulunmamigtir. Yas
olarak da gruplarin denk olmast OSAS’I1 hastalar1 yagdan, ki-
lodan bagimsiz olarak degerlendirmemizi saglamistir. Tki
grup arasinda Cockgrauft-Gault formiiliine gore hesaplanan
kreatinin klirens degeri hipertansiyonlu hastalarda anlaml
olarak daha az bulunmustur. Bu da sleep apne patofizyoloji-
sine bagli kardiovaskiiler problemlerin oldugunu ve bunun da
glomeruler endotel disfonksiyonuna yol actifini akla getir-
mektedir. Bobrek yetmezliginin derecesinin belirlenmesinde
kullanilan en objektif bulgu Glomeriil filtrasyon degerinin 6l-
ciilmesidir. Normal glomeriil filtrasyon degeri 70-140 ml/da-
kika’dir. Hipertansiyon Amerika Birlesik Devletlerinde bob-
rek yetmezliginin sebebi olarak diabetten sonra 2. sirada %
25 oraminda bildirilmistir (11). Hastalarin ilk semptomlari
anemi ve noktiiriye baglh halsizlikdir (12). Glomerul filtras-
yon degeri 35-50 ml/dk’nin altina inmedik¢e semptom ver-
medigi i¢in hipertansiyon takibi ve bununla beraber bobrek
fonksiyonlarini takip etmek kanimizca 6nemlidir.

Sonug olarak yaptigimiz bu ¢alismada hipertansiyonu olan
OSAS’It hastalarda hipertansiyonu olmayan OSAS’I1 hasta-
lara gore kreatinin klirens degerinde anlamli bir azalma tesbit
ettik. Hipertansiyon tek basina zaten bobrek fonksiyonlarini
etkileyen bir patoloji olarak bilinmektedir. Yapilan caligmalar
OSAS’It hastalarda da hipertansiyon gibi kardiovaskiiler
komplikasyonlarin var oldugunu bildirmektedir. Bu yiizden
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OSAS’I1 hastalarda tansiyon takibi ve bobrek fonksiyonlarini

degerlendirme ve takibi kanimizca 6nemlidir.
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