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ÖZET

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) patogenezinde üst solunum yollarında lokal olarak artmış olan inflamasyo-
nun rolü bilinmektedir. Obstrüktif uyku apne sendromuna bağlı olarak gelişen obstrüktif apne, hipopne ve sık uyku 
bölünmeleri nedeniyle ortaya çıkan hipoksi, asfiksi, hiperkapni ve solunumsal asidoz; lokal ve sistemik inflamasyon 
gelişmesine yol açabilir. Yapılan çalışmalarda C-reaktif protein (CRP), leptin, tümör nekrotizan faktör alfa (TNF-α), 
interlökin 6 (IL-6), vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), nükleer faktör kappa B (NF-κB), reaktif oksijen 
radikalleri, intraselüler adezyon molekülü-1 (ICAM-1) ve vasküler hücre adezyon molekülü-1 (VCAM-1) gibi pek 
çok biyobelirteçlerin artmış olması sistemik inflamasyonun OUAS’da arttığını göstermektedir. Obstrüktif uyku apne 
sendromu ile birlikte obezite, metabolik sendrom, hipertansiyon, insülin direnci, tip 2 diyabet gibi hastalıkların pre-
valansında artış bildirilmiştir. Obstrüktif uyku apne sendromuna bağlı metabolik olayların ortaya çıkmasında ise 
hipoksinin, solunum sisteminde ve sistemik dolaşımda artmış olan enflamasyonun sorumlu olabileceğini ileri süren 
çok sayıda çalışma vardır. İnflamatuvar sitokinler glukoz ve lipid metabolizmasına direkt etki edebilirler ve oluşan 
damar endotel hasarı ateroskleroz patogenezinde önemli bir rol oynayabilirler.

Anahtar Kelimeler: Enflamasyon, obstrüktif uyku apne sendromu, metabolik bozukluk

SUMMARY

The role of intense local inflammation in upper respiratory tract is a well known phenomenon in pathogenesis of 
obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). The OSAS related apnea, hypopnea and frequent sleep fragmenta-
tions leading to hypoxia, asphyxia, hypercapnia and respiratory asidosis may cause development and increase in 
systemic inflammation. The previous studies demonstrated the exisstence of systemic inflammation by elevated 
level of the several biomarkers such as reactive protein, leptin, TNF-α, IL-6, vasculary endothelial growth factor 
(VEGF), Nucleary factor-kappa B (NF-κB), reactive oxygen radicals, intracellulary adhesion molecule-1 (ICAM-
1)  and vasculary adhesion molecule-1 (VCAM-1). It is reported that the prevalance of OSAS together with obesi-
ty, metabolic syndrome, hypertension, insulin resistance, type-2 diabetes mellitus is increased. There are several 
studies showing that hypoxia and the existence of intense inflammation in respiratory tract and circulation may 
be responsible from the development of metabolic disorders. Inflammatory cytokins may effect the metabolism of 
glucose and lipids directly and may play a role on pathogenesis of atherosclerosis.
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OUAS ve Üst Hava Yollarının İnflamasyonu 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku esna-
sında üst hava yollarının tekrarlayan tıkanıklıkları ve 
buna bağlı olarak gelişen gündüz aşırı uykululuk hali 
aynı zamanda kardiyopulmoner fonksiyon bozukluk-
larıyla karakterize bir hastalıktır. Anatomik olarak üst 
hava yollarındaki darlığın yanında lokal olarak artmış 
olan inflamasyon nedeniyle, OUAS’lı hastalarda uyku 
esnasında orofarenksteki inspiratuvar kaslarda fonk-
siyon bozuklukları, üst solunum yollarının kolay ka-
panabilme eğilimi ve reflekslerde bozukluklar, apne 
süresinin ve sıklığının artması söz konusudur(1). 

Paulsen ve arkadaşları(2) sürekli horlaması olanlarda 
ve OUAS hastalarında üst solunum yollarının epite-
linde lenfosit infiltrasyonunun ve konnektif doku 
yoğunluğunun arttığını göstermişler ve bu durumun 
horlama nedeniyle artan vibrasyon travmasına bağlı 
olabileceğini düşünmüşlerdir. Obstrüktif uyku apne 
sendromu hastalarında horlamaya bağlı travma ve 
obstrüksiyon olan bölgeden ayrı olarak burun bölge-
sinde olan inflamasyon olduğu da unutulmamalıdır. 
Daha önce yapılan çalışmalarda OUAS hastalarının 
nazal lavajında polimorfonükleer lökositlerin sayısı-
nın yanında bradikinin ve vazoaktif intestinal pep-
titlerin konsantrasyonunun arttığı gösterilmiştir(3, 4). 
Obstrüktif uyku apne sendromu hastalarında klinik 
olarak rinit ve sinüzit bulguları yokken nazal bölgede 
inflamasyon artmaktadır(5). Diğer taraftan da sürekli 
horlamaya bağlı vibrasyon travmasının etkisiyle fa-
renks ve uvulopalatal bölgede inflamasyon artmakta-
dır(2, 3). Bu durum OUAS’da üst solunum yollarındaki 
obstrüksiyonun, horlamanın yol açtığı mekanik trav-
maya bağlı gelişen lokal inflamasyonla birlikte siste-
mik inflamasyonun da rolünün olduğunu düşündür-
mektedir. 

Obstrüktif uyku apne sendromu hastalarının yarıya 
yakın bir kısmında uvulopalatal bölgede, diğer yarı-
sında ise dil kökü bölgesinde obstrüksiyon bulunur. 
Görüntüleme yöntemi olarak manyetik rezonansın 
kullanıldığı incelemelerde OSAS’lı hastaların farenks 
yan duvarı yumuşak dokularında inflamasyonun art-
tığı ve buna bağlı olarak lokal ödem oluştuğu saptan-
mıştır(6). Obstrüktif uyku apne sendromlu hastalarda 
yapılan histolojik incelemelerde de üst hava yolların-
da lenfosit infiltrasyonu, subepitelyal ve interstisyel 
ödem ayrıca sinüzit ve rinit bulguları olmaksızın nazal 
bölgede inflamasyon artışı saptanmıştır(7). Obstrüktif 
uyku apne sendromunda uvulada nötral endopepti-
daz düzeyinin azalmasına bağlı olarak bradikinin ve 
P maddesi konsantrasyonundaki artış, uvula muko-
zasında vazodilatasyon ve interstisyel ödem oluştur-
maktadır(8). Tüm bu nedenler farenks açıklığının azal-
masına, üst hava yollarının kolay kapanma eğilimine 
(kollaps) ve obstrüktif apneye neden olmaktadır.

OUAS ve Sistemik İnflamasyon 

Obstrüktif uyku apne sendromuna bağlı olarak geli-
şen apne, hipopne ve sık tekrarlayan uyku bölünmele-
ri nedeniyle ortaya çıkan hipoksi, asfiksi, solunumsal 
asidoz ve hiperkapni; lokal ve sistemik inflamasyon 
gelişimine yol açar. Yapılan çalışmalarda inflamasyon 
belirteçlerinin artışı ile insülin direnci, visseral obe-
zite, dislipidemi, metabolik sendrom, ateroskleroz, 
hipertansiyon gibi kardiyovasküler hastalıklarda artış 
olduğu bildirilmiştir. Bu durum OUAS’da uyku bozuk-
luklarının yanı sıra artmış olan sistemik inflamasyo-
nun da metabolik bozukluklara ve kardiyovasküler 
komorbiditelere yol açtığını göstermektedir.

Obstrüktif uyku apne sendromlu hastalarda yapılan 
çalışmalarda C-reaktif protein (CRP), leptin, tümör 
nekrotizan faktör alfa (TNF-α), interlökin 6 (IL-6), 
vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), nükle-
er faktör kappa B (NF-κB), reaktif oksijen radikalleri, 
intraselüler adezyon molekülü-1 (ICAM-1) ve vaskü-
ler hücre adezyon molekülü-1 (VCAM-1) gibi pek çok 
biyobelirteç düzeylerinin artmış olarak bulunması bu 
hastalıktaki sistemik inflamasyonun varlığını gös-
termektedir. Ayrıca yapılan bazı çalışmalarda CPAP 
tedavisiyle sistemik inflamasyon belirteçlerinin dü-
zeylerinin düştüğü, bazı çalışmalarda ise değişmediği 
görülmüştür. Tablo 1’de bu konuda yapılan çalışmalar 
ve sonuçları özetlenmektedir.

Obstrüktif uyku apne sendromlu hastalarda deği-
şik mekanizmalara bağlı olarak sitokin aktivasyonu 
artmaktadır. İnflamatuvar sürecin sonunda bu has-
talarda ateroskleroz ve bununla ilişkili hastalıklar 
gelişmektedir. Obstrüktif uyku apne sendromlu has-
talarda intermittan hipoksi sonucunda reaktif oksi-
jen ürünlerinin konsantrasyonu artar. Yapılan çalış-
malarla reaktif oksijen ürünleri inflamatuvar genlerin 
upregülasyonunu arttıran NF-κB transkripsiyonu 
artar. Yakın zamanda yapılan çalışmada, Wang ve 
arkadaşları(9) sistemik inflamasyonun biyobelirteçler-
den biri olan YKL-40’ın OUAS’ın ağırlığıyla korele bir 
şekilde arttığını göstermişlerdir.

OUAS ve Metabolik Komplikasyonlar 

Obstrüktif uyku apne sendromunda metabolik komp-
likasyonlar sık olarak görülmektedir. Bu konuda yapı-
lan bazı çalışmaların sonuçları Tablo 2’de özetlenmiş-
tir. Obstrüktif uyku apne sendromunda uyku miktarı 
ve kalitesi azaldığı için metabolizmayı dolaylı yönden 
etkiler. Sağlıklı kişilerde yapılan çalışmalarda deney-
sel olarak yapılan uyku bölünmelerinin kortizol düze-
yini ve sempatik aktivasyonu arttırdığı gösterilmiştir. 
Uyku kısıtlılıkları leptin düzeyini azaltmakta, ghre-
lin düzeyini ve iştahı da arttırmaktadır(18). Obstrük-
tif uyku apne sendromu ile ilgili olarak yapılan pek 
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çok çalışmada lipid metabolizmasında bozukluklar 
ve insülin direnci gibi metabolik sendromun kom-
ponentlerinin birlikteliği ile etkileşimleri üzerinde 
durulmaktadır. Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda 
OUAS’ın glukoz metabolizmasında bozukluklara yol 
açtığı belirtilmekte ve tip 2 diyabet ve metabolik bo-
zuklukların birlikteliğinin kardiyovasküler hastalıklar 
için majör bir risk oluşturduğu sunulmaktadır. Başlıca 
kardiyovasküler riskler; ateroskleroz, hipertansiyon, 
koroner arter hastalıkları, kalp yetmezliği ve serebro-
vasküler hadiselerdir.

Obstrüktif uyku apne sendromunda apne ve hipop-
nelere bağlı olarak dokularda hipoksi ortaya çıkmak-
tadır. Hipoksiye bağlı olarak serebral kan akımındaki 
değişiklikler sonucunda stres mekanizmaları uya-
rılmaktadır. Nörohumoral ve otonomik aktivasyon 
glukoz regülasyonunda bozukluklara ve TNF-α, IL-1 
ve IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin salınımına 
neden olmaktadır. Obstrüktif uyku apne sendromu 
sık tekrarlayan uyku bölünmeleri nedeniyle gündüz 
aşırı uykululuk hali semptomlarına ve sempatik akti-
vitenin artmasına neden olur. Bu durum insülin du-
yarlılığını ve glukoz etkinliğini azaltarak kan şekeri 
düzeyini arttırır. Obstrüktif uyku apne sendromlu 
hastalarda hipoksiye bağlı olarak yüksek konsantras-
yonlarda reaktif oksijen ürünleri (ROS) üretildiğinden 
NF-κB transkripsiyonunu arttırmaktadır. Obstrüktif 

uyku apne sendromunda obeziteden bağımsız olarak 
artan proinflamatuvar sitokinler, insülin direnci ve 
buna bağlı hiperinsülinizmin büyüme hormonu ben-
zeri etkisiyle üst hava yollarında kapanma (kollaps) 
eğilimine ve darlığa neden olmaktadır. 

Obstrüktif uyku apne sendromuna bağlı komorbi-
ditelerin ortaya çıkmasında, solunum sisteminde ve 
sistemik dolaşımda artmış olan inflamasyonun so-
rumlu olabileceğini ileri süren birçok çalışma vardır. 
Metabolik sendrom insülin direnci, visseral obezite, 
lipid ve sitokin düzeylerinde artış ateroskleroz ve hi-
pertansiyon gibi kardiyovasküler hastalıklarla karak-
terizedir. Obezite ve insülin direnci olanlarda OUAS 
insidansı daha yüksek olup, metabolik sendrom ge-
lişimi için OUAS’ın da bağımsız bir risk faktörü ola-
bileceği düşünülmektedir(19-21). Obstrüktif uyku apne 
sendromu nedeniyle ortaya çıkan doku hipoksileri 
ve buna bağlı oluşan oksidatif stres ve inflamasyon 
ürünleri, endotel hasarına ve metabolik düzensiz-
liklere yol açmaktadır. Bu süreç ise kardiyovasküler 
hastalıkları, obeziteyi ve metabolik sendromu tetik-
leyebilir (Şekil 1). 

Tekrarlayan obstrüktif apneler ve sık uyku bölünme-
leri, OUAS’ın kardiyovasküler ve metabolik bozuk-
luklara neden olan temel olaylarıdır. Hayvan ve hücre 
kültürü deneylerinde aralıklı hipoksiye maruz kalma-
nın insülin direnci, hipertansiyon ve ateroskleroza yol 
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İnflamasyon    Olgu 
belirteci Referans Çalışma sayısı Bulgular

CRP Muraki ve ark. (10) Kesitsel 3888 Ev tipi oksimetre ile saptanan uyku bozukluğu  
    olanlarda CRP yüksektir.

CRP Ishida ve ark. (11) Gözlemsel 55 CPAP ile CRP düşmektedir.

CRP Taheri ve ark., 2007 (12) Kesitsel 907 PSG ile saptanan OUAS ile CRP arasında ilişki  
    yoktur.

CRP, IL-6 Kohler ve ark., 2009 (13) Randomize  100 CPAP ile CRP ve IL-6 düzeyi  düşmemektedir. 
  kontrollü  

TNF-α,  Dorkova ve ark., 2008 (14) Gözlemsel 32 CPAP tedavisiyle TNF-α düşerken IL-6, CRP 
IL-6, CRP    değişmemektedir.

ICAM-1,  El-Solh ve ark., 2002 (15) Vaka 30 OUAS’da adezyon molekülleri artmaktadır. 
VCAM-1,   kontrollü 
E-selectin    

YKL-40 Wang ve ark., 2014 (9) Gözlemsel 159 YKL-40 AHI skorlarıyla ilişkili olarak OUAS’da  
    yükselmektedir.

ADMA, CRP,  Nural ve ark., 2013 (16) Vaka 50 CPAP tedavisiyle CRP düzeyi düşerken ADMA 
TNF-α  kontrollü  ve TNF-α değişmemektedir.

NF-κB bağımlı  Ryan ve ark., 2006 (17) Vaka 67 CPAP tedavisiyle TNF ve IL-8 düşerken IL-1, 
genler  kontrollü   IL-6, IL-10 ve IL-12 düzeyleri değişmemektedir.

CRP: C-reaktif protein, (TNF-α): tümör nekrotizan faktör alfa, (ICAM-1): intracellulary adhesion molecule-1, VCAM-1: vasculary adhesion molecule-1 , YKL-40: 
ADMA: (NF-κB):Nucleary factor-kappa B , IL-6: interlökin-6 

Tablo 1. İnflamasyon belirteçlerinin OUAS’daki düzeylerini ve CPAP tedavisine yanıtlarını araştıran bazı 
çalışmalar ve sonuçları.
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açan dislipidemiye neden olduğu tespit edilmiştir(19). 
İnsülin direnci ve dislipidemi metabolik sendromun 
temelini oluşturur. Tekrarlayan aralıklı hipoksi atak-
ları sonucunda çok sayıda reaktif oksijen radikalleri 

oluşur. Oluşan bu radikaller proinflamatuvar meka-
nizmaları tetikler, pek çok sitokin dolaşıma geçer ve 
NF-κB gen transkripsiyonunu arttırır. NF-κB gen 
transkripsiyonu, metabolik sendromda inflamatu-
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Referans Çalışmanın yapıldığı  Çalışma Metabolik sendrom Sonuç 
 ülke ve yayın tarihi grubu (MS) sıklığı (%) 

Coughlin ve ark.(44) Birleşik Krallık, 2004 Obez OUAS (n=61) OUAS:%87 OUAS pek çok metabolik
  Obez kontrol (n=43) OUAS değil: %35 risklerle ilişkilidir. 
    OR: 9.1 (%95 CI: 2.6-31.2)

Lam ve ark.(45) Hong Kong, 2006 OUAS (n= 95) OUAS : %58 OUAS bütün metabolik
  Kontrol (n=160) Hafif OUAS: %54 komponentlerle ilişkilidir.
   Orta OUAS: %56 OR: 5.3 (%95 CI: 3.03-9.26)
   Ağır OUAS:%70
   OUAS değil:%21 

Ambrosetti İtalya, 2006 OUAS (n=89) OUAS: %53 MS olan OUAS’lılar daha genç,  
ve ark.(46)    AHİ skorları yüksek. CPAP  
    tedavisini 22 10 ay alanların  
    kardiyovasküler riski  MS  
    olmayan OUAS’lılara göre  
    artmamıştır.

Sasanabe Japonya, 2006 OUAS (n=819) OUAS: %50 MS OUAS’ın ağırlığıyla ilişkilidir.
ve ark. (47)  Kontrol (n=89) Kontrol: %22 Erkekler için:
    OR: 5.1 (%95 CI: 2.7-9.7),
    Kadınlar için:
    OR: 14 (%95 CI: 2.9-66.8)

McArdle ve ark.(48) Avustralya, 2007 OUAS (n=21) OUAS (%23) OUAS birçok kardiyometabolik
  Kontrol (n=21) Kontrol (%4) risk faktörleriyle ilişkilidir.

Tkacova ve ark.(49) Slovakya, 2008 AHI: < 5 (n=28) AHI: < 5 (%46)  MS OUAS ağırlığıyla ilişkilidir.
  AHI: 5-30 (n=39) AHI: 5-30 (%51) Ağır OUAS için:
  AHI: ≥30 (n=31) AHI: ≥30 (%77) OR: 8.4 (%95 CI 2.5-28),
    Hafif ve orta OUAS için: 
    OR: 1.8 (%95 CI 0.6-6)

Oktay ve ark.(50) Türkiye, 2009 OUAS ve MS olan  - MS prevalansı 1 yıl süreyle CPAP 
  20 hastanın 1 yıl   tedavisi sonunda %45 azaldı. 
  süreyle CPAP  
  tedavisiyle takibi  

Drager ve ark.(51) Brezilya, 2009 OUAS (n=51) OUAS:  %63 MS olan hastalarda
  Kontrol (n=30)  kardiyovasküler risk  
    artmaktadır.

Nieto ve ark.(52) Amerika, 2009 OUAS (n=253) OUAS:  %32 OUAS ve MS prevalansı arasında
  Kontrol (n=293)  sempatik ve nöroendokrin  
    aktivasyondan bağımsız bir ilişki  
    vardır. 
    Hafif OUAS için:
    OR: 4.0 (%95 CI 2.6-6.3), 
    orta ve ağır OUAS için: 
    OR: 5.3 (%95 CI 3.2-8.8)

Gasa  ve ark.(53) İspanya, 2011 Morbid obez hasta  OUAS: %70 MS OUAS ağırlığıyla ilişkilidir. 
  ve kontrol grubu Kontrol: %36 OR: 2.8 (%95 CI 1.3-6.2)
  OUAS (n=115)
  Kontrol (n=44)  

Tablo 2. OUAS’ın metabolik komplikasyonlarının araştırıldığı farklı ülkelerden yapılan çalışmaların 
sonuçları.
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var yollarını tetiklemekte olup, kardiyovasküler ve 
metabolik bozukluklara da neden olan en önemli 
yollardan birisidir. 

Metabolik sendromun OUAS ile birlikte olması önce-
ki yıllarda “Sendrom-Z” olarak bilinmekteydi. Visseral 
obezitede karın bölgesinde yoğun olarak bulunan yağ 
dokusu insüline dirençli yağ hücreleri içermektedir ve 
artmış olan adrenerjik uyarı nedeniyle lipoliz artmak-
ta ve buna bağlı olarak da sistemik dolaşımda serbest 
yağ asitlerinin miktarı artmaktadır (20). Son yıllarda 
yapılan çalışmalarla OUAS’da metabolik bozuklukla-
rın ortaya konulmasıyla birlikte OUAS’ın da bir me-
tabolik bozukluk olabileceği ve metabolik sendromun 
bir komponenti olabileceği üzerinde durulmaya baş-
landı. Obstrüktif uyku apne sendromunun obeziteye 
yol açıp açmadığı konusu tartışmalı olup, obezite ve 
OUAS’ın birlikte olması komplikasyonların da daha 
fazla görülmesine yol açar. Bu konuda yapılan bir ça-
lışmada vücut ağırlığının %10’undan fazla kilo alımı-
nın OUAS gelişme riskini 6 kat, vücut kitle indeksin-

de (VKİ) her 6 kg/m2’lik artış ise OUAS gelişme riskini 
4 kat arttırmaktadır(19). Obezite, egzersiz kapasitesi 
azalttığı için OUAS’ın daha ağır olmasına neden olur-
ken OUAS nedeniyle egzersiz kapasitesinin azalması 
da obezitenin artmasına neden olabilir (Şekil 2). Bu 
konuyla ilgili olarak Pamidi ve arkadaşları(22), OUAS 
ile insülin direnci arasında obeziteden bağımsız bir 
ilişki olduğunu ve diyabet gelişimi açısından OUAS’ın 
da bir risk faktörü olabileceğini bildirmişlerdir. 

Regazetti ve arkadaşları(23), hipoksinin adiposit üze-
rindeki insülin sinyal mekanizmasını azalttığını gös-
termişlerdir. Stoohs ve arkadaşları(24), VKİ’ye bağlı ola-
rak ortaya çıkan insülin direncinin OUAS’ı olanlarda 
OUAS’ı olmayanlara göre daha sık görüldüğünü bildir-
mişlerdir. Bu hipotezi doğrulayan başka çalışmalar da 
yapılmıştır(25-27). Santral obezite, lipolizin artmasına ve 
insülin direncine neden olmaktadır(28, 29). İnsülin di-
renciyle bel çevresinin artışı arasında ilişki olduğunu 
ortaya koyan Roshmond ve arkadaşları(30), hipotala-
mik-hipofizer adrenal aksın, stres yanıtına bağlı ola-
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Şekil 1. OUAS ile metabolik bozuklukların ve kardiyovasküler hastalıkların ilişkisini gösteren 
mekanizmalar. Kent ve arkadaşlarının çalışmasından modifiye edilerek adapte edilmiştir (54). 
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rak aktive olduğunu ve kortizol salınımının artışının 
insülin direncine ve visseral obeziteye yol açtığını gös-
termişlerdir. 

Uyku bölünmeleri, sempatik aktiviteyi arttırarak in-
sülin duyarlılığını ve glukoz etkinliğini azaltmakta 
ve sonuç olarak kandaki glukoz düzeyini arttırmak-
tadır(31). Sempatomimetik hormonlar (epinefrin, 
norepinefrin ve kortizol) düzeylerinin geçici hipoksi 
durumunda arttığı sağlıklı gönüllülerde yapılan çalış-
malarda gösterilmiştir(32). Uykuda solunum bozukluk-
larının glukoz toleransını bozduğunu ve insülin diren-
cini arttırdığını gösteren çalışmalar yapılmıştır(33, 34). 

Etkin bir CPAP tedavisiyle OUAS’da apne skorları, 
yakınmalar ve bazı komplikasyonlar düzelebilir(35). 
Obstrüktif uyku apne sendromu ve diyabeti olan has-
talarda CPAP tedavisinin glukoz düzeylerine etkisi ko-
nusunda farklı sonuçlar bildirilmiştir(36). Yapılan bazı 
çalışmalarda diyabetik OUAS’lı hastalarda CPAP tedavi-
siyle günlük açlık kan şekeri ve HOMA ile insülin diren-
ci takiplerinde önemli bir değişiklik olmazken, HbA1c 
düzeylerinde anlamlı düzelme olduğu görülmüştür(37, 

38). Bazı çalışmalarda CPAP tedavisinin glukoz ve insülin 
direncine etkisinin olmadığı sonucuna varılmıştır(39). 

Diyabetin göz komplikasyonları açısından son yıllar-
da yapılan çalışmalarda OUAS’ın diğer riskler ve yeni 
biyobelirteçler (VEGF gibi) göz ardı edilse bile diya-
betik retinopati konusunda proliferatif retinopati 
için bağımsız bir risk faktörü olduğu, OUAS olan ve 
hipertansiyon ve obezite komorbiditeleri tip 2 diya-
bet varsa proliferatif retinopati riskinin arttığı görül-
mektedir(40-43).

SONUÇ 

Obstrüktif uyku apne sendromunda sistemik inf-
lamasyonu gösteren biyobelirteçler çoğunlukla da 
hastalığın ağırlığıyla korelasyon göstererek hafif ve 
orta düzeylerde artmaktadır. Obstrüktif uyku apne 
sendromunun metabolik komplikasyonlarıyla ilgili 
olarak yapılan çalışmaların sonucunda OUAS ile insü-
lin rezistansı arasında bir ilişki olduğu ve sonrasında 
kan şekeri düzeylerinde bozukluklara yol açarak tip 2 
diyabet gelişebileceği sonucu gözükmektedir. Tedavi 
edilmeyen OUAS hastalarında tip 2 diyabet gelişme 
riskinin daha da yüksek olabileceğine dair bulgular 
vardır. Sebep sonuç ilişkilerine bakıldığında OUAS 
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Şekil 2. Visseral şişmanlık, insülin direnci, inflamatuvar sitokinler, stres hormonları, gündüz 
aşırı uykululuk hali, yorgunluk ve OUAS arasındaki ilişki döngüsü. Vgontzas ve arkadaşlarının 
çalışmasından adapte edilmiştir(55).
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ile tip 2 diyabet arasında bir ilişki olduğu ortadadır, 
fakat sadece CPAP tedavisiyle bu hastalarda kan glu-
koz düzeyi ve diğer takip parametrelerinde düzelme 
beklenmemelidir.  
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