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Obstriiktif uyku apnesi sendromu hastalarinda miyopatinin
biyokimyasal belirtecler ile degerlendirilmesi

An evaluation of myopathy with biochemical markers in patients with
obstuctive sleep apnea syndrome

Serkan Corakgi, Fikret Cinar, Cenk Evren, Mehmet Birol Ugur, Burhan Yildirim
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Amag: Bu caligmada obstriiktif uyku apnesi sendromu (OUAS)
olan hastalarda tani asamasinda ve tedavi sonrasinda kas dokusu
belirteglerinin saglikli kisilerle olan farkliliklarinin belirlenmesi
amaglandi.

Hastalar ve Yontemler: Agustos 2009 - Ocak 2010 tarihleri ara-
sinda horlama, uykuda nefes durmasi (tanikli apne) ve giin i¢in-
de uykululuk gibi uyku bozuklugu yakinmasi ile Biilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1
poliklinigine bagvuran ve polisomnografi (PSG) testi sonucun-
da OUAS tanis1 konulan 54 hasta (15 kadin, 39 erkek; ort. yas
48.8+9.3 yil; dagilim 27-60 yil) (hasta grubu) ile OUAS’si veya
horlamasi olmayan ve hicbir tedavi uygulanmayan 54 birey (17
kadin, 37 erkek; ort. yas 44.6+10.5 y1l; dagilim 27-60 y1l) (kont-
rol grubu) galigmaya alindi. Ilk asamada hasta ve saglikli birey-
lerin kan testlerinde kreatin kinaz (CK), laktat dehidrogenaz
enzimi (LDH) ve miyoglobin degerleri incelendi. Ikinci agamada
hasta grubu yapilan tedavi secenegine gore kendi icinde iki gruba
ayirildi; tedavi dncesi ve tedavinin iigiincii ayinda yapilan kan
testlerinde CK, LDH ve miyoglobin degerleri incelendi.

Bulgular: {lk asgamada yapilan incelemede hasta grubunda CK deger-
lerinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu, LDH ve miyoglobin
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 saptan-
di. Ikinci agamada yapilan incelemede cerrahi tedavi yapilan grupta
tedavi dncesi ve tedavinin {igiincii ayinda yapilan incelemede CK,
LDH ve miyoglobin kan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark olmadif: saptandi. Noninvaziv cihaz (CPAP) ile tedavisi
yapilan grupta tedavi oncesi ve tedavinin baglangicindan ti¢ ay sonra
yapilan incelemede CK ve miyoglobin kan degerleri arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark olmadig1, LDH degetlerinin ise tedavi ile
istatistiksel olarak anlamli derecede diistiigii saptandi.

Sonug: Calisma bulgularimiz OUASnin belki de hafif ila orta hiper
kreatin kinasemi (hiper-CKemia) nedenlerinin bir kismint olustura-
bilecegini ve aciklanamayan CK yiiksekligi olan hastalarda muhtemel
OUAS agisindan OUAS sorgulamas: yapilmast gerektigini gostermek-
tedir.

Anahtar Sézciikler: Biyokimyasal belirteg; miyopati; obstriiktif uyku
apnesi sendromu.

Objectives: This study aims to determine the differences of the muscle
tissue markers between the patients with obstructive sleep apnea
syndrome (OSAS) and the healthy individuals in both the diagnosis

and post-treatment stages.

Patients and Methods: Between August 2009 and January 2010, 54
patients (15 females, 39 males; mean age 48.8+9.3 years; range 27 to 60
years) (patient group) who were admitted to Biilent Ecevit University
Faculty of Medicine Ear-Nose-Throat Outpatient Department with
the complaints of sleep disturbances such as snoring, sleep apnea
(witnessed apnea), and daytime sleepiness and diagnosed with OSAS
using polysomnography (PSG) and 54 healthy subjects (17 females,
37 males; mean age 44.6+10.5 years; range 27 to 60 years) (control
group) without snoring and who were treatment naive were included.
In the first stage, we evaluated the creatinine kinase (CK), lactate
dehydrogenase (LDH) and myoglobin levels of the blood tests of
patients and control subjects. In the second stage, we classified the
patients into two groups depending on the treatment options and
evaluated the CK, LDH and myoglobin levels of the blood tests before
treatment and at three months of treatment.

Results: In the first stage evaluation, we detected that the CK values of
the patient group was significantly higher, but no statistically significant
differences were observed between either the LDH or myoglobin levels.
In the second stage evaluation, we detected no statistically significant
differences between the CK, LDH and myoglobin levels before and
at three months of the treatment in the surgery group. In the group
which underwent therapy with the non-invasive equipment (CPAP),
we observed no statistically significant differences in the levels of CK,
LDH and myoglobin of the pre-treatment period and at three months
after the beginning of the therapy, while we found a statistically
significant decrease in the levels of LDH after treatment.

Conclusion: Our study results suggest that OSAS may probably
constitute some parts of the causes of mild to moderate hypercreatine
kinasemia (hyperCKemia) and investigation of OSAS should be
performed in patients with unexplained high CK levels for the possible
presence of OSAS.

Key Words: Biochemical marker; myopathy; obstructive sleep apnea
syndrome.
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Uykuda solunum bozukluklari (USB) igerisinde en
onemli ve en sik (%90-95) gorilen tablo obstritktif uyku
apnesi sendromu (OUAS) dur.!? Obstriiktif uyku apnesi
sendromu, uyku sirasinda tekrarlayan st solunum yolu
(USY) obstriiksiyonu epizodlar1 ve siklikla kan oksijen
satiirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur.”!
Hastaligin ¢ major belirtisi horlama, tanikli apne ve
glindiiz agir1 uykululuk halidir.">! Obstriiktif uyku apnesi
sendromu prevalansi yas ve cinsiyet ile degismekle birlik-
te %2-5 arasindadur.©

Ust solunum yolu kas aktivitesinin niteligi uyku
evresine, kemoreseptorlere ve intratorakal basinca gore
degisir.? Saglikli bireylerde ¢esitli mekanizmalarla uyku-
da ve uykusuzlukta USY acikligi korunur.”) Obstriiktif
uyku apnesi sendromlu hastalar dar bir USY’ye sahip-
tirler. Uyaniklik déneminde dar olan bu USY agikligini
korumak i¢cin OUAS’li hastalarda normal bireylere gore
genioglossus ve tensor palatini kasinda aktivite artig1 goz-
lenir ve havayolu agik kalir. Uyku esnasinda hava yolunu
acik tutan bu noéromuskiiler kompansasyon kaybolur
ve kas aktivitesi OUAS’si olmayan kisilerdeki seviyeye
doner. Sonugta anatomik darlik ve noromuskiiler kont-
roliin kaybinin birlikte bulunmas: havayolu ¢ékmesine
ve hava akiminin durmasina neden olur.’% Obstriiktif
uyku apnesi sendromunda solunum ve iskelet kaslar: tize-
rine olan aralikli hipoksemi ve mekanik stresin sonucun-
da bazi kas dokusu belirtecleri ytikselebilir. Amacimiz
OUAS’li hastalarda tani agamasinda ve tedavi sonrasin-
da bu belirteclerin saglikli kigilerle olan farkliliklarin
belirlemektir. Bu amagla yapilan kan testlerinde kreatin
kinaz (CK), laktat dehidrogenaz (LDH) ve miyoglobin

degerleri incelendi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Caligmamizin  bagslangicinda Bilent Ecevit
Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulundan etik kurul onay: alindi. Caligmaya dahil
edilen kigiler deney o6ncesinde bilgilendirildi ve bil-
gilendirilmis hasta onamlar: alindi. Calisma Agustos
2009 - Ocak 2010 tarihleri arasinda horlama, uykuda
nefes durmas: (tanikli apne) ve gin i¢inde uyku-
luluk gibi uyku bozuklugu yakinmas: ile Biilent
Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar: poliklinigine bagvuran ve polisomnog-
rafi (PSG) testi sonucunda OUAS tanis: konulan ve
tedavisi cerrahi veya invaziv olmayan sirekli pozitif
havayolu basinci (CPAP) cihazi ile yapilan 54 hasta (15
kadin, 39 erkek; ort. yas 48.829.3 yil; dagilim 27-60
yil) ¢aligma grubumuzu olugturdu. Obstriktif uyku
apnesi sendromu hastalifi veya horlamas: olmayan
ve hi¢ bir tedavi uygulanmayan 54 kisi (17 kadin, 37
erkek; ort. yas 44.6x10.5 yil; dagilim 27-60 y1l) kontrol
grubu olarak belirlendi.

Praxis of ORL

Viicutta kas enzimlerininin konsantrasyonlari-
ni degistirecek durumlar ¢alismanin baginda belirlen-
di. Caligma ve kontrol grubundan diglama kriterleri
Tablo 1'de verilmigtir. Bu kriterlerden birine sahip olan
hastalar ¢aligma ya da kontrol grubuna dahil edilmedi.
Polisomnografi testinde apne-hipopne indeksi (AHI) <5
olan hastalar st hava yolu diren¢ sendromu (UARS)
veya basit horlama kabul edildi. Bu hastalar da ¢aligma
gruplarinin diginda birakilds.

Calisgma grubu kendi i¢inde iki alt gruba ayrildi
Obstriiktif uyku apnesi sendromu nedeniyle cerrahi iglem
uygulanan hastalar cerrahi grubu olarak kabul edildi
(grup 1; n=27). Grup 1’deki hastalara septoplasti, konka
rediiksiyonu ve uvulopalatal flep ameliyatlar: uygulandi.
Solunum bozuklugu indeksi (RDI) orani yiksek olan
veya cerrahi tedaviyi kabul etmeyen grup 2’deki hastalara
(grup 2; n=27) medikal olarak CPAP tedavisi uyguland:.

Grup 1 ve grup 2’deki hastalarin tedavi 6ncesi ve
tedaviye baslanmasindan ¢ ay sonra kanlari alindi.
Kanlar ¢aligma ve kontrol grubunda 12 saat aglig1 takiben
kolun median kiibital bélgesindeki yiizeyel bir vene intra-
vendz giris yoluyla 10 cc miktarinda alindi. Ttm kanlar
sabahin erken saatlerinde alindi. Vakumlu jelli tiiplere
alinan kanlar, 3500 devirde bes dakika ¢evrildi ve elde
edilen serumdan CK, LDH ve miyoglobin ¢aligildi. Elde
edilen serumdaki CK ve LDH aktiviteleri enzimatik
yontemle Advia 2400 (Siemens Diagnostics, Tarrytown,
NY, USA) otoanalizér cihazinda ayni markali kitlerle

caligildi. Serum miyoglobin duzeyleri kemiluminesans

Tablo 1

Calisma ve kontrol grubundan diglama kriterleri

Polisomnografi testinde apne hipopne indeksi <5 olanlar

Aktif enfeksiyonu olanlar

Noromuskiiler hastalig1 olanlar

Karaciger hastalig1 olanlar

Tumoral lezyonu olanlar

Alkolizmi olanlar

Dilate kardiyomiyopatisi olanlar

Tiroid fonksiyon bozuklugu olanlar

Ciddi obstriiktif akciger hastaliF1 olanlar

Obstriiktif uyku apnesi sendromu tanisi ile cerrahi girigim
gecirenler

Son zamanlarda kas travmasi ge¢irmis olanlar

Agir egzersiz yapanlar

Bobrek hastalig: olanlar

Ciddi kapak hastalig1 olanlar

Hipertermisi olanlar

Stabil olmayan koroner arter hastaliF1 olanlar

Gebeligi olanlar
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Tablo 2

Gruplara gore kan testi degerleri

Kreatin kinaz (U/1) Laktat dehidrogenaz (U/L) Miyoglobin (ng/ml)
Ort.+SS Min.-maks. Ortanca Ort.SS Min.-maks. Ortanca Ort.+SS Min.-maks. Ortanca
Calisma grubu 140.3+161.6 41-893 94.5 186.2+38.4 126-304 182.5 42.3+62.6 16.3-349.1 27.4
Kontrol grubu 88.8+41.9 34-233 80 196.13+57.7 129-372 176 27.7¢12.3 10.5-64.4 25.5

Ort.£SS: Ortalama * standart sapma; Min.: Minimum; Maks.: Maksimum.

yontemle Access II (Beckman Coulter, Fullerton, CA,
USA) cihazinda ayni markali kitler ile ¢aligildi. Kreatin

kinaz degerleri U/L, LDH degerleri U/L ve miyoglobin
degerleri ng/ml olarak hesaplandi.

Istatistiksel analiz

Istatistiksel degerlendirme Windows igin 13.0 versi-
yon SPSS (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) programi
kullanilarak yapildi. Olgiimle belirtilen degiskenlerin
normal dagilima uygunluklari Kolmogorov-Smirnov
testi ile incelendi. Cinsiyet yoninden gruplar aras: fark-
Lilik ki-kare testi ile incelendi. Normal dagilim gdsteren
sayisal degiskenler bakimindan iki grup kargilagtirmasin-
da iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi, normal
dagilim gostermeyen sayisal degiskenler icin Mann-
Whitney U testi kullanildi. Hasta grubunda tedavi 6ncesi
ve sonrasi laktik dehidrogenaz (LDH) él¢timlerinin ara-
sindaki farklilik iki es arasindaki farkin 6nemlilik testi
ile CK ve miyoglobin él¢imlerinin arasindaki farklilik
ise Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi ile incelendi.
Sonuglar %95 giiven araliginda degerlendirildi ve p<0.05
degeri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark bulunmad: (p=0.833). Iki grubun
yas ortalamas: arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0.031). Bu fark istatistiksel olarak anlamli
olmasina karsin gruplarin yas ortalamalar: birbirine

yakindu.

Caligma grubunda LDH degerleri ortalama
186.2 U/L, kontrol grubunda ise ortalama 196.13 U/L
olarak bulundu, ancak aralarindaki fark anlamli bulun-
madi (p=0.295). Tedavi gruplarinda yapilan inceleme-
de ise grup I’de LDH degeri tedavi 6ncesi ortalama
172.6 U/L, tedavi sonras: tgiinci ayda ise ortalama
173.8 U/L olarak bulundu, ancak aralarindaki fark
anlamli bulunmad: (p=0.849). Grup 2’de LDH degeri
tedavi oncesi ortalama 199.8 U/L, tedavinin Uglinct
ayinda ise ortalama 181.0 U/L olarak bulundu, aradaki
bu fark anlamli bulundu (p=0.005). Grup 2’deki hasta-
larda tginct aydaki LDH degerleri ilk yapilan tetkik-
lere gore daha digikti.

Miyoglobin degerleri ¢aligma grubunda orta-
lama 42.26 ng/mL, kontrol grubunda ise ortalama
27.73 ng/mL olarak bulundu. Caligma grubu ile kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark sap-
tanmadi (p=0.254). Tedavi gruplarinda yapilan incele-
mede ise grup 1’de miyoglobin degerleri tedavi 6ncesi
ortalama 31.7 ng/mL iken, tedavi sonras: tglinci ayda
32.8 ng/mL olarak bulundu, aradaki fark anlamh
bulunmadi (p=0.710). Grup 2’de miyoglobin degerleri
tedavi oOncesi ortalama 52.8 ng/mL iken, tedavinin
tclnci ayinda 34.1 ng/mL olarak bulundu, aradaki fark
anlamli bulunmadi. (p=0.073). Calismamizda miyog-
lobin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

Caligma grubu ile kontrol grubu CK degerleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli fark saptand: (p=0.041).
Caligma grubu ile kontrol grubu LDH ve miyoglobin
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmad: (p=0.295, p=0.254). Caligma grubunda CK
kontrol grubuna goére daha yiiksekti. Gruplara gére kan
testi degerlerine ait tanimlayici istatistikler Tablo 2’de
verilmigtir.

Grup 1 ve grup 2 arasinda RDI degerleri arasinda
yapilan incelemede anlamli fark saptand: (p<0.001).
Grup 2’de RDI degerleri daha yiksek bulundu. Caligma
grubu RDI degerleri Tablo 3’de verilmistir.

Laktik dehidrogenaz degerleri arasinda yapilan ince-
lemede; Grup 1'de tedavi dncesi ve sonrasi 3. ayda alinan
degerler arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi
(p=0.849). Grup 2’de LDH degerleri arasinda yapilan
incelemede istatistiksel olarak anlamli fark saptand:
(p=0.005). Grup 2’deki hastalarda tglinct aydaki LDH

degerleri ilk yapilan incelemelere gére daha dugsukti.

Tablo 3

Caligma gruplar: solunum bozuklugu indeksi degerleri

Solunum bozuklugu indeksi

Ort.+SS Min.-maks. Ortanca
Grup 1 15.4216.3 0.3-63.5 8.1
Grup 2 50.5+19.7 13.3-90.7 46.7

Ort.£SS: Ortalama * standart sapma; Min.: Minimum; Maks.: Maksimum.
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Praxis of ORL

Tablo 4
Caligma grubu tedavi 6ncesi ve sonrasi laktat dehidrogenaz test degerleri
Kreatin kinaz (U/1) Laktat dehidrogenaz (U/L) Miyoglobin (ng/ml)
Once Sonra Once Sonra Once Sonra
Grup 1
Ort.+SS 150.4+218.3 113.6+67.8 172.6+31.9  173.8+31.4 31.7+18.4 32.8+27.4
Min.-maks. 41-893 42-304 126-267 123-247 16.3-107.7  13.7-151.6
Ortanca 83.0 92.0 165.0 174.0 27.3 26.0
Grup 2
Ort.£SS 130.2+¢73.3  107.0+49.5 199.8+40.0  181.0+29.4 52.8+86.2 34.1£16.7
Min.-maks. 46-324 43-262 135-304 130-248 16.5-349.1 14.3-83.8
Ortanca 106.0 85.0 194.0 175.0 27.8 31.0
Ort.+SS: Ortalama *standart sapma; Min.: Minimum; Maks.: Maksimum.

Kreatin kinaz degerleri arasinda yapilan incelemede; grup
1’de tedavi dncesi ve tedavi sonrasi Ugiincii ayda alinan
degerler arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanma-
di (p=0.367). Grup 2’de CK degerleri arasinda yapilan
incelemede istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0.139). Miyoglobin degerleri arasinda yapilan incele-
mede; Grup 'de tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi tiglinci
ayda alinan degerler arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmad: (p=0.710). Grup 2’de miyoglobin degerleri
arasinda yapilan incelemede istatistiksel olarak anlam-
Ii fark saptanmadi (p=0.073). Caligma grubu tedavi
oncesi ve sonrast LDH, CK, miyoglobin test degerleri
Tablo 4’de verilmistir.

TARTISMA

Yaptigimiz literatlir aragtirmasina gore caligmamiz
OSAS’li hastalarda LDH ve myoglobin degerlerine baki-
lan ve hem cerrahi hem de medikal tedavi sonrasindaki
degisiklikleri inceleyen ilk ¢aligmadr.

Hipoksiye kronik maruziyet kas yapisinda (lif boyu-
tu ve turd) ve biyoenerji enzimlerinin aktivitelerinde
degisiklige neden olur. Bu degisiklikler yiiksek rakimli
yerlerde yasayan saglikli insanlarda veya kronik kalp
yetersizligi, periferik arter hastaligi, kronik tikayici
akciger hastalig1 gibi hastaliklar1 olup kronik hipoksiye
maruz kalanlarda karakteristik olarak gorinir.''17 Bu
ikinci gruptaki hastalarda kaslarda atrofi (kas lifi capinda
azalma), tip 2 kas yapisina dogu kayma ve fosfofruktoki-
naz enzim aktivitesinde, hiz sinirlayici glikolitik enzim-
de, mitokondriyal elektron transport sisteminin terminal
enzimi olan sitoktom oksizda da artig gortiniir.l”!*

Sauleda ve ark.'”? CPAP tedavisi almayan 12 OUAS
hastas: ve alt1 génulli saglikls kiside kuadriseps femoris
kasindan perkiitan igne biyopsisi yapmis, taze dokuda
fosfofruktokinaz ve sitokrom oksizdaz enzim aktivite-
sini 6lemis, ardindan da kas tipi analiz yapmiglardur.

Sonugta kas lifi tipi dagilimlarini hasta ve kontrol
grubu arasinda benzer bulmuglardir. Buna kargin ¢alig-
mada kas lifi capt ozellikle tip 2 kas lifi ve protein
icerigi OUAS’li hastalarda daha yiiksek bulunmugtur.
Obstriiktif uyku apnesi sendromlu hastalarda fosfof-
ruktokinaz ve sitokrom oksidaz enzim aktivitesi daha
fazla bulunmustur. Bu sonuglar OUAS’li hastalarin
sistemik kas yapisinda hipoksiye maruz kalan hastalar
gibi degisiklikler oldugunu gostermistir. Sitokrom oksi-
daz enzim aktivitesindeki diizey yiiksekligini agiklayan
bircok neden olabilir. Bunlar hipoksi, obezite, fiziksel
aktivite, yaslanma, sigara, ilag etkileri, oksidatif stres ve
sistemik enflamasyondur.[17:19-27]

Séries ve ark.”®! OUAS’li hastalarda uvula kasinda
total kas lifi sayisi, protein icerigi, anaerobik enzim
aktivitesine bakmuiglar; sadece horlamas: olanlara gore,
OUAS’de anlamli yiikseklik saptamiglardur.

Caligmamizda uykuda goriilen apne ve hipopne sayi-
lar1 toplaminin saat olarak uyku siiresine bolinmesi
ile elde edilen bir degeri ifade eden AHI degerleri
agisindan grup 1 ile grup 2 arasinda anlamli fark sap-
tand1 (p<0.001). Grup 2’de AHI degerleri daha yiiksek
bulundu. Bunun nedeni bu grubun zaten daha ytiksek
AHI oranina sahip ve cerrahi tedaviyi kabul etmeyen
hastalardan olugmastydi.

Calismamizin ilk béliminde tedaviye basglamadan
once tim calisma ve kontrol grubunun CK, LDH,
miyoglobin degerleri incelendi. Ortalama CK degeri
caligma grubunda 140.3 U/L, kontrol grubunda ise
88.8 U/L olarak bulundu. Caligma grubu ile kontrol
grubu CK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptand: (p=0.041). Calisma grubunda CK degerleri
kontrol grubuna gére daha yiksekti. Caligma grubu ile
kontrol grubu LDH ve miyoglobin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.295,
p=0.254).
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Obstriiktif uyku apnesi sendromunda CK yiikselme-
sinin olasi nedenleri; USY agikligini korumak igin iist
solunum yolu dilatator kaslarinin hiperaktivasyonu,®)
inspirasyon kaslarinda aktivite artig1 (6zellikle diyafram),
apneyle iligkili olarak intratorasik basing azalmasi,?’)
hipoksiyle kas fonksiyon bozuklugu ve lokal veya siste-

matik enflamatuvar siirecler olabilir.3%

Lentini ve ark.PY tarafindan CK degeri yiiksekligi ile
OUAS arasindaki iligkiyi saptamak i¢in yapilan ¢aligma-
nin birinci bélimiinde USB stiphesi olan hastalara PSG
yapilip; ardindan serum CK degerlerine bakilan toplam
201 hasta incelenmis, bunlardan 89u agir, 93’4 hafif-
orta OUAS, 19u ise basit horlama olarak bulunmustur.
Basit horlamasi olan 19 hasta ¢aligma dig1 birakilmigtir.
Agir OUASLi 89 hastanin 43’inde (%48), 93 hafif-orta
OUAS’li hastanin 23’inde (%25) CK seviyeleri referans
aralifa gore yiksek bulunmustur. Kontrol grubunda ise
sadece bir hastada CK diizeyi referans araliga gore ytiksek
bulunmugtur. Agir OUAS’li hastalarda CK degerleri,
hafif-orta OUAS’]i hastalara (p<0.01) ve kontrol grubuna
(p<0.01) gore anlamli olarak daha yiksek bulunmustur.
Bizim c¢aligmamizdaki CK yiiksekligi de bu ¢aligmay:
dogrular nitelikteydi.

Lentini ve ark.ninP¥ calismalarinin ikinci béli-
minde OUAS’li hastalarin i¢inden ardigsik olarak
77 kisi se¢ilmistir. Otuz sekizi hafif-orta, 39u agir
OUAS’li olan bu hastalara CPAP titrasyonu i¢in ikinci
tam gece PSG’si uygulanmistir. Ertesi sabah kanlar:
tekrar alindiginda hafif-orta OUAS’li hastalarda ilk
CK degerleri ortalama 129.7+13.4 U/L iken CPAP
titrasyonu sonrast 96.7+7.6 U/L olarak bulunmus, bu
iki deger arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.001). Agir OUASli hastalarda ilk
CK degerleri ortalama 187.7:18.9 U/L iken CPAP
titrasyonu sonrast 132.2+12.9 U/L olarak bulunmus,
bu iki deger arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.001). Bizim ¢aligmamizda OUAS’li
hastalara cerrahi veya CPAP tedavisi uyguland:.
Caligma olgiitlerine goére hasta se¢imi yapildiktan
sonra, hastalarin ilk kanlar: alindi. Grup 1’de tedavi
sonrasi G¢lincl ayda, grup 2’de ise baglanip devam eden
CPAP tedavisinin Uglinci ayinda hastalarin ikinci
kanlar: alindi. Grup I'de ortalama CK degerleri tedavi
oncesi 150.4 U/L, tedavi sonras: ise 113.6 U/L olarak
bulundu. Aralarinda istatistiksel anlamli fark sap-
tanmadi (p=0.367). Grup 2’de ortalama CK degerleri
tedavi oncesi 130.2 U/L, tedavi sonras: ise 107.0 U/L
olarak bulundu. Aralarinda istatistiksel anlamli fark
saptanmadi (p=0.139). Lentini ve ark.5! kanlar1 CPAP
titrasyonu yaptiklar: gecenin sabahinda almiglardir.
Aldiklar: kanlarda CK degerlerinde anlamli fark bul-
malari; bizim ise Ugiinci ayda aldigimiz kanlarda
anlamli bir fark bulamamamiz bize CK degerlerinin

CPAP tedavisiyle ilk asamada azaldigin: daha sonra
yaklasik eski degerlerine geldigini digindirdi. Tkinci
bir neden olarak, CPAP cihazinin kullanim zorlugu
veya hasta uyumsuzlugu olabilecegini de dusinmek-
teyiz.

Serum CK’nin kronik yiikselmesine bazen saglikli
gorinen kigilerde de rastlanmaktadir. Klinik ve histo-
patolojik néromuskiiler hastalik kaniti olmayan bu tip
hastalardaki CK yiiksekligine “idiyopatik hyperCKemia”
denilmektedir.?? Prelle ve ark.®¥ yaptiklar: retrospektif
bir ¢aligmada serum CK diizeyleri siirekli yiiksek olan
asemptomatik olgularda subklinik miyopati veya idi-
yopatik hyperCKemia varligini incelemiglerdir. Prelle
ve ark.’¥ 114 hiperCKemia'li hastaya kas biyopsileri ve
genetik caligmalar yapmiglardir. Caligmada hastalarin
%18.4’inde bir hastalik, %38.6’sinda iskelet kas anormal-
likleri tespit edilmis, %31.6’sinda ise kaslarin tamamen
saglikli oldugu saptanmigtir.

Kas yikim urtinleri vicutta bir¢ok durumda yik-
selmektedir.B*37 Bu ytizden iskemik veya non-iskemik
dilate kardiyomiyopatisi, stabil olmayan koroner arter
hastaligi, ciddi kapak hastaligi, alkolizmi, gebeligi,
ciddi obstriiktif akciger hastaligi, néromuskiiler has-
talig1, hipertermisi, tiroid fonksiyon bozuklugu, son
zamanlarda kas travmasi geciren, timéral lezyonu,
aktif enfeksiyonu, bobrek hastaligi, karaciger hastaligi
ve agir egzersiz yapan hastalar ¢caligmaya dahil edilme-
di. Lentini ve ark.nin®Y ¢aligmalarinda da bu kriterler
kullanilmigtir.

Literatiirde daha 6nce LDH ile yapilan bir calismaya
rastlamadik. Siirekli pozitif havayolu basinci tedavisiy-
le LDH duzeyinin diismesinin; cerrahi tedaviyle ise
anlamli degisiklik olmamasinin daha ileri inceleme
gerektirdigini diiginmekteyiz.

Literatirde daha 6nce miyoglobin ile yapilan bir ¢alig-
maya rastlamadik. Yapilan ¢alismalara gore miyoglobin
agir travma sonrasinda bile kanda altinci saate tamamen
kaybolmaktadir.’® Bu nedenle hastalarin kanlar1 sabah
erken saatlerde alindi. Calismamizda miyoglobin deger-
leri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.
Miyoglobin yarilanma 6émriniin ¢ok kisa olmasinin bu
sonuglarin elde edilmesinde onemli bir neden olabilece-
gini digtinmekteyiz.

Sonug olarak, OUAS belki de hafif-orta hiperCKemia
nedenlerinin bir kismini olugturmaktadir. Bu yiz-
den agiklanamayan CK yiiksekligi olan hastalarda
OUAS olabilecegi mutlaka akilda bulundurulmalidir.
Bu hastalar uygun tani ve tedavi yontemleri ile kolay-
likla tedavi edilebilir. Béylece ndéromuskiiler hastalik
aragtirilmasina y6nelik maliyet ve zaman israfi ortadan

kalkabilir.
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Yazarlar bu yazinin hazirlanmasi ve yayinlanmasi asa-
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