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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uyku sırasında solunum çabası olmasına rağmen 

ağız ve burunda hava akımının olmadığı, tekrarlayıcı total(apne) veya parsiyel(hipopne) üst 

solunum yolu obstrüksiyonları ile karakterize bir uyku bozukluğudur (1,2). Bu tıkanıklık 

genellikle üst solunum yolunda olur ve kan oksijen seviyesindeki düşme ile beraber uyku 

döngüsünün bozulmasına yol açar(3). En sık rastlanan gece semptomu horlama, gündüz 

semptomu aşırı uykululuk halidir (4). OUAS′a eğilimi artıran çeşitli risk faktörleri; yaş, 

cinsiyet, obezite, ırk, boyun çevresi, sigara, alkol, sedatif kullanımı, genetik faktörler ve diğer 

hastalıklar sayılabilir (5,6). 

Uyku sırasında görülen periyodik solunum kesilmeleri, W. OsIer tarafindan 1919 yılında ilk 

kez klinik bir tablo olarak tanımlanmıştır ve Berger tarafından ilk elektroensefalografi (EEG) 

kaydının 1929’da yapılması uyku araştırmalarında bir dönüm noktası olmuştur. Gastaut 

tarafından uyku apne sendromu tanısında altın standart olan polisomnografi (PSG) ise 1965 

yılında ilk kez uygulanmıştır(7). 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) tanısında ve sonrasında yapılan titrasyon 

çalışmasında altın standart yöntem polisomnografidir(8). Polisomnografi (PSG) altın standart 

olmasına karşın maliyeti yüksektir ve zaman alıcı bir yöntemdir (9). 

Anjiotensin converting enzim (ACE), bronkokonstrüktör ve inflamatuar medyatörler olan 

bradikinin ve substans P’nin inaktive edilmesinde rol oynayan bir enzim olup,yoğun bir şekilde 

akciğerlerde üretilir (10). Anjiotensin converting enzim (ACE), Anjiotensin 1’ in Anjiotensin 

2 ‘ye dönüşmesini kataliz ederken aynı zamanda bradikininin kinine dönüşümünü kataliz eder.  
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Kardiyovasküler hormonal düzenlemede önemli bir rol oynayan anjiotensin converting 

enzim (ACE); renin-anjiyotensin ve kallikrein-kinin sistemine olan etkileri ile kardiyovasküler 

yapı ve fonksiyonun düzenlenmesinde önemli bir rol oynar (11). 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS)’ın ciddiyeti, apne-hipopne indeksi(AHİ)  ve apne 

zamanı ile serum anjiotensin converting enzim (ACE) ilişkisi gösteren Türk popülasyonuna ait 

veri çok az bulunmakta olup çalışmamızın amacı da uygun hasta grubundan bilimsel 

yöntemlerle elde ettiğimiz veriler ile Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) ile serum 

anjiotensin converting enzim (ACE) arasındaki ilişkisini saptamaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. OBSTRÜKTİF UYKU APNESİ SENDROMU 

 

2.1.1. Tanımlar 

 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS): Amerika Uyku Tıp Akademisi (AASM)  tanımına 

göre, ′Uyku sırasında tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne) üst solunum yolu 

obstrüksiyon durumları ve sıklıkla kan oksijen satürasyonunda azalma ile ilişkili bir sendrom′ 

olarak tanımlanmaktadır ve en sık görülen apne türü olarak kabul edilmektedir. (12). 

Apne: En az 10 saniye hava akımının ağız ve burundan geçmemesi anlamına gelir (13). Apne 

genellikle uyku bölünmesi ve desatürasyon ile birliktedir (15,16). 

Apne American Sleep of Medicine 2007 rehberinin sınıflandırmasına göre 3′e ayrılmaktadır 

(14). Bunlar; 

*Obstrüktif apne; üst solunum yollarındaki bir obstrüksiyon ile hava akımının ağız ve burundan 

olmamasıdır. En yaygın görülen apne tipidir. 

*Santral apne; santral sinir sistemindeki bir patolojiye bağlı olarak gelişir( travma, enfeksiyon, 

neoplazm, vb.). Hava akımının olmaması ve solunum kaslarının inaktivasyonuna bağlı gelişen 

inspirasyon işinin olmamasıdır. 

*Mikst apne; her iki apnenin komponenti de mevcut olup santral apne olarak başlar ve 

devamında obstrüktif apne halini alır. 

Hipopne: En az 10 saniye hava akımının %30-50 oranında azalması ile birlikte kan oksijen 

satürasyonunda %3’lük azalma ya da arousal gelişimi olarak kabul edilmektedir (15,16). 
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Arousal (uyanma): Uyku sırasında daha hafif uyku evresine ya da tam uyanıklık haline 

geçiştir. Apne veya hipopne arousal ile sona ermekte ve bir sonraki obstrüksiyona kadar 

solunum normale dönmektedir (17). 

Apne-Hipopne İndeksi (AHİ): Uyku esnasında görülen apne ve hipopne sayıları toplamının 

saat olarak uyku süresine bölünmesi ile elde edilen sayıdır (18). 

Solunum Sıkıntısı İndeksi (RDİ=Respiratory Disturbance Index) : AHİ ile aynı 

anlamdadır. AHİ veya RDI uyku apne tanısı ve hastalığın ağırlığının tayini için tek başına 

olmamakla birlikte en sık kullanılan kriterdir (18). 

Arousal indeksi (Aİ): Uyku süresinde oluşan arousalların saat olarak bölünmesi ile bulunan 

değerdir. 

Desatürasyon İndeksi (Dİ): Uyku süresi boyunca bir saatte meydana gelen oksijen 

desatürasyon sayısıdır. 

Minimal Oksijen Satürasyonu (MOS): Uyku süresi boyunca izlenen en düşük oksijen 

satürasyon değeridir. 

Uyku Etkinliği : Uyku süresinin kayıt süresine oranlaması ile elde edilir. 

Total Uyku Süresi (Total Sleep Time;TST): Bir polisomnografi (PSG) kaydı boyunca uyku 

süresinde geçen zamandır. 

Klinik pratikte tedavi seçimlerinde alınan yanıtların homojen olmaması nedeniyle artık 

şiddet sınıflaması önerilmemektedir(19).Ancak bilimsel çalışmalarda hastaları kategorize 

edebilmek için Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) sınıflaması yapılmaktadır. Tablo-

1’de görülmektedir(15). 

Tablo 1. Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) sınıflaması 

 

OUAS denilebilmesi için uyku boyunca oluşan apnelerin yarısından fazlasının obstrüktif 

tipte apne olması gerekmektedir (21). 
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2.1.2. Fizyopatoloji 

Patogenezi halen tam olarak aydınlatılamamış olan obstrüktif uyku apne sendromu 

(OUAS)’nun oluşumunda katkıda bulunan faktörler bireyler arası farklılık göstermektir ve 

fizyopatolojisi oldukça karmaşıktır (26,27). 

OUAS fizyopatolojisinde en sık bilinen mekanizma üst solunum yolu obstrüksiyonudur ve 

en sık retropalatal ve retroglossal bölgelerde obstrüksiyon izlenmektedir (28). Uyanıklık 

halinde dilatatör kaslar hava yolunun açıklığını sağlarken uyku halinde dilatatör kas aktivitesi 

kaybolur bu açıklık sağlanamaz ve faringeal havayolu kollabe olur. Bu oluşan kollaps 

neticesinde hipoksi ve hiperkapni gelişir. Bu olaylar sonucu solunum çabası artar, arousallar ve 

tekrar solunum olayları gerçekleşir. Hasta solunumun başlaması ile tekrar uyur ve bu durum 

sikluslar halinde devam eder (29). 

Fizyopatolojisinde üzerinde durulan mekanizmalardan biri “Birleşik Teori” görüşüdür ve bu 

teorinin komponentlerini subatmosferik intraluminal basınç, ekspiratuvar daralma, Starling 

yasası ve azalmış ventilatuvar motor output oluşturur (30). Bu teorinin temel nedeni kollabe 

olmaya meyilli olan farinkstir. Başlangıç noktası üst solunum yolu dilatör kaslarındaki nöral 

uyarıda azalma bunun neticesinde farinks kaslarında tonus kaybının gelişmesidir. Santral  

ventilatuvar uyarıda azalma üst solunum yolundaki dilatör kaslarında nöral uyarıda azalmaya 

sonuç olarak farinks kaslarında tonus kaybı gelişmesine neden olur. Oluşan obstrüksiyon 

sonucu hızlanan hava; havayolu duvarına çarparak negatif basıncı artırır. Artan negatif basınç 

havayolunu açık tutmasını sağlayan basıncın üzerine çıkınca havayolunda kollaps oluşur ve 

apne gelişir. Bu olaylar neticesinde hiperventilasyon oluşur ve hipokapni gelişerek ventilatuar 

motor output azalır ve aynı olaylar tekrar başlar (30). 

Ayrıca; iskelet yatkınlıkları da genetik olarak OUAS’a eğilimi artıran bir faktördür. 

Yumuşak doku farklılıkları, üst solunum yolu yapılarından düşük ve büyümüş yumuşak damak, 

büyümüş lenfoid doku bunlara örnek sayılabilir (32-34). Boyun kalınlığı obezite ilişkili OUAS 

faktörlerinden en güçlüsüdür ve parafaringeal yağ yastıklarının büyümüş boyutları ile ilişkilidir 

(35).  
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Şekil 1. Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) fizyopatolojisi (Birleşik Teori) 
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Tablo 2. Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) fizyopatolojisi 

 

2.1.3. Etiyoloji, Risk Faktörleri 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) hızla dünya genelinde yayılan bir hastalıktır. Bu 

görülme sıklığında artışın en önemli nedeni hastalık hakkında farkındalığın artması ve gelişen 

teknoloji ile polisomnografi (PSG) testine ulaşımın kolaylaşmasıdır. Obstrüktif uyku apne 

sendromu (OUAS) başlıca risk faktörleri vardır bunlar; obezite, boyun çevresi, boyun 

çevresinin artması, 40-65 yaş grubu erkek cinsiyet, ırk, sigara ve alkol kullanımı, retrognati, 

mikrognati, uvulanın büyük olması, yumuşak damağın uzun olması, tonsil hipertrofisidir 

(36,37). 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS)’un majör risk faktörlerinden olan obezite dünya 

genelinde hızla yayılmaktadır (38). Santral obezite, ÜSY çevresinde yağ birikimi yaparak üst 

solunum yolu açıklığını, kompliyansı etkilemektedir. Abdominal yağ birikimi ile solunum 

paterni bozulur ve zamanla obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) gelişmesine neden olur 

(39). 1001 kişiden oluşan ve yaşları 35 -65 arasında olan erkek hastalarla yapılan çalışmada 
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obezite, yaş, boyun çevresi, alkol kullanımının obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) için 

bağımsız risk faktörü olduğu bulunmuştur (40). 

2.1.3.1. Obezite 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS)’un bilinen ve sık görülen majör risk faktörüdür. Vücut 

kitle indeksi (VKİ) arttıkça obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) sıklığı artmaktadır (41). 

Özellikle üst vücut bölgesi obezitesi olanlar ve vücut kitle indeksi (VKİ)≥40 kg/m² olan morbid 

obezlerde obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) görülme riski daha fazladır (42,43). 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) görülen obez hastalarda boyun çevresinde aşırı yağ 

birikimi, uzun yumuşak damak, genişlemiş uvula ve bunların sonucunda daralmış havayolu 

mevcuttur (44). Erkek cinsiyette 43 cm, kadınlarda ise 38 cm’den fazla boyun çevresinin olması 

riski arttırmaktadır (45). Yağ dokusunun birikimi özellikle lateral farengeal duvar ve lateral 

farengeal yağ yastıkçıklarında olmaktadır (46). 

2.1.3.2. Cinsiyet 

Erkeklerde kadınlara göre obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) görülme riski 2-3 kat 

daha fazla olduğundan erkek cinsiyet önemli bir risk faktörüdür (47). Bunun nedeni üst solunum 

yolundaki farengeal ve supraglottik hava yolu direnci erkeklerde daha fazla olmasıdır (48). 

Erkeklerde görülen bu hava yolu direnci artışı androjenlerin etkisi ile yağ dağılımının santral 

tipte olması, androjenlerin stimüle edici etkisi veya kadınlardaki cinsiyet hormonlarının 

koruyucu etkisine bağlı olabilir (49,50). Yüksek progesteron düzeyi olduğu dönem olan luteal 

fazda dilatör kas aktivitesi de yüksek olup postmenapozal dönemde progesteron düzeyi azaldığı 

için obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS)’un kadınlarda görülme sıklığının postmenapozal 

dönemde artmasının nedeni olarak gösterilmiştir (51). 

2.1.3.3. Etnik köken 

Afrika kökenli Amerikalılar, Doğu Asyalılar, Meksikalılar ve Pasifik adalarında 

yaşayanlarda obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) sıklığı artmaktadır (52,53). 

2.1.3.4. Yaş 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) görülme sıklığı yaşla birlikte artmaktadır. Bu artışın 

nedeni tam olarak bilinmese de yaşlanmanın vücut yağ dağılımını, doku elastik özelliğini, 

ventilasyonun kontrolünü, pulmoner ve kardiyovasküler fonksiyonlar üzerinde önemli etkisinin 

olduğu, ayrıca yaşlılıkta görülme sıklığı artan komorbiditelerin de üst solunum yolu 

obstrüksiyonlarına eğilimi arttırdığı düşünülmektedir (54). 
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2.1.3.5. Sigara, Alkol ve Sedatif/Hipnotik ilaç kullanımı 

Sigara kullanan bireylerde obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) görülme sıklığı 

kullanmayan bireylere göre 3 kat daha fazla olduğu epidemiyolojik bir çalışmada gösterilmiştir 

(55). Bu ilişki net olarak aydınlatılamasa da nikotinin farengeal hava yollarında inflamasyon ve 

konjesyona yol açıp horlamaya ve bunun neticesinde obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS)’a 

eğilimi arttırdığı düşünülmektedir (56). 

Alkol ve sedatif/hipnotik ilaç kullanımı üst solunum yolunda nöromuskuler aktiviteyi azaltır, 

arousal eşiği arttırır bunun neticesinde obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) oluşmasında 

zemin oluşturur ya da var olan obstrüktif uyku apne sendromunun ağırlaşmasında rol oynar 

(57). Kronik alkol kullanımının obstrüktif uyku apne sendromunun gelişimi üzerinde etkisi 

henüz aydınlık kazanmamıştır (58).   

2.1.3.6. Genetik 

Ailesel obeziteye yatkın olma, mandibula ve maksillanın kısa olan kraniofasial sorunlar, üst 

solunum yolundaki yumuşak dokunun hacim değişiklikleri ve uykuda solunumsal kontrol gibi 

pek çok obstrüktif uyku apne sendromu ile ilişkili faktörün ortak bir genetik zemine bağlı 

olduğu ön görülmektedir (26). Afrika kökenli Amerikalılarda seratonin reseptör 2a’da 

(HTRA2a) rs9526240 polimorfizminin obstrüktif uyku apne sendromu ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır (60). 

Ülkemizde 2003 yılında yapılan bir çalışmada obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) olan 

hastalarda HLA-A28, DR15 ve CW3 doku antijenlerinin sağlıklı olan kontrole göre anlamlı 

düzeyde yüksek olduğu saptanmıştır (61).   

2.1.3.7. Diğer  

Alerjik rinit, üst solunum yolu enfeksiyonları, anatomik sebeplere bağlı olarak gelişen 

obstrüksiyon ve geceleri ortaya çıkan burun tıkanıklığı horlama ve obstrüktif uyku apne 

sendromu (OUAS) ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(3). Mevsimsel alerjik riniti olan obstrüktif 

uyku apne sendromlu hastalarda yapılan bir çalışmada AHİ’nin alerjen döneminde artış 

gösterdiği bulunmuştur. Kronik burun tıkanıklığı olan hastalarda obstrüktif uyku apne 

sendromu görülme sıklığı olmayanlara kıyasla 2 kat daha fazladır(62).   

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS)’un neden olabileceği bazı hastalıklar mevcuttur. 

Bunlar; 

1.Kardiyovasküler: Sistemik hipertansiyon, iskemik kalp hastalığı, sol kalp yetmezliği, 

pulmoner hipertansiyon, sağ kalp yetmezliği, kardiyak aritmiler 
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2.Pulmoner: Overlap sendromu, bronş hiperaktivitesi 

3.Nörolojik: Serebrovasküler hastalık, gündüz aşırı uykululuk hali, sabah baş ağrısı, nokturnal 

epilepsi, huzursuz ve yetersiz uyku 

4.Psikiyatrik: Bilişsel bozukluk, depresyon, anksiyete 

5.Endokrin: Libido azalması, impotans   

6.Nefrolojik:Nokturi, proteinüri, nokturnal enürezis 

7.Gastrointestinal: Gastroözofageal reflü 

8.Hemotolojik: Sekonder polisitemi 

9.Sosyoekonomik: Trafik ve iş kazaları, ekonomik kayıplar, iş kaybı, evlilik sorunları, yaşam 

kalitesinde azalma 

10.Diğer: Glokom, işitme kaybı 

Tablo 3. OUAS ile ilişkili hastalıklar(24) 

 



11 
 

 

2.1.4. Klinik semptomlar 

Obstrüktif uyku apne sendromunda en çok karşılaşılan semptomlar; horlama, gündüz aşırı uyku 

hali, gündüz uykusuzluk, geceleri boğulma hissi ile uyanma, tanıklı apnedir(63,64). Daha az sıklıkta 

görülen semptomlar ise; gasrtoözofageal reflü, noktüri, enürezis, libido azalmasıdır(65). 

2.1.4.1. Horlama 

Horlama şikayeti obstrüktif uyku apne sendromunda en sık karşılaşılan semptomdur ve OUAS’lı  

hastaların %70-95’inde horlama görülür(66). OUAS’lı hastalarda sık tekrarlayan apnelerle kesilen 

düzensiz horlama tipiktir(24). 

2.1.4.2. Tanıklı apne 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) olan hastaların eşleri gürültülü ve aralıklı 

kesilmelerin olduğu düzensiz horlama, aralıklı solunumun durması, bu esnada görülen göğüs 

ve karın hareketlerine tanık olmasıdır(67). Tanıklı apne semptomu obstrüktif uyku apne 

sendromunda en sık karşılaşılan semptom olmasına rağmen KOAH, astım, konjestif kalp yetmezliği 

gibi bazı hastalıklarda da görülebildiği akla gelmelidir(68,69). 

2.1.4.3. Gündüz aşırı uyku hali (GAUH) 

Uyku esnasında görülen ve tekrarlanan apne, hipopne ve arousallar sonucunda gelişen uyku 

bölünmeleri ve bunun neticesinde hastaların uyandıklarında gündüzleri aşırı uyku ihtiyacı 

hissetmesi şeklindedir(70). Gündüz aşırı uyku hali OUAS dışında diğer hastalıklarda da 

görülebilir. Bunlar; yetersiz uyku, narkolepsi, insomnia, hipersomni, vardiya usulü çalışanda 

izlenen düzensiz uyku, hipnotik/sedatif ilaç kullanımı, uykuda izlenen periyodik ekstremite 

hareketleri ve psikiyatrik hastalıklarda da görülebilir(70,71). Gündüz aşırı uyku halinin ağırlığı; 

apne periyodlarının sıklığı, apne süresinin uzunluğu, oksijen desatürasyon derecesi ile sıkı 

ilişkilidir(67). Bu semptom bireylerin iş ve sosyal hayatlarında dikkatini önemli ölçüde 

etkilemektedir ve özellikle trafikte araç kullanımı gibi aktivitelerde bireylerde sorun 

oluşturmaktadır(72). 

Gündüz aşırı uyku halinin değerlendirilmesinde objektif ve standart bir test olarak multiple 

sleep latency test (MSLT) geliştirilmiş ancak uygulanması zor ve bir ekip gerektirdiğinden 

Stanford Sleepiness Scale, Epworth uykululuk skalası (EUS) gibi uykululuğu değerlendiren 

pratik skalalar düzenlenmiştir(73,74,75). Günümüzde en çok kullanılan Epworth uykululuk 

skalası (EUS) 8 sorudan oluşan bir anket olup yetişkinler için kolay ve güvenilir bir testtir(76). 

Skalada 8 soru mevcut olup her soru için 0 ile 3 arasında puanlanır ve toplam skor elde edilir. 

10 puanın üzeri uykululuk halini tanımlamak için kullanılır(77). 
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Sorular sorulurken ‘ iç geçmesi, uyuklama, hafif uykuya dalma olur mu ? ’ sorularına 

hastaların; 

0= Hiç yok 

1= Hafif derece var 

2= Orta derece var 

3= İleri derece var şeklinde yanıt vermesi istenir. 

Tablo 4. Epworth Uykululuk Skalası (EUS) 

 

2.1.5. Tanı 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) gündüz aşırı uyku hali, iş ve sosyal hayatta 

dikkati toplayamama ve sonucunda kazalara neden olan, hastalıklara neden olan veya var olan 

bir hastalığın şiddetini arttırarak morbidite-mortaliteye neden olan bir hastalıktır(81,82). 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) tanısında ve sonrasında yapılan titrasyon 

çalışmasında altın standart yöntem polisomnografidir(8). 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) tanı yöntemlerini 5 ana başlık altında 

inceleyebiliriz(78); 

1.Klinik tanı (Semptomlar, risk faktörleri, ilişkili hastalıklar) 

2.Radyolojik tanı 

3.Endoskobik tanı 
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4.PSG 

5.Yardımcı tanı yöntemleri (Kan tetkikleri, kan gazı, EKG, SFT, akciğer grafisi) 

American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafından obstrüktif uyku apnesi sendromu 

(OUAS) tanısı için yayınlanan raporda objektif ve subjektif kriterler mevcut olup OUAS tanısı 

için A+B+D ya da C+D kriterleri gereklidir(85,86). 

A. Aşağıdakilerden en az bir kriterin varlığı; 

o Gündüz aşırı uyku hali, sabahları yorgun uyanma, yorgunluk, insomnia yakınmaları 

o Nefes tutma ya da boğulma hissi ile uyanma 

o Uyku süresinde gürültülü şeklide horlama, nefes alıp vermenin durması ya da her 

ikisinin hasta yakını tarafından gözlenmesi  

B. Polisomnografi kayıtlarında aşağıdaki kriterlerin gösterilmesi; 

o Bir saatlik uyku süresinde en az 5 solunumsal olay yaşanması (apne, hipopne, RERA) 

o Her solunumsal olayların tamamı ya da bir kısmında solunum çabasının mevcut olması  

C. Polisomnografi kayıtlarında aşağıdaki kriterlerin gösterilmesi; 

o Bir saatlik uyku süresinde en az 15 solunumsal olay yaşanması (apne, hipopne, RERA) 

o Her solunumsal olayların tamamı ya da bir kısmında solunum çabasının mevcut olması 

D. Yakınmaların başka bir uyku bozukluğu, medikal ya da nörolojik bozukluk, ilaç kullanımı 

ve madde bağımlılığı ile açıklanamaması.  

2.1.5.1. Radyolojik tanı 

Radyolojik görüntülemede statik ve dinamik olmak üzere iki çeşit metot kullanılabilir. Statik 

metot ile kemik ve yumuşak dokuların boyutları, yağ ve sıvı oranlarındaki değişiklikler 

saptanırken; dinamik yöntemle ise solunum ve uykuya bağlı değişiklikler saptanır(79). 

 Obstrüktif uyku apnesi sendromu tanısında yardımcı radyolojik yöntemler; 

1.Sefalometri 

2.Sineradyografi 

3.Floroskobi 

4. Akustik refleksiyon  

5.Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

6. Bilgisayarlı tomografi (BT) 
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2.1.5.2. Endoskopik tanı 

Nazofarengoskopi ile dinamik havayolu değişiklikleri ve havayolunun kollabe olduğu 

seviye ve derecesi belirlenir(80). Müller manevra yöntemi kullanılarak burundan glottise kadar 

havayolundaki değişiklikleri göstermeye yardımcı olur ancak çevre yumuşak doku hakkında 

bilgi vermez. 

2.1.5.3. Polisomnografi (PSG) 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) tanısında ve sonrasında yapılan titrasyon 

çalışmasında altın standart yöntem polisomnografidir(8).Bu test uykuda nörofizyolojik, 

kardiyolojik, respiratuar, fizyolojik ve diğer fiziksel parametrelerin gece boyunca, periyodik ve 

sürekli olarak uyku laboratuvarında kaydedilmesi aynı zamanda ses ve görüntü kaydı 

yapılmasıdır. Kayıttan birkaç gün önce hastanın uyku düzenini bozabilecek ilaçlar kesilmeli, 

kayıt günü çay, kahve, alkol alımına izin verilmemelidir(87). Skorlama ′AASM Uyku ve İlişkili 

Olaylar İçin Skorlama El Kitabı′ rehberliğinde yapılmalıdır(89). 

Polisomnografi sırasında rutin olarak kaydedilen parametreler aşağıda gösterilmiştir(83,84). 

1.Elektroensefalogram (EEG) 

2.Elektromyogram (EMG-submental), Elektromyogram (EMG-tibialis)  

3.Elektrookülogram (EOG) 

4.Elektrokardiyografi (EKG) 

5.Oral/nazal hava akımı 

6.Trako-abdominal solunum hareketleri 

7.Kan oksijen satürasyonu 

8.Vücut pozisyonu 

EEG, EOG, EMG ile uykunun evrelenmesi, yüzeyel-derin-REM uykusu ayrımının 

yapılması ve uyku süresinde ortaya çıkan patolojik olayların tespit edilmesi saptanır. Apnenin 

varlığı, tipi, süresi gibi apne özellikleri ise torakoabdominal hareketler ve oronazal hava 

akımıyla tespit edilir. Uykuda izlenen periyodik bacak hareketleri elektromyogram (EMG) ile 

izlenir ve araştırılır. Arteriyel oksijen satürasyonunun izlemi ile uyku sırasında oluşan 

desatürasyonların varlığı, derecesi, sıklığı ve süresi saptanır. Nabız, elektrokardiyografi (EKG) 

kayıtları ile kardiyak patolojilerin ve apne epizodları ile ilişkisinin saptanması yapılır(67). 
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Günümüzde polisomnografi (PSG) çalışmaları 4 tiptir (88). Bunlar aşağıdaki tabloda 

gösterilmiştir. 

 Tablo 5. Polisomnografi (PSG) çalışma tipleri 

 

American Academy of Sleep Medicine (AASM) raporuna göre polisomnografi (PSG) 

endikasyonları aşağıdaki tabloda gösterilmiştir. 

Tablo 6. Polisomnografi (PSG) endikasyonları(90) 

  

Polisomnografi (PSG) cihazında kayıt hızı 10mm/sn, ekranda görüntü süresi 30 sn tüm kayıt 

süresi ortalama 6 ile 8 saat olmalıdır. Obstrüktif uyku apnesi sendromunda polisomnografi 

(PSG) bulguları(91); 
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Tablo 7. Obstrüktif uyku apnesi sendromunda polisomnografi (PSG) bulguları(91) 

 

2.1.6. Ayırıcı Tanı 

OUAS gündüz aşırı uyku haline neden olur ancak bu durumu yapan hipotiroidi, uykusuzluk, 

uyku sırasında görülen periyodik bacak hareketler sendromu gibi durumlarda da gündüz aşırı 

uyku hali görüldüğünden ayırıcı tanısının yapılması gerekir. 

Kısa süreli uykuya dalma epizodları ile karakterize olan narkolepsi; gündüz uyuklamalarına 

neden olarak OUAS ile karışabilir. Ancak narkolepsinin OUAS ile klinik olarak farklılıkları 

mevcut olup bunlar uyku epizodlarının genelde 15 dakika sürmesi, vücut kaslarının tonusunda 

ani düşüş olan katapleksi olmasıdır. Narkolepside işitsel ve görsel halüsinasyonlar olabilir. 

Narkolepsi ile OUAS’ in ayrımı polisomnografi ile yapılır. 

Periyodik ekstremite hareketleri sendromu, nokturnal myoklonus gibi hastalıklar ile OUAS 

ayrımında elektromyogram (EMG-tibialis anterior) kullanılır. 

ÜSY rezistans sendromu; intratorasik basınçta artış ve bunun neticesinde kısa süren sık 

tekrarlayan uyanmalar sonucu gündüz aşırı uyku haline neden olabilir ve OUAS ile karışabilir. 

KOAH, konjestif kalp yetmezliği (KKY), pulmoner fibrozis gibi hastalıkların semptom ve 

bulguları obstrüktif uyku apnesi sendromu ile benzerlik gösterebilir. Ayrımında iyi bir öykü, 

fizik muayene, kardiyak ve respiratuar testler ile yapılabilir. 

Gastroözofageal reflü, asit reflüsü gibi hastalıklar uyku sırasında boğulma hissi ve nefes 

darlığı gibi semptomlara neden olarak OUAS ile benzer semptomlar gösterebilir. Ayrımında 

iyi bir öykü, fizik muayene, endoskopi gibi testler ile ayrımı yapılabilir. 

2.1.7. Tedavi 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) gündüz aşırı uyku hali, iş ve sosyal hayatta 

dikkati toplayamama ve sonucunda kazalara neden olan, hastalıklara neden olan veya var olan 

bir hastalığın şiddetini arttırarak morbidite-mortaliteye neden olan bir hastalıktır(81,82). Bu 
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nedenle OUAS tedavisinde hastaya çok yönlü bir tedavi yaklaşımı uygulanmalı amaç hastanın 

semptomlarını azaltmak, komplikasyon gelişmesini engellemek, kişinin iş ve sosyal 

hayatındaki yaşam kalitesini düzeltmek ve arttırmaktır. Ayrıca kulak burun boğaz uzmanı 

görüşü alınarak olası patolojilerin belirlenmesi ve cerrahi tedavi durumunun belirlenmesi için 

önerilmektedir(92). Hastaya uyku düzeni ile ilgili bilgilendirme, kilo verme, dengeli beslenme, 

spor ve yürüyüş gibi fiziksel aktivitenin önemi, alkol, sigara ve uyuşturucu kullanımından 

kaçınılması gibi genel önlemlerde anlatılmalıdır. Uyku pozisyonu da tedavide önemli olup 

hastaların uyurken yan yatmaları ve başlarını 30-60 derecede tutarak desteklenmesi farinksin 

stabilizasyonunu arttırarak apne süresi ve sıklığını etkilemekte apne sıklığını azaltabilmektedir.  

Genelde horlama için kullanılan ve mandibulaya pozisyon vererek ya da dil kökünü öne 

çekerek etki eden ağız içi araçlarda da kullanılabilir. Ağız içi araçlar horlama dışında genel 

önlemler uygulanmasa rağmen tedaviye yanıt alınamamış hafif ve orta derece OUAS 

hastalarında ve CPAP kullanan ancak tolere edemeyen cerrahi tedavi endikasyonu olmayan 

orta-ağır OUAS hastalarında da kullanılabilir. 

OUAS tedavisinde kullanılan diğer tedavi seçenekleri ise pozitif havayolu basıncı (PAP) 

uygulaması ve cerrahi tedavidir. Cerrahi tedavide amaç üst solunum yolundaki obstrüksiyonu 

ortadan kaldırmak olup burun cerrahisi, ağız/damak cerrahisi, hipofarengeal cerrahi, 

hipoglossal sinir uyarımı, ortagnatik cerrahi yer alır(93). 

OUAS tedavisinde kullanılan pozitif havayolu basıncı (PAP) uygulaması semptomatik 

hastalarda en etkili tedavi seçeneğidir(94). Tedaviye uyumun artması için uyurken en az 4 saat 

boyunca, kullanım süresi ise önerilen sürenin en az %70’i kadar olmalıdır(95,96). Özellikle orta 

ve ağır derece OUAS hastalarında pozitif havayolu basıncı (PAP) tedavisi ile hastanın uyku 

kalitesinde artma, kan basıncında düşme, gündüz aşırı uyku halinde azalma, yaşam kalitesinde 

düzelme, iş ve sosyal yaşamında dikkatini toplayabilme becerisinde düzelme olduğu 

gösterilmiştir(97,98). PAP cihazı üst solunum yoluna pozitif basınç uygulayarak solunum 

yolunun uyku sırasında açık kalmasını sağlar(103). PAP tedavisinde kullanılan noninvaziv 

mekanik ventilasyon (NIMV) çeşitlerinden en sık kullanılan CPAP (sürekli pozitif havayolu 

basıncı) olup bunların dışında pozitif havayolu basıncı (PAP) için kullanılan noninvaziv 

mekanik ventilasyon (NIMV) çeşitleri BİPAP (Bilevel Positive Airway Pressure), BiPAP-ST 

(Bilevel Positive Airway Pressure – Spontaneous Time Mode), APAP (Automatic Positive 

Airway Pressure), AVAPS (Average Assured Pressure Support), ASV (Adaptive Servo 

Ventilation) gibi modeller kullanılmaktadır(99,100). 
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OUAS tedavisinde kullanılan pozitif havayolu basıncı (PAP) tedavi seçeneklerinden CPAP 

(sürekli pozitif havayolu basıncı, etkili ve güvenilir bir tedavi seçeneğidir(101,102). Bu cihaz 

sabit bir basınçta inspirasyon ve ekspirasyon süresince pozitif hava akımı sağlamaktadır ve 

genelde basınç düzeyi 4-20 cm/H2O arasında olup titrasyona 4 cm/H2O başlanıp 20 

cm/H2O’ya kadar yükseltilebilir(104). Titrasyon, patolojik solunum olaylarını ortadan kaldıran 

basınç düzeyinin belirlenmesi işlemidir. Yetişkin hastalarda titrasyon esnasında 5’er dakikalık 

periyodlar içerisinde en az 2 obstrüktif tipte apne olması veya en az 3 dakikadan uzun süren 

horlama ya da 3 hipopne, 5 RERA varlığında basınç 1 cm/H2O arttırılarak bu işlem solunumsal 

olayla bitene kadar devam eder(105). CPAP ile 15 cm/H2O basınçta hava verilmesine rağmen 

halen apne ve hipopne devam ediyorsa BİPAP’ a geçilebilir. Amaç AHİ’ yi 5’ in altına indirmek 

ve hastayı uyku sürecinde en az 15 dakika REM uykusunda tutan uygun basınç ve cihazı 

belirlemektir. Titrasyon belirlenirken hastanın oksijen satürasyonu %90 üzerinde 

olmalıdır(104). 

American Academy of Sleep Medicine (AASM)’ ye göre CPAP tedavisi 

endikasyonları(102); 

1. AHİ ≥ 15 olay/saat olması 

2. AHİ ≥ 5 olay/saat ve ek olarak gündüz aşırı uyku hali, yaşam kalitesinde azalma, 

hipertansiyon ve inme gibi ek hastalık gibi kriterlerden en az birisinin bulunmasıdır. 

PAP tedavisinde kullanılan noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) çeşitleri ve özellikleri 

Tablo-8’ de özetlenmiştir. 
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Tablo 8. OUAS tedavisinde kullanılan NIMV çeşitleri ve özellikleri (106) 
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2.2. Anjiotensin Converting Enzim (ACE) 

Anjiotensin konverting enzim (ACE); çinko bağımlı bir dikarboksipeptidazdır ve vasküler 

endotel, akciğer, erkeklerde germinal hücrelerde, silyalı intestinal epitel, renal proksimal tübül 

epitelinde bulunur(110). Ayrıca monositlerin makrofaja dönüşümünde ve dentritik hücrelerin 

immünolojik olarak aktivasyonunda eksprese edildiği saptanmıştır(111). Beyinin birkaç 

bölgesi ve koroid pleksusda da saptanmıştır(112). Anjiotensin converting enzim (ACE); renin-

anjiotensin-aldosteron sisteminde bulunan bir enzim olup bazı hastalıkların tedavisinde bu 

enzimin inhibitörleri kullanılmaktadır. 

Anjiotensin converting enzim (ACE); ilk olarak 1988 yılında Corvol ve arkadaşları 

tarafından insan endotel hücrelerinden, 1989 yılında da Bernstein ve arkadaşları ile fare 

böbreğinden klonlanmıştır(113,114). Anjiotensin converting enzim (ACE) ACE-N ve C-

domain olarak her biri 612 aminoasitten oluşan iki internal alan içerir ve her iki domain çinko 

bağımlı aminoasit içermektedir(113).  

Vücutta iki formda bulunur; kanda, vücut sıvısında solubl olan form diğeri dokularda aktif 

bölgeleri hücrenin ekstraselüler yüzeyinde olan plazma membranına bağlı form olarak 

bulunur(115,116). 

2.2.1. Etki Mekanizması ve Fonksiyonları 

Anjiotensin converting enzim (ACE) en önemli fonksiyonu kan basıncının ayarlanmasında 

önemli rolü olan renin-anjiotensin sistemi (RAS) mekanizmasında bulunmasıdır. Böbrekte; 

makula densada sodyum konsantrasyonun azalması, renal kanlanmanın ve sempatik sistem 

aktivasyonu jukstaglomerüller hücrelerden renin salgılanmasını stimüle eder(117). Böbrekte 

kan basıncının düşmesiyle jukstaglomerüller hücrelerden salgılanan renin anjiotensinojendeki 

valin ve lösin aminoasitlerindeki peptid bağını parçalar ve anjiotensin 1 oluşturur(119). 
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Meydana gelen anjiotensin 1 ACE enzimi ile anjiotensin 2’ye dönüşür. Anjiotensin 2 güçlü bir 

vazokonstriktör olup sempatik sistemi etkileyerek vasküler tonusu arttırır(120,121). 

Anjiotensin 2; aldosteron salgılanmasını ve renal vazokonstriksiyon ile sodyum retansiyonu 

yapar ve antidiüretik hormon (ADH) üzerinden su retansiyonu ve volüm artışını 

sağlar(122,123). Anjiotensin 2’nin diğer etkileri; AT-1R üzerinden hücre proliferasyonu, 

miyokard üzerine pozitif inotropik etki, fibröz doku oluşumu, büyüme faktörleri artışı, AT-2R 

reseptörleri üzerinden vazodilatasyon ve hücre proliferasyonunun inhibe edilmesidir.  

Anjiotensin converting enzimin diğer önemli substratı bradikinindir. Kininler inflamasyon, 

ağrı, vazodilatasyon, analjezi gibi etkileri mevcut olup bradikinin interlökin-1 beta, interlökin-

6, interlökin-8 ve tümör nekroz faktörü salgılanmasını uyararak inflamasyon ve fagositozu 

aktive ederler (124). Kininler vasküler endotelyal büyüme faktörünün (VEGF, ''vasküler 

endotelyal growth faktör") aktivasyonu ve anjiyogenezisi uyarır(124). Anjiotensin converting 

enzimin diğer adı kininaz 2 olup bradikinini parçalayarak seviyesini düşürür. 

 

Şekil 2. Anjiotensin converting enzim (ACE) etki mekanizması 



22 
 

2.2.2. Anjiotensin Converting Enzim (ACE) İle İlgili Hastalıklar 

ACE öncelikle vasküler endotelyal hücrelerde sentezlenir daha sonra akciğerler başta olmak 

üzere alveolar makrofaj, böbrek, beyin, ince bağırsakta lokalize olur(131). Serum anjiotensin 

converting enzim (ACE) seviyesinin ölçülmesini bu enzimin seviyesi hastaların yaklaşık 

%60’ında yüksek olduğundan günümüzde en çok sarkoidoz hastalığında faydası 

olmaktadır(127). Pulmoner sarkoidozda gelişen granülomatöz inflamasyonda alveolar 

makrofajların rol oynadığı düşünülmektedir. Serum anjiotensin converting enziminin 

seviyesinin değiştiği diğer hastalıklar; silikozis, berilyozis, lepra, Hodgkin hastalığı, Gaucher 

hastalığı, mantar ve mikobakteri hastalıkları, miliyer tüberküloz, akciğer kanseri, KOAH, kistik 

fibrozis gibi hastalıklarda serum ACE seviyesi değişiklik gösterir(125-130). Yetişkinlerde 

serum anjiotensin converting enzim düzeyi 18-55 ACE ünitesidir. Yüksek düzeydeki serum 

ACE düzeyleri vasküler duvar kalınlık artışına ve ateroskleroza neden olur(132). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız prospektif ve kesitsel bir çalışmadır. Amacımız obstrüktif uyku apnesi 

sendromu (OUAS)  ciddiyeti, apne-hipopne indeksi(AHİ), uyku etkinliği ve apne zamanı ile 

serum anjiotensin converting enzim (ACE) ilişkisini saptamaktır. Bu çalışmamız için Tekirdağ 

Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul Başkanlığı’ndan 25.10.2022 tarihinde 

2022.182.10.06 protokol numarası ile onay alınmıştır. Toplam 90 hasta alınmıştır. Çalışmaya 

katılan bütün gönüllü hastalara Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesinin son versiyonunda 

belirtilen etik kurallara, İyi Klinik Uygulamaları (İKU), İyi Laboratuvar Uygulamaları (İLU) 

kaidelerine ve kişileri korumayı sağlayan düzenlemelere göre davranılmıştır. 

3.1. Olgu Seçim 

Çalışmamıza katılan hastalar Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Göğüs Hastalıkları Polikliniğine başvuran horlama, tanıklı apne, gündüz aşırı uyku hali veya 

dış merkezden OUAS şüphesi olup polisomnografi (PSG) tetkiki için gelen hastalardan 

oluşmaktadır.  

Çalışmaya katılan her hastaya gönüllü olur onam formu anlatılmış ve hastalar yapılan 

çalışma hakkında, polisomnografi (PSG) testi ve kan tetkiki konusunda bilgilendirilmiş yan 

etkiler olası riskler konusundan aydınlatılmış ve gönüllü olur onam formu imzalatılmıştır. 

Hastalar hastanemizin Uyku Bozukluğu Ünitesi’nde bir gece yatırılarak PSG testi yapılmıştır. 

Test öncesi cinsiyet, boy uzunluğu, kilo, VKİ, sigara alışkanlığı, kronik hastalık öyküsü, 

iletişim bilgileri, kimlik bilgileri not edilmiştir. PSG yapılan gecenin ertesi sabahı venöz kandan 

serum ACE, hemogram, biyokimya için hastalardan kan alınmıştır. 

Yapılan PSG testinde OUAS olan ve olmayan hastalar saptanmıştır. Grupların oluşmasında 

ICSD-2 sınıflaması temel alındı ve bu sınıflamada AHİ≤ 5 olanlar normal, AHİ= 5-15 olanlar 



24 
 

hafif OUAS, AHİ=16-30 olanlar orta OUAS, AHİ≥30 olanlar ağır OUAS olarak kabul 

edilmektedir(15). AHİ sonucu 5’in üzerinde gelen ve PSG sonucu OUAS olan 60 hastanın 30 

tanesi erkek, 30 tanesi kadın olarak hasta grubu oluşturulmuştur. OUAS olmayan AHİ sonucu 

5’in altında gelen horlama olarak değerlendirilen 30 hasta ise 15’i kadın, 15’i erkek olarak 

kontrol grubu oluşturulmuştur. 

  PSG ile değerlendirilen parametreler; 

1. Uyku etkinliği, uyku evrelerinin dağılımı (süre-yüzde) 

2. Obstrüktif ve santral apnelerin ve hipopnelerin sayısı 

3. Apne indeksi, hipopne indeksi, apne-hipopne indeksi (REM, NonREM ve total) 

4. Arousal indeksi ve oksijen desaturasyon indeksi (REM, NonREM ve total) 

5. Ortalama saturasyon, maksimum ve minimum saturasyon (REM, NonREM, total) 

6. Saturasyonun %90’ın altında geçtiği süre 

 

3.2. Gönüllü Hastaların Kriterleri 

Gönüllülerin araştırmaya dahil edilme kriterleri; 

1-18 yaşından büyük olmak 

2-Çalışmaya katılmaya gönüllü  olmak 

3-PSG testinin yapılmış olması 

4-Bilinen kronik akciğer,kalp,böbrek hastalığı olmayanlar 

5-Hipertansiyon öyküsü , ACE inh ve ARB inh kullanımı olmayanlar 

6- Bağ doku hastalığı, romatolojik ve otoimmun hastalığı olmayan hastalar 

Gönüllülerin araştırmaya dahil edilmeme kriterleri; 

1-18 yaş altı olmak 

2-Çalışmaya katılmaya onay vermeyen hastalar ya da onay verdikten bir süre sonra vazgeçen 

hastalar 

3-PSG testi olmayanlar veya PSG testi sırasında uyumsuzluk ya da herhangi bir nedenle testi 

tamamlanmadan sonlandıranlar 

4-Kanser tanısı olanlar ve kanser nedeniyle aktif tedavi alanlar veya takipte olanlar 

5-Kronik kalp,akciğer,böbrek hastalığı gibi kronik komorbid hastalığı olanlar 

6- Hipertansiyon öyküsü , ACE inh ve ARB inh kullanımı olanlar 

7-Bağ doku hastalığı, romatolojik ve otoimmun hastalığı olan hastalar 
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3.3. İstatistiksel Yöntemler 

Çalışma 90 hastanın tek bir merkezden elde edilen veriler üzerinden gerçekleştirilmiştir. 

İstatistiksel değerlendirilmeler için SPSS (statistical package for social sciences, for Windows, 

release 18.0.0 standard version ) programı kullanılmıştır. Veriler ortalama ± standart sapma 

frekans ve yüzde (%)  ile ifade edilmiştir. Değişkenlerin karşılaştırılmasında Bağımsız 

örneklem t testi kullanılmıştır. İstatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanan değişkenlerin hangi 

gruplar arasında fark olduğunu tespit etmek için Mann- Whitney U testi yapılmıştır. Ayrıca 

değişkenler arasındaki ilişkinin belirlenmesi analizinde Pearson Korelasyon testi ve Spearman 

korelasyon testi kullanılmıştır. İstatistiksel analizlerin tamamında p < 0,05 değeri istatiksel 

olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza toplam 90 kişi katılmış olup bunlar OUAS olan hasta grubu ve OUAS olmayan 

kontrol grubu olarak ikiye ayrılmıştır. Gönüllüler Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Polikliniğine OUAS şüphesi ile başvuran veya dış 

merkezden OUAS şüphesi olup polisomnografi (PSG) tetkiki için gelen hastalardan 

oluşmaktadır. 

PSG testi öncesi cinsiyet, boy uzunluğu, kilo, VKİ, sigara alışkanlığı incelenmiş olup 30 

erkek(%50) ve 30 kadın(%50) olmak üzere 60 kişi OUAS hastası grubu, 15 erkek (%50) ve 15 

kadın (%50) olmak üzere 30 kişilik gönüllü kontrol grubu vardır. OUAS grubunda 31 kişide 

sigara içme öyküsü, kontrol grubunda ise 16 kişide daha öncesinden sigara içme öyküsü 

mevcuttur. OUAS ve kontrol grubunun özellikleri aşağıdaki tabloda gösterilmiştir. 

Tablo 9. Çalışma hastalarının demografik özellikleri 

 

Hasta 

(N=60) Kontrol(N=30) 

Normallik 

Durumu 

Varyans 

Homojenliği 

T-Testi p değeri 

Yaş 52,02±9,71 42,8±10,45 Normallik yok Homojendir 0,000 

Kilo 90,37±10,96 69,33±11,02 Normal Homojendir 0,000 

Boy 166,97±9,6 170,37±10,06 Normallik yok Homojendir 0,123 

VKİ(kg/m2) 32,62±4,968 23,723±2,38 

Normal Homojen 

değildir 

0,000 

* p < 0,05 değeri istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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Her iki gruba PSG testi yapılmış olup sonuçları ortalama olarak aşağıdaki tabloda 

gösterilmiştir. 

Tablo 10. Çalışma hastalarının ortalama PSG değerleri 

 

Hasta 

(N=60) 

Kontrol 

(N=30) 

Normallik 

Durumu 

Varyans 

Homojenliği 

T-Testi p 

değeri 

AHİ 38,04±22,12 2,32±2,16 Normal Homojen değildir 0,000 

Toplam uyku 

süresi 406,23±48,4 428,5±56,5 

Normal Homojendir 0,055 

Uyku etkinliği 0,89±0,07 0,87±0,10 

Normallik 

Yok 

Homojendir 0,308 

Arousal indeks 41,76±26,88 7,58±11,4 Normal Homojen değildir 0,000 

Minimum spo2 76,05±14,84 88,2±4,475 

Normallik 

Yok 

Homojen değildir 0,000 

Maksimumspo2 95,08±1,84 96,2±1,215 

Normallik 

Yok 

Homojendir 0,003 

Desaturasyon 

indeks 32,14±23,65 4,753±3,841 

Normal Homojen değildir 0,000 

* p < 0,05 değeri istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

PSG yapılan gecenin ertesi sabahı venöz kandan serum ACE, hemogram, biyokimya için 

hastalardan kan alınmıştır. OUAS ve kontrol grubunun ortalama kan değerleri aşağıdaki 

tabloda gösterilmiştir. 
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Tablo 11. Çalışma hastalarının ortalama kan değerleri 

 

Hasta 

(N=60) 

Kontrol 

(N=30) 

Normallik 

Durumu 

Varyans 

Homojenliği 

T-Testi p 

değeri 

Glukoz (Açlık) 106,83±21,06 98,6±19,45 

Normallik 

Yok 

Homojendir 0,076 

Kolesterol(mg/dl) 198,35±43,41 188,9±50,28 Normal Homojendir 0,0359 

HDL(mg/dl) 44,35±12,79 48,7±12,11 Normal Homojendir 0,125 

TG(mg/dl) 178,4±98,2 137,7±64,2 

Normallik 

Yok 

Homojendir 0,043 

CRP (mg/L) 4,426±5,499 3,036±3,847 

Normallik 

Yok 

Homojendir 0,218 

Fibrinojen 

(mg/dl) 329,49±65,26 310,2±75,5 

Normal Homojendir 0,214 

Sedimentasyon 18,2±15,92 14,47±13,77 

Normallik 

Yok 

Homojendir 0,276 

Troponin (ng/L) 6,722±3,848 4,59±2,632 

Normallik 

Yok 

Homojen 

değildir 

0,003 

Ferritin (ng/mL) 84,27±76,27 78,3±83,7 

Normallik 

Yok 

Homojendir 0,734 

Hemoglobin(g/dl) 13,742±1,873 13,897±1,48 Normal Homojendir 0,694 

Kreatinin (mg/dl) 0,8197±0,2977 0,7817±0,1806 

Normallik 

Yok 

Homojendir 0,523 

* p < 0,05 değeri istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

Çalışmamızda OUAS ve kontrol gruplarının demografik özellikleri ve ortalama PSG 

değerlerinden VKİ, AHİ, arousal indeks, desaturasyon indeks, minimum ve maksimum spo2 

değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında anlamlı bir fark bulunmuştur. OUAS ve kontrol 

gruplarının ortalama kan değerlerinden kolesterol, TG ve troponin değerleri gruplar arasında 

karşılaştırıldığında anlamlı bir fark bulunmuştur. 
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Çalışmamızda OUAS ve kontrol gruplarının serum ACE değerleri incelenmiştir. OUAS olan 

grupta erkeklerin ortalama serum ACE değeri 33,56±16,62 IU/L , kadınların ortalama serum 

ACE değeri 32,27±17,61 IU/L , tüm grubun ortalama serum ACE değeri 32,92±16,98 IU/L 

hesaplanmıştır. 

Kontrol grubunda erkeklerin ortalama serum ACE değeri 35,69±20,33 IU/L , kadınların 

serum ACE değeri 29,14±10,37 IU/L, tüm grubun serum ACE değeri 32,42±16,21 IU/L 

hesaplanmıştır. 

 

Şekil 3. OUAS ve kontrol grubu ortalama serum ACE değerleri 

*(p=0,5868) 

Tablo 12. Çalışma hastalarının ortalama serum ACE değerleri 

 OUAS Kontrol p değeri 

Kadın 32,27±17,61 IU/L 29,14±10,37 IU/L p=0,771 

Erkek 33,56±16,62 IU/L 35,69±20,33 IU/L p=0,806 

Tüm grup 32,92±16,98 IU/L 32,42±16,21 IU/L p=0,5868 

* p < 0,05 değeri istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

OUAS olan grupta erkek ve kadınların serum ACE değerleri incelendiğinde erkeklerin 

ortalama serum ACE değeri kadınlara göre yüksek olarak izlenmiş olup istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktur. (p=0,530)  

Kontrol grubunda erkek ve kadınların serum ACE değerleri incelendiğinde erkeklerin serum 

ACE değeri kadınlardan yüksek olarak izlenmiş olup istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur. 

(p=0,334)  

OUAS grubu ile kontrol grubu serum ACE değerleri incelendiğinde OUAS olan hastaların 

ortalama ACE değeri kontrol grubuna göre yüksek izlenmiş olup istatistiksel olarak anlamlı 

fark yoktur. (p=0,5868)  
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OUAS erkek ile kontrol grubu erkeklerin serum ACE değerleri incelediğinde OUAS olan 

erkeklerin ortalama serum ACE değeri kontrol grubuna göre düşük izlenmiş olup istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktur. (p=0,806)  

OUAS kadın ile kontrol grubu kadınların serum ACE değerleri incelendiğinde OUAS olan 

kadınların ortalama serum ACE değeri kontrol grubuna göre yüksek izlenmiş olup istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktur. (p=0,771)  

OUAS olan grupta PSG sonucuna göre 34 kişide (%56,6) ağır, 23 kişide (%38,3) orta ve 3 

kişide (%5,1) hafif OUAS mevcuttur. OUAS şiddetine göre serum ACE ortalama değerleri ağır 

OUAS olanlar 35,14±18,93 IU/L, orta OUAS 30,24±13,72 IU/L, hafif OUAS 28,3±18 IU/L 

olarak hesaplanmış olup OUAS şiddeti arttıkça serum ACE değerinde artış izlenmiş olup 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur. (p=0,770) 

Tablo 13. OUAS olan grupta PSG sonucuna göre ortalama serum ACE değerleri 

 Kadın Erkek p değeri 

Hafif OUAS 22,4±21 IU/L 40,1 IU/L p˃ 0,05 

Orta OUAS 29,14±11,44 IU/L 31,67±16,78 IU/L p=0,671 

Ağır OUAS 36,31±21,4 IU/L 34,21±17,3 IU/L p=0,946 

* p < 0,05 değeri istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

PSG sonucu hafif OUAS gelen 1 erkek (%3,3) ile 2 kadınların (%6,6) ortalama serum ACE 

değerleri değerlendirildiğinde erkeklerin ortalama serum ACE değeri 40,1 IU/L , kadınların 

22,4±21 IU/L olarak hesaplanmıştır ve istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

PSG sonucu orta OUAS gelen 10 erkekler (%33,3) ile 13 kadınların (%43,3) ortalama serum 

ACE değerleri karşılaştırıldığında erkeklerin ortalama serum ACE değeri 31,67±16,78 IU/L, 

kadınların 29,14±11,44 IU/L olarak hesaplanmıştır. Erkeklerin ortalama serum ACE değeri 

kadınlara göre yüksek izlenmiş olup istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur. (p=0,671) 

PSG sonucu ağır OUAS gelen 19erkekler (%63,4) ile 15kadınların (%50,1) serum ACE 

değerleri karşılaştırıldığında erkeklerin ortalama serum ACE değeri 34,21±17,3 IU/L kadınların 

36,31±21,4 IU/L olarak hesaplanmıştır. Erkeklerin ortalama serum ACE değeri kadınlara göre 

düşük izlenmiş olup istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur. (p=0,946) 
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Şekil 4. Serum ACE ile AHİ arasındaki korelasyon 

*p=0,931 r= -0,009   

AHİ ile serum ACE arasında korelasyon testi yapıldığında anlamlı düzeyde fark olmadığı 

tespit edilmiştir. 

 

Şekil 5. Serum ACE ile desatürasyon indeks arasındaki korelasyon 

*p=0,469 r= 0,077  

Desatürasyon indeks ile serum ACE arasında korelasyon testi yapıldığında anlamlı düzeyde 

fark olmadığı tespit edilmiştir. 
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Şekil 6. Serum ACE ile arousal indeks arasındaki korelasyon 

*p=0,099 r= - 0,175  

Arousal indeks ile serum ACE arasında korelasyon testi yapıldığında anlamlı düzeyde fark 

olmadığı tespit edilmiştir. 
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5. TARTIŞMA 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uyku sırasında solunum çabası olmasına rağmen 

ağız ve burunda hava akımının olmadığı, tekrarlayıcı total(apne) veya parsiyel(hipopne) üst 

solunum yolu obstrüksiyonları ile karakterize bir uyku bozukluğudur (1,2). Obstrüktif uyku 

apnesi sendromu (OUAS) ilk tanımı 19. yüzyılda yapılmasıyla birlikte 1956 yılında sendromun 

klinik bulguları ortaya konulmuştur(133). Tanısında altın standart olan polisomnografi (PSG),  

Gastaut tarafından 1965 yılında ilk kez uygulanmıştır(7). 

Obstrüktif uyku apnesi sendromunda tekrarlayan apne nedeniyle tekrarlayan hipoksi ve 

daha sonrasında reoksijenasyon meydana gelmektedir. Bu tekrarlanan süreçler neticesinde 

serbest oksijen radikalleri, vasküler endotelyal disfonksiyon, enflamasyon bozukluğu, 

oksidatif stres artışı, metabolik ve koagülasyon bozukluğu da oluşur. Obstrüktif uyku apnesi 

sendromunda izlenen ve tekrarlayan hipoksi ve reoksijenasyon; oksidatif stres oluşumu ve 

sistemik inflamasyonun aktivasyonu gibi patolojik mekanizmaların birincil tetikleyici olduğu 

düşünülmektedir(135). Bu patolojik mekanizmaların tekrarlanması ve birikmesi sadece 

kardiyovasküler ve metabolik morbiditede artışa yol açmakla kalmaz ayrıca yaşlanma 

sürecinin çeşitli yönleri üzerinde önemli bir etkiye neden olur(136). Hastalığa ve 

semptomlarına yönelik gerekli ve yeterli önlemler alınmadığı durumda ise morbidite ve 

mortalitede artış izlenmektedir(20). 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) başlıca risk faktörleri vardır bunlar; obezite, boyun 

çevresi, boyun çevresinin artması, 40-65 yaş grubu erkek cinsiyet, ırk, sigara ve alkol kullanımı, 

retrognati, mikrognati, uvulanın büyük olması, yumuşak damağın uzun olması, tonsil 

hipertrofisidir (36,37). Vücut kitle indeksi (VKİ) arttıkça obstrüktif uyku apne sendromu 

(OUAS) sıklığı artmaktadır (41). Özellikle üst vücut bölgesi obezitesi olanlar ve vücut kitle 
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indeksi (VKİ)≥40 kg/m² olan morbid obezlerde obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) 

görülme riski daha fazladır (42,43). 

Anjiotensin converting enzim (ACE); çinko bağımlı bir dikarboksipeptidazdır ve vasküler 

endotel, akciğer, erkeklerde germinal hücrelerde, silyalı intestinal epitel, renal proksimal tübül 

epitelinde bulunur(110). Vasküler endotelyal hasar eşlik eden pulmoner hastalıklarda ACE 

enzim aktivitesi değişebilmektedir(10). Çünkü bu enzim özellikle akciğerde üretilir ve enzim 

pulmoner damarların endotel hücrelerin luminal kısmında bulunur.  Bazı çalışmalarda OUAS 

hastalarında ACE enzim aktivitesinin azaldığı bildirilirken, bazı çalışmalarda da arttığı 

bildirilmiştir(134). 

Yanzhong Li ve ark.’nın 2004 yılında yaptığı bir çalışmada hipertansiyonu olan OUAS 

hastalarında serum anjiyotensin 2 düzeyini araştırmak için hipertansiyonu olan 30 OUAS 

hastası, hipertansiyonu olmayan 30 OUAS hastası ve kardiyovasküler hastalığı olmayan 30 

kişiden oluşan sağlıklı kontrol grubu olmak üzere toplam 90 hasta çalışmaya dahil edilmiş. 

Anjiotensin 2’nin serum düzeyi hipertansiyonu olan ve olmayan OUAS hastalarının sağlıklı 

kontrol grubundakilere göre anlamlı olarak yüksek bulunmuş (p<0.01). Anjiotensin 2’nin 

serum düzeyi hipertansiyonu olan ve olmayan OUAS hastalar arasında değerlendirildiğinde 

p>0.05 olarak hesaplanmış ve anlamlı bir farklılık saptanmamış. Bu çalışmanın verilerine göre 

OUAS olan hastalarda renin-anjiotensin sisteminin aktivitesi daha yüksek olması hipertansiyon 

gelişmesinde önemli bir risk faktörü olarak değerlendirilmiştir(59). A. Barceló ve ark.’nın 2001 

yılında OUAS hastalarında ve sağlıklı kontrollerde plazma ACE aktivitesi ve ACE geninin 

polimorfizmleri adlı bir çalışmalarında toplam 63 OUAS hastası ve 32 sağlıklı birey incelenmiş, 

ACE inhibitörleri veya sürekli pozitif hava yolu basıncı ile tedavi edilen hastalar ve ayrıca sabah 

erkenden kan örneği alınmayan kontroller çalışma dışı tutulmuş. ACE aktivitesi OUAS 

hastalarında (53.9±2.5 IU/L) sağlıklı kontrollere göre (42.4±3.1 IU/L , p<0.01) daha yüksek 

saptanmış. Çalışmanın sonucunda tedavi edilmemiş OUAS hastalarında ACE plazma 

aktivitesinin arttığı gösterilmiş(137). John Amit Benjamin ve ark.’nın 2008 yılında obstrüktif 

uyku apne hipopne sendromunun anjiotensin converting enzimin (ACE) aktivasyonu yoluyla 

hipertansiyona ve endotel disfonksiyonuna neden olup olmadığının saptanması amacıyla 

yaptığı kesitsel ve prospektif bir çalışmada Birleşik Krallık Hastanesinde uyku bozukluğu olan 

26 tedavi edilmemiş obstrüktif uyku apne hipopne sendromlu hastalar, 26 kişi horlayan ve 26 

kişi sağlıklı kontrol olmak üzere toplam 78 kişi dahil edilmiş. Ortalama serum ACE değeri 

OUAS hastalarında 33 IU/L, horlayan grupta 36 IU/L, sağlıklı kontrol grubunda 32 IU/L olarak 

saptanmış ve ortalama serum ACE değerleri arasında anlamlı fark izlenmemiş (p=0,63). 6 ay 



35 
 

sonra obstrüktif uyku apne hipopne sendromu olan grup ve horlayan hastaların olduğu grubun 

tekrar serum ACE değerleri incelenmiş anlamlı bir fark izlenmemiş (p=0,9) ve obstrüktif uyku 

apne hipopne sendromu olan grup bu 6 aylık süre içerisinde CPAP tedavisi almış, 3 obstrüktif 

uyku apne hipopne sendromu olan hasta 6 ay sonra tekrar başvurmamış; 6 kişi daha yeniden 

katılmış, ancak değerlendirmeden önce çeşitli zamanlarda makinelerini kullanmayı bırakmışlar. 

Bu nedenle güvenilir kullanım verileri alınamamış(31). Bizim çalışmamızda serum ACE 

değerini etkileyebilecek faktörler dahil edilmeme kriteri olarak sunulmuş olup serum ACE ile 

OUAS arasındaki ilişkiyi şeffaf şekilde göstermek istedik. Çalışmaya katılan gönüllülerden 

sadece PSG yapılan gecenin ertesi sabahı kan alındı, kontrol serum ACE için tekrar kan 

alınmadı. OUAS olan grupta erkeklerin ortalama serum ACE değeri 33,56±16,62 IU/L , 

kadınların ortalama serum ACE değeri 32,27±17,61 IU/L , tüm grubun ortalama serum ACE 

değeri 32,92±16,98 IU/L, kontrol grubunda erkeklerin ortalama serum ACE değeri 

35,69±20,33 IU/L , kadınların serum ACE değeri 29,14±10,37 IU/L, tüm grubun serum ACE 

değeri 32,42±16,21 IU/L hesaplanmıştır. OUAS olan hastaların ortalama ACE değeri kontrol 

grubuna göre yüksek ancak istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi(p=0,5868). OUAS ve 

kontrol grubunda cinsiyetler arasında da korelasyon incelendi ve p ˃ 0,05 olarak hesaplanarak 

cinsiyetler arasındaki korelasyonda istatistiksel bir anlam görülmedi. Çalışmaya katılan OUAS 

hastalarının tedavi öncesi serum ACE değerleri olmadığı için OUAS hastalarında serum ACE 

değerindeki değişiklik veya tedavinin serum ACE’ ye etkisi değerlendirilememiştir. 

HK. Mishra ve ark.’nın 2013 yılında yaptığı bir çalışmada obstrüktif uyku apnesi sendromu 

olan kuzey Hindistan popülasyonunda anjiyotensin dönüştürücü enzim gen polimorfizmi 

sıklığını belirlemek için PSG sonucu OUAS olan 395 kişi ile olmayan 418 kişi, toplamda 813 

kişi ile bir çalışma yapılmış. Serum ACE aktivitesi OUAS olan grup ile olmayan grup 

karşılaştırıldığında OUAS olanlarda önemli ölçüde azalmış olarak saptanmış ve p=0.04 ile 

azalma anlamlı olarak hesaplanmış(25). 2010 yılında T. Yakut ve ark.’nın Türk hastalarda 

OUAS ile ACE geninin I/D polimorfizmi arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmasında 37 kişiden 

oluşan kontrol grubu ve 64 kişiden oluşan OUAS hastası olan grup olmak üzere toplam 101 

kişi ile yapılmış. OUAS grubu ile kontrol grubunun ACE geninin I/D polimorfizmleri 

saptanmış ve farklı tipteki genotipler belirlenerek her iki grup arasında karşılaştırıldığında 

p>0.05 olarak hesaplanmış ve anlamlı bir fark izlenmemiş. ACE I/D gen polimorfizminin Türk 

hastalarda OUAS için genetik bir risk faktörü olmadığı sonucuna varılmış(23). Candan Oğuş 

ve ark.’nın 2010 yılında OUAS olan Türk hastalarda serum ACE aktivitesini ve anjiotensin 

converting enziminin insersiyon/delesyon polimorfizmini araştırmak için 97 kişiden oluşan bir 
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çalışma yapılmış ve bu çalışmasında serum ACE aktivitesi ağır OUAS olan hastalarda hafif 

OUAS olanlara göre düşük saptanmış ve p=0.006 hesaplanarak bu düşüş anlamlı kabul 

edilmiş(22). Bizim çalışmamızda OUAS olan grupta PSG sonucuna göre 34 kişide (%56,6) 

ağır, 23 kişide (%38,3) orta ve 3 kişide (%5,1) hafif OUAS mevcuttu. OUAS şiddetine göre 

serum ACE ortalama değerleri ağır OUAS olanlar 35,14±18,93 IU/L, orta OUAS 30,24±13,72 

IU/L, hafif OUAS 28,3±18 IU/L olarak hesaplanmış olup OUAS şiddeti arttıkça serum ACE 

değerinde artış izlendi. Ancak istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi.(p=0,770) PSG 

sonucuna göre cinsiyetler arasındaki korelasyon incelendi ve istatistiksel olarak anlamlı fark 

izlenmedi. 
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6.SONUÇLAR 

OUAS olan grupta erkek ve kadınların serum ACE değerleri incelendi ve erkeklerin 

ortalama serum ACE değeri kadınlara göre yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı fark 

izlenmedi. Kontrol grubunda erkek ve kadınların serum ACE değerleri incelendi erkeklerin 

serum ACE değeri kadınlardan yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi. OUAS 

grubu ile kontrol grubu serum ACE değerleri incelendiğinde OUAS olan hastaların ortalama 

ACE değeri kontrol grubuna göre yüksek ancak istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi. 

  OUAS erkek ile kontrol grubu erkeklerin serum ACE değerleri incelediğinde OUAS olan 

erkeklerin ortalama serum ACE değeri kontrol grubuna göre düşük olup istatistiksel olarak 

anlamlı fark izlenmedi. OUAS kadın ile kontrol grubu kadınların serum ACE değerleri 

incelendiğinde OUAS olan kadınların ortalama serum ACE değeri kontrol grubuna göre yüksek 

olup istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi. 

AHİ ile serum ACE arasında korelasyon testi yapıldığında anlamlı düzeyde fark olmadığı 

tespit edilmiştir. Arousal indeks ile serum ACE arasında ve desatürasyon indeks ile serum ACE 

arasında korelasyon testi yapıldığında anlamlı düzeyde fark olmadığı tespit edilmiştir. PSG 

sonucuna göre OUAS şiddeti arttıkça serum ACE değerinde artış izlenmiş olup istatistiksel 

olarak anlamlı fark izlenmedi.  

Çalışmamız OUAS ile serum ACE arasındaki potansiyel ilişkiyi göstermek amacıyla 

yapılmıştır. Literatürdeki bazı çalışmaların aksine serum ACE ile OUAS arasında anlamlı bir 

farklılık saptanmamış olup bu ilişkinin daha iyi aydınlatılması için daha büyük ölçekli 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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ÖZET 

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uyku sırasında solunum çabası olmasına rağmen 

ağız ve burunda hava akımının olmadığı, tekrarlayıcı üst solunum yolu obstrüksiyonları, 

hipoksi, reoksijenizasyon, arousallar ile karakterize bir uyku bozukluğudur. Bu tekrarlanan 

süreçte oluşan serbest oksijen radikalleri, vasküler endotelyal disfonksiyon nedeniyle 

kardiyovasküler ve metabolik morbiditede artışa yol açar. 

Anjiotensin converting enzim (ACE); çinko bağımlı bir dikarboksipeptidazdır. Bu enzim 

özellikle akciğerde üretilir ve pulmoner damarların endotel hücrelerin luminal kısmında 

bulunur. Anjiotensin 1’ in Anjiotensin 2 ‘ye dönüşmesini kataliz ederken bronkokonstrüktör ve 

inflamatuar mediatörler olan bradikinin ve substans P’nin inaktive edilmesinde rol oynar. 

Vasküler endotelyal hasar eşlik eden pulmoner hastalıklarda ACE enzim aktivitesi 

değişebilmektedir.   

Obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS)’ın ciddiyeti, apne-hipopne indeksi(AHİ)  ve apne 

zamanı ile serum anjiotensin converting enzim (ACE) ilişkisi gösteren Türk popülasyonuna ait 

veri çok az bulunmakta olup çalışmamızın amacı da uygun hasta grubundan bilimsel 

yöntemlerle elde ettiğimiz veriler ile obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) ile serum 

anjiotensin converting enzim (ACE) arasındaki ilişkisini saptamaktır. 

Prospektif ve kesitsel bir çalışmadır. Gönüllü olarak toplam 90 kişi katılmıştır. Gönüllüler 

PSG sonucuna göre OUAS olan hasta grubu, OUAS olmayan kontrol grubu olarak ayrılmıştır. 

Gönüllüler Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları 

Polikliniğine OUAS şüphesi ile başvuran veya dış merkezden OUAS şüphesi olup 

polisomnografi (PSG) tetkiki için gelen hastalardan oluşmaktadır. Uyku Bozukluğu 

Ünitesi’nde bir gece yatırılarak PSG testi yapılmıştır. Test öncesi cinsiyet, boy uzunluğu, kilo, 

VKİ, sigara alışkanlığı, kronik hastalık öyküsü, iletişim bilgileri, kimlik bilgileri not edilmiştir. 

PSG yapılan gecenin ertesi sabahı venöz kandan serum ACE, hemogram, biyokimya için 

hastalardan kan alınmıştır. 

OUAS olan grupta erkeklerin ortalama serum ACE değeri 33,56±16,62 IU/L , kadınların 

ortalama serum ACE değeri 32,27±17,61 IU/L , tüm grubun ortalama serum ACE değeri 

32,92±16,98 IU/L hesaplanmıştır. Kontrol grubunda erkeklerin ortalama serum ACE değeri 

35,69±20,33 IU/L, kadınların serum ACE değeri 29,14±10,37 IU/L, tüm grubun serum ACE 

değeri 32,42±16,21 IU/L hesaplanmıştır. OUAS olan grupta PSG sonucuna göre 34 kişide 
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(%56,6) ağır, 23 kişide (%38,3) orta ve 3 kişide (%5,1) hafif OUAS mevcuttur. OUAS şiddetine 

göre serum ACE ortalama değerleri ağır OUAS olanlar 35,14±18,93 IU/L, orta OUAS 

30,24±13,72 IU/L, hafif OUAS 28,3±18 IU/L olarak hesaplanmış olup OUAS şiddeti arttıkça 

serum ACE değerinde artış izlenmiş olup istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur.  

OUAS ve kontrol grubundaki serum ACE değerleri ve cinsiyetler arasındaki serum ACE 

değerleri karşılaştırıldı istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi. AHİ ile serum ACE değerleri 

arasındaki korelasyon yapıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi. 

Anahtar Kelimeler: Anjiotensin converting enzim, Hipoksi, Obstrüktif uyku apnesi sendromu, 

PSG testi  
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THE RELATIONSHIP OF SERUM ANGIOTENSIN CONVERTING ENZYME (ACE) 

LEVEL WITH THE SEVERITY OF OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME 

(OSAS) 

SUMMARY 

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a sleep disorder characterized by repetitive 

upper airway obstructions, hypoxia, reoxygenation, and arousals, in which there is no airflow 

in the mouth and nose despite respiratory effort during sleep. Free oxygen radicals formed in 

this repetitive process lead to an increase in cardiovascular and metabolic morbidity due to 

vascular endothelial dysfunction. 

Angiotensin converting enzyme (ACE); It is a zinc dependent dicarboxypeptidase. This 

enzyme is produced mainly in the lung and is found in the luminal portion of the endothelial 

cells of the pulmonary vessels. While catalyzing the conversion of Angiotensin 1 to Angiotensin 

2, it plays a role in inactivating bradykinin and substance P, which are bronchoconstrictors and 

inflammatory mediators. ACE enzyme activity may change in pulmonary diseases 

accompanied by vascular endothelial damage. 

There is very little data from the Turkish population showing the relationship between the 

severity of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS), apnea-hypopnea index (AHI), apnea 

time, and serum Angiotensin converting enzyme (ACE). The aim of our study is to determine 

the relationship between Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and serum Angiotensin 

converting enzyme (ACE) with the data we obtained from the appropriate patient group using 

scientific methods. 

It is a prospective and cross-sectional study. A total of 90 people participated voluntarily. 

According to the volunteer PSG results, the patient group with OSAS was divided into the 

control group without OSAS. Volunteers consisted of patients who applied to Tekirdağ Namık 

Kemal University Medical Faculty Hospital Chest Diseases Polyclinic with the suspicion of 

OSAS or who were suspected of OSAS from an external center for polysomnography (PSG) 

examination. PSG test was performed by inpatient overnight in the Sleep Disorder Unit. Before 

the test, gender, height, weight, BMI, smoking habit, history of chronic disease, contact 

information, and identity information were noted. The next morning after PSG, blood was taken 

from the patients for serum ACE, hemogram and biochemistry from venous blood. 
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The mean serum ACE value of men in the OSAS group was 33.56±16.62 IU/L, the mean 

serum ACE value of women was 32.27±17.61 IU/L, the mean serum ACE value of the whole 

group was 32.92±16.98 IU/L calculated. The mean serum ACE value of men in the control 

group was 35.69±20.33 IU/L, the serum ACE value of women was 9.14±10.37 IU/L, and the 

serum ACE value of the whole group was 32.42±16.21 IU/L.  

In the group with OSAS, according to PSG results, it was severe in 34 (56.6%), moderate in 23 

(38.3%), and 3 (5.1%) individuals. According to the severity of OSAS, mean serum ACE values 

were calculated as 35.14±18.93 IU/L for severe OSAS, 30.24±13.72 IU/L for moderate OSAS, 

28.3±18 IU/L for mild OSAS. As the severity of OSAS increased, an increase in serum ACE 

value was observed, and there was no statistically significant difference. 

Serum ACE values in OSAS and control groups and serum ACE values between genders 

were compared and no statistically significant difference was observed. When the correlation 

between AHI and serum ACE values was made, no statistically significant difference was 

observed. 

Keywords: Angiotensin converting enzyme, Hypoxia, Obstructive sleep apnea syndrome, PSG 

test 
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