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ÖZET 

AĞIR, ORTA, HAFİF DERECE OBSTRÜKTİF UYKU APNE 

HİPOPNE SENDROMU OLAN HASTALARIN SERUM 

HEPSİDİN VE PARAOKSONAZ DEĞERLERİNİN, BASİT 

HORLAMALI HASTALARLA KARŞILAŞTIRILMASI 

 

Amaç: Patogenezinde oksidatif stresin ve enflamasyonun yattığı obstrüktif 

uyku apne hipopne sendromunda (OUAS) bir akut faz reaktanı olan hepsidinin ve 

oksidatif stres biyobelirteci olan paraoksonazın tanıdaki önemini araştırdık. 

Materyal ve Metod: Araştırma, 15.04.2017 – 15.10.2017 tarihleri arasında 

Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kulak Burun Boğaz polikliniğine horlama, 

uykuda nefes durması, gündüz aşırı uykululuk, sabahları yorgun uyanma şikayetleri 

ile başvuran 22  basit horlama tanılı hasta, 24  hafif derece OUAS , 22  orta derece 

OUAS , 20 ağır derece OUAS tanılı hasta olmak üzere 88 hasta ile yapıldı. Hastalara 

KBB kliniğindeki uyku laboratuarında 32 kanallı PSG (EMBLA S 4500) uygulandı. 

Hastaların Epworth Uykululuk Skalasını (EUS) doldurmaları istendi.Tüm hastaların 

krikoid kartilajın üst kısmından boyun çevresi, kilo ve boy uzunlukları ölçüldü, vücut 

kitle indekleri (BMI) hesaplandı. Hastaların ek sistemik hastalıkları 

sorgulandı.Hastalardan kan serum örnekleri en az sekiz saatlik açlık sonrasında saat 

9:00 ile 10.00 arasında alındı. Kan örnekleri bekletilmeden santrifüj edildi.Tüm 

hastalarda yaş, cinsiyet, EUS, boyun çevresi, BMİ, ek hastalık, apne hipopne indeksi 

(AHİ), average SO2, hipopne indeks, minimum SO2, NREM AHİ, total apne indeksi, 

RBC, Hb, Hct, MCV, MPV, HDL, kolesterol, demir, TDBK, ferritin, TSH, T3, T4, 

hepsidin, paraoksonaz (PON1) parametreleri incelendi. Veriler SPSS 23.00 paket 

programı aracılığıyla tanımlayıcı istatistikler, ki-kare, Kruskal Wallis, Pearson ve 

Spearman korelasyon ile analiz edildi. Elde edilen bulgular %95 güven aralığında ve 

%5 anlamlılık düzeyinde değerlendirildi. 

Bulgular: Basit horlama, hafif derece OUAS, orta derece OUAS ve ağır 

derece OUAS grupları arasıda yaş, cinsiyet, boyun çevresi, BMİ ve AHI yönünden 

anlamlı farklılıklar görüldü (p<0,05). Orta ve ağır derece OUAS gruplarının yaş ve 

boyun çevresi ortalamaları basit horlama ve hafif derece OUAS gruplarından anlamlı 
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şekilde yüksekti. BMI hafif, orta ve ağır derece OUAS grubunda basit horlama 

grubuna göre anlamlı yüksekti. AHI ise en düşüğü Basit horlama grubunda olmak 

üzere sıralandı. Kan parametleri ile yapılan incelemede dört grup arasında Hb, Hct, 

HDL ve paraoksonaz yönünden anlamlı farklılıklar görüldü (p<0,05). Ağır OUAS 

grubunun Hb değeri diğer üç gruptan anlamlı şekilde yüksek iken, HDL değeri 

anlamlı şekilde düşüktü. Basit horlama grubu ise Hct değerinin diğer 3 gruptan 

anlamlı derece düşük, paraoksonaz değerinin ise anlamlı derecede yüksek olması ile 

ayrışmaktaydı. Yapılan korelasyon analizinde ise AHİ ile paraoksonaz ve HDL ile 

negatif; RBC, Hct, Hb, ferritin ve T3 ile pozitif yönlü anlamlı ilişkiler belirlendi 

(p<0,05). 

Sonuç: Çalışmamızda, paraoksonaz enziminin inceleme grupları arasında 

anlamlı farklılık ve AHI ile negatif korelasyon gösterdiği, patogenezinde oksidatif 

stresin yer aldığı OUAS’da bir biyobelirteç olarak kullanılabileceği öngörülmektedir. 

Anahtar kelimeler: Obstrüktif Uyku Apne Hipopne Sendromu, paraoksonaz, 

hepsidin. 
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SUMMARY 

SERUM HEPCIDIN AND PARAOXONASE LEVELS IN 

PATIENTS WITH SEVERE, MODERATE, MILD 

OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA HYPOPNEA SYNDROME 

(OSAS): COMPARISON BETWEEN THE OSAS PATIENTS AND 

SIMPLE SNORING PATIENTS 

 

Objective: The aim of this study was to investigate the importance of 

hepcidin as acute phase reactant and paraoxonase as an oxidative stress biomarker in 

obstructive sleep apnea hypopnea syndrome (OSAS) that has oxidative stress and 

inflammation in the pathogenesis. 

Material and Methods: The study was carried out at Antalya Training and 

Research Hospital Ear Nose Throat Polyclinic between 15.04.2017 and 15.10.2017. 

88 patients who have patients with snoring, sleep-breathing, daytime sleepiness, 

waking up in the mornings, and headache included and patients divided into four 

groups: 22 simple snoring, 24 mild OUAS, 22 moderate OUAS and 20 severe 

OUAS. The patients were administered a 32-channel PSG (EMBLA S 4500) in a 

sleep laboratory in the Ear Nose and Throat clinic. The patients were asked to 

complete the Epworth Sleepiness Scale (EUS). Neck circumference, weight and 

height were measured from the upper part of the cricoid cartilage and body mass 

index (BMI) was calculated. Additional systemic diseases of patients were 

questioned. Blood serum samples were taken from 9:00 to 10.00 after fasting for at 

least eight hours. Blood samples were centrifuged without waiting. Age, gender, 

EUS, neck circumference, BMI, additional disease, apnea hypopnea index (AHI), 

average SO2, hypopnea index, minimum SO2, NREM AHI, total apnea index, RBC, 

Hb, Hct, MCV, MPV, HDL, cholesterol, iron, total iron binding capacity, ferritin, 

TSH, T3, T4, hepcidin and paraoxonase parameters were examined. Data were 

analyzed by SPSS 23.00 program using descriptive statistics, chi-square, Kruskal 

Wallis, Pearson and Spearman correlation. The findings were evaluated at 95% 

confidence interval and 5% significance level. 
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Results: Significant differences were found between age, gender, neck 

circumference, BMI and AHI among simple snoring, mild OSAS, moderate OSAS 

and severe OSAS groups (p <0,05). The mean age and neck circumference of the 

moderate and severe OSAS groups were significantly higher than the simple snoring 

and mild OSAS groups. BMI was significantly higher in mild, moderate and severe 

OSAS group than in simple snoring group. AHI was lowest in the simple snoring 

group. There were significant differences in terms of Hb, Hct, HDL and paraoxonase 

in four groups (p <0,05). While the Hb of the severe OSAS group was significantly 

higher than the other 3 groups, the HDL value was significantly lower. The simple 

snoring group was differentiated by significantly lower Hct value and higher 

paraoxonase value than the other 3 groups. In the correlation analysis, AHI was 

negatively correlated with paraoxonase and HDL; positively correlated with RBC, 

Hct, Hb, ferritin and T3 (p<0,05). 

Conclusion: In this study, a significant difference between the OSAS groups 

of paraoxonase enzyme and negative correlation with AHI was observed. It is 

anticipate that paraoxonase level can be used as a biomarker in OSAS where 

oxidative stress is involved in its pathogenesis. Our result for hepcidin level didn’t 

appear statistically significant. 

Key words: OSAS, paraoxonase, hepcidin 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) uykuda tekrarlayan üst solunum 

yolunun tıkanması ile karakterize klinik bir sendrom olup, kronik aralıklı hipoksi 

gelişimi sonucu dokuda enflamasyon oluşumuna neden olur. OUAS hastaları artmış 

sistemik oksidatif stres ve azalmış antioksidan enzimlerle birliktelik göstermektedir 

(1). Uyku apnesinde altta yatan nedenlerden biri de oksidatif strestir (2). Bu 

hastalığın şiddeti ile doğrudan ilişkisi gösterilmiştir (3). OUAS’da araştırılan birçok 

enflamasyon biyobelirteçleri literatürde mevcuttur. Son yıllarda birçok madde 

OUAS’da biyobelirteç olarak kullanılabilirliği açısından araştırılmaktadır (2). 

OUAS tanısında altın standart Polisomnografi’dir (PSG)(2). OUAS 

tedavisinde kullanılan en etkili yöntem nazal maske ile uygulanan pozitif hava 

basıncıdır (PAP) (1). 

           Günümüzde uyku sırasında horlama ve solunumda nefes durması şikayeti olan 

her hastanın uyku laboratuarına ve PSG testine ulaşması mümkün değildir. Uykuda 

nefes durması ve horlama şikayeti olan çok sayıda hasta vardır ancak tanı için uyku 

laboratuvarı sayısı çok sınırlıdır ve yatak kapasiteleri yetersizdir (2). 

Hepsidin esas olarak karaciğerden sentezlenen, dolaşımda bulunan, idrarla 

atılan bir peptid hormon olup sistemik demir dengesinin ana düzenleyicisidir. Son 

yıllarda keşfedilmiş, peptid yapıda bir hormon olan hepsidin, barsaklardaki demir 

emiliminin, makrofajlardaki demir döngüsünün ve hepatik depolardan demir 

salınımının homeostatik düzenleyicisi olarak tanımlanmaktadır. Hepsidin hücresel 

demir çıkışını, ferroportine bağlanarak ve onun yıkımını uyararak inhibe etmektedir. 

Hepsidin sentezi demir yüklenmesi ile artarken, anemi ve hipoksi durumlarında 

azalmaktadır. Ayrıca, hepsidin sentezi enflamasyon sırasında uyarılarak, 

makrofajlarda demirin tutulmasına, plazma demir düzeylerinin azalmasına ve 

enflamasyon anemisine yol açmaktadır. Uyku apne sendromunun da patogenezinde 

enflamasyon yer almaktadır (3). 

Paraoksonaz enzimi (PON1) glikoprotein yapıda hem arilesteraz hem de 

paraoksonaz aktivitesine sahip bir enzimdir. Günümüzde PON1’in kardiyovasküler 

fizyolojideki yeri, lipoprotein metabolizmasıyla ilişkisi, potansiyel antiaterojenik 

etkisi, peroksidatif hasara karşı antioksidan özellikleri, yoğun bir şekilde 
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araştırılmakta ve gün geçtikçe daha da önem kazanmaktadır. Bilindiği gibi OUAS‘da 

artmış bir oksidatif stres ve azalmış antioksidan enzim profili vardır (4,5). 

Biz de bu çalışmamızda obstrüktif uyku apne hipopne sendromunda bir akut 

faz reaktanı olan hepsidinin ve oksidatif stres biyobelirteci olan paraoksonazın 

tanıdaki önemini araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Uyku 

 

2.1.1.Tanım ve Tarihçe 

Uyku, organizmanın çevre ile iletişiminin, farklı uyaranlarla geri 

döndürülebilir bir şekide, periyodik, kısmi ve geçici olarak kaybolması şeklinde 

tanımlanmaktadır. Uyku vücudu yaşama tekrardan hazırlayan bir yenilenme 

dönemidir (6). Bu nedenle uyku, hayatımızın üçte birini geçirdiğimiz sağlıklı yaşam 

için vazgeçilmezdir (7). 

Uykuyla ilgili yayınlanmış ilk kitaplardan biri olan ‘The Philosophy of Sleep’ 

Robert MacNish tarafından 1834’de yayınlanmış ve uyku ‘uyanıklıkla ölüm arasında 

bir dönem’ şeklinde tanımlanmıştır (8). Uyku sırasında periyodik solunum 

kesilmeleri ilk kez 1919 yılında Osler tarafından bir klinik tablo olarak 

tanımlanmıştır (9). Elektroensefalografi (EEG) kayıtlarının yapılmaya başlanmasıyla 

uyku araştırmalarında önemli bir aşama kaydedilmiştir. Berger tarafından yapılan 

çalışmalarla, uyanıklıkta ve uykuda beynin farklı elektroensefalografik aktiviteleri 

olduğu ortaya konmuş ve uyuyan insanda EEG kaydı alınmıştır (10). Uykuda EEG 

aktivitesi ile ilgili ilk tanımlamaları ise 1937 senesinde Loomis ve ark.  yapmıştır. Bu 

isimler uykunun 5 dönemini tanımlamış ancak REM dönemini ayıramamışlardır. 

Kleitman ve Aserinsky 1953 senesinde uyku esnasında hızlı göz hareketlerinin 

olduğu Rapid Eye Movement (REM) uykusunu elektroensefalografide 

göstermişlerdir (7). 

Avrupa’da uyku hastalıklarıyla ilgilenen gruplar, birbirlerinden bağımsız 

olarak uykuda apneleri fark etmiş, Christian Guilleminault 1972 senesinde Stanford 

Üniversitesi'nde uyku çalışmalarına başladıktan sonra solunumsal parametreler uyku 

çalışmalarında kullanılmaya başlanmıştır. Takip eden çalışmalarda gece boyunca 

uyku çalışmaları ‘Polisomnografi’ olarak adlandırılmıştır. Bu yıllarda Guilleminault 

tarafından uyku apnesinin gündüz aşırı uykululuk ile olan ilişkisi ayrı bir klinik tablo 

olarak bildirilmiştir (11). 

Uyku tıbbıyla ilgili ilk kurumsal gelişme, 1975 yılında ‘Association of Sleep 

Disorders Center’ in (ASDC) kurulmasıyla olmuştur. ASDC ve APSS (Association 
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for the Psychophysiological Study of Sleep) 3 yıllık bir çalışmanın ardından, ilk uyku 

bozuklukları sınıflaması olan Diagnostic Classification of Sleep and Arousal 

Disorders’ı yayınlamışlardır (12). 

Uyku apne sendromunun cerrahi ve mekanik yöntemlerle başarıyla tedavi 

edilebilir hale gelmesi 1980’li yıllarda uyku tıbbının gelişiminde önemli bir adım 

olmuş ve çalışmalar giderek artmaya başlamıştır (13). Amerka Birleşik Devletleri ve 

Avusturalya’da  1990’lı yıllarda uyku tıbbı ayrı bir uzmanlık dalı olmuştur. 

Türkiye’de ilk uyku araştırmaları derneği 1988 yılında kurulmuş ve 1990 

yılından itibaren bilimsel toplantı ve kurslar organize ederek uyku tıbbının ülkede 

bilinirliği ve bu alanda uzmanların yetişmesi sağlanmaya çalışılmıştır. 

 

2.1.2.Uyku Evreleri 

Uyku  iki farklı döngüye sahiptir. Hızlı göz hareketinin bulunmadığı NREM 

(Non Rapid Eye Movement) ve hızlı göz hareketlerinin bulunduğu REM (Rapid Eye 

Movement) evrelerinden oluşur. Bu farklı evreler tüm memelilerde var olup 

birbirinden ve uyanıklıktan kesin sınırlarla ayrılmaktadır (14). Uyku başlangıcından 

ilk REM süresinin sonuna kadar olan dönem bir uyku siklusu olarak 

tanımlanmaktadır. Bu sikluslar 90-120 dakika sürmekte ve gece boyunca 4-6 defa 

tekrar etmektedir (15). Normal koşullar altında sağlıklı bir kişide uyku NREM ile 

başlamaktadır. İnsan uykusuna ait bu temel kural oldukça güvenilir bir bulgudur ve 

normal uykuyu patolojik uykudan ayırmada önemlidir (16). 

 

NREM Uykusu: NREM uykusu üç evreden oluşur; N1 ve N2 evreleri 

yüzeyel veya hafif uyku, N3 evresi ise yavaş dalga uykusu veya derin uyku şeklinde 

isimlendirilir. NREM uykusu tüm gece uykusunun %75-80’ini oluşturmaktadır. N1 

evresi toplam uyku süresinin %3-8’ini, N2 evresi %45-55’ini, N3 evresi ise %20-

25’ini oluşturmaktadır. 

 

REM Uykusu: REM dönemi toplam uyku süresinin %20-25’lik kısmını 

oluşturmaktadır. EEG ve EMG özeliklerine göre tonik ve fazik olmak üzere iki alt 

gruba ayrılabilmektedir. Tonik REM evresinde büyük kas gruplarında hipotoni veya 

atoni, EEG’de desenkronizasyon, reflekslerin baskılanması görülürken, fazik REM 
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döneminde kan basıncı ve kalp hızında fazik salınımlar, hızlı göz hareketleri, 

düzensiz solunum görülmektedir. REM uykusu rüyaların görüldüğü ve ruhsal 

dinlenmenin sağlandığı dönemdir. Bir gecede REM dönemi genellikle 5-30 dakika 

süren sikluslar şeklinde, 90-120 dakika aralarla gerçekleşmekte ve uyku süresince 4-

6 kez tekrarlanmaktadır. REM uykusu beynin aktif olduğu bir dönemdir ve rüyaların 

%80’i REM döneminde görülmektedir. Gecenin ilk yarısında NREM, ikinci 

yarısında ise REM dönemi baskındır (17). 

                           

           Uyku evrelerinde görülen EEG formları (18): 

 

Alfa ritmi: Uyanık iken gözlerin kapalı olduğu sırada oksipital bölgede 

kaydedilen ve gözlerin açılması ile kaybolan 8-13 Hz’lik sinüzoidal dalga 

aktivitesidir. 

Beta ritmi: Frekansı 13 Hz’den fazla olan dalga şeklidir. Diğer uyku 

evrelerinde kaybolmasına rağmen N1 uykuda frontosantral bölgelerde görülür. 

Gözler açık, uyanıklıkta hakim dalga paternidir. 

Düşük genlikli karışık frekanslı aktivite (Teta aktivitesi): Düşük genlikli 

ve çoğunlukla 4-7 Hz’lik aktivitedir. Santral verteks bölgesinden kaynaklanır ve en 

çok görülen uyku EEG dalgasıdır. 

Verteks keskin dalgaları: Santral bölgelerden kaydedilen 0,5 saniyeden kısa 

süreli, keskin dalgalardır. 

K kompleksi: EEG’de zemin aktivitesinden net bir şekilde ayırt edilebilen, 

negatif keskin dalga ve ardından gelen pozitif keskin dalgadır. En az 0,5 saniye sürer 

ve amplitüdü en yüksek frontal derivasyonlarda saptanır. 

Uyku iğciği: 11-16 Hz frekansında ve en az 0,5 saniye süren ve santral 

derivasyonlarda daha büyük genlikli olarak izlenen dalgalardır. 

CAP (Cyclic Alternating Pattern): Özellikle NREM uykusunda görülen 2-

60 saniye süreli tekrarlayıcı EEG örnekleridir. 

Yavaş dalga aktivitesi: Frontal bölgeden yapılan ölçümde en az 75 iV 

amplitüdlü, 0,5-2 Hz frekanslı dalgalardır. 

AASM tarafından önerilen Polisomnografi skorlama kuralları (18): 



 

 

1.Uyku, başlangıçtan itibaren 30 saniyelik birimlere ayrılarak skorlanır ve her 

30 saniyelik birim bir epok olarak isimlendirilir.

2.Her epok için bir uyku evresi belirlenir.

3.Bir epok birden fazla uyku evresi özelliğini taşıyorsa epoğun çoğunluğunu 

oluşturan evre, o epoğa adını verir.

Uyku evrelerinin skorlanması Tablo 1’de gösterilmiştir.

 

 

Tablo 1: Uyku evrelerinin skorlanması (

6 

1.Uyku, başlangıçtan itibaren 30 saniyelik birimlere ayrılarak skorlanır ve her 

30 saniyelik birim bir epok olarak isimlendirilir. 

pok için bir uyku evresi belirlenir. 

3.Bir epok birden fazla uyku evresi özelliğini taşıyorsa epoğun çoğunluğunu 

oluşturan evre, o epoğa adını verir. 

Uyku evrelerinin skorlanması Tablo 1’de gösterilmiştir. 

evrelerinin skorlanması (18) 

1.Uyku, başlangıçtan itibaren 30 saniyelik birimlere ayrılarak skorlanır ve her 

3.Bir epok birden fazla uyku evresi özelliğini taşıyorsa epoğun çoğunluğunu 
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2.2.Uyku Bozuklukları Sınıflaması 

 

Modern anlamda ilk uyku sınıflaması 1979 yılında Association of Sleep 

Disorders Centers tarafından hazırlanmış ve ‘Diagnostic Classification of Sleep and 

Arousal Disorders’ adıyla yayınlanmıştır (12). Uyku tıbbındaki bilgi birikimi ve hızlı 

gelişmeler sayesinde bu sınıflama kısa sürede güncelliğini kaybetmiş, 1991 yılında 

ASDA (American Sleep Disorders Association) ‘Uluslararası Uyku Bozuklukları 

Sınıflaması’ (International Classification of Sleep Disorders-ICSD)'nı oluşturmuştur 

(19). Bu sınıflama 84 uyku bozukluğunu içermekte ve 4 ana gruptan oluşmaktadır. 

Aradan geçen yıllarda eleştiriler doğrultusunda ICSD, 2014 yılında yeniden 

hazırlanarak ‘Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflaması-3’ (International 

Classification of Sleep Disorders Version 3 -ICSD-3)' adıyla yayınlanmıştır (20). 

Bugün tüm dünyada yaygın kabul gören ICSD-3 sınıflaması 7 ana gruptan 

oluşmaktadır: 

 

1.İnsomniler 

2.Uyku ile ilişkili solunum bozuklukları 

3.Hipersomni ile seyreden santral hastalıklar 

4.Sirkadiyen ritim uyku-uyanıklık bozuklukları 

5.Parasomniler 

6.Uyku ile ilişkili hareket bozuklukları 

7.Diğer uyku hastalıkları 

 

2.3.Uykuda Solunum Bozuklukları 

Bugün tüm dünyada yaygın kabul gören ICSD-3 sınıflamasındaki ana 

gruplardan biri ‘uykuda solunum bozuklukları’dır (20,21). Uyku esnasında solunum 

düzeninde patolojik düzeyde ortaya çıkan değişikliklerin yol açtığı, morbidite ve 

mortalite artışına neden olan klinik tablolar uykuda solunum bozuklukları olarak 

isimlendirilmektedir. Uykuda solunum bozuklukları 5 ana başlık ve 17 alt başlık 

olarak sınıflandırılmıştır: 
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A. Obstruktif uyku apne sendromu 

1.Erişkinde obstrüktif uyku apne sendromu 

2.Çocukta obstrüktif uyku apne sendromu 

B. Santral uyku apne sendromu 

3. Cheyne- Stokes solunumu (CSS) ile birlikte santral uyku apne 

4. CSS dışı medikal durumlara bağlı santral uyku 

    apne sendromu 

5. Yüksek irtifa periyodik solunumuna bağlı santral uyku apne 

6. İlaç ve madde kullanımına bağlı santral uyku apne 

7. İnfantların primer santral uyku apnesi 

8. Prematürelerin primer santral uyku apnesi 

9. Tedavi ile ortaya çıkan santral uyku apne 

C. Uyku ile ilişkili hipoventilasyon sendromları 

10. Obezite hipoventilasyon sendromu (OHS) 

11. Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu 

12. Hipotalamik disfonksiyon ile birlikte geç başlangıçlı santral 

      hipoventilasyon 

13. İdiyopatik santral alveoler hipoventilasyon 

14. İlaç veya madde kullanımına bağlı uyku ilişkili hipoventilasyon 

15. Medikal hastalığa bağlı uyku ilişkili hipoventilasyon 

D. Uyku ile ilişkili hipoksemi sendromu 

E. İzole semptom ve varyantlar 

16. Horlama 

17. Katatreni 

2.4.Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

OUAS, uyku esnasında üst hava yolunda tekrarlayan tıkanmalar, bu 

tıkanmaya karşı solunum eforunun artması ve uykunun sık sık  bölünmesiyle  

karakterize bir tablodur (21,22). Bu sendromda, uyku esnasında hipoksi 

reoksijenizasyon ve arousallar ile sonuçlanan parsiyel ya da tam üst hava yolu 

obstrüksiyonları izlenir (23). Uyku bölünmelerinin sonucunda uykusuzluk, üst 

solunum yolu tıkanıklığının sonucunda hipoksemi, arousalların sonucundaysa 
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sempatik sinir sistemi aktivasyonu oluşmakta, sonuç olarak OUAS hem uyku 

bozukluğuna hem de kardiyovasküler sorunlara yol açmaktadır (24). 

 

2.4.1.Tanımlar 

Apne: 10 saniye veya daha uzun süre ile ağız ve burunda hava akımının 

azalması olarak tanımlanır (25). Uyku esnasında üst hava yollarında tam (apne) ve 

kısmi (hipopne) obstrüksiyon sonucu oluşan, gece desaturasyon ve gündüz aşırı uyku 

hali ile seyreden bir durumdur (21). ICSD-3 sınıflamasına göre erişkin ve çocukluk 

çağı uyku apne sendromu olarak iki başlık altında sınıflanmıştır. 

Erişkin Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

A+B kriterleri veya C bulunmalıdır: 

A.Aşağıdaki semptomlardan en az birisinin bulunması; 

1.Gündüz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni 

2.Hastanın uykusundan nefes durması veya kesilmesi ile uyanması 

3.Hastanın yatak partneri veya başka bir gözlemci tarafından habitüel 

horlama, uykuda nefes durması veya her ikisinin tanımlanması 

4.Hastada hipertansiyon, koroner arter hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, 

atrial fibrilasyon, inme, tip 2 diabetes mellitus, duygudurum bozukluğu veya kognitif 

disfonksiyon bulunması. 

B. PSG veya OCST (Out of Center Sleep Testing, sınırlı parametreli cihazlar) 

ile yapılan kayıtta; saatte 5 veya daha fazla obstrüktif apne, mikst apne, hipopne veya 

solunum eforu ile ilişkili arousal saptanması veya 

C.Semptomlara bakılmaksızın, PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla 

obstrüktif apne, mikst apne, hipopne veya solunum eforuyla ilişkili arousal 

saptanması tanı için yeterlidir. 

OCST’de sıklıkla EEG olmadığından dolayı total uyku süresi yerine 

monitörizasyon süresi kullanılır. OCST ile saptanan sonuca AHİ yerine solunumsal 

olay indeksi (Respiratory Event Index, REI) terimi tercih edilmelidir. Solunum 

skorlaması AASM’nin son güncel skorlama kurallarına göre yapılmalıdır. 
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Çocuk Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

Çocukta OUAS tanısı için A+B kriterleri bulunmalıdır: 

 

A. Aşağıdaki semptomlardan en az birisinin bulunması gerekir. 

1.Horlama 

2.Çocuğun uykusunda obstrüktif olayların gözlenmesi 

3.Uykululuk, hiperaktivite, kişilik veya öğrenme sorunları 

 

B. PSG’de aşağıdakilerden bir veya her ikisinin gösterilmesi; 

1.Saatte 1 veya daha fazla obstrüktif apne, mikst apne, hipopne veya 

2.Obstrüktif hipoventilasyon (total uyku süresinin %25’inden fazlasında 

PaCO2>50 mmHg saptanması ve aşağıdakilerden en az birinin varlığı) 

a.Horlama 

b.İnspiratuar nazal basınç kaydında flattening (yassılaşma) dalga formu 

izlenmesi 

c.Paradoks torakoabdominal hareket. 

 

Apneler solunum çabasının olup olmamasına göre sınıflandırılmaktadır (26).  

1.Apne süresince solunum çabası devam ediyor veya artıyorsa obstrüktif apne 

(Şekil1) olarak adlandırılır. 
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Şekil 1: Obstrüktif apne örneği 
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2.Apne süresince solunum çabası yoksa santral apne (Şekil 2) olarak adlandırılır. 

 

 

 

Şekil 2: Santral apne örneği 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

13 
 

3.Apne başlangıcında solunum çabası yok iken sonrasında solunum çabası ortaya 

çıkıyorsa mikst apne (Şekil 3) olarak adlandırılır. 

 

 

Şekil 3: Mikst apne örneği 

 

 

 

Hipopne: AASM’nin 2017 skorlama kılavuzunda, bir solunumsal olaya 

hipopne diyebilmek için aşağıdaki iki ayrı kriter yer almaktadır (27): 

A. Aşağıdaki kuralların hepsi varsa hipopne olarak skorlanır. 

1.Nazal basınç sensörü (alternatif hipopne sensörü) bazalin en az %30’u 

kadar azalmalıdır. 

2.Süre en az 10 sn olmalıdır. 

3.Olay öncesi bazale göre > %3 satürasyon azalması olmalı ya da arousalla 

sonlanmalıdır. 



 

14 
 

 

 

 

 

B. Hipopne için aşağıdaki tüm kriterlerin sağlanması gereklidir. 

1.Nazal basınç sensörü ( alternatif hipopne sensörü) bazalin en az %30’u 

kadar azalmalıdır. 

2. Süre en az 10 sn olmalıdır. 

3. Olay öncesi bazale göre > %4 satürasyon azalması olmalıdır. 

 

 

Şekil 4: Hipopne örneği 

 

 

Solunumsal Olay İndeksi (SOİ): Uyku saati başına düşen apne ve 

hipopnelerin toplam sayısını ifade eder. 
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Arousal: Uyku sırasında apne veya hipopneyi sonlandıran daha hafif uyku 

evresine ya da uyanıklık durumuna ani geçişler olarak tanımlanmaktadır. NREM 

fazında EEG'de 3 saniyeden fazla süren alfa veya teta aktivitesine geçiş olurken, 

REM fazında eş zamanlı submental EMG amplitüdünde artış eşlik eder. Arousal 

oksijen desatürasyonuna yanıt şeklinde görülür, uykunun bölünmesine yol açar ve bu 

yüzden  gündüz aşırı uyku hali görülür. Arousallar apneyi takiben üst hava yolu 

açıklığının yeniden sağlanması için gereklidir. Bu konu hakkında hala tartışmalar 

olsa da arousal oluşumunda hipoksi, hiperkapni ve artmış hava yolu direnci gibi 

birden fazla mekanizma rol oynamaktadır  (28). 

Apne Hipopne İndeksi: Uyku saati başına düşen apne ve hipopnelerin 

toplam sayısını ifade eder. 

Arousal indeksi: Uyku saati başına düşen arousal sayısıdır. Arousal indeksi 

10’un altında ise normal olarak kabul edilir. 

Solunum çabasında artma ile ilişkili arousal (RERA): En az 10 saniye 

boyunca devam eden,  artan solunum çabası ile karakterize bir durumdur. Solunum 

paterni arousal ile sonlanıyor ve olay hipopne veya apne kriterlerine uymuyorsa 

RERA olarak adlandırılır (26). Solunum çabasını ölçmek için özefagus manometresi 

tercih edilir. 

Uyku Etkinliği (Sleep Efficiency): Uykuda geçen sürenin tüm kayıt süresine 

oranıdır. 

Total Uyku Süresi (Total Sleep Time, TST): Bir PSG kaydı süresince 

uykuda geçen zamandır. 

Oksijen Desatürasyon İndeksi (ODİ): Uyku süresince görülen oksijen 

desatürasyonlarının her saat başına düşen sayısıdır. 

Solunum Sıkıntısı İndeksi (Respiratory disturbance index, (RDİ): Uyku 

saati başına düşen apne, hipopne ve RERA toplamıdır. 

Uyku histogramı (Hipnogram): Gece boyunca uyku evrelerinin gelişimi 

uyku yapısı olarak isimlendirilir ve uyku histogramı (hipnogram) olarak gösterilir. 
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2.4.2.Epidemiyoloji 

OUAS için prevalans bildirimleri daha çok erişkin toplumda yapılan 

çalışmalardan elde edilmektedir. Farklı ülkelerde yapılan epidemiyolojik 

çalışmaların sonucunda OUAS prevalansı erkeklerde %7-10, kadınlarda ise %5-7 

olarak tespit edilmiştir (29-30). Türkiye’de 2010 yılında yapılan TAPES (Turkish 

Adult Population Epidemiology of Sleep Disorders) çalışmasında OUAS 

prevelansının kadınlarda %11,2, erkeklerde %20,1 olduğu bildirilmiştir (31). 

OUAS tüm yaş dönemlerinde görülebilse de en fazla 40-65 yaşlar arasında 

karşımıza çıkmakta ve 65 yaşından sonra görülme oranı plato çizmektedir. Yaş 

faktörünün tek başına OUAS riskini artırıp artırmadığı henüz kanıtlanmamıştır. Yaş 

ile OUAS prevalansı arasındaki ilişkinin karmaşıklığı, yaşlılarda OUAS’ın 

saptanmasındaki güçlüklerle açıklanabilir. Orta yaş döneminde erkeklerde OUAS 

sıklığı kadınlardan fazla bildirilmiştir. Cinsiyete bağlı bu farklılık kadınların apne ve 

horlama gibi OUAS semptomlarını daha az bildirmeleri, bu semptomlarla doktora 

daha az başvurmaları ve doktorların OUAS tanısını kadın hastalarda erkek hastalara 

göre daha az düşünmelerinden kaynaklanabilmektedir. OUAS sıklığının menopoz 

öncesi kadınlarda erkeklerden az olması ise seks hormonları nedeniyle yağ 

dağılımının farklı olmasına bağlanmıştır (32). Gebelikte horlama semptomunda artış 

bildirilmiş ancak polisomnografik incelemelerde OUAS tanısında artış 

bulunamamıştır. Gebelikteki horlama artışının kilo artışı ve yaygın farinks ödemine 

bağlı olduğu düşünülmüştür (32). 

 

2.4.3.Fizyopatoloji 

OUAS, uyku sırasında tekrarlayan üst solunum yolu (ÜSY) obstrüksiyonu 

epizodları ile karakterize bir sendrom olup, oluşum mekanizmaları hala tam olarak 

anlaşılamamıştır. Uyku sırasında üst havayolu açıklığı, inspiryum sırasında faringeal 

lümende meydana gelen negatif basıncın kollabe edici etkisiyle üst havayolunu açık 

tutmaya çalışan güçlerin dengesine bağlıdır. Bu dengenin kollabe edici güçler lehine 

bozulmasıyla uyku sırasında solunum bozuklukları görülür (33). 
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OUAS’lı hastalarda ÜSY obstrüksiyonu en sık retropalatal ve retroglossal 

bölgelerde gelişmektedir. Bu obstrüksiyonun aynı anda farklı düzeylerde 

oluşabileceğinin bilinmesi hem tedavisinin planlanmasında hem de patogenezinin 

anlaşılmasında son derece önemlidir. 

OUAS’da uyku sırasında anatomik ve nöromüsküler nedenlere bağlı olarak 

daralmış hava yolundan yeterli akımın sağlanabilmesi için hasta solunumsal eforunu 

artırmak zorunda kalır. Venturi ve Bernoulli prensiplerine göre, artan solunumsal 

efor sonucu hava ne kadar dar bir bölgeden geçerse hızı da o derece artar ve 

çevresinde daha fazla negatif basınca neden olur. Normal şartlarda inspirasyon 

sırasında dilatatör kaslar kasılarak hava yolunu stabilize eder ve böylece kollaps 

önlenir. İleri derecede üst hava yolu obstrüksiyonu sonucu aşırı inspiratuar kuvvet 

oluşması veya dilatatör kasların nöromuskuler disfonksiyonu nedeniyle hava yolunda 

kollaps ve obstrüksiyon oluşur. Paradoks olarak artış gösteren negatif hava yolu 

basıncı nedeniyle daha fazla kollaps ve hava akımına karşı daha fazla direnç artışı 

görülür (34). 

OUAS fizyopatolojisi yaş, cinsiyet, obezite, ilaç kullanımı, anatomik 

nedenler, mekanik etkenler, santral nedenler, üst solunum yolu kas fonksiyonu, üst 

solunum yolu ve reflekslerinden etkilenir. Çok sayıda faktörün içiçe geçişi söz 

konusudur. OUAS gelişimi ile ilişkili fizyopatolojiyi açıklamaya çalışan çok sayıda 

teori ortaya atılmıştır ancak pek çok teoriyi bir arada içeren ‘birleşik teori’ daha fazla 

kabul görmektedir (35). 

 

2.4.4.Risk Faktörleri 

Üst solunum yolu genişliğini azaltan ya da tıkanmasını kolaylaştıran faktörler 

OUAS’a eğilimi artırmaktadır. En önemli risk faktörleri erkek cinsiyet ve obezitedir. 

OUAS’a eğilimi artıran risk faktörleri Tablo 2’de sıralanmıştır. 

 

 

 

 

 



 

 

Tablo 2: OUAS’a eğilimi

 

Obezite: Obezite, OUAS gelişmesi için önemli bir

tanılı hastalarda lateral farengeal duvarda yağ yastıkçıklarının bir

olması sebebiyle tıkanma olasılığı artmaktadır (

azalmaya ve buna bağlı ÜSY’ni

farinksin kollapsibilitesini artırmaktadır (

belirleyici bir risk faktör

kalın boyunlu kişilerde OUAS daha sık izlenmektedir. Boyun çevresinin erkeklerde 

43 cm, kadınlarda ise 38 cm üstünde olması OUAS riskini artırmaktadır.

Yaş: İlerleyen

değişiklikler oluşur ve

prevalans özellikle 40

(39). 

Cinsiyet: Yapılan çalışmalar OUAS’lı hastalarda kadın/erkek oranı 1/3 

olarak bildirilmiştir (

görülmesi üst havayolunun anatomik ve fonksiyonel özelliklerinin farklı olmasına 

bağlanmıştır. Hormonal farklılıkların da OUAS prevalansında cinsiyetler arası 

farklılığa neden olduğu düşünülmektedir. Premenapozal kadınlarda diğer risk 

faktörleri olsa bile OUAS daha az görülmektedir. Hormon replasman tedavisi 

almayan postmenapozal kadınlarda cinsiyete bağlı koruyuculuk ortadan kalkmaktadır 

(42). 

Genetik özellikler ve Irk:

nedeniyle genetik faktörler

OUAS insidansının ait oldukları toplumdan daha yüksek olduğu bildirilmektedir 

(44). Üst solunum yolunda yapısal değişikliklerle seyreden veya solunum merkezini 

etkileyen birçok konjenital ve genetik geçişl
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OUAS’a eğilimi arttıran risk faktörleri 

Obezite, OUAS gelişmesi için önemli bir risk faktörüdür. Obezite 

lateral farengeal duvarda yağ yastıkçıklarının bir

tıkanma olasılığı artmaktadır (36). Obezite; akciğer 

azalmaya ve buna bağlı ÜSY’nin kaudal traksiyonunun kaybına neden olarak 

farinksin kollapsibilitesini artırmaktadır (37). Boyun çevresinin OUAS

faktörü olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (

yunlu kişilerde OUAS daha sık izlenmektedir. Boyun çevresinin erkeklerde 

43 cm, kadınlarda ise 38 cm üstünde olması OUAS riskini artırmaktadır.

İlerleyen yaşlarda ÜSY kas tonusu azalır, vücut yağ dağıl

değişiklikler oluşur ve üst solunum yollarının tıkanmaya eğilimi artar. OUAS’da 

likle 40-65 yaş grubunda artmakta ve 65 yaşında

Yapılan çalışmalar OUAS’lı hastalarda kadın/erkek oranı 1/3 

olarak bildirilmiştir (40-41). Kadınlarda OUAS’ın erkeklere kıy

görülmesi üst havayolunun anatomik ve fonksiyonel özelliklerinin farklı olmasına 

bağlanmıştır. Hormonal farklılıkların da OUAS prevalansında cinsiyetler arası 

farklılığa neden olduğu düşünülmektedir. Premenapozal kadınlarda diğer risk 

ri olsa bile OUAS daha az görülmektedir. Hormon replasman tedavisi 

almayan postmenapozal kadınlarda cinsiyete bağlı koruyuculuk ortadan kalkmaktadır 

Genetik özellikler ve Irk: OUAS’ın konjenital hastalıklarla olan ilişkisi 

nedeniyle genetik faktörlerin öneminden bahsedilmektedir (43

OUAS insidansının ait oldukları toplumdan daha yüksek olduğu bildirilmektedir 

). Üst solunum yolunda yapısal değişikliklerle seyreden veya solunum merkezini 

etkileyen birçok konjenital ve genetik geçişli hastalıkta uykuda solunum 

 

risk faktörüdür. Obezite 

lateral farengeal duvarda yağ yastıkçıklarının birikiminin fazla 

akciğer volümlerinde 

n kaudal traksiyonunun kaybına neden olarak 

). Boyun çevresinin OUAS için 

olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (38). Kısa ve 

yunlu kişilerde OUAS daha sık izlenmektedir. Boyun çevresinin erkeklerde 

43 cm, kadınlarda ise 38 cm üstünde olması OUAS riskini artırmaktadır. 

kas tonusu azalır, vücut yağ dağılımında 

ilimi artar. OUAS’da 

e 65 yaşında plato çizmektedir 

Yapılan çalışmalar OUAS’lı hastalarda kadın/erkek oranı 1/3 

ın erkeklere kıyasla daha az 

görülmesi üst havayolunun anatomik ve fonksiyonel özelliklerinin farklı olmasına 

bağlanmıştır. Hormonal farklılıkların da OUAS prevalansında cinsiyetler arası 

farklılığa neden olduğu düşünülmektedir. Premenapozal kadınlarda diğer risk 

ri olsa bile OUAS daha az görülmektedir. Hormon replasman tedavisi 

almayan postmenapozal kadınlarda cinsiyete bağlı koruyuculuk ortadan kalkmaktadır 

OUAS’ın konjenital hastalıklarla olan ilişkisi 

43). Bazı ailelerde 

OUAS insidansının ait oldukları toplumdan daha yüksek olduğu bildirilmektedir 

). Üst solunum yolunda yapısal değişikliklerle seyreden veya solunum merkezini 

i hastalıkta uykuda solunum 



 

 

bozukluklarının sık görüldüğü belirtilmektedir (

çalışmada OUAS’lı hastalarda HLA

kontrole göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu gösterilmiştir (

farklılıkların OUAS’la ilişkisi konusunda az sayıda veri bulunmak

ark.’larının Amerikalı beyaz ve

siyahilerde  OUAS riskinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir

Alkol ve İlaçlar:

aktivitesini azaltarak apne oluşumuna neden olmaktadır (

kullanımının üst havayolunda kollapsı artırdığı ve OUAS’a predispozisyon yarattığı 

çalışmalarda gösterilmiş

Sigara: Sigaranın hav

konjesyona yol açarak OUAS gelişme riskini arttırdığı düşünülmektedir (

Eşlik eden hastalıklar:

klinik durumlar Tablo 

 

 

Tablo 3: OUAS ile ilişkili hastalıklar
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bozukluklarının sık görüldüğü belirtilmektedir (45). Türkiye’de 2003’te yapılan bir 

çalışmada OUAS’lı hastalarda HLA-A28, CW3 ve DR15 doku antijenlerinin sağlıklı 

kontrole göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu gösterilmiştir (46

farklılıkların OUAS’la ilişkisi konusunda az sayıda veri bulunmak

merikalı beyaz ve siyahi gruplar arasında yaptıkları

AS riskinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir (47).

ve İlaçlar: Sedatif ilaçlar ve alkol, üst solunum yolu nöromusküler 

aktivitesini azaltarak apne oluşumuna neden olmaktadır (42). Uyumadan önce alkol 

kullanımının üst havayolunda kollapsı artırdığı ve OUAS’a predispozisyon yarattığı 

çalışmalarda gösterilmiştir (48). 

Sigaranın hava yolu enflamasyonunu arttırdığı

konjesyona yol açarak OUAS gelişme riskini arttırdığı düşünülmektedir (

Eşlik eden hastalıklar: OUAS birçok klinik tablo ile birliktelik gösterir. Bu 

klinik durumlar Tablo 3’te görülmektedir (50).  

OUAS ile ilişkili hastalıklar (50) 

2003’te yapılan bir 

A28, CW3 ve DR15 doku antijenlerinin sağlıklı 

46). Irksal ve etnik 

farklılıkların OUAS’la ilişkisi konusunda az sayıda veri bulunmaktadır. Redline ve 

ıkları çalışmada, genç 

). 

, üst solunum yolu nöromusküler 

). Uyumadan önce alkol 

kullanımının üst havayolunda kollapsı artırdığı ve OUAS’a predispozisyon yarattığı 

nflamasyonunu arttırdığı ve ÜSY’de 

konjesyona yol açarak OUAS gelişme riskini arttırdığı düşünülmektedir (49). 

OUAS birçok klinik tablo ile birliktelik gösterir. Bu 

 



 

 

 

2.4.5. Klinik Bulgular 

Semptomlar 

OUAS’ın majör semptomları horlama, tanıklı apne ve

halidir (51-52). Riskli hastaların belirlenmesi

öyküsü esastır (53). OUAS semptomları; uyku bozukluğuna bağlı semptomlar ve 

sistemik semptomlar olmak üzere ikiye ayrılarak incelenebilir (Tablo 4).

 

 

Tablo 4: OUAS semptom ve sonuçları

 

 

Horlama: Horlama OUAS'lılarda en sık ve en erken görülen semptomdur 

(54). Horlama, uyku sırasında orofarinkste inspirasyonun parsiyel olarak 

engellenmesiyle oluşan 

başvurunun sıklıkla ilk sebebidir ve s
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2.4.5. Klinik Bulgular  

 

OUAS’ın majör semptomları horlama, tanıklı apne ve gündüz aşırı uyku

). Riskli hastaların belirlenmesi için fizik muayene

). OUAS semptomları; uyku bozukluğuna bağlı semptomlar ve 

sistemik semptomlar olmak üzere ikiye ayrılarak incelenebilir (Tablo 4).

OUAS semptom ve sonuçları 

Horlama OUAS'lılarda en sık ve en erken görülen semptomdur 

). Horlama, uyku sırasında orofarinkste inspirasyonun parsiyel olarak 

esiyle oluşan vibratuar, kaba, gürültülü bir ses olarak ta

sıklıkla ilk sebebidir ve sosyal bir sorun olarak karşımıza çıkmaktadır. 

gündüz aşırı uykululuk 

fizik muayene ve detaylı uyku 

). OUAS semptomları; uyku bozukluğuna bağlı semptomlar ve 

sistemik semptomlar olmak üzere ikiye ayrılarak incelenebilir (Tablo 4). 

 

Horlama OUAS'lılarda en sık ve en erken görülen semptomdur 

). Horlama, uyku sırasında orofarinkste inspirasyonun parsiyel olarak 

bir ses olarak tanımlanır. Doktora 

osyal bir sorun olarak karşımıza çıkmaktadır. 



 

 

OUAS'lı hastalarda uykunun sık tekrarlayan apnelerle kesilmesi nedeniyle düzensiz 

horlama tipik bir bulgudur (

olmasına rağmen, bu semptomun pozitif prediktif değe

değeri %56 olarak saptanmıştır (

Tanıklı Apne:

biri de eşleri veya yakınları tarafından farkedilen solunum durmalarıdır. Hastaların 

eşleri gürültülü ve düzensiz horlam

durduğunu, bu esnada göğüs ve kar

epizodları genellikle 10

horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip etmekte

Gündüz Aşırı Uyku Hali:

çağrıştıran en önemli bulgudur. Yineleyen

gelişen uyku bölünmeleri nedeniyle hastaların ertesi gün aşırı uyku ihtiyacı 

hissetmesi şeklinde tanımlanır

patolojik durumda görülebilmektedir. T

tarifleyebilir (55). Oluşan aşırı uykululuk durumu kişilerin gündüz motor 

aktivitelerini olumsuz yönde etkiler.

zayıflama, refleks ve becerilerde azalma 

GAUH'un şiddetini belirlemek için, Epworth uykululuk skalası (EUS) ve 

Stanford uykululuk skalası gibi birçok standart anket oluşturulmuştur (

gündüz uyku halini göster

EUS hem klinik uygulamalarda hem de araştırmalarda 

değerlendirmede en sık kullanılan testtir.

Tablo 5: Epworth Uykuluk Skalası
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OUAS'lı hastalarda uykunun sık tekrarlayan apnelerle kesilmesi nedeniyle düzensiz 

horlama tipik bir bulgudur (50). Horlaması olanlarda yüksek OUAS prevalansı 

olmasına rağmen, bu semptomun pozitif prediktif değeri %63 ve negatif prediktif 

değeri %56 olarak saptanmıştır (53). 

Tanıklı Apne: Hastaların doktora başvurmasındaki en önemli nedenlerden 

eşleri veya yakınları tarafından farkedilen solunum durmalarıdır. Hastaların 

eşleri gürültülü ve düzensiz horlamanın aralıklarla kesildiğini, solunumun 

durduğunu, bu esnada göğüs ve karın hareketlerinin sürdüğünü

epizodları genellikle 10-60 saniye arasında sürmektedir ve bu tabloyu şiddetli bir 

horlama ile birlikte derin bir inspiryum takip etmektedir (50). 

Gündüz Aşırı Uyku Hali: Gündüz aşırı uyku hali (GAUH), OUAS'ı 

en önemli bulgudur. Yineleyen apne, hipopne ve arousallar sonucu 

gelişen uyku bölünmeleri nedeniyle hastaların ertesi gün aşırı uyku ihtiyacı 

hissetmesi şeklinde tanımlanır (53). Spesifik bir belirti olmayan GAUH

patolojik durumda görülebilmektedir. Toplumun %30-50'si OUAS olmadan GAUH 

). Oluşan aşırı uykululuk durumu kişilerin gündüz motor 

aktivitelerini olumsuz yönde etkiler. Bilişsel bozukluğa bağ

ve becerilerde azalma söz konusudur (56). 

GAUH'un şiddetini belirlemek için, Epworth uykululuk skalası (EUS) ve 

Stanford uykululuk skalası gibi birçok standart anket oluşturulmuştur (

gündüz uyku halini göstermekte kullanılan ve 8 sorudan oluşan bir testtir 

EUS hem klinik uygulamalarda hem de araştırmalarda uykululuk düzeyini 

değerlendirmede en sık kullanılan testtir. 

Epworth Uykuluk Skalası 

OUAS'lı hastalarda uykunun sık tekrarlayan apnelerle kesilmesi nedeniyle düzensiz 

). Horlaması olanlarda yüksek OUAS prevalansı 

ri %63 ve negatif prediktif 

Hastaların doktora başvurmasındaki en önemli nedenlerden 

eşleri veya yakınları tarafından farkedilen solunum durmalarıdır. Hastaların 

anın aralıklarla kesildiğini, solunumun 

ın hareketlerinin sürdüğünü tanımlarlar. Apne 

60 saniye arasında sürmektedir ve bu tabloyu şiddetli bir 

Gündüz aşırı uyku hali (GAUH), OUAS'ı 

apne, hipopne ve arousallar sonucu 

gelişen uyku bölünmeleri nedeniyle hastaların ertesi gün aşırı uyku ihtiyacı 

). Spesifik bir belirti olmayan GAUH birçok 

50'si OUAS olmadan GAUH 

). Oluşan aşırı uykululuk durumu kişilerin gündüz motor 

Bilişsel bozukluğa bağlı olarak hafızada 

GAUH'un şiddetini belirlemek için, Epworth uykululuk skalası (EUS) ve 

Stanford uykululuk skalası gibi birçok standart anket oluşturulmuştur (57). EUS, 

e 8 sorudan oluşan bir testtir (Tablo 5). 

uykululuk düzeyini 
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Kişinin uykuya dalma olasılığı hiç yoksa 0, düşük olasılıklı ise 1, orta 

olasılıklı ise 2 ve yüksek olasılıklı ise 3 puan alır. 10 puan ve üzeri olgular pozitif 

kabul edilir. Yapılan çalışmalarda bu skalanın Türk toplumunda gündüz uyku halini 

göstermede güvenilir olduğu gösterilmiştir (58).  

 

Fizik Muayene 

OUAS’lı hastalarda fizik muayenenin amacı; hastalığın gelişimine katkıda 

bulunan faktörleri tespit etmek ve en doğru tedaviyi belirlemektir. Fizik incelemede 

üst havayolu ve nazal pasaj açıklığı ile ilgili anatomik bozukluklar (septum 

deviasyonu, tonsiller hipertrofi, büyük ve ödemli uvula, retrognati) araştırılmalıdır. 

Dilin sert ve yumuşak damakla olan ilişkisi, ağız içindeki boyutu 

değerlendirilir. Bu değerlendirme yapılırken Friedman’ın önerdiği mallampati 

sınıflamasının bir modifikasyonu olan Friedman dil pozisyonu (FDP) kullanılabilir 

(59-60). Uyanıklık sırasında nöromusküler kompanzasyon mekanizmaları farinks 

dilatatör kaslarının etkinliğini arttırarak, farinks açıklığının korunmasını sağlar. 

Uykuya geçişle bu koruyucu mekanizma kaybolur ve üst hava yolu dilatatör kasları 

ile inspiratuar kaslar arasındaki uyumsuzluk nedeniyle üst hava yolunda kollapsa 

yatkınlık oluşur. Üst hava yolu negatif inspiratuar basınca karşı koyamaz ve en zayıf 

noktasından kollabe olur. Fujita, kollaps paternini orofarengeal kollaps (Tip1), düşük 

palatal ark ile birlikte orofarengeal kollaps (Tip2a), düşük palatal ark ile birlikte 

orohipofarengeal kollaps (Tip2b), hipofarengeal kollaps (Tip3) olarak tarif etmiştir 

(Şekil 6). Bu seviyelerden bir yada daha fazlasındaki bir anatomik obstrüksiyon, 

artmış havayolu direnci ve artmış negatif intratorasik basıncı yaratarak değişen 

derecelerde uyku ilişkili obstrüksiyona neden olur (61). 
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 Şekil 5. Fujita Sınıflaması(61). 

 

 

 

 

Yapılan çalışmalarda OUAS’lı olgularda FDP evrelerinin hastalığın şiddeti 

ile artış gösterdiği gözlenmiştir (59). Hastadan ağız içinde dilini istirahat halinde 

tutarken ağzını açması istenir (Şekil 5). Dil ile yumuşak damak-tonsilla palatina 

ilişkisi 1’den 4’e kadar aşağıdaki şekilde numaralandırılır: 

 

Evre 1: Uvula, yumuşak damak ve tonsillerin tamamı görülür. 

Evre 2: Uvula ve tonsillerin üst kısmı görülür. 

Evre 3: Uvula ve yumuşak damağın sadece bir bölümü görülür. 

Evre 4: Sadece sert damak görülür, yumuşak damak görülmez. 
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Şekil 6. Friedman dil pozisyonu 

 

OUAS’ın birçok semptom ve bulgusunun olmasına, risk faktörleri ve ilişkili 

olduğu hastalıkların iyi bilinmesine rağmen, sadece klinik özelliklere dayalı 

değerlendirme ile tanı koyma olasılığı düşüktür. Bu nedenle fizik muayene 

bulgularının normal olabileceği ancak bu durumun OUAS tanısını dışlamak için 

yeterli olmadığı unutulmamalıdır. 

 

Tanı Yöntemleri 

 

1. Radyolojik tanı: Üst solunum yolunun görüntülenmesi, tanıdan çok 

uygulanacak tedavi şeklinin belirlenmesi ve uygulanan tedavinin 

değerlendirilmesinde kullanılmaktadır 

 

Kullanılan radyolojik tetkikler; 

a.Sefalometri 

b.Bilgisayarlı tomografi (BT) 

c.Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

d.Floroskopi 

e.Akustik refleksiyon 
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Şekil 7: Standart sefalometrik izlem (61) 

 

S: Sella; N: nasion; A: subnazal; B: supramental; SNA: maksilladan kranial tabana; ANS: anterior 

nazal spin; PNS: posterior nazal spin; P: uvula ucu; PNS-P: yumuşak damak uzunluğu; PAS: posterior 

havayolu boşluğu; MP: mandibüler düzlem; H: hyoid; Go: gonion; Gn: gnathion. 

 

2. Endoskopik tanı: OUAS’lı hastalarda dinamik hava yolu değişikliklerini 

incelemek ve hava yolunun kollabe olduğu seviyeyi belirlemek amacıyla burundan 

glottise kadar ÜSY’nin değerlendirilebildiği tanı yöntemidir. Bu işlemde hastaya 

Müller manevrası (ağız ve burun kapalı iken hastanın zorlu inspirasyon yapmaya 

çalışması) yaptırılarak kollapsın derecesinin ve seviyesinin belirlenmesi mümkündür. 

3. Polisomnografi: OUAS tanısında altın standart yöntem polisomnografidir 

(62). Bu test uyku laboratuarında yatırılarak veya hastanın evinde uygulanabilir. 

Uyku laboratuarında yapılan PSG’ler ayaktan yapılan çalışmalardan daha doğrudur 

(63). Bu tetkik, uykunun yapısını, uykuda fizyolojik ve patolojik değişmeleri, uyku 

dönemleri ile ilişkili olarak ortaya koymaktadır. PSG hastalığın şiddetinin 

belirlenmesinde ve tedavisinin planlanmasında kullanılır. PSG’de; EEG, EKG, 

elektrookülografi, submental elektromyografi, ön tibial elektromyografi, göğüs ve 

karın pletismografisi kullanılmaktadır. Burun ve ağız hava akımı termistör ile, 



 

 

arteryal oksijen saturasyonu pu

değerlendirilmektedir.

Tablo 6: PSG endikasyonları

 

4. Yardımcı tanı yöntemleri

tanıyı desteklemeleri, komplikasyonları saptamala

sebebi ile, idrar ve kan tahlillerinden kan gazları ve EKG’ye ka

tetkike ihtiyaç duyulabilir.

 

2.4.6. Tedavi Yöntemleri

 

Genel Önlemler

Trafik ve İş Kazaları Konusunda Uyarma:

nedeniyle; dikkat, konsantrasyon, motor koordinasyon ve hızlı karar verme 

yetenekleri azalmakta, bu nedenle kaza yapm

kazaları ve iş kazaları konusunda bilgilendirilmeli ve tedavi olana kadar araç 

kullanmaları engellenmelidir.

Kilo Verme:

yöntemler veya diyetle kilo veren obez OUAS’lıların semptomlarında belirgin 

düzelmeler gözlenmiştir. Hastaların beden kitle indeksi (

şekilde kilo vermesi sağlanmalıdır.

Sigaranın Bıraktırılması:

arttırarak OUAS gelişimine katkıda bulunma

uyku kalitesini düzelttiği ve solunumsal olayların gelişimini azalttığı gösterilmiştir 

(64). 
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arteryal oksijen saturasyonu pulse oksimetre ile ölçülmekte, vücut pozisyonu 

değerlendirilmektedir. Tablo 6’da PSG endikasyonları verilmiştir (

PSG endikasyonları 

Yardımcı tanı yöntemleri: OUAS’lı hastalarda kesin tanı koydurmasa da, 

tanıyı desteklemeleri, komplikasyonları saptamaları ve ayırıcı tanıdaki faydaları 

ve kan tahlillerinden kan gazları ve EKG’ye kadar pek 

tetkike ihtiyaç duyulabilir. 

2.4.6. Tedavi Yöntemleri 

Genel Önlemler 

Trafik ve İş Kazaları Konusunda Uyarma: OUAS’lı olguların

nedeniyle; dikkat, konsantrasyon, motor koordinasyon ve hızlı karar verme 

yetenekleri azalmakta, bu nedenle kaza yapma riskleri artmaktadır. Bu kişiler

kazaları ve iş kazaları konusunda bilgilendirilmeli ve tedavi olana kadar araç 

ı engellenmelidir. 

Kilo Verme: Obezite, OUAS için önemli bir risk faktörüdür. Cerrahi 

yöntemler veya diyetle kilo veren obez OUAS’lıların semptomlarında belirgin 

düzelmeler gözlenmiştir. Hastaların beden kitle indeksi (BMI) < 25 kg/m

vermesi sağlanmalıdır. 

Sigaranın Bıraktırılması: Sigara havayolu enflamasyonunu ve ödemi 

arttırarak OUAS gelişimine katkıda bulunmaktadır. Sigarayı bırakmanın OUAS’d

uyku kalitesini düzelttiği ve solunumsal olayların gelişimini azalttığı gösterilmiştir 

lse oksimetre ile ölçülmekte, vücut pozisyonu 

Tablo 6’da PSG endikasyonları verilmiştir (62). 

 

kesin tanı koydurmasa da, 

rı ve ayırıcı tanıdaki faydaları 

dar pek çok yardımcı 

OUAS’lı olguların GAUH 

nedeniyle; dikkat, konsantrasyon, motor koordinasyon ve hızlı karar verme 

a riskleri artmaktadır. Bu kişiler, trafik 

kazaları ve iş kazaları konusunda bilgilendirilmeli ve tedavi olana kadar araç 

Obezite, OUAS için önemli bir risk faktörüdür. Cerrahi 

yöntemler veya diyetle kilo veren obez OUAS’lıların semptomlarında belirgin 

) < 25 kg/m2 olacak 

nflamasyonunu ve ödemi 

ktadır. Sigarayı bırakmanın OUAS’da 

uyku kalitesini düzelttiği ve solunumsal olayların gelişimini azalttığı gösterilmiştir 
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Alkol ve Sedatif-Hipnotiklerden Sakınma: Yapılan çalışmalarda OUAS’lı 

hastaların alkol aldıkları zaman horlama ve apne indekslerinin arttığı gösterilmiştir 

(65). Hastalara alkolü bırakmaları konusunda psikolojik ve gerekirse farmakolojik 

destek sağlanmalıdır. Sedatif ilaç kullanımı, ÜSY kas tonusunu sağlayan sinirlerin 

aktivasyonunu azaltarak ÜSY kollapsını arttırmaktadır (66). Bu nedenle 

OUAS’lılarda sedatif ilaç kullanımından kaçınılmalıdır. 

Yatış Pozisyonu: Sırtüstü pozisyonda dil arkaya doğru yer değiştirerek 

pasajın daralmasına neden olmaktadır. Pozisyon bağımlı OUAS’lı hastalarda, 

hastaların sırtüstü yatmasını engellemek amacıyla pijama arkasına, sırta gelecek 

şekilde dikilecek cebe tenis topu gibi bir cismin yerleştirilmesi, hastanın sırt üstü 

yatma ihtimalini azaltacağı için, şikayetlerin ortadan kalkmasına yardımcı 

olabilmektedir (67). Ek olarak hastalara yatak başlarını yükseltmeleri önerilmektedir. 

Medikal Tedavi 

Protriptilin, östrojen, metilksantin, asetozolamid ve medroksiprogesteron 

asetat gibi ajanlarla yapılmış çalışmalar mevcuttur ancak ilaç tedavisinin kabul edilen 

geçerliliği bulunmamaktadır (68).  

Ağız İçi Araçlar (AİA) 

Ağız içi araçların temel fonksiyonu dilin farinks arka duvarına yaklaşmasını 

ve obstrüksiyona neden olmasını engellemek, havayolunu genişletmek ve kas 

fonksiyonları üzerine etki ederek kasın direncini azaltmaktır. Bu araçlar daha çok 

retrognati ve mikrognatisi olan obez olmayan hastalarda etkilidir (69). 

AİA tedavisi, basit horlama tanısı olan ya da kilo verme ve pozisyon 

değişikliği gibi davranış değişikliklerine cevap vermeyen hafif dereceli OUAS’lı 

hastalarda, devamlı pozitif hava basıncı (CPAP) tedavisini reddeden yada tolere 

edemeyen orta ve ağır derece OUAS’lı hastalarda veya cerrahi girişimi reddeden 

hastalarda tercih edilir. Temporomandibuler eklem rahatsızlığı ve artriti olan hastalar 

ile nazal obstrüksiyon varlığında AİA tedavisi kontrendikedir (70). 
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Didgeridoo Terapi 

Didgeridoo Aborjinler tarafından kullanılan ve anavatanı Avusturalya olan 

üflemeli bir çalgıdır. Bu aletle birkaç ay boyunca pratik yapıldığında havayolu 

dilatasyonunu ve farengeal duvarların kontrolünü sağlayan üst havayolu kaslarının 

güçlendiği ve bu sayede gündüz uykusuzluğunun, horlamanın azaldığı gösterilmiştir 

(71-72). 

 

Cerrahi Tedavi 

OUAS’ta hastalığın ağırlığına bağlı olarak pozitif hava yolu basıncı (PAP) 

tedavileri altın standart tedavi seçeneği olmakla birlikte, obstrüksiyonun yerinin tam 

olarak saptanabildiği olgularda cerrahi tedavi uygulanabilmektedir (73). OUAS tanısı 

konan hastalarda uygulanabilecek pek çok cerrahi tedavi seçeneği bulunmaktadır. Bu 

cerrahi tedavi yöntemleri 5 ana grup altında incelenebilir; 

 

1.Nazal cerrahiler 

2.Palato-Faringeal cerrahiler 

3.Dil köküne yönelik cerrahiler 

4.Maksillomandibuler ilerletme 

5.Trakeotomi 

 

Nazal Cerrahiler: Nazal cerrahilerde amaç, nazal CPAP kullanımını 

kolaylaştırmak, uyku sırasında ağız solunumunu azaltmak ve fizyolojik solumayı 

sağlamak için nazal açıklığı genişletmektir. Uyku sırasında ağız solunumu dilin 

posteriora yerleşmesine ve bu durumda havayolu obstrüksiyonuna neden olmaktadır. 

Septoplasti, alt konka redüksiyonu veya radyofrekans uygulaması, nazal valv 

rekonstriksiyonu uygulanan cerrahi yöntemlerdir (74). 

Palato-Faringeal Cerrahiler: Yumuşak damak cerrahisi; yumuşak damak  

ya da velofarengeal alana yönelik yapılır. OUAS’da retropalatal obstrüksiyonun 

düzeltilmesi için uygulanan cerrahi girişimlerden biri Uvulopalatofaringoplasti 

(UPPP)’dir. Sadece üst farengeal seviyede tıkanıklığı olan hastalarda tek başına 

uygulanabildiği gibi, havayolunun birden fazla seviyede sorunu olan hastalarda diğer 

girişimlerle birlikte uygulanabilir. UPPP uvulanın tümü, yumuşak damak distal 
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parçasının bir bölümü, palatin tonsiller ve ön ile arka tonsil plikalarındaki aşırı 

mukozanın rezeksiyonunu içerir (75). 

Hastaların çok az bir kısmında horlama ve uykuda nefes durmasının nedeni 

uzun ve kalın bir uvuladır. Bu yüzden son derece sınırlı bir hasta grubunda 

uvulektomi uygulanmaktadır (76). Bu işlemi makas, bistüri, lazer, radyofrekans veya 

koter ile yapmak mümkündür. Uvulektomi postoperatif dönemde hasta konforunu 

azalttığından günümüzde tercih edilen bir cerrahi yöntem olmaktan çıkmıştır. 

Yumuşak damağa yönelik olarak son yıllarda oldukça sık tercih edilen bir diğer 

yöntem de radyofrekans ile termal ablasyon veya radyofrekansla doku hacim 

küçültülmesidir. Yüksek frekanslı akım dokudan geçirilerek, istenen bölgelerde 

ısınma oluşturur ve buna bağlı hacim küçülmesi meydana getirir (76). 

Son yıllarda OUAS cerrahisinde Ekspansiyon Sfinkter Faringoplasti (ESF) 

tekniğini de uygulanmaya başlanmıştır (73). ESF tekniğinin amacı palatofaringeal 

kasını izole edip, supero-antero-laterale rotasyonunu sağlayarak lateral duvarda 

gerginlik oluşturmak ve lateral faringeal duvar kalınlığını azaltmaktır. Anterior 

palatoplasti de uygulanan cerrahi yöntemlerden biridir (77). Sert damak yumuşak 

damak sınırından 1 cm altından horizontal uzunluğu 4cm, genişliği 1 cm yarım ay 

şeklinde yumuşak damak kesilir. Kesi kas dokusunu içirmez ve mukoza eksize 

edildir. Antero-postero eksende suture edilerek kesi bölgesi kapatılır. Suturasyon 

sonrası yumuşak damak öne ve süperiora doğru yer değiştirir. 

Dil köküne yönelik cerrahiler: OUAS tanısı ile izlenen erişkin hastaların 

yarısında patoloji yumuşak damak seviyesindeyken diğer yarısında dil kökü ve 

hipofarenks seviyesindedir. UPPP başarısızlıkları sefalometri ile değerlendirmiş ve 

ısrarlı obstrüksiyonun kaynağı dil kökü olarak gösterilmiştir (75). Dil kökü ve 

hipofarengeal bölgelerin tedavisinde kullanılan prosedürler etki mekanizmalarına 

göre üç grupta toplanırlar. Bunlar dokuların azaltılması, gerginlik arttırılması ve 

havayolu mesafesinin artırılmasını içerir. Lazer orta hat glossektomisi retrolingual 

hava pasajını genişletmek amacıyla ağız içinden yapılan  cerrahi prosedürdür  (78). 

Dil kökünün orta hattında 2.5x5 cm'lik kısmı lazer ile eksize edilmektedir. 

Komplikasyon riski yüksek bir girişimdir. Lingualplasti orta hat glossektomi de 

yapılan dil kökü eksizyonunun biraz daha arkaya ve yanlara uzatıldığı cerrahi bir 

prosedürdür. Dil kökü hacmini küçültmeye yönelik yapılan diğer bir işlem dil 
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köküne radyofrekans uygulamasıdır. Radyofrekans ile gelişen koagülasyon nekrozu 

skarla iyileşir ve dil kökü volümü azalır. SMILE (Submucozal Minimally Invasive 

Lingual Excision) tekniği ise koblatör aracılığı ile vallekulanın 1 cm anteriorundan 

insizyonla girilip submukozal dokuların eksize edildiği bir cerrahi prosedürdür (79). 

Genioglossal ilerletme tekniği ile genioglossus kasının gerilimi arttırılır ve 

uyku sırasında oluşan kollaps önlenir (80). Transoral robotik dil kökü rezeksiyonu 

OUAS’lı hastaların cerrahi tedavisinde yeni bir tekniktir (81). 

 Transoral robotik cerrahinin en önemli avantajı üç boyutlu görüş ve her 

düzlemde doku rezeksiyonu imkanı sayılabilmesidir. Eksternal insizyon yapılmaması 

açık yaklaşımlara göre bir diğer avantajıdır. Transoral robotik cerrahinin 

dezavantajları arasında ise taktil hissinin olmaması, bazı olgularda kanama 

kontrolünün güç olabilmesi ve ekonomik yükünün ağır olması sayılabilir. 

Maksillomandibuler ilerletme: Maksillo-mandibular ilerletme OUAS’ın 

cerrahi tedavisindeki en etkili tekniktir. Maksillo-mandibular ilerletme faringeal ve 

hipofaringeal hava yolunu, kemik çatıda yaptığı değişikliklerle genişletmektedir. 

Maksilla ile mandibulanın beraber öne çekilmesi üst hava yolu genişliğini arttırdığı 

gibi suprahyoid ve velofaringeal kasların da gerginliğini ve kollapsa dirençlerini 

arttırır (82). 

 

Positive Airway Pressure (PAP) Tedavisi 

Pozitif havayolu basıncı tedavisi OUAS’da altın standart tedavidir ve ilk 

olarak 1981 yılında Colin Sullivan tarafından kullanılmıştır. Kullanılmaya başlandığı 

günden bugüne kadar geçen süre içinde alternatif tedaviler PAP tedavisinin yerini 

alamamıştır. Başlangıçta cihazlar çok büyük ve gürültülüyken son 20 yıldaki teknik 

gelişmeler sonucunda cihazların ağırlıkları ve gürültüleri azalmış, özel aksesuarlar 

eklenmiştir (83). PAP tedavisinin üst solunum yolu kasları üzerine etkisi yoktur ve 

sadece kullanıldığı sürece ‘iyileştirici cihaz’ etkisi göstermektedir. Bu nedenle 

hastalığı tamamen tedavi edici etkisi yoktur, hasta cihazı kullandığı süre boyunca 

tedaviden fayda görür. Bu konuda genel kabul gören prensip hastanın tüm kullanım 

süresinin %70’den az olmaması ve her gece için en az 4 saat kullanmasıdır (84). 
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Continuous Positive Airway Pressure (CPAP): PAP tedavi tekniklerinin 

ilki olan CPAP, OUAS’ın etkin ve güvenli bir tedavi şeklidir. Bu cihazlar hem 

inspiryumda, hem de ekspiryumda sabit basınç vererek üst solunum yolu 

tıkanıklığının açılmasını sağlar (Şekil 6). 

 

 

Şekil 8: CPAP cihazı ile pozitif basınç verilerek üst solunum yolu tıkanıklığının 
açılması 

CPAP cihazı, yüksek devirli bir jeneratör içerir ve sıkıştırılmış haldeki oda 

havasını pompalayarak ayarlanabilir basınçta hava akımı oluşturur. Düşük dirençli 

bir hortum ve hortumun ucundaki maske aracılığı ile hastanın üst solunum yollarına 

sürekli pozitif basınçlı hava verilir. Bu basınç 2-20 cmH2O arasında değişecek 

şekilde ayarlanabilir. Tüm bir siklus boyunca cihaz basıncı sabit tutmak için, 

ekspirasyon sırasında basınç arttığı ölçüde akımı azaltır, inspirasyonda basınç 

düştüğü ölçüde akımı artırır ve böylece üst solunum yollarında sürekli sabit bir 

basınç sağlanmış olur (85). 

Bilevel Positive Airway Pressure (BPAP): BPAP tedavisi ile tüm solunum 

siklusu boyunca sabit basınç yerine, inspirasyon ve ekspirasyonda farklı pozitif 

basınçlar uygulanır. Ekspirasyonda verilen basınca ‘expiratory positive airway 

pressure’ (EPAP), inspirasyonda verilen basınca ‘inspiratory positive airway 

pressure’ (IPAP) adı verilir. BPAP cihazları ile inspirasyona göre ekspirasyonda 

daha düşük basınç uygulanmaktadır. Bunun nedeni, uyku sırasında havayolu 

rezistansının ve havayolunun kapanmaya eğiliminin inspirasyonda daha fazla 

olmasıdır. OUAS’a alveoler hipoventilasyona yol açan bir patolojinin eklendiği 

(KOAH, restriktif akciğer hastalıkları, obezite hipoventilasyon sendromu gibi) veya 

CPAP tedavisinin tolere edilemediği yüksek basınç desteğinin gerektiği durumlarda 

BPAP tercih edilmelidir (86). 
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Otomatik CPAP: Hastalara tüm gece farklı basınçlar uygulayarak, gereksiz, 

sürekli yüksek basınç kullanımım ortadan kaldıracağı ve tedaviye uyumu arttıracağı 

düşünülerek otomatik CPAP cihazları (Auto CPAP/APAP) üretilmiştir (87). Vücut 

pozisyonu, uyku evresi, alkol kullanımı yada kilo değişimi nedeniyle geceden geceye 

değişen basınç gereksinimini karşılamak APAP cihazları ile mümkün olabilmektedir. 

Otomatik BPAP: BPAP endikasyonu olan hastalarda konforu artırmak üzere 

tasarlanmıştır. Cihaz, hastanın solunum dinamiklerine göre gerekli basınçları kendisi 

otomatik olarak sağlar (88). Uygulanan BPAP basıncını tolere edemeyen hastalarda 

veya efektif BPAP basıncının çok değişken olması nedeniyle uygun tedavi basıncına 

karar verilemeyen durumlarda kullanılması uygundur. 

BPAP S/T: BPAP ile solunumu düzene girmeyen, daha yüksek basınçta 

tedavi gereken durumlarda ve özellikle santral apnelerin varlığında BPAP-ST cihazı 

denenmelidir (89). Alveoler hipoventilasyona yol açan patolojisi olan hastalarda ve 

spontan solunumu olan ancak tetikleme gücünün yetersiz olduğu durumlarda 

kullanma endikasyonu bulunmaktadır. 

Average Volume-Assured Pressure Support (AVAPS): AVAPS, garantili 

ventilasyon desteğine ulaşmak için IPAP basıncını otomatik olarak adapte eden ve 

hedeflenen tidal volüme göre inspiratuar basıncı arttırıp azaltan cihazlardır. Hastaya 

sabit bir tidal volüm sağlamak amacıyla otomatik olarak değişen basınç desteği 

uygulamaktadır (90). 

Adaptif basınç destekli servo ventilasyon (ASV): Hastada sürekli ayarlama 

yaparak değişken basınç ihtiyacını minimum basınçlarda tutup, gereksiz idyopatik 

santral apnelerin oluşumunu önleyen bu cihaz PSG’de Cheyne Stokes solunum 

tanımına uyan solunum patolojisi varsa veya santral apneler ağırlıkta ise tercih 

edilebilir (91).  

2.4.7. OUAS Komplikasyonları 

OUAS sonuçları farklı mekanizmalarla ortaya çıkmaktadır. Apne-hipopne ve 

arousallar sonucu tekrarlayan hipoksi-reoksijenizasyon döngüsü sempatik sistem 

aktivasyonu ve hemodinamik değişikliklere neden olmaktadır. Bu durum tekrarlayan 

iskemi reperfüzyon olaylarına benzer ve sonuçta serbest radikal üretimi ve oksidatif 

değişikliklere neden olur (92). Uyku bozukluklarının sık görülen tablolarından biri 



 

 

olan ve mortaliteye neden olabilen OUAS’ın erken tanı ve uygun tedavisi hayati 

önem taşımaktadır (93

 

 

 

Tablo 7: OUAS komplikasyonları

 

OUAS hastalarında görülen komplikasyonların temelinde iki önemli olay 

vardır (94). Bunlar; 

•Asfiksi ve kapalı havayoluna karşı insp

(İntraplevral basınç dalgalanmaları, intratorasik 

hiperkapni ve asidoza neden olur

•Sık tekrarlayan apne ve arousallar nedeniyle otonom sinir sistemi 

aktivasyonudur. 

 

2.5. OUAS ve Hepsidin

Hepsidin, son yıllarda birbirinden bağımsız iki araştırıcı grup tarafından insan

idrarından ve serumundan yeni bir antimikrobiyal peptid olarak izole edilen 

küçük,sisteinden zengin katyonik bir maddedir (

ve ark.’ları tarafından ilk

Antimicrobial Peptid) is

yılında Park ve ark.’ları
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olan ve mortaliteye neden olabilen OUAS’ın erken tanı ve uygun tedavisi hayati 

93). OUAS komplikasyonları Tablo 7’de görülmektedir.

omplikasyonları 

OUAS hastalarında görülen komplikasyonların temelinde iki önemli olay 

•Asfiksi ve kapalı havayoluna karşı inspirasyon yapılmaya çalışılması 

ntraplevral basınç dalgalanmaları, intratorasik negatif basınç artışı, hipoksemi, 

rkapni ve asidoza neden olur.)  

•Sık tekrarlayan apne ve arousallar nedeniyle otonom sinir sistemi 

2.5. OUAS ve Hepsidin 

Hepsidin, son yıllarda birbirinden bağımsız iki araştırıcı grup tarafından insan

idrarından ve serumundan yeni bir antimikrobiyal peptid olarak izole edilen 

küçük,sisteinden zengin katyonik bir maddedir (95). Hepsidin 20

tarafından ilk kez gösterilmiştir ve LEAP- 1(Liver Expressed 

eptid) ismi verilmiştir (96). Aynı molekül eş zamanlı olarak, 2001 

ark.’ları  tarafından insan idrarından saflaştırılarak elde edilmiş, 

olan ve mortaliteye neden olabilen OUAS’ın erken tanı ve uygun tedavisi hayati 

Tablo 7’de görülmektedir. 

 

OUAS hastalarında görülen komplikasyonların temelinde iki önemli olay 

irasyon yapılmaya çalışılması 

negatif basınç artışı, hipoksemi, 

•Sık tekrarlayan apne ve arousallar nedeniyle otonom sinir sistemi 

Hepsidin, son yıllarda birbirinden bağımsız iki araştırıcı grup tarafından insan 

idrarından ve serumundan yeni bir antimikrobiyal peptid olarak izole edilen 

Hepsidin 2000 yılında Krause 

1(Liver Expressed 

). Aynı molekül eş zamanlı olarak, 2001 

tarafından insan idrarından saflaştırılarak elde edilmiş, 
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karaciğerde sentezlenmesi (Hep) ve antimikrobiyal özelliklerinden (-sidin) dolayı bu 

isim (Hepatic bactericidal protein) verilmiştir (97). 

Hepsidinin demir metabolizmasıyla bağlantısını Nicolas ve ark.’ları  (98) ile 

Pigeon ve ark.’ları omurgalılarda göstermişlerdir (99). Nicolas ve arkadaşları 

farelerde hepsidin geninin demir metabolizmasında rol oynadığını, glikoz 

metabolizmasına bağlı transkripsiyon faktör USF2 (Upstream Stimulatory Factor 

2)’yi fareler üzerinde çalışırken rastlantısal olarak keşfetmişlerdir (98). Bu farelerde 

aşırı demir yüklenmesi olduğunu fark ederek, UFS2 geni yerine hepsidin geninin 

bozulduğunu bulmuşlardır. Pigeon ve ark.’ları ise demir upregulasyon genini 

araştırırken farelerde demir eksikliğinde azalan ve demir yüklenmesinde artan 

hepsidin mRNA (Messanger Ribo Nükleik Asit)’sını farelerden exprese etmişlerdir 

(99). Günümüzde hepsidin, bağırsaklardaki demir emiliminin, makrofajlardaki demir 

döngüsünün ve hepatik depolardan demir salınımının temel homeostatik 

düzenleyicisi olarak tanımlanmaktadır (100). 

Hepsidin 84 aa (aminoasit)’lik öncü protein olarak pre-prohepsidin şeklinde 

19q13.1 kromozomundaki HAMP geni tarafından kodlanmıştır. Enzimatik olarak 64 

aa’lik prohepsidine dönüşür ve endoplazmik retikulum lümenine aktarılır. Daha 

sonra 39 aa’lik öncü peptidin post-translasyonel olarak ayrılması sonucu, 25 aa’lik 

biyoaktif hepsidin-25 oluşur (97). Bu aminoasit dizisinde 8 sistine 4 disülfid bağı ile 

bağlı bulunur (97). Hepsidi’nin N terminali biyolojik olarak aktif olan kısmıdır (101). 

Hepsidin molekülüne demir bağlandığı zaman molekülün üç boyutlu yapısı 

değişmektedir. Bu konformasyonel polimorfizm hepsidinin demir 

metabolizmasındaki düzenleyici rolü ile ilişkilidir. Diğer antimikrobiyal ve 

antifungal peptidler gibi hepsidinde disülfid bağları mevcuttur ve amfipatik yapıdadır 

(102). Hepsidinin antibakteriyal aktivitesi için vücutta ölçülen konsantrasyonlarından 

10 kat daha fazla olması gerekmektedir. Hepsidinin kısmi eksikliğinden kaynaklanan 

herediter hemokromatoziste; Vibrio, Yersinia ve Listeria gibi atipik 

mikroorganizmalar ile enfeksiyonlarda artış görülebilmektedir (96-97). Şekil 7’de 

hepsidinin moleküler yapısı gösterilmiştir (103).  
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Şekil 9: Hepsidinin Moleküler Yapısı (103) 

 

Hepsidin çoğunlukla karaciğerden sentezlenir, ancak az da olsa böbreklerden, 

iskelet kasından, beyinden ve kalpten de sentezlendiği gösterilmiştir. Karaciğerde 

yüksek hepsidin konsantrasyonunun sinüzoidlere ve merkezi venlere doğru azaldığı, 

hepatositlerin periportal bölgesinde yoğunlaştığı gösterilmiştir (104). Bu durum 

hormonal tip düzenlemeyle tutarlıdır. Böbreklerin yanlızca hepsidin sentezinde rol 

oynamadığı ayrıca bu peptidin ekskresyonunda da rol oynadığını ileri sürülmüştür 

(104). 

Kulaksız ve ark.’ları tarafından yapılan başka bir çalışmada memelilerin 

böbreğinde toplayıcı kanal ve tübüllerin epitelyal hücrelerinde intrensek peptid 

olarak hepsidinin üretildiği ve idrara luminal olarak salınabildiği rapor edilmiştir. 

Aynı zamanda hepsidinin plazma yarı ömrü 5.3±2.7 olarak saptanmıştır (105). 

Böbrekte hepsidinin renal tübüler sistem içinde demir taşıyıcısı olan DMT-1 

(Divalent Metal Transporter-1) ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Distal tübül ve 

toplayıcı kanal epitelyal hücrelerinin apikal kutbunda DMT-1 ekspresyonunun en 

yüksek olduğu ve bu bölgelerde hepsidinin de bulunduğu gösterilmiştir (105). 

Hepsidinin böbrekte demir transportunun düzenlenmesinde karmaşık bir rol 

oynadığını ortaya koyulmuş ve yapılan Reverse Transkripsiyon-Polimeraz Zincir 
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Reaksiyonu (RT-PCR) deneysel çalışmalarda hepsidinin böbrekte intrensek olarak 

üretildiği gösterilmiştir (104-105). 

Plazma demir düzeyindeki artış, hepsidin sentezinde artışa neden olmakta; bu 

da enterositler ve makrofajlardan demir salınımını kısıtlamaktadır. Demir depoları 

azaldığında ise hepsidin sentezi baskılanmakta; bu hücrelerden daha fazla demir 

salınımına neden olmaktadır (106).  

Hepsidinin reseptörü, bir bazolateral transmembran protein olan ‘ferroportin’ 

dir. Hepsidin, enterositlerin bazolateral bölgelerinde, makrofajlarda ve hepatositlerde 

bulunan ‘ferroportin’ e bağlanır. Ferroportin, demirin hücreden plazmaya atılmasını 

ve plazma transferrinine yüklenerek taşınmasını sağlar. Hepsidin etkisi ile etkin 

demir çıkışını sağlayan ferroportin sayısı azalır (104). Bunu sonucunda bağırsaktan 

demir emilimi azalır, makrofajlarda ve eritrositlerde demir birikimi artar, plazmaya 

daha az demir salınır. Transferrin satürasyonunda azalma olur ve eritropoeze giden 

demir miktarı azalır. 

Demir eksikliği anemisi veya hemolitik anemi gibi durumlarda hepsidin 

düzeyi azalır. Hepsidin üretiminin azalması; demir emilimi ve makrofajlardan demir 

salınımı üzerine olan inhibitör etkiyi ortadan kaldırarak, daha fazla demirin 

eritropoez için kullanılmasını sağlar. Hepsidin hipoksiye bağlı olarak da 

baskılanmaktadır (107). 

Hepsidin, vücut savunması, enflamasyon ve demir metabolizması arasında 

önemli bir bağ oluşturur. Enfeksiyon ve enflamasyonla hepsidin sentezinin belirgin 

olarak arttığı ve IL-6’nın bu artıştan sorumlu uyarıcı olduğu çeşitli hayvan ve insan 

çalışmalarında gösterilmiştir (107). IL-6 infüzyonu yapılan gönüllü kişilerde saatler 

içerisinde idrarda hepsidin atılımının 7.5 kat arttığı, bu artışa serum demirinde ve 

transferrin saturasyonunda %30 azalmanın eşlik ettiği görülmüştür. Enflamasyon 

sırasında artan hepsidin düzeyleri, makrofajlar, hepatositler ve duodenal 

enterositlerde ferroportinin hücre içine alınımı ve yıkımını uyarmakta, böylece 

demirin bu hücrelerde tutulmasına ve plazmaya demir akışının önlenmesine yol 

açmaktadır. Hepsidin üretiminin yüksek olduğu enflamatuvar durumlarda 

makrofajlar demiri plazmaya gönderemedikleri için demir yüklü makrofajlar adını 

alır (103,108). 
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2.6.OUAS ve Oksidatif Stres 

2.6.1.Oksidatif Stres 

Normal şartlar altında, endojen oksidanlar ile antioksidanlar arasında bir 

denge mevcuttur. Vücutta normal koşullarda dokuların katabolize edebileceğinden 

fazla serbest radikal üretilmemektedir. Aşırı oksidan oluşumu ya da antioksidanların 

azalması gibi bir dengesizlik oluştuğunda ‘oksidatif stres’ olarak adlandırılan 

anormal durum ortaya çıkmaktadır. Oksidatif stres varlığında, in vivo oluşan serbest 

radikaller; lipidler, proteinler ve nükleik asitler üzerinde oksidatif hasara neden 

olabilmektedir. 

Başlangıçta OUAS’da serbest radikallerin potansiyel rolüyle ilgili hipotezler 

hem hipoksik durumda serbest radikallerin artmış düzeylerine hem de aterosklerotik 

süreçle serbest radikal ilişkisine dayandırılmıştır. Son yıllarda OUAS ve serbest 

radikaller arasındaki ilişki deneysel verilerle desteklenmiştir. OUAS’de serbest 

radikaller; glukoz ve homosistein gibi küçük moleküllerin oksidasyonu ya da ksantin 

oksidaz, siklooksijenaz, lipoksijenaz, nitrik oksit sentaz ve hem oksijenaz gibi enzim 

sistemleri tarafından oluşturulmaktadır. 

OUAS’da hava yolu tıkanmasını genellikle arteriyel oksijen satürasyonunun 

belirgin oranda azalması takip etmekte; bu durum ventilasyonun artışından sonra 

hızla normale dönmektedir. Tekrarlayan oksijen satürasyon değişiklikleri, kan 

akışının düzelmesinden sonra hipoksik dokularda hasara yol açan tekrarlanan iskemi-

reperfüzyon hasarına benzetilebilir. Bu tür zararlar genellikle reoksijenizasyon 

sırasında reaktif oksijen türlerinin (ROT) oluşmasına neden olmaktadır. Tedavi 

edilmemiş OUAS’ı olan hastalarda, hipoksi/reoksijenizasyon olayları uyku sırasında 

sık meydana gelmekte ve bu nedenle oluşan oksidatif stres, kardiyovasküler 

komplikasyonların başlangıcında rol oynamaktadır (109). 

Hipoksi kaynaklı serbest radikallerin oluşumu, ardından gelişen oksidatif 

stres endotel disfonksiyonu meydana getirmektedir. Oluşan endotel disfonksiyonu da 

ateroskleroza zemin hazırlamaktadır. OUAS’ı olan hastalarda oksidatif stres, 

herhangi bir kardiyovasküler hastalık olmaksızın, subklinik ateroskleroza neden 

olmakta, bu da kardiyovasküler morbiditeyi artırmaktadır. 

Antioksidan kapasite durumu, OUAS tanısı olan hastalarda oksidatif stresin 

belirteci olarak kullanılabilir.  Oksidatif stres ile antioksidan seviyesi arasındaki 
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dengesizlik OUAS hastalarında hipoksi ve kardiyovasküler hastalık arasındaki 

patofizyolojik ilişkide önemli rol oynayabilir. Çalışmalar OUAS’da oksidatif stresin 

arttığını destekleyen kanıtlar sunmaktadır (109). OUAS’da ROT ve plazma lipid 

peroksitleri düzeylerinde artış gözlenmektedir. Tüm bu çalışmalar OUAS ve 

oksidatif stres arasında belirgin bir ilişki varlığına işaret etmekte, oksidatif stresin 

hafif OUAS hastalarında ağır OUAS hastalarına göre daha az olduğunu göstermiştir 

(110). 

2.6.2.Paraoksonaz 

Glikoprotein yapıda, kalsiyum bağımlı bir ester hidrolaz olan paraoksonaz 

(PON1), hem arilesteraz hem de paraoksonaz aktivitesine sahip bir enzimdir (111). 

Paraoksonaz gen ailesi, insanlarda 7q 21.3-22.1 kromozomunun uzun kolunda, 

birbiriyle bağlantılı PON1, PON2 ve PON3 olmak üzere üç enzimden oluşmaktadır. 

İnsanda karaciğerde sentezlenip kana salınan PON1, 43 kDa moleküler ağırlığa 

sahip, 354 aminoasitten oluşan bir protein olup, serumda genellikle yüksek dansiteli 

lipoprotein (HDL) üzerinde lokalizedir (112-113). 

PON1’in fizyolojik fonksiyonu, spesifik okside lipitleri hidroliz etme 

işlevidir. PON2 karaciğer, böbrek, testis, beyin gibi birçok dokuda, PON3 ise 

karaciğerde ve çok az miktarda böbrekte sentezlenmektedir. PON2 ve PON3’ün 

paraoksonaz ve arilesteraz aktiviteleri sınırlı olup aromatik ve uzun zincirli alifatik 

laktonları hidroliz aktiviteleri PON1’e benzemektedir. Paraoksonaz ailesine ait 3 

enzimin de düşük dansiteli lipoprotein (LDL) ve HDL’deki lipidleri oksidasyondan 

koruma kapasitesi bulunmaktadır. Çalışmalarda PON1’in okside LDL’deki 

fosfolipidlerin ve/veya spesifik kalıntılarının hidrolizi ile ateroskleroza karşı 

koruyucu etkisi olduğu gösterilmiştir (114). 

PON1 enzimi membranın dış yüzeyinde lokalize olup, membrandan salınımı 

için bir alıcı gereklidir. En uygun alıcı lipid kompleksi olup, PON1 için bunun HDL 

olduğu düşünülmektedir. HDL ile hücre membranının etkileşimi sırasında HDL’ye 

reseptör aracılı transfer edilmektedir (Şekil 7).  

PON1 lipidlere karşı antioksidan role sahip olup, HDL üzerinde etki 

göstermektedir. HDL serumda okside lipidlerin primer taşıyıcısıdır. PON1’in 

antioksidan etkisi için HDL ve okside lipidler arasında etkileşim gereklidir. 
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Şekil 10: Paraoksonazın hücreden HDL aracılı salınımı 

 

İn vitro çalışmalar, PON1 ve PON3’ün LDL’nin lipid oksidasyonunu inhibe 

ettiğini, böylece aterosklerozu başlatan ve devam ettiren okside lipid seviyelerini 

azalttığını göstermiştir. Paraoksonaz enzimleri için bildirilen fizyolojik roller 

arasında; platelet-aktive edici faktör hidrolizi, lipid oksidasyonu inhibisyonu, 

aterosklerotik vasküler hastalık için risk faktörü olarak bilinen homosistein 

inaktivasyonu yer almaktadır (115-118). PON1’in ateroskleroza karşı aktivitesi HDL 

partikülleri üzerindeki lokalizasyonları ile yakından ilişkili olup; kolesterol akışına 

aracılık eder, ayrıca LDL’nin lipid peroksidasyonunda sınırlama rolüne sahiptir. 

PON1 ile ateroskleroz arasındaki ilişki HDL’nin anti-aterojenik özelliklerine 

bağlanmaktadır. Biyolojik olarak aktif olan LDL’yi hidrolize eden PON1, lipid 

peroksit oluşumunu anlamlı olarak azaltarak yağlı çizgilerin oluşumunu önlemede 

koruyucu rol üstlenir (119). 

Serum PON1 düzeyi kişisel özelliklere bağlı olarak değişkenlik 

göstermektedir. Serum aktivitesinde en önemli belirleyici faktör yaştır. Yenidoğanda 

en yüksek düzeyde olan enzim aktivitesi yaşla birlikte giderek azalır (120-122). 

Cinsiyet açısından bakıldığında ise kadınlarda erkeklere göre hafif düzeyde yüksek 

bulunmuştur. Yağlı ve yüksek kalorili diyet alışkanlıkları PON1 düzeyini aşikar 

şekilde değiştirmektedir (123). 
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Son yıllarda yapılan çalışmalarla, ateroskleroz patogenezinde oksidatif stresin 

önemli rol oynadığı gösterilmiştir (119). Serumda bulunan LDL, oksidasyona maruz 

kalarak aterojenik şekli olan okside LDL formuna dönüşmekte ve okside ürünlerin 

makrofajlarda birikimiyle köpük hücreleri oluşmaktadır. Böylelikle endotelyumda 

yağ çizgileri meydana gelmekte, son olarak da aterom plağı gelişmektedir. Bu 

proçesin başlangıç aşamasında serum PON1 aktivitesinin koruyucu rol oynadığını 

ileri sürülmüştür. Bu nedenle ateroskleroza karşı savunmada öncelikle LDL’nin 

oksidatif modifikasyonunun önlenmesi gerekmektedir (119). 

PON1, sadece lipoproteinlerle ilişkili peroksidlere değil, aynı zamanda 

hidrojen peroksit (H2O2) üzerine de etkilidir. H2O2 ateroskleroz oluşumu sırasında 

arteriyel duvar hücreleri tarafından üretilen reaktif oksijen metabolitidir ve oksidatif 

stres sırasında potent radikallere dönüştürülerek LDL oksidasyonuna neden olur. 

HDL ile ilişkili PON1’in H2O2’yi hidroliz edebilme özelliği ateroskleroz sırasında 

oluşan oksidanların elimine edilmesinde önemli rol oynar. Oksidatif stres varlığında 

PON1 ve PON3 enzimleri inaktive olurken, makrofajlarda PON2 gen ekspresyon ve 

aktivitesinde artış olduğu gösterilmiştir. Bunun oksidatif strese karşı uyum sağlayıcı 

bir mekanizma olduğu düşünülmektedir (124). 
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3. MATERYAL VE METOD 

Çalışma S.B.Ü Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu tarafından 

30.03.2017 tarihinde 6/09 nolu karar ile onaylanmıştır. 15.04.2017 - 15.10.2017 

tarihleri arasında Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kulak Burun Boğaz 

polikliniğine horlama, uykuda nefes durması, gündüz aşırı uykululuk, sabahları 

yorgun uyanma şikayetleri ile başvuran 88 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastalara 

detaylı bir fizik muayene yapıldı. Şikayetleri ve fizik muayeneleri ile OUAS şüphesi 

olan bu hastalara KBB kliniğindeki uyku laboratuarında 32 kanallı PSG (EMBLA S 

4500) uygulandı. Tüm hastaların krikoid kartilajın üst kısmından boyun çevresi, kilo 

ve boy uzunlukları ölçüldü, vücut kitle indekleri (BMI) hesaplandı. Hastaların ek 

sistemik hastalıkları sorgulandı. Anemik hastalar ve antioksidan ilaç kullanan 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Hastalara Epworth Uykululuk Skalasını (EUS) doldurmaları istendi. 

Hastalara çalışma anlatılarak, çalışmaya katıldıklarını kabul ettiklerini gösteren onam 

formları imzalatıldı. Hastalardan kan serum örnekleri en az sekiz saatlik açlık 

sonrasında saat 9:00 ile 10.00 arasında alındı. Kan örnekleri bekletilmeden santrifüj 

edildi. 

Elde edilen hepsidin ve paraoksonaz için serum örnekleri analiz gününe kadar 

-80 °C’de porsiyonlar halinde saklandı. Çalışmamıza toplamda 88 hasta dahil edildi. 

22 hasta basit horlama tanılı, 24 hasta hafif derece OUAS tanılı, 22 hasta orta derece 

OUAS tanılı, 20 hasta ağır derece OUAS tanılı idi. 

Hepsidin düzeyleri Elabscience marka ticari kitler kullanılarak, sandiviç-

ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) yöntemiyle analiz edildi. Mikro 

elisa kuyucukları hepsidine spesifik antikorlarla kaplıydı. Bu kuyucuklara serum 

numuneleri pipetlendi ve 90 dakika 370C de inkübe edildi. Serum numuneleri 

kuyucuklardan uzaklaştırılarak aynı kuyucuklara bu sefer biyotinle işaretli hepsidine 

spesifik ikinci antikorlar eklenerek 60 dk inkübe edildi. 

Daha sonra serbest komponentler yıkanarak uzaklaştırıldı. Kuyucuklara 

Avidin-Horseradish Peroxidase (HRP) konjugat ve enzim substratı eklendi. On beş 

dk’lık inkübasyondan sonra mavi renk oluştu. Son olarak reaksiyonu durdurucu asit 

solüsyonu kuyucuklara eklendi ve oluşan sarı renk 450 nm de ELISA okuyucuda 
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okutuldu. Kalibrasyon eğrisine göre sonuçlar hesaplandı. ELISA kitin sensitivitesi: 

0.1 ng/mL, saptama aralığı: 0.16-10 ng/mL ve yüzde tekrarlanabilir (%CV) < 10’dur. 

Paraoksonaz ölçümü Tam otomatik RL0031 Rel Assay® marka ticari kit 

kullanılarak Beckmann Coulter® AU5800 otoanalizörde çalışıldı. Tris tamponu 

içerisinde kalsiyum iyonu ile aktive edilen PON1 enzimi Paroksonu p-nitrofenole   

(diethyl-p-nitrophenylphosphate) parçalandı. P-nitrofenolün molar absorbtivitesi 

18,290 M-1 cm-1 ve bir ünite paraoksonaz aktivitesi 37oC’de dakikada oluşan 1 mol 

ürüne eşit olmaktadır. Absorbanstaki artış 417 nm de kaydedilmektedir. Yöntemin 

CVs %1,7 ortam PH: 8,0’ dır. 

 

Verilerin Analizi:. Veriler IBM SPSS 23.00 istatistik programı kullanılarak 

değerlendirildi. Çalışmada yer alan sayısal değişkenler, ortalama, ± standart sapma 

olarak, kategorik değişkenler ise sayı ve yüzdelerle ifade edildi. Basit horlama, hafif 

derece OUAS, orta derece OUAS ve ağır OUAS'lu hastalar arasında parametreler 

(yaş, cinsiyet, EUS, boyun çevresi, BMİ, ek hastalık, AHİ, average SO2, hipopne 

indeks, minimum SO2, NREM AHİ, total apne indeksi, RBC, Hb, Htc, MCV, MPV, 

HDL, kolesterol, demir, TDBK, ferritin, TSH, T3, T4, hepsidin, paraoksonaz) 

bakımından yapılan karşılaştırmalar non-parametrik Kruskal Wallis testi ile yapıldı. 

Kategorik değişkenler arasında yapılan karşılaştırmalar ki-kare testi 

kullanılarak değerlendirildi. Parametreler arası ilişkiler parametrik koşulların 

sağlandığı durumda Pearson korelasyon testi kullanılarak, parametrik koşulların 

sağlanmadığı durumda ise Spearman rank korelasyon katsayısı kullanılarak 

araştırıldı. Korelasyon analizi sonucunda Korelasyon Katsayısı (r); 0,2-0,5 zayıf, 0,5-

0,7 orta, 0,7–0,99 güçlü olarak sınıflandırıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi olarak 

p<0,05 alındı. 
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4. BULGULAR 

Tablo 8: Demografik veriler 

 
Basit 
horlama 

Hafif OUAS Orta OUAS Ağır OUAS p 

Yaş  43±11,29 45,87±10,96 52,81±10,03a 51,60±13,62a 0,03 
Cinsiyet      

Kadın 16 (%72) 13 (%54) 6 (%27) 2 (%10) 
<0,01 

Erkek 6 (%28) 11 (%46) 16 (%73) 18(%90) 
EUS 7,27±5,9 8,66±4,6 8,77±5,5 10±5,5 0,33 
Boyun çevresi 37 ± 3,3 37,2±2,9 39,7±1,9b 42,1±3,18b <0,01 
BMI 26,1 28,7±3,4c 30,1±4,9c 34,2±5,1c <0,01 
Ek hastalık      

Diabet ve obezite 3 2 6 8  
Tiroid hastalığı 2 1 - -  
Astım ve KOAH 2 1 - 1  
Hipertansiyon 2 6 5 8  

AHI(şekil-1) 2,3±1,6d 10,3±2,6d 20,5±4,4d 59±23,3d <0,01 

 

Tablo 8’de gruplar arasındaki anlamlılık testi cinsiyet dışında kruskal-wallis 

testi ile yapılmış ve sonuçlar ortalama±Standart sapma olarak verilmiştir. Gruplar 

arasındaki anlamlılık testi ki-kare analizi ile yapıldı.  

 

Ağır ve orta dereceli OUAS’da erkek hasta sayısı anlamlı derecede yüksektir. 

Ayrıca;  

a: Orta ve ağır derece OUAS grubunun  yaş ortalaması basit horlama ve hafif 

derece OUAS grubuna göre anlamlı yüksektir. 

b: Orta ve ağır derece OUAS grubunda boyun çevresi basit horlama ve hafif 

derece OUAS grubuna göre anlamlı yüksektir. 

c: BMI hafif, orta ve ağır derece OUAS grubunda basit horlama grubuna göre 

anlamlı yüksektir. En yüksek BMI indeksi ağır derece OUAS grubundadır. 

d: AHI ise en düşüğü basit horlama grubunda olmak üzere sıralanmıştır. 



 

44 
 

 

Şekil 11: Çalışma grubunun AHI’ye göre dağılımı 

1; Basit horlama grubu, 2; Hafif derece OUAS grubu, 3; Orta derece OUAS grubu ve  

4; Ağır derece OUAS grubu. 
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Tablo 9: Gruplar arası parametrelerin karşılaştırılması 

  
Basit 
Horlama 

Hafif 
OUAS 

Orta 
OUAS 

Ağır 
OUAS 

p 

RBC(10^6/mm3) 4,6±0,4 5±0,5 4,9±0,6 5±0,5 0,07 

Hb (g/ dL) 13,1±1,3 14,2±1,8 13,9±1,6 14,6±1,9 a 0,04 

Hct(%) 39,6± 3,7b 42,8±4,3 42±4,2 43,4±4,8 0,01 

MCV(um^3) 84,6±5,4 85,7±5,8 85,4±7,4 87,1±4,9 0,50 

MPV(um^3) 8,8±0,8 8,7±0,6 8,8±1,1 8,8±0,8 0,96 

HDL(mg/ dL ) 48,7±10,1 53,4±13,4 48,6±9,5 42,1±8c 0,02 

Kolesterol(mg/dL) 202,9±47 200±46,1 201±37 188±52 0,77 

Demir(ug/dL) 81,1±32,5 75 ±27,1 82,9±52,7 89,6±29,1 0,62 

TDBK(ug/dL) 344±61 361±38 369±49 345±37 0,19 

Ferritin(ng/mL) 39,9±25 43,5±26,2 77,7±13,1 57,8±26,9 0,22 

TSH(uIU/mL) 2,01±1,4 1,4±0,9 1,5±0,9 1,5±1,1 0,46 

T3(pg/mL) 3,2±0,4 3,5±0,4 3,4±0,3 3,6±0,5 0,06 

T4(ng/dl) 0,8±0,1 0,8±0,1 1,3±2,1 0,9±0,1 0,53 

Hepsidin(ng/mL) 9,8±1,8 10,6±1,2 10,1±1,5 10,8±1,5 0,25 

Paraoksonaz 
(PON1)(mM) 

405±200d 277±195 270±240 256±154 0,02 

 

Tablo 9’da Kruskal-Wallis testi ile yapılmış sonuçlar ortalama±standart 

sapma olarak yer almaktadır. Buna göre; 10^3/mm3 

 

a: Ağır derece OUAS grubunda Hb değerleri anlamlı yüksektir. 

b: Basit horlama grubunda Hct değerleri anlamlı düşüktür. 

c: Ağır derece OUAS grubunda HDL değerleri anlamlı düşüktür. 

d: Basit horlama grubunda PON1 değerleri anlamlı yüksektir. 



 

46 
 

 

Şekil 12:Çalışma grubunun hepsidine göre dağılımı 

 

1; Basit horlama grubu, 2; Hafif derece OUAS grubu, 3; Orta derece OUAS grubu ve  

4;    Ağır derece OUAS grubu. 
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Şekil 13:Çalışma grubunun paraoksonaza göre dağılım 

 

1; Basit horlama grubu, 2; Hafif derece OUAS grubu, 3;Orta derece OUAS grubu ve  

4; Ağır derece OUAS grubu. 
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Tablo 10: Uyku parametreleri ile PON1 ve Hepsidin arasındaki korelasyon            
( r: korelasyon katsayısı, p: anlamlılık derecesi ) 

  PON1  Hepsidin 

AHİ 
r 
p 

-0,234  
 0,028 

0,138 
0,200 

Ortalama SO2 
r 
p 

 0,121 
 0,262 

-0,076 
 0,481 

Hipopne İndeks 
r 
p 

-0,282 
 0,0078 

-0,024 
 0,827 

Minimum SO2 
r 
p 

 0,268 
 0,01 

-0,064 
 0,551 

NREM AHİ 
r 
p 

-0,236 
 0,02 

0,152 
0,157 

REM AHİ 
r 
p 

-0,200 
 0,06 

0,064 
0,555 

Total Apne İndeks 
r 
p 

-0,170 
 0,114 

0,126 
0,241 

 

             Tablo 10’da Spearmen ve Pearson korelasyon analizlerinin birlikte 

kullanıldığı analiz sonuçlarına göre;  

             AHİ ile PON1 değeri arasında negatif korelasyon, Hipopne İndeks  ile PON1 

değeri arasında negatif korelasyon, Minimum SO2 değeri ile PON1 değeri arasında 

pozitif korelasyon, NREM AHİ ile PON1 değeri arasında negatif korelasyon anlamlı 

bulunmuştur.  
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Tablo 11:Uyku parametreleri ile hemogram değerleri arasındaki korelasyon 

  MCV MPV RBC HCT HGB 

AHİ 
r 
p 

0,159 
0,138 

-0,013 
 0,903 

0,225 
0,035 

0,302 
0,042 

0,293 
0,005 

Ortalama SO2 
r 
p 

-0,192 
 0,072 

-0,017 
 0,872 

-0,211 
 0,048 

-0,374 
 0,003 

-0,388 
 0,002 

Hipopne İndeks 
r 
p 

0,064 
0,551 

0,041 
0,701 

0,151 
0,161 

0,188 
0,079 

0,175 
0,103 

Minimum SO2 
r 
p 

-0,164 
 0,127 

0,010 
0,926 

-0,115 
 0,287 

-0,220 
 0,039 

-0,199 
 0,063 

NON-REM 
AHİ 

r 
p 

0,154 
0,150 

-0,020 
 0,854 

0,247 
0,020 

0,329 
0,008 

0,329 
0,001 

REM AHİ 
r 
p 

0,087 
0,419 

0,027 
0,802 

0,127 
0,239 

0,181 
0,091 

0,168 
0,118 

Total Apne 
İndeks 

r 
p 

0,216 
0,043 

-0,038 
 0,726 

0,232 
0,029 

0,307 
0,003 

0,287 
0,006 

 

 

            Tablo 11’de Spearmen ve Pearson korelasyon analizlerinin birlikte 

kullanıldığı analiz sonuçlarına göre;  

            AHİ ile RBC arasında pozitif korelasyon, Ortalama SO2 ile RBC arasında 

negatif korelasyon, NREM AHİ ile RBC arasında pozitif korelasyon, Total Apne 

Indeks ile RBC arasında pozitif korelasyon anlamlı bulunmuştur. 

AHİ ile Hct değeri arasında pozitif korelasyon, Ortalama SO2 ile Hct değeri 

arasında negatif korelasyon, Minimum SO2 ile Hct değeri arasında negatif 

korelasyon, NREM AHİ ile Hct değeri arasında pozitif korelasyon, Total Apne 

İndeks ile Hct değeri arasında pozitif korelasyon anlamlı bulunmuştur. 

AHİ ile Hb arasında pozitif korelasyon, Ortalama SO2 ile Hb arasında negatif 

korelasyon, NREM AHİ ile Hb arasında pozitif korelasyon, Total Apne İndeks ile 

Hb arasında pozitif korelasyon anlamlı bulunmuştur.  
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Tablo 12: Uyku parametreleri ile lipit ve demir parametreleri arasındaki 
korelasyon 

  Kolesterol  HDL Demir TDBK Ferritin 

AHİ 
r 
p 

-0,018 
 0,866 

-0,216 
 0,045 

0,084 
0,445 

0,014 
0,896 

0,243 
0,020 

Ortalama SO2 
r 
p 

0,140 
0,200 

0,198 
0,069 

-0,121 
 0,265 

0,001 
0,992 

-0,264 
 0,013 

Hipopne İndeks 
r 
p 

0,029 
0,794 

-0,036 
 0,744 

0,090 
0,411 

0,111 
0,307 

0,245 
0,029 

Minimum SO2 
r 
p 

0,095 
0,380 

0,304 
0,004 

0,041 
0,095 

0,017 
0,898 

-0,215 
 0,047 

NREM AHİ 
r 
p 

-0,028 
 0,802 

-0,222 
 0,045 

0,154 
0,159 

0,005 
0,968 

0,298 
0,005 

REM AHİ 
r 
p 

0,006 
0,955 

-0,095 
 0,377 

-0,053 
 0,605 

0,008 
0,969 

0,098 
0,360 

Total Apne İndeks 
r 
p 

0,043 
0,693 

-0,228 
 0,035 

0,021 
0,855 

-0,100 
 0,359 

0,180 
0,096 

 

          Tablo 12’de Spearmen ve Pearson korelasyon analizlerinin birlikte kullanıldığı 

analiz sonuçlarına göre;  

AHİ ile Ferritin değeri arasında pozitif korelasyon, Ortalama SO2 değeri ile 

ferritin değeri arasında negatif korelasyon, AHİ ile HDL arasında negatif korelasyon, 

Minimum SO2 ile HDL arasında pozitif korelasyon, NREM AHİ ile HDL arasında 

negatif korelasyon, Total Apne İndeks ile HDL arasında negatif korelasyon anlamlı 

bulunmuştur. 
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Tablo 13: Uyku parametreleri ile tiroid fonksiyon testleri arasındaki korelsyon. 

  T3 T4 TSH 

AHİ 
r 
p 

0,305 
0,004 

0,107 
0,325 

-0,150 
 0,167 

Ortalama SO2 
r 
p 

-0,140 
 0,201 

-0,246 
 0,022 

0,235 
0,029 

Hipopne İndeks 
r 
p 

0,247 
0,022 

0,214 
0,045 

-0,223 
 0,003 

Minimum SO2 
r 
p 

-0,181 
 0,096 

-0,237 
 0,025 

0,125 
0,225 

NREM AHİ 
r 
p 

0,288 
0,007 

0,061 
0,575 

-0,138 
 0,205 

REM AHİ 
r 
p 

0,365 
0,007 

0,226 
0,035 

-0,141 
 0,195 

Total Apne 
İndeks 

r 
p 

0,265 
0,014 

0,031 
0,775 

-0,094 
 0,390 

 

Tablo 13’te Spearmen ve Pearson korelasyon analizlerinin birlikte 

kullanıldığı analiz sonuçlarına göre; 

AHİ ile T3 arasında pozitif korelasyon,  Ortalama SO2 ile T4 arasında negatif 

korelasyon, Ortalama SO2 ile TSH arasında pozitif korelasyon, Hipopne İndeks ile 

T3 arasında pozitif korelasyon, Hipopne İndeks ile T4 arasında pozitif korelasyon, 

Hipopne İndeks ile TSH arasında negatif korelasyon,  Minimum SO2 ile  T4 arasında 

negatif korelasyon,  Minimum SO2 ile TSH arasında pozitif korelasyon, NREM AHİ 

ile T3 arasında pozitif korelasyon, REM AHİ ile T4 arasında pozitif korelasyon, 

REM AHİ ile T3 arasında pozitif korelasyon, Total Apne İndeks ile T3 arasında 

pozitif korelasyon anlamlı bulunmuştur. 

Kadın ve erkek demir metabolizması farklılık gösterebildiğinden çalışma 

grubunu kadın ve erkek olarak 2’ye ayrıldı. PON1 ve Hepsidin değerleri bu şekilde 

değerlendirildi. Sonuçlar Tablo 14, Tablo 15, Şekil 14 ve Şeki 15’te sunuldu. 
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Tablo 14: Hepsidin ve Paraoksonazın çalışma grubunda cinsiyete bağlı olarak 
incelenmesi 

 Kadın Erkek p 
Hepsidin 10,7±1,1 9,8±1,3 0,001 
Paraoksonaz(PON1) 200±180 175±152 0,09 

 

Tablo 15: Hepsidinin cinsiyete bağlı olarak OUAS hastalarında incelenmesi  

 

  Basit Horlama Hafif OUAS 
Orta 
OUAS 

Ağır 
OUAS 

p 

Kadın 9,2±1,8 10,4±1,2 9,3±1,5 9,2±1,5 0,23 

Erkek 11,3±0,9 10,8±1,2 10,3±1,5 11±1,4 0,54 

 

 

 

 

Şekil 14: Kadınlarda hepsidin dağılımı 

 

1; Basit horlama grubu, 2; Hafif derece OUAS grubu, 3; Orta derece OUAS grubu ve  

4; Ağır derece OUAS grubu. 
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Şekil 15: Erkeklerde hepsidin dağılımı 

 

1; Basit horlama grubu, 2; Hafif derece OUAS grubu, 3; Orta derece OUAS grubu ve 4; 

Ağır derece OUAS grubu. 

 

Kadın ve erkek grubu arasında PON1 değeri açısından anlamlı fark yoktu. 

Fakat hepsidin açısından erkek hastalarda kadın hastalara göre hepsidin anlamlı 

şekilde yüksek bulundu. Bu yüzden hepsidin değeri bakımından çalışma grubumuzu; 

basit horlamalı kadın, basit horlamalı erkek, hafif derece OUAS’lı kadın, hafif derece 

OUAS’lı erkek, orta derece OUAS’lı kadın, orta derece OUAS’lı erkek, ağır derece 

OUAS’lı kadın, ağır derece OUAS’lı erkek olarak ayırdık ve hepsidin değerleri 

tekrar istatistiksel olarak analiz edildiğinde anlamlı fark bulunamadı. 
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5. TARTIŞMA 

OUAS, uyku sırasında yineleyen üst solunum yolu obstrüksiyonu epizodları, 

arteryel oksijen saturasyonunda düşme, artmış solunum eforu ve sık sık uyku 

bölünmeleri ile karakterize bir hastalıktır. OUAS tanısında altın standart PSG’dir (2). 

Günümüzde uyku sırasında horlama ve solunumda nefes durması şikayeti olan her 

hastanın uyku laboratuarına ve PSG testine ulaşması mümkün değildir. Uykuda nefes 

durması ve horlama şikayeti olan çok sayıda hasta vardır ancak tanı için uyku 

laboratuarı sayısı çok sınırlıdır ve yatak kapasiteleri yetersizdir (2). Genel olarak 

OUAS sıklığı yaş ile birlikte artmaktadır. Yapılan bir çalışmada AHİ ≥15 olan 

hastaların prevalansı 60 yaşına kadar doğru orantılı olarak artmış, 60 yaşından sonra 

prevalans %20 civarında sabit kalmıştır (125). Başka bir çalışmada incelenen 847 

OUAS tanılı hastanın yaş ortalaması 49,1±10,7 olarak hesaplanmıştır (126). Benzer 

bir çalışmada 328 OUAS’lu hastanın yaş ortalaması 47.7 olarak saptanmıştır (127). 

Bizim araştırmamızda OUAS olgularının ortalama yaşı basit horlama grubu için 

43±11,29, hafif derece OUAS için 45,87±10,96, orta derece OUAS için 52,81±10,03 

ve ağır derece OUAS için 51,60±13,62 olarak saptandı. Gruplar arası yapılan 

karşılaştırmada orta ve ağır derece OUAS yaş ortalamasının basit horlama ve hafif 

derece OUAS grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek olduğu 

görüldü. Yıldız ve ark.’larının 2010 yılında yaptıkları bir çalışmada OUAS tanılı 172 

olgu incelenmiş ve orta derece OUAS (53.3±14.4) tanılı hastaların yaş ortalamasının 

basit horlama (43,8±13,5) tanılı hastalardan anlamlı şekilde yüksek olduğu 

görülmüştür (128). Yine bu bulguyu destekleyen bir diğer çalışmada Shu ve ark.’ları 

80 OUAS tanılı hastada ağır derece OUAS hastaların yaş ortalamasının (49,2±14,4) 

hafif-orta derece OUAS tanılı hastaların yaş ortalamasından (41,4±12,6) anlamlı 

şekilde yüksek olduğunu bulmuşlardır (129). 

Genel olarak OUAS erkek cinsiyette daha sık görülmektedir. Erkeklerde 

farengeal ve supraglottik havayolu rezistansı kadınlara kıyasla daha fazladır. Yapılan 

çalışmalarda OUAS’ın tüm yaş gruplarında erkeklerde kadınlara göre daha sık 

görüldüğü tespit edilmiştir (127, 130). Young ve ark.’larının 1993 yılındaki 

çalışmalarında genel popülasyonda OUAS’lı erkek/kadın oranı 2,5/1, hastalık 

prevalansı ise erkeklerde %4, kadınlarda %2 olarak bulunmuştur (29). Nieto ve 

ark.’ları ise OUAS tanısı konulan olguların %63’ünün erkek, %37’sinin kadın 
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olduğunu saptamışlardır (131). Amerika’da ulusal sağlık kayıtlarının incelendiği bir 

çalışmada 4309 olgu incelenmiş ve genel OUAS prevalansı %8,7, erkeklerde %9,1 

ve kadınlarda %5,1 olarak tespit edilmiştir (132). Ancak 50 yaş sonrasında cinsiyet 

farkı ortadan kalkmaktadır (133). Kadınlarda 50 yaş sonrasında OUAS 

prevalansındaki artışın menapoza bağlı olabileceği düşünülmektedir (134). Yıldız ve 

ark.’ları   tarafından yapılan bir çalışmada hafif derece OUAS, orta derece OUAS ve 

ağır derece OUAS tanılı hastalar ile basit horlamalı hastalar arasında cinsiyet 

yönünden anlamlı farklılık görülmüştür (128). Bizim araştırmamızda da benzer 

şekilde basit horlamalı hastalar, hafif derece , orta derece ve ağır derece OUAS tanılı 

hastalar arasında cinsiyetl yönünden anlamlı farklılıklar bulunmuştur. Basit horlama 

(%72) ve hafif derece OUAS (%54) gruplarının çoğunluğunu kadınlar; orta derece 

OUAS (%73) ve ağır derece OUAS (%90) gruplarının çoğunluğunu erkekler 

oluşturmaktaydı. 

OUAS’da gündüz semptomları oldukça dikkat çekicidir. Gündüz aşırı 

uykululuk; günlük aktiviteyi, iş performansını ve trafikte araba kullanmayı 

engelleyecek kadar ağır olabilmektedir. GAUH en rasyonel olarak EUS ile 

saptanabilmektedir ve birçok çalışmada hastalığın şiddeti ile yakından ilişkili 

bulunmuştur (135). Karakoç ve ark.’ları  ortalama EUS skorunu basit horlamalı 

hastalarda 7,7±4,8, hafif derece OUAS olan hastalarda 9,2±5,1, orta derece OUAS 

olan hastalarda 11,3±5,7 ve ağır  derece OUAS olan hastalarda 10,8±5,9 olarak 

saptamış; basit horlamalı hastalar ile orta ve ağır derecede OUAS olan hastalar 

arasında anlamlı farklılık belirlemişlerdir (136). Yine başka bir çalışmada ağır 

OUAS’ lı hastaların EUS diğer gruplara gore anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 

(137). Bizim araştırmamızda da basit horlamalı hasta grubunun EUS ortalaması 

7,27±5,9, hafif derece OUAS grubunun EUS ortalaması 8,66±4,6, orta derece OUAS 

grubunun EUS ortalaması 8,77±5,5 ve ağır derece OUAS grubunun EUS ortalaması  

10±5,5 bulunmuştur. Ancak gruplar arasında EUS ortalaması yönünden anlamlı bir 

farklılık tespit edilemedi. 

OUAS’ta boyun çevresi önemli bir risk faktörüdür. Erkeklerde 43 cm, 

kadınlarda ise 38 cm üstü anlamlı kabul edilmektedir (138). Akkurt ve ark.’larının  

2010 yılındaki çalışmasında boyun çevresi ortalamasını basit horlamalı hasta 

grubunda 37,6±3,7 cm, hafif derece OUAS olgularında 40,5±3,4 cm, orta derece 
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OUAS olgularında 41,0±3,0 cm ve ağır derece OUAS olgularında 41,4±2,9 cm 

olarak ölçülmüş; hafif derece OUAS, orta derece OUAS ve ağır derece OUAS 

gruplarının boyun çevresi ortalamasının basit horlamalı hasta grubundan anlamlı 

şekilde yüksek olduğu belirlenmiştir (139). Yapılan 2015 yılındaki  başka bir 

çalışmada da ağır OUAS’lu grupta boyun çevresi diğer gruplara göre anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (140). Bizim araştırmamızda da benzer şekilde basit 

horlamalı hasta grubun boyun çevresi ortalaması 37±3,3 cm, hafif derece OUAS 

grubunun boyun çevresi ortalaması 37,2±2,9 cm, orta derece OUAS grubunun boyun 

çevresi ortalaması 39,7±1,9 cm ve ağır derece OUAS grubunun boyun çevresi 

ortalaması 42,1±3,18 cm olarak belirlendi. Araştırmamızda orta ve ağır derece 

OUAS’ lu hastalarda boyun çevresi basit horlamalı  ve hafif derece OUAS’ lu 

hastalara  göre anlamlı şekilde yüksekti. 

Obezite, OUAS için ciddi bir risk faktörüdür (6). Dünya Sağlık Örgütü 

BMI’yı 18,5-24,9 kg/m2 normal, 25-29,9 kg/m2 fazla kilolu, 30-40 kg/m2 obez, 

40kg/m2 ve üzeri olması morbid obez olarak tanımlanmaktadır (141). Thompson ve 

ark.’ları  yaptıkları çalışmada obezlerde OUAS’ın daha yüksek oranda görüldüğünü 

saptamışlardır (142). Aiman ve ark.’ları tarafından yapılan çalışmada ise 

OUAS’lılarda obezite daha sık bulunmuştur (143). Loreto ve ark.’ları obez 

kişilerdeki yağ birikiminin OUAS’a eğilimi arttırdığını savunmuşlardır (144). Akkurt 

ve ark.’larının yaptıkları çalışmada BMI ortalaması basit horlama grubunda 25,9±4,5 

kg/m2, hafif derece OUAS olgularında 28,7±3,6 kg/m2, orta derece OUAS 

olgularında 30,7±5 kg/m2 ve ağır  derece OUAS olgularında 31±4,9 kg/m2 olarak 

hesaplanmış; orta ve ağır derece OUAS grubunun BMI değeri basit horlama 

grubundan anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (139). Bizim araştırmamızda da 

benzer şekilde basit horlamalı hasta grubunun BMI ortalaması 26 kg/m2, hafif derece 

OUAS grubunun BMI ortalaması 28,7±3,4 kg/m2, orta derece OUAS grubunun BMI 

ortalaması 30,1±4,9 kg/m2 ve ağır derece OUAS grubunun BMI ortalaması 34,2±5,1 

kg/m2 olarak saptandı. Buna göre hafif, orta ve ağır derece OUAS’da BMI ortalaması 

basit horlamalı gruba göre anlamlı şekilde yüksekti. En yüksek BMI ortalaması ağır 

derece OUAS’da görüldü. Literatürdeki diğer yayınlarda da çalışmamızda olduğu 

gibi BMI, OUAS ağırlığı arttıkça artmaktadır (142,145,146). 
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Hipertansiyon, aritmi, koroner kalp hastalığı gibi kardiovasküler; diyabetes 

mellitus, hipotiroidi, akromegali gibi endokrinolojik; kronik obstruktif akciğer 

hastalığı, bronşial hiperaktivite gibi pulmoner hastalıklar başta olmak üzere birçok 

sisteme ait hastalık uyku apne sendromu ile ilişkilidir (127, 147). OUAS ile 

hipertansiyon ilişkisi uzun süredir bilinmektedir ve sıklığı yaklaşık %50 dir (148). 

Kohler ve ark.’ları  orta-ağır OUAS’lu hastalarda CPAP tedavisinden 4 hafta sonra 

ortalama arterial basıncın anlamlı olarak düştüğünü gözlemlemişlerdir (149). OUAS 

hastalarında hipotirodi görülme sıklığı %0.3-3.1 arasında değişmektedir (150). Bizim 

araştırmamızda da diyabet ve obezite tanılı hasta sayısı basit horlamalı hasta 

grubunda 3, hafif derece OUAS grubunda 2, orta derece OUAS grubunda 6 ve ağır 

derece OUAS grubunda 8; hipotroidi tanılı hasta sayısı basit horlamalı hasta 

grubunda 2 ve hafif derece OUAS grubunda 1; astım ve KOAH tanılı hasta sayısı 

basit horlamalı hasta grubunda 2, hafif derece OUAS grubunda 1 ve ağır derece 

OUAS grubunda 1; hipertansiyon tanılı hasta sayısı basit horlamalı hasta grubunda 2, 

hafif derece OUAS grubunda 6, orta derece OUAS grubunda 5 ve ağır derece OUAS 

grubunda 8 idi. Hipertansiyonun OUAS hastalarında en sık karşılaşılan ek tanı 

olması bulgularımızın literatür ile paralel olduğunu göstermektedir. 

Çoğu klinisyen OUAS’ı artmış Hb nedenlerinden biri olarak görmektedir. 

Yapılan çalışmalarda OUAS grupları arasında Hb değerlerinin farklılığı yönünden 

çelişkili sonuçlar bulunmuştur. Parmaksız ve ark.’ları  tarafından yapılan çalışmada 

basit horlamalı hasta grubu ile hafif derece OUAS, orta derece OUAS ve ağır derece 

OUAS grupları arasında Hb değerleri yönünden anlamlı bir farklılık görülmemiştir 

(151). Benzer şekilde Erden ve ark.’ları tarafından yapılan çalışmada da hafif, orta ve 

ağır derece OUAS grupları arasında da Hb değerleri yönünden anlamlı bir farklılık 

görülmemiştir (152). Ancak Köseoğlu ve ark.’ları çalışmalarında basit horlamada Hb 

değerini 13,89±1,62 g/ dL, hafif derece OUAS olgularında 14,61±1,64 g/ dL, orta 

derece OUAS olgularında 14,49±1,68 g/ dL ve ağır derece OUAS olgularında 

14,48±1,71 g/ dL olarak hesaplamış; hafif, orta ve ağır derece OUAS gruplarının Hb 

değerlerinin basit horlama grubundan anlamlı şekilde yüksek olduğunu bulmuşlardır 

(153). Bizim araştırmamızda da Hb değerleri basit horlama için 13,1±1,3 g/ dL, hafif 

derece OUAS için 14,2±1,8 g/ dL, orta derece OUAS için 13,9±1,6 g/ dL ve ağır 

derece OUAS için 14,6±1,9 g/ dL olarak bulundu. Araştırmamızda ağır derece 
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OUAS grubunun Hb değeri diğer üç gruptan anlamlı şekilde yüksekti. Bununla 

birlikte korelasyon analizi sonucumuza göre AHİ ile Hb arasında pozitif yönlü bir 

ilişki görüldü. Bu bulgumuz Demir ve ark.’larının 2016 yılındaki çalışması 

tarafından da desteklenmektedir (154). 

Kan viskozitesi, akıma karşı gösterdiği direnç olarak tanımlanır. Kan 

viskozitesi hematokrit ve eritrositlerin mekanik davranışı ile belirlenir (57). Bu 

nedenle Hct, kan viskozitesini ve trombosit agregasyonunu etkilediği için kanın 

pıhtılaşmasında önemli bir rol oynar (155). Araştırmalar OUAS tanılı hastalarda 

Hct’nin daha yüksek olduğunu göstermektedir (156-158). OUAS grupları arasında 

Hct yönünden anlamlı bir farklılık olmadığını gösteren pek çok çalışma olmasına 

ragmen (159-160) sadece Somers ve ark.’ları 2008 yılındaki çalışmasında OUAS 

şiddetine paralel olarak Hct değerinin de anlamlı bir şekilde yükseldiğini 

bulmuşlardır (161). Bizim araştırmamızda da Hct oranları basit horlamalı hasta grubu 

için 39,6±3,7 %, hafif derece OUAS için 42,8±4,3%, orta derece OUAS için 42±4,2 

% ve ağır derece OUAS için 43,4±4,8 % olarak hesaplandı. Çalışmamızda Somers ve 

ark.’larının çalışmasına benzer şekilde basit horlama, hafif derece OUAS, orta derece 

OUAS ve ağır derece OUAS grupları arasında anlamlı farklılıklar görüldü. Buna 

göre basit horlamalı hasta grubunun Hct oranları anlamlı şekilde diğer üç gruptan 

düşüktü. Bu bulguya ve literature paralel şekilde tüm olgularımızın AHİ puanları ile 

Hct değerleri arasında pozitif yönlü ilişki tespit edildi.  

OUAS hastalarında dislipidemi sıklıkla karşılaşılan problemlerdendir. 

Yapılan çalışmalarda HDL düzeyinin OUAS’taki seyrine ilişkin bulgular farklılık 

göstermektedir. Mutlu ve ark.’larının 2017 yılında yaptığı çalışmada (162) ve Akyüz 

ve ark.’larının 2013 yılında yaptığı çalışmada (163) OUAS hastaları ile kontrol grubu 

arasında HDL yönünden anlamlı bir farklılık olmadığı belirtilirken; diğer 

çalışmalarda OAUS hastalarında HDL’nin anlamlı bir şekilde düşük olduğu ortaya 

koyulmuştur (164-165). OUAS grupları arasında HDL düzeyini karşılaştıran 

Köseoğlu ve ark.’ları basit horlamalı hasta grubunda HDL ortalamasını 49,3±11,7 

mg/ dL, hafif derece OUAS grubunda 47,2±17,7 mg/ dL, orta derece OUAS 

grubunda 43,8±13,4 mg/ dL ve ağır derece OUAS grubunda ise 43,2±12,2 mg/ dL 

bulmuş; orta ve ağır derece OAUS’nin HDL değerlerinin basit horlama ve hafif 

derece OUAS grubundan anlamlı şekilde düşük olduğunu bulmuşlardır (153). Bizim 
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araştırmamızda da basit horlama grubunun HDL ortalaması 48,7±10,1 mg/ dL, hafif 

derece OUAS grubunun HDL ortalaması 53,4±13,4 mg/ dL, orta derece OUAS 

grubunun HDL ortalaması 48,6±9,5 mg/ dL ve ağır derece OUAS grubunun HDL 

ortalaması 42,1±8 mg/ dL olarak bulundu. Köseoğlu ve ark.’larının  bulgularına 

paralel şekilde bizim araştırma sonucumuza göre de OUAS grupları arasında HDL 

yönünden anlamlı farklılık vardı. Buna göre ağır OUAS grubunun HDL değerleri 

diğer üç gruptan anlamlı bir şekilde düşüktü. Yaptığımız korelasyon analizi de bu 

bulguyu desteklemekte ve AHİ ile HDL arasında negatif yönlü bir ilişki olduğunu 

ortaya koymaktaydı. Bu bulgu Barreiro ve ark.’larının  2013 yılındaki çalışmasıyla 

da örtüşmektedir (166). 

Son dönem çalışmalarında OUAS ile ilişkisi sıklıkla araştırılan 

parametrelerden bir tanesi de kolestroldür. Araştırmalar OUAS ile kolestrol ilişkisini 

ortaya koymakla birlikte, olayın mekanizması hakkında bir görüş birliği 

bulunmamaktadır. Bir görüşe göre tıkanmış solunum dönemlerinde adrenalin 

düzeyleri anlamlı ve kronik olarak artmakta; ortaya çıkan yüksek adrenalin seviyeleri 

daha düşük HDL ve daha yüksek trigliserit düzeylerini doğurmaktadır. Diğer bir 

görüşe göre ise OUAS’ın yeme alışkanlıkları üzerindeki etkisi kolesterolü 

yükseltmektedir (165,167-169). American Sleep Health Study çalışmasına göre 

obeziteden bağımsız olarak genç erkek ve kadınlarda AHİ ile HDL kolesterolü 

arasında zıt bir ilişki varken yaşlı erkeklerde bu ilişki görülmemiştir (170). Uyku 

kliniğine başvuran OUAS’lı bireylerde BMI’ya göre düzeltme yapıldıktan sonra 

OUAS’lı olmayanlara göre dislipidemi prevalansı daha yüksek olduğu görülmüştür 

(171). LDL kolesterol, endotelyal ve düz kas hücrelerine daha fazla zarar verir ve 

lipid peroksidasyonunun artmasıyla daha aterojeniktir. CPAP tedavisi ile LDL 

kolesterolde düşme HDL kolesterolde yükselme görülmüştür (172).  Newman ve 

ark.’ları  tarafından 2001 yılında 6440 erkek ve kadında yapılan çalışmada OUAS 

subgrupları arasında total kolesterol açısından farklılık olmadığı saptanmıştır (173). 

Kawano ve ark.’ları  tarafından yapılan bir diğer çalışmada da LDL/HDL oranın AHİ 

ile pozitif yönlü ilişkiye sahip olduğu ortaya koyulmuştur (167). Bizim 

araştırmamızda da tüm hastalar için AHİ ile total kolesterol arasında anlamlı bir ilişki 

görülmedi. Ancak HDL ile AHİ arasında literature paralel şekilde negatif yönlü bir 

ilişki vardı. 
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Uykuda solunum bozuklukları ve tiroid bezine ait fonksiyon bozuklukları sık 

görülen ve birbirleri ile ilişkili olabilen hastalıklardır. OUAS ve hipotiroidi, gündüz 

uykululuk, yorgunluk, çevreye uyum güçlüğü, apatik görünüm gibi bulgular ile 

klinik olarak birbiri ile karışabilmektedir. Ayrıca hipotiroidide görülen üst hava 

yollarında mukoprotein birikimi, farengeal dilatör kasların regülasyonunun 

bozulması OUAS gelişimi için risk oluşturmaktadır (174). Genel popülasyonda 

hipotiroidi görülme sıklığı %1-7 iken (175-176), OSAS’lı olgularda ise %1,2-11 

olarak bildirilmektedir (150,177). Çalışmalarda OUAS değerlendirme kriterlerinin 

farklı olması ve TFT’de bakılan parametrelerdeki değişiklikler sonuçları 

etkileyebilmektedir (178). Parmaksız ve ark.’larının OUAS olgularında subklinik 

hipotroidizmi araştırdıkları çalışmasında, AHİ ile TSH arasında herhangi bir ilişki 

bulamamışlardır (151). Bruyneel ve ark.’ları  tarafından yapılan bir diğer çalışmada 

AHİ ile TSH ve T4 arasında anlamlı ilişkiler görülmemiştir (179). Ersoy ve 

arkadaşları  tarafından 2016 yılında yapılan araştırmada OUAS tanılı hastalarda 

TSH, T3 ve T4 düzeyleri değerlendirilmiş ve bu parametrelerin AHİ ile ilişkili 

olmadığı tespit edilmiştir (180). Bizim araştırmamızda ise AHİ ile T3 arasında 

pozitif anlamlı ilişki bulunurken; AHİ’nin T4 ve TSH ile anlamlı korelasyona sahip 

olmadığı görüldü. 

Karaciğerde üretilen bir akut faz reaktanı olan hepsidin demir homeostasisini, 

demirin enterosit, makrofaj ve hepatositlerden salınmasını inhibe ederek düzenler 

(97). Transmembran demir transportunun kilit düzenleyicisi olan hepsidin, bağırsakta 

demir emiliminde, demirin hepatik depolardan mobilize edilmesinde ve demir geri 

dönüşümünde anahtar bir rol oynar (181). Hepsidin ekspresyonu demir depolarına, 

inflamasyona ve endoplazmik retikulum stresine yanıt olarak düzenlenir ve anemi, 

eritropoez, hipoksi ve oksidatif stres tarafından inhibe edilir (182). Obezite 

patogenezinde hepsidinin yer aldığı gösterilmiş ve  obez hastaların hem viseral hem 

de subkutanöz yağ dokusunda hepsidin ekspresyon düzeylerinin arttığı bulunmuştur 

(183). Bu nedenle, hepsidinin OUAS mekanizmasında yer alabileceği düşünülerek 

araştırmalar yapılmıştır. Lou ve ark.’ları 2005 yılındaki çalışmalarında hepsidin 

düzeyinin OUAS hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı bir şekilde yüksek 

olduğunu bulmuştur. Yine aynı çalışmaya göre ağır derece OUAS tanılı hasta 

grubunun serum hepsidin düzeylerinin orta ve hafif derece OUAS gruplarından 
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anlamlı şekilde yüksek olduğu gösterilmiştir (181). Benzer şekilde Abakay ve 

ark.’ları  2015 yılındaki çalışmalarında OUAS tanılı hastaların serum hepsidin 

düzeyinin kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksek olduğunu tespit etmişlerdir (1). 

Diğer bir çalışmada Fırat ve ark.’ları  OUAS tanılı hastaları basit horlama-hafif 

derece OUAS ve orta-ağır derece OUAS olmak üzere iki gruba ayırmış ve gruplar 

arasında hepsinin düzeyini gündüz ve gece zaman dilimlerinde değerlendirmişlerdir. 

Çalışma sonucunda gündüz ölçümlerinde basit horlama-hafif derece OUAS 

grubunun serum hepsidin düzeylerini, orta-ağır derece OUAS grubunun serum 

hepsidin düzeyleri ile karşılaştırmış ve gruplar arasında serum hepsidin düzeyi 

yönünden anlamlı farklılık tespit edilmemiştir. Çalışmanın gece ölçümlerinde ise, 

basit horlama-hafif derece OUAS grubunun serum hepsidin düzeyi ile orta-ağır 

derece OUAS grubunun serum hepsidin düzeyi karşılaştırılmışve iki grup arasındaki 

farkın anlamlı olduğu belirtilmiştir (2). Bizim araştırmamızda ise, basit horlamalı 

hasta grubunun hepsidin ortalaması 9,8±1,8 ng/mL, hafif derece OUAS grubunun 

hepsidin ortalaması 10,6±1,2 ng/mL, orta derece OUAS grubunun hepsidin 

ortalaması 10,1±1,5 ng/mL ve ağır derece OUAS grubunun hepsidin ortalaması 

10,8±1,5 ng/mL olarak bulundu. Hepsidin düzeyinin gruplar arası 

karşılaştırılmasında anlamlı bir farklılık görülmedi. Ayrıca yaptığımız korelasyon 

analizinde AHİ ile hepsidin arasında anlamlı bir ilişki tespit edilemedi. 

Araştırmamızda hepsidin ve AHİ arasında anlamlı bir ilişkinin bulunmaması, gruplar 

arasında anlamlı farklılığın görülmemesi ve bu yönü ile Fırat ve ark.’larının 2015 

yılındaki çalışması  başta olmak üzere diğer çalışmaların sonuçlarına ters bir 

bulgunun elde edilmesi, ölçümlerin gündüz saatinde yapılmasına bağlı olabilir. Gece 

boyunca tekrarlanan hipoksi reoksijenasyon epizodları hepsidin düzeyini maksimize 

etmekte ve bu düzey gün boyunca sürekli olarak azalmakta, bu da hepsidinin bir 

günlük ritmi olduğu fikrini desteklemektedir (184). 

OUAS tanısı konan hastalarda serum PON1 düzeyleri biyokimyasal bir 

parametre olarak kullanılabilmektedir. Paraoksonaz gen ailesi, insanlarda 7q 21.3-

22.1 kromozomunun uzun kolunda, birbiriyle bağlantılı PON1, PON2 ve PON3 

şeklinde üç enzimden oluşmaktadır. İnsanda karaciğerde sentezlenip kana salınan 

PON1, 43 kDa moleküler ağırlığa sahip, 354 aminoasitten oluşan bir protein olup, 

serumda genellikle HDL üzerine lokalizedir (112-113). PON1, HDL kolesterol 
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yapısında yer alan ve okside LDL yapısındaki lipidperoksitleri hidrolize ederek 

lipoprotein oksidasyonunu önleyici role sahip bir enzimdir. Bu özelliği nedeniyle 

ateroskleroza karşı koruyucu özelliği olabileceği düşünülmüş ve invitro çalışmalarda 

bu etkisi gösterilmiştir (114). Endotel disfonksiyonunda olayın başlangıç noktası 

oksidatif strestir ve PON1 enzimi anti-oksidan etkisi ile oksidatif stresi 

azaltmaktadır. Çalışmalarda serum PON1 aktivitesinin koroner arter hastalığı, 

hiperlipidemi ve diyabette azaldığı gösterilmiştir (111,185). OUAS’lı hastalar 

hastalığın ağırlığına bağlı olarak gece boyu oksidatif strese maruz kalmaktadır. Bu 

nedenle, OUAS'lı hastalarda gözlenen lipid peroksidasyonu ve oksidatif stress 

üzerinde çalışmalar yapılmıştır. Lavie ve ark.’ları 2004 yılındaki çalışmalarında 

olgularını kontrol grubu, OUAS grubu ve OUAS+KAH grubu olarak 3 gruba 

ayırmış, PON1 seviyelerinin kontrol grubunda diğer gruplara göre anlamlı düzeyde 

yüksek olduğunu saptamışlardır (186). Okur ve ark.’ları OUAS ve KOAH 

olgularında PON1 aktivitesini incelemiş ve kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

düşük saptamışlardır. Nokturnal hipokseminin yol açtığı antioksidan kapasitenin 

azalması ve lipid peroksidasyonundaki artışı, PON1 aktivitesinin düşüşü ile 

ilişkilendirmişlerdir (5). Başka bir çalışmada, Vatansever ve ark.’ları 2011 yılında 

OUAS grubu ile kontrol grubu arasında PON1 aktivitesinin fark göstermediği, 

sadece OUAS ve kardiovasküler hastalık birlikteliği olan hastalarda PON1 

aktivitesinin değiştiği sonucuna varmışlardır (187). Akkurt ve ark.’larının  

çalışmasında basit horlamalı hasta grubunun PON1 aktivite ortalaması orta derece 

OUAS ve ağır derece OUAS grubundaki PON1 aktivite ortalamasına gore anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur (139). Bizim araştırmamızda da basit horlamalı hasta 

grubunun PON1 aktivite ortalaması 405±200 mM, hafif derece OUAS grubunun 

PON1 aktivite ortalaması 277±195 mM, orta derece OUAS grubunun PON1 aktivite 

ortalaması 270±240 mM ve ağır derece OUAS grubunun PON1 aktivite ortalaması 

256±154 mM olarak bulundu. Araştırmamızda basit horlamalı hasta grubunun PON1 

değeri literature paralel şekilde diğer üç gruptan anlamlı şekilde yüksekti. Diğer 

taraftan yaptığımız korelasyon analizinde AHİ ile PON1 aktivetesi arasında zıt yönlü 

bir ilişki bulmuş olmamız OUAS düzeyi yüksek olan hastalarda PON1’in düşüş 

göstereceğini ortaya koymakta ve bu yönü ile bulgumuz literatüre paralellik 

göstermektedir. 
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6. SONUÇ 

 

Çalışmamızda paraoksonaz enziminin çalışma grupları arasında anlamlı 

farklılık ve AHİ ile negatif korelasyon göstermesi üzerine, patogenezinde oksidatif 

stresin yer aldığı OUAS’da bir biyobelirteç olarak kullanılabileceğini öngörmekteyiz. 

Hepsidin düzeyinin gruplar arası karşılaştırılmasında anlamlı bir farklılık görülmedi. 

Ayrıca yaptığımız korelasyon analizinde de AHİ ile arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilemedi.
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