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OZET

Amag: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)'u olan hastalarda C-Reaktif Protein
(CRPY)'in erken ateroskleozun saptanmasinda kullanilmas.

Yontemler: Calismaya Dokuz Eylill Universitesi Tip Fakdltesi uyku bozuklugu
poliklinigine basvuran, yaslar1 20-66 arasinda olan toplam 45 obez hasta alindi
Hastalarin cinsiyet, yas, boy, kilo degerleri saptandi. Viicut kitle indeksleri, bel / kalca
oranlar1 hesaplandi. Polisomnografi tetkiki yapildi. OUASu olan hasta grubu ve
OUAS'u olmayan kontrol grubu olarak iki gruba ayrildi. Her iki grup hastadan aclik
vendz kan drnegi alinarak yiiksek duyarlilikli CRP diizeyleri ve lipid profilleri calisildi.
B-mode dopler ultrasonografiyle karotis intima madia kalinliklar1 6lctild.

Bulgular: Kontrol grubunda yd-CRP diizeyleri 0,22 (0,01-0,57) mg/dl, OUAS'l1 hasta
grubundaysa 0,30 (0,05-1,52) mg/dl olarak bulundu, iki grup arasinda istatiksel olarak
anlamh fark saptanmadi (p=0,300). Karotis Intima Media Kalinlig1 (KIMK) &lctimleri
degerlendirildiginde her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi
(p=0,01). Bel / kalca oranlar1 belirlenip, abdominal obezite agisindan degerlen-
dirildiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gozlendi (p<0,01). AKS,
TK ve LDL-K diizeylerinde de anlaml fark saptandi (p=0,049, p=0,01 ve p=0,03).

Sonu¢: OUAS'T1 hastalarda abdominal obezite, AKS, TK ve LDL-K diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmasi OUAS metabolik sendrom iliskisi icin
varolan kanitlar1 dogruladi. Bununla birlikte, 6lctilen CRP diizeylerinin OUASu
hastalarinda erken aterosklerozun gosterilmesinde iyi bir gosterge olmayabilecegi
belirlendi.

Anahtar sozciikler: Obezite, OUAS, CRP, KIMK

SUMMARY

Objective: To determine whether CRP can detect subclinic atherosclerosis in
obstructive sleep apnea patients.

Methods: Ages between 20-66, 45 obese patient who was have application to D.E.U.
Medical Faculty sleep laboratory recruited to study. We determine sex, age, height and
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weight for all patients and calculate body mass index, waist / hip raito.
Polisomnographia was done. Patient’s divided in to two group’s, whose PSG detected
OSA constitute patients group and whose PSG not detected OSA constitude control
group. We obtained fasting venous blood sample and measure HSCRP and lipid
profiles. Carotis intima media thickness measured with B-mode doppler
ultrasonography.

Results: HSCRP found 0,22 (0,01-0,57) mg/dl in control group and 0,30 (0,05-1,52)
mg/dl in OSA patients group, we didn’t detect statistical significancy (p=0,300). When
Carotid Intima Media Thickness (CIMT) measurements evaluated for each group,
statistical significancy find (p=0,01). WHR determined and evaluated for abdominal
obesity, statistical significancy found between two group (p<0,01). Also significant
differece detected for FBG, TK and LDL-K (p=0,049, p=0,01 and p=0,03).

Conclusion: Detected significant difference for abdominal obesity, FBG, TK and LDL-K
levels in OSA patients confirmed existing evidence of relation eith sleep apnea and
metabolic syndrome. Although we determined, measured HSCRP levels may not be a

good marker for presenting subclinic atherosclerosis in OSA patients.
Key words: Obesity, OSAS, CRP, CIMT

AMAC

Obtriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), uyku sira-
sinda tekrarlayan {ist solunum yolu (USY) obstriiksiyonu
epizotlariyla karakterize bir sendromdur. Otuz ile altmis
yaslar1 arasindaki erigkin kadinlarin %?2’sini, erkeklerin ise
%4'inti etkilemektedir. Sendrom giindiiz asir1 uykululuk
hali, zihinsel yetilerde ve ruhsal durumda degisiklikler ile
birliktelik gosterir (1,2).

OUASnun epidemiyolojik ve Kklinik ¢alismalarda
vaskiiler risk faktorii olarak degerlendirilen obezite, hi-
pertansiyon, diabetes mellitus ile giiclii birlikteligi goste-
rilmistir. Ayrica artmis kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler

morbidite ve mortaliteyle iliskilendirilmistir (2-10).

Son yillarda yapilan klinik ve epidemiyolojik ¢alisma-
lar Karotis Intima Media Kalinhigi (KIMK) dl¢iimlerinin
koroner arter hastalif1 ve serebrovaskiiler hastaligin tani-
sinda indirekt bir gosterge olabilecegini gostermektedir.
(11-13). OUAS’Iu hastalarda da aterosklerotik siireci gos-
termede 6nceki ¢alismalarda faydali ve gecerli bir yontem

oldugu anlagilmistir (14,15).

Yine son yillarda yapilan calismalarda aterosklerozun
inflamatuar bir siire¢ oldugu, bir¢ok sitokinin ateroskleroz
gelisiminde birarada yer aldig1 anlasilmistir (16). Yapilan
klinik ve epidemiyolojik ¢alismalarda aterosklerotik has-
talarda C-Reaktif Protein (CRP) diizeylerinin anlamli daha
yiiksek oldugu ve aterosklerozun indirekt bir gostergesi

olarak kullanilabilecegi anlasilmist1 (17,18).

OUAS’lu  hastalarda vaskiiler problemlerin artmig
oranda goriilmesine karsin buna iliskin mekanizmalar
heniiz tam olarak bilinmemektedir. OUASlu hastalarda
degisik mekanizmalar sonucunda ortaya c¢ikan, artmis
sitokin aktivasyonunun ve bununla iligkili inflamatuar
siirecin bu hastalarda artmis siklikta ortaya ¢iktig1 bilinen
ateroskleroz ve ateroskleroz ile iligkili hastaliklarin gelisi-

minde 6nemli olabilir (19).

Biz de bu calismamizda OUAS'Iu hastalarin KIMK &l-
ciimleriyle aterosklerotik durumlarmni ortaya koyup;
ateroskleroz gelisiminde 6nemli klasik risk faktorleri ve
inflamasyonun bir gostergesi olarak yiiksek duyarli-CRP

(yd-CRP) diizeylerini arastirmay1 amagladik.
GEREC VE YONTEM
1. Hastalarin Segilmesi ve Nitelikleri

Calismaya Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi
uyku bozuklugu poliklinigine basvuran, yaslar: 20-66 ara-
sinda olan ve c¢alismaya katilmay1 kabul eden toplam 45
olgu alindi. Hastalarin cinsiyet, yas, boy, kilo degerleri
saptandi. Viicut kitle indeksleri hesaplandi. Sistemik ve
norolojik bakilar1 yapildi. Viicut Kitle Indeksi (VKI) 30'un
tizerinde olan obez hastalar ¢alismaya alindi. Hastalara
Noroloji A.D. EEG-Uyku Laboratuarinda Polisomnografi
(PSG) tetkiki yapild.

Hastalardan sigara igenler, calisma sirasinda veya ca-
lismadan onceki iki haftaya kadar sistemik enfeksyonu

olan hastalar, inflamatuar hastalig1 olanlar, bilinen kadri-
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yovaskiiler hastali§1 olanlar, diabetikler ve antihiper-
lipidemik tedavi almakta olanlar calismaya dahil edil-
medi. OUAS'u grubunda Hipertansiyon (HT)u olan
hastalarin iigii kalsiyum kanal blokeri, ikisi diiiretik kulla-
niyordu. Kontrol grubunda ise HT"u olan hastalarin ikisi
kalsiyum kanal blokeri kullaniyordu. Calisma sirasinda

bu hastalarin tedavisine aym sekilde devam edildi.

PSG sonucuna goére Apne Hipopne Indeksi (AHI) >5
olanlar ve belirgin klinigi olan olgular OUAS olarak kabul
edilmislerdir. AHI'i <5 olanlar ise kontrol grubu olarak

kabul edilmiglerdir.

Tium hastalardan PSG sonrasinda saat 08:00 ve 10:00
arasinda aglik venoz kan ornegi alinmistir. Aglik Kan Se-
keri (AKS), kretinin, TK, Trigliserid (TG), HDL-K, Diisiik
Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol (LDL-K), Aspartat
Aminotransferaz (AST), Alanin Aminotransferaz (ALT),
Tiroid Stimiilan Hormon (TSH) calisilmigtir. CRP c¢aligil-

masi i¢in 6rnekler -80” de ¢alisilincaya dek saklanmuistir.
2. Biyokimyasal incelemeler

yd-CRP: CRP, monoklonal anti-CRP antikorlariyla
kapl: partikiillerin insan CRP’siyle agliitine olmas: ve olu-
san presipitatin turbidimetrik olarak 552 nm’de saptan-
mas1 prensibine dayali immunoturbidimetrik yontemle,
Roche Diagnostic kiti kullanilarak Hitachi-912 otoanali-

zoriinde caligildi.
CV (intraassay): %2
CV (interassay): %3
3. Antropometrik Olciimler

Hastalarin tiimiiniin sabah ag¢ karnina viicut agirliklar:
ve boylar1 ayakkabisiz ve hafif giysilerle Olgiilerek, VA
(kg)/Boy(m) 2 formiilii ile VKi'leri hesapland1. Standard
mezura kullanilarak kosta yay1 alt kenar1 ve iliak krest
arasi orta noktadan bel gevresi, trokanter major hizasin-

dan kalca cevreleri ol¢tildii (20).

Obezite: Bireyin VKI’si 30 kg/m? ve iizerinde olmast

olarak tanimlandi (21).

Abdominal Obezite (AO): Bel-Kal¢a Oran1 (BKO)'nin er-
keklerde 1’'in, kadinlarda 0,80’in tizerinde olmasi olarak
tanimlandi (22).

4. Polisomnografi (PSG):

Uyku polikliniginde degerlendirilen hastalar Noroloji
Anabilim Dali EEG-Uyku Laboratuarinda bir gece yatiri-
PSG cihaz1 ile
polisomnografik incelemeleri yapildi. PSG incelemesi es-

larak, Schwarzer comlab 32 kanalli

nasinda 4 kanal elektroansefalografi kayitlamasi, 2 kanal
elektrookulografi kayitlamasi, ¢ene ve her iki tibialis
anterior kasindan elektromiyografi kayitlamasi, her iki
burun deligi ve agizdan ortak hava akimi kayitlamasi,
karin ve gogiis solunum hareketleri kayitlamasi, pulse-
oksimetre ile sag el 2. parmaktan oksijen saturasyonu ka-
yitlamasi, elektrokardiyografik kayitlama, eksternal larin-
geal yerlesimli mikrofon ile horlama kayitlamas: ve beden
pozisyonu ile dijital ses ve goriintiilerinin kayitlamasi
yapildi. PSG inceleme sonuglarindan AHI, Minimal Oksi-
jen Saturasyonu (MOS), ve oksijen Desaturasyon Indeksi
(DI) degerlendirmeye alindi (23).

5. B-MODE Ultrasonografik inceleme:

Hasta supine pozisyonda yatarken ve boyun hafif
ekstansiyonda iken bilateral B-mode ultrasonografi ince-
lemesi yapilmustir. Tetkikte ATL 5000 (ATL, Brothel, USA)
cihazi ve yiiksek rezoliisyonlu 5-12 MHz genis-band lineer
ultrason probu kullanilmistir. Tiim 6lgiimler bu konu tize-
rinde calisan tek bir radyolog tarafindan ve hastalarin
klinik bilgileri ve risk profillerine tamamen kor olarak

yapilmistir.

Olciimlerde, Pignoli ve ark.’min daha 6nceden tanim-
ladig1 ve yaygin kabul gormiis teknik kullanilmistir (24).
Intima Media Kalinligi (IMK), liimeni smurlayan ilk
ekojenik parlak hattin kenarindan, duvarin dis konturun-
daki ikinci ekojenik hatta dek olan ve hipoekoik orta hatti
iceren mesafe Ol¢lilerek bulunmustur. Burada ilk tanimla-
nan hat liimen ile intima tabakasinin birlesim yiizeyinden
yansiyan ses dalgalarina bagh olarak ekojenik izlenmek-
tedir. Tkinci hat ise media tabakasi ile adventisyanin
kollajenden zengin i¢ yiizeyinin birlesimini gostermekte-
dir. Intima-media kalnhigi degerleri icin iki tarafta da
dorder farkli segmentten Ol¢lim yapilmistir. Bunlar
IMK'min en kalin izlendigi diizey, ana karotid arter bas-
langict sonrasi ilk iki santimetrelik segment, karotid
bifurkasyonu seviyesinin iki santimetre proksimalini ige-

recek sekilde ana karotid arter ve internal karotid arterin
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baslangicindan sonraki ilk iki santimetrelik segmenttir.
Olciimlerde longitudinal kesitler kullanilmis ve lateral
kesitler igerisinde en ideal goriintii elde edilen kesit don-
durularak Olciime gecilmistir. Ol¢iim diizeyinde cihaz
elektronik odaklama fonksiyonu karotid arter anterior ve
posterior duvarlarini igerecek sekilde ayarlanmis ve elekt-
ronik goriintii yaklastirma ozelligi ile en biiyiik kesitten
Olctimler elde olunmustur. Her iki taraftan yapilan ol-
climlerin ortalamasi alinarak hastaya ait IMK degeri bu-

lunmustur.

Inceleme sirasinda belirlenen aterosklerotik plaklar ve
damar liimenindeki darliklar not edilerek kalinliklar1 61-
¢iilmiis ve sonografik goriiniim 6zellikleri ve darlik dere-

celeri tanimlanmustr.
6. Istatistiksel Calisma:

Istatistisel calismalar SPSS 10.0 programi kullanilarak
yapildi. Toplanan verilerin deskriptif analizi yapildi. Tki
grup arasindaki fark parametrik olmayan yontemler olan
Mann-Whitney U ve ki-kare testleriyle arastirildi. Kore-
lasyon analizleri parametrik Spearman korelasyon analizi
ve lojistik regresyon testleriyle degerlendirildi. p<0,05 is-

tatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
SONUCLAR
1. Hastalarin Genel Ozellikleri ve PSG Sonuglar

Calismaya toplam 45 obez hasta alindi. Hastalar, ya-
pilan PSG tetkiki ve klinik degerlendirme sonucunda
OUASunun varligina gore iki gruba ayrildi. OUASu ol-
mayanlar kontrol grubu olarak kabul edildi. Diger grup
ise OUASlu hasta grubunu olusturdu. Gruplardaki has-
talarmn sayilar: ve erkek / kadin oranlar: Tablo I'de veril-
mistir. Calismaya alinan hastalarin yas ortalamalar: kont-
rol grubunda 47 + 11, OUAS'lu hasta grubundaysa 52 + 7
olarak bulundu. Aralarinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,073). VKI'leri kontrol ve OUAS'u gruplarinda sira-
styla 32 + 1,7 ve 31 * 2,2 olarak saptandi ve aralarinda an-
lamli fark bulunmadi. (p=0,219). Kontrol grubunda hasta-
%28,6'smda ve OUAS grubunda
%41,7’sinde HT tespit edildi (p=0,36). PSG tetkikiyle sap-
tanan AHI’i, MOS'u, DI’i degerlerinde istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p<0,01, p=0,01, p=0,01).

larin hastalarin

Tablo I. Hastalarin genel 6zellikleri ve PSG sonugclar1

Kontrol OUAS p

Say1 21 24

Cinsiyet (E/K)* 16/5 18/6 0,926
Yas 47 £11 52+7 0,073
VKi 32+1,7 31+22 0,219
HT** 6 (728,6) 10 (%41,7) 0,36
AHI 34+14 43 +26 0,00
MOS 84+6,8 76+9,7 0,01
Di 9,5+13 31+24 0,01

*Cinsiyet: Pearson x2: 0,009 - Fischer exact: 1,0
**HT: Pearson y2: 0,838 - Fischer exact: 0,533

2. CRP Diizeyleri

Hastalarin dlgiilen CRP diizeylerinde istatiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,300). Ortalama degerleri,
kontrol grubunda 0,24 + 0,15 mg/dl ve OUAS'u grubunda
da 0,38 + 0,35 mg/dl olarak saptanmistir (p=0,300). CRP
diizeylerindeki varyasyon Kkatsayisiin yiiksekliginden
dolay istatistikler logaritmik olarak yapildi ve Tablo II'de

goriildiigii gibi median degerleri verildi.

Tablo II. CRP diizeyleri (mg/dl)

CRP Kontrol OUAS
Median 0,22 0,30
Minumum-Maksimum 0,01-0,57 0,05-1,52

3. KIMK bl¢iimii

Yapilan KIMK degerlendirilmesinde Tablo IIl'te go-
riildigii gibi, iki grup arasinda giiglii istatistiksel anlaml
fark saptandi (p=0,01).

Tablo IIL. Her iki gruptaki KIMK diizeyleri (cm)

Kontrol
0,07 £ 0,02

OUAS p
0,09 +0,01 0,01

KiMK
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4. AKS'nin ve lipid diizeylerinin degerlendirilmesi
Kontrol ve OUAS'u gruplarinda odlgiilen AKS degerle-
rinde istatistiksel anlamli fark saptandi (p=0,049). iki gru-
bun TK diizeylerinde ve LDL-K diizeylerinde istatistiksel
anlaml fark oldugu goériildii (p=0,01 ve p=0,03). TG ve
HDL-K diizeylerinde istatistiksel anlamli fark bulunmadi
(p=0,351, p=0,073). Tablo IV’de iki grubun lipid degerleri-

nin diizeyleri verilmistir.

Tablo IV. AKS ve lipid diizeyleri

Kontrol OUAS p
AKS 90 £11 95+8,2 0,049
TK 174 £ 26 210+ 43 0,01
TG 154 £78 160 + 82 0,351
HDL-K 37+5,1 41+78 0,073
LDL-K 106 £ 25 137 £33 0,03

5. Abdominal obezitenin degerlendirilmesi

BKO'nin erkeklerde 1’in, kadinlarda 0,80’in {izerinde
olmast AO olarak tanimlandi (22). Her iki grubun AO var-
Iig1 ki-kare testiyle degerlendirildi. Pearson x? degeri, 6,77
olarak bulundu. Fischer’in kesin p degeri =0,014, p=0,008
olarak bulundu. Her iki grubun BKO’lar1 Tablo V’'de ve
hastalarin gruplara gore dagilimlari, Tablo VI'da veril-
mistir. AO ve OUAS’u arasinda yapilan lojistik regresyon
analizinde Tablo VII'de de goriildiigii gibi Odds Ratio
(OR), %95 giiven araliginda (1,46-20,30) 5,53 olarak bu-

lundu.

Tablo V. iki gruptaki BKO degerleri

Kontrol
0,92+0,07

OUAS p
0,97+0,06 0,008

BKO

Tablo VI. Obez hastalarin her iki gruptaki dagilimlar:

Kontrol OUAS Toplam
n (%) n (%) n (%)
AO(-) 13 (61,9) 5(22,7) 18 (41,9)
AO(+) 8 (38,1) 17 (77,3) 25 (58,1)
Toplam 21 (100,0) 22 (100,0) 43 (100,0)

Tablo VI. Abdominal obezite ve OUAS iligkisi

OR %95 Giiven Aralig1
AO(-) 1,0 -
AO(+) 5,53 (1,46-20,30)
TARTISMA

OUAS'lu hastalarda kardiovaskiiler problemlerin art-
mis stklikta goriildiigi bilinmektedir (12, 25-27). Biz de bu
¢alismamizda bilinen kardiyovaskiiler problemi olmayan
OUAS'lu hastalar1 subklinik ateroskleroz varligi bakimin-
dan degerlendirdik. Bizim c¢alismamizda da literatiirde
olduguna benzer sekilde (16,28), OUASlu hastalarda
KIMK OUAS'u olmayan hastalara gore anlamli yiiksek
bulundu (Tablo III).

OUAS’da aterosklerotik siirecin hizlandig1 ve daha er-
ken ortaya c¢iktigi bilinmektedir. OUASlu hastalarda
obezite (2,3), karbonhidrat intolerans: (7,8), hiperlipidemi
ve hipertansiyon (4-6) gibi risk faktorleri artmis siklikta
bulunmaktadir. Bizim ¢alismamizda da yas, cins ve VKI
bakimindan benzer olan kontrol hastalarma gére OUAS
hastalarinda, literatiirdekine benzer sekilde AKS, TK ve
LDL-K degerleri istatistiksel olarak anlamli artmis bu-
lundu (p<0,05). Wilcox ve ark OUASlu hastalarda hiper-
tansiyon, santral obezite, insulin direnci, hiperlipidemi
gibi sendrom X komponentlerinin siklikla gézlenmesi ne-
deniyle OUAS ile birlikte sendrom X'i “Sendrom Z” ola-
rak tanimlamiglardir (29). Bizim c¢alismamizda da
OUAS'lu hastalarda BKO, OUAS olmayan hastalara gore
anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,008). Artmuis bel
gevresi ve BKO hiperinsiilinemi ve ona eslik eden hiper-
tansiyon, dislipidemi gibi risk faktorlerinin artismna yol
acgar (30). Son yillarda yapilan calismalarda viseral yag
dokusundan salinan sitokinlerin bir¢ok metabolik prob-
lemin gelisiminde tetikleyici 6zellige sahip oldugu goz-
lenmisgtir. Proinflamatuar sitokinler olarak da adlandirilan
IL-1 ve TNF-a lokal olarak bulunduklari dokularda ve
sistemik olarak da bircok dokuda bagka sitokinlerin
salmimimi uyarmaktadir. S6z konusu bu degisiklikler
endotel disfonksiyonuna yol acarak aterosklerozun geli-
katkida (18). Soz

proinflamatuar sitokinlere ek olarak 6nemli oranda yag

simine bulunmaktadir konusu
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dokusundan salinan IL-6 diisiik diizeyde sistemik
infalamasyona yol agmaktadir. Son yillarda yapilan klinik
ve epidemiyolojik ¢alismalarin meta-analizinde CRP'nin
bu inflamatuar durumu ve ileride olasi gelisebilecek
kardiyovaskiiler sorunlar1 tahmin etmede faydali bir in-

celeme oldugu anlasilmistir (31).

OUAS'u tekrarlayan, ciddi nokturnal hipoksemiye ve
uyku bozukluklarina neden olur (1). Tekrarlayan apneyle
iligkili hipoksi, nétrofiller ve monositler tarafindan
siiperoksit tiretimini anlamh sekilde arttirmaktadir (32).
Ayrica OUASD1 hastalarda dolasimdaki ICAM-1 ve
VCAM-1 solubl

proinflamatuar sitokinler olan TNF-a, IL-6'nin plazma

gibi adezyon molekiillerinin ve
diizeylerinin arttig1 gosterilmistir (33). L-arjinin’den NO
biyosentezi oksijen bagimli bir siiregtir, bu nedenle
hipoksi vaskiiler yataktaki NO olusumunu direk olarak
etkileyebilir. Boylece tekrarlayan apnelerin meydana ge-
tirdigi hipoksemi endotelyal hasara katkida bulunabilir
(34). Hipoksemi niikleer faktor kapa beta (NF-Kf) aktivas-
yonuyla IL-6 iiretimini arttirmaktadir. IL-6 da CRP sente-
zini indiiklemektedir (35). Normal insanlarda da yiiksek
irtifada hipoksemi sonucunda IL-6 ve CRP diizeylerinde

yiikselme oldugu saptanmustir (36).

Biz de OUASlu hastalarda obezite, olumsuz yonde
degismis viicut yag dagilimi tekrarlayan apneler ve bunla-
rin sonucu gelisebilecek hipersitokineminin yol agabile-
cegi potansiyel inflamatuar durumu saptamada yd-CRP
diizeylerinin incelenmesinin énemini arastirdik. OUAS'lu
hastalarda medyan yd-CRP 0,30 (0,05-1,52) mg/dl, kontrol
grubundaysa 0,22 (0,01-0,57) mg/dl olarak saptandi (Tablo
IT). iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi
(p=0,300).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda obezitenin diisiik
derecede sistemik inflamasyondan sorumlu oldugu goste-
rilmistir (37). Yag dokusu eski donemlerde pasif yapida
depo 6zelliginde bir doku olarak diistiniiliirken, son yil-
larda metabolizmada aktif rol oynayan ozellikleri kesfe-
dilmistir (38). Yag dokusunun IL-6"nin sistemik diizeyleri-
nin yaklasik %25'nin olusumundan sorumlu oldugu anla-
silmistir (39). Abdominal obezitenin CRP diizeylerini ba-
gimsiz olarak arttiran bir parametre oldugu bilinmesine

karsin, total viicut yag dokusunun 6nemi hala korun-

maktadir (40,41). Obez bireylerin degisik tedavi yontemle-
riyle kilo vermeleriyle CRP diizeylerinin diistiigii bilin-
mektedir (42). Calismamizda OUAS olan obez hastalari
benzer VKI olan hastalarla karsilastirak yaptigimiz de-
gerlendirmede OUAS olan ve olmayan hastalar arasinda
anlamli fark saptanmadi. Calismamizdaki obez kontrol
grubu normal toplum verilerini yansitmamaktadir. Son-
raki calismalarimizda toplum normalleri ile yapilacak

karsilagtirmalar bu konuya 1s1k tutacaktir.

Son yillarda yapilan klinik ve epidemiyolojik ¢alisma-
larda aterosklerotik bireylerde inflamatuar siirecin bir
gostergesi olarak yd-CRP diizeyleri artmis olarak bulun-
mustur (43,44). KIMK ile CRP diizeyleri arasinda iliskiyi
irdeleyen az sayidaki galismalarda tam bir goriis birligi
bulunmamaktadir. Folsom ve ark. subklinik aterosklerozu
tanimada CRP diizeylerinin yeterli giivenilirlikte olmadi-
g1 bildirmektedir (45). Buna karsin Festa ve ark. yaptik-
lar1 calismada CRP ve KIMK arasinda anlamli anlamli bir
iliski oldugunu belirtmektedir (46). Bizim verilerimiz
subklinik aterosklerozu olan hastalarda CRP'nin yanlis

negatif sonuglar verebilecegini destekler niteliktedir.
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