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(OUAS) Saptanan Hastalarda Vaskiiler
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OZET

Amacg: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) saptanan hastalarda vaskiiler endoteliyel islev bozuklugu ve preaterosklerozis;
brakial arter akim aracili vazodilatasyon (BAAV), karotis arter intima-media kalinhgi (KIMK), mean platelet volume (MPV) ve
epikardiyal yag dokusu (EYD) dl¢iimii yapilarak degerlendirildi. OUAS hastalari Apne-hipopne indekslerine (AHI) gore gruplara
aynilarak kiyasland.

Hastalar ve Yontem:Hastanemize uyku bozuklugu nedeni ile bagvuran ve polisomniografi ile yapilan degerlendirmede AHI degeri
5 ve iistiinde bulunan, hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve bilinen kalp-damar hastaligi olmayan, yaslar 30-70
arasl, kadin ve erkeklerden olusan hastalar calismaya dahil edildi. Bu hastalar AHI derecelerine gore hafif-orta ve siddetli seklinde
gruplandirldi. Preateroskleroz KIMK, EYD kalinligi ve MPV ile vaskiiler fonksiyon ve endotel hiicre vazodilatasyonu ise BAEF baki-
larak degerlendirildi. istatistik olarak iki grup arasindaki farkliliklar degerlendirilmek istendiginde parametrik test 6n sartlarini
sagladigi durumda “Student’s t Test”; saglamadiginda ise “Mann Whitney—U testi” kullanildi.

Bulgular: 23 hastanin 16 tanesi erkek, 7 tanesi kadindir. Yag ortalamasi 46,30+9,51 (31-65 yas arasi). Hastalar AHI indekslerine
gore (hafif:5-15, orta:16-30, siddetli >30) olarak gruplandinidiginda karsilagtirma icin kullanilan parametrelerde anlamli fark-
lilik saptanmadi.

Sonug: OUAS hastalarinda kardiyovaskiiler riskin arttigi bilinmektedir. Calismamizda bu hastalarda hastaligin siddeti ile preate-
roskleroz ve endotel fonksiyonun bozulmasi arasinda baglanti bulunmamigtir.

Anahtar sozciikler: Obstriiktif uyku apne sendromu, pre-ateroskleroz, endotel fonksiyon bozuklugu

INVESTIGATION OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION AND THE RISK OF ATHEROSCLEROSIS IN PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE
SLEEP APNEA SYNDROME

ABSTRACT

Purpose: To investigate endothelial dysfunction and pre-atherosclerosis in patients with Obstructive Sleep Apnea Syndrome
(0SAS) by using several parameters including Brachial Artery Flow-Mediated Vasodilation (BAFMV), Carotid Intima-Media
Thickness (CIMT), Mean Platelet Volume (MPV) and Epicardial Fat Thickness (EFT). Patients with 0SAS were dlassified according
to the Apnea-Hypopnea Index (AHI).

Patients and Methods: 0SAS patients who have 5 or more AHI score were enrolled in the study. Patients with hypertension,
hyperlipidemia, diabetes mellitus and cardiovascular diseases were excluded. Patients were classified as mild (5-10), moderate
(16-30) and severe (>30) according to AHI. These groups were compared to each other in terms of endothelial dysfunction and
pre-atherosclerosis markers including BAFMV, CIMT, MPV and EFT. Groups were compared statistically by using either Student’s
T-Test or Mann Whitney—U test.

Results: Our study population consists of 23 patients with 0SAS (16 male, 7 female) with the mean age of 46.30+9.51 years
ranging from 31-65 years. There were no significant differences in all parameters between the mild (5-10), moderate (16-30) and
severe (>30) groups according to AHI.

Condlusion: Itis well known that patients with 0SAS have an increased cardiovascular risk. In our study, no differences were shown
between the progression of the disease and endothelial dysfunction and pre-atherosclerosis markers.

Keywords: Endothelial dysfunction, pre-atherosclerosis, obstructive sleep apnea syndrome
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Obstriiktif Uyku Apne Sendromulu Hastalar

bstriktif Uyku Apne Sendromu (OUAS); 1997'de
OASDA (American Sleep Disorders Association) ta-

rafindan uykuda tekrarlayan st solunum yolu ti-
kanmalari ile karakterize ve siklikla oksijen satlirasyonun-
da azalmayla birlikte goriilen sendrom olarak tanimlan-
mistir. Hastaligin prevalansi %1-5 bulunmustur. OUAS'nun
kesin tanisi icin altin standart olan polisomniografi ile
uyku evrelerinin ve cesitli fizyolojik parametrelerin ayrin-
tili olarak incelenmesi gerekir. Uyku Apne Sendromunun
kesin tanisi icin altin standart polisomniografi ile uyku ev-
relerinin ve cesitli fizyolojik parametrelerin ayrintili olarak
incelenmesi gerekir.

OUAS'da polisomniografi bulgulari sunlardir;

- Ylzeyel uykuda (NREM evre 1,2) artma, derin uyku
(NREM evre 3,4) ve REM periyodunda azalma,

- Sik tekrarlayan apneler ve hipopneler,

- Sik tekrarlayan oksijen desatirasyonu epizodlari,

- REM uykusu apnelerin sikhigini, suresini, oksijen satu-
rasyonunun derecesini ve siiresini arttirir,

- Apne sirasinda paradoksal gogus ve karin haraketleri
gorilmesi tipiktir,

- Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postap-
neik donemde hizlanir, aritmiler gorilebilir,

- Solunum sesi kaydinda sik tekrarlayan apne epizodlari
ile kesilen duizensiz, guriltuli horlama duyulur.

Yapilan calismalarda OUAS hastalarinda kardiyovaskuler
riskin arttigi belirlenmis olup nedeninin sempatik aktivite
artisi ve vaskiler fonksiyon bozuklugu oldugu dusuniil-
mektedir. Uyku sirasinda apneik epizodlara bagh hipokse-
mi, sistemik hipertansiyon ve artmis sempatik aktivitenin
kombine etkisinin ateroskleroz gelisimine yol actigi sap-
tanmistir (1-12). Calismalarda vaskiler hasarlanmayi ve
ateroskleroz riskini degerlendirmede brakial arter endotel
fonksiyonu, karotis intima-media kalinligi, epikardiyal yag
yastik¢igi ve mean platelet volume (MPV) degerleri kulla-
nilmaktadir (13-18).

Endotel disfoksiyonu arteriyel endotel duvarindaki yara-
lanmaya bagh gelisen bir preaterosklerotik gdstergedir.
Brakial arter endotel fonksiyonu (BAEF) endotel fonksiyo-
nunu gdsteren invaziv olmayan bir yontemdir (13).

Karotis intima media kalinhgi (KIMK) aterosklerotik damar
hastaliklarinin subklinik donemde taninmasi ve takibinde
kullanilan, kolay ulasilabilir, basit, ucuz, girisimsel olmayan
ve objektif degerlendirme saglayan bir yontemdir (14-16).
Yapilan klinik calismalarda KIMK subklinik aterosklerozun
onemli bir gostergesi oldugu bulunmustur (17).

Epikardiyal yag dokusu (EYD) koroner arter hastaligi (KAH)
gelisimi icin bagimsiz bir risk faktori olarak tanimlanmis,
ayrica KAH'da tutulan damar sayisindan ve hastanin klini-
ginin ciddiyetine kadar bircok konuda degerli bilgiler ve-
rebilecegi 6ne stirilmastur (15).

OUAS'lu hastalarda trombosit aktivasyonunda ve agrevas-
yonunda artis gosterilmistir. Mean Platelet Volume (MPV)
trombosit hacmi ve aktivasyonunu gosteren bir indikator-
dir. MPV ayni zamanda aterosklerozu gosteren bir belir-
leyicidir (18).

Biz bu calismada OUAS saptanan hastalarda apne-hipop-
ne indekslerine (AHI) gore yapilan gruplar arasinda vaski-
ler endoteliyel islev bozuklugu ve preaterosklerozis riskini;
BAEF, KIMK, MPV ve EYD 6l¢imu yapilarak karsilastirdik.
OUAS'nda hastalik siddetine gore endotel fonksiyon bo-
zuklugu ve preateroskleroz gelisimini degerlendirdik.
OSAS hastalarinda multiparametrik degerlendirmelerde
literatiirde en kapsamli parametrelerin calismamizda ol-
dugu dislincesindeyiz.

Yontem ve geregler

Hastanemize Temmuz 2017-Aralik 2017 tarihleri arasinda
uyku bozuklugu nedeni ile bagvuran ve polisomniografi
ile yapilan degerlendirmede AHi degeri 5 ve Ustiinde bu-
lunan, hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve
bilinen kalp-damar hastaligi olmayan, yaslari 30-70 arasi,
kadin ve erkeklerden olusan hastalar ¢calismaya dahil edildi.

Polisomnografi ile belirlenen AHI degerlerine gore hasta-
lar hafif, orta ve siddetli olmak Gzere gruplandinlidi (AHI:
5-15 = Hafif, 16-30 = Orta, >30 =Adir).

Hastalarin demografik ve antropometrik karakteristikleri
kaydedildi. Viicut-kitle indeksi (VKi) hesaplandi, hastalara
sigara kullanimi soruldu.

AHI indekslerini bilmeyen bir kardiyolog tarafindan epi-
kardiyal yag kalinhgi (EYK) 6l¢ciimi transtorasik ekokardi-
yografi (TTE); Vivid S5 e (GE Healthcare, Horten, Norvec)
3S-RS band araliginda; ile sag ventrikll serbest duvar
komsulugundan, parasternal uzun ve kisa akstan yapild.
Olciimler sag ventrikiil duvarina dik olarak, diyastol so-
nunda gerceklestirildi. Olciimlerin tek kardiyolog tarafin-
dan yapilmasi gozlemciler arasi uyumsuzlugu minimalize
etmektedir (Sekil 1).

Endotel fonksiyonu degerlendirilmesi brakial arter akim
aracih  vazodilatasyonun ultrasonografik olcimi ile
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Sekil 1. Transtorasik ekokardiyografi cihazi ile epikardiyal yag kalinhigi 6lgtimi

gerceklestirildi. Hastalar sirtiistl rahat bir pozisyonda ya-
tinhip ve brakial arter longitudinal dizlemde, antekibital
fossanin tam Uizerinde palpe edildi., B-mod ultrasonografi
cihazi ile (Arietta-70, Tokyo, Japonya) 9 Mhz prob ile, sag
brakial arter trasesi tGizerine konularak, brakial arter, trase
boyunca tortuyozitenin olmadigi ve en iyi goriintinin
alindigi bolgede longitudinal olarak goriintilendi, limen
ve damar duvari arasinda 6n ve arka intimal yUzleri net
olarak belirlenebilen bir segment iki boyutlu (2D) goriin-
tileme icin secildi. Brakial arter capi (intimadan-intimaya)
Uc kez o6lciildi ve bu (¢ 6lcimiin ortalamasi, bazal cap
olarak kaydedildi. Brakial arterden alinan bu dl¢timler 1u-
men intima arayUzi esas alinarak 6n-arka ¢ap olarak 6l¢i-
lecek ardindan 6n kola yerlestirilen sfingomanometrik kaf,
sistolik kan basincinin ortalama 250 mmHg olacak sekilde
sisirilerek 5 dakika streyle bekletildi. Daha sonra kaf indi-
rilerek brakial arter boyunca reaktif hiperemi olusturulup
arterin longitudinal goriintusu kaf indirilmeden 30 saniye
once ve 2 dakika sonrasina kadar kaydedildi.

Yapilan 6lctimler sonrasi endotel kaynakl dilatasyonu ve
endotel fonksiyonunu gosteren

Flow Mediated Dilatation (FMD) asagidaki formile gore
hesaplandi (19).

FMD = %hiperemik akim sonrasi ortalama ¢ap - bazal cap/
Bazal cap

Her olgunun karotis intima media kalinhgi, B-mod ultraso-
nografi cihazi ile (Arietta-70, Tokyo, Japonya) 9 Mhz prob
ile, her iki ana karotis arterin yaklasik 1-1,5 cm’lik distal bo-
limiinden, yalnizca posterior duvardan, dorder kez Slcul-
du, dlctlen degerlerin ortalamasi alinip kaydedildi (Sekil 2).

Sekil 2. Ultrasonografi cihazi ile karotis intima-media kalinlik dlgtimi

Brakial arter akim aracili vazodilatasyonu ve karotis intima
media kalinhigi AHI indeks degerlerini bilmeyen tek radyo-
log tarafindan 6lcildi.

Hastalarin rutin laboratuar tetkiklerinde yapilmis olan he-
mogram tahlilindeki MPV degeri ateroskleroz agisindan
diger bir indikator olarak degerlendirildi.

Galismada onsel gulc analizi icin, kullanilmasi 6ngérilen
yontemlerden biri olan Kruskal Wallis Analizine gore yapi-
lan gli¢ analizleri sonucu, gerekli drneklem genisligi her bir
grupta enaz8denekolarak belirlenmistir. Bu durumda tes-
tin glicl icin beklenen deger yaklasik %83,38 olarak belir-
lenmistir. Istatistik Verilerin degerlendirilmesinde SPPS 20
(IBM Corp. Released 2011.1BM SPSS Statistics for Windows,
Version 20.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket prog-
rami kullanilmistir. Degiskenler ortalamazstandart sapma
ve Medyan (Maksimum-Minumum) yiizde ve frekans de-
gerleri kullanilmistir. Ayrica parametrik testlerin 6n sartla-
rindan varyanslarin homojenligi “ Levene " testi ile kontrol
edildi. Normallik varsayimina ise “Shapiro-Wilk” testi ile ba-
kildu. iki grup arasindaki farkliliklar degerlendirilmek isten-
diginde parametrik test on sartlarini sagladigr durumda
“Student’s t Test”; saglamadiginda ise “Mann Whitney-U
testi” kullanildi. U¢ ve daha fazla grup karsilastirmasi icin
Tek Yonli Varyans Analizi ve ¢oklu karsilastirma testlerin-
denTukey HSD testi ile saglanmadiginda ise Kruskal Wallis
ve coklu karsilastirma testlerinden Bonferroni-Dunn tes-
ti kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliski-
ler Fisher's Exact Test ve Ki Kare testi ile analiz edilmistir.
Beklenen frekanslarin %20'den kiicik oldugu durum-
larda bu frekanslarin analize dahil edilmesi icin “Monte
Carlo Simulasyon Yontemi” ile degerlendirme yapilmistir.
istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edildi.
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Obstriiktif Uyku Apne Sendromulu Hastalar

Bu calismada XXX Universitesinden etik kurul onayi ve
hastalardan yazili onam belgesi alindi (Proje Numarasi:
KA17/160).

Bulgular

23 hastanin 16 tanesi erkek, 7 tanesi kadindi. Yas ortala-
masi 46,30+9,51 (31-65 yas arasi) hastalar AHI indekslerine
gore (hafif:5-15, orta:16-30, siddetli >30) olarak gruplandi-
rildiginda en fazla hasta AHI indeksi siddetli olan grupta
mevcuttu (n:11), AHI indeksi kilo ile dogru orantili artmak-
taydi. Hastalari karsilastirmak icin kullanilan parametre-
lerde sol atrium capi (LA) degeri disinda anlamli farklilik
saptanmadi (Tablo 1). EYK ve KIMK degerleri, MPV, endotel
fonksiyonu icin kullanilan parametreler gruplar arasinda
anlamli farkhhk géstermemistir.

Sigara icen ve icmeyen gruplar arasinda kilo ve EYK de-
giskenleri icin istatistik olarak anlaml bir farklilik vardir.

Sigara icen grup daha kilolu olarak bulunmugken icmeyen
grupta EYK daha fazladir (Tablo 2-3).

Tartisma

OUAS hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve diya-
betes mellitus icin bagimsiz bir risk faktoridir (20).
Kardiyovaskiler risk faktorl olmasinin nedeni hala tam
aciklanamamistir ancak baz hipotezler mevcuttur (21).
Bunlardan biri OUASlu hastalarda olusan ve endotel
hasarina neden olan oksidatif strestir. Hipoksi sonucu
endotel hasarlanir. OUAS'lu hastalarda sempatik sinir
sistemindeki fazla aktivasyon damarlardaki ateroskle-
rotik slireci uyarmaktdir. OUAS insilin direnci ve bo-
zulmus glikoz toleransi ile iliskli olup sonucta endotel
disfonksiyonunu uyarmaktadir (21). Daha onceki ¢als-
malarda OUAS hastalarda kontrol grubuna kiyasla nit-
rat ve nitrit Uretimi daha az oldugu kanitlanmistir (22-
24) BAEF endotelden nitrik oksit salinimi sonucunda

Tablo 1. AHI gruplarina gdre parametrelerin karsilastirimasi

Hafif Orta Siddetli p

Yag (yil) 50,4+9,94 43,33+7,06 46,08+10,47 0,49
Boy (cm) 170+1,58 171,17+12,54 172,67+7,87 0,83
Kilo (kg) 80,2+7,89 99,17+18,99 100,67+18,71 0,06
SOL CIMT (mm) 0,71+0,05 0,85+0,14 0,79+0,18 0,33
SAG CIMT (mm) 0,76+0,13 0,8+0,14 0,79+0,14 0,89
BRAKIAL IMT (mm) 0,4+0,07 0,5+0,09 0,48+0,11 0,22
BRAKIAL GAP (ONCESI) (mm) 3,92+0,5 4,02+0,32 4,03+0,48 0,89
GAP KONTRAKSIYON (cm) 2,74+0,76 3,5+0,41 3,17+0,85 0,27
BRAKIAL DILATASYON (cm) 4,2+0,64 4,15+0,35 4,34+0,57 0,75
FMD (%) 0,07+0,06 0,03+0,01 0,08+0,05 0,12
MPV (fL) 9,29+1,91 8,68+1,73 8,32+1,37 0,53
LA (cm) 3,8+0,19 3,53+0,57 3,28+0,4 0,044*
LVD (cm) 4,8+0,39 4,93+0,56 4,99+0,36 0,70
LVS (cm) 2,96+0,15 3,27+0,4 3,25+0,26 0,16
RA (cm) 3,32+0,29 3,25+0,36 3,12+0,22 0,35
RV (cm) 2,98+0,16 2,92+0,17 2,79+0,29 0,31
IVS (cm) 1,2+0,16 1,13+0,15 1,210,07 0,42
PW (cm) 1,16=0,11 1,120,14 1,150,05 0,51
EF (%) 58,4+4,39 59+4,94 59,52+10,33 0,97
EYK (cm) 8,82+19 8,17+197 9,46+2,1 0,45
*p<0,05

Calismaya katilan bireylerin AHI skorlarinin kategorileri arasinda LA degeri bakimindan istatistik olarak anlamli farklilik vardir.

FMD = %hiperemik akim sonrasi ortalama cap - bazal ¢ap / bazal ¢ap

AHI: Apne-hipopne indeksi, CIMT: Karotis intima media kalinli§i, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, EYK: Epicardiyal yag dokusu kalinligi, FMD: Flow Mediated Dilatation,
IMT: Intima media kalinlii, IVS: interventrikiiler septum kalinligi, LA: sol atrium capi, LVD: sol ventrikill diyastol sonu ¢api, MPV: mean platelet volum, PW: arka duvar kalinligi,

RA: sag atrium ¢api, RV: sag ventrikiil capi.
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olusan ve endotel fonksiyonunu gosteren bir belirtectir
Kargilastinimasi (19,22,25,26). Yapilan calismalarda OUAS'lu hastalarda
kardiyovaskuler hastalik riskinin arttigi ve BAEF bozuldu-
gu gosterilmistir (27). 2017 tarihli metaanalizde; yapilan
calismalarda OUAS siddeti ile BAEF azalmanin korele ol-
dugu bulunmustur (27). Biz calismamizda OUAS siddeti-
Yas 476+1099  4531+853 0,580 ne gore yapilan gruplarin birbirleriyle karsilastirilmasin-
da anlamli farklilik ayirtetmedik.

Tablo 2. Sigara igen ve icmeyen gruplara gére parametrelerin

Sigara imeyen  Sigara igen

n=10 n=13 p

Boy 169,1+6,71 173,69+9,04 0,190

Kilo 83,7+17,08  105,15=13,67 0,001** EYK kardiyometabolik risk, koroner arter hastaligi, subk-

AHI 33,72+21,92  37,26%26,75 0,740 linik ateroskleroz, insiilin direnci ve metabolik sendromla

SOL CIMT 078=0,14 0794017 0.850 bag|al’1tl|ldll’. Yapilan <f'all§r.nal.ar<.ja OUAS'lu hastalérda EYK
5 kalinliginda artis tespit edilmistir ve EYK hastalik siddetiile

SAG CIMT 0.76+0.1 0.81+0,16 0,360 orantilidir (20). Biz calismamizda OUAS'nun siddeti ile EYK

BRAKIAL IMT 0,49+0,12 0,45+0,08 0,300 arasinda anlamli fark bulamadik.

BRAKIAL GAP (ONCESI) ~ 3,91+0,51 4,08+0,37 0,370
OUASda kardiyovaskiiler patolojiye neden olan ve en-

AP KONTRAKSIYON 3,19+0,78 3,14+0,78 0,880 . : . .
¢ dotel disfonksiyonu, arteriyel kan basincinda ytikselme,

BRAKIAL DILATASYON 417=0,63 4,33=0,44 0,480 karotid intima-media kalinliginda artisa yol acan meka-
%FMD 0,06+0,04 0,06+0,05 0,890 nizmalar; apne baglantili hipoksi, hiperkapni, sempatik hi-
VPV 83+17 8.87+147 0.400 peraktivite, ok5|dat|f stres.ve“slstemlk inflamasyondur (21,

29-32) Aterosklerotik riski gosteren KIMK OUAS'lu hasta-
ek GiElf=RE Gzl sl larda daha yiiksek lctilmekle birlikte hastaligin siddeti ve
LvD 4,86+0,46 4,99+0,38 0,460 KIMK korelasyon gostermektedir (33). Bizim ¢alismamizda
LVS 3,08+0,29 3,28+0,29 0,120 KIMK ile OUAS siddeti arasinda korelasyon ayirtedilmedi.
RA 3,24+0,31 3,16+0,26 0,520 . . "

MPV trombosit aktivasyon ve agregasyonunu gdsteren ve
RVD 2,870, 2,86+028 0940 kardiovaskiler hastaliklarla yakindan iliskili bir gésterge-
IVS 1,17+0,16 1,2+0,06 0,590 dir. Kanbay ve arkadaslarinin (34), Varol ve arkadaslarinin
W 141012 11620,07 0,200 (35) Yaptlgl calismalarda kontrol grubu ve OUAS §|d<jiet|-

ne gore ayrilan gruplar arasinda koroner arter hastaligi ve
&7 e B Ut gruplar arasi MPV degerleri agisindan anlamh fark bulun-
EYK 10,4+2,01 7,89+1,2 0,001** mustur. OUAS'lu hastalarda MPV'nin arttigi ve kardiyovas-
*4p<0,01 kiler risk agisindan anlamli oldugu sonucuna variimistir.
Sigara icen ve icmeyen gruplar arasinda Kilo ve EYK dediskenleri icin istatistik olarak Buna ka rsin Kurt ve Yildiz'in (36) ve Sokucul ve arkada§lar|-

anlamli bir farkliik vardir.

nin (37) yaptigi calismalarda ise OUAS siddetti ile MPV ara-
sinda anlamli iliski bulunmamistir. Bizim ¢alismamizda da
OUAS siddeti ile MPV arasinda anlamli iliski saptanmadi.

Tablo 3. AHI gruplari ile Sigara igen ve igmeyen gruplarin karsilastinimasi

AHI Skor Galismamizda bu zamana kadar OUAS'nuna yonelik aras-
Hafif | Orta | Siddetli| Total | p tirmalarin aksine hastalik siddeti ve KIMK,EYK, BAEF ve
MPV arasinda korelasyon ayirtedilmemistir. Bu durumun
igmeyen f : 2 J 1Y hasta populasyonumuzdaki azliga bagh oldugu distndil-
Sigara % | 300 | 200 | 500 | 1000 mektedir. Daha genis populasyonlu ve daha kapsamli ca-
Kod i n 2 4 7 13 0,663 lismalar OUAS'nun hayatimiza etkisini belirlemekte faydal
en :
¢ % | 154 | 308 | 538 | 1000 olacaktr.
. n 5 6 12 23
oplam Metaanalizlerde kontrol grubuna gore OUAS'lu hastalarin
% | 217% | 261 | 522 | 100,0 'z grubunag Y !

preateroskleroz ve endotel fonksiyon risklerinin arttigi
gOsterilmistir. Biz caismamizda kanitlanmis olan bu bulgu

AHI: Apne-hipopne indeksi
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yerine OUAS siddetinin hastalar tizerine etkisini arastirma-
y1 planladik. Mevcut ¢alismalardan daha genis parametre-
ler kullanarak hastaligin etkilerini siddeti orantisinda goz-
lemlemeyi amacladik. Calismamizin kardiyovaskdler risk
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