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OZGUN ARASTIRMA

Obstruktif Uyku Apne Sendrorrllu Hastalarda Fibrinojen
Duzeylerinin Degerlendirilmesi

Ezgi DEMIRDOGEN, Ahmet URSAVAS, Mehmet KARADAG, Funda COSKUN,
Dane EDIGER, Esra UZASLAN, Erciiment EGE, Oktay GOZU

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali, Bursa.

OZET

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) hastalarinda vaskiiler hastalik riski artmistir. Bu hastalarda kardiyovaskiiler hastalik gelisimine ait
kesin mekanizma bilinmemektedir. Fibrinojen normal plazmanmn ana bilesenidir. Akut faz reaktani olan fibrinojen diizeyleri inflamatuar
yanitin bir pargasi olarak yiikselmektedir. Fibrinojenin koroner arter hastaligi ve inme i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir. Ca-
lismamizda yeni orta/agir OUAS tamis1 almig hastalarda ve non-apneik olgularda plazma fibrinojen diizeylerini karsilastirmay: ve polisom-
nografi (PSG) parametreleri ile iliskisini degerlendirmeyi amagladik. Tiim gece PSG sonrast yeni tani almig 50 orta ve agir OUAS olgusu ile
33 nonapneik kontrol olgu ¢alismaya dahil edilmistir. uyku ¢aligmasinin ardindan sabah 8.00-9.00 saatleri arasinda kan 6rnekleri alinarak
plazma fibrinojen diizeyleri Clauss metodu ile dl¢llmustiir. Her iki grup arasinda yas, cinsiyet, sigara aligkanligi agisindan fark saptanmadi.
Plazma fibrinojen duizeyleri OUAS grubunda (4.2 + 0.14 g/L) kontrol grubuna gore anlaml derecede yiiksek bulundu (p<0.028). Plazma
fibrinojen diizeyleri; Epworth uykululuk skalast (ESS) skoru (r=0.301, p=0.006), yas (r=0.327, p=0.003), beden kitle indeksi (BKI) (r=0.388,
p<0.001), ortalama oksijen desaturasyonu (r=0.258, p=0.019), oksijen desaturasyon indeksi (r=0.281, p=0.010), oksijen satiirasyonunun %
90’1n altinda kalma siiresi (r=0.248, p=0.024) ve arousal indeksi (r=0.220, p=0.046) ile pozitif korele idi. Plazma fibrinojen duzeyleri ile
uykudaki oksijen saturasyonu arasinda (r= -0.254, p=0.029) negatif korelasyon mevcuttu. Coklu dogrusal regresyon analiz ile EUS skoru ve
BKi’nin, AHI’den bagimsiz olarak, fibrinojen diizeyleri ile iliskili degiskenler oldugu saptanmistir. Sonugta plazma fibrinojen diizeyleri ile
ESS ve BKi’nin iliskili oldugu bulunmustur. Fibrinojen diizeyleri ve nokturnal desaturasyon arasindaki iliski, hipoksi inflamasyon iliskisini
desteklemektedir. Yiiksek fibrinojen diizeylerinin OUAS’I1 hastalarda vaskiiler hastalik gelisimi igin énemli bir faktor olabilecegi sonucuna
vartlmustir.

Anahtar Kelimeler: Obstriktif uyku apne sendromu (OUAS). Fibrinojen. Epworth uykululuk skalas1 (ESS). Hipoksi. Vaskiler
hastahk.

Evaluation of Fibrinogen Levels in Patients with Obstructive Sleep Apnea

ABSTRACT

Risk of vascular disorders is increased at obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) patients. The exact mechanism of development of vascu-
lar disease in patients with OSAS remains to be unknown. Fibrinogen is a major constituent of normal plasma. Fibrinogen is an acute phase
reactant, with increasing levels as part of the of the acute inflammatory response. Fibrinogen has been shown to be an independent risk factor
for coroner heart disease and stroke. Our aim was to compare plasma fibrinogen levels between OSAS and control groups, and relationship
with polysomnograhy (PSG) parameters. Fifty patients with newly diagnosed moderate and severe OSAS and 33 non-apneic control subjects
were enrolled in this study. Full-night PSG was performed in all patients. Blood samples were drawn at 8:00-9:00 am after the sleep study.
Fibrinogen levels were analyzed with Clauss method. There were no significant differences in age, gender, smoking habit between the two
groups. Plasma fibrinogen levels in the OSAS group (4.2 £ 0.14 g/L) were significantly higher than that in the control group (p<0.028).
Plasma fibrinogen levels were positively correlated with Epworth sleepiness scale (ESS) (r=0.301, p=0.006), age (r=0.327, p=0.003), body
mass index (BMI) (r=0.388, p<0.001), average oxygen desaturation (r=0.258, p=0.019), oxygen desaturation index (r=0.281, p=0.010),
length of time spent with an oxygen saturation <90% (r=0.248, p=0.024) and arousal index (r=0.220, p=0.046). Plasma fibrinogen levels
were negatively correlated with average oxygen saturation during sleep (r= -0.254, p=0.029). Multipl linear regression analyses showed that
high ESS and BMI were related with elevated plasma fibrinogen levels, independent of apne hipopne index. In conclusion we suggest that
plasma fibrinogen levels correlate with BMI and ESS. The association between plasma fibrinogen levels and nocturnal desaturation supports
the linkage between hypoxia and inflamation. We conclude that fibrinogen may be an important factor for development of vascular disease in
patients with OSAS.

Key Words: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). Fibrinogen. Epworth sleepiness scale (ESS). Hypoxia. Vasculer disease.
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Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku bo-
yunca tekrarlayan (st solunum yolu obstriiksiyonu,
intermittant arteriyel oksijen desaturasyonu ve solu-
num eforunda artigla karakterize bir sendromdur.
OUAS etiyolojisinde yaygin lokal ve sistemik infla-
masyon varligi kesindir. Otonom sinir sistemi, hipok-
semi-reoksijenizasyon siklusu, inflamasyon ve koagii-
lasyon—fibrinoliz dengesizligi etiyolojide rol oyna-
maktadir. OUAS komplikasyonlar1 i¢inde en ¢ok
morbidite ve mortalite vaskiler komplikasyonlara
aittir. OUAS; yliksek dansiteli lipoproteinlerde artis,
yuksek C-reaktif protein (CRP), lokosit adezyon fak-
torlerinde artis, yiikksek homosistein, glukoz intoleran-
st gibi bir¢ok vaskiiler risk faktori ile iligkili oldugun-
dan, vaskiiler morbidite ile OUAS iliskisi siirpriz
degildir'”.

Karacigerden sentezlenen bir plazma proteini olan
fibrinojen, koagulasyonda rol oynamakla birlikte, akut
faz protein olarak infeksiyon ve inflamasyon yanitinda
da artar. Yiiksek fibrinojen degerleri hem aterogene-
zisdeki inflamatuar siire¢ icin belirte¢ olup, ayni za-
manda trombis formasyonu yoluyla koroner arter
hastaligma yol agmaktadir®®. Bir metaanalizde fibri-
nojen duzeyleri ile koroner kalp hastaligi, inme ve
diger vaskiiler/nonvaskiiler mortalite arasinda giiclii
bir iliski oldugu gosterilmistir'®. Fibrinojen seviyesin-
de 100 mg / dI'lik uzun siireli bir artiy major kardiyo-
vaskiiler hastalik riskinde yaklasik iki kat artis ile
iligkilendirilmistir™. Diger risk faktorlerinden bagim-
siz olarak fibrinojen yiiksekliginin kardiyovaskiiler
mortaliteyle iliskili olduguna dair ilk net epidemiyolo-
jik veri Maede ve ark. tarafindan yapilan calisma ile
bildirilmistir™.

Intermittant hipoksi ve bununla iliskili sempatik akti-
vasyon OUAS fizyolojisinin temelidir. Sempatik akti-
vasyon ve hipoksinin hemostatik sistem {izerindeki
etkilerini arastirmak, OUAS’da vaskiiler hastaliklara
hemostatik sistemin katkisini anlamak agisindan
onemlidir. OUAS’I1 hastalarda yiiksek fibrinojen de-
gerlerini agiklayan mekanizma c¢ok net degildir. Ca-
lismamizda yeni OUAS tanist almig hastalarda ve
non-apneik olgularda plazma fibrinojen dizeylerini
karsilastirmay1 ve polisomnografi (PSG) parametreleri
ile iligkisini degerlendirmeyi amagladik.

Gerecg ve YOntem

Calisma Populasyonu

Calisma grubu, horlama, tanikli apne ya da giindiiz
agir1 uykululuk hali (GAUH) nedeni ile uyku labora-
tuvaria refere edilen olgulardan olugmaktadir. Tim
gece PSG sonuglarina gore yeni orta ve agir OUAS
tanis1 almig 50 hasta ‘OUAS grubu’, basit horlama
olarak degerlendirilen 33 hasta ‘kontrol grubu’ olarak
calismaya dahil edilmistir. Yast 18 altinda, alkol ve
ilac kotiiye kullanimi, serebrovaskiiler hastalik (SVH),
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malignensi, kronik pulmoner hastalik, psikiyatrik
hastalik, koagiilopati, trombosit fonksiyon bozuklugu
olan hastalar, gebe, infeksiyoz hastaligi bulunanlar,
halihazirda antikoagiilan tedavi kullanan ve sedimen-
tasyon degeri yiiksek (>15 mm/h) olgular ¢aligma dis1
brrakilmistir. Calisma, iiniversite etik komitesi tarafin-
ca kabul edilmistir (KB/173/2003). Tiim katilimeilar-
dan yazili onam almmistir. Olgularda uykululuk,
Epworth Uykululuk Skalasi (EUS) Tiirk¢e versiyonu
ile degerlendirilmistir'?. Demografik 6zellikler, ko-
morbiditeler, almakta oldugu medikal tedaviler ve
antropometrik veriler (boy, agirlik, beden kitle indeksi
[BKI; kg/m?] uyku merkezimize bagvurdugunda kayit
altina alinmustir.

Uyku Calismasi

Tim gece PSG caligmasi tiim hastalara yapilmsitir
(Compumedics P-series Sleep System; Melbourne,
Australia). PSG bilesenleri ise; iki EEG (C3/A2 and
02/A1) kanaly, iki elektorokiilogram (EOG) kanali, bir
submental elektromiyogram (EMG), bir elektrokardi-
yogram (EKG), ve oronazal termistor ile hava akimi
olarak siralanmaktadir. Oksijen saturasyonu parmak
oksimetre ile Ol¢iilmiis olup, solunumsal hareketler,
indiiktif pletismograf ile gdgiis, karin ve viicut pozis-
yonu kaydedilmistir. Tiim hastalar uyku laboratuvari-
na 20.30°da gelmis ve PSG’ye yaklagik 22.30°da bas-
lanmigtir. Uyku skorlamast Amerikan Uyku Tibbi
Akademisi (AASM) standart kriterlerine gore yapil-
mustir™. Oronazal hava akimmimn en az 10s tam kesil-
mesi apne, hava akiminda %30 ve tizerinde kesilme ile
birlikte oksihemoglobin saturasyonunda %3 ve (zeri
azalma hipopne olarak tanimlanmistir. Apne ve hi-
popne toplam siresinin toplam uyku siresine (TUS)
béliinmesi ile apne hipopne indeksi (AHI) elde edilir.
Calismamizda, AHI>15 olanlar ‘OUAS grup’, AHI<5
olanlar ‘kontrol grubu’ olarak iki gruba ayrilmustir.
Oksijen desaturasyon indeksi (ODI) 3 ve ODI 2 ise,
sirastyla uyku siiresince saatte %3 ile %2 ve (zeri
desaturasyon ortalama sayisidir.

Fibrinojen Diizeylerinin Olglilmesi

Uyku laboratuvarinda sabah 08.00-09.00 arasinda
alinan aclik vendz kan drnekleri toplanmustir. Ornekler
hizlica laboratuvara ulastirilmis ve 1500xg, en az 10
dk santrifiij edilmistir. Plazma 6rnekleri 6l¢iim yapila-
na dek 15-25°C’de maksimum 8 saat depolanmustir.
Fibrinojen duzeyleri, biyokimya laboratuvarinda Dade
Behring Multifibren U kit kullanilarak modifiye
Clauss metodu ile Ol¢iilmiistiir. Fibronojen konsant-
rasyonu, sitratli plazma o6rneklerinde her iki cinsiyet
igin 1.8-3.5 g/L referans araligi ile belirlenmistir.

Biyoistatistiksel Analiz

Verinin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapi-
ro-Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilim goste-
ren veri igin iki grup karsilagtirmalarinda t-testi uygu-
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lanmistir. Degiskenler arasindaki iligkiler Pearson
korelasyon katsayisi ile incelenmigtir. Kategorik veri-
nin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher’in
Kesin Ki-kare testi kullanilmigtir. Coklu regresyon
analizi ile fibrinojen ve BKI, AHI, EUS skoru arasin-
daki iligki incelenmistir. Anlamlilik dizeyi a=0.05
olarak belirlenmistir. Verinin istatistiksel analizi
SPSS23.0 (IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 23.0. Armonk, NY:
IBM Corp.) istatistik paket programinda yapilmustir.

Bulgular

Temel Karakteristik Ozellikler

Calisma grubuna art arda yeni tan1 almis 50 orta/agir
OUAS (AHI>15) ve 33 non-apneik (AHI<5) hasta
dahil edilmistir. Her iki grupta demografik ve klinik
Ozellikler Tablo I’de gdsterilmektedir. Her iki grupta
yas, cinsiyet ve sigara aligkanligi agisindan fark bu-
lunmamistir (p=0.270, p=0.134, p=0.233, sirasiyla).
OUAS grubunda BKI ve EUS skoru daha yiiksektir
(p=0.04, p<0.001, sirasiyla). Hipertansiyon OUAS
grubunda daha sik saptanmig iken, diabetes mellitus
(DM) ve koroner arter hastaligi (KAH) oranlar1 agi-
sindan iki grup arasinda fark yoktur. Her iki gruba ait
polisomnografik &zellikler Tablo 11’de 6zetlenmistir.
Her iki grup arasinda uyku evresi 3, AHI, apne-
hipopne suresi, arousal indeksi, uyku suresince orta-
lama oksijen saturasyonu, oksijen saturasyonu %90
altinda gegen siire, ODI 2 ve ODI 3 degerleri acisin-

mustir. Plazma fibrinojeni, ortalama oksijen desaturas-
yonu (r=0.258, p=0.019), ODI2 (r=0.281, p=0.010),
oksijen saturasyonu %90 altinda gecen siire (r=0.248,
p=0.024) ve arousal indeks (r=0.220, p=0.046) ile
pozitif korele iken, uykuda ortalama oksijen saturas-
yonu ile negatif korele bulunmustur (= -0.254,
p=0.029) (Tablo I1l). Coklu dogrusal regresyon analiz
ile EUS skoru ve BKi’nin, AHI’den bagimsiz olarak,
fibrinojen diizeyleri ile iligkili degiskenler oldugu
saptanmugtir (Tablo 1V).

Tablo Il. OUAS ve kontrol grubunun polisomnogra-
fik parametrelerinin kargilagtirilmasi

OUAS Kontrol P
Evre 3 (Ytoplam uyku 724104 | 165+1.42 | <0.001
suresi)
Hizll g6z hareketleri
(ptotal uyku sies) 15.2+1.20 | 16.5+1.16 | 0.480
AHI 48.7+3.28 1.3+0.21 | <0.001
Apne-hipopne siresi (dk) 139.7£11.29 | 2.1+0.38 | <0.001
Arousal indeksi 29+2.06 14.6+1.57 | <0.001
Uykuda ortalama oksijen | g6 649 09 | 951032 | <0.001
satiirasyonu (%)
Ortalama desatiirasyon (%) 9.9+0.66 3.740.53 | <0.001
Oksijen satlrasyonunun % | g9 619 93 | 14055 | <0.001
90'in altinda kalma suresi
oDi 2 79.243.40 | 26.4+2.82 | <0.001
0DIi3 68.1+3.95 | 11+161 | <0.001

AHI: apne hipopne indeksi, ODI: oksijen desaturasyon
indeksi

Tanimlayic1 istatistikler ortalama =+ standart hata olarak
sunulmustur.

dan anlaml fark oldugu saptanmstir (Tablo I1). 44
4,2
8 4
Tablo I. OUAS ve kontrol grubunun klinik karakteris- g 38 T
tik ozellikleri 2 36 1
OUAS Kontrol 347
(n=50) (n=33) P 321
Yas (yil) 49.60£1.42 | 47200 0.270 Kontrol OUAS
Erkek/Kadin 43/7 24/9 0.134 .
BKI (kgim?) 32.00£090 | 20.20:064 | 0.040 gekitl. o
Sigara icenficmeyen 34/16 17/14 0.233 OUAS ve kontrol grubunda fibrinojen diizeylerinin
Sigara paket yili 15.64+2.19 | 10.35+2.40 0.124 karstlastirilmast
Koroner Arter Hastaligi 347 4129 0.420
Hipertansiyon 23127 6/27 0.009 PIE i P
Siohetes Melfis o . 0,080 Tablo Ill. Fibrinojen ve diger degiskenler arasinda
ESS 105+0.79 47+061 | <0.001 korelasyon.
BKI: beden kitle indeksi Degiskenler r Fibrinojen -
(Degerler ortalama + standart hata olarak verildi) Yas 0327 0.003
Lo y . BKI 0.388 <0.001
Plazma Fibrinojen Duzeyleri ESS 0301 0.006
Plazma fibrinojen diizeyleri OUAS grubunda kontrol Bﬁﬂ'éogaﬁgsﬁ%ou”“ '8'553 g'ggg
gruba gore anlamh yiiksektir [(4.2 £ 0.14 g/L) vs 3.6  [51aiama 0, desaturasyonu 0.258 0.019
+0.17 g/L), (p<0.028), sirastyla] (Sekil 1). Fibrinojen  [Oksijen satirasyonunun % 90'in 0.248 0.024
dizeyleri sigara icen ve igmeyen grupta benzer olup Jaltinda kalma stiresi ' '
(p=0.903), yas (r=0.327, p=0.003), BKI (r=0.388, |ODI2 0.281 0.010
p<0.001) ve EUS skoru (r=0.301, p=0.006) ile pozitif {908 ___ 0252 0.022
Arousal indeksi 0.220 0.046

korele bulunmustur. Fibrinojen diizeyleri ile AHI ve
apne-hipopne siiresi arasinda anlaml iligki saptanma-

ODI: Oksijen desaturasyon indeksi
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Tablo IV. Coklu dogrusal regresyon analizi

Degiskenler B Standart Hata p
Sabit 1.705 0.629 0.008
BKi 0.065 0.022 0.004
AHi -0.005 0.005 0.29
EUS 0.050 0.024 0.04

Tartisma ve Sonug

Calismamizda OUAS grubunda plazma fibrinojen
diizeyleri kontrol gruba gére anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur. Plazma fibrinojen diizeyleri ile EUS
skoru ve BKI arasinda anlamli pozitif korelasyon
gdzlenmistir. Fibrinojen diizeyleri ile ODI2, ODI3,
ortalama oksijen desaturasyonu, oksijen satiirasyonu-
nun % 90’1n altinda gegen siire arasinda anlamli pozi-
tif korelasyon, fibrinojen duzeyleri ile uykudaki ve
uyanikliktaki oksijen saturasyonu arasinda negatif
iligki bulunmustur. Bu calismada EUS skoru ve
BKi’nin, AHI’den bagimsiz olarak, fibrinojen diizey-
leri ile iligkili degiskenler oldugu belirlenmistir.
OUAS, kardiyovaskiiler hastaliklar ve sistemik hiper-
tansiyon icin en dnemli risk faktorlerinden biridir'**.
Orta ve agir siddette OUAS olan hastalarda sol ventri-
kal hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon prevelansi
artmustir’*®, Ayrica generalize aterosklerozun belirtisi
olan karotid ateroskleroz ile OUAS arasinda da bir
iliski oldugu dogrulanmustir™. McArdle ve ark.,
OUAS ve gecici iskemik atak arasinda gii¢lii bir iligki
olmadigini belirtmekle birlikte aymi ¢aligmada yuksek
fibrinojen dizeyleri, miyokardiyal enfarktiis ve sigara
icimi Oykiisii ile gecici iskemik atak arasinda iligki
oldugu saptanmistir. Akut iskemik inmeli hastalarda
uyku apne varligi, artmug CRP ve fibrinojen duzeyleri
ile bagimsiz olarak iliskili bulunmustur®’.

Uyku fragmantasyonu, uyku deprivasyonu ve metabo-
lik bozukluklar yaninda OUAS’ta tipik patern olan
intermitant hipoksi ve reoksinejizasyon, inflamatuar
siirecin baslamasinda major faktordiir. Intermittant
hipoksi, kardiyovaskiiler patogenezde énemli rol oy-
namaktadir. Peled ve ark.,22 sedimentasyon, CRP ve
fibrinojenden olusan ii¢ inflamasyon belirtecini de
OUAS grubunda kontrol grubuna goére yiksek sapta-
miglardir. S6zii gecen arastirmada OUAS grubunda
eritrosit adezyon ve agregasyonu kontrol grubuna gore
daha gii¢lii bulunmustur. Bu sonuglarin kardiyovaskdi-
ler morbiditeyi agiklayabilecegi o6ne siiriilmiistiir.
Yapilan ¢aligmalarda inflamatuar belirtecler ve obezite
ile GAUH arasindaki iliski AHI’den daha giiglii bu-
lunmustur®?®.  Bizim ¢alismamizda da EUS ve
BKi’nin fibrinojen diizeyleri ile AHI’den bagimsiz
olarak iliskili oldugu saptanmistir. Obezite, 6zellikle
visseral adipozite kronik diisiik dereceli inflamasyonla
iligkilidir. Obez kadmlarda ve birinci derece akrabala-
rinda yapilmis bir calismada artmig CRP ve fibrinojen
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diizeyleri, BKI ve bel gevresi ile iliskili bulunmustur®.
Ayrica OUAS tanili obez hastalarda, OUAS olmayan
obezlere gore daha yiiksek CRP ve fibrinojen degerleri
gosterilmistir’’. GAUH’nin bircok nedeni vardir ve
oldukga yaygin bir sorundur. Bixler ve ark.”® orijinal
bir populasyonda GAUH prevelansini cinsiyet farki
olmaksizin %8.7 saptamislardir. Giindiiz asir1 uykulu-
luk skoru ve apne siddeti arasindaki iliski goéreceli
olarak zayiftir. Populasyon bazli ¢aligmalarda asir
uykululugun, OUAS’l1 bireylerin ¢ogunda major sika-
yet olmadig1 da goriilmiistiir®®®. Bizim ¢alismamizda
da EUS skoru, AHI’den bagimsiz olarak fibrinojen
diizeyleri ile iligkili bulunmustur.

OUAS’ta inflamasyonda ve koagilasyon profilinde
ozellikle sitokinler ve fibrinojende bozukluk gelis-
mektedir®’. Calismalar gostermisticr ki OUAS’ta,
trombosit aktivitesinde artig, pihtilagsma faktorlerinde
artis ve fibrinolizde bozulma sonucu ortaya ¢ikan
hiperkoagiilan bir durum mevcuttur®*®. Bu hiperkoa-
giilan durumda olast mekanizma ise uyku boyunca
tekrarlayan apneik olaylarin katekolamin duzeylerinde
artisla acgiklanan sempatik sinir sistemi aktivitesini
arttirmasidir®™. OUAS’ta tromboz riskinin arttigs,
platelet agregasyonu ve aktivasyonunda artig olmast,
yiikselmis fibrinojen diizeyleri ve fibrinolitik aktivite-

de azalma ile kanitlanmigtir®>.

OUAS’lI1 hastalarda uvula mukozasinda interstisyel
6dem ve plazma hicre infiltrasyonu nedeniyle hastali-
gin plazma fibrinojen diizeylerinin yiikselmesine ne-
den olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Yumusak damak
inflamasyonu uyku boyunca Ust havayolu oklizyonu-
na katkida bulunmaktadir®’. Yapilan bir arasnrmada,36
iskemik inme saptanan hastalarda OUAS prevelansi-
nin arttigi ve hatta OUAS olan inmeli hastalarda fibri-
nojen diizeylerinin yiiksek oldugu gosterilmistir. Bahsi
gecen ¢alismada OUAS, yiiksek fibrinojen duzeyleri
ile bagimsiz olarak iligkili bulunmustur. Ayrica fibri-
nojen diizeyleri; RDI, en uzun apne siiresi ve ortalama
oksijen desaturasyonu ile pozitif korele, ortalama
minimum oksijen saturasyonu ile negatif korele bu-
lunmustur. Wessendorf ve ark.,* OUAS’ta artan inme
riskinde olas1 mekanizmanin fibrinojen diizeyleri ile
iligkili olabilecegini belirtmiglerdir. Bu nedenle bizim
calismamizda, inme tanisi ya da Oykdisii olan olgular
dislanmistir. Nobili ve ark.,®® OUAS’I1 vakalarda
sabah Ol¢iilen fibrinojen diizeylerini yiiksek saptamis-
lardir. Bir baska arastirmada, OUAS’i hastalarda
sabah fibrinojen diizeyleri 6gleden sonra bakilan de-
gerlere gore yiiksek bulunmustur®. Sabahlar: yiiksek
saptanan fibrinojen seviyesinin sirekli pozitif hava
yolu basinct (CPAP) tedavisi sonrasi diistiigii gozlen-
mistir. Bagka bir ¢alismada plazma viskozitesi ve
fibrinojen degerleri, diiirinal farklilik olmaksizin
OUAS grubunda daha yiiksek saptanmigken, CPAP
tedavisi ile fibrinojen diizeylerinde degisiklik gozlen-
memistir’’. Bizim ¢alismamizda da OUAS grubunda
fibrinojen degerleri kontrol grubuna gore anlaml
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dizeyde yiiksek bulundu. Ancak CPAP tedavisi son-
rasindaki fibrinojen diizeyleri degerlendirilmedi. Kadi-
tis ve ark.* tarafindan, uykuda solunum bozuklugu
(horlamas1 olan AHI>5 olgular ile horlamasi olan
AHI<S5 hastalar) olan ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada,
horlamasi olan ¢ocuklarda fibrinojen degerleri kontrol
grubuna (sadece horlama) gore yiiksek bulunmus,
fakat fibrinojen degerleri ile AHI ve diger PSG para-
metreleri arasinda korelasyon saptanmamistir. Eriskin-
lerde yapilan bir arastirmada, bizim bulgularimizla
uyumlu olarak fibrinojen diizeyleri OUAS olgularinda
kontrol gruba gore anlamli yiiksek bulunmus, ve
fibrinojen ile ortalama oksijen saturasyonu arasinda
negatif iliski gosterilmistir”?. Ancak bahsi gegen aras-
tirmada bizim sonuclarimizin aksine AHI ile fibrino-
jen degerleri dogrudan iliskili bulunmustur®,

Calismamizin birtakim kisithiliklart mevcuttur. Fibri-
nojen diizeyleri sadece sabah 6l¢iilmiis ve CPAP teda-
visi uygulanan olgularin tedavi sonrasi plazma fibrino-
jen diizeyleri kontrol edilmemistir.

Sonug olarak bu ¢aligmada AHI ile fibrinojen diizeyle-
ri arasinda anlamli iligki olmamakla birlikte plazma
fibrinojen dlzeyleri OUAS grubunda kontrol grubuna
gdre anlamli olarak yiiksektir. EUS skoru ve BKi’nin
AHI’den bagimsiz olarak, fibrinojen diizeyleri ile
iliskili oldugu saptanmustir. Ayrica plazma fibrinojen
dizeyleri ile nokturnal desaturasyon arasindaki pozitif
korelasyon, hipoksi ve inflamasyon iligkisini destek-
lemektedir. Onemli nokta, OUAS’ta fibrinojenin vas-
kiiler risk faktorii olabileceginin gdz 6niinde bulundu-
rulmasi gerektigidir. Unutulmamalidir ki, OUAS tanilt
hastalarda major saglik yiikii, sistemik arteriyel hiper-
tansiyon, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, inme
gibi artmus kardiyovaskiiler risk ile iligkilidir.
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