ARASTIRMA

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Olgularinda Insiilin Direnci

Insulin Resistance in Obstructive Sleep Apnoea Syndrome

Selma Aydogan Eroglu!, Tiilin Kuyucu?, Hacer Okur?, Mevliit Karatas®

'Catalca Ilyas Cokay Devlet Hastanesi, Gogiis Hastaliklart Klinigi, Istanbul )
2Stireyyapasa Gogiis Hastaliklar: ve Gogiis Cerrahisi Eitim ve Arastirma Hastanesi, Gogiis Hastaliklar: Klinigi, Istanbul
STrabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gogtis Hastaliklar: Klinigi, Trabzon

OZET

Amacg: Calismada Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) ile in-
siilin direnci (ID) arasindaki iliski ve ID'nin etkilendigi faktérleri
arastirmak hedeflendi.

Gereg ve Yontem: Eyliil-Ocak 2008 tarihleri arasinda polisomnog-
rafi yapilarak apne hipopne indeksi (AHI) >5 saptanan hafif, orta
ve agir olmak tizere toplam 60 hasta OUAS grubuna, AHI<5 olan
25 hasta kontrol grubuna alindi. Hastalarin aclik kan glikoz, to-
tal lipid ve insiilin dizeyleri c¢alisildi. Homeostasis model insulin
rezistans 6l¢iim modeli (HOMA-IR) kullanilarak iD hesaplandi.

Bulgular: OUAS hastalarinin ortalama aglik kan glikozu 94.9+10.2
mg/dL, instlin dizeyi 11.0£6.6U/L, HOMA-IR 2.6+1.7 total ko-
lesterol 223.3+45.0, LDL kolesterol 146.3+37.0 olarak bulundu.
OUAS grubunda aclik instilin seviyesi, HOMA-ID, total ve LDL
kolesterol diizeyi kontrol grubundan ylksek saptandi.

Sonug: Calismada, ID {izerine etkili faktorler degerlendirildiginde,
AHI>15 ve boyun cevresi 6lciimlerinin etkileri anlamli derecede
yuksek bulundu (sirastyla p=0.030 odds 3.01; p=0.014 odds 3.98).
OUASde ID’'nin obezite ve bel cevresi dlciimlerinden bagimsiz
gelistigi tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Uyku apnesi, insilin direnci, obezite

ABSTRACT

Aim: In this study, we aimed to determine the association between
obstructive sleep apnoea syndrome (OSAS) and insulin resistance
(IR) along with related factors.

Materials and Methods: Polysomnography was performed from
September to January 2008. According to the apnoea hypopnea
index (AHD > 5 that were mild, moderate and severe, giving a total
of 60 patients in the OSAS group; 25 patients with AHI <5 were
included as the control group. Fasting blood glucose, as well as
the total lipid and insulin levels were determined. IR was calculat-
ed using the homeostasis model of insulin resistance (HOMA-IR)
measurement model.

Results: The OSAS group showed the following levels: mean fast-
ing glucose 94.9+10.2 mg/dL, insulin level 11.0+6.6U/L, HOMA-IR
score 2.6x1.7, total cholesterol 223.3+45.0 and LDL cholesterol
146.3+37.0. Fasting insulin levels, HOMA-IR, total and LDL cho-
lesterol levels were higher in the OSAS group than in the control
group.

Conclusion: In this study, when we evaluated the factors affecting
IR, it was determined that the effects of AHI>15 and neck circum-
ference measurements were significantly higher (p=0.030 odds
3.01; p=0.014 odds 3.98 respectively). In patients with OSAS, the
existence of IR was shown to be independent from the common
obesity and waist circumference measurements.
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Insuline Rezistance in OSAS

GiRiS VE AMAC

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS); uyku sirasinda
iist solunum yollarinda tekrarlayici tam veya kismi daralmalarin
olmasi ve kanin oksijen satiirasyonunda azalma ile karakterize-
dir (1). OUAS goriilme siklig1 erigkin yastaki erkeklerde %1-5,
kadinlarda %1.2-2.5’dur. Koktiirk ve arkadaslarinin (2) yapti-
&1 bir ¢calismada Tiirkiye’de prevalans %0.9-1.9 olarak tahmin
edilmektedir.

OUAS’de major semptomlar horlama ve giindiiz asir1 uyku
hali olarak tanimlanmaktadir. OUAS; basta iist solunum yolu
patolojileri olmak {iizere, akciger, endokrin ve ndromuskiiler bir-
cok hastalikla birlikte goriilebilmektedir (3). OUAS hastalarin-
da, siklikla artmig solunum cabasi, uykuda boliinmeler, aralikli
oksijen desatiirasyonu ile sistemik ve pulmoner kan basincinda
dalgalanmalar goriilmektedir. Uyku sirasinda olusan tekrarlayici
daralmalar, otonom yanitlar tetikleyen intermittan hipoksiye ve
intratorasik basingta degisikliklere neden olmaktadir. Bu otono-
mik degisiklikler igerisinde artmig sempatik aktivite dnemli rol
oynar. Artmis sempatik aktivite, uyku boéliinmeleri ve intermittan
hipoksi; metabolik disfonksiyona katkida bulunmaktadir (4, 5).
Ozellikle glikoz etkinliginin ve insiilin direncinin (ID) metabolik
disfonksiyonla iliskili oldugu diisiiniilmektedir (6).

Solunumsal uyku bozukluklarmin ve OUAS’nin ID agisin-
dan bagimsiz bir risk faktorti oldugunu gosteren ¢aligmalar var-
dir. Fakat bu konudaki ¢aligma verileri kisitlidir (7).

Bu calismada, OUAS ile ID arasinda bir iliski olup olmadi-
gini1, varsa bu direncin hangi faktdrlerden etkilendigini, ID ile
beden kitle indeksi (BK1), OUAS ciddiyeti gibi faktérler arasin-
daki iliskiyi prospektif olarak arastirmak hedeflendi.

GEREC VE YONTEM

Caligma, Eyliil-Ocak 2008 tarihleri arasinda Siireyyapasa Go-
giis Hastaliklar1 Hastanesi Uyku Unitesi poliklinigine bagvuran ve
ortak sikayetleri horlama, uykuda nefes durmasi ve/veya giindiiz
asirt uyku hali (GAUH) olan, ilk defa tiim gece polisomnografi
(PSG) yapilan olgularda lokal etik kurul onay1 alinarak gergeklesti-
rildi. Apne Hipopne Indeksi (AHI)>5 olup OUAS tanis1 alan obez
(BKi>30) ve obez olmayan (BKi<30) 60 olgu OUAS grubuna,
AHI<S5 olup basit horlama kabul edilen ve BKi>30 olan 25 olgu
kontrol grubuna alindi. Daha énce OUAS’ye yonelik pozitif ha-
vayolu basinci ( PAP ) tedavisi kullanmayan ve ¢alismay1 kabul
ettigine dair yazili onay1 olan 18-70 yas araligindaki hastalar ¢a-
lismaya alindi. Konjestif kalp yetmezligi, kronik karaciger ve
bobrek hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, diyabetes mellitus (DM)
Oykiisti olan veya AKS$>110 mg/dL olan hastalar ile endokrinolojik
hastalik 6ykiisii olan (hipotroidi, hipertroidi), alkol kullanim 6y-
kiisii olan, steroid kullanan ve arastirmay1 kabul ettiine dair yazili
onay1 bulunmayan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Aragtirmaya alman hastalarin, uyku iinitesinde demografik
ozellikleri 6grenildi. PSG sonucuna gore hastalarm AHI degerleri
kaydedildi. Fizik muayenede kan basinci, boy, kilo, BK1, boyun
cevresi ve bel ¢evresi Olgiildii. Aragtirmayi kabul eden hastalarin,
randomize olarak sabah saat 09’da aglik kanlar diiz tiipe alina-
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rak; kan glikoz, total kolesterol, HDL ve LDL kolesterol, trigliserit
diizeyleri ve es zamanl olarak alinan kandaki insiilin diizeyleri ¢a-
lisild1. Insiilin diizeyi bakilmast igin ayrilan 3 cc kan serumu sant-
riflij edildikten sonra -20 C’de saklandi.

Hastalarin AHI sonucuna gore OUAS agirlik derecesi belirle-
nip, ardisik vakalar ¢alismaya dahil edildi. Béylece ¢alismamizda,
OUAS’nin (hafif-orta-agir) ii¢ derecesinden de hastalar oldugun-
dan gozlemsel 6zelligi korunup, randomizasyon sayesinde grupla-
rin se¢imindeki biastan kacinildi.

Caligma onalt1 hafta boyunca siirdiiriildii. PSG 6ncesi ayirici
tant1 i¢in rutin alinan kan biyokimyasi sonuglart dosyalarina kayde-
dildi. OUAS gruplar ve kontrol gruplarinin aglik insiilin diizeyleri
OUAS derecesi ve obezite ile kiyaslanarak degerlendirildi.

Polisomnografi (Grass Telefaktor-Comet XL ve VIASYS
marka Sleep Screen) tiim gece 22:00 ve 07:00 saatleri arasinda
gerceklestirildi. PSG Comet; 6 kanal EEG, 1 kanal gene EMG, 2
kanal bacak EMG, 2 kanal EOG, 1 kanal EKG ‘den, PSG Sleep
Screen; 2 kanal EEG, 1 kanal ¢cene EMG, 2 kanal bacak EMG, 2
kanal EOG, 1 kanal EKG ’den olugsmaktadir. Ayrica hava akimi1
i¢in oranazal kaniil, solunum eforu i¢in torasik ve gdgiis bandi,
oksihemoglobin diizeyi i¢in pulse oksimetre, horlama i¢in tra-
keal mikrofon, viicut pozisyonundaki degisiklikleri kaydetmek
icin de viicut pozisyon sensorii bulunmaktadir. PSG kayitlarinin
skoru, 2007 American Academy Sleep Medicine (AASM) kri-
terlerine gore manuel olarak sertifikali uyku uzmani tarafindan
yapildi. PSG sonucuna gore , saatteki AHI derecesi ile hastali-
gin ciddiyeti belirlendi.

PSG sonrasi a¢ olarak alinan vendz kan 6rnegi kan sekeri,
lipit paneli ve insiilin diizeyini 6l¢mek i¢in kullanildi. Dislipi-
demi igin serum trigliserid >150 mg/dL yada HDL <40 mg/dL,
hiperglisemi AKS >110 mg/dL olarak belirlendi. ID; homeosta-
sis model insulin rezistans 6lgiim modeli (HOMA-IR) kulanila-
rak hesaplandi. HOMA-IR; aglik kan glikoz diizeyi mg/dL’den
mlIU/mL’ye ¢evrilerek, aclik insiilin degeri ile carpilip; 22.5 de-
gerine boliinmesi ile saptandi. Bu degerin 2,1 den biiyiik olmasi
ID gostergesi olarak kabul edildsi.

Viicut agirligt, bel ¢evresi, boyun ¢evresi ve boy standart 6l-
¢ciim aletleri ile ayn1 kisi tarafindan 6lgiildii. BKI, hastanim ki-
logram cinsinden agirliginin, metre cinsinden boyunun karesine
boliinmesiyle (kg/m?) hesaplandi.

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statis-
tical System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample Size)
2008 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanild:.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel me-
todlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran)
yanisira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim
gosteren parametrelerin iki grup karsilagtirmalarinda Student t
testi kullanildi. Normal dagilim géstermeyen parametrelerin iki
grup karsilagtirmalarinda Mann-Whitney U testi kulanildi. Nite-
liksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi ve
Yates Continuity Correction test kullanildi. Multivariate analiz
olarak; ID {izerine diger risk faktorlerinin etkileri Enter Lojs-
tik Regresyon analizi ile degerlendirildi. Anlamlilik p<0.01 ve
p<0.05 diizeylerinde degerlendirildi.
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OUAS’de Insiilin Direnci

BULGULAR

Calismada OUAS’li bireylerde obeziteden bagimsiz olarak
ID gelismesi ve AHI degerleri ile belirlenen hastalik ciddiyeti
arttik¢a ID goriilme oranmin daha da belirginlesmesi hipotezi
arastirild:
aragtirildi.

OUAS hasta grubu, AHI degerlerine gore hafif OUAS (AHI
5-15), orta OUAS (AHI 16-30) ve agir OUAS (AHI>30) olarak
i¢ gruba ayrildi. Tim OUAS gruplarinda 20 hasta olmak {izere
toplam 60 OUAS hastas1, BKI’ye gére obez (BKi>30) ve obez
olmayan (BKI<30) olarak kendi iginde iki gruba ayrildi. Hafif
OUAS grubunda 8 obez 12 obez olmayan, orta ve agir OUAS
grubunda 12 obez, 8 obez olmayan hasta bulundugu saptandi.

Hastalarin ortalama yas1 49.2+9.5 yil, ortalama BKI 31.8+5.2
kg/m2, ortalama aglik kan sekeri 94.9+10.2 mg/dL, total koles-
terol diizeyi 223.1445.2 mg/dL, trigliserid diizeyi 173.3+86.3
mg/dL, LDL kolesterol 146.7+37.4 mg/dL, HDL kolesterol
41.8+7.5 mg/dL, insiilin diizeyi 11.0+6.6 U/L, HOMA-IR
2.6x1.7 olarak bulundu (Tablo 1, 2).

ID’ye gore olgularin tanimlayici zellikleri ve laboratuar so-
nuglari degerlendirildi (Tablo 3, 4). ID saptanan ve saptanmayan
gruplar arasinda yas ortalamalari, cinsiyet, BKI diizeyleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi (p>0.05).

ID’ye gére olgularin boyun gevresi ve bel gevresi dlgiim-
leri arasinda anlamli farklilik tespit edildi (sirasiyla p=0.004;
p<0,01, p=0.009; p<0.01). ID gériilen olgularin boyun ve bel
cevresi Olgiimleri, goriilmeyenlerden anlamli diizeyde ytiksek
saptandi.

ID’ye gore olgularn AHI 6lgiimleri arasinda anlamli farkli-
lik saptandi (p=0.005; p<0.01). Insiilin direnci gériilen olgularin
AHI élgiimlerinin anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii.

ID’ye gére kontrol ve OUAS olgulari arasinda anlamli fark-
lilik tespit edildi (p=0.042; p<0.05). OUAS olgularinda iD an-
laml1 diizeyde yiiksek oranda saptandi. OUAS hastas1 olmanin
ID goriilmesi iizerindeki riski hesaplandiginda; hesaplanan
ODDS oran 3.14 (%95 CI:1.14-8.63) olarak saptanmis olup;
OUAS olmanin ID riskini 3.14 kat arttirdig1 goriildii.

ID’ye gore OUAS siddetleri arasinda anlamli farklilik sap-
tand1 (p=0.016; p<0.05). OUAS siddeti arttik¢a, ID saptanma
oraninin yiikseldigi belirlendi.

ID gériilen olgularda AHI 15 iizerinde saptanma orani an-
lamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0.004; p<0.01). AHI’nin 15
iizerinde olmasinin ID goriilmesi iizerindeki riski hesapladigin-
da; hesaplanan ODDS oran 4.11 (%95 CI:1.66-10.17) olarak
saptanmis olup; 4.11 kat riski arttirdig1 goriildii.

ID iizerine, AHI (>15), obezite, boyun gevresi (E>43; K>38)
ve bel gevresi (E>102; K>88) etkileri lojistik regresyon analizi
ile degerlendirmeye tabii tutuldu (Tablo 5).

Modelin anlamli bulundugu ve modelin agiklayicilik katsa-
yisinin (%71.8) iyi diizeyde oldugu goriildii. Modelimizde AHI
degeri 15 ve iizerinde olmasi ve boyun gevresinin etkileri istatis-
tiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). AHI >15 olan grubunun
ID iizerine etkisinin ODDS orani 3,014 (%95 CI: 1.115-8.143);
boyun cevresinin etkisinin ODDS degeri 3.989 (%95 CI: 1.32-
11.65) olarak saptanmig olup bunlarin ID iizerine bagimsiz risk
faktorii oldugu sdylenebilir. AHI >15 olmak 3.014 kat; boyun
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cevresinin (erkek>43 cm, kadin>38 cm) yiiksek olmasinin
3,989 kat ID’yi artiric1 etkisi olmaktadir . Bel gevresi modeli-
mizde anlamli ¢ikmamakla beraber ODDS riski 2.757 (%95 CI:
0.65-11.64) olarak saptandi. Yapilan Power analizi sonucunda;
AHI blgiimleri igin insiilin direncine gore yapilan degerlendir-
mede delta 12; standart sapmay1 19 olarak aldigimizda %80
Power ve Alpha 0.05 igin tespit edilen gruplardaki 6rneklem
sayisi en az 40 olarak saptanmigtir.

TARTISMA

OUAS’1i kisilerde glikoz metabolizmasindaki bozulma ne-
deniyle, IR ve Tip Il DM insidansinin arttigini gésteren pekgok
calisma bulunmakla beraber, bu konudaki sonuglar tartismali-
dir. Bazi ¢alismalarda bu iliski gosterilmistir (8-13). Bazi1 galis-
malarda ise; IR hastaligin kendisinden ¢ok, bu hastalikta gorii-
len obeziteye baglanmaktadir (14-17). Bu ¢alismada OUAS’de
obeziteden ve santral obeziteden bagimsiz ID varligi saptandi.
Artmis boyun cevresi dlgiimleri ile ID gelisimi arasinda pozitif
bir iligki saptandi. OUAS ciddiyeti arttik¢a ID gériilme oraninin
yiikseldigi tespit edildi.

Ip ve arkadaslar1 (10) 270 hastay1 igeren ¢aligmalarinda,
185 OUAS hastasini obez ve obez olmayan olmak iizere kendi
icinde 2 gruba ayirip, basit obezitesi olan kontrol grubu hasta-
lartyla karsilastirmislardir. AHI >5 olan OUAS grubunda, aglik
insiilin diizeyleri ile HOMA-IR degerlerinde anlaml1 derecede
yiikseklik tespit etmelerinin yanisira, obez ve obez olmayan
gruplar arasindaki insiilin diizeyi ve ID degerlerinde bir farkli-
lik saptamamuiglardir. Bizim ¢aligmamizda da OUAS grubu obez
ve obez olmayan, kontrol grubu ise sadece obez hastalardan
olusturulmasina ragmen, OUAS grubunda ID yiiksek saptandi.
Bu direncin obeziteden ve santral obeziteden bagimsiz gelistigi
gosterildi. Son zamanlarda yapilan pek ¢ok ¢alismada da benzer
sonuglar elde edilmistir (8, 9, 12).

Punjabi ve arkadaslar1 (11), PSG ile saptanmig OUAS’li
2656 kisiyi igeren genis bir populasyonu kapsayan ¢alismala-
rinda, 1939 kisiye OGTT ile aglik ve 2 saatlik kan glikoz sevi-
yesi, 1144 kisiye ise aglik insiilin seviyesi 6l¢limii yaparak, yas,
cins, 1k, BKI, bel ¢evresi, sigara kullanimina gore eslestirilmis
gruplarda solunumsal bozukluk indeksi ile glikoz intoleransi
arasinda pozitif ve 6nemli bir iligki saptamislardir. Arastirma-
larinin sonucunda, uykuda solunum bozuklugu ile ID arasinda
obeziteden bagimsiz bir iliski gozlemlemislerdir. Bizim galis-
mamizda da aglik insiilin seviyesi Sl¢limleri kullanarak sapta-
nan ID’nin obeziteden bagimsiz olarak gelistigi tespit edildi.
Makino ve arkadaslar1 (13), OUAS’li 213 hastayr AHI deger-
lerine gore hafif, orta ve agir olmak iizere 3 gruba ayirip, AHI
diizeyi ile ID arasindaki iliskiyi arastirmislardir. Sonug olarak,
uykuda solunum bozuklugunun ID ile iliskili oldugunu ve 6zel-
likle Agir OUAS grubunda (AHI >40), hafif (AHI >5-20) ve
orta OUAS (AHI:20-40) grubuna gore iD’nin ve BKi’nin daha
yiiksek oldugunu saptamuslardir. Fakat ayn1 zamanda AHI <5
olan kontrol grubuyla karsilastirma da yapmadiklarindan, OU-
AS’li hastalarda obeziteden bagimsiz olarak 1D tespit ettikleri
sonucu tartigmalidir.
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubuna gére tanimlayici 6zelliklerin deger-
lendirmeleri

OUAS Grubu Kontrol Grubu

(n=60) (n=25)%p

Ort+SD Ort+SD
Yas (yil) 48.9+9.7 43.1+9.6 0.013*
BKi (kg/m?) 31.3+5.4 32.7£3.5 0.161
Boyun Gevresi (cm)  40.8+3.5 39.4+3.2 0.095
Bel Gevresi (cm) 108.9£13.8 108.3+11.8 0.855
Cinsiyet n (%) n (%) "p
Kadin 15 (%25.0) 12 (%48.0) 0.069
Erkek 45 (%75.0) 13 (%52.0)

aStudent t test, *Yates Continuity Correction, "p<0.05
BKi: Beden kitle indeksi, OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu

Tablo 3. insiilin direncine gdre tamimlayici dzelliklerin degerlendir-
meleri

HOMA-IR <2,1 HOMA-iR> 2,1

(n=45) (n=40) p

Ort+SD Ort+SD
Yas (yil) 46.9+10.5 47.6+9.4 0.745
BKi (kg/m?) 31.1+4.3 32.3+5.5 0.268
Boyun Gevresi (cm) 39.4+3.0 41.5+3.6 0.004**
Bel Gevresi (cm) 105.2+11.5 112.6+14.1 0.009**
Cinsiyet n (%) n (%) p
Kadin 16 (%35.6) 11 (%27.5) 0.574
Erkek 29 (%64.4) 29 (%72.5)
Obezite
Obez 15 (%33.3) 13 (%32.5) 1.000
Obez olmayan 30 (%66.7) 27 (%67.5)

aStudent t test, ®Yates Continuity Correction, **p<0.01

Tablo 5. insiilin direnci iizerine etki eden risk faktorlerinin lojistik
regresyon analizi

P 0DDS %95 Cl
Lower Upper
AHi (>15) 0.030* 3.014 1115  8.143
Obezite (>30) 0435 0449 0120 1.684
Boyun gevresi (E>43; K>38)  0.014* 3.989  1.321 11.649
Bel gevresi (E>102; K>88) 0.168  2.757  0.652 11.649

*p<0.05

Tasali ve arkadaglar1 (18) derlemelerinde, giiniimiiz ¢aligma-
larmin biiyiik bir kisminda OUAS ile ID arasinda obeziteden
bagimsiz bir iligski oldugunu vurgulamislar ve belkiide gelecek-
te diabet gelisiminde risk faktorleri arasinda OUAS’ninde yer
alacagini belirtmislerdir.
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Tablo 2. Hasta ve kontrol grubuna gére laboratuar sonuglarinin
degerlendirmeleri

OUAS Grubu  Kontrol Grubu

(n=60) (n=25) P

0rt+SD 0rt+SD
fTotal kolesterol (mg/dL)  223.3+45.0 191.5+35.7  0.002**
aHDL (mg/dL) 42.4+7.7 41.2+8.1 0.541
4 DL (mg/dL) 146.3+37.0 125.5+245  0.003**
rigliserid (mg/dL) 172.9+85.7 148.6+80.7  0.228
3Aclik kan glikozu (mg/dL)  94.4+10.4 95.318.3 0.723
binsiilin (mlU/mL); (Medyan) 10.5:6.5 (9.6) 9.1:7.1(7.8) 0.120
bAHi(/h); (Medyan) 28.5+21.4 (22.5) 2.4+1.6 (2.0) 0.001**
HOMA-IR; (Medyan) 2.5+1.7 (2.2) 2.121.6 (1.8) 0.137
aStudent t Test ®Mann Whitney U Test *p<0.05 **p<0.01

Tablo 4. insiilin direncine gore laboratuar sonuglarinin degerlendir-
meleri

HOMA-IR <2,1 HOMA-iR> 2,1

Grup (n=45)  (n=40) p
Ort+SD Ort+SD
Total kolesterol (mg/dL)  207.5£50.0  221.2+37.2 0.160
aHDL (mg/dL) 43.1+8.3 40.8+7.1 0.184
3LDL (mg/dL) 135.7+38.2  145.2+30.7 0.212
aTrigliserid (mg/dL) 157.2¢100.2  175.4+62.4 0.326
*Aclik kan glikozu (mg/dL)  92.8+9.1 96.8+10.2 0.064

vinsiilin(miU/mL); (Medyan) 5.7+2.7 (6.03) 15.1+6.2 (12.88) 0.001**
"AHi(/h); (Medyan) 15.3+19.34 (9) 27.1:22.5 (22.5) 0.005**

n (%) n (%) °p
Grup Kontrol 18 (%40.0) 7 (%17.5)
OUAS 27 (%60.0) 33 (%82.5) 0.042*
AHi <15 31(%68.9) 14 (%35.0)
>15 14 (%31.1) 26 (%65.0) 0.004**

aStudent t Test, "Mann Whitney U Test, °Ki kare test ve Yates Continuity Correction,
*p<0.05, **p<0.01

Stoohs ve arkadaslar1 (14), saglikli 15 kadin ve 34 erkekten
olusan ve bir kontrol grubuyla karsilagtirdiklar1 ¢aligmalarin-
da, diger arastirmalarin aksine OUAS’li bireylerde OUAS’siz
bireylerle karsilastirldiginda tamamen BKI’ye bagimli bir ID
saptamiglardir. Bazi aragtirmalarda da benzer sonuglar gozlen-
mistir (15-17).

Bu calismada OUAS ciddiyeti ile HOMA-IR degerlerin-
de artis tespit edildi. Bu artis 6zellikle AHI >15 (orta ve agir
OUAS) grubunda belirgindi. Ayn1 zamanda ¢aligmada; HO-
MA-IR degerleri ile artmis boyun gevresi, bel cevresi dlgiim-
leri arasinda da anlamli derecede yiiksek bir iliski saptandi .
HOMA-IR’ye etki eden bu faktorler enter logistik regresyon
analizi ile degerlendirildiginde, artmig boyun ¢evresi ol¢iimleri,
AHI>15 grubunda bulunmak ID acisindan bagimsiz risk faktor-
leri olarak belirlendi.
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OUAS’de Insiilin Direnci

Roshmond ve arkadaslari (19), hipotalamik hipofizer adre-
nal aksin, stres yanitina bagl olarak aktive olmasinin, kortizol
ve diger hormonlarin salinimina yol agarak abdominal obezite
ve ID’ye yol agtigini, dolayistyla artmis bel gevresi dlgiimleriy-
le ID arasinda iliski oldugunu gdstermislerdir. Santral obezite-
nin artmis lipoliz ile ID’ye neden oldugunu gosteren galismalar
vardir (20, 21). Bizim ¢alismamizda, artmis bel ¢evresi 6l¢tiim-
leri ile HOMA-IR arasinda ileri derecede bir iligki saptanmakla
beraber, OUASde olusan ID’nin bu iliskiden bagimsiz olarak
gelistigi gosterildi. Tipik olarak ID’ye eslik eden santral obezi-
tenin, yiiksek trigliserid ve diisiik HDL kolesterol diizeyleri ile
karakterize olan dislipidemi ile sonuglandigini goésteren ¢alis-
malar vardir (13, 22-24). Bu ¢alismalarda ayni zamanda, cid-
di ID durumunda, LDL kolesterol diizeylerinin de yiikseldigi
gosterilmistir (22-24). Bizim calismamizda da OUAS ciddiyeti
arttikga, LDL ve total kolesterol diizeylerinin anlamli derecede
yiikseldigi saptand1. Fakat bu yiikseklik ile ID arasinda bir iligki
saptanmadi.

SONUC

Bu calismada OUAS ile ID arasinda anlamli derecede bir
iliski oldugu sonucuna varildi. Boyun gevresi olgiimleri ve
OUAS ciddiyeti arttik¢a bu iliskinin daha da belirginlestigi;
ozellikle agir OUAS grubunda yiiksek diizeye ulagtig1 goriil-
dii. OUAS’de ID’nin genel ve santral obeziteden bagimsiz ola-
rak, hastaligin kendisine ve hastalik ciddiyetine bagli olarak
gelistigi sonucuna varildi. Boyun ¢evresi 6lgiimleri ve hastalik
ciddiyetinin, ID iizerine bagimsiz risk faktorleri oldugu sap-
tandi.
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