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Tikayici uyku apnesi sendromlu hastalarin serum adiponektin
duzeylerinin degerlendirilmesi

Evaluation of serum adiponectin levels in patients with
obstructive sleep apnea syndrome
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OZET

Amac: Serum adiponektin  duzeylerinin  obezite,
hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olan hastalarda
daha dustk oldugu saptanmistir. Galismamizda tikayici
uyku apnesi sendromunda (TUAS) serum adiponektin
diuzeyleri ve hastaligin siddeti ile bu duzeylerin iliskisi
degerlendirildi.

Calisma plani: Polisomnografik yodntemle tani konan
TUAS’lI 62 hasta (39 erkek, 23 kadin) ve 32 olguluk kontrol
(23 erkek, 9 kadin) grubunda serum adiponektin duzeyleri
ELISA yontemi ile dlguldu. Hastalar apne hipopne indeksine
(AHI) gore hafif (AHI: 5-14), orta (AHI: 15-29) ve agir (AHI
=>30) TUAS olarak siniflandirildi. Kontrol grubu AHI <5 ola-
rak tanimlandi. Ac¢lik kan sekeri (AKS), total kolesterol (TK),
trigliserid (TG), yuksek (HDL) ve dusuk (LDL) molekul agir-
likli kolesterol dlgumleri yapildi ve sonuclar gruplar arasinda
karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi (51.6+10.7 yil) ve beden
kutle indeksi (32.9+6.0 kg/m?), kontrol grubuna (48.3+10.8
yil ve 31.3+5.6 kg/m?) gbre anlamli bir fark olusturmadi
(p>0.05). Hasta ve kontrol gruplari arasinda hipertansiyo-
nu ve diyabeti olanlar ile sigara icenlerin sayisi agisindan
da anlamli bir fark saptanmadi. Serum TK, TG ve HDL ko-
lesterol duzeyleri, hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli
bir fark olusturmazken; serum adiponektin duzeyleri, hasta
grubunda (3.0+3.4 pg/dl), kontrol grubuna (5.2+5.2 pug/dl)
gore anlamli olarak daha dusuktu (p=0.01). Serum adi-
ponektin duzeyleri, AHI ile anlamh negatif korelasyon, (r=
—0.221, p=0.03); minimum ve ortalama oksijen saturasyon-
lari ile anlamli olarak pozitif korelasyon gosterdi (r=0.213,
p=0.04 ve r=0.205, p=0.05).

Sonuc: TUAS’I hastalarda, dzellikle agir TUAS grubunda,
serum adiponektin duzeyleri anlamli olarak azalmaktadir.
Serum adiponektin duzeyleri, TUAS siddeti ve arteriyel ok-
sijen saturasyonlari ile iligkili bulunmustur.

ABSTRACT

Objectives: Serum adiponectin levels have been found to
be lower in patients with obesity, hypertension, and coronary
artery diseases. In this study, we aimed to evaluate serum
adiponectin levels in patients with obstructive sleep apnea
syndrome (OSAS) and to correlate these levels with the
severity of OSAS.

Study design: In 62 OSAS patients (39 males, 23 females)
and 32 controls (23 males, 9 females) determined by poli-
somnography, serum adiponectin levels were analyzed by
the ELISA method. Patients were classified as having either
mild (apnea hypopnea index, AHI: 5-14), moderate (AHI:
15-29) or severe (AHI =30) OSAS, and controls were de-
fined as AHI <5. Plasma fasting glucose, total cholesterol
(TC), triglyceride (TG), and high (HDL-C) and low (LDL-C)
density lipoprotein cholesterols were analyzed, and the re-
sults were compared between the groups.

Results: There was no significant difference in mean age
(51.6+10.7 years for patients, 48.3+10.8 years for controls)
or body mass index (32.9+6.0 kg/m? for patients, 31.3+5.6
kg/m? for controls, p>0.05) in our study population. There
was no significant difference in the number of hypertensive,
diabetics, or smokers between the patients and controls.
While serum TC, TG, and HDL cholesterol levels were not
significantly different between two groups, the serum adi-
ponectin levels of patients (3.0+3.4 ug/dl) were significantly
lower than those of the controls (5.2+5.2 pg/dl, p=0.01).
While serum adiponectin levels showed a significantly neg-
ative correlation with AHI (r=—0.221, p=0.03), there was a
significantly positive correlation with minimum and mean
oxygen saturations (r=0.213, p=0.04 and r=0.205, p=0.05).

Conclusion: Serum adiponectin levels were significantly
lower in patients with OSAS, especially for those in the se-
vere OSAS group. Serum adiponectin levels are related to
the severity of OSAS and arterial oxygen saturation.
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leaylcl uyku apnesi sendromu (TUAS) fiz-
yopatolojisinde endotel disfonksiyonunun
onemli rol oynadig1 metabolik sendrom (MBS), tip 2
diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) ve koro-
ner arter hastaligina (KAH) siklikla eslik edebilmek-
te,l] ayrica uzun donemde kardiyovaskiiler (KV)
komplikasyonlara neden olabilmekte ve mortalite ile
morbiditeyi artirmaktadir.®®) TUAS igin en belirgin
risk faktorleri obezite ve erkek cinsiyet olurken ge-
netik faktorler, genis boyun cevresi, sigara, alkol ve
sedatif kullanimi da diger risk faktorlerini olustur-
maktadir.™# Koroner ateroskleroz igin baslica risk
faktorleri ise ileri yas, erkek cinsiyet, HT, DM, disli-
pidemi, obezite ve sigara kullanimidir.

Adipoz doku kaynakli biyolojik aktif bir peptid
olan adiponektinin, fizyolojik rolii tam ortaya konul-
mamis olmakla birlikte, KV risk faktorleri ile iliskili
olabilecegi bildirilmektedir. Son yillarda endotel hiic-
releri ile makrofajlarda antiaterojenik ve antienflama-
tuvar etkilerinin oldugu gosterilmistir.''?! Bazi ¢alis-
malarda, adiponektinin serum diizeyinin KAH, DM
ve MBS varliginda azalmis oldugu bildirilmig1"!
ve saglikli bireylerde serum adiponektin diizeyinin
normal hatta yiliksek olmasinin, KV hastaliklarin ve
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasini engelleyebilece-
gi ileri stiriilmugtir.[*®]

Bu ¢alismada, KV risk faktorleri ve serum adipo-
nektin diizeyleri, degisik TUAS gruplarinda deger-
lendirilerek, TUAS siddeti ile adiponektin diizeyleri
arasinda iliskisi olup olmadig arastirildi.

HASTALAR VE YONTEM

Hastanemiz uyku poliklinigine horlama, giindiiz
uyuklama ve tanikli apne yakinmalari ile bagvuran ve
polisomnografileri yapilmis olan 122 hasta (yas ara-
lig1 28-74) degerlendirildi. Olgularin 6ykiisii alindi,
fizik muayeneleri yapildi, 12 derivasyonlu istirahat
EKG’leri ¢ekildi, ekokardiyografik tetkikleri yapildi.
Iskemik kalp hastalig1, periferik arter hastalig1, kronik
kalp yetersizligi, kor pulmonale veya kronik bdbrek
yetersizligi olan 28 hasta calisma dist birakildi.

Polisomnografik tetkik, tek kisilik, sessiz, karan-
lik, 1s1 kontrollii bir odada, refakatsiz olarak Compu-
medics P Series Sleep system kullanilarak yapildi.!'”!
Elektroensefalografi (EEG), elektrookiilografi (EOG),
cene elektromiyografisi (EMG), agiz ve burun hava
akimi 6l¢limii (nazal-oral ‘thermistor’ ve nazal kaniil
kullanilarak) yapildi. Toraks ve abdomen hareketleri

degerlendirildi.  Arter-  g,saitmalar:
yel oksijen satiirasyonu  4p;
(pulse oksimetre cihazi  AKS  Aclikkan sekeri
ile) ve EKG kayitlar ,ﬁ’jj Doden ile indelst
alindi.?%  Biitiin ka-  HDL
yltlar uyku konusunda ZZH ZZ:‘ZZ:: ;lr);(:: hastaligi
uzman gogiis hastalik-  «»
lar1 hekimi tarafindan LDL  Diisiik dcfnsiteli lipoprotein
MBS Metabolik sendrom
degerlendirildi. Angda TG Trigliserid
ve burunda hava akimi- 7K Total kolesterol
nin 10 saniye veya daha gzs e it apnes sendron
fazla stireyle durmasi
apne olarak tanimlanirken, hava akiminda 10 saniye
veya daha fazla silireyle en az %50 azalma ile birlikte
oksijen satiirasyonunda %3’liik diisme veya uyanma
hipopne olarak tanimlandi.?"! Uykuda goriilen apne
ve hipopne sayilarmin toplaminin saat olarak uyku
siiresine boliinmesi ile elde edilen oran apne-hipop-
ne indeksi (AHI) olarak adlandirildi. AHI >5 olanlar
uyku apnesi olarak degerlendirildi. AHI <5 olanlar-
da ise uyku apnesi diglandi.?"! Tikayic1 uyku apnesi
sendromu tanist konmus olan 62 hasta (39 erkek ve
23 kadin) ile AHI <5 olan (basit horlamal1) 32 olgulu
kontrol (23 erkek, 9 kadin) grubu ¢aligmaya alind1.
Hastalar AHI degerlerine gore hafif (AHI 5-14), orta
(AHI 15-29), agir (AHI >30) TUAS olarak 3 gruba
ayrild.

Apne-hipopne indeksi

Diabetes mellitus
Yiiksek dansiteli lipoprotein

Kardiyovaskiiler

Yiiksek molekiiler agirlikly

Calisma poptilasyonunun 12 saatlik aglik sonrasi
venoz kaninda aclik kan sekeri (AKS), total kolesterol
(TK) trigliserid (TG), diisiik (LDL) ve yiiksek dansi-
teli lipoprotein (HDL) kolesterol tetkikleri ile diger
rutin biyokimyasal analizleri yapildi. Adiponektin
icin venoz kan ornekleri alinarak 4000 rpm 7 dakika
santrifiij edildi ve elde edilen serum 6rnekleri godele-
re ayrilip -20 °C’de laboratuvar kosullarinda bekletil-
di. Adiponektin diizeyleri Elisa yontemi (Adiponektin
ELISA BioVendor, BioVendor lab. Medicine, Inc.,
Czech Rep) ile dlgiildii.

Tiim olgulardan bilgilendirilmis onam formu alin-
di ve ¢alismamiz, hastanemiz yerel etik kurulu tara-
findan da onaylandi.

istatistiksel analiz

[statistiksel analiz, “Statistical Package for Soci-
al Sciences version 15.0” (SPSS-15.0, for Windows
vista) paket programi ile yapildi. Siirekli degiskenler
ortalama + standart sapma, nitel degiskenler say1 ve
yiizde olarak ifade edildi. Olgiimsel verilerin karsi-
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lastirllmasinda, TUAS olan ve olmayan gruplarin
degerlendirilmesinde Student’s t-testi ve TUAS hasta
gruplarmin kendi i¢inde karsilastirmasinda Kruskal
Wallis testi kullanildi. Kontrol grubu ve TUAS hasta
gruplarmin ikili grup karsilastirmalarinda ise Mann-
Whitney U-testi uygulandi. Nitel degiskenler ki-kare
testi ile karsilastirildi. Serum adiponektin diizeyleri-
nin bazi parametreler ile korelasyonlarinin analizinde
ise Pearson korelasyon testi kullanildi. P<0.05 olmas1
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Hasta ve kontrol gruplarinin temel 6zelliklerinin
karsilastirilmasi Tablo 1°de gosterilmektedir. Ortalama
yas, hasta (51.6+10.7 y1l) ve kontrol grubu (48.3+£10.8
y1l) arasinda anlamli bir fark gostermedi (p>0.05). Ay-
rica, hasta ve kontrol gruplar1 arasinda, beden kiitle
indeksi (BK1I), diyastolik kan basinc1 degerleri, HT si,
diyabeti olan ve sigara i¢en olgu sayilar1 bakimindan
da anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Ancak hasta
grubunda sistolik kan basinci, kontrollere gére anlam-

Tablo 2. Tikayici uyku apnesi sendromlu hastalar ile
kontrol grubunda aclik kan sekeri, lipid duzeyleri ve
serum adiponektin duizeylerinin degerlendirilmesi

Hasta Kontrol

(n=62) (n=32) p
AKS (mg/dl) 111.2+24.7 100.7+17.7  0.04
TK (mg/dl) 202.5+40.0 217.7+32.3 AD
TG (mg/dl) 179.2+118.0  190.3+90.2 AD
HDL (mg/dl) 43.2+15.0 41.8+9.7 AD
LDL (mg/dl) 123.5+35.6 140+£31.3  0.02
Adiponektin (ug/dl) 3.0+3.4 52+52 0.01
(Min.-Maks.) 0.42 - 36.0 0.40-24.2

AKS: Aclik kan sekeri; TK: Total kolesterol; TG: Trigliserid; HDL: Yuksek
molekul agirlikh kolesterol; LDL: Dusuk molekul agirlikli kolesterol;
AD: Anlamli degil.

11 olarak daha yiiksekti (p=0.001). Hastalarin ortalama
AHI degerleri 33.0+27.6 idi (Tablo 1).

Serum adiponektin diizeyleri, TUAS grubunda
(3.04£3.4 pg/dl) kontrol grubuna (5.2+5.2 pg/dl) gore

Tablo 1. Tikayici uyku apnesi sendromlu hastalar ve kontrol grubunda temel, polisomnografik 6zellikler

ve kardiyovaskiuler riskin karsilastiriimasi

Hasta grubu (n=62)

Kontrol grubu (n=32)

Sayi Yuzde Ort.+SS Sayi Yuzde  Ort.+SS p

Cinsiyet

Erkek 39 62 23 72 AD

Kadin 23 38 9 28 AD
Yas 51.6+10.7 48.3+10.8 AD
Beden kitle indeksi (kg/m?) 32.9+6 31.3+5.6 AD
Sistolik kan basinci (mmHg) 127.4+17.7 115.6+14.5 0.001
Diyastolik kan basin (mmHg) 80.8+11.6 78.5+12.7 AD
Hipertansiyon 24 39 12 38 AD
Diabetes mellitus 13 21 19 AD
Sigara icenler 18 29 19 AD
llag kullanimi

Antihipertansif 24 39 12 38 AD

Statin 10 16 4 13 AD

Oral antidiyabetik 13 21 6 19 AD
Apne hipopne indeksi 33.0+27.6 1.8+1.4 =
SatO, (%) 90.3+5.3 94.6+1.9 =
Minimum SatO, (%) 76.3+9.9 87.0+5.6 =
Uyku zamani (saat) 6.8+1.1 5.5+1.34 AD

SatO,: Ortalama oksijen satlrasyonu; AD: Anlaml degil.
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Tablo 3. Tikayici uyku apnesi sendromu alt gruplari ile kontrol grubunun temel 6zellikler, uyku kaydi degiskenleri

ve laboratuvar degerleri yonunden karsilastiriimasi

Kontrol Hafif TUAS Orta TUAS Agir TUAS p*

AHI <5 AHI 5-14 AHI 15-29 AHI =30

(n=32) (n=25) (n=12) (n=25)
Yas (yil) 49.4+10.2 48.8+10.6 58.7+8.6 50.0+11.7 AD
Beden kutle indeksi (kg/m?) 31.0+£5.6 32.1+6.6 32.7+5.8 34.0+£5.5 AD
Sistolik kan basinci (mmHg) 116.0+14.5 124.4+19.0 129.2+16.2 129+17.7 0.01
Diyastolik kan basinci (mmHg) 78.5+12.7 79.0+11.0 84.2+15.0 81.2+10.5 AD
Apne hipopne indeksi 1.8+1.4 9.0+2.6 23.4+4.6 61.6+20.4 0.0001
SatO, (%) 94.6+1.9 94.0+2.0 90.6+3.8 86.6+5.8 0.0001
Minimum SatO, (%) 87.0+5.7 83.0+5.9 76.4+7.3 69.7+10.1 0.0001
Total kolesterol (mg/dL) 218.0+32.4 210.0+43.0 196.3+31.3 197.8+40.4 AD
Trigliserid (mg/dL) 193.0+90.2 189+73.4 170.0+69.4 174.0+167.0 AD
HDL (mg/dL) 41.8+10.0 47.0+20.9 42.3+9.4 40.0+8.0 AD
LDL (mg/dL) 140.0+31.3 124.0+43.7 123.8+36 123.0+27.0 AD
Aclik kan sekeri (mg/dL) 103.4+27.4 107.9+23.2 111.8+32.3 114.2+22.5 0.03
Adiponektin (pg/dl) 5.2+5.2 3.5+4.2 2.3+1.2 2.7+3.2 0.01
(Min.-Maks.) 0.40-24.2 0.42-15.8 0.56 - 36 0.58 - 28.1

“Tum gruplarin kargilagtirmasina ait. TUAS: Tikayici uyku apnesi sendromu; SatO,: Oksijen satlrasyonu; HDL: Yuksek molekul agirlikli kolesterol; LDL:

Dusuk molekul agirlikli kolesterol; AD: Anlamli degil.

anlamli olarak daha disiiktii (p=0.01) (Tablo 2). Ayri-
ca TUAS’I1 hastalar ile kontrol grubu arasinda serum
TK, TG ve HDL kolesterol diizeyleri yoniinden an-
laml1 bir fark goériilmezken; LDL kolesterol degerleri
hasta grubunda anlamli olarak daha diistiktii (Tablo
2). AKS degerleri ise hastalarda (111.2+24.7 mg/dl),
kontrol grubuna (100.7+17.7 mg/dl) gére anlamli ola-
rak yiiksekti (p=0.04).

Tikayict uyku apnesi sendromu alt gruplan ile
kontrol grubunun temel 6zellikler, uyku kaydi degis-
kenleri, laboratuvar degerleri yoniinden karsilastiril-
mast Tablo 3’de gosterilmektedir. Tikayict uyku ap-
nesi sendromu alt gruplari ile kontrol grubu arasinda
serum adiponektin diizeyleri anlamli olarak farklryd:
(p=0.01) (Sekil 1 ve Tablo 3). Gruplar arasinda ayrica
sistolik kan basinci ve aglik kan sekeri degerleri agi-
sindan anlamli farklar vardi (p=0.01 ve p=0.03).

Serum adiponektin diizeyleri, sistolik kan basin-
c1 ve aglik kan sekeri diizeyleri yoniinden TUAS alt
(hafif, orta, agir) gruplar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmadi. Kontrol grubu ile TUAS nin her bir alt
grubu arasinda bu parametrelerin tiimiinde anlamli
fark vardi (kontrol/hafif TUAS, kontrol/orta TUAS
ve kontrol/agir TUAS karsilastirmalari igin sirasiyla p

degerleri: adiponektin i¢in 0.03, 0.01 ve 0.007; sisto-
lik kan basinci i¢in 0.04, 0.02 ve 0.003; kan sekeri igin
0.04, 0.04 ve 0.004).

Calismamizda, serum adiponektin diizeyleri ile
yas, BKI ve lipid parametreleri arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmadi (p>0.05). Ancak serum adipo-
nektin diizeyleri, AHI ile anlamli negatif bir korelas-
yon, (r=-0.221, p=0.03) (Sekil 2a); minimum ve orta-
lama oksijen satiirasyonlari ile anlamli olarak pozitif

6.00
= 5.00 5.20
)
=t
= 4.00
%
£ 300 3.50
=1 2.70
©
g 200 2.30 |
2
& 1.00 —
0.00
Kontrol Hafif TUAS Orta TUAS  Agir TUAS
Sekil 1. Tikayici uyku apnesi sendromu alt gruplarinda se-
rum adiponektin duzeylerinin kontrol grubu ile karsilastiril-
masli. TUAS: Tikayici uyku apnesi sendromu.
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Sekil 2. Serum adiponektin duzeyleri ile (A) apne hipopne
indeksi, (B) minimum oksijen saturasyonu ve (C) ortalama
oksijen saturasyonu arasindaki korelasyon.

korelasyonlar gosterdi (r=0.213, p=0.04) (Sekil 2b), (r
=0.205, p=0.05) (Sekil 2c).

TARTISMA

Son yillarda yag dokusundan salgilanan adipo-
nektinin, kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iligkili
oldugu gosterilmistir.'*'7 TUAS’da uzun dénem-
de kardiyovaskiiler komplikasyonlarin gelisebildigi
dikkate alinirsa,®) bu hastalarda serum adiponek-
tin diizeylerinin degerlendirilmesi ve arteriyel oksi-
jen satiirasyonlart ve hastaligin siddeti ile iligkisinin
olup olmadigimin arastiritlmasi 6nem tagimaktadir. Se-
rum adiponektin diizeylerinin, kontrol grubuna gore,
TUAS’I1 hastalarda anlamli olarak azalmasi ve has-
taligin siddetini yansitan AHI ile iliskili bulunmast,
caligmamizin temel sonucudur. Minimum ve ortalama
serum adiponektin diizeylerinin, arteriyel oksijen sa-
tiirasyonlari ile pozitif korelasyon gostermesi de calis-
mamizin diger énemli bir sonucudur. Bir ¢alismada,
TUAS’l1 hastalarda serum adiponektin diizeylerinin
basit horlayanlara gore azalmis oldugu gosterilmis ve
TUAS’1n adiponektin diizeylerinde azalmaya neden
olabilecegi ileri stiriilmiistiir.?* Kanbay ve ark.’nin!*!
yaptiklar1 bir ¢aligmada, benzer sekilde adiponektin
diizeyleri obeziteden bagimsiz olarak TUAS grubun-
da belirgin olarak diisiik saptanmistir. Masserini ve
ark.?¥ tarafindan yapilan bir diger ¢alisgmada, 46 obez
hastadan olusan TUAS grubu ile normal kilolu sag-
likl1 37 olgulu kontrol grubu karsilastirilmis ve serum
adiponektin diizeyleri, BKI ve insiilin direncinden
bagimsiz olarak TUAS grubunda belirgin olarak dii-
silk bulunmustur. Ancak bagka bir ¢calismada, TUAS
siddeti (AHI) ile serum leptin diizeyleri arasinda po-
zitif bir iligki saptanmasina karsin; serum adiponektin
diizeyleri ile AHI arasinda anlamli bir iliskinin olma-
dig1 gosterilmis ve serum adiponektin diizeylerinin
TUAS’dan bagimsiz olarak regiile edildigi ileri siiriil-
miistiir. !>

In vivo ve in vitro olarak deneysel bir modelde
Nagakawa ve ark.?® tarafindan gergeklestirilen bir
calismada, TUAS’l1 hastalarda hipoksik stresin, se-
rum adiponektin diizeylerinde anlamli bir azalmaya
yol actigi gosterilmistir. Bu c¢alismada arastiricilar,
TUAS’I1 hastalarin serum adiponektin seviyesinde
geceye iliskin azalmanin kardiyovaskiiler olaylar i¢cin
bir risk olusturabilecegini ileri stirmiislerdir.!®!

Tikayict uyku apnesi sendromu, yas, cinsiyet, obe-
zite, sigara aligkanligindan bagimsiz olarak kardiyo-
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vaskiiler hastaliklar i¢in bir risk faktoridir.®?” Serum
adiponektin diizeyleri ile anjiyografik olarak gosteri-
len koroner lezyon ciddiyeti arasindaki iliskinin de-
gerlendirildigi bir ¢aligmada, koroner hastalarinda
serum adiponektin diizeylerinin azaldigi, koroner lez-
yonunun siddeti arttikga bu azalmanin daha belirgin
oldugu gosterilmis ve serum adiponektin diizeylerin-
deki azalmanin tek damar hastaligindan ziyade, ¢ok
damar hastaligina isaret edebilecegi ileri stirlilmiistiir.
(281 Uyku apnesi sendromu hastalarinda kardiyovaskii-
ler biyobelirteglerin degerlendirildigi bir derlememiz-
de, TUAS’l1 hastalarda serum adiponektin diizeyle-
rinin azaldig1r ve bunun gelecekteki kardiyovaskiiler
olaylar i¢in bir belirte¢ olabilecegi vurgulanmistir.?”!

Caligmamizda c¢oklu degisken analiz yapilmamis
olsa da, hasta ve kontrol gruplar1 arasinda, yas, BKI1,
diyastolik kan basinci degerleri, HT’si ve diyabeti
olan ve sigara igen olgu sayilar1 bakimindan istatis-
tiksel olarak anlamli bir farkin saptanmamis olmasi,
hastalarda serum adiponektin diizeylerindeki azalma-
nin dogrudan TUAS ile iligkili oldugunu disiindiir-
mektedir. Serum adiponektin diizeylerinin AHI ile
anlamli olarak negatif bir korelasyon gostermesi de
bu sonucu desteklemektedir. Bagka bir deyisle, hasta-
ligin siddetini gdsteren AHI arttik¢a, serum adiponek-
tin diizeyleri azalmaktadir. Ayrica serum adiponektin
diizeylerinin minimum ve ortalama arteriyel oksijen
satiirasyonlar1 ile anlamli pozitif korelasyonlar gos-
termesi de ¢alismamizin bir diger 6nemli sonucudur.
Arteriyel oksijen satiirasyonlarinin azalmasi (hipoksi)
durumunda serum adiponektin diizeyleri de azalmak-
ta, oksijen satiirasyonlarindaki artis durumunda serum
adiponektin diizeylerinde de artis gdzlenmektedir.

Tikayici uyku apnesi sendromunun kardiyovaskii-
ler sonuclari, sempatik sistem aktivasyonu ile adipo-
nektin gibi baz1 sitokinlerin sekresyonunun azalmasi
ile meydana gelebilmektedir. TUAS nin siddeti ile
KAH riski arasindaki iliski, TUAS’l1 hastalarda goz-
lenen hipoksinin endotel fonksiyonlar1 tizerine olum-
suz etkilerinden, sempatik hiperaktivasyondan, enf-
lamatuvar yanit artisindan ve/veya TUAS’a siklikla
eslik eden klasik kardiyovaskiiler risk faktorlerinden
(obezite, HT, insiilin direnci, hiperlipidemi) kaynak-
lanabilir.B% TUAS’li hastalarda izlenen sempatik hi-
peraktivasyon, obez olmayan hastalarda dahi insiilin
direncine neden olmakta, insiilin direnci ise damar
duvarinda oksidatif stresin etkilerini artirarak HT ge-
lisimine ve vaskiiler yeniden bi¢imlenmeye katkida

bulunmaktadir.®¥ Bir ¢alismada, serum adiponek-
tin diizeylerindeki azalmanin (hipoadiponektinemi),
sempatik sistem aktivasyonu ve TUAS’in ciddiyeti
ile iliskili oldugu gosterilmistir.l**

Enflamasyonun aterosklerotik hastaligin baglamasi
ve ilerleyisinde 6nemli rol oynadigi bilinmesine rag-
men, aterosklerozu baglatan ve ilerlemesine yol agan
biyokimyasal ve hiicresel olaylar tiimiiyle agiklana-
bilmis degildir. Enflamasyonu tetikleyen mekaniz-
malar da halen tanimlanamamistir. Baz1 calismalarda,
adiponektinin serum diizeyinin KAH, DM ve MBS
varliginda azalmis oldugu gosterilmistir.***% Saglikli
bireylerde serum adiponektin diizeyinin normal hatta
yliksek olmasinin, kardiyovaskiiler hastaliklarin ve
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasini engelleyebilece-
gi ileri stiriilmiistiir.'®! Ancak paradoksal olarak, kalp
yetersizligi olan hastalarda serum adiponektin dii-
zeylerinin, kalp yetersizligi olmayanlardan, anlamli
olarak daha yiiksek oldugu ¢esitli calismalarda ortaya
konmus olmakla birlikte bunun nedeni de tam olarak
acikliga kavusmamigtir,333%

Serum adiponektin diizeylerinin aglik plazma in-
siilin diizeyi, aglik kan sekerive glukoz tolerans testi-
nin 2. saatindeki glukoz diizeyi, sistolik ve diyastolik
kan basinci, total ve LDL kolesterol, TG ve tirik asit
diizeyleriyle negatif, insiilin duyarliligit ve HDL ko-
lesterol konsantrasyonlariyla pozitif korelasyon gos-
terdigi bazi ¢alismalarda ortaya konulmustur.?%” Ca-
lismamizda ise, serum adiponektin diizeyleri ile s6z
konusu parametreler arasinda anlamli bir korelasyon
gosterilememistir. Bu durum, ¢aligmaya alinan olgu
sayilarinin az olmasindan kaynaklanabilir. Caligma-
mizda, hasta ve kontrol gruplart arasinda HT siklig
acisindan anlamli bir fark saptanmamig olmasina kar-
sin, TUAS’I1 hastalarda sistolik kan basinci, kontrol-
lere gore anlamli olarak daha yiiksekti.

Adiponektinin aktif tiirii olan yiiksek molekiiler
agirlikli (YMA) adiponektin, intraseliiler adiponekti-
nin biiyiik kismini olusturmakta ve glikoz ile lipit me-
tabolizmasinda total adiponektine gére daha etkin rol
oynamaktadir.l"! Inoue ve ark.®® 149 kiside yaptiklart
bir galismada, azalmis YMA adiponektin diizeylerinin
vazospastik anjina pektoris, kararlt anjina pektoris ve
miyokart enfarktiisii ile iligkili oldugunu saptamislar-
dir. Bu ¢alismada, ¢ok damar KAH olanlarda, tek da-
mar hastalarina gére YMA adiponektin diizeylerinin
daha da diisiik oldugu ve azalmis YMA adiponektin
diizeylerinin DM, insiilin direnci, yliksek duyarlikl
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CRP ile birlikte kardiyovaskiiler olaylar i¢in 6ngdrdii-
riicti oldugu gosterilmistir.®® Calismamizda ise, adi-
ponektinin serumdaki diizeyleri 6lgiilmiis, molekiiler
formlar1 degerlendirilmemistir. Ancak, ¢calismamizda
TUAS’I1 hastalarda, kontrollere gore total adiponek-
tin diizeylerinin azalmis olmasi, YMA adiponektin
diizeylerinin de azalmis olabilecegini akla getirmek-
tedir.

Cahismanin kisithihklar:

Caligmamizin az sayida olgu igermesi dnemli bir
kisithilikdir. Calisma olgularimizda diyabetik hastalar
degerlendirilmeye alinmasina karsin, insiilin direnci
ve MBS’nin ayrica degerlendirilmemis olmasi diger
bir kisitlilikdir. Calismamizda, serum adiponektin dii-
zeylerinin, gelisebilecek yeni kardiyovaskiiler olaylar
iizerine etkileri de arastirilmamistir. Caligmamizin
kisitlilig1 olan bu durum igin, deneysel ¢alismalarin
yani sira randomize, ileriye doniik uzun dénemli ca-
lismalara da gereksinim oldugu aciktir. Bir diger ki-
sithlik, serum adiponektin diizeyleri ile yas, cinsiyet,
BKI, HT ve DM arasinda ¢oklu degisken analizin ya-
pilmamis olmasidir. Serum adiponektin diizeylerinin
yastan etkilendigi ve yas ile pozitif bir iliski gosterdi-
gi bilinmekte olup,?”! caligmamizda TUAS’I1 hasta-
larm, kontrol grubundakilerden daha yagli olmalarina
ragmen, serum adiponektin diizeylerinin azalmis ol-
mast dikkat ¢ekicidir ve bu durum kisitliligi kismen
gidermektedir.

Sonug¢

Tikayict uyku apnesi olan hastalarin serum adipo-
nektin diizeyleri anlamli olarak azalmaktadir ve bu
azalma, agir TUAS’I1 hastalarda daha belirgindir. Se-
rum adiponektin diizeyleri, TUAS siddetini yansitan
AHI ve arter oksijen satiirasyonlari ile iligkilidir. Se-
rum adiponektin diizeylerinin TUAS grubunda daha
¢ok azalmis olmasi, bu hastalarda goriilen noktiirnal
hipoksemi ve asir1 sempatik aktivasyonun sonucu
olabilir. Nitekim, serum adiponektin diizeylerinin
arteriyel oksijen satlirasyonu ile anlamli olarak pozi-
tif korelasyon gostermesi bu savi desteklemektedir.
TUAS’li hastalarda serum adiponektin diizeyleri HT,
obezite, diyabet, MBS ve dislipidemi gibi belli bash
kardiyovaskiiler risk faktorlerine ilaveten yeni bir be-
lirteg olabilir.
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