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Oz

Amag: Obstriktif Uyku Apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda
tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne) ust solunum yolu
obstriiksiyonu epizodlari ve siklikla kan oksijen satlirasyonunda azalma ile
karakterize bir hastaliktir. OUAS’de olan gece hipoksileri ve arousallarin
sempatik aktivite artig, endotel disfonksiyonu, hiperkoagilabiliteyi
tetikledigi dustintiilmektedir.

Gereg ve Yontem: Bu calismada klinigimizde tetkik edilen OUAS tanili
hastalarda hastaligin agirhg ve gece hipoksi ciddiyeti ile hemogram
parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaclanmistir. Bunun
icin calismaya 24 kontrol, 24 hafif, 23 orta, 23 agir OUAS olmak lizere
toplam 94 olgu alindi.

Bulgular: Hafif ve agir OUAS gruplarinda polisomnografide ortalama ve
minimum oksijen satiirasyon degerleri ile notrofil sayisi ve notrofil /lenfosit
(N/L) oraninda negatif korelasyon izlenmistir. Orta ve agir OUAS'de
eritrosit dagiim genisligi (EDG) ile ortalama oksijen satiirasyonu ve
minimum oksijen satlirasyonu arasinda negatif korelasyon goézlenmistir.
Her 3 grupta EDG ve N/L oraninin ortalama ve minimum oksijen
satlirasyonu ile regresyon analizi incelendiginde; minimum oksijen
satlirasyonundaki 1 birim dugis N/L oranini hafif OUAS'de 0,5 kat
(p=0,02), agir OUAS’de 0,5 kat (p=0,01); orta OUAS’de ise EDG oranini
0,5 kat (p=0,02) yiikseltmektedir. Ortalama oksijen satiirasyonundaki 1
birim diists agir OUAS’de N/L oranini 0,4 kat (p=0,04), EDG'yi 0,8 kat
yukseltmektedir (p=0,001).

Sonug: OUAS agirhgr arttikca hastalarin hematokrit degerlerinin arttig
tespit edildi. Ancak hastalarin uyku desatiirasyonu arttikca EDG, notrofil
sayisi ve N/L oraninin arttigini gormekteyiz. Bu durum OUAS’de solunum
yollarinda hem mekanik stres hem de iskemi-reperfiizyon doéngiileri ile
olusan lokal enflamasyonun sistemik dolasima dokiilmesinin bir sonucu
oldugunu distindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne sendromu, gece
desatlirasyonu, hematokrit, eritrosit dagihm genisligi, nétrofil/lenfosit
orani, ortalama trombosit hacmi

Abstract

Objective: Obstructive Sleep Apnea syndrome (OSAS) is a disease
characterized by recurrent complete (apnea) or partial (hypopnea)
upper respiratory tract obstructions episodes during sleep and often a
decrease in blood oxygen saturation. Night hypoxias and sympathetic
activity increase of arousals in OSAS are thought to stimulate that
endothelial dysfunction and hypercoagulability.

Materials and Methods: In this study, it was aimed to evaluate the
relationship between the severity of the disease and the night hypoxia
severity with hemogram parameters in patients diagnosed with OSAS
who examined in our clinics. A total of 94 cases were included in the
study, including 24 controls, 24 mild, 23 moderate, and 23 severe OSAS.
Results: The mean and minimum oxygen saturation values in
polisomnography with the number of neutrophils and neutrophil/
lymphocyte (N/L) ratio were negatively correlated in the mild and severe
OSAS groups. A negative correlation was observed between erythrocyte
distribution width (EDW) and, mean oxygen saturation and minimum
oxygen saturation in moderate and severe OSAS. When the mean and
minimum oxygen saturation with regression analysis of EDW and N/L
ratio were examined in each three groups; the 1 unit decrease in the
minimum oxygen saturation increases the N/L ratio by 0.5-fold (p=0.02)
in the mild OSAS, 0.5-fold (p=0.01) in the severe OSAS and it increases
the EDW by ratio 0.5-fold (p=0.02) in the moderate OSAS. The 1 unit
decrease in the mean oxygen saturation increases the N/L ratio by 0.4-
fold (p=0.04) and the EDW by 0.8-fold (p=0.001) in the severe OSAS.
Conclusion: As long as the OSAS severity increases, it is determined
that the hematocrit values of patients increasing. However, as patients’
sleep desaturation increase, we can see that EDW, the number of
neutrophils, and N/L ratio also increasing. This situation suggests that
the local inflammation caused by both mechanical stress and ischemia-
reperfusion cycles in the respiratory tract in OSAS is a consequence of
spillage into the systemic circulation.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea syndrome, night desaturation,
hematocrit, erythrocyte distribution width, neutrophil/lymphocyte
ratio, mean platelet volume
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Giris

Obstruktif Uyku Apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda
tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne) lst solunum yolu
obstriiksiyonu epizodlari ve siklikla kan oksijen satlirasyonunda
azalma ile karakterize bir hastaliktir (1). Horlama, tanikl apne,
glindiiz asin uyku hali gibi semptomlari olan hastada yapilan
polisomnografide (PSG) apne-hipopne indeksinin (AHI) 5'in
Uzerinde olmasi tani koydurucudur (2). OUAS o6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir ve siklikla kardiyovaskuiler
sistemi etkiler. Arteriyel hipertansiyon, ani kardiyak olim,
atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi, inme ve iskemik kalp
hastaligi gibi ciddi kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden olur
(3). OUAS’de gelisen kardiyovaskdiler olaylarin mekanizmasi
tartismalidir. Gece hipoksileri ve arousallarin sempatik aktivite
artis, endotel disfonksiyonu, oksidatif stres, enflamasyon ve
hiperkoagdilabiliteyi tetikledigi dustnilmektedir (4). Bilindigi
Uzere buylk plateletler metabolik olarak daha aktiftir ve
ortalama trombosit hacminin (OTH) artisinin kardiyovaskuler
hastaliklar ve tromboz ile iliskili olabilecegi belirtilmistir (5).
OUAS’de goriilen kardiyovaskiler komplikasyonlari OTH ile
ongorulebilecegini sdyleyen calismalarin sonuglari celiskilidir.
Bazi calismalarda OUAS’de OTH hacminin arttigi belirtiimekte
iken (6,7), bazi calismalarda ise OUAS agirligi ile OTH arasinda
iliski saptanamamistir (8).

Ayrica OUAS’nin sadece apne ve hipopneler ile seyreden bir
solunum olay! olarak algilanmamasi gerektigi, enflamasyonun
eslik ettigi sistemik bir hastalik olarak degerlendirilmesi
gerektigi disuntlmektedir. Uyku sirasinda olusan desatiirasyon
ve reoksijenizasyon dongdlerinin reperflizyon hasari yaparak
proenflamatuvar sitokinlerin salinmasina neden oldugu (9)
boylece eritrosit dagihm genisligi (EDG) (10), notrofil, lenfosit
sayisi, notrofil/lenfosit oranini etkiledigi iddia edilmektedir.

Bu calismada klinigimizde tetkik edilen OUAS tanili hastalarda
hastaligin agirhgr ve hastalarin gece desatiirasyonu ile OTH,
trombosit, hematokrit, EDG, notrofil sayisi, lenfosit sayis,
notrofil/lenfosit orani sayisi arasindaki iliskiyi degerlendirmek
amaclanmistir.

Gerec¢ ve Yontem

Pamukkale Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Uyku
Laboratuvari’'nda Temmuz-Aralik 2014 tarihleri arasinda tim
gece PSG (Compumedics Somte) uygulanan 94 hasta calismaya
alindi. Tim PSG kayitlari 30 saniyelik epoklarla Amerikan Uyku
Tibbi Akademisi kriterlerine gore manuel skorlandi (11). Uyku
saati basina disen toplam apne ve hipopnelerin sayisi AHI olarak
tanimlandi. AHI 5 ve (izerinde olanlara OUAS tanisi kondu.
Calismaya alinan 94 olgu PSG sonuglarina gére dort gruba
ayrildi: AHI 5’in altinda 24 olgu kontrol grubu, 5-15 arasinda
olan 24 olgu hafif OUAS grubu, 15-30 olan 23 olgu orta OUAS
grubu AHI 30’un tizerinde olan 23 olgu agir OUAS grubu olarak
ayrildi.

Tum olgularin yas, vicut kitle indeksi (VKi), PSG'de AHi,
obstruktif apne sayisi, ortalama ve minimum oksijen satiirasyonu,
ortalama desatiirasyon indeksi (ODIi) ve arousal indeksi
kaydedildi. Hastalarin tam kan tetkikinde trombosit sayisi, OTH,
hematokrit, EDG, nétrofil sayisi, lenfosit sayisi, notrofil/lenfosit
orani kaydedildi.

Dislama Kriterleri

Aktif sigara icicisi olanlar, bilinen kardiyovaskiler hastalik,
diyabet, hematolojik hastalik, Kronik Obstruktif Akciger hastaligi,
bilinen aktif enfeksiyonu, OUAS disinda uykuda solunum
bozuklugu olan hastalar calisma disinda birakildi.

istatistiksel Analiz

Veriler SPSS paket programiyla analiz edildi. Strekli degiskenler
ortalama + standart sapma olarak verildi. Parametrik test
varsayimlari  saglandiginda bagimsiz grup farkliliklarin
karsilastinlmasinda Tek-Yonli Varyans analizi; parametrik test
varsayimlari saglanmadiginda ise bagimsiz grup farkliliklarin
karsilastinlmasinda Kruskal-Wallis varyans analizi kullanildi.
Degiskenler arasindaki iligkilerin incelenmesinde ise Spearman
korelasyon analizi kullanildi. Nétrofil/lenfosit orani ve EDG
Uzerinde etkisi olan faktorlerin belirlenmesinde multivariate
regresyon analizi kullanildi.

Bulgular

Calismaya 24 kontrol, 24 hafif OUAS, 23 orta OUAS, 23 agir
OUAS olmak Uzere toplam 94 olgu alinmistir. Hastalarin
demografik verileri ve laboratuvar sonucglari Tablo 1'de
Ozetlenmistir.

Kontrol, hafif, orta ve agir OUAS gruplarin yas ortalamalari
incelendiginde kontrol grubunun daha gen¢ popilasyondan
olustugu gérilmektedir (p=0,0001). Gruplar VKi agisindan
kiyaslandiginda 4 grup arasinda VKi agisindan anlamli farklilik
saptanmamistir. Hafif, orta ve agir OUAS gruplarinin AHi degerleri
sirasiile 9,61+2,86, 21,34+4,62, 55,4+23,73 saptanmustir. Hafif,
orta ve agir OUAS gruplarinin obstriiktif apne ve AHI degerleri
incelendiginde hem AHi hem de obstriktif apne sayilar icin;
hafif ve orta OUAS gruplari arasinda, hafif ve agir OUAS gruplari
arasinda, orta ve agir OUAS gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhlik saptanmistir. Hafif, orta ve agir OUAS gruplarinin
gece desatlirasyon degerleri incelendiginde ortalama oksijen
satlirasyonu icin; hafif ve orta gruplar arasinda, minimum
oksijen satiirasyonu icin; hafif ve agir OSAS gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilk saptanmistir. ODI icin hafif ve
orta OUAS gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik
saptanmistir. Arousal indeksi icin; hafif ve agir OUAS gruplan
arasinda ve orta ve agir OUAS gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlaml farkhlik saptanmistir (Tablo 1).

Kontrol, hafif, orta ve agir OUAS gruplarinin ortalama hematokrit
degerleri incelendiginde agir OUAS grubunda istatistiksel olarak
anlamli yukseklik saptanmistir (p=0,015). Kontrol, hafif, orta
ve agir OUAS gruplarinin trombosit sayisi, notrofil sayisi,
lenfosit sayisi, notrofil/lenfosit orani, EDG ve OTH degerleri
incelendiginde 4 grup arasinda istatistiksel acidan anlamh
farkhlik saptanmamistir (Tablo 1).

Hastalarin verileri korelasyon analizi ile incelendiginde; hafif
OUAS grubunda VKi ile gece ortalama ve minimum oksijen
satrasyonu arasinda, orta ve agir OUAS gruplarinda VKi ile
gece minimum oksijen satlrasyonu arasinda negatif yonde
iliski gozlenmistir (hafif OUAS’de ortalama ve minimum oksijen
satlirasyonu icin; p=0,04, r=-0,4. Orta OUAS’de minimum
oksijen satlirasyonu icin; p=0,02, r=-0,46. Agir OUAS’de
minimum oksijen sattrasyonu icin; p=0,001, r=-0,65). Hafif
ve agir OUAS gruplarinda PSG’de ortalama ve minimum
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Tablo 1. Hastalarin antrapometrik, polisomnografi ve hemogram degerleri

Kontrol (n=24) Hafif OUAS (n=24) Orta OUAS (n=23) Agir OUAS (n=23) p
Yas 43,1+£13,2 51,2+11,4 59,3£10,6 50,3+£12,8 0,0001*
VKI 31,816,2 34,7473 34,616,8 32,7+3,6 0,708
AHI - 9,612,8 21,3+4,6 55,4+23,7 0,0001*
Obstriiktif apne - 6,2+2,9 13,8+5,4 46,4+25,7 0,0001*
Ort. O, sat. - 93,611,8 91,941,8 92,212,6 0,016*
Min. O, sat. - 78,617,4 74,9+9,8 70,7+9,8 0,016*
ODi - 113,8+119,4 182,3+£73,6 285,6+196,9 0,0001*
Arousal indeks - 22,6+11,3 28,1+10,7 44,2+18,6 0,0001*
Notrofil 4785+1558 4272+1539 4997+1710 4626+1201 0,4
Lenfosit 22424727 22921644 23981734 22691650 0,8
N/L orani 2,37£1,17 1,98+0,83 2,14+0,61 2,24+1,02 0,6
Hematokrit 42,543,1 42,9+4,2 42,08+4,4 45,6%3,9 0,015*
Trombosit 292708+43656 268041165546 270608+77260 273173453718 0,21
OTH 7,4740,91 7,2+1,03 7,62+1,04 7,18+0,82 0,4
EDG 13,93+0,74 14,68+1,62 13,91+1,38 14,01£1,12 0,2

*|statistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05)

VKI: Viicut kitle indeksi, AHI: Apne hipopne indeksi, Ort. O, sat.: Ortalama oksijen satiirasyonu, Min. O, sat.: Minimum oksijen sattrasyonu, ODI: Oksijen desatrasyon
indeksi, N/L: Nétrofil/lenfosit, OTH: Ortalama trombosit hacmi, EDG: Eritrosit dagilim genisligi, OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu

Tablo 2. Polisomnografi verileri ile hemogram degerlerinin korelasyon analizi

Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS
Ort. O, sat. Min. O, sat. Ort. O, sat. Min. O, sat. Ort. O, sat. Min. O, sat.
p r P r P r p r P r [ r

VKi 0,04* -0,4 0,04* -0,4 0,5 -0,1 0,02* -0,4 0,1 -0,3 0,001* -0,6
Notrofil 0,001* -0,6 0,002* -0,6 0,2 -0,2 0,6 -0,1 0,1 -0,3 0,03* -0,4
Lenfosit 0,04* -0,4 0,05 -0,3 0,9 -0,2 0,3 -0,2 0,009* 0,5 0,2 0,2
N/L orani 0,1 -0,3 0,03* -0,4 0,07* -0,3 0,8 0,02 0,003* -0,5 0,01* -0,5
Hematokrit 0,7 -0,06 | 0,6 0,09 0,9 0,01 0,4 0,1 0,7 -0,07 0,6 0,09
Platelet 0,04* -0,4 0,05* -0,4 0,01* -0,5 0,04* -0,4 0,3 0,2 0,9 -0,01
OTH 0,4 -0,1 0,7 -0,06 0,1 -0,3 0,06 -0,3 0,5 0,1 0,7 0,07
EDG 0,1 -0,2 0,5 -0,1 0,04* -0,4 0,005* -0,5 0,04* -0,4 0,01* -0,5

*|statistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05)

Ort. O, sat.: Ortalama oksijen sattirasyonu, Min O, sat: Minimum oksijen sattirasyonu, VKI: Viicut kitle indeksi, N/L: Notrofil/lenfosit, OTH: Ortalama trombosit hacmi,
EDG: Eritrosit dagilim genisligi, OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu

Tablo 3. Hafif, orta ve agir Obstriiktif Uyku Apne sendromunda nétrofil/lenfosit orani ve eritrosit dagihm genisliginin minimum ve ortalama
oksijen satiirasyonu arasindaki korelasyon analizi

N/L orani EDG
Min. O, sat. Ort. O, sat. Min. O, sat. Ort. O, sat.
p r P r p r P r
Hafif OUAS 0,02* -0,47 0,4 -0,1 0,5 -0,1 0,1 -0,2
Orta OUAS 0,8 0,04 0,1 -0,3 0,005* -0,56 0,04* -0,4
AgGir OUAS 0,01* -0,5 0,04* -0,4 0,01* -0,52 0,04* -0,4

Apne sendromu

*|statistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05)

Ort. O, sat.: Ortalama oksijen satiirasyonu, Min. O, sat.: Minimum oksijen satilirasyonu, N/L: Notrofil/lenfosit, EDG: Eritrosit dagilim genisligi,

OUAS: Obstriktif Uyku
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oksijen satUrasyon dederleri ile notrofil sayisi (hafif OUAS;
ortalama oksijen satiirasyonu icin p=0,001, r=-0,6, minimum
oksijen satlirasyonu icin; p=0,002, r=-0,6. Agir OUAS; minimum
oksijen satlirasyonu icin p=0,03, r=-0,44) ve notrofil/lenfosit
oraninda (hafif OUAS; minimum oksijen satlrasyonu icin
p=0,034, r=-0,43. Agir OUAS; ortalama oksijen sattirasyonu icin
p=0,003, r=-0,59, minimum oksijen satiirasyonu icin p=0,01,
r=-0,52) negatif korelasyon izlenmistir. Hafif OUAS grubunda
lenfosit sayisi ile ortalama oksijen satlrasyonu arasinda negatif
korelasyon izlenirken (p=0,04, r=-0,4) agir OUAS grubunda
ise pozitif korelasyon izlenmistir (p=0,009, r=0,5). Hafif OUAS
grubunda ortalama oksijen satiirasyonu ile trombosit degerleri
arasinda negatif korelasyon izlenmistir (p=0,04, r=-0,4). Orta
OUAS’de trombosit degerleri ile ortalama oksijen satlirasyonu
(p=0,01, r=-0,52), minimum oksijen satlrasyonu (p=0,04,
r=-0,42) arasinda negatif korelasyon izlenmistir. Orta ve agir
OUAS’de EDG ile ortalama oksijen satlrasyonu (orta ve agir
OUAS icin; p=0,04, r=-0,4) ve minimum oksijen satlirasyonu
(orta OUAS icin; p=0,005, r=-0,5, agir OUAS icin; p=0,01,
r=-0,5) arasinda negatif korelasyon gézlenmistir (Tablo 2).

Her 3 grupta EDG ve nétrofil/lenfosit oraninin ortalama
ve minimum oksijen satlrasyonu ile regresyon analizi
incelendiginde; minimum oksijen satlrasyonundaki 1
birim dusus noétrofil/lenfosit oranini hafif OUAS’de 0,5 kat
(p=0,02), agir OUAS’de 0,5 kat (p=0,01); orta OUAS’de ise
EDG oranini 0,5 kat (p=0,02) yulkseltmektedir. Ortalama
oksijen satiirasyonundaki 1 birim dusts agir OUAS’de
notrofil/lenfosit oranini 0,4 kat (p=0,04), EDG’yi 0,8 kat
ylkseltmektedir (p=0,001). Diger bulgularda istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmamistir (Tablo 3).

Tartisma

Bu calismada kontrol grubu, hafif, orta ve agir OUAS hastalarinda
hemogram parametrelerindeki degisimler incelendi. AGir OUAS
hasta grubunda diger 3 grup ile kiyaslandiginda daha yiksek
hematokrit degerleri saptanmistir. Kontrol grubu, hafif, orta
ve agir OUAS hastalarinin trombosit sayisi, nétrofil sayisi,
lenfosit sayisi, notrofil/lenfosit orani, EDG ve OTH degerleri
incelendiginde 4 grup arasinda istatistiksel acidan anlamli
farkhhk izlenmemistir.

Hemogram degerleri ile PSG’de ortalama ve minimum
oksijen satlrasyonlarinin korelasyon analizinde ise notrofil
sayisi, notrofil/lenfosit orani, trombosit sayisi, EDG ile OUAS'li
hastalarin uykuda ortalama ve minimum oksijen satiirasyonlari
arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Lenfosit sayisi ile
ortalama ve minimum oksijen satlrasyonlarinin korelasyon
analizleri ise celiskili saptanmustir.

OAUS uykuda apne ve hipopneler sonucu gece desatirasyonlari,
arousallar ve sempatik desarjlarin yasandigi (1,4) ciddi
kardiyovaskiler komplikasyonlara neden olan bir sendromdur
(3). OUAS’de gelisen kardiyovaskiler komplikasyonlari
laboratuvar parametreleri ile dngérmeyi amaclayan pek cok
calisma yapilmistir (6,7). Bu konu ile ilgili yapilan bazi klinik
calismalarda OUAS agirhgr ile OTH'nin arttdi ve OUAS’da
gorilen kardiyovaskiler komplikasyonlari OTH'yi olcerek
ongorebilecegimizi belirtmektedirler (6,7,12). OUAS'de OTH
artisinin mekanizmasi net degildir. Uykuda gelisen hipoksiler,
sempatik desarjlarin enflamasyonu tetikledigi ve trombositleri

aktive ettigi distntlmektedir (13). Akyluz ve ark’'min (14)
yaptigi calismada OUAS agirhgr ile OTH arasinda iliski
saptanmamis ancak OTH ile hastalarin kalp hizi degiskenligi
korele bulunmustur. Sokiicii ve ark. (8) agir OUAS'de AHi ile
OTH arasinda pozitif korelasyon saptamistir. Bu calismada ise
OTH ile OUAS agirhigi veya uykuda minimum ve ortalama
oksijen satiirasyonu arasinda iliski saptanmamistir.

OUAS'nin sadece apne ve hipopnelerle seyreden bir solunum
bozuklugu olmadigi sistemik enflamasyonun eslik ettigi
bir hastalik olarak ele alinmasi gerektigini dustnilmelidir.
Cinki uyku sirasinda olusan desatiirasyon ve reoksijenizasyon
donguleri reperfiizyon hasari yaparak proenflamatuvar
sitokinlerin salinmasina neden olmaktadir (9). OUAS siddeti
ve hipoksi suresi arttikca aciga cikan enflamatuvar sitokinler
artar (15). Sistemik enflamasyonun kemik iligine yansimasi
sonucu eritropoez etkilenir, eritrosit yikimi artar, eritrositlerde
heterojenite ortaya cikar ve sonug olarak EDG artar (16). EDG'nin
diger enflamatuvar sitokinler ile birlikte artisinin kardiyovaskuler
hastaliklar icin artmis bir risk faktori oldugu bilinmektedir
(17,18). Bizim calismamizda da orta ve agir OUAS’li hastalarin
EDG degerleri ile ortalama ve minimum oksijen satiirasyonlari
arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Daha once yapilan
benzer calismalar da bulgularimizi desteklemektedir: Ozsu ve
ark. (10) OUAS’li hastalar kontrol grubu ile karsilastirdiginda
OUAS'li hasta popiilasyonunda EDG'yi daha ytiksek bulmustur.
Sokiici ve ark. (19) da OUAS agirhg ile EDG arttigini ve
EDG’nin AHi ile pozitif korelasyon gosterdigini belirtmislerdir.
Karakas ve ark. (20) yaptigi calismada agir OUAS’li hastalarin
EDG degerini kontrol grubuna gore ytiksek saptanmistir. EDG ile
AHi arasinda pozitif korelasyon, minimum oksijen sattirasyonlari
arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Gunbatar ve ark.
(21) da OUAS'li hastalar ile kontrol grubu arasinda OTH ve
EDG agisindan anlamli farklihk saptamamuslardir. EDG ile gece
minimum ve ortalama oksijen satlrasyonlar arasinda negatif
korelasyon saptamislardir.

Calismamizda hafif OUAS’de ortalama ve minimum oksijen
satlirasyonu ile ve agir OUAS’de minimum oksijen satiirasyonu
ile notrofil arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Hafif
OUAS’de minimum oksijen satiirasyonu ile, orta OUAS’de
ortalama oksijen satlrasyonu ile, agir OUAS’de ortalama ve
minimum oksijen sattirasyonu ile notrofil/lenfosit orani arasinda
negatif korelasyon saptanmistir. Hastalarin hipoksi derecesi
arttikca serum notrofil sayllari ve nétrofil/lenfosit oranlarinin
artmasi hipoksi ile indiiklenen sistemik enflamasyon olabilecegini
distundirmektedir. Daha once yapilan calismalar sonucunda
OUAS’li hastalarin Ust hava yollarinda mukozal enflamasyon
oldugu belirtilmistir (22,23). Salerno ve ark. (24) OUAS'Ii
hastalarin indlkte balgaminda notrofil miktarinin arttigini tespit
ederek OUAS'li hastalarin solunum yollarinda notrofil hakimiyetli
bir enflamasyonun oldugunu gostermislerdir. Carpagnano ve
ark. (25) OUAS'li hastalarin ekspiryum havasinda enflamasyon
gostergesi olarak interlokin-6 ve 8-isoprostane seviyesinin arttigini
tespit etmislerdir. OUAS’de horlama ile solunum yollarinda olugan
mekanik stres mukozal enflamasyona sebep olur (24). Ayrica
OUAS’de olusan iskemi-reperflizyon dongiileri de enflamasyonu
tetiklemektedir (9). Mukozal enflamasyon hiicrelerinin sistemik
dolasima dokilmesi ile hastalarin kan notrofillerinin arttigini, kan
notrofil/lenfosit oranlarinin arttigini diisinmekteyiz.
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Sonug¢

OUAS agirhgr arttikca hastalarin  hematokrit degerlerinin
arttiginin, trombosit sayisi, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, nétrofil/
lenfosit orani, EDG ve OTH’nin degismedigi tespit edildi. Ancak
hastalarin uyku desatiirasyonu arttikca EDG, notrofil sayisi
ve notrofil/lenfosit oraninin arttigini gérmekteyiz. Bu durum
OUAS’de solunum yollarinda hem mekanik stres hem de iskemi-
reperflizyon donguleri ile olusan lokal enflamasyonun sistemik
dolagima dokiilmesinin bir sonucu oldugunu distindirmektedir.

Etik
Etik Kurul Onay:: Etik kurul onayr alinmistir.
Hasta Onayi: Hastalardan yazili ve s6zIi onam alindi.

Hakem Degerlendirmesi: Editérler kurulu tarafindan
degerlendirilmistir.
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