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Obstruktif Uyku Apne Sendromunda inflamasyon Biyobelirtecleri ve Hasta-

Inflammation Biomarkers in Obstructive Sleep Apnea Syndrome and Their
Correlation with Disease Severity

Kiibra MEHEL METIN’, Selda KESKIN GULER', Segil OZERCAN?, Tahir Kurtulus YOLDAS'

OZET:

AMAG: Obstriktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku boyunca Ust
hava yolunun tekrarlayici sekilde, tam veya kismen tikanmasiyla
karakterize bir durumdur. Etiyopatogenezinde inflamasyon rol aldi-
g1 gosterilmistir. Bu calismanin amaci inflamasyon belirtecleri olarak
onerilen parametrelerin klinigimizde OUAS tanisi alan hastalarda in-
celenmesidir.

GEREC VE YONTEM: 2016-2019 yillarn arasinda polisomnografi
yapllan 80 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Apne hipopne indeksi (AHI)
30'un Ustl agir OUAS (n=20), 15-30 arasi orta OUAS (n=20), 5-15
arasl olanlar hafif OUAS (n=20), olarak gruplandirildi. AHI 5'in altinda
olanlar kontrol grubu olarak ¢alismaya alindi (n=20). Kontrol grubu ile
OUAS saptanan grup ve OUAS siddetine gore ayriimis gruplar ara-
sinda monosit/HDL, trombosit/lenfosit, notrofil/lenfosit oranlari, sedi-
mentasyon, CRP, hsCRP, homosistein degerleri karsilastirildi.

BULGULAR: Kontrol ve OUAS olan gruplar cinsiyet agisindan ben-
zerdi. Agir siddette OUAS olan grubun yas ortalamasi diger gruplara
gore daha yuksekti. Gruplar arasinda trombosit/lenfosit oranlari, nét-
rofil/lenfosit oranlari, monosit/HDL oranlari, sedimentasyon, homosis-
tein ve hsCRP degerleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi
(p>0.05). Kontrol ve OUAS gruplari arasinda agir OUAS grubunda
CRP duzeyi yuksek olup anlamli istatistiksel fark saptandi (p<0.05).
CRP seviyeleri AHI, desaturasyon indeksi, oksijen saturasyonu %90'in
altinda gecen sure, vicut kitle indeksi (VKI) ve yasla pozitif; minimum
oksijen saturasyonu ve ortalama oksijen saturasyonuyla negatif ko-
relasyon gostermekteydi. hsCRP ise desaturasyon indeksi, oksijen
saturasyonu %90'in altinda gecen sure, VKI ve yasla pozitif; minimum
oksijen saturasyonu ve ortalama oksijen saturasyonuyla negatif ko-
relasyon gosterdi.

SONUG: AJir siddette OUAS hastalarinda diger gruplara gére CRP
oranlari yiksek saptanmis olup agir siddette OUAS hastalarinda infla-
masyon acisindan degerlendirebilecegimiz bir parametre olabilir.
Anahtar Kelimeler: High density lipoprotein, monosit, notrofil, lenfosit,
CRP, obstruktif uyku apne sendromu

ABSTRACT

AIM: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a condition cha-
racterized by repetitive, complete or partial obstruction of the upper
airway during sleep. Inflammation has been shown to play a role in its
etiopathogenesis. The aim of this study is to examine the parame-
ters sugges-ted as inflammation markers in patients diagnosed with
OSAS in our clinic.

MATERIAL-METHOD: Eighty patients who underwent polysom-
nography between 2016-2019 were included in the study. Apnea hy-
popnea index (AHI) above 30 was grouped as severe OSAS (n=20),
15-30 as moderate OSAS (n=20), 5-15 as mild OSAS (n=20). Those
with AHI <5 were included in the study as the control group (h=20).
Monocyte/HDL, platelet/lymphocyte, neutrophil/lymphocyte ratios,
sedimentation, CRP, hsCRP, homocysteine values were compared
between the control group and the group with OSAS and the groups
separated according to the severity of OSAS.

RESULTS: The control and OSAS groups were similar in terms of
gender. The mean age of the group with severe OSAS was higher
than the other groups. There was no statistically significant diffe-
rence between the groups in terms of platelet/lymphocyte ratios,
neutrophil/lymphocyte ratios, monocyte/HDL ratios, sedimentation,
homocysteine and hsCRP values (p>0.05). CRP level was high in
the severe OSAS group and a statistically significant difference was
found between the control and OSAS groups (p<0.05). CRP levels
have showed positive with AHI, desaturation index, time elapsed be-
low 90%, body mass index, and age; showed a negative cor-relation
with minimum oxygen saturation and mean oxygen saturation. hsC-
RP is positive with desaturation index, time elapsed below 90%, body
mass index and age; showed a negative correlation with the minimum
oxygen saturation and the mean oxygen saturation.

CONCLUSION: CRP rates were found to be higher in severe OSAS
patients compared to other groups, and it may be a paramater that we
can evaluate in terms of inflammation in severe OSAS patients.
Keywords: High density lipoprotein, monocytes, neutrophils, lympho-
cytes, CRP, obstructive sleep apnea syndrome.
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GiRiS

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku boyunca Ust hava yo-
lunun tekrarlayici sekilde tam veya kismen tikanmasiyla karakterize
olup horlama, uykuda nefes keS|ImeS| sabah yorgun kalkma, glindliz
asiri uykululuk ana semptomlardir.’ ?Genel poptilasyonun % 3-9'unu
etkiler.’ OUAS ile sistemik |nflamasyon ve oksidatif stres arasinda
iliski olabilecegi belirtilmistir.* ° inflamasyonun OUAS etiyopatoge-
nezinde roll olabilir. Ayni zamanda uyku apne sendromunda kronik
aralikll hipoksi metabolik ve immun yanitta bozulmayi, proinflamatu-
var sitokinleri ve adezyon molekdillerinin aktivasyonunu tetikleyebilir.
Boylece sempatik aktivasyon, oksidatif stres, endotel disfonksiyonu
ve inflamasyon géralir ' “°°

Makrofajlar ve monositler inflamasyon bdlgesinde promflamatuvar
ve pro-oksidan sitokinlerin salgilanmasinda etkilidir . *° Monositler
promflamatuar ve pro-oksidan etki gosterirken HDL, ters etki goste-
rir .* OUAS hastalarinda, hastalik siddeti arttikca monosit HDL orani
(MHR) arttigi bellrt|Im|§t|r

OUAS ‘da_aralikli hipoksi reaktif oksijen drunlerinin Gretimini ve len-
fosit ve nétrofil gibi in-flamatuvar hiicreleri arttirir.® Nétrofil lenfosit
orani (NLR) sistemik inflamasyonun belirlenmesinde dlculebilir para-
metre olarak kullanilabilir .* "

Trombositler yara iyilesmesinde, inflamatuvar ve bagisiklik yanitlarin-
da rol alirlar. Trombositler hasarli ve |nflamas¥onun oldugu bélgelere
I6kositleri ve progenitér hiicreleri getirebilir . OUAS'nin siddetiy-
le trombosit lenfosit orani (PLR) arasinda iligkili bulunmug olup PLR
OUAS hastalarinda sistemik bir belirtec olabilir .

Homosistein, diyette metiyoninin demetilasyonu ile olusan kukurt
iceren bir aminoasittir. Orta ve yliksek homosistein d[]zequsri endo-
telde inflamasyona yol agan oksidatif hasara neden olabilir .

C reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) yaygin
kullanilan inflamatuvar belirteclerdir .* ™ Tekrarlayan hipoksi yeniden
oksijenlenme dongulerl CRP gibi proinflamatuvar faktorlerin aktivas-
yonuyla iliskili olabilir .* ™"

Literatlrde OUAS hastalarinda CRP, hsCRP, sedimentasyon, homo-
sistein, PLR, NLR ve MHR degerlerinin OUAS ile iligkisi incelenmis
olup farkli sonuclar meveuttur.”* © ° * * Calismamizda bu parametre-
lerin laboratuvarimizda OUAS tanisi alan hastalarimizda incelenmesi
amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM

Sagdlik Bilimleri Universitesi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
etik kurulundan (01/10/2020 -376) onay alindi. Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Uyku Bozukluklari Laboratuvari’na 2016-2019
tarihleri arasinda basvuran hastalarin dosyalar retrospektif olarak
degerlendirildi. Polisomnografi yapilan ve 60 OUAS saptanan has-
ta grubu ile 20 uyku apne sendromu saptan-mayan saglikli kont-
rol grubu ¢alismaya dahil edildi. Apne hipopne indeksi (AHI) <5’ in
altinda olan 20 hasta kontrol, 5-15 arasi olan 20 hasta hafif, 15-30
arasl 20 hasta orta ve 30'un Ustl 20 hasta adir derecede OUAS
olarak gruplandirildi. Uyku etkinligi %60'in altinda olan, kanser tanisi
bulunan, akut enfeksiyon bulgusu olan hastalar ¢calismaya dahil edil-
medi. Hastalara laboratuvara basvurularinda Philips Alice 6 marka
polisomnografi cihazi ile 1 gece polisomnografi kaydi yapildi. Poli-
somnografi Amerikan Uyku Bozukluklari Akademisi kriterlerine gore
elektro-ensefalografi (EEG), elektrookulografi (EOG), bilateral tibialis
anterior elektromiyografi (EMG) ve elektrokardiyografi kayitlar yapil-
di. Hava akimi nazal kanul ve termistér ile, solunum gabasi gégus ve
abdominal kemerlerle kaydedildi. Nabiz ve oksijen saturasyonu par-
mak probu ile dl¢lldi. Vicut pozisyonu gogus kemerine eklenen bir
sensorle kaydedildi. Kayitlar uyku teknisyeni tarafindan uygulanmisg
olup Amerikan Uyku Tibbi Akadem|3| (AASM) 2.3 kriterlerine gore
uyku hekimi tarafindan skorland:.” AHi uyku boyunca bir saatte apne
hipopne sayisi olarak belirlendi. AHI degeri 5'in Ustiindeyse uyku
apnesi olarak belirlendi. Uyku bozukluklar laboratuvarina bagvuru-
sunda rutin olarak istenen hemogram, homosistein, CRP, hs CRP,
sedi-mentasyon, lipid profili sabah a¢ karna alinan kan numunesinde
incelendi. Trombosit /lenfosit orani trombosit sayisinin lenfosit sayi-

sina béllinmesi, Monosit/ HDL orani monosit sayisinin HDL degerine
bélinmesiyle ve nétrofil/lenfosit orani nétrofil sayisinin lenfosit sayi-
sina bolinmesiyle elde edildi.

istatistiksel Yontem:

Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorow Smirnov testi ile in-
celendi. Normal dagilima uygun veriler icin parametrik, uygun olma-
yan veriler icin nonparametrik testler secildi. Gruplar arasinda frekans
dagilimini istatistiksel olarak incelemek amaciyla Ki-Kare testi uygu-
land. ki grup karsilastirimasinda parametrik testlerden bagimsiz or-
neklem T test ve nonparametrik Mann Withney U testi kullanildi. iki-
den ¢ok bagimsiz grup karsilastirmasinda gruplar arasinda fark olup
olmadigi parametrik testlerden One-Way ANOVA ve nonparametrik
testlerden Kruskal-Wallis testleri uygulandi. Korelasyon degerlen-
dirmesi Spearman Korelasyon Analizi ile yapild. Istatistiksel olarak
p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri Tablo 1'de gos-
terilmistir.

Tablo 1: Gruplarin demografik 6zellikleri

Kontrol Hafif OSAS Orta OSAS Afhr OSAS P
Yag 39,33 46,63 4225 53,73 0.001%
(¥
Cinsiyet 128 713 911 812 0419
(Kadm/Erkelk)

Agir siddette OUAS grubunun yas ortalamasi (55,75) kontrol, hafif
ve orta siddette OUAS tanil hasta gruplarina gére anlamli derecede
daha fazlaydi (p=0.001) (Tablo 1). Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi
acisindan fark yoktu (p>0.05).

Adir OUAS grubunda, diger gruplara gore vicut kitle indeksi (VKI)
daha yUksek ve uyku etkin-ligi daha distk olup istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (p<0.05). Gruplar arasinda trombosit lenfosit
oranlar (PLR), notrofil lenfosit oranlart (NLR), monosit HDL oranlari
(MHR) acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)
. OUAS gruplari arasinda kan sedimantasyon, homosistein ve hs-C-
RP degerleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
OUAS gruplari arasinda CRP duUzeyi acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (p<0.05). Agir OUAS grubunda CRP dizeyleri
diger gruplara gore daha yiksekti.
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Tablo 2: Gruplarin laboratuvar degerleri ve klinik 6zellikleri

EKantrol Hafif QOUAS Orta QUAS Apir QUAS P
Trombosit  lenfosit| 118252755 [ 13531=72.64 | 11886=2502 |128.70=4091 | 0.386
orant
(mean +3D)
Netrofil lenfosit| 2.13 =0.83 203+088 183073 202071 0679
ofam
{mean =3D)
Monosit HDL oram1 | 0.12=0.01 011001 014001 012001 0249
(mean £3D)
Homosistein 16.63 £ 530 1843 £ 6.56 1531480 17.32 £ 6.51 0520
(mean £3D)
Sedimentasyon 536.04 5813 36.92 4173 0.631
(Mean Rank)
hsCRP 374 26.73 3061 4333 0.062
(Mean Rank)
CRP 3172 28.62 40.61 30.13 0.010%
(Mean Rank)
Ortalama olkzijen| 36,13 47.3 38,65 19.7 <0,001
saturasyonu
Desatiirasyon indeksi | 14,40 20,43 50,18 &2 <0,001
Minimum  olsijen| 60,33 47,80 3423 19,63 <0,001
saturasyonu
%90 altinda gegen | 20,10 50,83 45,33 63,55 <0,001
siire
VKI(kg/m2) 20,03 536.93 43,33 49,93 0.030
mean

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, VKi: VUcut Kitle indeksi

OUAS grubuyla kontrol grubu karsilastirildiginda OUAS grubunun
kontrol grubuna gore yas ve VKI degerlerinin yiksek oldugu saptan-
di (p<0.05) (Tablo 3). Trombosit lenfosit orani (PLR), notrofil lenfosit
orani (NLR), monosit HDL orani (MHR), homosistein, sedimantasyon,
hs-CRP ve CRP duzeyleri arasinda hasta ve saglikli kontroller ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p<0.05) (Tablo 3).
OUAS grubunda kontrol grubuna gére daha duistk ortalama oksijen
satlrasyonu ve minumun oksijen degeri saptandi ve oksijen desati-
rasyon indeksinin (ODI) ve oksijen saturasyonu %90'nin altinda ge-
¢en surenin daha ylksek oldugu goérildi (p<0.001) (Tablo 3).

Tablo 3: Kontrol ve OUAS grup arasinda laboratuvar ve polisomnog-
rafi degerlerinin  karsilastiriimasi

Kontrol OQUAS P

Yag 3833 49.88 0,002*
Cinsiyet (kadm/erkek) 128 2436 0,130
VKL 29,03 43,48 0,017%
Trombosit lenfosit oram | 1182322753 127,63 =49 86 0297
Nitrofil lenfosit orams 213083 1.96 =077 0,393
Monosit HDL orani 0,012 =001 0,012+ 0,01 0,647
Homostein 16.63 £ 3.3 17,05 6,08 0,805
Sedim 36,94 38,08 0,731
hsCRP 37.44 37,52 0,990
CPR 3172 39,08 0,161
Ortalama  olsijen satu- | 36,15 35,28 <0.001
1asyonu

Desatiirasyon indeksi 14,40 49.20 <0.001
Minimum oksijen satu- | 60,33 33,80 <0.001
fasyonn

%90 altinda gegen siire | 20,10 4730 <0.001

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, VKi: Viicut kitle indeksi

CRP seviyeleri AHI, ODI, oksijen saturasyonu %90'in altinda gegen
surre, VKI, yasla pozitif ve minimum oksijen saturasyonu, ortala-
ma oksuen saturasyonuyla negatif korelasyon gdésterdi (p:0,003, p:
0,000, p:0,001,p:0,00, p: 0,003, p:0,011, p: 0,01). hs-CRP OD], ok-
sijen saturasyonu %90'in altinda gegen sure, VKI, yagla pozitif ve mi-
nimum oksijen saturasyonu, ortalama oksuen saturasyonuyla nega-
tif korelasyon gosterdi(p:0,002, p:0,003, p:0,001, p:0,001, p:0,014,
p: 0,002). MHR ODI ve VKi ile pozitif korelasyon gosterdl(p 0,036,
p:0,028). Sedimentasyon ve VKi arasinda pozitif korelasyon mevcut-
tu(p:0,003).

TARTISMA

OUAS hastalarinda kronik aralikli hipoksi, sempatik aktivasyon, inf-
lamasyon, oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu gorultr. Kronik
aralikli hipoksi sonucu gelisen sempatik aktivasyon endotel disfonk-
siyonuna ve vaskiler komplikasyonlara neden olur.'” *

Monositler lipitleri fagositleyerek makrofajlara donusur ve ateroskle-
roza yol agan metaloproteinazlar salgilar. HDL seviyelerinin azalmasi
monosit aktivasyonuna neden olur ve ateroskleroz riskini arttirir .
Artan ve arkadaslari tarafindan yapilan galismada MHR orta ve sid-
detli OUAS hastalarinda kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede
daha yUksek, hafif OSAS hastalarinda MHR kontrol grubuyla benzer
bulunmus. Minimum oksijen saturasyonu azaldik¢a, AHI ve oksijen
saturasyonu % 90'in altinda gecen sre arttikga MHR'nin arttigi ve
MHR'nin OSAS icin belirtec olarak kullanilabilecegi belirtiimis.’ Baska
bir ¢alismada MHR OUAS' in siddeti ve OUAS ve kardiyovaskuler
hastalik varliiyla iliskili oldugu ve MHR OUAS' || hastalarda kar-
diyovaskiiler hastaligi tahmin etmede bir belirte¢ olabilecegi belirtil-
mis. MHR ile ODI yani  hipokseminin siddeti arasinda da poxzitif bir
korelasyon bulunmus.” Bizim ¢alismamizda OUAS ve kontrol grubu
arasinda MHR agisindan istatistiksel olarak fark saptanmadi, Calis-
mamizda AHi ile MHR arasinda iliski olmamasina ragmen , ODi ve VKI
arttikca MHR'nin arttidi gézlendi. Hasta grubumuzda ODI ‘nin daha
yuksek olmasi ve ODI ile MHR arasinda ko-relasyon olmasi MHR ‘nin
hip(lzksgminin siddetini gosteren bir belirtec olabilecegini distindur-
mektedir.

Trombositler pihtilasma, inflamasyon, ateroskleroz ve tromboza kat-
kida bulunan mediatérler salgilar.” ™ * Song ve arkadaglar tarafindan
2016 yilinda yapilan bir calismada PLR'nin OUAS siddetiyle iliskili ol-
dugu gésteriimistir . PLR'nin OUAS hastalarinda arttigi, kardiyovas-
kler hastalik ile iliskili oldugu ve inflamatuvar bir belirte olabilecegi
belirtilmistir .° * Bu caligmalarin aksine OUAS siddetinin artmasiyla
PLR degerinin azaldigini gésteren calisma da mevcuttur.’

OUAS hastalarinda aralikli hipoksi ve reoksijenasyon reaktif oksijen
turlerinin Uretimini arttinir, notrofil ve lenfositleri aktive eder ve kar-
diyovaskuler hastalik patogenezine katkida bulunabilir .* ** ** OUAS
hastalarinda NLR'nin kontrollere goére daha ylksek oldugu, kardi-
yovaskuler hastalik varigi ile iligkili oldugu ve QUAS siddeti ile NLR
arasinda pozitif korelasyon varligi bildiriimistir . 3 ay strekli pozitif
havayolu basinci (Continious Positive Airway Pressure:CPAP) teda-
visi sonrasi NLR'nin anlamli azaldigi gdsterilmistir .** Bu sonuglarin
aksine NLR’nin OUAS hastalarinda kontrol grubuna gére fark olmadi-
gini bildiren calismalar da mevcuttur .* Ayrica agir OUAS hastalarinda
PLR degerinin azaldigini, arteriyel oksijen satlirasyonu % 90'in altinda
gegen sure arttikga NLR'nin arttigini, NLR'nin kronik aralikli hlpOkSI—
yi gbsteren bir belirtec olarak kullanilabilecegini bildirmistir .° Daha-
s baska bir calismada OUAS hastalarinda NLR ve PLR degerlerlnln
saglikl bireylerden daha distk olabilecedi saptanmistir .~ Pek cok
calismanin degerlendirildigi bir metaanallzde OUAS' ta yuksek NLR
ve PLR degeri oldugu belirtilmistir .’ Literatiirde pek ok farkli sonug
olup bizim hasta grubumuzda OUAS siddeti ile NLR ve PLR arasinda
iliski saptanmadi.

Endotel disfonksiyonunda homosistein diizeyinde artis olabilir ve en-
dotel dlsfonk5|¥onu gortlebilen OUAS hastalarinda homosisteinde
artis olabilir . OUAS'da homosistein duzeylerinin normal araliga
gore yiksek oldugu ancak AHi siddeti ile korele olmadigi gésterilmis-
tir " Baska bir calismada (i¢ aylik CPAP tedavisinin OUAS hastala-
rinda homosistein veya leptin dzeylerini etkilemedigi gdsterilmistir.”

Homosistein ve CRP dlzeylerinin erkeklerde OUAS siddeti ile iliskili
olmadigini ancak CRP diizeyinin obezite ile bagimsiz iligkisi oldugunu
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sap-tamistir.”® Bizim calismamizda da homosistein degeri acisindan
OUAS grubuyla kontrol grubu arasinda fark saptanmadi.

Serum CRP seviyelerinin, kardiyovaskuler hastaligi olan OUAS has-
talarinda kardiyovaskuler hastaligi olmayan OUAS hastalarina ve
kontrollere gore yuksek saptanmis ve AHI ile pozitif korelasyon gos-
terdigi bildirilmistir.”’ CRP diizeyi ile AHI ve VKI arasinda korelasyon
bildiren ¢alismalarin yani sira yuksek CRP seviyesinin, visseral obe-
ziteden bagimsiz olarak OUAS ile iliskili oldugunu belirten calismalar
da mevcuttur.*-** Bu calismalarin aksine CRP diizeyi ile AHI skoru
arasinda korelasyon olmadigini, hasta grupla kontrol grup arasinda
anlamli fark olmadigini belirten ¢alismalar da mevcuttur.” Calisma-
mizda CRP seviyeleri AHI, ODI, oksijen saturasyonu %90'in altinda
gecen sure, VKI, yasla pozitif ve minimum oksijen saturasyonu, orta-
lama oksijen saturasyonuyla negatif korelasyon gosterdi. Ayrica, adir
OUAS hastalarinda CRP dUizeyi diger gruplara gore anlamli derecede
yuksek saptandi. Agir OUAS grubunda hem tekrarlayan hipoksi hem
de %90'In altinda gegen surenin daha fazla olmasindan dolayr CRP
duzeyi inflamasyon agisindan gosterge olabilir. Agir OUAS grubunda
VKI fazla olmasina ve CRP ile VKI pozitif korelasyon gdstermesine
ragmen AHi, ODI, oksijen saturasyonu %90'In altinda gecen siireyle-
de korelasyon gostermesi CRP yuksekliginin sadece obeziteye bag-
lanamayacagini OUAS varligyla iliskili oldugunu desteklemistir. Ca-
lismamizda hs-CRP ODI, oksijen saturasyonu %90'in altinda gecen
sure, VKI , yasla pozitif ve minimum oksijen saturasyonu, ortalama
oksijen saturasyonuyla negatif korelasyon gosterdi. hs-CRP OUAS
siddeti ile iliskisi olmasa bile hipoksiyle iligkili gérinmektedir. Litera-
tlirde, OUAS hastalarinda hs-CRP dlizeylerinin obe-ziteden bagimsiz
olarak arttigi, yiksek hs-CRP seviyeleriyle OUAS ve kardiyovaskuler
komplikasyonlar , OUAS'In siddeti arasinda iligki oldugu bellrt|Im|§—
tir.** Baska bir (;aI|§mada AHi ve VKI arttikca hs-CRP artmistir.”
calismalarin aksine OUAS olmayan obezlerde hs-CRP ylksek sap—
tanmis ve OUAS' nin siddetiyle hs-CRP arasinda bagimsiz bir iligki
bulunamamistir.* Bir metaanalizde OUAS hastalarinda serum CRP
ve hs-CRP_duzeylerinin kontrollere gdre daha ytksek oldugu, daha
yilksek VKi ve AHi olanlarda, CRP ve hs-CRP seviyelerininde daha
yUksek oldugu, CRP ve hs-CRP'nin bu hastalikta biyobelirte¢ olabi-
lecegi belirtilmistir . Ozellikle yliksek CRP ve hs-CRP seviyeleri orta
ve agir OUAS ve VKi'nin otuzun Ustiinde olmasiyla iliskili oldugu bu-
lunmustur.”” Giincel bir meta-analiz calismasinda, OUAS'li bireylerde
hs-CRP ve CRP duzeylerinin hastalik siddeti ile iliskili oldugu gos-
terilmistir.*®* Calismamizda hs-CRP acisindan kontrol grubuyla fark
bulunmadi. Bu durum kontrol grubumuzun saglikli kontrol olmamasi
veya vaka sayimizin az olmasiyla iliskili de olabilir.

Bizim calismamizda sedimentasyon degerlerinde kontrol ve OUAS
hastalari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. VKi
arttikca sedimentasyonun arttigi gézlendi. Literatlrde benzer sekilde
OUAS hastalarinda kontrollere gore eritrosit sedlmentasyon hizinda
artis olmadigini gosteren galisma mevcuttur .

Calismamizda hasta grubunda PLR, NLR, MHR , homosistein , se-
dimentasyon ve hs-CRP duzeylerinin kontrol grubu ile benzer olma-
sI vaka sayimizin az olmasindan kaynaklaniyor olabilir. OUAS has-
talarinda NLR, PLR, MHR, sedimentasyon, hs-CRP ve homosistein
inflamasyon agisindan kesin bir gosterge olmayabilir. Serum HDL
kollesterol seviyesi ve hemogram tek seferlik dlclimle incelenen
parametreler oldugu icin gercek degerini tam olarak yansitmayabi-
lir. Diger taraftan inflamasyonun asikar hale gelmedigi, OUAS klinigi
gobrece yeni baslamis hasta grubuna sahip oldugumuz i¢in de infla-
masyon belirteclerimiz ytksek saptanmamis olabilir. Ayrica inflamas-
yonu degerlendirmek icin kullanilabilecek parametrelerin basinda
proinfla-matuvar sitokinlerin (6zellikle IL-6) bulunmasina ragmen ca-
lismamizda bu parametrelerin deger-lendirilememis olmasi blyuk bir
kisitlilik olarak goze garpmaktadir. CRP hipoksiyle iliskili gdrinmekte-
dir. Calismanin bir kisitlhdi olarak gordiigiimiiz kontrol grubuna gdre
daha yasli olan hasta grubumuzda CRP disinda diger inflamatuar pa-
rametrelerin ylksek olmayisi oldukga dikkat cekicidir.

SONUG

OUAS olanlar ile kontrol grubu arasinda trombosit/lenfosit oranlari,
notrofil/lenfosit oranlari, monosit/HDL oranlari, sedimentasyon, ho-
mosistein ve hsCRP degerleri agisindan istatistiksel anlamli fark sap-
tanmadi. Agir OUAS hastalarinda diger gruplara gére CRP oranlari
yUksek sap-tandi. Agir siddette OUAS hastalarinda CRP inflamasyo-
nun gostergesi olarak degerlendirebilecegimiz bir parametre olabilir.
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