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OZET:
Amag:Bucalismadaobstriiktifuykuapnesendromu(OUAS)olanhastalar-
da mide-duodenum epitelyal hiicre hasari varhgr arastirilmistir.
Yontem: Calismaya orta-agir OUAS (apne-hipopne indeksi >15) tanisi
konan15hastailekontrolgrubuolusturulmakizerepolisomnografitetkiki
normalsonuglanan(apne-hipopneindeksi<5)150lgualindi.Buhastalarin
tlimunestandartistgastrointestinalendoskopiktetkikuygulandi.Helicobac-
ter pylori varligr hizli tireaz testi (CLO testi) ile saptandi.

Bulgular: Orta-agir OUAS tanisi konan hasta grubunda gastroduodenal
erozyonsaptanmaorani%80,kontrolgrubundaise%26.7idi(p=0.009).Her
ikigruptadapeptikilsersaptanmadi.Helicobacterpylorienfeksiyonuhasta
grubunda%53.3,kontrolgrubunda%60oranindapozitifoulunduveheriki
grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=1.000).
Sonug:Bugalismaninsonuglarinagdreorta-agirOUAS,gastroduodenalepi-
tel hasari gelisimine yatkinlik olusturmaktadir.

Anahtar kelimeler: obstriktif uyku apne sendromu, gastroduodenal
erozyon, peptik Ulser.
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SUMMARY:
Aim:Theaimofthisstudywastoinvestigatethegastroduodenalepitelial
celldamageinpatientswithmoderatetosevereobstructivesleepapnea
syndrome.

Material and method: Fifteen patient (apnea-hipopnea index >15)
and15control(apnea-hipopneaindex<5)wereincludedinthestudy.Elec-
tiveuppergastrointestinalendoscopywasperformedtoallofthepatients
andcontrolgroup.Helicobacterpyloriwasdetectedbyrapidureasetest(CLO
test).
Results:Whencompairedwiththecontrolgroup,gastroduodenalerosion
weremorefrequentinthepatients(80.0%vs26.7%,p=0.009).Pepticulcer
wasnotdetectedineitherpatientorcontrolgroup.Helicobacterpyloriinfec-
tionfrequencywasnotdifferentinpatientandcontrolgroup(53.3%vs60%,
p=1.000).

Conclusion: We found that moderate to severe obstructive sleep apnea
syndrome may be implicated in gastroduodenal epitelial cell damage.

Keywords:obstructive sleepapneasyndrome,gastroduodenal erosion,
peptic ulcer.
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GIRiS

Aclikla alevlenen, gida alimiyla dlizelen epigastriumda
yanici tarzda agrni ile iliskili semptomlar kompleksine
peptik Ulser hastaligi denir (1). Peptik tilser, pepsin ve
gastrik asit sekresyonuna bagl aktif inflamasyon sonucu,
midenin ve/veya duodenumun mukozal biitinliginin
bozulmasiyla olusan lokal hasardir (1,2). Ulserlerin derinligi
mukozal ylizeyde 5Smm’den biyuk olup submukozaya
kadar ulagir (1). En sik mide ve proksimal duodenumda;
nadiren alt 6sefagus, duodenum distali ve jejunumda
ortaya ¢ikar (2). Gastroduodenal erozyon ise derinligi
muskularis mukoza ile sinirl kalmis doku kaybidir ve
gorilme yerleri peptik Ulser ile paralellik gosterir (1).
Tlim diinyada yaygin bir sorun olan peptik tlserin ya-
sam boyu prevalansi erkeklerde %11-20, kadinlarda
%8-11 arasindadir (3). Ust gastrointestinal semptom-
lari bulunan hastalar arasinda, peptik Ulser prevalansi
%10-20'dir (4).

Hem duodenal hem de gastrik lilserler esas olarak
gastrik tlserlerdir. Clinkii midede gastrik mukozada;
duodenumda gastrik metaplazi gosteren mukozada
ortaya ¢ikarlar (5). Normalde gastroduodenal epitel-
de; agresif faktorlerin (asit ve pepsinin) zararli etkisi
ile koruyucu faktorler (mukus, bikarbonat sekresyonu
ile mide epitel hiicrelerinin biitlnlGgd, yenilenmesi ve
kanlanmasi) arasinda denge vardir (6). Bu denge ag-
resif faktorler lehine bozuldugunda peptik tilser olusur
(6). Peptik Ulserin en sik nedeni Helicobacter pylori
(H. pylori) infeksiyonu ve nonsteroid anti-inflamatuvar
ilaglarin kullanimidir (2). Peptik tlser gelisimine karsi;
gastroduodenal mukozayi koruyan savunma mekaniz-
malarindan biri epitel yenilenmesidir. Epitel yenilenmesi,
yeterli kan akiminin mikrosirkiilasyon ile saglanmasi
yaninda bircok faktortin de etkisi altindadir (1). Epi-
tel yenilenmesi; epidermal growth faktor, nitrik oksit,
prostaglandin E ve F'nin olumlu etkisi ile artarken,
interlokin-8, endotelin-1 ve serbest oksijen radikalleri
etkisi ile azalmaktadir (6-10). Epitel yenilenmesinin
azalmasi, gastrointestinal mukoza buttnliguniin siir-
dirdlmesinde yetersizlige yol acar (1).

Obstriiktif uyku apne sendromu uyku sirasinda Ust
solunum yolunun faringiyal bélgesinin tekrarlayici kol-
lapsi sonucu ortaya ¢ikan yaygin bir hastaliktir (11,12).
OUAS'li hastalarda, gece boyu uyku sirasinda ortaya
¢ikan apneler ve hipopneler nedeniyle; nokturnal ok-
sijen desatlirasyonu, uyku bolinmesi, glin boyu asiri
uykululuk hali ve artmis kardiyovaskuler morbidite ve
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mortalite s6z konusudur (13). OUAS ile pek ¢ok klinik
tablo arasinda overlap vardir. Bazi durumlarda uyku
apnesi primer patolojidir; bazilarinda ise iliskili hastali-
gin sadece bir bulgusudur. OUAS prevalansi kadinlarda
%2-3, erkeklerde %4-5 arasindadir (11,14).

Yapilan calismalarda OUAS'da endotel fonksiyonlarinin
bozuldugu ileri sirilmektedir (15, 16). Endotel hasarin-
daki temel etken net degildir; hipoksi, reaktif oksijen
radikallerinin Uretimi ve sistemik inflamasyon etiyolojik
faktorlerdendir (17). OUAS'da tekrarlayan apne, hipopne
ve hipoksi ataklari interlokin-8, endotelin-1 gibi inflama-
tuvar belirtegleri arttirmakta, lipid peroksidasyonuna ve
|6kositlerden serbest oksijen radikallerinin olusumuna
yol acarak, bir yandan nitrik oksid sentezini azaltirken
diger taraftan yikimini artirmakta ve nitrik oksid biyo-
yararlanimi azalmaktadir (15-19). Bu olaylar vaskuler
endotelde oksidatif stresi arttirarak vaskiler olaylara
(ateroskleroz, koroner arter hastaliklari, hipertansiyon
v.b...) yol agmaktadir (15-17,19).

OUASda hipoksiye bagli gelisen endotel disfonksiyonunun
yol actigi bu degisiklikler; gastroduedonal mukozanin
biitinliguniin bozulmasina neden olarak, peptik tlser
gelismesine zemin hazirlayan patogenetik mekanizmalarla
benzerdir. Bu nedenle; peptik tlser ya da gastroduode-
nal erozyon gelisimi, OUAS komplikasyonlarindan biri
olabilir. Bu hipoteze dayanarak; calismamizda OUAS
olan hastalarda, mide-duodenum epitelinde hiicre hasari
gelisip gelismedigini arastirdik.

OLGULAR VE YONTEM

Galismaya alinan olgular; 1 Nisan 2008 ile 31 Ekim
2008 tarihleri arasinda Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi
GOgus Hastaliklari Anabilim Dali Uyku Laboratuvar’'nda
polisomnografi tetkiki yaptiran toplam 114 olgu ara-
sindan secildi. Asagida belirtilen dislanma kriterlerini
icermeyen, orta-agir OUAS (apne-hipopne indeksi >15)
tanisi konan randomize 15 hasta ile kontrol grubu
olusturulmak tizere polisomnografi tetkiki normal so-
nuglanan (@pne-hipopne indeksi <5) randomize 15
olgu calismaya alind. Kronik alkol kullanimi olanlar,
steroid disi antiinflamatuar ve asetilsalisilik asit iceren ilag
kullanimi olanlar, dekompanze kalp yetmezligi olanlar,
kronik obstriiktif akciger hastaligi olanlar, kronik bobrek
yetmezligi hastalari, gebeler, ve daha 6nceden bilinen
ust gastrointestinal kanama ya da peptik tlser 6ykisu
bulunanlar, mide asit salgisini azaltan ilag ve antiasit
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kullanan olgular calismaya alinmadi.

Olgularin her biri, ic Hastaliklari Poliklinigi'nde muayene
edildi, bulgular kaydedildi. Calismaya kabul edilen has-
talara klinik calisma ve uygulanacak st gastrointestinal
endoskopi islemi ve biyopsi hakkinda bilgi verildi, bu
islem sirasinda karsilasilabilecek olasi riskler anlatild,
aydinlatiimis onam formu okutuldu ve yazili onay alindi.
Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay
belgesi alindiktan sonra calismaya baslandi.

Polisomnografi kayitlarinin degerlendirilmesi

Tiim olgulara gece boyunca tekniker ve video gézetiminde
polisomnografi (Compumedics E Series Sleep System;
Compumedics Limited 2004, Australia ) yapildi: Test
sirasinda; iki elektroensefalografi (EEG) kanali (C3/A2
ve 02/A1), iki elektrookilogram (EOG), bir cene alti ve
bilateral tibial elektromiyogramlar ve elektrokardiyografi
(EKG) ile kayitlar alinip; hava akimi (nazal kanul ya
da nazal-oral thermistor ile), viicut pozisyonu, solunum
eforu (torakal ve abdominal piezoelektrik kemerlerle)
ve arteryel oksihemoglobin satiirasyonu (parmak ucun-
dan, pulse oksimetre cihazi ile) 6l¢tildu. Butiin veriler
bilgisayarl polisomnografi sisteminde (ProFusion PSG 2
Software) toplanarak ve manuel olarak skorlandi.

Uyku evreleri 30 saniyelik epoklarla Rechtschaffen ve
Kales kriterlerine gore degerlendirildi (20). Her epokta
hastalarin EEG arousallari ve oksihemoglobin desatii-
rasyonlari saptandi. Obstriiktif, miks ve santral apneler
American Academy of Sleep Medicine kriterlerine gore
belirlendi (21). Hipopneler, uyku sirasinda 10 sn'den uzun
suiren, oksijen satlirasyonunda >%3 distse yol acan,
bazal degere gore tidal volimde >%>50 azalma olarak
tanimlandi. Apne hipopne indeksi (AHI), uyku siiresince
izlenen apne ve hipopnelerin saatlik ortalamasidir. AHi
> 5 ise OSAS varligi tanisi konmus, 15>AHi>5 olanlar
hafif OSAS, 30=AHi>15 olanlar orta OSAS ve AHI>30
olan hastalar agir OSAS olarak siniflanmistir.

Ust Gastrointestinal sistem endoskopisi ve Helicobacter
pylori enfeksiyonunun arastiriimasi

Galismaya dahil edilen 30 olgu, randevu verilerek
Ust gastrointestinal endoskopisi yapilmak tizere i¢
Hastaliklari Anabilim Dali Endoskopi Laborotuvari’'na
caginldi, hastalarin timinden islem 6ncesi en az 8
saat ac kalmalari istendi. islem éncesi faringiyal topikal
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lidokain sprey ve bilingli sedasyon amaci ile midazolam
(0.07 mg/kg dozunda IV) uygulandiktan sonra, ayni
gastroenteroloji uzmani tarafindan, Pentax videoen-
doskop ile standart Ust gastrointestinal endoskopik
tetkik uygulandi. Endoskopik tetkik sirasinda yeterli
hava insuflasyonu ile tim mide mukozasi ve bulbus
ile duodenum 2. kitasi ayrintili olarak incelenerek doku
kaybi arastirildi. Muskularis mukozayi asmayan yiize-
yel doku kayiplari “erozyon”, daha derin olan doku
kayiplar “llser” olarak degerlendirilerek dijital ortama
kaydedildi (22). Tim olgularda H. pylori infeksiyonu
varligini arastirmak amaciyla multipl antrum ve korpus
biyopsileri alindi ve endoskopi tinitesinde tarafimizdan
hizli Greaz testi (CLO test: Campylobacter like orga-
nism test) uygulandi; 24 saat sonra da hizli Greaz
testi degerlendirilerek H. pylori enfeksiyonu pozitif veya
negatif olarak kayit edildi (23). Hizli ureaz testi, hizli,
kolay ve nispeten ekonomik bir testtir. Bu testte; mide
biyopsi 6rneklerindeki H. pylori'lerin ¢ikardiklari Greaz
enziminin aktivitesi arastinlmaktadir. Biyopsi 6rnekle-
rindeki lireaz enzimleri, tre ve pH degisikligine duyarli
boya iceren bir ortamda Ureyi parcalar ve agida ¢ikan
OH" iyonlari ortamda renk degisikligine neden olur.
Yersinia enterocolitica ve Proteus vulgaris gibi lireazi
pozitif olan bakterilerin varliginda karisiklik dogabilir.
H.pylori varliginda Uireaz testi bir saat icinde olumlu
sonug verirken diger bakterilerde ise oniki saat kadar
bir stire gereklidir.

istatistiksel inceleme

Bu calisma, randomize tek kor kohort calismadir. Elde
edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social Scien-
ces) 16.0 for Windows® programi ile degerlendirildi.
Tanimlayici istatistiksel veriler ortalama + standart
sapma olarak verilmis olup, tiim sonuglar %95 gliven
araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
Grup ici degerlendirmeler Student t testi ve Chi-Square
testi kullanilarak yapildi. Gastroduedonal erozyon ge-
lisiminde anlamli bagimsiz degiskenlerin saptanmasi
icin multipl lojistik regresyon analizi uygulandi.

SONUCLAR

Hasta grubu olan 15 hastanin 11'i erkek, 4'ti kadin;
kontrol grubu olan 15 hastanin 10'u erkek, 5'i kadin idi.
Hasta grubunun yas ortalamasi 47.7 + 7.8 (35-59 yas
arasl), kontrol grubunun yas ortalamasi 43.1 + 9.4
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(25-57 aras) idi. AHi ortalamasi hasta grubunda 49.4
+25.0, kontrol grubunda 2.5 + 1.7 idi. Calismaya ka-
tilan deneklerin demografik verileriile AHi ortalamalari
ve uyku sirasindaki oksijen desatlirasyonunu gdsteren
parametreler (en diisiik oksijen sattirasyonu, ortalama
oksijen desatiirasyonu orani ve oksijen satiirasyonu-
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nun %90'in altinda seyrettigi uyku suresi) Tablo 1'de
gosterilmistir. AHI ve uyku sirasindaki oksijen desatii-
rasyonlarini yansitan parametreler agisindan hasta ve
kontrol gruplari arasinda anlamli fark vardir.

Orta-agir OUAS tanisi konan hasta grubunda; gastro-

Tablo 1: Hasta ve kontrol grubunun demografik ve polisomnografik verileri

Hasta grubu Kontrol grubu p degeri
(n=15) (n=15)
Kadin/Erkek (n) 4/11 5/10 1.000
Yas (y1l) 477 +7.8 43.1+94 0.478
VKI (kg/m?) 33.5+ 4.8 256 +4.2 <0.001
Sigara icenler 5 (%33.3) 4 (%26.7) 0.690
(%)
AHI 494 +25.0 25+ 17 <0.001
Endiisiik Oy sa- 74.20+9.25 91.13+2.03 <0.001
tiirasyonu (%)
Ortalama desa- 7.47+4.42 2.93+1.28 0.013
tlirasyon orani
(%)
<%90 Oy Sa- 66+90.79 0 <0.001
tiirasyonu olan
uyku siiresi (dk)

VKI: Viicut Kitle Indeksi, AHI: Apne hipopne indeksi
Istatistiksel veriler ortalama + standart sapma olarak belirtilmistir.

duodenal erozyon saptanma orani %80 (n:12), kontrol
grubunda ise %26.7 (n:4) idi (p=0.009) (Tablo 2). Her
iki grupta da peptik Glser saptanmadi. Gastroduodenal
erozyon saptanan 4 hastada (%26.7) aynizamanda
gastroosefagiyal reflii de vardi. Kontrol grubunda ise
yalnizca bir olguda (%6,7) gastrodsefagiyal reflli sap-
tandi. Hasta ve kontrol grubu arasinda gastrodsefagiyal
reflii gériilme orani agisindan anlamli fark saptanmadi
(p=0.330). H. pylori enfeksiyonu hasta grubunda %53.3,
kontrol grubunda %60 oraninda pozitif bulundu ve her

iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=1.000)
(Tablo 2). Gastroduodenal erozyon saptanan hasta
grubunda H. pylori pozitifligi %33.3 iken kontrol gru-
bunda %20 olarak bulundu (p=0.569) (Tablo 3).

Gastroduedonal erozyon varligini belirleyen faktorle-
rin multipl lojistik regresyon analiziile incelenmesinde,
OUAS varligi tek anlamli bagimsiz risk faktori olarak
saptandi (p=0.042).
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Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunda gastroduodenal erozyon ve Helicobacter pylori saptanan olgu

sayisl
Kontrol grubu Hasta grubu p degeri
(n=15) (n=15)
Gastroduodenal Var 4 (%26.7) 12 (%80)
erozyon 0.009
Yok 11 (%73.3) 3 (%20)
Helicobacter Pozitif 9 (%60) 8 (%53.3)
pylori
Negatif 6 (%40) 7 (%46.7) 1.000

Tablo 3: Hasta ve kontrol grubunda gastroduodenal erozyon varlig: ile Helicobacter pylori enfeksi-

yonu iligkisi

Helicobacter pylori

Pozitif Negatif p degeri
Var |3 (%20.0)|1 (%6.7)
Gastroduodenal
Kontrol erozyon
(n=15) 0.604
yok | 6(%40.0)|5 (%33.3)
Var
Hasta 5 (%33.3) | 7 (%46.7)
(n=15) Gastroduodenal 0.200
erozyon 3 (%20.0) 0
yok
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TARTISMA

Mide ve duodenumda mukozal biittnliik, agresif fak-
torler ile mukoza koruyucu faktorler arasindaki dengenin
saglanmasiile stirdurdlir (6). Doku kaybina yol agan en
onemli etyolojik faktor H. pylori infeksiyonudur. Bunlarin
disinda ilac kullanimi (aspirin ve NSAID'lar gibi) ve alkol
tuketimi de 6nemli nedenler arasindadir (2).

Gastroduodenal mukozal biitlnlGgiin korunmasinda
submukozal mikrosirkiilasyonun regiilasyonu énemli rol
oynamaktadir (7). Submukozal kan akisinin kisa stireli
olarak kesintiye ugramasiyla bile olusabilen yiizeyel
zedelenme gergek lilserasyona déniisebilmektedir. Bu
asamada gorev alan nitrik oksitin OUAS'da yapim ve
biyoyararlaniminin azaldigi yapilan calismalarla gosteril-
mistir (19). Ayrica sistemik ve lokal uygulamaile gastrik
hemorajik hasar olusturdugu ispatlanan endotelin-1'in,
notrofillerden serbest oksijen radikalleri ve proteazlar
gibi zararli Griinlerin salinmasi yoluyla peptik tlser ge-
lisiminde rol oynayan interl6kin-8'in ve hem gastrik
hem de duodenal lser gelisiminde (6zellikle stres (il-
serlerinde) rolli oldugu bilinen reaktif oksijen molekiil-
lerinin OUAS'da arttigi gosterilmistir (6,8,10,15,17). Bu
faktorler aracihgi ile OUAS'da meydana gelen endotel
hasari, kardiyovaskdler komplikasyonlara yol actigi gibi;
gastroduodenal mikrosirkiilasyonun bozulmasina yol
acarak gastroduodenal mukozada hasara (peptik tlser
ve erozyona) yol acabilecegi de bir hipotez olarak ileri
surulebilir.

OUAS'I hastalarda, gece boyu uyku sirasinda ortaya
cikan apneler ve hipopneler nedeniyle; nokturnal oksijen
desaturasyonu gelisir (13). Calismamizda; apne-hipopne
indeksi ve uyku sirasindaki oksijen desattirasyonlari-
niyansitan parametreler acisindan hasta ve kontrol
gruplar arasinda anlamli fark saptanmustir. Bu veriler;
multipl lojistik regresyon analizinde, OUAS varliginin
gastroduedonal erozyon gelisimi agisindan anlamli tek
risk faktori olmasini agiklar.

Bu calismada orta-agir OUAS grubunda gastroduo-
denal erozyon saptanma orani (%80), kontrol grubuna
gore (%26.7) anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p=0.009). Hasta ve kontol gruplarinda sadece hizli
ureaz testi kullanilarak olgularin % 50’sinden fazlasin-
da H. pylori saptanmistir, eger infeksiyon tespitinde
birden fazla tani yontemi kullanilsa idi muhtemelen
daha yiiksek oranda pozitiflik saptanabilirdi. Ciinkd; hizl
ureaz testinin duyarliligi %93-97 ve 6zg(illigl %100'dur
(24). Ulkemizde H. pylori prevalansi, arastirma yapilan
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gruplara gore degismekle birlikte, %70-80 arasinda de-
gismektedir (25). Calismamizda saptadigimiz %56.6'lik
(n=17) H. pylori enfeksiyonu varligi bu oran ile uyumluluk
gostermektedir. Bu bulgularla orta-agir OUASli hasta
grubunda gastroduodenal erozyon goriilme oraninin
fazla olmasinin nedeninin H. pylori infeksiyonu olmadig
soylenebilir. Hasta ve kontrol gruplarinda gastroduodenal
erozyon saptanan alt gruplar H. pylori pozitifligi agisin-
danincelendiginde ilging bir sonug ortaya ¢ikmaktadir.
Gastroduodenal erozyon saptanan hasta grubunda H.
pylori % 33.3 oraninda saptanmisken gastroduodenal
erozyonlu kontrol grubunda bu oran %20'dir. Her ne
kadar bu oranlar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degilse de (p=0.569) erozyon saptanan kontrol
grubundaki denek sayisi azdir (n=4). Bu konuyu daha
fazla sayida hasta ve kontrol grubu iceren calismalar
aydinlatabilir.

Mukozal biitinligiin korunmasini etkileyen alkol, ilag gibi
faktorlerin hastalar tarafindan kullaniimasi ¢alisma disi
tutulma ol¢iti sayildigindan, gruplar bu risk faktorlerini
tasimamaktadir. Sigara icimi peptik tilser patogenezinde
onemli bir faktor olarak kabul edilmektedir. Sigara igimi,
gastrik ve duedonal ulser prevalansinda artma, tilser
iyilesmesinde gecikme ve tedavi sonrasi Ulser rekiirren-
sinde artmaile iliskili bulunmustur (26-28). Sigaranin
H. pylori infeksiyonu bulunan olgularda Glser gelisme
riskini arttirdigi belirtilmektedir (26). Calismamizdaki
hasta ve kontrol gruplarinda sigara icim oranlari ve H.
pylori infeksiyonu varligi agisindan anlamli fark yoktur
(Tablo 1-2). Bu nedenle; peptik tilser gelisimine yol agan
sigara icmi ve H. pylori infeksiyonu gibi risk faktorlerinin
varligi agisindan, hasta ve kontrol gruplar benzer kabul
edilebilir. Obezitenin yasam kalitesini etkileyen 6nemli
bir morbidite ve mortalite nedeni oldugu bilinmektedir.
Aro ve ark. obezitenin gastrik Ulserde bir risk faktori
oldugunu saptamistir; ancak hangi mekanizmayla gastrik
ulser riskini arttirdigi bilinmemektedir (28). Calisma-
mizda OUASllarin daha yiiksek VKi degerlerine sahip
olmasi nedeniyle, obezitenin gastroduedonal erozyon
Uzerine etkileri belirsiz kalmistir (Tablo 1). Bu calis-
mamizdaki kisitlayici faktorlerden biridir. Bu nedenle
VKi acisindan homojen hasta ve kontrol gruplarinda
arastirma yapmak bu konuyu aydinlatmaya yardimci
olabilir. Calismamizda, gastroduedonal erozyon varligini
belirleyen faktorlerin (yas, cinsiyet, VKI, sigara iciyor
olma, H. pylori varhigi ve OUAS varlidi) multipl lojistik
regresyon analizi ile incelenmesinde ise, OUAS varligi
tek anlamli bagimsiz risk faktorii olarak saptanmistir
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(p=0.042). Obezitenin bir etkisi olmadigi gorilmek-
tedir.

Gastroosefagiyal refli hastaligi, toplumda %10-20
oraninda gorultrken, uyku ile iliskili solunum bozuklugu
olan hastalarda %54-76 arasinda degisen daha yuik-
sek oranlarda gorilmektedir (29). Bizim ¢alismamizda
da OUAS'li hastalarda (%26.7), kontrol grubuna gore
(%6.7) daha fazla gastroosefagiyal reflii saptanmistir.
Calisma hastalarinin hicbirinde peptik tlser saptanma-
mistir. Bunun en 6nemli nedeni ¢alisma dncesi yapilan
ayrintil sorgulamada peptik tlser ile uyumlu 6ykusi
olanlarin ve peptik tlserin komplikasyonlarindan biri
olan kanama dykuisti olanlarin ¢alismaya alinmamasidir.
Daha fazla sayida hasta ile calisma tekrarlandiginda
gastroosefagiyal reflii ve asemptomatik tilser saptanma
olasihg artabilir.

Literatlirde OUAS'I hastalarda ulser-erozyon sikligini
arastiran bir calismaya rastlamadik. Bu agidan ca-
lismamiz bu konudaki ilk arastirmadir. Calismamizin
hasta ve kontrol grubu olgu sayilari azdir ve bulunan
sonuglarin daha fazla sayida olgu iceren calismalarla
dogrulanmasi gereklidir. Zira gastroduodenal (ilser ve
erozyonlar hastada is glicli kaybina, tibbi harcamaya,
hayat kalitesinde azalmaya neden olabilecek komplikas-
yonlara ve nadiren de olsa mortaliteye yol acabilir.

SONUC

Bu calismada, orta-agir OUAS tanisi konan hasta
grubunda gastroduodenal erozyon sikligi (%80) kon-
trol grubuna gore (%26.7) anlamli oranda yUksek bu-
lunmustur (p=0.009). Her iki grupta da peptik tlser
saptanmamistir. Her iki grup arasinda H. pylori en-
feksiyonu varligi agisindan anlamli fark saptanmamigtir
(p=1.000). Bu ¢alismanin sonuglart ile orta-agir OUAS'In
gastroduodenal epitel hasarina yatkinlik olusturdugu
ortaya konulmustur.
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