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ÖZET:

AMAÇ: Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku boyunca üst 
hava yolunun tekrarlayıcı şekilde, tam veya kısmen tıkanmasıyla 
karakterize bir durumdur. Etiyopatogenezinde inflamasyon rol aldı-
ğı gösterilmiştir. Bu çalışmanın amacı inflamasyon belirteçleri olarak 
önerilen parametrelerin kliniğimizde OUAS tanısı alan hastalarda in-
celenmesidir.

GEREÇ VE YÖNTEM: 2016-2019 yılları arasında  polisomnografi 
yapılan 80 hasta çalışmaya dahil edildi. Apne hipopne indeksi (AHİ) 
30’un üstü ağır OUAS (n=20), 15-30 arası orta OUAS (n=20), 5-15 
arası olanlar hafif OUAS (n=20), olarak gruplandırıldı. AHI 5’in altında 
olanlar kontrol grubu olarak çalışmaya alındı (n=20). Kontrol grubu ile 
OUAS saptanan grup ve OUAS şiddetine göre ayrılmış gruplar ara-
sında monosit/HDL, trombosit/lenfosit, nötrofil/lenfosit oranları, sedi-
mentasyon, CRP, hsCRP, homosistein değerleri karşılaştırıldı. 

BULGULAR: Kontrol ve OUAS olan gruplar cinsiyet açısından ben-
zerdi. Ağır şiddette OUAS olan grubun yaş ortalaması diğer gruplara 
göre daha yüksekti. Gruplar arasında trombosit/lenfosit oranları, nöt-
rofil/lenfosit oranları, monosit/HDL oranları, sedimentasyon, homosis-
tein ve hsCRP değerleri açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 
(p>0.05). Kontrol ve OUAS grupları arasında ağır OUAS grubunda 
CRP düzeyi yüksek olup anlamlı istatistiksel fark saptandı (p<0.05). 
CRP seviyeleri AHI, desaturasyon indeksi, oksijen saturasyonu %90’ın 
altında geçen süre, vücut kitle indeksi (VKİ) ve yaşla pozitif; minimum 
oksijen saturasyonu ve ortalama oksijen saturasyonuyla negatif ko-
relasyon göstermekteydi. hsCRP ise desaturasyon indeksi, oksijen 
saturasyonu %90’ın altında geçen süre, VKİ ve yaşla pozitif; minimum 
oksijen saturasyonu ve ortalama oksijen  saturasyonuyla negatif ko-
relasyon gösterdi.

SONUÇ: Ağır şiddette OUAS hastalarında diğer gruplara göre CRP 
oranları yüksek saptanmış olup ağır şiddette OUAS hastalarında infla-
masyon açısından değerlendirebileceğimiz bir parametre olabilir.
Anahtar Kelimeler: High density lipoprotein, monosit, nötrofil, lenfosit, 
CRP, obstrüktif 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 (n=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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GİRİŞ

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku boyunca üst hava yo-
lunun tekrarlayıcı şekilde tam veya kısmen tıkanmasıyla karakterize 
olup horlama, uykuda nefes kesilmesi, sabah yorgun kalkma, gündüz 
aşırı uykululuk ana semptomlardır.¹ ² Genel popülasyonun % 3-9’unu 
etkiler.³ OUAS ile  sistemik inflamasyon ve oksidatif stres arasında 
ilişki olabileceği belirtilmiştir.⁴ ⁵ İnflamasyonun OUAS etiyopatoge-
nezinde rolü olabilir. Aynı zamanda uyku apne sendromunda kronik 
aralıklı hipoksi metabolik ve immun yanıtta bozulmayı, proinflamatu-
var sitokinleri ve adezyon moleküllerinin aktivasyonunu tetikleyebilir. 
Böylece sempatik aktivasyon, oksidatif stres, endotel disfonksiyonu 
ve inflamasyon görülür .¹ ⁴ ⁶ ⁹ 

Makrofajlar ve monositler inflamasyon bölgesinde proinflamatuvar 
ve pro-oksidan sitokinlerin salgılanmasında  etkilidir .⁷ ¹⁰  Monositler 
proinflamatuar ve pro-oksidan etki gösterirken HDL,   ters etki göste-
rir .⁴ OUAS hastalarında, hastalık şiddeti arttıkça monosit HDL oranı 
(MHR) arttığı belirtilmiştir .¹ 

OUAS ’da  aralıklı hipoksi reaktif oksijen ürünlerinin üretimini ve  len-
fosit ve nötrofil gibi in-flamatuvar hücreleri arttırır.⁸ Nötrofil lenfosit 
oranı (NLR) sistemik inflamasyonun belirlenmesinde ölçülebilir para-
metre olarak kullanılabilir .⁸ ¹¹

Trombositler yara iyileşmesinde, inflamatuvar ve bağışıklık yanıtların-
da rol alırlar. Trombositler hasarlı ve inflamasyonun olduğu bölgelere 
lökositleri ve progenitör hücreleri getirebilir .¹² ¹³  OUAS’nin şiddetiy-
le trombosit lenfosit oranı (PLR) arasında ilişkili bulunmuş olup PLR 
OUAS  hastalarında         sistemik bir belirteç olabilir .¹⁴

Homosistein, diyette metiyoninin demetilasyonu ile oluşan kükürt 
içeren bir aminoasittir. Orta ve yüksek homosistein düzeyleri endo-
telde inflamasyona yol açan oksidatif hasara neden olabilir .¹⁵ 

C reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimantasyon hızı (ESR) yaygın 
kullanılan inflamatuvar belirteçlerdir .⁴ ¹¹ Tekrarlayan hipoksi yeniden 
oksijenlenme döngüleri CRP gibi proinflamatuvar faktörlerin aktivas-
yonuyla ilişkili olabilir .⁴ ¹⁶ ¹⁸ 

 Literatürde OUAS hastalarında CRP, hsCRP, sedimentasyon, homo-
sistein, PLR, NLR ve MHR  değerlerinin OUAS ile ilişkisi incelenmiş 
olup farklı sonuçlar mevcuttur.¹ ⁴ ⁶ ⁹ ¹³ ¹⁵ Çalışmamızda bu parametre-
lerin laboratuvarımızda OUAS tanısı alan hastalarımızda  incelenmesi 
amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEM

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
etik kurulundan  (01/10/2020 -376) onay alındı. Ankara Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Uyku Bozuklukları Laboratuvarı’na 2016-2019 
tarihleri arasında başvuran hastaların dosyaları retrospektif olarak 
değerlendirildi. Polisomnografi yapılan ve  60 OUAS saptanan has-
ta grubu ile  20 uyku apne sendromu saptan-mayan sağlıklı kont-
rol grubu çalışmaya dahil edildi. Apne hipopne indeksi  (AHİ) <5’ in 
altında olan 20 hasta kontrol, 5-15 arası olan 20 hasta hafif, 15-30 
arası 20 hasta  orta ve 30’un üstü 20 hasta ağır derecede OUAS 
olarak gruplandırıldı. Uyku etkinliği %60’ın altında olan, kanser tanısı 
bulunan, akut enfeksiyon bulgusu olan hastalar çalışmaya dahil edil-
medi. Hastalara laboratuvara başvurularında Philips Alice 6 marka 
polisomnografi cihazı ile 1 gece polisomnografi kaydı yapıldı. Poli-
somnografi Amerikan Uyku Bozuklukları Akademisi kriterlerine göre 
elektro-ensefalografi (EEG), elektrookulografi (EOG), bilateral tibialis 
anterior elektromiyografi (EMG) ve elektrokardiyografi kayıtları yapıl-
dı. Hava akımı nazal kanül ve termistör ile, solunum çabası göğüs ve 
abdominal  kemerlerle kaydedildi. Nabız ve oksijen saturasyonu par-
mak probu ile ölçüldü. Vücut pozisyonu göğüs kemerine eklenen bir  
sensörle kaydedildi. Kayıtlar  uyku teknisyeni tarafından uygulanmış 
olup Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (AASM) 2.3  kriterlerine göre 
uyku hekimi tarafından skorlandı.¹⁹ AHİ uyku boyunca bir saatte apne 
hipopne sayısı olarak belirlendi. AHİ değeri 5’in üstündeyse uyku 
apnesi olarak belirlendi. Uyku bozuklukları laboratuvarına başvuru-
sunda rutin olarak istenen  hemogram, homosistein, CRP, hs CRP, 
sedi-mentasyon, lipid profili sabah aç karna alınan kan numunesinde 
incelendi. Trombosit /lenfosit oranı trombosit sayısının lenfosit sayı-

sına bölünmesi, Monosit/ HDL oranı monosit sayısının HDL değerine 
bölünmesiyle ve nötrofil/lenfosit oranı nötrofil sayısının lenfosit sayı-
sına bölünmesiyle elde edildi. 

İstatistiksel Yöntem:

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorow Smirnov testi ile in-
celendi. Normal dağılıma uygun veriler için parametrik, uygun olma-
yan veriler için nonparametrik testler seçildi. Gruplar arasında frekans 
dağılımını istatistiksel olarak incelemek amacıyla Ki-Kare testi uygu-
landı. İki grup karşılaştırılmasında parametrik testlerden bağımsız ör-
neklem T test ve nonparametrik Mann Withney U testi kullanıldı. İki-
den çok bağımsız grup karşılaştırmasında gruplar arasında fark olup 
olmadığı parametrik testlerden One-Way ANOVA ve nonparametrik 
testlerden Kruskal-Wallis testleri uygulandı. Korelasyon değerlen-
dirmesi  Spearman Korelasyon Analizi ile yapıldı. İstatistiksel olarak 
p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik verileri Tablo 1’de gös-
terilmiştir. 

Tablo 1: Grupların demografik  özellikleri

Ağır şiddette OUAS  grubunun yaş ortalaması (55,75) kontrol, hafif 
ve orta şiddette OUAS tanılı hasta  gruplarına göre anlamlı derecede 
daha fazlaydı (p=0.001) (Tablo 1). Gruplar arasında cinsiyet dağılımı 
açısından fark yoktu (p>0.05).

Ağır OUAS grubunda, diğer gruplara göre  vücut kitle indeksi (VKİ) 
daha yüksek ve uyku etkin-liği daha düşük  olup istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptandı (p<0.05). Gruplar arasında trombosit lenfosit 
oranları (PLR), nötrofil lenfosit oranları (NLR), monosit HDL oranları 
(MHR) açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) 
. OUAS grupları arasında kan sedimantasyon, homosistein ve hs-C-
RP değerleri açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 
OUAS grupları arasında CRP düzeyi açısından  istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptandı (p<0.05). Ağır OUAS grubunda  CRP düzeyleri 
diğer gruplara göre daha yüksekti.
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Tablo 2: Grupların  laboratuvar değerleri ve klinik özellikleri

OUAS: Obstrüktif uyku apne sendromu, VKİ: VÜcut Kitle İndeksi

OUAS   grubuyla  kontrol grubu karşılaştırıldığında OUAS grubunun 
kontrol grubuna göre yaş ve VKİ değerlerinin yüksek olduğu saptan-
dı (p<0.05) (Tablo 3). Trombosit lenfosit oranı (PLR), nötrofil lenfosit 
oranı (NLR), monosit HDL oranı (MHR), homosistein, sedimantasyon, 
hs-CRP ve CRP düzeyleri arasında hasta ve sağlıklı kontroller ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p<0.05) (Tablo 3). 
OUAS grubunda kontrol grubuna göre daha düşük ortalama oksijen 
satürasyonu ve minumun oksijen değeri saptandı ve oksijen desatü-
rasyon indeksinin (ODİ) ve oksijen saturasyonu %90‘nın altında ge-
çen sürenin daha yüksek olduğu görüldü (p<0.001) (Tablo 3). 

Tablo 3: Kontrol ve OUAS grup arasında laboratuvar ve polisomnog-
rafi değerlerinin    karşılaştırılması

OUAS: Obstrüktif uyku apne sendromu, VKİ: Vücut kitle indeksi

CRP seviyeleri AHİ, ODİ, oksijen saturasyonu %90’ın altında geçen 
süre, VKİ, yaşla pozitif ve minimum oksijen saturasyonu, ortala-
ma oksijen saturasyonuyla negatif korelasyon gösterdi (p:0,003, p: 
0,000, p:0,001,p:0,00, p: 0,003, p:0,011, p: 0,01). hs-CRP  ODİ, ok-
sijen saturasyonu %90’ın altında geçen süre, VKİ , yaşla pozitif ve mi-
nimum oksijen saturasyonu, ortalama oksijen  saturasyonuyla nega-
tif korelasyon gösterdi(p:0,002, p:0,003, p:0,001, p:0,001, p:0,014, 
p: 0,002). MHR ODİ ve VKİ ile pozitif korelasyon gösterdi(p:0,036, 
p:0,028). Sedimentasyon ve VKİ arasında pozitif korelasyon mevcut-
tu(p:0,003).

TARTIŞMA

OUAS hastalarında kronik aralıklı hipoksi, sempatik aktivasyon, inf-
lamasyon, oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu görülür. Kronik 
aralıklı hipoksi sonucu gelişen sempatik  aktivasyon  endotel disfonk-
siyonuna ve vasküler komplikasyonlara neden olur.¹ ⁷ ²⁰ ²¹ 

Monositler lipitleri fagositleyerek makrofajlara dönüşür ve ateroskle-
roza yol açan  metaloproteinazlar salgılar. HDL seviyelerinin azalması 
monosit aktivasyonuna neden olur ve  ateroskleroz riskini arttırır .¹ ²² 
Artan ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada MHR orta ve şid-
detli OUAS hastalarında kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede 
daha yüksek, hafif OSAS hastalarında MHR  kontrol grubuyla benzer 
bulunmuş. Minimum oksijen saturasyonu azaldıkça, AHİ ve oksijen 
saturasyonu % 90‘ın altında geçen süre arttıkça MHR‘nın arttığı ve  
MHR’nın OSAS için belirteç olarak kullanılabileceği belirtilmiş.¹ Başka 
bir  çalışmada MHR OUAS‘ ın şiddeti ve OUAS ve kardiyovaskuler 
hastalık varlığıyla  ilişkili olduğu ve  MHR  OUAS‘ lı hastalarda kar-
diyovasküler hastalığı tahmin etmede bir belirteç olabileceği belirtil-
miş. MHR ile ODI yani  hipokseminin şiddeti arasında da pozitif bir 
korelasyon bulunmuş.⁷ Bizim çalışmamızda OUAS ve kontrol grubu 
arasında MHR açısından istatistiksel olarak fark saptanmadı. Çalış-
mamızda AHİ ile MHR arasında ilişki olmamasına rağmen , ODİ ve VKİ 
arttıkça MHR’nin arttığı gözlendi. Hasta grubumuzda ODİ ‘nin daha 
yüksek olması ve ODİ ile  MHR arasında ko-relasyon olması MHR ‘nin 
hipokseminin şiddetini gösteren bir belirteç olabileceğini düşündür-
mektedir.

Trombositler pıhtılaşma, inflamasyon, ateroskleroz ve tromboza kat-
kıda bulunan mediatörler salgılar.¹³ ¹⁴ ²³ Song ve arkadaşları tarafından 
2016 yılında yapılan bir çalışmada PLR’nin OUAS şiddetiyle ilişkili ol-
duğu gösterilmiştir .¹⁴ PLR'nin OUAS hastalarında arttığı, kardiyovas-
küler hastalık  ile ilişkili olduğu ve inflamatuvar bir belirteç olabileceği 
belirtilmiştir .⁶ ¹⁴ Bu çalışmaların aksine  OUAS şiddetinin artmasıyla 
PLR değerinin azaldığını gösteren çalışma da mevcuttur.⁹ 

OUAS hastalarında aralıklı hipoksi ve reoksijenasyon reaktif oksijen 
türlerinin üretimini arttırır, nötrofil ve lenfositleri aktive eder ve kar-
diyovaskuler hastalık patogenezine katkıda bulunabilir .⁸ ²⁴ ²⁵ OUAS 
hastalarında NLR'nin kontrollere  göre daha yüksek olduğu, kardi-
yovaskuler hastalık varlığı ile ilişkili olduğu ve OUAS şiddeti ile NLR 
arasında pozitif korelasyon varlığı bildirilmiştir .⁸  3 ay sürekli pozitif 
havayolu basıncı  (Continious Positive Airway Pressure:CPAP) teda-
visi sonrası NLR’nın anlamlı azaldığı gösterilmiştir .²⁶ Bu sonuçların 
aksine NLR’nin OUAS hastalarında kontrol grubuna göre fark olmadı-
ğını bildiren çalışmalar da mevcuttur .⁴ Ayrıca ağır OUAS hastalarında 
PLR değerinin azaldığını, arteriyel oksijen satürasyonu % 90’ın altında 
geçen süre arttıkça NLR‘nın  arttığını, NLR’nın kronik aralıklı hipoksi-
yi gösteren bir belirteç olarak kullanılabileceğini bildirmiştir .⁹ Daha-
sı başka bir çalışmada OUAS hastalarında NLR ve PLR değerlerinin 
sağlıklı bireylerden daha düşük olabileceği  saptanmıştır .¹³ Pek çok 
çalışmanın değerlendirildiği bir metaanalizde OUAS’ ta yüksek NLR 
ve PLR değeri olduğu belirtilmiştir .²⁷ Literatürde pek çok farklı sonuç 
olup bizim hasta grubumuzda OUAS şiddeti ile NLR ve PLR arasında 
ilişki saptanmadı.

Endotel disfonksiyonunda homosistein düzeyinde artış olabilir ve en-
dotel disfonksiyonu görülebilen OUAS hastalarında homosisteinde 
artış olabilir .¹⁵ ²⁸ OUAS’da homosistein düzeylerinin normal aralığa 
göre yüksek olduğu ancak AHİ şiddeti ile korele olmadığı gösterilmiş-
tir .¹⁶ Başka bir çalışmada üç aylık CPAP tedavisinin OUAS hastala-
rında homosistein veya leptin düzeylerini etkilemediği gösterilmiştir.²⁹ 
Homosistein ve CRP düzeylerinin erkeklerde OUAS şiddeti ile ilişkili 
olmadığını ancak CRP düzeyinin obezite ile bağımsız ilişkisi olduğunu 
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sap-tamıştır.³⁰ Bizim çalışmamızda da homosistein değeri açısından 
OUAS grubuyla kontrol grubu arasında fark saptanmadı.

Serum CRP seviyelerinin, kardiyovaskuler hastalığı olan OUAS has-
talarında kardiyovaskuler hastalığı olmayan OUAS hastalarına ve 
kontrollere göre yüksek saptanmış ve AHİ ile pozitif korelasyon gös-
terdiği bildirilmiştir.³¹ CRP düzeyi ile AHİ ve VKİ arasında korelasyon 
bildiren çalışmaların yanı sıra yüksek CRP seviyesinin, visseral obe-
ziteden bağımsız olarak OUAS ile ilişkili olduğunu belirten çalışmalar 
da mevcuttur.³²-³³ Bu çalışmaların aksine CRP düzeyi ile AHİ skoru 
arasında korelasyon olmadığını, hasta grupla kontrol grup arasında 
anlamlı fark olmadığını belirten çalışmalar da mevcuttur.⁴ Çalışma-
mızda CRP seviyeleri AHİ, ODİ, oksijen saturasyonu %90’ın altında 
geçen süre, VKİ, yaşla pozitif ve minimum oksijen saturasyonu , orta-
lama oksijen saturasyonuyla negatif korelasyon gösterdi. Ayrıca, ağır  
OUAS hastalarında CRP düzeyi diğer gruplara göre anlamlı derecede 
yüksek saptandı. Ağır OUAS grubunda hem tekrarlayan hipoksi hem 
de %90’ın altında geçen sürenin daha fazla olmasından dolayı  CRP 
düzeyi inflamasyon açısından gösterge olabilir. Ağır OUAS grubunda 
VKİ  fazla olmasına ve CRP ile VKİ pozitif korelasyon göstermesine 
rağmen AHİ, ODİ, oksijen saturasyonu %90‘ın altında geçen süreyle-
de korelasyon göstermesi CRP yüksekliğinin sadece obeziteye bağ-
lanamayacağını OUAS varlığıyla ilişkili olduğunu desteklemiştir. Ça-
lışmamızda hs-CRP  ODİ, oksijen saturasyonu %90’ın altında geçen 
süre, VKİ , yaşla pozitif ve minimum oksijen saturasyonu, ortalama 
oksijen  saturasyonuyla negatif korelasyon gösterdi. hs-CRP  OUAS 
şiddeti ile ilişkisi olmasa bile hipoksiyle ilişkili görünmektedir. Litera-
türde, OUAS hastalarında hs-CRP düzeylerinin obe-ziteden bağımsız 
olarak arttığı, yüksek  hs-CRP seviyeleriyle OUAS ve kardiyovasküler 
komplikasyonlar , OUAS’ın şiddeti arasında ilişki olduğu belirtilmiş-
tir.³⁴  Başka bir çalışmada AHİ ve VKİ arttıkça hs-CRP artmıştır.³⁵ Bu 
çalışmaların aksine OUAS olmayan obezlerde hs-CRP yüksek sap-
tanmış ve OUAS‘ nın şiddetiyle hs-CRP arasında bağımsız bir ilişki 
bulunamamıştır.³⁶ Bir  metaanalizde  OUAS hastalarında serum CRP 
ve hs-CRP düzeylerinin kontrollere göre daha yüksek olduğu, daha 
yüksek VKİ ve AHİ olanlarda, CRP ve hs-CRP seviyelerininde daha 
yüksek olduğu,  CRP ve hs-CRP'nin bu hastalıkta biyobelirteç olabi-
leceği belirtilmiştir . Özellikle yüksek CRP ve hs-CRP seviyeleri orta 
ve ağır OUAS ve VKİ’nin otuzun üstünde olmasıyla ilişkili olduğu bu-
lunmuştur.³⁷ Güncel bir meta-analiz çalışmasında, OUAS’li bireylerde  
hs-CRP ve CRP düzeylerinin hastalık şiddeti ile ilişkili olduğu gös-
terilmiştir.³⁸ Çalışmamızda hs-CRP açısından kontrol grubuyla fark 
bulunmadı. Bu durum kontrol grubumuzun sağlıklı kontrol olmaması 
veya vaka sayımızın az olmasıyla ilişkili de olabilir.

Bizim çalışmamızda sedimentasyon değerlerinde kontrol ve OUAS 
hastaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. VKİ 
arttıkça sedimentasyonun arttığı gözlendi. Literatürde benzer şekilde 
OUAS hastalarında kontrollere göre eritrosit sedimentasyon hızında 
artış olmadığını gösteren çalışma mevcuttur .⁴ 

Çalışmamızda hasta  grubunda PLR, NLR, MHR , homosistein , se-
dimentasyon ve hs-CRP düzeylerinin kontrol grubu ile benzer olma-
sı vaka sayımızın az olmasından kaynaklanıyor olabilir. OUAS has-
talarında NLR, PLR, MHR, sedimentasyon, hs-CRP  ve homosistein 
inflamasyon açısından kesin bir gösterge olmayabilir. Serum HDL 
kollesterol seviyesi ve hemogram tek seferlik ölçümle incelenen 
parametreler olduğu için gerçek değerini tam olarak yansıtmayabi-
lir. Diğer taraftan inflamasyonun aşikar hale gelmediği, OUAS kliniği 
görece yeni başlamış hasta grubuna sahip olduğumuz için de infla-
masyon belirteçlerimiz yüksek saptanmamış olabilir. Ayrıca inflamas-
yonu değerlendirmek için kullanılabilecek parametrelerin başında 
proinfla-matuvar sitokinlerin (özellikle IL-6) bulunmasına rağmen ça-
lışmamızda bu parametrelerin değer-lendirilememiş olması büyük bir 
kısıtlılık olarak göze çarpmaktadır. CRP hipoksiyle ilişkili görünmekte-
dir. Çalışmanın bir kısıtlılığı olarak gördüğümüz kontrol grubuna göre 
daha yaşlı olan hasta grubumuzda CRP dışında diğer inflamatuar pa-
rametrelerin yüksek olmayışı oldukça dikkat çekicidir. 

SONUÇ 

OUAS olanlar ile kontrol grubu arasında trombosit/lenfosit oranları, 
nötrofil/lenfosit oranları, monosit/HDL oranları, sedimentasyon, ho-
mosistein ve hsCRP değerleri açısından istatistiksel anlamlı fark sap-
tanmadı. Ağır OUAS hastalarında diğer gruplara göre CRP oranları 
yüksek sap-tandı. Ağır şiddette OUAS hastalarında CRP inflamasyo-
nun göstergesi olarak değerlendirebileceğimiz bir parametre olabilir.
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