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Obstrüktif Uyku Apne Sendromu Olgularında İnsülin Direnci

Insulin Resistance in Obstructive Sleep Apnoea Syndrome

ÖZET
Amaç: Çalışmada Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) ile in-

sülin direnci (İD) arasındaki ilişki ve İD’nin etkilendiği faktörleri 
araştırmak hedeflendi.

Gereç ve Yöntem: Eylül-Ocak 2008 tarihleri arasında polisomnog-
rafi yapılarak apne hipopne indeksi (AHİ) ≥5 saptanan hafif, orta 
ve ağır olmak üzere toplam 60 hasta OUAS grubuna, AHİ<5 olan 
25 hasta kontrol grubuna alındı. Hastaların açlık kan glikoz, to-
tal lipid ve insülin düzeyleri çalışıldı. Homeostasis model insulin 
rezistans ölçüm modeli (HOMA-İR) kullanılarak İD hesaplandı.

Bulgular: OUAS hastalarının ortalama açlık kan glikozu 94.9±10.2 
mg/dL, insülin düzeyi 11.0±6.6U/L, HOMA-İR 2.6±1.7 total ko-
lesterol 223.3±45.0, LDL kolesterol 146.3±37.0 olarak bulundu. 
OUAS grubunda açlık insülin seviyesi, HOMA-ID, total ve LDL 
kolesterol düzeyi kontrol grubundan yüksek saptandı.

Sonuç: Çalışmada, İD üzerine etkili faktörler değerlendirildiğinde, 
AHİ>15 ve boyun çevresi ölçümlerinin etkileri anlamlı derecede 
yüksek bulundu (sırasıyla p=0.030 odds 3.01; p=0.014 odds 3.98). 
OUAS’de İD’nin obezite ve bel çevresi ölçümlerinden bağımsız  
geliştiği tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Uyku apnesi, insülin 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 (AHI) ≥ 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 2.6±1.7, 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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GİRİŞ VE AMAÇ

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS);  uyku sırasında 
üst solunum yollarında tekrarlayıcı tam veya kısmi daralmaların 
olması ve kanın oksijen satürasyonunda azalma ile karakterize-
dir (1). OUAS görülme sıklığı erişkin yaştaki erkeklerde %1-5, 
kadınlarda %1.2-2.5’dur. Köktürk ve arkadaşlarının (2) yaptı-
ğı bir çalışmada Türkiye’de prevalans %0.9-1.9 olarak tahmin 
edilmektedir.

OUAS’de majör semptomlar horlama ve gündüz aşırı uyku 
hali olarak tanımlanmaktadır. OUAS; başta üst solunum yolu 
patolojileri olmak üzere, akciğer, endokrin ve nöromusküler bir-
çok hastalıkla birlikte görülebilmektedir (3). OUAS hastaların-
da, sıklıkla artmış solunum çabası,  uykuda bölünmeler, aralıklı 
oksijen desatürasyonu ile sistemik ve pulmoner kan basıncında 
dalgalanmalar  görülmektedir. Uyku sırasında oluşan tekrarlayıcı 
daralmalar, otonom yanıtları tetikleyen intermittan hipoksiye ve 
intratorasik basınçta değişikliklere neden olmaktadır. Bu otono-
mik değişiklikler içerisinde artmış sempatik aktivite önemli rol 
oynar. Artmış sempatik aktivite, uyku bölünmeleri ve intermittan 
hipoksi; metabolik disfonksiyona katkıda bulunmaktadır (4, 5). 
Özellikle glikoz etkinliğinin ve insülin direncinin (İD) metabolik 
disfonksiyonla ilişkili olduğu düşünülmektedir (6).

Solunumsal  uyku bozukluklarının ve OUAS’nin İD açısın-
dan bağımsız bir risk faktörü olduğunu gösteren çalışmalar var-
dır. Fakat bu konudaki çalışma verileri kısıtlıdır (7).

Bu çalışmada, OUAS ile İD arasında bir ilişki olup olmadı-
ğını, varsa bu direncin hangi faktörlerden etkilendiğini, İD ile 
beden kitle indeksi (BKİ), OUAS ciddiyeti gibi faktörler arasın-
daki ilişkiyi prospektif olarak araştırmak hedeflendi. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Çalışma, Eylül-Ocak 2008 tarihleri arasında Süreyyapaşa Gö-
ğüs Hastalıkları Hastanesi Uyku Ünitesi polikliniğine başvuran ve 
ortak  şikayetleri horlama, uykuda nefes durması ve/veya gündüz 
aşırı uyku hali (GAUH) olan, ilk defa tüm gece polisomnografi 
(PSG) yapılan olgularda lokal etik kurul onayı alınarak gerçekleşti-
rildi. Apne Hipopne İndeksi (AHİ)≥5 olup OUAS tanısı alan obez 
(BKİ≥30) ve  obez olmayan (BKİ<30) 60 olgu OUAS grubuna, 
AHİ<5 olup basit horlama kabul edilen ve BKİ≥30 olan 25 olgu  
kontrol grubuna alındı. Daha önce OUAS’ye yönelik pozitif ha-
vayolu basıncı ( PAP ) tedavisi  kullanmayan ve çalışmayı kabul 
ettiğine dair  yazılı onayı olan 18-70 yaş aralığındaki hastalar ça-
lışmaya alındı. Konjestif  kalp  yetmezliği, kronik  karaciğer ve 
böbrek hastalığı, serebrovasküler hastalık, diyabetes mellitus (DM) 
öyküsü olan veya AKŞ>110 mg/dL olan hastalar ile endokrinolojik 
hastalık öyküsü olan (hipotroidi, hipertroidi), alkol  kullanım öy-
küsü olan, steroid kullanan ve araştırmayı kabul ettiğine dair yazılı 
onayı bulunmayan hastalar çalışmaya alınmadı.

Araştırmaya alınan hastaların, uyku ünitesinde demografik 
özellikleri öğrenildi. PSG sonucuna göre hastaların AHİ değerleri 
kaydedildi. Fizik muayenede kan basıncı, boy, kilo, BKİ, boyun 
çevresi ve bel çevresi ölçüldü. Araştırmayı kabul eden hastaların, 
randomize olarak  sabah saat  09’da açlık kanları düz tüpe alına-

rak; kan glikoz, total kolesterol, HDL ve LDL kolesterol, trigliserit 
düzeyleri ve eş zamanlı olarak alınan kandaki insülin düzeyleri ça-
lışıldı. İnsülin düzeyi bakılması için ayrılan 3 cc kan serumu  sant-
rifüj edildikten  sonra  -20 C’de saklandı. 

Hastaların AHİ sonucuna göre OUAS ağırlık derecesi belirle-
nip, ardışık vakalar çalışmaya dahil edildi. Böylece çalışmamızda, 
OUAS’nin (hafif-orta-ağır) üç derecesinden de hastalar olduğun-
dan gözlemsel özelliği korunup, randomizasyon sayesinde grupla-
rın seçimindeki biastan kaçınıldı.

Çalışma onaltı hafta boyunca sürdürüldü. PSG öncesi  ayırıcı 
tanı için rutin alınan kan biyokimyası sonuçları dosyalarına kayde-
dildi. OUAS grupları ve kontrol gruplarının açlık insülin düzeyleri 
OUAS derecesi ve obezite ile kıyaslanarak değerlendirildi.

Polisomnografi (Grass Telefaktör-Comet XL ve VIASYS 
marka Sleep Screen) tüm gece 22:00 ve 07:00 saatleri arasında 
gerçekleştirildi. PSG Comet; 6 kanal EEG, 1 kanal çene EMG, 2 
kanal bacak EMG, 2 kanal EOG, 1 kanal  EKG ‘den, PSG Sleep 
Screen; 2 kanal EEG, 1 kanal çene EMG, 2 kanal bacak EMG, 2 
kanal EOG, 1 kanal EKG ’den oluşmaktadır. Ayrıca hava akımı 
için oranazal  kanül, solunum eforu için torasik ve göğüs bandı, 
oksihemoglobin  düzeyi için pulse oksimetre, horlama için tra-
keal mikrofon, vücut pozisyonundaki değişiklikleri kaydetmek 
için de vücut pozisyon sensörü bulunmaktadır. PSG kayıtlarının 
skoru, 2007 American Academy Sleep Medicine (AASM) kri-
terlerine göre manuel olarak sertifikalı uyku uzmanı tarafından 
yapıldı. PSG sonucuna göre , saatteki AHİ derecesi ile hastalı-
ğın ciddiyeti belirlendi. 

PSG sonrası aç olarak alınan venöz kan örneği kan şekeri, 
lipit paneli ve insülin düzeyini ölçmek için kullanıldı. Dislipi-
demi için serum trigliserid >150 mg/dL yada HDL <40 mg/dL, 
hiperglisemi AKŞ >110 mg/dL olarak belirlendi. İD; homeosta-
sis model insulin rezistans ölçüm modeli (HOMA-İR) kulanıla-
rak hesaplandı. HOMA-İR; açlık kan glikoz düzeyi mg/dL’den 
mIU/mL’ye çevrilerek, açlık insülin değeri ile çarpılıp;  22.5 de-
ğerine bölünmesi ile saptandı. Bu değerin 2,1 den büyük olması 
İD göstergesi olarak kabul edildi.

Vücut ağırlığı, bel çevresi, boyun çevresi ve boy standart öl-
çüm aletleri ile aynı kişi tarafından ölçüldü. BKİ, hastanın ki-
logram cinsinden ağırlığının, metre cinsinden boyunun karesine 
bölünmesiyle (kg/m²) hesaplandı.

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statis-
tical System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 
2008 Statistical Software (Utah, USA) programı kullanıldı. 
Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel me-
todların (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran) 
yanısıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım 
gösteren parametrelerin iki grup karşılaştırmalarında Student t 
testi kullanıldı.  Normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki 
grup karşılaştırmalarında Mann-Whitney U testi kulanıldı. Nite-
liksel verilerin karşılaştırılmasında ise Pearson Ki-Kare testi ve 
Yates Continuity Correction test kullanıldı. Multivariate analiz 
olarak; İD üzerine diğer risk faktörlerinin etkileri Enter Lojs-
tik Regresyon analizi ile değerlendirildi. Anlamlılık p<0.01 ve 
p<0.05 düzeylerinde değerlendirildi.
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BULGULAR

Çalışmada OUAS’li bireylerde obeziteden bağımsız olarak 
İD gelişmesi ve  AHİ değerleri ile belirlenen hastalık ciddiyeti 
arttıkça İD görülme oranının daha da belirginleşmesi  hipotezi 
araştırıldı.

OUAS hasta grubu, AHİ değerlerine göre hafif OUAS (AHİ 
5-15), orta OUAS (AHİ 16-30) ve ağır OUAS (AHİ≥30) olarak  
üç gruba ayrıldı. Tüm  OUAS gruplarında 20 hasta olmak üzere 
toplam 60 OUAS hastası, BKİ’ye göre obez (BKİ≥30) ve obez 
olmayan (BKİ<30) olarak kendi içinde iki gruba ayrıldı. Hafif 
OUAS grubunda 8 obez 12 obez olmayan, orta ve ağır OUAS 
grubunda 12 obez, 8 obez olmayan hasta bulunduğu saptandı.

Hastaların ortalama yaşı 49.2±9.5 yıl, ortalama BKİ 31.8±5.2 
kg/m2, ortalama açlık kan şekeri 94.9±10.2 mg/dL, total  koles-
terol düzeyi 223.1±45.2 mg/dL, trigliserid düzeyi 173.3±86.3 
mg/dL, LDL kolesterol 146.7±37.4 mg/dL, HDL kolesterol 
41.8±7.5 mg/dL, insülin düzeyi 11.0±6.6 U/L, HOMA-İR 
2.6±1.7 olarak bulundu (Tablo 1, 2).

İD’ye göre olguların tanımlayıcı özellikleri ve laboratuar so-
nuçları değerlendirildi (Tablo 3, 4). İD saptanan ve saptanmayan 
gruplar arasında yaş ortalamaları, cinsiyet, BKİ düzeyleri ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05).

İD’ye göre  olguların boyun çevresi ve bel çevresi ölçüm-
leri arasında  anlamlı farklılık tespit edildi (sırasıyla p=0.004; 
p<0,01, p=0.009; p<0.01). İD görülen olguların boyun ve bel 
çevresi ölçümleri, görülmeyenlerden anlamlı düzeyde yüksek 
saptandı. 

İD’ye göre olguların AHİ ölçümleri arasında anlamlı farklı-
lık saptandı (p=0.005; p<0.01). İnsülin direnci görülen olguların 
AHİ ölçümlerinin anlamlı düzeyde yüksek olduğu görüldü.

İD’ye göre kontrol ve OUAS olguları arasında anlamlı fark-
lılık tespit edildi (p=0.042; p<0.05). OUAS olgularında İD an-
lamlı düzeyde yüksek oranda saptandı. OUAS hastası olmanın 
İD görülmesi üzerindeki riski hesaplandığında; hesaplanan 
ODDS oran 3.14 (%95 CI:1.14-8.63) olarak saptanmış olup; 
OUAS olmanın İD riskini 3.14 kat arttırdığı görüldü.

İD’ye göre OUAS şiddetleri arasında anlamlı farklılık sap-
tandı (p=0.016; p<0.05). OUAS şiddeti arttıkça, İD saptanma 
oranının yükseldiği belirlendi.  

İD görülen olgularda AHİ 15 üzerinde saptanma oranı an-
lamlı düzeyde yüksek saptandı (p=0.004; p<0.01). AHİ’nin 15 
üzerinde olmasının İD görülmesi üzerindeki riski hesapladığın-
da; hesaplanan ODDS oran 4.11 (%95 CI:1.66-10.17) olarak 
saptanmış olup; 4.11 kat riski arttırdığı görüldü.

İD üzerine, AHİ (>15), obezite, boyun çevresi (E≥43; K≥38) 
ve bel çevresi (E≥102; K≥88) etkileri lojistik regresyon analizi 
ile değerlendirmeye tabii tutuldu (Tablo 5). 

Modelin anlamlı bulunduğu ve modelin açıklayıcılık katsa-
yısının (%71.8) iyi düzeyde olduğu görüldü. Modelimizde AHİ 
değeri 15 ve üzerinde olması ve boyun çevresinin etkileri istatis-
tiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). AHİ >15 olan grubunun 
İD üzerine etkisinin ODDS oranı 3,014 (%95 CI: 1.115-8.143); 
boyun çevresinin etkisinin ODDS değeri 3.989 (%95 CI: 1.32-
11.65) olarak saptanmış olup bunların İD üzerine bağımsız risk 
faktörü olduğu söylenebilir. AHİ >15 olmak 3.014 kat; boyun 

çevresinin (erkek>43 cm, kadın>38 cm) yüksek olmasının 
3,989 kat İD’yi artırıcı etkisi olmaktadır . Bel çevresi modeli-
mizde anlamlı çıkmamakla beraber ODDS riski 2.757 (%95 CI: 
0.65-11.64) olarak saptandı. Yapılan Power analizi sonucunda; 
AHİ ölçümleri için insülin direncine göre yapılan değerlendir-
mede delta 12; standart sapmayı 19 olarak    aldığımızda %80 
Power ve Alpha 0.05 için tespit edilen gruplardaki örneklem 
sayısı en az 40 olarak saptanmıştır. 

TARTIŞMA

OUAS’li kişilerde glikoz metabolizmasındaki bozulma ne-
deniyle, İR ve Tip II DM insidansının arttığını gösteren pekçok 
çalışma bulunmakla beraber,  bu konudaki sonuçlar tartışmalı-
dır. Bazı çalışmalarda bu ilişki gösterilmiştir (8-13). Bazı çalış-
malarda ise; İR hastalığın kendisinden çok, bu hastalıkta görü-
len obeziteye bağlanmaktadır (14-17). Bu çalışmada OUAS’de 
obeziteden ve santral obeziteden bağımsız İD varlığı  saptandı. 
Artmış boyun çevresi ölçümleri ile İD gelişimi arasında pozitif 
bir ilişki saptandı. OUAS ciddiyeti arttıkça İD görülme oranının 
yükseldiği tespit edildi.

Ip ve arkadaşları (10) 270 hastayı  içeren çalışmalarında, 
185 OUAS hastasını obez  ve obez olmayan olmak üzere kendi 
içinde 2 gruba ayırıp, basit obezitesi olan kontrol grubu hasta-
larıyla karşılaştırmışlardır. AHİ >5 olan OUAS grubunda, açlık 
insülin düzeyleri ile HOMA-İR değerlerinde anlamlı derecede 
yükseklik tespit etmelerinin yanısıra, obez ve obez olmayan 
gruplar arasındaki insülin düzeyi ve İD değerlerinde bir farklı-
lık saptamamışlardır. Bizim çalışmamızda da OUAS grubu obez  
ve obez olmayan, kontrol grubu ise sadece obez  hastalardan 
oluşturulmasına rağmen, OUAS grubunda İD yüksek saptandı. 
Bu direncin obeziteden ve santral obeziteden bağımsız geliştiği 
gösterildi. Son zamanlarda yapılan pek çok çalışmada da benzer 
sonuçlar elde edilmiştir (8, 9, 12). 

Punjabi ve arkadaşları (11), PSG ile saptanmış OUAS’li  
2656  kişiyi içeren  geniş bir populasyonu kapsayan çalışmala-
rında, 1939 kişiye OGTT ile açlık ve 2 saatlik kan glikoz sevi-
yesi, 1144 kişiye ise açlık insülin seviyesi ölçümü yaparak, yaş, 
cins, ırk, BKİ, bel çevresi, sigara kullanımına göre eşleştirilmiş 
gruplarda solunumsal bozukluk indeksi ile glikoz intoleransı 
arasında pozitif ve önemli bir ilişki saptamışlardır. Araştırma-
larının sonucunda, uykuda solunum bozukluğu ile İD arasında 
obeziteden bağımsız bir ilişki gözlemlemişlerdir. Bizim çalış-
mamızda da açlık insülin seviyesi ölçümleri kullanarak sapta-
nan  İD’nin obeziteden bağımsız olarak geliştiği tespit edildi.  
Makino ve arkadaşları (13), OUAS’li 213 hastayı AHİ değer-
lerine göre hafif, orta ve ağır olmak üzere 3 gruba ayırıp, AHİ 
düzeyi ile İD arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. Sonuç olarak, 
uykuda solunum bozukluğunun İD ile ilişkili olduğunu ve özel-
likle Ağır OUAS grubunda (AHİ >40), hafif (AHİ >5-20) ve 
orta OUAS (AHİ:20-40) grubuna göre İD’nin ve BKİ’nin daha 
yüksek olduğunu saptamışlardır. Fakat aynı zamanda AHİ <5 
olan kontrol grubuyla karşılaştırma da yapmadıklarından, OU-
AS’li hastalarda obeziteden bağımsız olarak İD tespit ettikleri 
sonucu tartışmalıdır. 
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Taşali ve arkadaşları (18) derlemelerinde, günümüz çalışma-
larının büyük bir kısmında OUAS ile İD arasında obeziteden 
bağımsız bir ilişki olduğunu vurgulamışlar ve belkiide gelecek-
te diabet gelişiminde risk faktörleri arasında OUAS’ninde yer 
alacağını belirtmişlerdir.

Stoohs ve arkadaşları (14), sağlıklı 15 kadın ve 34 erkekten 
oluşan ve bir kontrol grubuyla karşılaştırdıkları çalışmaların-
da, diğer araştırmaların aksine OUAS’li bireylerde OUAS’siz 
bireylerle karşılaştırıldığında tamamen BKİ’ye bağımlı bir İD 
saptamışlardır. Bazı araştırmalarda da benzer sonuçlar gözlen-
miştir (15-17).

Bu çalışmada OUAS ciddiyeti ile  HOMA-İR değerlerin-
de artış tespit edildi. Bu artış özellikle AHİ >15 (orta ve ağır 
OUAS) grubunda belirgindi. Aynı zamanda çalışmada; HO-
MA-İR değerleri ile artmış boyun çevresi, bel çevresi ölçüm-
leri arasında da anlamlı derecede yüksek bir ilişki saptandı . 
HOMA-İR’ye etki eden bu faktörler enter logistik regresyon 
analizi ile değerlendirildiğinde, artmış boyun çevresi ölçümleri, 
AHİ>15 grubunda bulunmak İD açısından bağımsız risk faktör-
leri olarak belirlendi.

	 OUAS  Grubu	 Kontrol  Grubu

	 (n=60)	 (n=25)	ap

	 Ort±SD	 Ort±SD 	

Yaş (yıl)	  48.9±9.7 	 43.1±9.6	 0.013*

BKİ (kg/m2)	  31.3±5.4 	 32.7±3.5 	 0.161

Boyun  Çevresi (cm)	  40.8±3.5	 39.4±3.2	 0.095

Bel  Çevresi (cm)	 108.9±13.8	 108.3±11.8	 0.855

Cinsiyet	 n (%)	 n (%)	 bp

Kadın	  15 (%25.0)	  12 (%48.0)	 0.069

Erkek	  45 (%75.0)	  13 (%52.0)	

aStudent t test, bYates Continuity Correction, *p<0.05
BKİ: Beden  kitle indeksi, OUAS: Obstrüktif uyku apne sendromu

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubuna göre tanımlayıcı özelliklerin değer-
lendirmeleri

	 OUAS  Grubu	 Kontrol  Grubu	
	 (n=60)	 (n=25)	 P

	 Ort±SD 	 Ort±SD	
aTotal  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
aLDL (mg/dL)	 146.3±37.0	 125.5±24.5 	 0.003**
aTrigliserid (mg/dL) 	 172.9±85.7 	 148.6±80.7	 0.228
aAçlık kan glikozu (mg/dL)	 94.4±10.4	 95.3±8.3	 0.723
bİnsülin (mIU/mL); (Medyan)	 10.5±6.5 (9.6)	 9.1±7.1 (7.8)	 0.120
bAHİ(/h); (Medyan)	 28.5±21.4 (22.5)	2.4±1.6 (2.0)	 0.001**
bHOMA-İR; (Medyan)	 2.5±1.7 (2.2)	    2.1±1.6 (1.8)	 0.137
aStudent t Test	 bMann  Whitney U Test	 *p<0.05	 **p<0.01

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubuna göre laboratuar sonuçlarının  
değerlendirmeleri

	 HOMA-İR <2,1	 HOMA-İR> 2,1

	 (n=45) 	 (n=40)	 ap

	 Ort±SD 	 Ort±SD 	

Yaş (yıl)	 46.9±10.5 	 47.6±9.4	 0.745

BKİ (kg/m2)	 31.1±4.3 	 32.3±5.5	 0.268

Boyun  Çevresi (cm)	 39.4±3.0	 41.5±3.6	 0.004**

Bel  Çevresi (cm)	 105.2±11.5	 112.6±14.1	 0.009**

Cinsiyet	 n (%)	 n (%)	 bp

Kadın	 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, bYates  Continuity  Correction, **p<0.01

Tablo 3. İnsülin  direncine  göre  tanımlayıcı  özelliklerin değerlendir-
meleri

	 P	 ODDS	 %95 CI
			   Lower	 Upper

AHİ (>15)	 0.030*	 3.014	 1.115	 8.143

Obezite (≥30)	 0.435	 0.449	 0.120	 1.684

Boyun çevresi (E≥43; K≥38)	 0.014*	 3.989	 1.321	 11.649

Bel çevresi (E≥102; K≥88)	 0.168	 2.757	 0.652	 11.649

*p<0.05

Tablo 5. İnsülin direnci üzerine etki eden risk faktörlerinin lojistik  
regresyon analizi

		  HOMA-İR <2,1	 HOMA-İR> 2,1
		  Grup (n=45) 	 (n=40)	 p
		  Ort±SD 	 Ort±SD 	
aTotal  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
aLDL (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
aAçlık kan glikozu (mg/dL)	 92.8±9.1	 96.8±10.2	 0.064
bİnsülin(mIU/mL); (Medyan)	 5.7±2.7 (6.03)	 15.1±6.2 (12.88)	 0.001**
bAHİ(/h); (Medyan)	 15.3±19.34 (9)	 27.1±22.5 (22.5)	 0.005**

		  n (%)	 n (%)	 cp

Grup 	 Kontrol	 18 (%40.0)	 7 (%17.5)

	 OUAS	 27 (%60.0)	 33 (%82.5)	 0.042*

AHİ	 <15 	 31 (%68.9) 	 14 (%35.0) 

	 >15 	 14 (%31.1) 	 26 (%65.0) 	 0.004**
aStudent t Test, bMann Whitney U Test, cKi kare test ve Yates Continuity  Correction, 
*p<0.05, **p<0.01

Tablo 4. İnsülin direncine göre laboratuar sonuçlarının değerlendir-
meleri
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Roshmond ve arkadaşları (19),  hipotalamik hipofizer adre-
nal aksın, stres yanıtına bağlı olarak aktive olmasının, kortizol 
ve diğer hormonların salınımına yol açarak abdominal obezite 
ve İD’ye yol açtığını, dolayısıyla artmış bel çevresi ölçümleriy-
le İD arasında ilişki olduğunu göstermişlerdir. Santral obezite-
nin artmış lipoliz ile İD’ye neden olduğunu gösteren çalışmalar 
vardır (20, 21). Bizim çalışmamızda, artmış bel çevresi ölçüm-
leri ile HOMA-İR arasında ileri derecede bir ilişki saptanmakla 
beraber, OUAS’de oluşan İD’nin bu ilişkiden bağımsız olarak 
geliştiği gösterildi. Tipik olarak İD’ye eşlik eden santral obezi-
tenin, yüksek trigliserid ve düşük HDL kolesterol düzeyleri ile 
karakterize olan dislipidemi ile sonuçlandığını gösteren çalış-
malar vardır (13, 22-24). Bu çalışmalarda aynı zamanda, cid-
di İD durumunda, LDL kolesterol düzeylerinin de yükseldiği 
gösterilmiştir (22-24). Bizim çalışmamızda da  OUAS ciddiyeti 
arttıkça, LDL ve total kolesterol düzeylerinin anlamlı derecede 
yükseldiği saptandı. Fakat bu yükseklik ile İD arasında bir ilişki 
saptanmadı.

SONUÇ 

Bu çalışmada OUAS ile İD arasında anlamlı derecede bir 
ilişki olduğu sonucuna varıldı. Boyun çevresi ölçümleri ve 
OUAS ciddiyeti arttıkça bu ilişkinin daha da belirginleştiği; 
özellikle ağır OUAS grubunda  yüksek düzeye ulaştığı görül-
dü. OUAS’de İD’nin genel ve santral obeziteden bağımsız ola-
rak, hastalığın kendisine ve hastalık ciddiyetine bağlı olarak 
geliştiği sonucuna varıldı. Boyun çevresi ölçümleri ve hastalık 
ciddiyetinin, İD üzerine bağımsız risk faktörleri olduğu sap-
tandı.
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