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Obstrüktif uyku apnesi sendromu hastalarında miyopatinin 
biyokimyasal belirteçler ile değerlendirilmesi

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

Serkan Çorakçı, Fikret Çınar, Cenk Evren, Mehmet Birol Uğur, Burhan Yıldırım

Amaç: Bu çalışmada obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) 
olan hastalarda tanı aşamasında ve tedavi sonrasında kas dokusu 
belirteçlerinin sağlıklı kişilerle olan farklılıklarının belirlenmesi 
amaçlandı.
Hastalar ve Yöntemler: Ağustos 2009 - Ocak 2010 tarihleri ara-
sında horlama, uykuda nefes durması (tanıklı apne) ve gün için-
de uykululuk gibi uyku bozukluğu yakınması ile Bülent Ecevit 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Hastalıkları 
polikliniğine başvuran ve polisomnograf i (PSG) testi sonucun-
da OUAS tanısı konulan 54 hasta (15 kadın, 39 erkek; ort. yaş 
48.8±9.3 yıl; dağılım 27-60 yıl) (hasta grubu) ile OUAS’si veya 
horlaması olmayan ve hiçbir tedavi uygulanmayan 54 birey (17 
kadın, 37 erkek; ort. yaş 44.6±10.5 yıl; dağılım 27-60 yıl) (kont-
rol grubu) çalışmaya alındı. İlk aşamada hasta ve sağlıklı birey-
lerin kan testlerinde kreatin kinaz (CK), laktat dehidrogenaz 
enzimi (LDH) ve miyoglobin değerleri incelendi. İkinci aşamada 
hasta grubu yapılan tedavi seçeneğine göre kendi içinde iki gruba 
ayırıldı; tedavi öncesi ve tedavinin üçüncü ayında yapılan kan 
testlerinde CK, LDH ve miyoglobin değerleri incelendi.
Bulgular: İlk aşamada yapılan incelemede hasta grubunda CK değer-
lerinin anlamlı derecede daha yüksek olduğu, LDH ve miyoglobin 
değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı saptan-
dı. İkinci aşamada yapılan incelemede cerrahi tedavi yapılan grupta 
tedavi öncesi ve tedavinin üçüncü ayında yapılan incelemede CK, 
LDH ve miyoglobin kan değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir fark olmadığı saptandı. Noninvaziv cihaz (CPAP) ile tedavisi 
yapılan grupta tedavi öncesi ve tedavinin başlangıcından üç ay sonra 
yapılan incelemede CK ve miyoglobin kan değerleri arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı, LDH değerlerinin ise tedavi ile 
istatistiksel olarak anlamlı derecede düştüğü saptandı.
Sonuç: Çalışma bulgularımız OUAS’nin belki de hafif ila orta hiper 
kreatin kinasemi (hiper-CKemia) nedenlerinin bir kısmını oluştura-
bileceğini ve açıklanamayan CK yüksekliği olan hastalarda muhtemel 
OUAS açısından OUAS sorgulaması yapılması gerektiğini göstermek-
tedir.
Anahtar Sözcükler: Biyokimyasal belirteç; miyopati; obstrüktif 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 Bülent 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 naïve 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 bozuklukları (USB) içerisinde en 
önemli ve en sık (%90-95) görülen tablo obstrüktif uyku 
apnesi sendromu (OUAS)’dur.[1,2] Obstrüktif uyku apnesi 
sendromu, uyku sırasında tekrarlayan üst solunum yolu 
(ÜSY) obstrüksiyonu epizodları ve sıklıkla kan oksijen 
satürasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur.[3] 
Hastalığın üç majör belirtisi horlama, tanıklı apne ve 
gündüz aşırı uykululuk halidir.[4,5] Obstrüktif uyku apnesi 
sendromu prevalansı yaş ve cinsiyet ile değişmekle birlik-
te %2-5 arasındadır.[6]

Üst solunum yolu kas aktivitesinin niteliği uyku 
evresine, kemoreseptörlere ve intratorakal basınca göre 
değişir.[7] Sağlıklı bireylerde çeşitli mekanizmalarla uyku-
da ve uykusuzlukta ÜSY açıklığı korunur.[7] Obstrüktif 
uyku apnesi sendromlu hastalar dar bir ÜSY’ye sahip-
tirler. Uyanıklık döneminde dar olan bu ÜSY açıklığını 
korumak için OUAS’li hastalarda normal bireylere göre 
genioglossus ve tensör palatini kasında aktivite artışı göz-
lenir ve havayolu açık kalır. Uyku esnasında hava yolunu 
açık tutan bu nöromusküler kompansasyon kaybolur 
ve kas aktivitesi OUAS’si olmayan kişilerdeki seviyeye 
döner. Sonuçta anatomik darlık ve nöromusküler kont-
rolün kaybının birlikte bulunması havayolu çökmesine 
ve hava akımının durmasına neden olur.[8-10] Obstrüktif 
uyku apnesi sendromunda solunum ve iskelet kasları üze-
rine olan aralıklı hipoksemi ve mekanik stresin sonucun-
da bazı kas dokusu belirteçleri yükselebilir. Amacımız 
OUAS’li hastalarda tanı aşamasında ve tedavi sonrasın-
da bu belirteçlerin sağlıklı kişilerle olan farklılıklarını 
belirlemektir. Bu amaçla yapılan kan testlerinde kreatin 
kinaz (CK), laktat dehidrogenaz (LDH) ve miyoglobin 
değerleri incelendi.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Çalışmamızın başlangıcında Bülent Ecevit 
Üniversitesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi Etik 
Kurulundan etik kurul onayı alındı. Çalışmaya dahil 
edilen kişiler deney öncesinde bilgilendirildi ve bil-
gilendirilmiş hasta onamları alındı. Çalışma Ağustos 
2009 - Ocak 2010 tarihleri arasında horlama, uykuda 
nefes durması (tanıklı apne) ve gün içinde uyku-
luluk gibi uyku bozukluğu yakınması ile Bülent 
Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz 
Hastalıkları polikliniğine başvuran ve polisomnog-
rafi (PSG) testi sonucunda OUAS tanısı konulan ve 
tedavisi cerrahi veya invaziv olmayan sürekli pozitif 
havayolu basıncı (CPAP) cihazı ile yapılan 54 hasta (15 
kadın, 39 erkek; ort. yaş 48.8±9.3 yıl; dağılım 27-60 
yıl) çalışma grubumuzu oluşturdu. Obstrüktif uyku 
apnesi sendromu hastalığı veya horlaması olmayan 
ve hiç bir tedavi uygulanmayan 54 kişi (17 kadın, 37 
erkek; ort. yaş 44.6±10.5 yıl; dağılım 27-60 yıl) kontrol 
grubu olarak belirlendi.

Vücutta kas enzimlerininin konsantrasyonları-
nı değiştirecek durumlar çalışmanın başında belirlen-
di. Çalışma ve kontrol grubundan dışlama kriterleri 
Tablo 1’de verilmiştir. Bu kriterlerden birine sahip olan 
hastalar çalışma ya da kontrol grubuna dahil edilmedi. 
Polisomnografi testinde apne-hipopne indeksi (AHİ) <5 
olan hastalar üst hava yolu direnç sendromu (UARS) 
veya basit horlama kabul edildi. Bu hastalar da çalışma 
gruplarının dışında bırakıldı.

Çalışma grubu kendi içinde iki alt gruba ayrıldı. 
Obstrüktif uyku apnesi sendromu nedeniyle cerrahi işlem 
uygulanan hastalar cerrahi grubu olarak kabul edildi 
(grup 1; n=27). Grup 1’deki hastalara septoplasti, konka 
redüksiyonu ve uvulopalatal f lep ameliyatları uygulandı. 
Solunum bozukluğu indeksi (RDI) oranı yüksek olan 
veya cerrahi tedaviyi kabul etmeyen grup 2’deki hastalara 
(grup 2; n=27) medikal olarak CPAP tedavisi uygulandı.

Grup 1 ve grup 2’deki hastaların tedavi öncesi ve 
tedaviye başlanmasından üç ay sonra kanları alındı. 
Kanlar çalışma ve kontrol grubunda 12 saat açlığı takiben 
kolun median kübital bölgesindeki yüzeyel bir vene intra-
venöz giriş yoluyla 10 cc miktarında alındı. Tüm kanlar 
sabahın erken saatlerinde alındı. Vakumlu jelli tüplere 
alınan kanlar, 3500 devirde beş dakika çevrildi ve elde 
edilen serumdan CK, LDH ve miyoglobin çalışıldı. Elde 
edilen serumdaki CK ve LDH aktiviteleri enzimatik 
yöntemle Advia 2400 (Siemens Diagnostics, Tarrytown, 
NY, USA) otoanalizör cihazında aynı markalı kitlerle 
çalışıldı. Serum miyoglobin düzeyleri kemiluminesans 

Polisomnografi testinde apne hipopne indeksi <5 olanlar
Aktif enfeksiyonu olanlar
Nöromusküler hastalığı olanlar
Karaciğer hastalığı olanlar
Tümöral lezyonu olanlar
Alkolizmi olanlar
Dilate kardiyomiyopatisi olanlar
Tiroid fonksiyon bozukluğu olanlar
Ciddi obstrüktif akciğer hastalığı olanlar
Obstrüktif uyku apnesi sendromu tanısı ile cerrahi girişim 

geçirenler
Son zamanlarda kas travması geçirmiş olanlar
Ağır egzersiz yapanlar
Böbrek hastalığı olanlar
Ciddi kapak hastalığı olanlar
Hipertermisi olanlar
Stabil olmayan koroner arter hastalığı olanlar
Gebeliği olanlar

Tablo 1
Çalışma ve kontrol grubundan dışlama kriterleri
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yöntemle Access II (Beckman Coulter, Fullerton, CA, 
USA) cihazında aynı markalı kitler ile çalışıldı. Kreatin 
kinaz değerleri U/L, LDH değerleri U/L ve miyoglobin 
değerleri ng/ml olarak hesaplandı.

İstatistiksel analiz

İstatistiksel değerlendirme Windows için 13.0 versi-
yon SPSS (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) programı 
kullanılarak yapıldı. Ölçümle belirtilen değişkenlerin 
normal dağılıma uygunlukları Kolmogorov-Smirnov 
testi ile incelendi. Cinsiyet yönünden gruplar arası fark-
lılık ki-kare testi ile incelendi. Normal dağılım gösteren 
sayısal değişkenler bakımından iki grup karşılaştırmasın-
da iki ortalama arasındaki farkın önemlilik testi, normal 
dağılım göstermeyen sayısal değişkenler için Mann-
Whitney U testi kullanıldı. Hasta grubunda tedavi öncesi 
ve sonrası laktik dehidrogenaz (LDH) ölçümlerinin ara-
sındaki farklılık iki eş arasındaki farkın önemlilik testi 
ile CK ve miyoglobin ölçümlerinin arasındaki farklılık 
ise Wilcoxon eşleştirilmiş iki örnek testi ile incelendi. 
Sonuçlar %95 güven aralığında değerlendirildi ve p<0.05 
değeri anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

İki grup arasında cinsiyet açısından istatistiksel ola-
rak anlamlı bir fark bulunmadı (p=0.833). İki grubun 
yaş ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulundu (p=0.031). Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 
olmasına karşın grupların yaş ortalamaları birbirine 
yakındı.

Çalışma grubunda LDH değerleri ortalama 
186.2 U/L, kontrol grubunda ise ortalama 196.13 U/L 
olarak bulundu, ancak aralarındaki fark anlamlı bulun-
madı (p=0.295). Tedavi gruplarında yapılan inceleme-
de ise grup 1’de LDH değeri tedavi öncesi ortalama 
172.6 U/L, tedavi sonrası üçüncü ayda ise ortalama 
173.8 U/L olarak bulundu, ancak aralarındaki fark 
anlamlı bulunmadı (p=0.849). Grup 2’de LDH değeri 
tedavi öncesi ortalama 199.8 U/L, tedavinin üçüncü 
ayında ise ortalama 181.0 U/L olarak bulundu, aradaki 
bu fark anlamlı bulundu (p=0.005). Grup 2’deki hasta-
larda üçüncü aydaki LDH değerleri ilk yapılan tetkik-
lere göre daha düşüktü.

Miyoglobin değerleri çalışma grubunda orta-
lama 42.26 ng/mL, kontrol grubunda ise ortalama 
27.73 ng/mL olarak bulundu. Çalışma grubu ile kontrol 
grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark sap-
tanmadı (p=0.254). Tedavi gruplarında yapılan incele-
mede ise grup 1’de miyoglobin değerleri tedavi öncesi 
ortalama 31.7 ng/mL iken, tedavi sonrası üçüncü ayda 
32.8 ng/mL olarak bulundu, aradaki fark anlamlı 
bulunmadı (p=0.710). Grup 2’de miyoglobin değerleri 
tedavi öncesi ortalama 52.8 ng/mL iken, tedavinin 
üçüncü ayında 34.1 ng/mL olarak bulundu, aradaki fark 
anlamlı bulunmadı. (p=0.073). Çalışmamızda miyog-
lobin değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmadı.

Çalışma grubu ile kontrol grubu CK değerleri ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0.041). 
Çalışma grubu ile kontrol grubu LDH ve miyoglobin 
değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
saptanmadı (p=0.295, p=0.254). Çalışma grubunda CK 
kontrol grubuna göre daha yüksekti. Gruplara göre kan 
testi değerlerine ait tanımlayıcı istatistikler Tablo 2’de 
verilmiştir.

Grup 1 ve grup 2 arasında RDI değerleri arasında 
yapılan incelemede anlamlı fark saptandı (p<0.001). 
Grup 2’de RDI değerleri daha yüksek bulundu. Çalışma 
grubu RDI değerleri Tablo 3’de verilmiştir.

Laktik dehidrogenaz değerleri arasında yapılan ince-
lemede; Grup 1’de tedavi öncesi ve sonrası 3. ayda alınan 
değerler arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 
(p=0.849). Grup 2’de LDH değerleri arasında yapılan 
incelemede istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 
(p=0.005). Grup 2’deki hastalarda üçüncü aydaki LDH 
değerleri ilk yapılan incelemelere göre daha düşüktü. 

Tablo 2
Gruplara göre kan testi değerleri

 Kreatin kinaz (U/l) Laktat dehidrogenaz (U/L) Miyoglobin (ng/ml)

 Ort.±SS Min.-maks. Ortanca Ort.±SS Min.-maks. Ortanca Ort.±SS Min.-maks. Ortanca

Çalışma 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.

Tablo 3
Çalışma grupları solunum bozukluğu indeksi değerleri

 Solunum bozukluğu indeksi

 Ort.±SS Min.-maks. Ortanca

Grup 1 15.4±16.3 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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Kreatin kinaz değerleri arasında yapılan incelemede; grup 
1’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası üçüncü ayda alınan 
değerler arasında istatistiksel anlamlı bir fark saptanma-
dı (p=0.367). Grup 2’de CK değerleri arasında yapılan 
incelemede istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 
(p=0.139). Miyoglobin değerleri arasında yapılan incele-
mede; Grup 1’de tedavi öncesi ve tedavi sonrası üçüncü 
ayda alınan değerler arasında istatistiksel anlamlı fark 
saptanmadı (p=0.710). Grup 2’de miyoglobin değerleri 
arasında yapılan incelemede istatistiksel olarak anlam-
lı fark saptanmadı (p=0.073). Çalışma grubu tedavi 
öncesi ve sonrası LDH, CK, miyoglobin test değerleri 
Tablo 4’de verilmiştir.

TARTIŞMA

Yaptığımız literatür araştırmasına göre çalışmamız 
OSAS’li hastalarda LDH ve myoglobin değerlerine bakı-
lan ve hem cerrahi hem de medikal tedavi sonrasındaki 
değişiklikleri inceleyen ilk çalışmadır.

Hipoksiye kronik maruziyet kas yapısında (lif boyu-
tu ve türü) ve biyoenerji enzimlerinin aktivitelerinde 
değişikliğe neden olur. Bu değişiklikler yüksek rakımlı 
yerlerde yaşayan sağlıklı insanlarda veya kronik kalp 
yetersizliği, periferik arter hastalığı, kronik tıkayıcı 
akciğer hastalığı gibi hastalıkları olup kronik hipoksiye 
maruz kalanlarda karakteristik olarak görünür.[11-17] Bu 
ikinci gruptaki hastalarda kaslarda atrofi (kas lifi çapında 
azalma), tip 2 kas yapısına doğu kayma ve fosfofruktoki-
naz enzim aktivitesinde, hız sınırlayıcı glikolitik enzim-
de, mitokondriyal elektron transport sisteminin terminal 
enzimi olan sitoktom oksizda da artış görünür.[17,18]

Sauleda ve ark.[17] CPAP tedavisi almayan 12 OUAS 
hastası ve altı gönüllü sağlıklı kişide kuadriseps femoris 
kasından perkütan iğne biyopsisi yapmış, taze dokuda 
fosfofruktokinaz ve sitokrom oksizdaz enzim aktivite-
sini ölçmüş, ardından da kas tipi analiz yapmışlardır. 

Sonuçta kas lifi tipi dağılımlarını hasta ve kontrol 
grubu arasında benzer bulmuşlardır. Buna karşın çalış-
mada kas lifi çapı özellikle tip 2 kas lifi ve protein 
içeriği OUAS’li hastalarda daha yüksek bulunmuştur. 
Obstrüktif uyku apnesi sendromlu hastalarda fosfof-
ruktokinaz ve sitokrom oksidaz enzim aktivitesi daha 
fazla bulunmuştur. Bu sonuçlar OUAS’li hastaların 
sistemik kas yapısında hipoksiye maruz kalan hastalar 
gibi değişiklikler olduğunu göstermiştir. Sitokrom oksi-
daz enzim aktivitesindeki düzey yüksekliğini açıklayan 
birçok neden olabilir. Bunlar hipoksi, obezite, fiziksel 
aktivite, yaşlanma, sigara, ilaç etkileri, oksidatif stres ve 
sistemik enf lamasyondur.[14,17,19-27]

Sériès ve ark.[28] OUAS’li hastalarda uvula kasında 
total kas lifi sayısı, protein içeriği, anaerobik enzim 
aktivitesine bakmışlar; sadece horlaması olanlara göre, 
OUAS’de anlamlı yükseklik saptamışlardır.

Çalışmamızda uykuda görülen apne ve hipopne sayı-
ları toplamının saat olarak uyku süresine bölünmesi 
ile elde edilen bir değeri ifade eden AHİ değerleri 
açısından grup 1 ile grup 2 arasında anlamlı fark sap-
tandı (p<0.001). Grup 2’de AHİ değerleri daha yüksek 
bulundu. Bunun nedeni bu grubun zaten daha yüksek 
AHİ oranına sahip ve cerrahi tedaviyi kabul etmeyen 
hastalardan oluşmasıydı.

Çalışmamızın ilk bölümünde tedaviye başlamadan 
önce tüm çalışma ve kontrol grubunun CK, LDH, 
miyoglobin değerleri incelendi. Ortalama CK değeri 
çalışma grubunda 140.3 U/L, kontrol grubunda ise 
88.8 U/L olarak bulundu. Çalışma grubu ile kontrol 
grubu CK değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark saptandı (p=0.041). Çalışma grubunda CK değerleri 
kontrol grubuna göre daha yüksekti. Çalışma grubu ile 
kontrol grubu LDH ve miyoglobin değerleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.295, 
p=0.254).

Tablo 4
Çalışma grubu tedavi öncesi ve sonrası laktat dehidrogenaz test değerleri

 Kreatin kinaz (U/l) Laktat dehidrogenaz (U/L) Miyoglobin (ng/ml)

 Önce Sonra Önce Sonra Önce 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.
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Obstrüktif uyku apnesi sendromunda CK yükselme-
sinin olası nedenleri; ÜSY açıklığını korumak için üst 
solunum yolu dilatatör kaslarının hiperaktivasyonu,[8,9] 

inspirasyon kaslarında aktivite artışı (özellikle diyafram), 
apneyle ilişkili olarak intratorasik basınç azalması,[29] 

hipoksiyle kas fonksiyon bozukluğu ve lokal veya siste-
matik enflamatuvar süreçler olabilir.[30]

Lentini ve ark.[31] tarafından CK değeri yüksekliği ile 
OUAS arasındaki ilişkiyi saptamak için yapılan çalışma-
nın birinci bölümünde USB şüphesi olan hastalara PSG 
yapılıp; ardından serum CK değerlerine bakılan toplam 
201 hasta incelenmiş, bunlardan 89’u ağır, 93’ü hafif–
orta OUAS, 19’u ise basit horlama olarak bulunmuştur. 
Basit horlaması olan 19 hasta çalışma dışı bırakılmıştır. 
Ağır OUAS’li 89 hastanın 43’ünde (%48), 93 hafif-orta 
OUAS’li hastanın 23’ünde (%25) CK seviyeleri referans 
aralığa göre yüksek bulunmuştur. Kontrol grubunda ise 
sadece bir hastada CK düzeyi referans aralığa göre yüksek 
bulunmuştur. Ağır OUAS’li hastalarda CK değerleri, 
hafif-orta OUAS’li hastalara (p<0.01) ve kontrol grubuna 
(p<0.01) göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 
Bizim çalışmamızdaki CK yüksekliği de bu çalışmayı 
doğrular nitelikteydi.

Lentini ve ark.nın[31] çalışmalarının ikinci bölü-
münde OUAS’li hastaların içinden ardışık olarak 
77 kişi seçilmiştir. Otuz sekizi hafif-orta, 39’u ağır 
OUAS’li olan bu hastalara CPAP titrasyonu için ikinci 
tam gece PSG’si uygulanmıştır. Ertesi sabah kanları 
tekrar alındığında hafif-orta OUAS’li hastalarda ilk 
CK değerleri ortalama 129.7±13.4 U/L iken CPAP 
titrasyonu sonrası 96.7±7.6 U/L olarak bulunmuş, bu 
iki değer arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmuştur (p<0.001). Ağır OUAS’li hastalarda ilk 
CK değerleri ortalama 187.7±18.9 U/L iken CPAP 
titrasyonu sonrası 132.2±12.9 U/L olarak bulunmuş, 
bu iki değer arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmuştur (p<0.001). Bizim çalışmamızda OUAS’li 
hastalara cerrahi veya CPAP tedavisi uygulandı. 
Çalışma ölçütlerine göre hasta seçimi yapıldıktan 
sonra, hastaların ilk kanları alındı. Grup 1’de tedavi 
sonrası üçüncü ayda, grup 2’de ise başlanıp devam eden 
CPAP tedavisinin üçüncü ayında hastaların ikinci 
kanları alındı. Grup 1’de ortalama CK değerleri tedavi 
öncesi 150.4 U/L, tedavi sonrası ise 113.6 U/L olarak 
bulundu. Aralarında istatistiksel anlamlı fark sap-
tanmadı (p=0.367). Grup 2’de ortalama CK değerleri 
tedavi öncesi 130.2 U/L, tedavi sonrası ise 107.0 U/L 
olarak bulundu. Aralarında istatistiksel anlamlı fark 
saptanmadı (p=0.139). Lentini ve ark.[31] kanları CPAP 
titrasyonu yaptıkları gecenin sabahında almışlardır. 
Aldıkları kanlarda CK değerlerinde anlamlı fark bul-
maları; bizim ise üçüncü ayda aldığımız kanlarda 
anlamlı bir fark bulamamamız bize CK değerlerinin 

CPAP tedavisiyle ilk aşamada azaldığını daha sonra 
yaklaşık eski değerlerine geldiğini düşündürdü. İkinci 
bir neden olarak, CPAP cihazının kullanım zorluğu 
veya hasta uyumsuzluğu olabileceğini de düşünmek-
teyiz.

Serum CK’nin kronik yükselmesine bazen sağlıklı 
görünen kişilerde de rastlanmaktadır. Klinik ve histo-
patolojik nöromusküler hastalık kanıtı olmayan bu tip 
hastalardaki CK yüksekliğine “idiyopatik hyperCKemia” 
denilmektedir.[32] Prelle ve ark.[33] yaptıkları retrospektif 
bir çalışmada serum CK düzeyleri sürekli yüksek olan 
asemptomatik olgularda subklinik miyopati veya idi-
yopatik hyperCKemia varlığını incelemişlerdir. Prelle 
ve ark.[33] 114 hiperCKemia’lı hastaya kas biyopsileri ve 
genetik çalışmalar yapmışlardır. Çalışmada hastaların 
%18.4’ünde bir hastalık, %38.6’sında iskelet kas anormal-
likleri tespit edilmiş, %31.6’sında ise kasların tamamen 
sağlıklı olduğu saptanmıştır.

Kas yıkım ürünleri vücutta birçok durumda yük-
selmektedir.[34-37] Bu yüzden iskemik veya non-iskemik 
dilate kardiyomiyopatisi, stabil olmayan koroner arter 
hastalığı, ciddi kapak hastalığı, alkolizmi, gebeliği, 
ciddi obstrüktif akciğer hastalığı, nöromusküler has-
talığı, hipertermisi, tiroid fonksiyon bozukluğu, son 
zamanlarda kas travması geçiren, tümöral lezyonu, 
aktif enfeksiyonu, böbrek hastalığı, karaciğer hastalığı 
ve ağır egzersiz yapan hastalar çalışmaya dahil edilme-
di. Lentini ve ark.nın[31] çalışmalarında da bu kriterler 
kullanılmıştır. 

Literatürde daha önce LDH ile yapılan bir çalışmaya 
rastlamadık. Sürekli pozitif havayolu basıncı tedavisiy-
le LDH düzeyinin düşmesinin; cerrahi tedaviyle ise 
anlamlı değişiklik olmamasının daha ileri inceleme 
gerektirdiğini düşünmekteyiz.

Literatürde daha önce miyoglobin ile yapılan bir çalış-
maya rastlamadık. Yapılan çalışmalara göre miyoglobin 
ağır travma sonrasında bile kanda altıncı saate tamamen 
kaybolmaktadır.[38] Bu nedenle hastaların kanları sabah 
erken saatlerde alındı. Çalışmamızda miyoglobin değer-
leri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 
Miyoglobin yarılanma ömrünün çok kısa olmasının bu 
sonuçların elde edilmesinde önemli bir neden olabilece-
ğini düşünmekteyiz.

Sonuç olarak, OUAS belki de hafif-orta hiperCKemia 
nedenlerinin bir kısmını oluşturmaktadır. Bu yüz-
den açıklanamayan CK yüksekliği olan hastalarda 
OUAS olabileceği mutlaka akılda bulundurulmalıdır. 
Bu hastalar uygun tanı ve tedavi yöntemleri ile kolay-
lıkla tedavi edilebilir. Böylece nöromusküler hastalık 
araştırılmasına yönelik maliyet ve zaman israfı ortadan 
kalkabilir.
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