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OZET

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) patogenezinde iist solunum yollarinda lokal olarak artmg olan inflamasyo-
nun rolii bilinmektedir. Obstriiktif uyku apne sendromuna bagh olarak gelisen obstriiktif apne, hipopne ve sik uyku
béliinmeleri nedeniyle ortaya ¢ikan hipoksi, asfiksi, hiperkapni ve solunumsal asidoz; lokal ve sistemik inflamasyon
gelismesine yol agabilir. Yapilan calismalarda C-reaktif protein (CRP), leptin, tiimér nekrotizan faktior alfa (TNF-o),
interlokin 6 (IL-6), vaskiiler endotelyal biiyiime faktiorii (VEGF), niikleer faktér kappa B (NF-KB), reaktif oksijen
radikalleri, intraseliiler adezyon molekiilii-1 (ICAM-1) ve vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1 (VCAM-1) gibi pek
cok biyobelirteclerin artmis olmast sistemik inflamasyonun OUAS da arttigim gostermektedir. Obstriiktif uyku apne
sendromu ile birlikte obezite, metabolik sendrom, hipertansiyon, insiilin direnci, tip 2 diyabet gibi hastaliklarin pre-
valansinda artig bildirilmistir. Obstriiktif uyku apne sendromuna bagh metabolik olaylarin ortaya gikmasinda ise
hipoksinin, solunum sisteminde ve sistemik dolasimda artmig olan enflamasyonun sorumlu olabilecegini ileri siiren
¢ok sayrda ¢alhisma vardir. Inflamatuvar sitokinler glukoz ve lipid metabolizmasina direkt etki edebilirler ve olusan
damar endotel hasar1 ateroskleroz patogenezinde énemli bir rol oynayabilirler.

Anahtar Kelimeler: Enflamasyon, obstriiktif 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-o., IL-6, vasculary endothelial growth factor
(VEGF), Nucleary factor-kappa B (NF-xB), reactive oxygen radicals, intracellulary adhesion molecule-1 (ICAM-
1) andvasculary 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 Ust Hava Yollarinin inflamasyonu

Kayhan S, Bulbul Y.

OUAS ve Sistemik inflamasyon

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku esna-
sinda tst hava yollarinin tekrarlayan tikanikliklar ve
buna bagh olarak geligen giindiiz agir1 uykululuk hali
ayn1 zamanda kardiyopulmoner fonksiyon bozukluk-
lariyla karakterize bir hastaliktir. Anatomik olarak tist
hava yollarindaki darligin yaninda lokal olarak artmig
olan inflamasyon nedeniyle, OUAS’]1 hastalarda uyku
esnasinda orofarenksteki inspiratuvar kaslarda fonk-
siyon bozukluklari, iist solunum yollarinin kolay ka-
panabilme egilimi ve reflekslerde bozukluklar, apne
stiresinin ve sikhginin artmasi s6z konusudur®.

Paulsen ve arkadaslar1® siirekli horlamasi olanlarda
ve OUAS hastalarinda tist solunum yollarinin epite-
linde lenfosit infiltrasyonunun ve konnektif doku
yogunlugunun arttigini géstermisler ve bu durumun
horlama nedeniyle artan vibrasyon travmasina bagh
olabilecegini diigtinmiiglerdir. Obstriiktif uyku apne
sendromu hastalarinda horlamaya bagl travma ve
obstriiksiyon olan bélgeden ayr1 olarak burun bélge-
sinde olan inflamasyon oldugu da unutulmamahdur.
Daha 6nce yapilan caligmalarda OUAS hastalarinin
nazal lavajinda polimorfoniikleer 16kositlerin sayisi-
nin yaninda bradikinin ve vazoaktif intestinal pep-
titlerin konsantrasyonunun arttif: gésterilmistir® 4.
Obstriiktif uyku apne sendromu hastalarinda klinik
olarak rinit ve siniizit bulgular1 yokken nazal bélgede
inflamasyon artmaktadir®. Diger taraftan da siirekli
horlamaya baglh vibrasyon travmasinin etkisiyle fa-
renks ve uvulopalatal bélgede inflamasyon artmakta-
dir®?. Bu durum OUAS'da iist solunum yollarindaki
obstriiksiyonun, horlamanin yol a¢tig1 mekanik trav-
maya bagl gelisen lokal inflamasyonla birlikte siste-
mik inflamasyonun da roliiniin oldugunu disiindir-
mektedir.

Obstriiktif uyku apne sendromu hastalarinin yariya
yakin bir kisminda uvulopalatal bélgede, diger yari-
sinda ise dil koku bolgesinde obstritksiyon bulunur.
Goruntileme yoéntemi olarak manyetik rezonansin
kullamldig: incelemelerde OSAS’l1 hastalarin farenks
yan duvar1 yumugak dokularinda inflamasyonun art-
t1g1 ve buna bagh olarak lokal 6dem olustugu saptan-
mistir®. Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda
yapilan histolojik incelemelerde de st hava yollarin-
da lenfosit infiltrasyonu, subepitelyal ve interstisyel
6dem ayrica siniizit ve rinit bulgular1 olmaksizin nazal
bélgede inflamasyon artig1 saptanmigtir™. Obstriktif
uyku apne sendromunda uvulada nétral endopepti-
daz diizeyinin azalmasina bagh olarak bradikinin ve
P maddesi konsantrasyonundaki artig, uvula muko-
zasinda vazodilatasyon ve interstisyel 6dem olugtur-
maktadir®. Tiim bu nedenler farenks acikliginin azal-
masina, iist hava yollarinin kolay kapanma egilimine
(kollaps) ve obstriiktif apneye neden olmaktadir.

Obstriiktif uyku apne sendromuna bagh olarak geli-
sen apne, hipopne ve sik tekrarlayan uyku bélinmele-
ri nedeniyle ortaya ¢ikan hipoksi, asfiksi, solunumsal
asidoz ve hiperkapni; lokal ve sistemik inflamasyon
gelisimine yol acar. Yapilan ¢aligmalarda inflamasyon
belirteclerinin artig: ile insiilin direnci, visseral obe-
zite, dislipidemi, metabolik sendrom, ateroskleroz,
hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler hastaliklarda artig
oldugu bildirilmigtir. Bu durum OUAS’da uyku bozuk-
luklarinin yami sira artmig olan sistemik inflamasyo-
nun da metabolik bozukluklara ve kardiyovaskiler
komorbiditelere yol a¢tigin gostermektedir.

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda yapilan
caligmalarda C-reaktif protein (CRP), leptin, tiimér
nekrotizan faktér alfa (TNF-o), interlékin 6 (IL-6),
vaskiiler endotelyal biyiime faktérii (VEGF), niikle-
er faktor kappa B (NF-kB), reaktif oksijen radikalleri,
intraseliiler adezyon molekiili-1 (ICAM-1) ve vaskii-
ler hiicre adezyon molekiili-1 (VCAM-1) gibi pek ¢cok
biyobelirte¢ diizeylerinin artmis olarak bulunmasi bu
hastaliktaki sistemik inflamasyonun varhgim gos-
termektedir. Ayrica yapilan bazi ¢alismalarda CPAP
tedavisiyle sistemik inflamasyon belirteglerinin dii-
zeylerinin dustugu, baz: ¢caligmalarda ise degismedigi
gorulmustiir. Tablo 1’de bu konuda yapilan ¢aligmalar
ve sonuglari 6zetlenmektedir.

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda degi-
sik mekanizmalara bagl olarak sitokin aktivasyonu
artmaktadir. Inflamatuvar siirecin sonunda bu has-
talarda ateroskleroz ve bununla iligkili hastaliklar
gelismektedir. Obstriiktif uyku apne sendromlu has-
talarda intermittan hipoksi sonucunda reaktif oksi-
jen uriinlerinin konsantrasyonu artar. Yapilan ¢alig-
malarla reaktif oksijen iiriinleri inflamatuvar genlerin
upregiillasyonunu arttiran NF-kB transkripsiyonu
artar. Yakin zamanda yapilan calismada, Wang ve
arkadaglan® sistemik inflamasyonun biyobelirtecler-
den biri olan YKL-40'1n OUAS’1n agirhgiyla korele bir
sekilde arttigini gostermiglerdir.

OUAS ve Metabolik Komplikasyonlar

Obstriiktif uyku apne sendromunda metabolik komp-
likasyonlar sik olarak gériilmektedir. Bu konuda yapi-
lan baz1 ¢caligmalarin sonuglar: Tablo 2'de 6zetlenmig-
tir. Obstriktif uyku apne sendromunda uyku miktar:
ve kalitesi azaldig1 i¢in metabolizmay1 dolayl: yénden
etkiler. Saglikh kisilerde yapilan ¢alismalarda deney-
sel olarak yapilan uyku bgliinmelerinin kortizol diize-
yini ve sempatik aktivasyonu arttirdif1 gosterilmigtir.
Uyku kisithiliklar: leptin dizeyini azaltmakta, ghre-
lin diizeyini ve igtahi da arttirmaktadir®. Obstriik-
tif uyku apne sendromu ile ilgili olarak yapilan pek
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calismalar ve sonuglari.

Tablo 1. Inflamasyon belirteglerinin OUAS’daki diizeylerini ve CPAP tedavisine yanitlarini aragtiran bazi

Inflamasyon Olgu

belirteci Referans Caligma sayis1 | Bulgular

CRP Muraki ve ark. @© Kesitsel 3888 Ev tipi oksimetre ile saptanan uyku bozuklugu
olanlarda CRP yiiksektir.

CRP Ishida ve ark. @V Gozlemsel | 55 CPAP ile CRP diismektedir.

CRP Taheri ve ark., 2007 @2 Kesitsel 907 PSG ile saptanan OUAS ile CRP arasinda iligki
yoktur.

CRP, IL-6 Kohler ve ark., 2009 @ Randomize | 100 CPAP ile CRP ve IL-6 diizeyi diismemektedir.

kontrollit

TNE-o, Dorkova ve ark., 2008 ™ | Gozlemsel | 32 CPAP tedavisiyle TNF-a diigerken IL-6, CRP

IL-6, CRP degismemektedir.

ICAM-1, El-Solh ve ark., 2002 @ Vaka 30 OUAS da adezyon molekiilleri artmaktadar.

VCAM-1, kontrollii

E-selectin

YKL-40 Wang ve ark., 2014 © Gozlemsel | 159 YKL-40 AHI skorlaryla iligkili olarak OUAS da
yiikselmektedir.

ADMA, CRP, Nural ve ark., 2013 @© Vaka 50 CPAP tedavisiyle CRP diizeyi diigerken ADMA

TNF-ou kontrollii ve TNF-o. degismemektedir.

NF-kBbagimh | Ryanveark., 2006 @? Vaka 67 CPAP tedavisiyle TNF ve IL-8 diigserken IL-1,

genler kontrollii IL-6, IL-10 ve IL-12 diizeyleri degismemektedir.

CRP: C-reaktif protein, (TNF-): tiimér nekrotizan faktor alfa, ICAM-1): intracellulary adhesion molecule-1, VCAM-1: vasculary adhesion molecule-1 , YKL-40:

ADMA: (NF-B):Nucleary factor-kappa B, IL-6: interlokin-6

cok caligmada lipid metabolizmasinda bozukluklar
ve insilin direnci gibi metabolik sendromun kom-
ponentlerinin birlikteligi ile etkilegimleri iizerinde
durulmaktadir. Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda
OUAS'1n glukoz metabolizmasinda bozukluklara yol
actig1 belirtilmekte ve tip 2 diyabet ve metabolik bo-
zukluklarin birlikteliginin kardiyovaskiiler hastaliklar
icin major bir risk olusturdugu sunulmaktadir. Baglica
kardiyovaskiiler riskler; ateroskleroz, hipertansiyon,
koroner arter hastaliklari, kalp yetmezligi ve serebro-
vaskiiler hadiselerdir.

Obstriiktif uyku apne sendromunda apne ve hipop-
nelere bagh olarak dokularda hipoksi ortaya ¢ikmak-
tadir. Hipoksiye baglh olarak serebral kan akimindaki
degisiklikler sonucunda stres mekanizmalan uya-
rilmaktadir. Nérohumoral ve otonomik aktivasyon
glukoz regiilasyonunda bozukluklara ve TNF-a, IL-1
ve IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin salimimina
neden olmaktadir. Obstriiktif uyku apne sendromu
stk tekrarlayan uyku bolunmeleri nedeniyle giindiiz
agir1 uykululuk hali semptomlarina ve sempatik akti-
vitenin artmasina neden olur. Bu durum insilin du-
yarlihgim ve glukoz etkinligini azaltarak kan sekeri
diizeyini arttirir. Obstritktif uyku apne sendromlu
hastalarda hipoksiye bagh olarak yiiksek konsantras-
yonlarda reaktif oksijen tiriinleri (ROS) iiretildiginden
NF-kB transkripsiyonunu arttirmaktadir. Obstriiktif
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uyku apne sendromunda obeziteden bagimsiz olarak
artan proinflamatuvar sitokinler, insiilin direnci ve
buna bagh hiperinsilinizmin biiyiime hormonu ben-
zeri etkisiyle iist hava yollarinda kapanma (kollaps)
egilimine ve darliga neden olmaktadur.

Obstriiktif uyku apne sendromuna bagl komorbi-
ditelerin ortaya ¢ikmasinda, solunum sisteminde ve
sistemik dolagimda artmis olan inflamasyonun so-
rumlu olabilecegini ileri siiren bir¢cok caligsma vardar.
Metabolik sendrom insiilin direnci, visseral obezite,
lipid ve sitokin diizeylerinde artis ateroskleroz ve hi-
pertansiyon gibi kardiyovaskiiler hastaliklarla karak-
terizedir. Obezite ve insiilin direnci olanlarda OUAS
insidans: daha yiiksek olup, metabolik sendrom ge-
lisimi i¢cin OUAS’in da bagimsiz bir risk faktérii ola-
bilecegi digtinilmektedir®-2?V. Obstriiktif uyku apne
sendromu nedeniyle ortaya ¢ikan doku hipoksileri
ve buna bagl olusan oksidatif stres ve inflamasyon
triinleri, endotel hasarina ve metabolik diizensiz-
liklere yol agmaktadir. Bu siireg ise kardiyovaskiiler
hastaliklari, obeziteyi ve metabolik sendromu tetik-

leyebilir (Sekil 1).

Tekrarlayan obstriiktif apneler ve sik uyku bélinme-
leri, OUAS’1n kardiyovaskiiler ve metabolik bozuk-
luklara neden olan temel olaylaridir. Hayvan ve hiicre
kiltiiri deneylerinde aralikhi hipoksiye maruz kalma-
nin instilin direnci, hipertansiyon ve ateroskleroza yol
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Tablo 2. OUAS’1n metabolik komplikasyonlarinin arastirildig: farkh iilkelerden yapilan caligmalarin

sonuclar1.
Referans Cahgmanm yapildigr | Cahisma Metabolik sendrom | Sonug
iilke ve yayin tarihi grubu (MS) siklig1 (%)
Coughlin ve ark.*? | Birlesik Krallik, 2004 | Obez OUAS (n=61) | OUAS:%87 QOUAS pek ¢ok metabolik

Obez kontrol (n=43) = OUAS degil: %35 risklerle iligkilidir.
OR: 9.1 (%95 CI: 2.6-31.2)
Lam ve ark.® Hong Kong, 2006 OUAS (n=95) OUAS : %58 OUAS biitiin metabolik
Kontrol (n=160) Hafif OUAS: %54 | komponentlerle iligkilidir.

Orta OUAS: %56

OR: 5.3 (%95 CI: 3.03-9.26)

Agir OUAS:%70
OUAS degil:%21
Ambrosetti Italya, 2006 OUAS (n=89) QUAS: %53 MS olan OUAS’lilar daha geng,
ve ark.®® AHI skorlar yitksek. CPAP
tedavisini 22 10 ay alanlarin
kardiyovaskiiler riski MS
olmayan OUAS lilara gére
artmamuigtir.
Sasanabe Japonya, 2006 OUAS (n=819) OUAS: %50 MS OUAS'm agirhgyla iligkilidir.
ve ark. 7 Kontrol (n=89) Kontrol: %22 Erkekler icin:
OR: 5.1 (%95 CI: 2.7-9.7),
Kadinlar icin:
OR: 14 (%95 CI: 2.9-66.8)
McArdle ve ark.“® | Avustralya, 2007 OUAS (n=21) QUAS (%23) OUAS bir¢ok kardiyometabolik
Kontrol (n=21) Kontrol (%4) risk faktorleriyle iliskilidir.
Tkacova ve ark.®? | Slovakya, 2008 AHI: < 5 (n=28) AHI: < 5 (%46) MS OUAS agirhgyla iligkilidir.
AHI: 5-30 (n=39) AHI: 5-30 (%51) Agir OUAS icin:
AHI: >30 (n=31) AHI: >30 (%77) OR: 8.4 (%95 CI 2.5-28),
Hafif ve orta OUAS igin:

OR: 1.8 (%95 CI 0.6-6)

Oktay veark.®® | Tirkiye, 2009 OUASveMSolan | - MS prevalans: 1 yil siireyle CPAP
20 hastanin 1 y1l tedavisi sonunda %45 azald.
stireyle CPAP
tedavisiyle takibi

Drager veark.®? | Brezilya, 2009 OUAS (n=51) QUAS: %63 MS olan hastalarda
Kontrol (n=30) kardiyovaskiiler risk

artmaktadur.

Nieto ve ark.®? Amerika, 2009 OUAS (n=253) OUAS: %32 QUAS ve MS prevalans: arasimda
Kontrol (n=293) sempatik ve néroendokrin

aktivasyondan bagimsiz bir iliski
vardir.

Hafif OUAS i¢in:

OR: 4.0 (%95 CI 2.6-6.3),

ortave agir OUAS icin:

OR: 5.3 (%95 CI 3.2-8.8)

Gasa ve ark.®? Ispanya, 2011 Morbid obez hasta | OUAS: %70 MS OUAS agirhgyla iligkilidir.
ve kontrol grubu Kontrol: %36 OR: 2.8 (%95 CI1.3-6.2)
OUAS (n=115)

Kontrol (n=44)

acan dislipidemiye neden oldugu tespit edilmigtir®.
Instilin direnci ve dislipidemi metabolik sendromun
temelini olugturur. Tekrarlayan aralikli hipoksi atak-
lar1 sonucunda ¢ok sayida reaktif oksijen radikalleri

olusur. Olusan bu radikaller proinflamatuvar meka-
nizmalar tetikler, pek ¢ok sitokin dolasima geger ve
NF-kB gen transkripsiyonunu arttirir. NF-kB gen
transkripsiyonu, metabolik sendromda inflamatu-
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OUAS ile metabolik bozukluklarin ve kardiyovaskiiler hastaliklarin iligkisini gosteren

mekanizmalar. Kent ve arkadaslarinin calismasindan modifiye edilerek adapte edilmistir ¢%.

OUAS

Apne, hipopne, stk uyku bélinmeleri

A

intermitant hipoksi

A A A
Sempatik uyan artisi . Oksidatif stres | 4| Sistemik inflamasyon < Obezite
A N Y
P Endotel bozukluklan | o »| Metabolik diizensizlikler

A

Kardiyovaskiiler hastaliklar

A

insiilin rezistansi, diyabetes mellitus,

A

metabolik sendrom

var yollarin tetiklemekte olup, kardiyovaskiiler ve
metabolik bozukluklara da neden olan en énemli
yollardan birisidir.

Metabolik sendromun OUAS ile birlikte olmas: 6nce-
kiyillarda “Sendrom-Z” olarak bilinmekteydi. Visseral
obezitede karin bélgesinde yogun olarak bulunan yag
dokusu insiiline direncli yag hiicreleri icermektedir ve
artmig olan adrenerjik uyar1 nedeniyle lipoliz artmak-
ta ve buna bagh olarak da sistemik dolagimda serbest
yag asitlerinin miktar1 artmaktadir (20). Son yillarda
yapilan ¢alismalarla OUAS'da metabolik bozuklukla-
rin ortaya konulmasiyla birlikte OUAS1n da bir me-
tabolik bozukluk olabilecegi ve metabolik sendromun
bir komponenti olabilecegi iizerinde durulmaya bas-
land1. Obstriiktif uyku apne sendromunun obeziteye
yol a¢ip agmadigi konusu tartigmali olup, obezite ve
OUAS’1n birlikte olmasi komplikasyonlarin da daha
fazla gérilmesine yol acar. Bu konuda yapilan bir ¢a-
lismada viicut agirhginin %10undan fazla kilo alimi-
nin OUAS gelisme riskini 6 kat, viicut kitle indeksin-
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de (VKI) her 6 kg/m?lik artis ise OUAS gelisme riskini
4 kat arttirmaktadir™®. Obezite, egzersiz kapasitesi
azalttig1 icin OUAS 1n daha agir olmasina neden olur-
ken OUAS nedeniyle egzersiz kapasitesinin azalmasi
da obezitenin artmasina neden olabilir ($ekil 2). Bu
konuyla ilgili olarak Pamidi ve arkadaglani®®, OUAS
ile insilin direnci arasinda obeziteden bagimsiz bir
iligki oldugunu ve diyabet gelisimi agisindan OUAS’1n
da bir risk faktérii olabilecegini bildirmiglerdir.

Regazetti ve arkadaslan®, hipoksinin adiposit iize-
rindeki insiilin sinyal mekanizmasini azalttigini gos-
termislerdir. Stoohs ve arkadaslar1®®, VKT’ye bagl ola-
rak ortaya ¢ikan insiilin direncinin OUAS"1 olanlarda
OUAS’1 olmayanlara gére daha sik gériildiigiinii bildir-
miglerdir. Bu hipotezi dogrulayan bagka caligmalar da
yapilmistir®??, Santral obezite, lipolizin artmasina ve
insiilin direncine neden olmaktadir® ». Insiilin di-
renciyle bel ¢evresinin artig1 arasinda iligki oldugunu
ortaya koyan Roshmond ve arkadaglari®”, hipotala-
mik-hipofizer adrenal aksin, stres yamitina bagh ola-
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Sekil 2. Visseral sigmanlik, insiilin direnci, inflamatuvar sitokinler, stres hormonlari, giindiiz

agir1 uykululuk hali, yorgunluk ve OUAS arasindaki iligki dongiisii. Vgontzas ve arkadaglarinin
calismasindan adapte edilmistir®>.

OUAS, Glindiiz asiri
uyku bozukluklar < > uykululuk hali,
yorgunluk
Yumusak doku 6demi, -
ghrelin ve istah artisi. azalmasi, stokinler
Leptin azalmasi solunumun
baskilanmasi A
Visseral obezite,
> [
insdlin direnci

rak aktive oldugunu ve kortizol salmiminin artiginin
insiilin direncine ve visseral obeziteye yol a¢tigini gés-
termiglerdir.

Uyku boélunmeleri, sempatik aktiviteyi arttirarak in-
sulin duyarhiligimi ve glukoz etkinligini azaltmakta
ve sonug olarak kandaki glukoz duzeyini arttirmak-
tadir®. Sempatomimetik hormonlar (epinefrin,
norepinefrin ve kortizol) diizeylerinin gecici hipoksi
durumunda arttig1 saghkl géniillilerde yapilan ¢alis-
malarda gosterilmistir®. Uykuda solunum bozukluk-
larinin glukoz toleransini bozdugunu ve insiilin diren-
cini arttirdifini gésteren caligmalar yapilmigtir®* %%,

Etkin bir CPAP tedavisiyle OUASda apne skorlar,
yakinmalar ve bazi komplikasyonlar diizelebilir®.
Obstriiktif uyku apne sendromu ve diyabeti olan has-
talarda CPAP tedavisinin glukoz diizeylerine etkisi ko-
nusunda farkh sonuglar bildirilmistir®®. Yapilan baz
caligmalarda diyabetik OUAS 1 hastalarda CPAP tedavi-
siyle giinliik aclik kan sekeri ve HOMA ile insiilin diren-
ci takiplerinde 6nemli bir degisiklik olmazken, HbAlc
diizeylerinde anlamh diizelme oldugu gérilmugtir®”
39 Baz1 caligmalarda CPAP tedavisinin glukoz ve instilin
direncine etkisinin olmadig1 sonucuna varilmigtir®.

Diyabetin gz komplikasyonlar1 agisindan son yillar-
da yapilan ¢aligmalarda OUASin diger riskler ve yeni
biyobelirtecler (VEGF gibi) goz ardi edilse bile diya-
betik retinopati konusunda proliferatif retinopati
icin bagimsiz bir risk faktéri oldugu, OUAS olan ve
hipertansiyon ve obezite komorbiditeleri tip 2 diya-
bet varsa proliferatif retinopati riskinin arttig goril-
mektedir®®,

SONUC

Obstriiktif uyku apne sendromunda sistemik inf-
lamasyonu gosteren biyobelirtecler ¢cogunlukla da
hastaligin agirhigiyla korelasyon gostererek hafif ve
orta diizeylerde artmaktadir. Obstriktif uyku apne
sendromunun metabolik komplikasyonlariyla ilgili
olarak yapilan ¢alismalarin sonucunda OUAS ile insii-
lin rezistansi arasinda bir iligki oldugu ve sonrasinda
kan gekeri diizeylerinde bozukluklara yol acarak tip 2
diyabet gelisebilecegi sonucu géziikmektedir. Tedavi
edilmeyen OUAS hastalarinda tip 2 diyabet gelisme
riskinin daha da yiiksek olabilecegine dair bulgular
vardir. Sebep sonug iligkilerine bakildiginda OUAS
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ile tip 2 diyabet arasinda bir iligki oldugu ortadadur,
fakat sadece CPAP tedavisiyle bu hastalarda kan glu-
koz diizeyi ve diger takip parametrelerinde diizelme
beklenmemelidir.
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