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OZET

Celik Y.Obstriiktif uyku apne sendromu olan bireylerde metabolik sendrom ve
beslenme durumlarinin degerlendirilmesi. Baskent Universitesi Saghk Bilimleri

Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Doktora Program, Ankara, 2015.

Bu ¢alisma obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) olan bireylerde metabolik
sendrom (MS) ve beslenme durumunun belirlenmesi amaciyla Haziran 2014- Aralik
2014 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismaya Baskent Universitesi Ankara Hastanesi
Uyku Bozukluklari merkezinde OUAS tanis1 alan 18 yas iistii hastalar alinmistir. Bu
hastalara Uyku Bozukluklari Merkezinde rutin olarak uygulanan polisomnografi
(PSG) oncesi giindiiz uykululuk halini gosteren Epworth Uykululuk Testi ve
OUAS’nin toplum taramalarinda kullanilan Berlin Anketi uygulanmistir. Ayrica
hastalarin polisomnografide belirlenen uyku parametreleri, biyokimyasal bulgulari,
genel aligkanliklari, beslenme aligkanliklari, antropometrik dl¢limleri, enerji ve besin
Ogeleri alimlari, enerji harcamalari, depresyon goriilme durumlar1 degerlendirilmistir.
Bireylerin beslenme durumlari besin tiiketim sikligi ile saptanmistir. Arastirmaya
katilan 79 bireyin 55’1 (%69.6) erkek iken 24’tnin (%30.4) kadin oldugu
saptanmugtir. Bireylerin %34.2’si 50 yasinda ve daha kiigiik, %40.5’1 51-60 yas
arasinda, % 25.3’1 61 yasinda ve daha biiyiik oldugu belirlenmistir. Bu ¢aligmada
boyun gevresi, bel gevresi, toplam yag yiizdesi, abdominal ve visseral yaglanmanin
artmasinin OUAS gelisimi i¢in bir risk faktorii olup olmadigimi bakildiginda
kadinlarda ve erkeklerde BKI ile birlikte boyun cevresi, bel cevresi, visseral ve
abdominal yag dl¢limleri ile uyku apnesinin siddetini gosteren parametrelerin korele
oldugu gorilmiistiir. Yapilan bu antropometrik 6l¢iimler uyku apnesinin siddetinin
de gostergesi olabilecegi saptanmistir. Katilimcilardan kadinlarin %62.5’inde MS
belirlenirken, erkek katilimcilarin %76.4’tinde MS saptanmugtir. Hastalarin beslenme
durumlart degerlendirilirken makro besin 6gelerinin enerji dagilimma bakildiginda
enerjinin yagdan gelen ylizdesinin kadinlarda ve erkeklerde ytiksek oldugu ve OUAS
siddetine gore gruplar arasinda bir fark olmadigi gorilmustir (p>0.05). OUAS
hastalarinin giinlik ortalama kolesterol alim diizeylerine bakildiginda her iki
cinsiyette ve tiim yas gruplarinda 200 mg’in iizerinde oldugu belirlenmistir. OUAS’li

bireylerin besinle antioksidan etkinlik gosteren A,C,E vitaminleri alimlarina



bakildiginda kadinlarin ve erkeklerin A ve C vitamini alimlar1t OUAS siddetine gore
yeterli ya da fazla oldugu, E vitamini alimlariin da yeterli oldugu belirlenmistir.
Antioksidan enzimler i¢in kofaktor rolii olan ¢inko ve magnezyum gibi besin dgeleri
de degerlendirildiginde kadinlarda ve erkeklerde ¢inko ve magnezyum alimlari da
yeterli ve fazla olarak belirlenmistir. Sonug olarak OUAS’li bireylerde MS goriilme
orani yiiksektir ve hipertansiyon, obezite, insulin direnci, dislipidemi gibi MS
bilesenlerinin gelisiminde bireylerin yasam ve beslenme sekilleri on plana
¢ikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, metabolik sendrom, obezite,

hipertansiyon, dislipidemi

Bagkent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan onay

almistir.
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ABSTRACT

Celik Y. Assessment of metabolic syndrome and nutritional status of individuals
with obstructive sleep apnea syndrome. Baskent University Institute of Medical

Sciences Nutrition and Dietetics Doctoral Program, Ankara, 2015.

This study was conducted to determine metabolic syndrome and nutritional status of
individuals with obstructive sleep apnea syndrome (OSAS). Patients over the age of
18, who have been diagnosed with OSAS in Baskent University Ankara Hospital
Sleep Disorders Center between June 2014 and December 2014 were included in this
study. Epworth Sleepiness Scale that indicates state of sleepiness in the daytime
before polisomnography and being applied routinely at the Sleep Disorders Center,
and Berlin Survey that is used in community screening of OSAS were applied to
these patients. Sleep parameters determined in polysomnography, biochemical
findings, general habits, nutritional habits, anthropometric measurements, energy and
nutritional intakes, energy expenditures, and status of depression incidence of them
were assessed. Nutritional status of individuals were determined with food
consumption frequency. While 55 of 79 participents participated in the study were
male (69.6%), 24 of them (30.4%) were female and 34.2% of participents were at the
age of 50 or younger, 40.5% of them were between the ages of 51-60, and 25.3% of
them were at the age of 61 or older. When it was analyzed in the study whether neck
circumference, waist circumference, total fat percent and increase in abdominal and
visceral adiposity are a risk factor for OSAS development or not, neck
circumference, waist circumference, visceral and abdominal fat measurements
together with BMI were seen to be correlated with parameters that indicates the
severity of sleep apnea in males and females. These anthropometric measurements
performed might be an indicator of severity of sleep apnea also. Of participants,
metabolic syndrome was detected in 62.5% of females and 76.4% of male
participents. While nutritional status of the patients were being assessed, when
energy distribution of macronutrients was analyzed, energy percent coming from fat
was high in females and males, and there were no difference between the groups by
OSAS severity (p>0.05). When daily average cholesterol intakes of patients with

OSAS were analyzed, it was determined that it is over 200 mg for both genders and
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all age groups. When vitamin A,C,E that shows antioxidant activity intakes of
individuals with OSAS were analyzed, it was determined that vitamin A and C
intakes of females and males are sufficient or more in respect to severity of OSAS,
and vitamin E intakes are sufficient also. Nutrients such as zinc and magnesium that
has a cofactor role for antioxidative enzymes were assessed too. Zinc and magnesium
intakes were determined as sufficient and more in females and males. In conclusion,
rate of metabolic syndrome incidence is high in individuals with OSAS and life and
nutrition styles of individuals stand out for development of metabolic syndrome

components such as hypertension, obesity, insulin resistance and dyslipidemia.

Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, metabolic syndrome, obesity,

hypertension, dyslipidemia.

Approved by Bagkent University Medicine and Medical Sciences Research Board.
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1. GIRIS

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) havayolu kollapsina ve daralmasina
baglh tekrarlayan hava akimi kisithligi ve durmasiyla karakterize bir hastaliktir.
Uykudaki solunum bozukluklar1 uyku sirasinda solunum yolundaki degisikliklere
bagli olarak gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasina yol agan
klinik tablodur (1).

Bu bozukluklarin teshisinde tiim gece polisomnografi (PSG) altin standart
olarak kabul edilmektedir (2,3). Amerika Uyku Bozukluklar1 Dernegi (American
Sleep Disorder Association =ASDA) tarafindan 6nerilmektedir (4).

Farkli ilkelerde yapilan epidemiyolojik c¢alismalarin sonucunda OUAS
prevalansi erkeklerde %3-7, kadinlarda ise %2-5 olarak tespit edilmistir (5).
Ulkemizde 2010 yilinda yapilan TAPES (Turkish Adult Population Epidemiology of
Sleep Disorders) calismasinda OUAS prevalansi erkeklerde %11.1, kadinlarda
%20.2 olarak bulunmustur (6).

Metabolik sendrom (MS), insiilin direnciyle baslayan abdominal obezite,
glukoz intoleransi, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi (KAH) gibi
sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi 6liimciil bir endokrinopatidir (7).

Ulusal Kolesterol Egitim Programi Erigkin Tedavi Paneli III (NCEP-ATPIII)
2001 yilindaki raporunda baska bir MS tanimlamasi yapilmistir. Bu tanimlamaya
gore MS tanis1 i¢in bes risk faktoriinden (bozulmus aclik glukozu, hipertansiyon,
hipertrigliseridemi, diisiik HDL Kkolesterol, bel gevresi ile dl¢iilen abdominal obezite)
herhangi {i¢iiniin varligi gerekmektedir (8).

Genel popiilasyona gore OUAS’li bireylerde MS prevalanst daha ytiksektir.
MS ve OUAS arasindaki yakin iligki ilk kez 1990’11 yillarin sonlarma dogru fark
edilmistir ve bir¢cok calismada OUAS’1n MS gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugu saptanmigtir (9). Kanada’da yapilan ¢aligmalarda OUAS’li erkeklerde MS
goriime riskinin 9 ve 6 kat daha fazla oldugu belirlenmistir (10,11). OUAS’h
hastalarda obezitenin birincil risk faktorii olarak goriilme orani %40’dan daha
fazladir. Viicut agirligindaki %10 artis OUAS riskini 6 kat artirmaktadir (12).

OUAS’de uyku bozukluklarinin yani sira artmis olan sistemik inflamasyonun da



metabolik  bozukluklara ve kardiyovaskiiler komorbiditelere yol actigini
gostermektedir (13).
Bu ¢alisma OUAS’li bireylerde MS ve beslenme durumunun belirlenmesi

amaciyla planlanmis ve yapilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)

Uyku hastaliklart konusunda ilk gozlemler eski caglara kadar uzanmaktadir.
Milattan 6nce iigiincii yiizyillda Biiyiik Iskender doneminde Pontus Devleti’nde
yasayan Diazinos’un oturdugu yerde uyudugu, horladigi ve solunum durmalarinin
bogulur gibi oldugu ve uyandirilmak i¢in etine igne batirildig bildirilmistir (14) .

On dokuzuncu yiizyil baslarinda yasamis olan Charles Dickens, OUAS’1 o
donemde en 1yi tarif eden yazardir. O donemde Samuel Pickwick isimli zengin bir
Ingiliz, Londra’ da “Pickwick” adl1 bir kuliip kurmustur. Bir gazeteci Dickens’a bu
kuliipte olan bitenleri yazmasi gorevini vermistir. Dickens, kuliipte ¢alisanlar1 ve
tiyeleri ayr1 ayri ele almis ve bunlar1 “Pickwick Paper” ismiyle yaymlamistir. Bagta
Samuel Pickwick olmak tizere kuliibiin {iyelerinin tombul, horlayan ve olur olmaz
yerde uyuklayan kisilerden olustugu bildirilmistir (15).

William Orler’in 1906 yilinda yazdigi “Principles and Practice Medicine”
isimli kitabinda bazi sisman kisilerde horlama ve uyku bozuklugundan s6z etmis ve
hastalarin ¢ogunu Pickwick Paper’deki kisilere benzedigini isaret etmistir. Burwell,
1956 yilinda American Journal of Medicine dergisinde asir1 sismanlikla birlikte
bulunan hipoventilasyonu “Pickwick Sendromu” olarak tanimlanmistir (15,16).

Pickwick sendromlu hastalarda uykuda solunum monitarizasyonu ile ilgili ilk
caligmalar 1965 de Fransa’da Gastault, Tassanari, Duran ve Almanya da Jung Kuhlo
tarafindan yayinlanmigtir. Bu ¢alismalarda, solunumun tekrarlanan epizodlarla
azalmas1 “uyku apnesi” olarak tanimlanmis ve oksijen desatlirasyonlariyla iligkili
oldugu bulunmustur. Onceleri uyku apnesinin sadece Pickwick morfolojisi olan
hastalarda goriilecegi diisiiniilmis, fakat daha sonra bu ozellikleri olmayan kisilerde
de goriilebilecegi anlagilmistir (17).

OUAS ilk tanimlandiginda trakeostomi ile tedavi edilmistir. Nazal Continous
Positive Airway Pressure’in (NCPAP) olusturdugu siirekli pozitif hava yolu
basincinin 1981 yilinda Sullivan ve ark.(18) tarafindan gelistirilmesiyle uyku
apnesinin invazif olmayan giivenli, kolay uygulanabilir ve etkili tedavisi giindeme

gelmistir.



2.1.1. Tanimlar

OUAS havayolu kollapsina ve daralmasina bagl tekrarlayan hava akimi
kisitliligi ve durmasiyla karakterize bir hastaliktir (1). Uyku boliinmeleriyle ortaya
¢ikan giindiiz asir1 uyku hali, iste basarisizliga, is ve trafik kazalarina neden olurken
tekrarlayan noktiirnal hipoksi fizyolojik bir takim hastaliklara yol agmaktadir (19).

Uykudaki solunum bozukluklari uyku sirasinda solunum yolundaki
degisikliklere bagli olarak gelisen ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin
artmasma yol acan klinik tablodur. Bu bozukluklarin teshisinde tiim gece
polisomnografi (PSG) altin standart olarak kabul edilmekte ve Amerika Uyku
Bozukluklart Dernegi (American Sleep Disorder Association =ASDA) tarafindan
onerilmektedir (2-4).

Apne: On saniye ve daha fazla silireyle agiz ve burundan hava akiminin
durmasidir.

Obstriiktif Apne: Solunum c¢abasinin siirmesine ragmen hava akiminin
olmamasidir.

Santral Apne: Uyku sirasinda solunum ¢abasinin ve hava akiminin
olmamasidir.

Miks Apne: Baslangicta santral tipte apne olan apnenin solunum c¢abasi
baglamasina karsin devam etmesidir.

Hipopne: Hava akiminda 10 saniye veya daha fazla siireyle en az %50
azalmayla birlikte oksijen satiirasyonunda en az %3’ liikk bir oksijen desatiirasyonu
veya arousal gelismesidir.

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine ve uyaniklik durumuna
ani gegislerdir. Arousal oksijen desatiirasyonuna yanit olarak ortaya ¢ikar, uykuyu
boler ve giindiiz agir1 uyku haline neden olur. Arousallarin, apneyi takiben iist hava
yolu agikliginin yeniden saglanmasi i¢in gerekli olduguna inanilir. Halen tartigmalar
olmasina karsin arousal olusmasinda hipoksi, hiperkapni ve artmis hava yolu direnci
gibi birden fazla mekanizmanin rol oynadig: diistiinilmektedir (20).

Arousal indeksi: Uykunun her saati basina gozlenen arousal sayisidir. Arousal

indeksi 10’un altinda ise normal olarak kabul edilir.



Apne Hipopne Indeksi (AHI): Uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin
toplam sayisini ifade eder.

Tablo 2. 1. AHI “nin simiflamasi (21)

AHI <5 NORMAL
AHI 5-15 HAFIF
AHI 16-30 ORTA
AHI >30 AGIR

Oksijen Desatiirasyon Indeksi (ODI): Uyku siiresince goriillen oksijen
desatiirasyonlarinin her saat basina diisen sayisidir.

Minimal Oksijen Satiirasyonu (MOS): Gece boyunca gozlenen en diisiik
oksijen satiirasyonudur (21).

2.1.2.Epidemiyoloji

OUAS i¢in prevalans bildirimleri biiyiilk oranda erigkin toplumda yapilan
calismalardan kaynaklanmaktadir. Farkli iilkelerde yapilan epidemiyolojik ¢alismalarin
sonucunda OUAS prevalansi erkeklerde %3-7, kadinlarda ise %2-5 olarak tespit
edilmistir (5). Ulkemizde 2010 yilinda yapilan TAPES (Turkish Adult Population
Epidemiology of Sleep Disorders) ¢alismasinda OUAS prevelansi erkeklerde %11.1
kadinlarda %20.2 olarak bulunmustur (6).

OUAS her yasta goriilebilirse de en sik 40-65 yaslar arasinda karsimiza
cikmakta ve 65 yasindan sonra goriilme orani plato ¢izmektedir. Yas faktoriiniin tek
basina OUAS riskini artirip artirmadigi heniiz agikliga kavusmamistir. Yas ile OUAS
prevalansi arasindaki iligkinin karmagikligi yaslilarda OUAS’in saptanmasindaki
giicliiklerle aciklanabilir. Orta yas doneminde erkeklerde OUAS siklig1 kadinlardan
fazla bildirilmistir. Cinsiyete bagli bu farklilik kadinlarin apne ve horlama gibi
OUAS semptomlarmi daha az bildirmeleri, bu semptomlarla doktora daha az
basvurmalart ve doktorlarin OUAS tanisim1 kadin hastalarda erkek hastalara gore
daha az diistinmelerinden kaynaklanabilmektedir. OUAS sikliginin menopoz oncesi
kadinlarda erkeklerden az olmasi ise seks hormonlari nedeniyle yag dagiliminin

farkli olmasina baglanmistir (22).



2.1.3.Risk faktorleri

Ust solunum yolu genisligini azaltan ve tikanmasini kolaylastiran faktorler
OUAS’ a egilimi arttirmaktadir. En belirgin risk faktorleri erkek cins ve obezitedir
(23). OUAS?’ a egilimi arttiran risk faktorleri Tablo 2.2’ de siralanmustir.

Tablo 2.2. OUAS’a egilimi arttiran risk faktorleri

e Obezite

e Yas

e Erkek cinsiyet

o Irk

e Sigara, alkol, sedatif kullanimi1
e Egslik eden hastaliklar

e QGenetik faktorler

Yas: OUAS prevalansi 40 — 65 grubunda arttig1 ve 65 yasindan sonra azaldigi
bildirilmektedir. Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, yaslanmanin viicut yag
dagilimi, doku esnekligi, solunum kontrolii, akciger ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar
tizerindeki etkisinin rol oynadigi sanilmaktadir (23).

Cinsiyet: OUAS’da kadin/erkek orani her yas grubu igin 1/3 olarak
belirlenmistir. OUAS’ la ilgili risk faktorleri yasla onemli 6l¢tide degismektedir. Orta
yas popiilasyonda, OUAS erkeklerde 3-4 kat daha sik goriiliirken, ileri yastaki bu
fark daha az, ¢ocukluk ¢aginda ise 6nemsizdir (24).

OUAS’ It kadinlarin ¢ogunun morbid obez ve postmenopozal dénemde
olmalar1 nedeniyle, premenapozal donemde salgilanan progesteron ve Ostrojenin
OUAS’a kars1 koruyucu rol oynadigi yoniindeki bir ¢aligmada premenapozal
kadinlarda postmenopozal kadinlara gore genioglossus kas aktivitesinin daha yiiksek
oldugu ve postmenapozal kadinlarda Ostrojen-progesteron tedavisinden sonra kas
aktivitesinin arttig1 goriilmistiir (25).

Obezite: Obezitenin OUAS i¢in major risk faktorii olduguna dair kanit ¢oktur
(26-28). Ozellikle santral obezite iist solunum yollar1 (USY) ¢evresinde yag birikimi
ile USY agiklig1 ve kompliansin etkileyerek, abdominal yag birikimi ile de solunum
paternini etkileyerek OUAS’a egilimi arttirmaktadir. Epidemiyolojik g¢alismalar



viicut agirhigindaki artisin, glindiiz uykululuk hali ve horlama aligkanliginda biiyiik
artisa neden oldugunu gostermistir (29). OUAS’l1 olgularin % 75’inin obez oldugu
gosterilmistir. Hafif ya da orta derecede viicut agirligimin azalmasi bile uyku
apnesinde diizelme saglamaktadir (30). Bununla birlikte unutulmamasi gereken tiim
obezler uyku apneik degildir ve OUAS’lilarin 1/3 i obez degildir (31).

Alkol, ilaclar ve Sigara: Alkol ve sedatif hipnotik ilaglar iist solunum yolu
(USY) néro- muskuler aktivitesini azaltarak ve arousal esigini arttirarak OUAS igin
bir risk teskil ederler ve/veya OUAS’u agirlastirirlar. Sigaranin etkisi net
bilinmemekle beraber hava yolu inflamasyonunu artirarak OUAS’ a egilimini
artirdigi bildirilmektedir (32).

Boyun Cevresi: OUAS’ta boyun cevresi onemli bir risk faktorii olup
erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 37 cm iistii anlamli kabul edilmektedir. Bu
olgularda boyun ¢evresi USY’ ndeki adipoz doku ya da yumusak doku kitlesini
gostermektedir (32).

Etnik Koken ve Irk: Singapur’ da 2298 kisiye yapilan ¢aligmada en yiiksek
prevalans Hint kokenlilerde gbézlenmistir. Bunu Malay kokenliler ve Cinliler takip
etmistir. Cinsiyet, yas, beden kitle indeksi (BKI), boyun gevresi ve hipertansiyon igin
diizeltmeler yaptiktan sonra etnik farkliligin etkisi anlamli kalmistir (33).

Genetik Faktorler: Bazi ailelerde OUAS insidansinin ait oldugu
toplumdakinden daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. (27). Ayrica USY’ de yapisal
degisikliklerle seyreden ve solunum merkezini etkileyen bir¢ok konjenital
hastaliklar (Marfan Sendromu, Trizomi 21) Frajil X, Prader Willi Sendromu ve
genetik gecisli hastaliklarda uyku bozukluklarmin sik gorildiigi bildirilmektedir
(34).

Sirtiistii yatis: Sirtiistli yatis pozisyonunda apne sayisinin ve siiresinin arttigi
gosterilmistir. Hatta sadece sirtiistii yatar pozisyonda apne ve/veya hipopneleri olan
hastalar vardir. Kisiler oturur pozisyondan yatar pozisyona gecerken gerek farenks
anatomisinin degisip kollabsa yakin hale gelmesi, gerekse de yer ¢cekiminin etkisi ve
dilin arkaya dogru sarkmasi ile farengeal alan kiigiiliip hava yolu obstriiksiyonu i¢in

kolaylik saglamaktadir (35,36).



2.1.4.0UAS’ de klinik bulgular

Semptomlar

OUAS’ de sik¢a belirtilen semptomlar giiriiltiilii horlama, giindiiz uyku hali,
gece bogulma hissi ile nefes darlig1 iginde uyanma, huzursuz uyku ve sabah bas
agrisidir. Uykusuzluk nedeniyle kiside ¢abuk sinirlenme, ¢evreye uyumsuzluk gibi
degisiklikler izlenebilir. Tablo2.3.’de OUAS semptomlari ve sonuglar1 gésterilmistir.

Tablo 2.3. OUAS semptom ve sonuglari (37)

Uyku Bozukluguna Sistemik Semptomlar

Bagh Semptomlar ve Sonuclar

Horlama 1-Kardiyopulmoner Semptomlar
Tanikli apne Uykuda bogulma hissi

Giindiiz asir1 uyku hali Atipik gogiis agrisi

Yetersiz uyku Nokturnal aritmiler

Biligsel bozukluklar 2-Noropsikiyatrik Semptomlar
Karakter ve kisilik degisiklikleri Sabah bag agrisi

Impotans Yetersiz ve boliinmiis uyku

Karar verme yeteneginde azalma
Hafiza zayiflamasi, unutkanlik
Karakter ve kisilik degisiklikleri
Cevreye uyum gii¢liigii
Depresyon, anksiyete, psikoz
Uykuda anormal motor aktivite
3-Diger Semptomlar

Ag1z kurulugu

Gece terlemesi

Nokturnal 6ksiiriik

Noktiiri, eniirezis

Libido azalmasi, impotans
Isitme kayb1

Gastroozofageal reflii

OUAS hastaliklar1 hem uyku hem de uyaniklik durumunu etkileyen
semptomlara sahiptir. Glriiltiilii horlama ve giindiiz asir1 uyku hali en sik bildirilen
semptomlardir (37). Erigkin toplumda yapilan arastirmada erkeklerde %35-45,
kadinlarda %15-28 oraninda horlama bildirilmistir (38). Cok basit gibi goriinmesine



ragmen horlamak i¢in iizerinde anlasilmis bir tanim yoktur. OUAS’ de horlama
genellikle giiriiltiilidiir. Hemen her gece olmakta, gecenin ¢ogunu kapsamakta, yan
yatis pozisyonunda azalmakla birlikte her yatis pozisyonunda gozlenebilmektedir
(39).

Glindiiz asir1 uyku hali (GAUH), OUAS" ¢agristiran en 6énemli bulgudur.
Tekrarlayan apne, hipopne ve arousallar sonucu gelisen uyku boliinmeleri nedeniyle
hastalarin ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci hissetmesi seklinde tanimlanir (40). GAUH
spesifik bir belirti olmayip bir¢ok patolojik durumda goriilebilir ve toplumun % 30-
50'si OUAS olmadan GAUH tarifleyebilir (41). Olusan asir1 uykululuk durumu
kisilerin giindiiz motor aktivitelerini olumsuz yonde etkilemektedir ve bilissel
bozukluga bagli olarak 6grenme becerilerinde ve reflekslerde azalma, hafizada
zayiflama s6z konusu olabilir (42).

GAUH uyku hali cesitleri standart anket formlariyla dlgiilebilir. En yaygin
olarak kullanilan degerlendirme formlarindan Epworth Uykululuk Testi (EUT) giin
ici cesitli durumlarda kisinin uykuya egilimini sorgulamaktadir. Bu 6l¢ekte hastaya
televizyon karsisinda, araba yolculugu sirasinda, toplu ortamlarda pasif sekilde
oturma gibi durumlarda uykuya dalma olasiligi sorulmaktadir (43). Sorular batili
toplumlarda hazirlandiklarindan gerek ceviri gerekse kiiltiirel farkliliklardan dolay1
toplumumuzdaki uyku halini yeterince dlgmeyebilir. Uyku hali ile ilgili semptomlar
hastanin bildirimine bagli oldugundan gercek durumu yansitmayabilir. Bu nedenle
EUT’ nin tek basina uyku hali dlgmekten ¢ok ayni hastada uyku halinin seyrini

izlemek agisindan yararl olacag: diisiiniilmektedir (44)



Tablo 2.4. Epworth uykuluk testi (45)

Asagidaki durumlarda uykuya dalma olasihginiz nedir?
- Oturur durumda, gazete ve kitap okurken
- Televizyon seyrederken
- Pasif olarak toplum i¢inde otururken
- Aravermeden en az 1 saatlik araba yolculugunda
- Ogleden sonra uzaninca
- Birisi ile oturup konusurken
- Alkol alinmayan 6gle yemeginden sonra sessiz ortamda otururken

- Arabada, trafik birka¢ dakika durdugunda

Degerlendirme
0 Hi¢bir zaman 2 Siklikla
1 Nadiren 3 Her zaman

Kisinin uykuya dalma olasilig1 hi¢ yoksa 0, diisiik olasilikli ise 1, orta olasilikli
ise 2 ve yiiksek olasilikli ise 3 puan alir. 10 puan ve {izeri olgular pozitif kabul edilir
(45).

2.1.5. Morbidite ve mortalite

OUAS’ 1n uykuda 6liime kadar varan komplikasyonlarin temelini baslica iki
olay olusturur. Bunlarin birincisi asfiksi ve kapali hava yoluna kars1 inspirasyon
yapilmaya calisilmasidir. Bu durum intratorasik basing artisina Ve sonugta hiper
kapni ve asidoza neden olur. Ikincisi ise sik tekrarlayan apne ve arausallara bagh
olarak otonom sinir sisteminin aktivasyonudur. Bu iki olay birbirinden bagimsiz
olmadig1 gibi OUAS’ nin sonuglarinin birgogunda ortak faktor olarak rol oynamakta
ve morbidite ve mortaliteyi belirlemektedir (46).

OUAS’a siklikla hipertansiyon basta olmak tizere, konjestif kalp yetmezligi,
miyokard infarktiisii, inme, kardiyak aritmi, pulmoner hipertansiyon ve
noropsikiyatrik hastaliklardan siklikla rastladigimiz depresyon eslik etmektedir (47).

Ozellikle uykunun REM (Rapidly Eyes Moment) déneminde ortaya ¢ikan
kardiyak aritmiler, gegici pulmoner arter basing degisiklikleri ve postapneik
hipoksemilerle hasta kaybedilmektedir. OUAS’lilarin % 50’sinde sistemik
hipertansiyon, hipertansiyonlularin % 40’1nda ise tespit edilmemis OUAS olabilecegi
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gorlisii vardir. Kardiyak ve serebral nedenlerden dolayi ani Oliimler olmaktadir.
Gegici iskemik atak veya akut inme tanili hastalara % 69-75 oraninda OUAS eslik
etmektedir (48).

OUAS’l1 olgularda mortaliteyi arttiran bir diger neden ise bu Kkisilerin
yaptiklan trafik kazalaridir. Bu konuda Gonzales’in yaptig1 bir arastirmada uyku
apneli hastalarin normal popiilasyondan 5 kat daha fazla kaza yaptiklarini
bildirmistir. Bu oran ¢esitli caligmalarda 2-7 kat arasinda degismektedir (49).

2.1.6. Fizik muayene

OUAS’l1 olgularda fizik muayenenin amaci; hastaligin gelisimine katkida
bulunan faktorleri tespit etmek ve en dogru tedaviyi belirlemeye ¢alismaktir. Fizik
incelemede iist havayolu ve nazal pasaj acikligi ile ilgili anatomik bozukluklar
(septum deviasyonu, tonsiller hipertrofi, biiyiikk ve o6demli uvula, retrognati)
arastirilmalidir.

Dilin agiz icindeki boyutu, sert ve yumusak damakla olan iligkisi
degerlendirilir. Bu degerlendirme icin Friedman tarafindan Onerilen Mallampati
siniflamasinin bir modifikasyonu olan Friedman dil pozisyonu (FDP) kullanilabilir
(50). Yapilan galismalarda OUAS’l1 olgularda FDP evrelerinin hastaligin siddeti ile
artis gosterdigi gozlenmistir (51). Hastadan agiz iginde dilini istirahat halinde
tutarken agzin1 agmasi istenir (Sekil 2.1). Dil ile yumusak damak-tonsilla palatina

iligkisi 1°’den 4’e kadar asagidaki sekilde numaralandirilir:

Sekil 2.1. Friedman dil pozisyonu

v" Evre 1: Uvula, yuamusak damak ve tonsillerin tamami goriiliir.
v" Evre 2: Uvula ve tonsillerin tist kism1 goriiliir.

v Evre 3: Uvula ve yumusak damagin sadece bir boliimii goriiliir.
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v Evre 4: Sadece sert damak goriiliir, yumusak damak goriilmez.
2.1.7. Tam yontemleri
Radyolojik Tami: Ust solunum yolunun goriintiilenmesi, tamidan ¢ok
uygulanacak tedavi yOnteminin belirlenmesi ve uygulanan tedavinin

degerlendirilmesinde kullanilir.

Kullanilan radyolojik tetkikler;
e Sefalometri
e Bilgisayarli tomografi
e Manyetik rezonans goriintiileme
e Floroskopi
o Akustik refleksiyon
Endoskopik tani
Polisomnografi
Polisomnografi (PSG): Hastalardan elde edilen uyku sinyallerinin, solunum
cabasinin, kas hareketleri ve kardiyovaskiiler sinyallerin gece boyu es zamanli olarak
kaydedilmesi ile olusturulan uyku hastaliklar i¢in “’altin standart’” tan1 yontemidir.
Uyku ve uyaniklik evreleri elektroensefalografi (EEG=Beynin elektriksel dalga
aktivitesi), elektrookiilografi (EOG=Go6z hareketleri) ve elektromiyografi (EMG
=Kaslarin elektriksel aktivitesi) kayitlar1 izlenerek birbirinden ayirt edilebilir. PSG,
uyku incelemesi ile beraber solunum parametreleri (oksijen satiirasyonu, solunum
cabasi ve hava akimi 6l¢iimil) ve elektrokardiyografi (EKG) kayitlarini da igerir (52).
2.1.8. Tedavi Yontemleri
OUAS tanis1 konan bir hastada; hazirlayic1 faktorlerin ortadan kaldirilmast,
farmakolojik tedavi, cerrahi tedavi, agiz i¢i aperey ve CPAP gibi tedavi
seceneklerinden biri ya da birkagi birlikte uygulanabilir
2.1.8.1. Genel 6nlemler
Trafik ve is kazalar1 konusunda uyarma: OUAS’li hastalarin GAUH
nedeniyle dikkat, konsantrasyon, motor koordinasyon ve hizli karar verme
yetenekleri azalmakta, bu nedenle kaza yapma riskleri artmaktadir. Hastalar, trafik
kazalar1 ve 13 kazalari konusunda bilgilendirilmeli ve tedavi olana kadar arag

kullanmalar1 engellenmelidir.
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Viicut agirh@imin azalmasi: Obezite, OUAS gelisiminde rol oynayan major
risk faktorlerinden biridir. Morbid obezlerde %33 oraninda OUAS klinigine
rastlanmistir. Cerrahi yontemlerle veya diyetle viicut agirliginin azalmasiyla OUAS
kliniginde belirgin diizelmeler kaydedilmistir.

Alkol, hipnotik ilaclar ve sigaranin birakilmasi: OUAS’l1 kisilerin alkol
kullanim1 ile apne siddeti ve siiresinde artis olmaktadir. Alkol farenksin dilatator
kaslarin1 uyaran hipoglossal sinir iletisini azaltirken, diyafragmay1 innerve eden
frenik sinir lizerinde etki gostermez. Bu iki kas grubu arasindaki gilic dengesi
bozulup, inspiryum sirasinda obstrikksiyon siddeti artar. Alkol kullaniminin
kesilmesiyle bu olumsuz etki ortadan kalkar. Bu nedenle OUAS’I1 kisilerin alkol
kullanmalar1  engellenmelidir. OUAS’l1  kisilerin  narkotik, barbitiirat ve
benzodiazepin gibi sedatif ajanlar1 kullanmasi, alkol aliminda oldugu gibi benzer
etkilerle semptomlarin artmasina neden olmaktadir.

Sigara i¢cimi ile OUAS gelisimi arasinda yakin bir iliski bulunmaktadir.
Farengeal mukozada irritasyona yol acarak inflamasyon ve konjesyona neden olur.
OUAS gelisiminde kolaylastirici bir faktor olarak sigaranin kesilmesi gerekmektedir.

Supin pozisyon: Bazi hastalarin anamnezlerinde ve polisomnografik olarak
sirtiistii (supin) yatar pozisyonda sikdyetlerinin arttig1 tespit edilmistir. Ozellikle obez
OUAS’lillar da karin i¢ organlarinin supin pozisyonda diyafragma hareketlerini
olumsuz yonde etkiledigi, ventilasyon-perfiizyon dengesizligi yarattig1 bilinmektedir.
Bu kisilerin pijama sirtlarina dikilerek tespit edilen sert bir cisim (6r: tenis topu) veya
yatak baglarm1 yiikseltmeleri semptomlarin ortadan kalkmasina yardimci
olabilmektedir.

Eslik eden tibbi sorunlarin tedavisi: OUAS ile birlikte goriilen ve
semptomlarin siddetini arttiran bu hastaliklarin tedavisi mutlaka yapilmaldir.
Ornegin, hipotiroidizmi olan OUAS’l1 hastalarda hormon tedavisi ile hastaligin
siddeti azaldig1, baz1 ¢alismalarda ise tamamen diizeldigi bildirilmistir (53).

2.1.8.2. Farmakolojik tedavi

Trisiklik antidepresanlar, apne siiresinin uzadig1 ve oksijen desatiirasyonunun
arttifl uykudaki REM periyodunu kisaltirlar. Insan calismalarinda etkinlikleri
degisken bulunmustur. Ancak antikolinerjik yan etkilerine ragmen trisiklik

antidepresanlar OUAS tedavisinde yaygin kullanilmaktadir (54). Serotoninin {ist
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solunum yolunun(USY) néromotor aktivitesini arttiric1 etkisi vardir. Bu nedenle
serotonin geri alimini inhibe eden ilaglar OUAS tedavisinde kullanilmig ancak klinik
calismalarda etkili olmadiklar1 goriilmiistiir (55).

CPAP/BIPAP: OUAS’da temel tedavi yontemi, uyku sirasinda iist solunum
yolunun disaridan pozitif basing uygulanarak ag¢ik tutulmasi esasina dayanan, pozitif
hava yolu basinci (Positive Airway Pressure: PAP) tedavisidir. OUAS’ta ortaya
¢ikan hemen hemen tiim semptomlar ve komplikasyonlar tizerine etkilidir.

CPAP cihaz1 USYye pozitif basing uygulayarak, mekanik bir stent etkisi ile
uyku esnasinda USY nun acik tutulmasini saglar. CPAP tedavisinin direkt mekanik
etkisinin diginda, akciger voliimleri ve 6zellikle de fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi
arttirmasi da, USY stabilize edici etkisine katkida bulunmaktadir.

Yapilan ¢alismalarda OUAS tanisi alan hastalarin %72-91’inin CPAP tedavisine
baslamay1 kabul ettiklerini gostermektedir (56). Bir baska bakis acistyla hastalarin dortte
biri PAP kullanmay1 kabul etmemektedir.

Oral apereyler: OUAS tedavisinde son yillarda kullanimi artan
yaklagimlardan birisi de oral aperey kullanimidir. Bu apereyler {ic ana grupta
siiflandirilir; mandibula ilerletme araci, dil tutucu arag, yumusak damak kaldiricidir
(57).

2.1.8.3. Cerrahi tedavi (58)

e Nazal Cerrahi
e Yumusak Damak Cerrahisi
e Lateral Farengoplasti
e Transpalatal Ilerletme Farengoplasti
e Dil Kokii Cerrahisi
e Trakeostomi
2.2. Metabolik Sendrom
Metabolik sendrom (MS), insiilin direnciyle baglayan abdominal obezite,
glukoz intoleransi, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi (KAH) gibi
sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi 6limciil bir endokrinopatidir. Metabolik
ayrica insiilin direnci sendromu, sendrom X, polimetabolik sendrom, 6liimciil dortli

ve uygarlik sendromu gibi farkli terimlerle tanimlanmaktadir (59).
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2.2.1. Sikhik

MS diinyada giderek daha fazla insanmi etkileyen Onemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Prevalansi tiim diinyada artis gostermektedir (20). Amerika
Birlesik Devletlerinin en yiiksek MS prevalansina sahip oldugu, her 4 kisiden birinin
MS riski tasidigi bildirilmektedir (21).

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) niin bir ¢alismasma gore; normal glukoz
toleransina sahip bireylerin %10’unda, glukoz intoleransli bireylerin %50’sinde ve
tip 2 diyabetli hastalarin %80’inde MS goriilmektedir (62).

Tiirkiye genelinde yapilan Metabolik Sendrom Arastirmast (METSAR)’na
gore, 20 yas istii niifusun iicte birinden fazlasi (%35) MS sorunuyla karst karsiya
bulunmaktadir. Kir-kent arasinda 6nemli fark goriilmezken, (kirsal bolgede %35.3,
kentsel bolgede %34.8) cinsiyetler aras1 fark kadinlarin aleyhine olmak tizere (%29’a
karst %41) belirgindir (63). Tirkiye’de degisik bdolgelerde yapilan diger
arastirmalarda da MS sikligi, kadinlarda erkeklerden daha yiiksek bulunmustur.
Kadinlarin ¢alisma hayatina katiliminin diisiik olmasi, teknolojik alandaki
gelismelerin yasami kolaylastirmasi ve sportif aktivitelere zaman ayirmama gibi
nedenlerle, MS 6zellikle kentte yasayan kadinlari tehdit etmektedir (64).

2.2.2. Tam Kriteri

Ulusal Kolesterol Egitim Programi Eriskin Tedavi Paneli III (NCEP-ATPIII)
2001 yilindaki raporunda baska bir MS tanimlamasi yapilmistir. Bu tanimlamaya
gore MS tanis1 i¢in bes risk faktoriinden (bozulmus aclik glukozu, hipertansiyon,
hipertrigliseridemi, diisiik HDL Kkolesterol, bel gevresi ile dl¢iilen abdominal obezite)
herhangi Gigiiniin varligi gerekmektedir (65).

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) 2004 yilinda, bozulmus aglik glukozu
tanimina es olarak, NCEP-ATP III kriterlerindeki bozulmus a¢lik glukozu sinirini
100 mg/dL olarak degistirmistir. MS’un bu degistirilmis tanimi Amerikan Kalp
Birligi (AHA) ve Ulusal Kalp Akciger ve Kan Enstitiisii (NHLBI) tarafindan da
kabul edilmistir (65,66).

Bugiin siklikla WHO ve ATP III kriterleri, MS tan1 ve teshisinde

kullanilmaktadir.
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Tablo 2.5. Metabolik sendrom tam Kkriterleri

METABOLIK SENDROMU TANIMLAYAN KURUM

Diinya Saghk

Ulusal Kolesterol

Amerikan Klinik

Uluslararasi

Risk Faktorii Orgiitii Egitim Program Endokrinoloji Diyabet
(DSO) (ATP 111) Dernegi Federasyonu

(IDF)

BKi BKI>30 kg/m? ya da

Bel/kal¢a orani

Erkeklerde >0.90 m

Kadinlarda >0.85m

Bel Cevresi

Erkeklerde >102 cm >102 cm >94 cm

Kadinlarda >88 cm >88 cm >80 cm

Trigliserid >150 mg/dL >150 mg/dL >150 mg/dL >150 mg/dl

HDL

Kolesterol

Erkeklerde < 35 mg/dL < 40 mg/dL < 35 mg/dL <4 mg/dl

Kadinlarda <40 mg/dL < 50 mg/dL <45 mg/dL < 50 mg/dl

Kan Basina

Halen antihipertansif ila¢ kullanmasi yada hipertansiyon tanisinin konmus olmasi

KB>140/90 mm Hg | KB>135/85 mm Hg 135/85 mm Hg
) Tip 2 Diyabet AKS>119mg/dL
Glikoz AKS$>119mg/dL . >100 mg/dl
yadaIGT yada# Tip 2DM
Insiilin direnci
Diger Mikroalbiiminiiri ya da
Akontozis Nigrikans
PCOS,
Dogrulanmig Tip 2 : o
g p Hiperkoagiilabilite, Bel cevresi ile
DM veya IGT ve Yukaridaki Endotel
Tam birlikte diger

Gereksinimleri

yukaridaki
kriterlerinden diger

her hangi iki tanesi

kriterlerden her

hangi ti¢ii

disfonksiyonu,
Mikroalbiiminiiri ve
KKH gibi minér

kriterler

kriterlerin en

az ikisi

AKS: A¢hk Kan Sekeri, IGT: Bozulmus A¢hik Glikozu, KKH: Koroner Kalp Hastaligi

Tip 2 Dm : Tip 2 Diyabet, PCOS : Polikistik Over Sendromu
2.3. OUAS ve Metabolik Sendrom

Genel popiilasyona gore OUAS’li bireylerde MS prevalansi daha yiiksektir.
MS ve OUAS arasindaki yakin iligki ilk kez 1990’11 yillarin sonlarma dogru fark
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edilmistir ve  OUAS’m MS gelisimi igin bagimsiz bir risk faktorii oldugu
saptanmustir (9). MS’un OUAS ile birlikte olmasi 6nceki yillarda <> Sendrom Z’
olarak bilinirdi. OUAS siddeti arttikga MS tani kriterlerinin goriilme sikliginin arttigi
tesbit edilmistir. Apne hipopne indeksi(AHI) ve oksijen desatiirasyonu visseral
yaglanma ile koreledir. Obezite, visseral yaglanma, erkek cinsiyet, postmenapozal
durum, hipertansiyon, diyabet gibi sistemik etkiler MS ve OUAS olusumundaki
ortak 6zelliklerdendir (9).

MS ve OUAS iligkisine yonelik birgok caligma yapilmistir. Cin’de yapilan
toplumsal bir c¢alismada OUAS’li bireylerde bes kat daha fazla MS goriildiigi
belirlenmistir (67). Japonya’da yapilan bir ¢alismada da OUAS ile MS arasinda
erkeklerde bagimsiz bir iliski goriilerken kadinlarda goriilmemistir (68). Sekil 2.2°de

OUAS ve MS arasindaki iliski mekanizmasi gosterilmistir.

OUAS
Apne, hipopne, sik uyku

\ 4

Intermittant hipoksi

\ 4 \ 4 A 4 v

Sempatik uyar1 ||  Oksidatif > Sistemik <« Obezite

artist stres | inflamasvon
\4 \4 \4
< Endotel < > Metabolik
bozukluklar: duzensizlikler
v \ 4

Insiilin rezistansi, diyabetes
mellitus, metabolik sendrom

A

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Sekil 2.2. Obstriiktif uyku apnesi ve metabolik sendrom iliskisi
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2.3.1. OUAS ve sistemik inflamasyon

OUAS’ye baglh olarak gelisen apne, hipopne ve sik tekrarlayan uyku
boliinmeleri nedeniyle ortaya cikan hipoksi, asfiksi, asidoz ve hiperkapni lokal ve
sistemik inflamasyon gelisimine yol agmaktadir. Yapilan ¢alismalarda inflamasyon
belirteglerinin artis1 ile insiilin direnci, visseral obezite, dislipidemi, MS,
aterosikleroz, hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler hastaliklarda artis oldugu
bildirilmigtir. Bu durum OUAS’de uyku bozukluklarinin yani sira artmis olan
sistemik inflamasyonun da metabolik bozukluklara ve kardiyovaskiiler

komorbiditelere yol agtigin1 géstermektedir (69).

OUAS’li hastalarda yapilan ¢alismalarda C- reaktif protein (CRP), leptin,
timor nekrozis faktér-a (TNF-a), interloykin-6 (IL-6), vaskiiler endotelyal biiyiime
faktoric (VEGF), niikleer faktor kappa B (NF-xB), reaktif oksijen radikalleri,
intraselliiler adezyon molekiilii 1 (ICAM-1), vaskiiler hiicre adezyon molekiilii -
1(VCAM-1) gibi pek c¢ok biyobelirte¢ diizeylerinin artmig olarak bulunmasi bu
hastaliktaki sistemik inflamasyonun varligim1 gostermektedir. Ayrica yapilan bazi
calismalarda CPAP tedavisiyle sistemik inflamasyon beliteglerinin diistiigli, bazi
caligmalarda da degismedigi gorilmistir (69). Tablo2.6 ‘da bu konuda yapilan

caligmalar ve sonuglar1 6zetlenmektedir.

Tekrarlayan aralikli hipoksi ataklar1 sonucunda ¢ok sayida reaktif oksijen
radikalleri olusur. Olusan bu radikaller proinflamatuvar mekanizmalari tetikler, pek
cok sitokin dolasima gecer ve NF-xkB gen transkripsiyonunu arttirir. NF-xB gen
trankripsiyonu, MS’da inflamatuvar yollar1 tetiklemekte olup, kardiyovaskiiler ve

metabolik bozukluklara da neden olan en 6nemli yollardan biridir (69).
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Tablo 2.6. Inflamasyon belirteclerinin OUAS’deki diizeylerini ve CPAP

tedavisine yanitlarim arastiran bazi calismalar ve sonuclari (69).

inflamasyon Referans Cahsma Olgu Bulgular

Belirteci sayis1

CRP Muraki ve Kesitsel 3888 Ev tipi oksimetre ile saptanan uyku
ark.(70) bozuklugu olanlarda CRP

yiiksektir.

CRP Ishida ve ark. Gozlemsel | 55 CPAP ile CRP diismektedir.
(71)

CRP Taheri ve ark., Kesitsel 907 PSG ile saptanan OUAS ile CRP
2007(72) arasindaki iligki yoktur.

CRP, IL-6 Kohler ve ark., Randomize | 100 CPAP ile CRP ve IL-6 diizeyi
2009(73) kontrolli diismemektedir.

TNF-a, IL-6, Dorkova ve ark. | Gozlemsel | 159 CPAP tedavisi ile TNF-a diiserken,

CRP 2008 (74) IL-6 ve CRP degismemektedir.

ICAM-1, El- Solh ve Vaka 30 OUAS’da adezyon molekiilleri

VCAM-1, E- ark.,2002 (75) kontrollii artmaktadir.

Selectin

YKL-40 Wang ve Gozlemsel | 159 YKL-40 AHI skorlaryla iliskili
ark.2014 (76) olarak OUAS’da yiikselmektedir.

ADMA, Nural ve ark. Vaka 50 CPAP tedavisiyle CRP diizeyi

CRP, TNF-a 2013 (77) kontrolli diisserken ADMA ve TNF-a

degismemektedir.
NF-kB bagimli | Ryan ve ark., Vaka 67 CPAP tedavisiyle TNF-o ve IL-8
genler 2006(78) kontrolli diiserken, IL-1, IL-6, IL-10 ve IL-

12 diizeyleri degismemektedir.

2.3.2. OUAS, endotel disfonsiyonu ve aterosikleroz gelisimi

OUAS’da aterosikleroz gelisiminde

rol

oynayan c¢ok g¢esitli bircok

proinflamatuvar ve protrombotik faktdrlerin saliniminda artis olur. Apne ve hipoksi

endotel hasari ile sonuglanabilir (79). Endotel hiicresinin hipoksik strese verecegi

yanit bu stresin siiresine gore iki sekilde olmaktadir (80):

1. Kisa siireli hipoksi, damar duvari tonusu ve kan akiminda fizyolojik ve

geri dontisiimlii bir yapilanmaya sebep olacaktir.
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2. Kronik hipoksik stres, damarlarda ve c¢evre dokularda, diiz kas
proliferasyonu ve fibrozisle sonuglanan geri doniigsiiz bir yapilanmaya

yol agacaktir.

Aterojenik siiregte endotel hiicrelerine 16kosit adezyon ve agregasyonu
onemli rol oynamaktadir. OUAS’de terkrarlayan hipoksi ataklari, adezyon
molekiillerinin salinimmi ve TNF-o, IL-6, CRP gibi inflamatuvar belirtecleri
artirmakta ve lipid peroksidasyonuna ve l6kositlerden serbest radikallerin olusumuna
yol acarak nitrit oksit (NO) sentezini azaltmakta, bdylelikle NO biyoyararlinimi
azalmaktadir (81-84). Nazal CPAP tedavisi ile NO seviyesinin diizeltildigi
belirtilmistir (85).

OUAS’da gelisen kardiyovaskiiler olaylarda anormal koagiilasyon olaylarinin
da rol oynadig: diisiiniilmektedir. OUAS’da serum fibrinojen seviyeleri ve plazma
vizkozitesi artmistir (86). Ayrica bu hastalarda artmis trombosit aktivasyonu ve
agregasyonunda nazal CPAP tedavisiyle azalma goriilmektedir (87). Bu sendromda,
fibrinolitik aktivite bozulmus, plazminojen aktivatér inhibitér (PAI) diizeyleri

artmistir (88).

Bir glikoprotein olan ve anjiogenezde rol oynayan vaskiiler VEGF seviyeleri
uyku apnesindeki oksijen desatiirasyonunun siddeti ile orantili bir sekilde artmakta
ve nazal CPAP tedavisi ile de anlamli derecede azalmaktadir (89,90). Aterosikleroz
gelisiminde suglanan vaskiiler adezyon molekiilleri (ICAM-1,VCAM-1, E-selektin)
de OUAS’I1 hastalarda yliksek seviyede bulunmus ve CPAP tedavisiyle basarili bir
sekilde azalmistir (91).

2.3.3. OUAS ve homosistein

Homosistein, diyetle alinan ve metionin metabolizmasi sirasinda ortaya ¢ikan,
stlfur igeren bir aminoasittir. Kesin molekiiler mekanizmasi bilinmese de, serum
seviyesindeki artisin endotelyal disfonksiyona neden oldugu saptanmustir. Birgok
klinik ve epidemiyolojik ¢alisma, plazma total homosistein seviyesi artiginin
periferik arter okliizyonu, KAH, serebrovaskiiler hastalik icin diger konvansiyonel
risk faktorleri olan hiperlipidemi ve sigara i¢imi gibi yiiksek bir risk faktori

oldugunu dogrulamistir (92). OUAS’I1 hastalarda apneler sirasinda gelisen oksijen
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desatiirasyonlarina bagl aralikli hipoksi ya da uyku evrelerinde goriilen bozulmalar,
OUAS’l1 hastalarda homosisteinemi nedeni olabilir.

Koktirk ve ark.(93) yaptiklant ve OUAS’da homosistein diizeyleri ve
kardiyovaskiiler morbiditeyi arastirdiklar1 bir ¢alismada KVH olan ve olmayan
OUAS’lilarda sadece KVH olanlara gore homosistein diizeyinin belirgin olarak
yiiksek oldugu ve OUAS agirlik derecesi ile homosistein diizeyinin iligkili oldugu
gorilmistiir. Can ve ark.(94) 62 hasta tizerinde yaptiklart OUAS ile iliskili serum
kardiyak risk faktorlerini inceledikleri ¢alismada Grup I AHI >5 olan 30 vaka, Grup
Il AHI’si 5-1 olan 32 vaka ve Grup Il AHi<1 olan kontrol grubu ele alinmustir.
Kontrol grubuna gore diger iki grupta homosistein diizeyi istatistiksel olarak anlamli
yiiksek bulunmustur. AHI diizeyleri ile homosistein diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmemistir.

2.3.4. OUAS ve MS bilesenleri arasindaki iliski
2.3.4.1. OUAS ve obezite

OUAS’l1 hastalarda obezitenin birincil risk faktorii olarak goriilme orani
%40’dan daha fazladir (95). Viicut agirhigindaki %10 artis OUAS riskini 6 kat
artirmaktadir. Viicut agirligi artisinin birgok mekanizmayla solunumu etkiledigi
diistiniilmiistiir. Bunlar; tist solunum yolunda yapisal (geometrik degisiklikler gibi)
veya fonksiyonel (artmis kapanma egilimi) degisiklikler, solunum diirtiisii ve yiikii
arasindaki kompansasyonun bozulmasi, obeziteye bagli olarak fonksiyonel rezidiiel
kapasitenin azalmasi ve tiim viicut oksijen ihtiyacinin artmasi olarak sayilabilir (96).
Varsayllan mekanizmalardan biri de bazi anatomik bdlgelerde asir1  yag
depolanmasidir.

OUAS hem enerji alimin1 hem de enerji tiiketimini ¢esitli yollarla tetikler:

1. Hava yolu tikaniklig1 solunum ytikiinii artirmaktadir.

2. Arousallar ve aralikli hipoksiya sempatik sinir sisteminin aktivasyonuna
sebep olmaktadir.

3. Uyku boliinmeleri enerji tilketiminde degisikliklere neden olmaktadir.

4. Enerji yogunlugu yiiksek yiyeceklerin tercih edilmesi nedeniyle beslenme
aliskanliklar1 degismektedir.

5. Gilndiz uykululuk hali ve yorgunluk nedeniyle fiziksel aktivite azalmaktadir.
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6. Istahi azaltan leptin hormonu azalmakta ya da leptin direnci gelismekte, istahi

artiran ghrelin hormunu artmaktadir (97).

Enerji tiiketiminin 6l¢iildiigii calismalarda uyku stiresi kisa olan bireylerde
enerji tiiketiminin %4-5 arttig1 ve bu artisin 90-100 kkal /giin denk geldigi ileri
striilmektedir. Bu artisin OUAS’li hastalarda pozitif enerji dengesi saglamasi
beklenirken termojenezisten kaynaklandigi ve enerji titkketiminde ¢ok az etkisi oldugu

belirlenmistir (97).

OUAS ile istah mekanizmasini diizenleyen leptin ve ghrelin arasinda 6nemli
iliski vardir. OUAS’li bireylerde genel olusan uyku bozuklugu BKI, karbonhidratl
yiyecek tiiketiminin artisiyla iliskilidir. Rontoyanni ve ark.(98) tarafindan yapilan
calismada uyku bozuklugu olan erkeklerin yagl yiyecekleri daha fazla tercih ettigini
belirlenmistir. Calismaya katilan erkeklerin 2 giin 4 saatlik uyku sonrasinda
istahlarinin arttig1 6zellikle enerji yogunlugu fazla yiyecekleri daha fazla tiikettikleri
goriilmiistiir. Bu bireylerde leptinin azaldigi, ghrelinin arttig1 goriilmektedir.

Obezitede iist havayolunda adipoz doku ve boyun cevresi artar. Farenks
liimeninde mekanik degisiklikler olur. OUAS’de radyolojik 6zelliklerin incelendigi
calismada OUAS siddetini belirlemede boyun ¢evresinin daha iyi bir gosterge oldugu
belirlenmistir (32). Boynun kitle yiikii nedeniyle hava yolunun daralmasindan yola
cikarak, obezitenin boyun iizerindeki yiikiinden dolayr hava yolunda daralma
olabilecegi kabul edilir (99). Ayrica boyun c¢evresindeki adipozite ve santral
yaglanma akciger ve diyaframin mekanik fonksiyonunu simirlar ve solunum
kapasitesini azaltabilir. Bu etki 6zellikle OUAS’li birey sirtiistii yattiginda olur (100).
Bel kalga orani, bel gevresi, boyun ¢evresi BKI’ye gére OUAS siddetini daha iyi
belirler. Obezite egzersiz kapasitesini azalttigi i¢cin OUAS’1n agir olmasina neden
olmaktadir (101).

Son yillarda asirt kalori alimina verilen metabolik cevaplar ve iist solunum
yolu kontroliine hangi sinyallerin sebep oldugu arastirilmistir. Yagli doku miktari
arttikca hormonal faktérler ve adipokinler salgilanmakta ve bunlar uykuda {ist
solunum yolu kontroliinii etkilemektedir. Bir yandan da bu faktorler santral visseral
ve subkutan boliimler arasinda yag dagilimini degistirerek {ist solunum yolu mekanik

yuikiinii artirmaktadir (102).
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Hayvan modellerinde ekzojen verilen leptin, hem visseral hem de tiim viicut
yagini diyet tedavisi altindaki gruba gore onemli derecede azaltmistir (103,104).
Adiponektin ise selektif olarak visseral yaglanmay1 azaltmistir(104). Insanlarda
obezitenin artmasi ile leptin seviyesi yiikselir. Yapilan bir ¢calismada asir1 obezlerde
leptin seviyesinin viicut yag yiizdesi ile arttigi saptanmistir. Bu nedenle asiri
obezlerde leptine karsi duyarsizlik olabilecegi belirtilmistir (105). Leptin oncelikli
olarak visseralden ¢ok subkutan yag dokusundan salinmakta ve bu nedenle
kadinlarda daha yiiksek seviyelerde goriilmektedir (106). Karsit olarak adiponektin
viicut agirhiginin azalmasiyla; Ozellikle de visseral yag dokusunun kaybi ile
artmaktadir (107). Bu nedenlerle leptin ve adiponektin santral yaglanma miktarinin
azalmasi farengeal yapisal yiikiin azalmasina neden olabilir (108).

2.3.4.2 . OUAS ve hipertansiyon

Eriskinlerde ortalama sistolik/diastolik basing 120/80 mmHg’dir. Yiiksek
tansiyonda sistolik basing 140 mmHg, diyastolik basing 90 mmHg iistiine ¢ikar. Her
yasta goriilebilmesine karsin 6zellikle 40 yasindan sonra sismanlarda goriilme sikligi
daha fazladir (109).

Yapilan ¢aligmalarda hipertansif hastalarin yaklasik %55°1 obezdir ve morbid
obezlerin yaklasik % 55’i hipertansiftir (110). Her 10 kg fazlalik sistolik kan
basmncint 3 mmHg, diastolik kan basmcint 2.3 mmHg arttirir. Bu koroner kalp
hastaligimi %12, felg riskini %24 arttirmaktadir. Hipertansiyon patofizyolojisinde
obezitenin direkt etkileri bulunmaktadir. Kan hacminde, atim hacminde ve Kkalp
debisinde artis olmaktadir. Ayrica endotel disfonksiyonu, insiilin direnci, sempatik
sinir sistemi aktivasyonu, adipositlerden salinan maddelerden IL-6 ve TNF-o’ ya
bagli olarak periferik damar direncinde artis meydana gelmektedir (111).

OUAS’ye ait patolojik siire¢ gece ortaya c¢ikmasma ragmen giindiiz de
devam eden hipertansiyonun nedenleri olarak; sempatik aktivite artigi, yiiksek
hematokrit, yiiksek kan viskozitesi, eritropoetin diizeyinde artma, nitrik oksitte
azalma, anormal prostaglandin sentezi, insulin direnci, endotelin artisi, kemoreseptor
duyarliliginda artis, renal hasar, kafa i¢i basinci artisi, baroreseptor duyarliliginda
azalma olarak gosterilmistir. Apne sona erdiginde intratorasik basing degisir ve
kardiyak ve kardiyak cikis artar. Artmis sempatik aktivite giindiizde kan basincinin
artmasina sebep olmaktadir (112).
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Yetiskin ve ¢ocuklarda yapilan epidemiyolojik ve klinik ¢aligmalarda obezite,
yas ve cinsiyete gore diizeltmeler yapildiginda kan basinci diizeyi ve hipertansiyon
riskinin AHI siddetine gére attig1 belirlenmistir (113). CPAP tedavisi ile hipertansif
OUAS’li bireylerde kan basmcimin diistiigi saptanmustir. Sistolik ve diastolik kan
basincindaki azalmaya bagl olarak arteryel kan basincinda 2,5-10 mmHg azalma
olmustur (114).

2.3.4.3. OUAS ve insiilin direnci, diyabet

Insiilin iskelet kasi, karaciger, yag dokusu, bdbrek, beyin, inflamatuvar
hiicreler ve bunlar gibi bir¢ok organ ve doku iizerinde etkilidir. iskelet kasina glukoz
ve aminoasit alimini, karacigerden glukoz ¢ikigini ve yag dokusunda lipolizi diizenler
(115).

MS’da insiilin direnci, tip 2 diyabet oncelik olarak kabul edilmektedir. Bazi
kaynaklarda MS insiilin direnci sendromu olarak da tanimlanmaktadir. Bunun nedeni
MS olan hastalarin hemen hepsinin gesitli dokularindaki insiilin reseptorlerinin iyi
calismamasidir. Insiilin direnci normal konsantrasyondaki insiilinin normalden az
biyolojik yanit olusturmasi olarak ya da insiilinin metabolik etkilerine kars1 direng
durumu olarak ifade edilir (116).

Genetik faktorler, fetal malniitrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yasin
ilerlemesi insiilin direncine neden olur. Insiilin direnci genelde hiperinsiilinemiyle
birliktedir, fakat her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmez. Insiilin direncinde,
artmis plazma serbest yag asidi ve abdominal obezite de goriiliir. Hiperglisemi,
insiilin direncinin ileri evresidir. Insiilin direncini belitlemede pratikte en sik
kullanilan yontem HOMA formiiliidir (HOMA = aglik insiilini (pu/ml) x aglik
plazma glukozu (mg/dL) / 405). Normal bireylerde HOMA degeri 2.5’den diisiik
olarak bildirilmektedir, 2.5’nin tizeri ise degisik derecelerde insiilin direncini
yansitmaktadir (117).

OUAS’li bireylerde komorbid obezite varligi nedeniyle diyabet insidansi
yiiksektir. AHI aclik insiilin diizeyi ve insiilin direncinin énemli bir gdstergesidir.
Palmidi ve ark. (118) OUAS ve insiilin direnci arasinda obeziteden bagimsiz bir
iliski oldugunu ve diyabet gelisimi agisindan OUAS’n bir risk faktorii olabilecegini
bildirmislerdir. Vgonzas ve ark. (119) yaptigi ¢alismada aglik kan glukoz diizeyi
BKTI’si eslestirilmis obez OUAS’li bireylerde daha yiiksektir. OUAS ile metabolik
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bozukluklar arasindaki iliskiyi inceleyen yirmi dort sistemetik ¢alisma obeziteden
bagimsiz olarak OUAS’li bireylerde glukoz toleransinin bozulmasi hipotezini
desteklemektedir.

Regazetti ve ark. (120), hipoksinin adipozit tizerindeki insiilin sinyal
mekanizmasini azalttigini géstermislerdir. Santral obezite, lipolizin artmasina insiilin
direncine neden olabilmektedir (121-123). Visseral yag dokusunun metabolik olarak
aktif olmas1 sonucunda salinan proinflamatuvar sitokinlerle insiilin direnci sonucu
gelisen hiperinsiilinizm ve biliyiime hormonu benzeri etkisi iist solunum yolunda
darliga ve hava kollapsina neden olmaktadir. Hipotalamik-hipofizer adrenal aksin,
stres yanitina bagli olarak aktive oldugu ve kortizol salinimi artiginin insilin
direncine ve visseral obezite yol agtigin1 gosterilmistir (124).

Uyku boliinmeleri, sempatik aktiviteyi arttirarak insiilin duyarliligi ve glukoz
etkinligini azaltmakta ve sonug olarak kandaki glukoz diizeyini artirmaktadir (125).
Sempatomimetrik hormonlar (epinefrin, nor epinefrin, kortizol) diizeylerinin gegici
hipoksi durumunda arttig1 saglikli goniillillerde yapilan ¢alismalarda gosterilmistir
(126).

Etkin bir CPAP tedavisiyle OUAS‘da apne skorlari, yakinmalar ve bazi
komplikasyonlar diizelebilir (127). OUAS ve diyabeti olan hastalarda CPAP
tedavisinin glukoz diizeylerine etkisi konusunda farkli sonuglar bildirilmistir (128).

Diyabetin g6z komplikasyonlar1 agisindan son yillarda yapilan galigmalarda
OUAS’m diyabetik retinopati agisondan proliferatif retinopati i¢in bagimsiz bir risk
faktori oldugu, OUAS ile birlikte diyabetin hipertansiyon ve obezite
komorbiditelerinin varligiyla proliferatif retinopati riskini artirdigi belirtilmistir
(129).

2.3.4.4 OUAS ve dislipidemi

Dolagimdaki lipoprotein fraksiyonlart 5 grupta incelenir. Bunlar, yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL), diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), orta dansiteli
lipoprotein (IDL), ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) ve silomikronlardir. LDL,
en ¢ok kolesterol, VLDL ve silomikronlar da ¢ogunluk trigliserid tasirlar. Cap1 en
diisik olan HDL Kkolesterolve LDL kolesteroldiir. Cap1 en biiyik olan ise
silomikronlardir (130). Yapilarinda fonksiyonel agidan onemli olan apoproteinler

vardir. Barsak ve karacigerde sentezlenirler. Serum total kolesterol yiiksekligi ile
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HDL kolesterol diisiikliigii koroner arter hastaligi (KAH) igin bagimsiz major risk
faktorleridir  (131). Endotel disfonksiyonunun baslamasinda ve devaminda
lipoproteinlerin  rolii vardir. Serum lipoproteinlerinden silomikronlar molekiil
yapilarindaki biiyiiklik nedeni ile LDLkolestrol gibi damar duvarindan gecemezler,
aterogeneze katkida bulunmazlar. Silomikron artiklari ve VLDL artiklart ise kismen
etkilidir. En onemli aterogenetik lipoprotein ise LDL’dir. Bunda kiiciikk capli
olmasindan dolay1r bu molekiiliin intimaya girebilmesi, birikmesi ve modifikasyonu
etkilidir. LDL  kolesterol karacigerden diger dokulara kolesterolii tasir. LDL
kolesterol yiiksekligi damar duvarinda kolesterolden zengin aterom plagi olusumu ve
gelisiminde basta sayillan sorumlu etkenlerdendir (132). Serumda olgiilen LDL
kolesterol yiiksekligi de koroner kalp hastaligi i¢in major bir risk faktoriidiir. Tedavi
ile LDL kolesteroliin disiiriilmesinin kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi
azaltmasi bunun en iyi kanit1 olmustur. Kolesterol diizeyi ne kadar yiiksekse, KAH
riski o kadar yiiksektir. Plazma total kolesteroliinde %10’luk diisme, KAH riskinde
%20 azalmaya neden olur (133).

Obezite ile plazma lipidleri ve lipoproteinleri arasinda énemli bir korelasyon
vardir. American Sleep Health Study caligsmasina gore obeziteden bagimsiz olarak
geng erkek ve kadinlarda AHI ile HDL kolesterolii arasinda zit bir iliski varken yaslh
erkeklerde bu iliski goriilmemistir (134). Uyku klinigine bagvuran OUAS’li
bireylerde BKi’ye gore diizeltme yapildiktan sonra OUAS’li olmayanlara gore
dislipidemi prevalansi daha yiiksek oldugu goriilmiistir (135). OUAS’li bireylerde
fiziksel aktivitenin azalmasininda HDL ile iliskisi olabilir. LDL kolesterol,
endotelyal ve diiz kas hiicrelerine daha fazla zarar verir ve lipid peroksidasyonunun
artmasiyla daha aterojeniktir. CPAP tedavisi ile LDL Kkolesterolde diisme HDL
kolesterolde yiikselme goriilmiistiir (136).

2.4. OUAS ‘“de Uyku Siiresi ve Metabolik Etkileri

Insanda uyku genelde 7-9 saat arasindadir. Uyku hem pankreatik hiicre
cevabini hem de insiilin duyarliligini etkiler. Gece boyunca kan sekeri stabil kalir ya
da minimal azalir. Uyku ve sirkadian ritim gece boyunca, insiilin iiretimi, insiilin
duyarliligi, glukoz kullanimi ve glukoz toleransinda 6nemli rol oynar. Sagliklh

bireylerde glukoz toleransi gece boyunca degisir. Aksamlar1 sabahtan daha yiiksektir
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ve gece minimumdur. Gece glukoz toleransinda azalma olur ve buna insiilin
saliminda azalma eslik eder, yavas uyku dalgasi nedeniyle periferal glukoz kullanimi
da azalir (137). Geceleyin ilerleyen saatlerde, glukoz tolerans: gitgide artar, glukoz

diizeyi diiger.

Uyku siiresi bireysel ve toplumsal davranig kaliplariyla belirlenir. Uyku
sliresinin kisalmasi modern ve yogun yasamda olduk¢a yaygindir. Sleep Foundation
tarafindan yapilan anketlerde genc yetiskinlerde 7 saatten az olan uykunun 1960°da
%16, 2002°de %37’e ¢iktig1 gorilmiistiir. Ayrica orta yash kadin ve erkeklerde 6
saatten az uyuma oraninin yiiksek oldugu belirlenmistir (138,139).

Von Helder ve ark.(140) yaptigi ¢alismada uyku yoksunlugunun glukoz
toleransini azalttigl, besin alimini arttirdigi goriilmiistiir. Bir doniim noktas1 olan
2004 yilinda yapilan c¢aligmada 11 geng zayif erkekte uyku yoksunlugunun glukoz
homeostazindaki etkisine bakilmistir. Alt1 glin boyunca 4 saat uyku kisitlanmistir.
Takip eden 7 giin boyunca uyku 12 saate uzatilmistir. Uyku kisitlamasi yapilan 6
giin sonunda glukoz toleransinin baskilandig1 goriilmiistiir. Leptin diizeyi azalmuis,
sempatik sinir sistemi aktivitesi artmistir (141). Ayn1 zamanda ayni aragtirmacilar 12
saglikli erkekte uyku siiresini 2 giin kisitlamiglar ve kisa siiren uyku yoksunlugunda
da glukoz toleransmin baskilandig1 goriilmiistiir. ki giin uyku siiresinde kisalma ile
glukozun yiikselmesine, insiilin diizeyinin diismesine ve bu durum karbonhidrat
icerigi yiiksek olan yiyecekleri daha fazla tiikketilmesi seklinde kendini gostermistir.
Anoreksinejenik hormon leptin %18 azalirken, oroksijenik faktdr olan ghrelin %28

artmustir (141).

Kisa uyku siiresi ve OUAS’de, sempatik aktivasyon ve proinflamatuvar
durum, istahin artmasi ve antioksidan enzim aktivitesinde azalma gibi benzer
patofizyolojik  mekanizmalar  goriilmektedir. Uykusuz  bireylerde yapilan
calismalarda endotelin seviyeleri yiiksek bulunmustur. Ardisik 6 giin boyunca 4 saat
uyku kisitlamast yapilan bireylerde sempatik aktivitenin arttigr gozlemlenmistir.
Kronik uykusuzluk endotele bagli vazodilatasyonun bozulmasma yol ag¢mistir.
Ayrica akut ve kronik uyku bozukluklari inflamasyonu aktive ederek CRP

konsantrasyonlarini yiikseltmis, IL-7 ve TNF-a diizeylerini arttirmistir (142) .
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Polisomnografi yapilan 133 hasta ¢ok kisa uyku uyuyanlar (n=11), kisa uyku
uyuyanlar (n=21), orta diizeyde uyuyanlar (n=56) ve yeterli uyuyanlar (n=45) olmak
iizere gruplara ayrilmistir. Cok kisa uyuyanlarin AHI’si orta seviyede ve yeterli
uyuyanlardan daha yiiksektir. Minimal ve oksijen satiirasyonu <%90 olma siiresinin
¢ok kisa uyku uyuyanlarda daha kétii oldugu belirlenmistir. Cinsiyete yasa, AHI’ye
BKi’ye gore diizeltme yapildiginda ortalama oksijen satiirasyonunun toplam uyku

zamani ile iliskili oldugu belirlenmistir (143).

Kore’de yapilan toplumsal bir calismada 40-69 yas arasinda 838 bireyde
visseral yaglanma DEXA ile dl¢iilmiistiir. AHI >5 olan bireylerin BKI, bel ¢evresi,
viicut yag yiizdesi ve hepatik yaglanma OUAS olmayanlara gére daha yiiksek
bulunmus ve OUAS olan ve 5 saatten az uyuyan bireylerde en fazla visseral

yaglanma belirlenmistir (144).

OUAS ve kisa uyku siiresi hipertansiyon riskinin artmasiyla iligkilidir.
OUAS’den siiphelenilen ve PSG yapilan 1499 hastanin 410 tanesinin (%27.3)
hipertansiyonu oldugu ve antihipertansif ila¢ kullandig1 belirlenmistir. Lojistik
regresyon analizi yapildiginda hipertansiyonlu OUAS hastalarinin uyku siirelerinin

daha kisa oldugu gortilmiistiir (145).

OUAS’nin komorbiditelerinden biri de dislipidemidir. Japonya’da 275 erkek
de yapilan ¢alisma da erkeklerin 143’iinde dislipidemi vardir. Dislipidemisi olan
bireylerde uyku siiresinin ve oksijen satlirasyonunun daha az oldugu belirlenmistir.
Total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid OUAS siddeti ile pozitif korele iken
uyku siiresinin negatif korele oldugu belirlenmistir (146).

2.5. OUAS’de Viicut Agirhginin Azalmasinin Etkisi

Randomize kontrollii iki calisma da orta derecede obez olan OUAS
hastalarinda, %10-15 viicut agirhiginin azalmasiyla AHI’de %50 azalma saptanmustir
(147,148). Son yillarda obezite tedavisinde sikga kullanilan bir yontem bariyatrik
cerrahidir. Bu islemde mide hacminin azaltilmasi (kisitlanmasi) intestinal by-pas ile
birlikte daha erken (daha az yemek yiyerek) doymayr uyarmakta, boylelikle
postoperatif donemde besin malabsorpsiyonuna ve viicut agirliginda %60 kadar
diismeye yol agmaktadir (149,150). Viicut agirliginin azalmasiyla olusan fizyolojik

diizelmede gerek farenksteki mekanik yiikiin azalmasi gerek néromuskuler kontrolde
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iyilesmenin pay1 olabilir. Bunun yaninda iyilesmeyi saglayan mekanizmalar, viicut
agirh@r degisimi ve bolgesel adipoz dokusundaki diisme sonucu ghrelin, adiponektin
ve leptin gibi hormonal faktorlerdeki degisikliklerle ilgili olabilir (151).

2.6. OUAS’de Beslenme Tedavisi
OUAS’li hastalarda MS goriilme sikligi yiiksek oldugu igin beslenme

tedavisinde de benzer bir sekilde kolesterolden fakir, diyabetik, az tuzlu zayiflama
programi hazirlanabilir. Diyet tedavisinin yaninda fiziksel aktivitenin arttirilmasi,
davranig degisikliginin saglanmasi gerekmektedir (152). Ulusal Kolesterol Egitim
Program1 (National Cholesterol Education Program) ve Amerikan Kalp Birligi’nin
(The American Heart Association) onerdigi “’tedavi edici yasam sekli degisikligi
yaklagimi Tablo 2.7. belirtilmistir. Temel hedef kisinin ideal agirligina ulasimini;
dengeli ve yeterli beslenme programi hazirlayarak saglamaktir. Zayiflama hizi
haftada 0.5-1 kg, ayda 2-4 kg olmalidir. Onerilen ideal agirlik kaybr ilk alti aylik
sliregte fazla agirligin %5-10" dur. Boylelikle yagsiz viicut kiitlesi korunabilir. (153).

Tablo 2.7. Tedavi edici yasam sekli degisikliginde besin 6geleri kompozisyonu

Besin Ogesi Alinmasi Onerilen

Doymus Yag Total kalorinin %7’den daha az1

PUFA Total kalorinin %10’dan fazlas1

MUFA Total kalorinin %20’den fazlasi

Total Yag Total kalorinin %25-35’i

Posa 25-35 g/giin

Protein Total Kalorinin %15’

Kolesterol 200 mg

Total Kalori Istenilen agirhiga ulasmak ve agirhg
korumak i¢in yeterli enerji dengesi

2.6.1. OUAS ve yaglar
OUAS’li bireylerin yag tliketiminin fazla olduguna yonelik ¢aligmalar vardir

(154,155). Diyet tedavisinde yagdan gelen enerji orant %30, bunun %7-8’1 doymus
yag asitleri (DYA), %7-8’1 ¢oklu doymamis yag asitleri (CDYA) ve %14-15’1 ise
tekli doymamis yag asitlerinden (TDY A) saglanmalidir (156).
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Plazma kolesteroliiniin yilikselmesine neden olan {i¢ diyet bileseni
bulunmaktadir. Birincisi doymus yag aliminin arttirtlmasidir ve doymus yaglarin ana
kaynag siit ve siit triinleri, kirmizi ettir. Doymus yaglar LDL kolesterol reseptor
iretimini azaltarak kolesterol diizeyini arttirirlar (157).

Ikincisi; kolesterolden zengin besinlerin tiiketilmesi; LDL kolesterol
reseptorlerinde azalmaya neden olur ve sonugta plazma LDL kolesterol
konsantrasyonu artar. Bu yiizden besinlerle alinan kolesterol miktar1 < 300 mg/giin
olmalidir (157).

Ucgiinciisii; fazla miktarda kalori alimi, karacigere gelen serbest yag asitlerinin
artmasi, VLDL biyosentezini arttirmasina ve hipertrigliseridemi gelismesine neden
olmaktadir. Diyette artan yag ve kolesterol alimi LDL kolesterol reseptorlerinin
azalmasina, plazma VLDL ve LDL Kolesterol diizeylerinin artmasina yol agmaktadir.
HDL Kkolestrol katabolizmasinin hizlanmasi sonucunda HDL Kkolesterol diizeyi
azalmaktadir (157 ).

2.6.2. OUAS ve posa

Diyet posasinin viicut agirligi kontrolii ve glukoz homeostazini saglamada,
besin alimini diizenlemede, insiilin duyarliligini ve diger kardiovaskiiler risk
faktorlerini 6rnegin serum lipit profili, hipertansiyon ve inflamasyon belirteglerini
azaltmada faydasinin oldugu gorilmistiir (158).

Diyetin karbonhidrat igerigi toplam enerjinin %55°1, gilinliik Onerilen posa
miktar1 ise 20-35 g/giin olmalidir. Saglikli planlanmis dengeli bir beslenme
programinda bu miktarlar saglanabilmektedir. Posa, ¢igneme siiresinin uzun olmasi
nedeniyle yemek yeme zamanini uzatmasi, diisiik enerji iceriginden dolay1 enerji
aliminm1 azaltmasi, mide bosalmasi hizin1 yavaslatarak tokluk hissi vermesi, safra
asidi ve yag asidi emilimlerini azaltmasi, barsak hareketlerini arttirmasi ve digki atim
hacmini arttirarak konstipasyonu 6nlemesi ve insiilin diizeyini fazla yiikseltmemesi
sebebiyle saglikli diyetlerde bulunmasi gerekmektedir (159).

2.6.3. OUAS ve antioksidanlar

OUAS’li hastalarda hem antioksidan kapasite azalmakta hem de oksidatif
stres artmaktadir (160-163).  Oksidatif stres, reaktif oksijen tiirevlerinin tiretimi ve
yikilmast arasindaki dengesizlik ile karakterizedir. Antioksidan enzimler ve

vitaminler reaktif oksijen tiirevleri ile etkilesime girer ve potansiyel olarak bunlarin
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hiicre hasarini azaltirlar. Serbest oksijen radikalleri ise kimyasal olarak reaktif mole-
kiiller olup hiicrenin niikleik asit, lipid ve proteinleri ile reaksiyonu sonucu hiicre
hasaria neden olurlar. Ust solunum yollarinda tekrarlayan tikayici epizodlar 6nemli

derecede hipoksemiye neden olur (164).

BKI ve abdominal yag kalmligimin artmis olmasi sadece yag depolanmasini
yansitmaz. Yag dokusu ayni zamanda metabolik bir doku olarak da islev
gormektedir. Yag dokusundan salinan sitokinler ve hormonlar inflamatuvar
reaksiyona neden olmakta ve hipertansiyon, dislipidemi, glukoz intoleransi ve
prooksidan-antioksidan dengenin de bozulmasina neden olmaktadir (165,166).

Antioksidan etkinlik gosteren bazi vitaminlerin (A,C,E vitaminleri) OUAS ve
MS’da goriilen aterosikleroz, hipertansiyon, diyabet gibi hastaliklarin 6nlenmesinde
ve tedavisinde 6nemli olabilir (167).

A Vitamini (Retinol): Hayvansal dokularda retinol, retinoik asit ve retinal
seklinde bulunur. Sadece retinol A vitaminin biitiin etkinligini gosterir. Dogada
bulunan karotenoidlerden provitamin A 6zelligi gosterenlerin baslicalari alfa, beta,
gama karoten ve kriptoksantindir. Bunlarin en aktifi beta karotendir. Karotenoidlerin
antioksidan aktivitesi, tekli oksijeni yakalama ve peroksil radikallerini tutma
ozelliklerine dayanir. Karotenoidlerin ¢ift bag sayis1 arttik¢a antioksidan aktivite de
artar. Beta karoten Ozellikle diisiik oksijen basinglarinda etkili bir zincir kirici
antioksidandir. Bu 6zelligi nedeniyle daha yliksek oksijen basinglarinda etkili olan E
vitamininin antioksidan etkisini tamamlar. Lipoprotein oksidasyonunun aterosikleroz
patogenezinde onemli rol oynadig bilinmektedir. Beta karotenin yapisinda yer alan
konjuge cift baglarin antioksidan aktiviteden sorumlu olup, serbest radikal
reaksiyonlarini Onleyici etki gosterdigi bildirilmistir (168). OUAS hastalarinda
retinol diizeyinin diisiik oldugu ve kardiyovaskiiler komplikasyonlarin daha fazla
gorildigii belirlenmistir (169,170).

C vitamini: Suda ¢oziinen siiperoksit, hidroksil radikalleri ve tekli oksijenle
direkt olarak reaksiyona giren zincir kiran bir antioksidandir. Plazma diger
antioksidanlara sahip olsa bile C vitamininden yoksunsa lipidlerde oksidatif hasar
olusur. Yeterli C vitamini diizeyinin KAH karst korudugu belirlenmistir (169). C
vitamini OUAS’li hastalarda endotelyal fonksiyonu diizenlemektedir (171).
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E vitamini: E vitamini belli bir vitamin aktivitesi olan tokol ve trienol
tiirevleri grubunun genel adidir. Tokoferoller i¢cinde en fazla E vitamini etkinligi
gosteren alfa tokoferoldiir. E vitamini zincir kirict antioksidan olarak bilinir.
Antioksidan islevi serbest radikal siipiiriicii olarak lipid peroksidasyonunu inhibe
etmesine dayanir. Yapilan calismalarda alfa tokoferoliin aterosiklerotik lezyonlarin
ilerlemesini  okside LDL kolesterolin olusumu basamaginda engelleyerek
durdurdugunu gostermektedir (168). E vitamini OUAS’li bireylerde oksidatif stresi
azaltmakta ve C vitamini ile sinerjik etki etmektedir (172,173).

Selenyum: Gutatyon peroksidazin bilesiminde yer alir. Bu enzim hidrojen
peroksidi etkisizlestirerek lipidlerin oksidasyonunun dnlenmesinde etkindir. Boylece
hiicre zarmin dayanikliligi artmis olacaktir (168). Bir vaka ¢alismasinda selenyum
takviyesi obez olmayan bir bireyde horlamayr durdurmustur. Selenyum OUAS’li
bireyde oksidatif stresi azaltabilir (174,175).

Bakir: Bazi enzimler icin kofaktordiir. Bunlardan antioksidant savunma
sisteminde rol alan siiperoksitdismutaz (SOD), ¢inko ve mangan ile birlikte bakir1 da
kullanir. Bakir yetersizliginde kolesterol sentezinde rol alan HMG CoA rediiktaz
aktivitesinin ve kolesterol oksidasyonunun arttig1 gézlenmistir (176,177).

Mineraller: Cinko, bakir, magnezyum, manganez antioksidan enzimler igin
onemli kofaktorlerdir. Hipoksiye bagli hiicre hasarinin onarilmasinda 6nemlidir
(168).Bu mineraller SOD aktivitesinde kofaktordiir. SOD aktivitesinin, OUAS’li
bireylerde diisiik oldugu goriilmistiir (178,179).

2.6.4. OUAS ve DASH diyeti

OUAS ile hipertansiyon arasindaki iliski bircok ¢alisma ile desteklenmistir.
Hipertansiyonun tedavisinde diizenli fiziksel aktivite ve saglikli yeme aliskanligini
iceren yasam sekli degisikligi farmakolojik olmayan tedavidir. Diyette sebze ve
meyve aliminin arttirilmasiyla kalsiyum, potasyum ve magnezyumun artmasi
OUAS’a bagh olarak gelisen KVH insidansi ve mortalitesini azaltabilir. Dietary
Approaches to Stop Hypertension (DASH) ile yapilan diyet modifikasyonu
hipertansiyonun diigiiriilmesinde onemlidir (180). Tablo 2.8’da DASH diyetinde

alinmasi gereken giinliik besin 6geleri verilmistir.
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Tablo 2.8. DASH diyetinde alinmasi gereken giinliik besin 6geleri (2100 kkal

beslenme planmi1 6rnek alinmstir)

Toplam Yag %27 (toplam enerjinin) Sodyum 2300 mg
Doymus Yag %6 (toplam enerjinin) Potasyum 4700 mg
Protein %18 (toplam enerjinin) Kalsiyum 1250 mg
Karbonhidrat %55 (toplam enerjinin) Magnezyum 500 mg
Kolesterol 150mg/giin Posa 309

2.7. OUAS ve Depresyon

OUAS, basit horlamadan ciddi kardiyovaskiiler, pulmoner, endokrin ve
psikiatrik hastaliklara kadar uzanan genis semptomlar dizisini kapsayan bir
hastaliktir ve kisilerin yasam kalitesini bozar (181). OUAS hastalari, depresyon
riski altinda olan bir gruptur. Ciinkiit OUAS hastalarinin uyku devamliligi bozulur.
Yiizeysel uyku siiresi artar, derin uyku ve REM uykusu azalir. Uyku yapisinda
meydana gelen bu degisikliklerin neden oldugu devamli uyuma istegi, ¢abuk
yorulma, dikkat eksikligi, cinsel islev bozukluklari gibi klinik sonuglarinin depresyon
basta olmak iizere bir psikiyatrik hastalik gelisimine zemin hazirladigi ileri
stiriilmektedir (182).

OUAS ve depresyon arasindaki iliskiyi olusturan temel iki mekanizma
vardir. Birincisi OUAS’ye bagli uyku boliinmeleri ve oksijen desatiirasyonu giindiiz
uykululuk haline sebep olmaktadir. Giindiiz uykululuk hali ile depresyon arasinda
pozitif ydnde bir iliski vardir. Ikincisi ise hipoksemiye bagl olarak depresif
semptomlarin daha fazla olduguna yoneliktir (183).

OUAS ile depresyon benzer risk faktorlerine sahiptir. OUAS ile iligkili olan
obezite, KVH, hipertansiyon, diyabet gibi hastaliklar depresif hastalarda da
goriilebilmektedir. Hem depresyonun hem de OUAS’nin MS ‘la ve KVH gelisimiyle
bagimsiz iligkili oldugu belirlenmistir (185). Depresyonla MS arasindaki karsilikli
iliski ikizlerde yapilan g¢aligmalarda genetik faktorden ziyade insiilin direncine

baglanmistir (186,187).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismaya Haziran 2014-Aralik 2014 tarihleri arasinda, Baskent Universitesi
Ankara Hastanesi Uyku Bozukluklar1t merkezinde OUAS tanis1 alan 18 yas iistii tim
hastalar alinmistir. Bu hastalara Uyku Bozukluklar1 Merkezinde rutin olarak
uygulanan PSG oncesi giindiiz uykululuk halini gésteren Epworth Uykululuk Skalasi
(Ek-5) ve OUAS’nin toplum taramalarinda kullanilan Berlin Anketi (Ek-6)
uygulanmigtir. Bu skala ve anket Uyku Bozukluklar1 Merkezi Teknisyeni tarafindan
yaptlimigtir.  Uyku Bozukluklari Merkezi’nde bir gece yatirilarak, PSG cihazi
(Astro-Med Grass-telefactor, RI, USA) ile polisomnografik inceleme yapilmistir.
Polisomnografi sonras1 hastalara iliskin bazi bilgilerin ve beslenme aligkanliklarinin
belirlenmesi i¢in ¢oktan segmeli agik uclu sorularin bulundugu anket formu (Ek-3)
ve besin tiketim sikligi (Ek-4) aragtirmaci tarafindan uygulanmistir. Hastanin
antropometrik ve biyoelektrik empedans (BIA) o6l¢iimleri arastirmaci tarafindan
yapilmistir. Antropometrik 6l¢lim olarak viicut agirligi, boy uzunlugu, bel, kalga ve
boyun gevresi dl¢iimleri yapilmistir. BIA &lgiimlerinde, Tanita BC MA 418 ve
ViSCcan model BIA kullamlmistir. BIA 6l¢iimlerinde viicut yag yiizdesi, toplam
viicut suyu, viicut agirhgi, viicut kas agirhigi, visseral yag alanina bakilirken, ViScan

ile visseral ve abdominal yag dl¢limleri yapilmustir.

Endokrin Poliklinigine MS agisindan degerlendirilmek {izere yonlendirilen
hastalarin rutinde incelenen biyokimyasal bulgulart (ac¢lik kan glikozu, aclik kan
insiilini, trik asit, AST, ALT, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserid, TSH ve diger parametreleri (kan basinct vb.) kayitlardan alinmigtir. MS
tanist  NCEP -2001 ATP III kriterlerine gore rutinde bakilan biyokimyasal

parametrelerden yararlanilarak belirlenmistir.

OUAS hastalarinin depresyon durumunu belirlemek i¢in Beck Depresyon
Olgegi (Ek-7) arastirmaci tarafindan uygulanmustir. Epworth Uykululuk Skalast,
Berlin Anketi ve Beck Depresyon Olgeginin gegerlilik ve giivenilirligi yapilmstir.
KA14/138 numarali calismamiz

Baskent Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik

Kurulundan 11.06.2014 tarihinde onay almustir.
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3.1. Hasta Gruplan
Calismaya polisomnografik incelemesi manuel olarak skorlanan, 18 yas iistii,
AHI degerleri gdz oniine almarak yapilmistir. AHI>5/sa saptanan hastalar OUAS

kabul edilip evresine gore gruplandirilmistir (21).

AHI =5-15/sa : Hafif OUAS
AHI =16-30/sa : Orta OUAS
AHI >30/sa : Agir OUAS

3.2. Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

MS i¢in farkli tami kriterleri tamimlanmistir. Tirkiye Endokrinoloji
Metabolizma Dernegi MS c¢alisma grubu, MS tani kriterleri arasinda insiilin
direncinin yer almasi gerektigini savunmaktadir. Bu gerekgeyle insiilin direncini
iceren 1999 — Diinya Saglik Orgiitii MS tam kriteriyle, insiilin direncini icermeye
fakat daha siki metabolik esik degerler hedefleyen NCEP ATP 111-2001 tani

kriterlerinden olusturulan yeni bir tan1 kilavuzunu onerir (65).

3.2.1.NCEP- ATP 111-2001, metabolik sendrom tani Kriterleri
Asagidakilerden en az iigii bulunmalidir:
e Abdominal obezite (bel ¢evresi: erkeklerde > 102 ¢cm, kadinlarda > 88 cm)
e Hipertrigliseridemi ( =150 mg/dl)
o Diisiik HDL kolestrol (erkeklerde < 40 mg/dl, kadinlarda < 50 mg/dl)
e Hipertansiyon (kan basinci > 130/85 mmHg)
e Hiperglisemi (aglik kan glukozu > 110 mg/dl)(65).

3.2.2 Metabolik skor
NCEP- ATP 111-2001, Metabolik Sendrom Tani kriterlerinin her biri bir
puandir. Metabolik skor, her bir MS tani kriteri i¢in verilen puanlar baz alinarak

hesaplanmistir En az 0, en fazla 5 puan olabilir (9).
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3.3. Antropometrik Olgiimler
3.3.1. Beden kiitle indeksi (BKI)

Beden kiitle

indeksinin  saptanmasi kisilerde PEM (protein enerji

malniitrisyonu) veya sismanlhigm degerlendirilmesinde kullanilir. BKI total viicut

yag ile iyi korelasyon gosterir (188). BKi verilen denkleme gére hesaplanir. Tablo

3.1°de BKi’nin WHO’ya gére siniflamas1 goriilmektedir.

BKi(kg/m?)= Viicut agirligi(kg)/ Boy uzunlugu(m?)x100

Tablo 3.2. BKi(kg/m?)’ye gore viicut agirhgmin degerlendirilmesi (189)

Siniflama BKIi (kg/m?)
Temel Simiflama Ek Simiflama
Zayf <18.50 <18.50
Ciddi Diizeyde <16.00 <16.00
Orta Diizeyde 16.00-16.99 16.00-16.99
Hafif Diizeyde 17.00-18.49 17.00-18.49
Normal Agirhik 18.50-24.99 18.50-22.99
23.00-24.99
Hafif Sisman >25.00 >25.00
Pre- Obez 25.00-29.99 25.00-27.49
27.50-29.99
Obez >30.00 >30.00
|.Derecede 30.00-34.99 30.00-32.49
32.50-34.99
[1.Derecede 35.00-39.99 35.00-37.49
37.50-39.99
[11.Derecede >40.00 >40.00
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2.3.2. Biyoelektrik empedans 6l¢iim yontemi (BIA)

1990 yilindan beri yapilan ¢alismalarin pek ¢ogunda viicut kompozisyonunun
saptanmasi i¢in BIA kullanilmistir. Calisma yapilirken dikkat edilmesi gereken
noktalar 6l¢iim yapilan grubun saglikli bireylerden olusmasi ve viicut Sivilarinin
dengede olmasidir. BIA’nin klinik ¢alismalar i¢in uygun oldugu fakat farkli etnik
Ozelliklere sahip iilkelerde yapilacak genis capli epidemiyolojik caligmalarda
kullaniminin uygun olmadigi belirtilmistir (190).

Viicut bilesimleri Olgimleri yapilmadan Once hastalara uymalari gercken
kurallar anlatilmigtir. Bunlar; 24-48 saat once agir fiziksel aktivite yapilmamasi, 24
saat oncesinde alkol kullanilmamasi, en az iki saat dncesinde yemek yenilmis olmasi
gibi kurallar1 icermektedir. Ayrica test dncesinde su igilmemelidir. Ol¢iim sirasinda
kisilerin iizerinde metal taki bulunmamalidir. Ol¢iim yapilan kisilere kalp pili ve
protezi olup olmadigi sorgulanmig, bu durumda hastalar ¢aligmaya alinmamistir
(191,192).

2.3.3. Biyoelektrik impedans analizi ile VAD él¢iimii (Abdominal BIA)

Abdominal BIA, visseral yag dokusunun &lgiilmesinde kullanilan yeni bir
yontemdir. AB-140 ViScan (Tanita Corp, Tokyo, Japonya) bu cihazlardan birisidir
ve AB-140 ile visseral adipoz doku (VAD) miktari, govde adipoz doku ylizdesi
(GAD%) ve bel cevresi olgiilebilmektedir. Olgiim hasta a¢ karnina ve sirt {istii
yatarken gerceklestirilir.. Cihaz ile elde edilen 6l¢limlerden, iiretici firmanin govde
yag1 yiizdesi (trunk fat%) olarak belirttigi Ol¢iim, visseral yag (visceral fat) olarak
belirttigi Olglim 1se visseral adipoz doku miktarint yansitmaktadir. Govde yagi
yiizdesi %5-%75 araliginda belirtilirken; visseral yag orani ise 1-59 arasi goreceli
birimler ile ifade edilmektedir. Olgiim degerleri cihazin iizerindeki ekranda
goriilebilmektedir (193).

2.3.4. Bel ¢evresi ol¢iimii

Bel cevresi erkeklerde 94 cm, kadinlarda 80 cm iizerinde olmamalidir.
Erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88 cm {izerine ¢ikmasi saglik risklerini artirir.

Abdominal yag dokusu oOzellikle fonksiyonel olarak subkutan yag dokusundan
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farklidir, metabolik olarak aktif yag hiicrelerinden olugmustur. Abdominal

yaglanmadaki artis hiperinsiilinemi ve insiilin direnci ile iligkilidir (194) (Tablo 3.2.).

Tablo 3.2. Bel ¢evresine gore yapilan simflandirma (194)

Normal Bel Artmis Risk Bel Yiiksek Risk Bel
Cevresi (cm) Cevresi (cm) Cevresi (cm)
Erkek <94 94-101 >102
Kadin <80 80-87 >88

Calismaya katilan hastalarin bel gevresi, en alt kosta ile prosessus spina ilaca
anterior superior arasindaki en kiigiikk bel cevresi, gobek iizerinden yere paralel

transfers mezru ile dlgiilerek kaydedilmistir (195).

2.3.5. Bel/Kalga orani

Bel/kalga orami erkeklerde >1.0, kadinlarda >0.85 tizerine c¢ikmamalidir
(195). Bu degerlerin iistiine ¢ikmasi android sismanlhigin ve sismanliga bagl kronik
hastaliklarin goriilme riskinin gostergesidir .

Bel/Kal¢a Orani=Bel ¢evresi(cm)/ Kalga gevresi(cm)

Calismaya katilan kadinlarin kalga c¢evresi Ol¢limiinde; yan taraflarinda

durulmus ve en yiiksek noktadan kal¢a ¢evresi 6l¢limii yapilmistir.

2.3.6. Boyun ¢evresi

Boyun ¢evresi, hasta uyanik ve ayakta iken krikotiroid membranin superior
kenar1 hizasindan 6Slgiilerek saptandi. Biitlin 6l¢iimler ayni kisi tarafindan yapildi ve
sonuglar en yakin 0.5 cm’lik degerde rapor edildi. Bunun amaci ise dlgiimleri yapan
kisinin hata paymn1 azaltmakti. OUAS kriteri olarak kadinlarda 37 cm ve iizeri,

erkeklerde 43 cm ve tizeri alinmugtir (25).

3.4. Besin tiiketim sikhig1 alinmasi

Besin tiiketim siklig1 ile besinler veya besin gruplarinin tiiketimi giin, hafta
veya ayda tiiketilen siklik olarak alinir. Besin tiiketim sikligi alimmmasi ydntemi
beslenme ile hastalik riski arasindaki iliskilerin saptanmasinda siklikla kullanilan bir

yontemdir (196). Bu ¢alismada son ii¢ aylik besin tiiketim sikligi alinmigtir. Porsiyon
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egitimi bu ¢aligmaya katilan kisilere Yemek ve Besin Fotograf Katalogu kullanilarak
verilmistir.  Porsiyon egitimi olmayan kisilerden besin tiiketimleri ev dlgiileri (su
bardagi, kahve fincani, kepge, tatli kasig1, yemek kasigi) kullanilarak alinmistir.

Her besinin sagladigi enerji ve besin ogeleri miktar1 BEBIS programi
kullanilarak hesaplanmis (EK-4). Hesaplanan besin 6geleri verileri yasa ve cinsiyete
gore Onerilen’’Diyetle Referans Alim Diizeyi’’ (Dietary Referance Intake-DRI)’ne
gore degerlendirilmistir (EK-8). Onerilerin %67 ve altin1 karsilayan bireyler yetersiz,
%67-%133 arasin1 karsilayanlar yeterli, %133 ve daha iizerini karsilayanlar asiri
tiiketim yapiyor olarak belirlenmistir(197).

3.5. Epworth Uykululuk Testi

1991 yilinda M. W.Johns tarafindan gelistirilmistir. Kisinin uykuya dalma
olasilig1 hi¢ yoksa 0, diisiik olasilikli ise 1, orta olasilikli ise 2 ve yiiksek olasilikli ise
3 puan alir. 10 puan ve iizeri olgular pozitif kabul edilir. Yapilan calismalarda bu
skalanin Tirk toplumunda gilindiiz uyku halini gostermede giivenilir oldugu
gosterilmistir (198) ( Tablo 2.4.).

3.6. Berlin Testi

OUAS’nin toplum taramalar1 i¢in diizenlenmis bir ankettir. Toplam {i¢
kategoride 10 soru bulunmaktadir. Her kategori kendi igerisinde degerlendirilmekte,
iki veya daha fazla kategori pozitif sonuglanirsa Berlin Anketine gére OUAS riski
yiiksek kabul edilmektedir (199).

3.7. Beck Depresyon Testi

Depresyonun duygusal, bilissel, somatik motivasyonel bilesenlerini 6lgmek
amaciyla Beck tarafindan 1961 yilinda gelistirilmis bir 6z bildirim 6lgegidir. <’0’’ ile
3>’ arasinda derecelendirilen dortlii likert tipinde cevaplanan 21 maddeden
olusmaktadir. Bu &lgekte en diisiik 0, en yiiksek 63 puan almabilir. Ulkemizde
tiniversite 6grencileri i¢in gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmas: Hisli (1989) tarafindan
yapilmustir, kesme puaninin 17 olarak kabul edildigi bildirilmistir (200).

3.8. Arastirmanin Istatistisel Olarak Degerlendirilmesi

Aragtirma verisi SPSS 15.0 istatistik paket programi araciligiyla bilgisayar
ortammma  yiiklenmis  ve degerlendirilmistir. Tanimlayici istatistikler
ortalama(+)standart sapma, ortanca (alt-iist), frekans dagilimi ve yiizde olarak

sunulmustur. Tanmimlayic1 istatistiklerin ~ yan1 sira  kategorik  degiskenlerin
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degerlendirmesinde Pearson’un Ki-Kare testi uygulanmigtir. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler
(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testleri) kullanilarak incelenmistir. Normal
dagilima uymadig1r saptanan degiskenler arasinda istatistiksel anlamliliklar ve
iliskiler i¢in Mann Whitney U Testi, Kruskal-Wallis Testi ve Spearman Korelasyon
Testi istatistiksel yontem olarak kullanilmistir. Normal dagilima yakin dagildig:
saptanan degiskenler i¢in ise Tek Yonlii Varyans Analizi (One-Way ANOVA)
istatistiksel yontem olarak kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. OUAS’li Bireylerin Bazi Tammlayic1 Ozellikleri

Tablo 4.1°de obstriiktif uyku apne sendromlu (OUAS) bireylerin bazi
tanimlayici 6zelliklerinin dagilimi gosterilmistir. Arastirmaya katilan 79 bireyin 55’1
(%69.6) erkek iken 24’1 (%30.4) kadindir. Bireylerin 27’si (%34.2) < 50 yas, 32’si
(%40.5) 51-60 yas arasinda, 20’si (%25.3) de >61 yas oldugu saptanmustir.
Arastirmaya katilan bireylerin 12’si (%15.2) ilkdgretim mezunu, 17’si (%21.5) lise,
50’si (%63.3) de yiiksekokul veya iiniversite mezunu oldugunu ifade etmistir.
Bireylerin 36’s1 (%45.6) ¢alismadigini, 43’1 (%54.4) gelir getiren bir iste ¢alistigini
belirtmistir. Bireylerin %81.0’inin evli, %13.9’unun dul veya bosanmis, %5.1’inin
de bekar oldugu saptanmistir. Cocugu olan 70 bireyin 20’si (%28.6) bir, 35’
(%50.0) iki, 15’1 (21.4) ii¢ ve daha fazla cocuga sahip oldugunu ifade etmistir. Kadin
bireylerin  22’sinin  (%91.7) menopoza girdigi, 2’sinin (%8.3) ise girmedigi
belirlenmistir (Tablo 4.1.).
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Tablo 4. 1. OUAS’li bireylerin bazi tanimlayici 6zelliklerinin dagilim

Demografik

ozellikler S %

Yas gruplan (yil)

<50 27 34.2
51-60 32 40.5
>61 20 25.3
Cinsiyet

Erkek 55 69.6
Kadin 24 30.4
Egitim durumu

[kogretim 12 15.2
Lise 17 215
Yiiksekokul / Universite 50 63.3
Calisma durumu

Calismiyor 36 45.6
Calistyor 43 54.4
Medeni durum

Evli 64 81.0
Dul / Bosanmis 11 13.9
Bekar 4 5.1

Cocuk sayis1 (n=70)

1 20 28.6
2 35 50.0
>3 15 21.4
Menopoz durumu (n=24)

Girmis 22 91.7
Girmemis 2 8.3
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4.2. OUAS’li Bireylerin Genel Ahskanhiklarinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.2°de OUAS’li bireylerin sigara, alkol ve vitamin/mineral kullanimina

iliskin baz1 6zelliklerin dagilimi verilmistir.

Aragtirma kapsaminda incelenen 79 Dbireyin 28’1 (%35.4) sigara
kullanmadigini, 22’si (%27.8) biraktigini, 29°u (%36.7) ise halen kullandigini
belirtmistir. Sigara kullanan veya birakmis olan toplam 50 hasta giinde ortalama
17.3+15.0 adet sigara kullandigin1 ifade etmistir. Bireylerin 47’si (%59.5) alkol
kullanmadigini, 32’si (%40.5) ise kullandigin1 belirtmistir. Alkol kullanan bireyler
ginde ortalama 2.8+1.3 Ol¢ii alkol kullandigimi ifade etmistir. Hastalarin 76’s1
(%96.2) diizenli olarak vitamin veya mineral kullanmadiginmi belirtirken 3’1 (%3.8)

kullandigini ifade etmistir (Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. OUAS’li bireylerin sigara, alkol ve vitamin/mineral kullammina
iliskin baz1 o6zelliklerin dagilim

Genel X +SS S %
Ahskanhklar

Sigara kullanma durumu

Kullanmiyor 28 35.5
Birakmis 22 27.8
Kullantyor 29 36.7
Kullanmilan sigara miktar:

(adet/giin) 17.2+15.0

Alkol kullanma durumu

Kullanmiyor 47 59.5
Kullantyor 32 40.5
Kullanilan alkol miktar: 2.8£1.3

(0l¢ii/giin)

Vitamin / mineral kullanma durumu

Kullanmiyor 76 96.2
Kullantyor 3 3.8
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4.3. OUAS’li Bireylerin Cinsiyete Gore Antropometrik Ol¢iimleri

Tablo 4.3.1°’de OUAS’Ili bireylerin cinsiyete gore antropometrik dl¢iimlerinin

dagilimi1 sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilen 24 kadin bireyin bel c¢evresi ortalama 109.8+13.6
cm, 55 erkek bireyin ise 110.5£10.9 cm olarak saptanmistir. Kadin bireylerden
22’sinin (%91.7) bel ¢evresi 88 cm’den biiyiikken, 2’sinin (%8.3) normal; 55 erkek
bireyden 41’inin (%74.5) bel gevresi 102 cm’den biiyiikkken, 14’{iniin (%25.5)

normal oldugu belirlenmistir.

Kadin bireylerin bel-kal¢a orani ortalamasi 0.94+0.04 cm iken erkeklerin
0.99+0.05cm oldugu saptanmistir. Kadinlardan 23’iiniin (%95.8) bel-kalgca orani
0.85’ten biiylik, 1’inin (%4.2) normal; erkeklerden ise 20’sinin (%36.4) bel-kalca
orani 1.0’dan biiyiik, 35’inin (%63.6) de normal oldugu belirlenmistir.

Kadinlarin boyun ¢evresi ortalamasi 36.7+2.5 cm iken 52 erkek bireylerin
41.84+2.2 cm olarak saptanmistir. Kadinlardan 11’inin (%45.8) boyun ¢evresi 37 cm
ve daha biiyiik, 13 liniin (%54.2) 37 cm’den kiiglik; erkeklerden ise 20’sinin (%38.5)
boyun ¢evresi 43 ¢cm ve daha biiyiik, 32’sinin (%61.5) ise 43 cm’den daha kiiglik

oldugu degerlendirilmistir.

Bireylerin beden kiitle indeksi (BKI) ortalamasi1 kadilarda 33.9+6.8 kg/m?,
erkeklerde 31.2+4.6 kg/m? olarak belirlenmistir. BKI siniflandirmasina gore kadinlar
%38.3°11, normal, %20.8’1 kilolu, %29.2°1 birinci derece obez, %16.7’si ikinci derece
obez ve %25.0’i morbid obez olarak saptanmustir. Erkeklerin ise; %7.3’i normal,
%40.0’1 kilolu, %30.9’u birinci derece obez, %16.4’i ikinci derece obez ve %5.5’i

morbid obez olarak belirlenmistir.

Kadinlarmn ve erkek bireylerin visseral yag ortalamasi sirasiyla 17.9+10.8 ve
22.1+£7.9 olarak saptanmistir. Bu kadinlardan 3’iiniin (%14.3) visseral yag normal,
7’sinin (%33.3) yiikselme egiliminde ve 11’inin (%52.4) yiiksek; erkeklerin ise,
6’smin (%14.3) yiikselme egiliminde ve 36’sinin (%85.7) da yiiksek oldugu

belirlenmistir.
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Degerlendirilen 20 kadn bireylerin abdominal yag ortalamasi 44.3+12.7 kg,
42 erkek bireylerin 39.9+£8.4 kg oldugu saptanmistir. Kadinlardan 2’sinin (%10.0)
abdominal yag normal, 3’linlin (%15.0) yiiksek ve 15’inin (%75.0) ¢ok yiiksek;
erkeklerin ise, 3’iniin (%7.1) normal, 21’inin (%50) yiiksek ve 18’inin (%42.9) ¢ok
yiiksek oldugu saptanmistir (Tablo 4.3.1).

OUAS’li bireylerin cinsiyetlerine gore yag yiizdeleri degerlendirildiginde,
kadinlarin yag yilizdesi ortalamasi 40.5+6.5 kg iken erkeklerin yag yiizdesi ortalamasi
27.9+5.9kg olarak belirlenmistir. Kadinlarin yag yiizdesi erkeklerden anlamli olarak
yiiksektir (p<0.05). Kadinlardan 3’{iniin (%]12.5) toplam yag yiizdesi normal iken,
21’inin (%87.5) yiiksek; erkeklerin ise, 16’simin (%29.1) normal iken, 39’unun
(%79.9) yiiksek oldugu saptanmistir (Tablo 4.3.1).
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Tablo 4.3.1 OUAS’li bireylerin cinsiyete gore antropometrik
olciimlerinin dagilimi
Antropometrik Kadin Erkek
olciimler S % X £SS S % X £SS
Bel ¢evresi (cm) 109.8+13.6 110.5+£10.9
Yiiksek (K>88, E>102) 22 917 41 745
Normal 2 8.3 14 255
Bel-kal¢a oram 0.94+0.04 0.99+0.05
Yiiksek (K>0.85, E>1.0) 23 9538 20 364
Normal 1 4.2 35 63.6
Boyun ¢evresi (cm)(n=76) 36.7+£2.5 41.842.2
Yiiksek (K>37, E>43) 11 458 20 385
Normal 13 542 32 615
BKIi (kg/ m?) 33.94+6.8 31.24+4.6
Normal 2 8.3 4 7.2
Kilolu 5 208 22 400
Obez 1. Derece 7 293 17 309
Obez 2. Derece 4  16.7 9 16.4
Morbid Obez 6 25.0 3 55
Visseral yag (n=63) 17.9+10.8
22.1£7.9
Normal 3 143 0 0
Yiikselme Egilimli 7 333 6 14.3
Yiiksek 11 524 36 857
Abdominal yag (n=63) 44.3+12.7
39.9+8.4
Normal 2 10.0 3 7.1
Yiiksek 3 150 21 50.0
Cok Yiiksek 15 75.0 18 429
Toplam yag yiizdesi 40.5+6.5 27.9£5.9
Yiiksek (K>%32, E>%25) 21 875 39 70.9
Normal 3 12.5 16 291

BKI: Beden kiitle indeksi.
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Tablo 4.3.2°de OUAS’li bireylerin cinsiyete gore antropometrik 6lgiimlerin

polisomnografik parametrelerle korelasyonu verilmistir.

Arastirma kapsaminda incelenen kadmlarm BKI ile apne-hipopne indeksi
(AHI) (r=0.521, p=0.009), oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.533, p=0.009) ve >%90
desatiire kalma siiresi (r=0.578, p=0.004) arasinda, bel cevresi ile AHI (r=0.604,
p=0.002), oksijen desatiirasyonu (r=0.584, p=0.004) ve >%90 desatiire kalma stiresi
(r=0.697, p<0.001) arasinda, kalga cevresi ile AHI (r=0.614, p=0.002), oksijen
desatiirasyon indeksi (r=0.597, p=0.003) ve >%90 desatiire kalma siiresi (r=0.710,
p<0.001) arasinda, boyun cevresi ile AHI (r=0.454, p=0.026), oksijen desatiirasyon
indeksi (r=0.436, p=0.038) ve >%90 desatiire kalma siiresi (r=0.580, p=0.004)
arasinda, visseral yag Olciimii ile AHI (1=0.471, p=0.031), oksijen desatiirasyon
indeksi (r=0.517, p=0.020) ve >%90 desatiire kalma siiresi (r=0.553, p=0.011)
arasinda, abdominal yag él¢iimii ile AHI (r=0.478, p=0.033) ve oksijen desatiirasyon
indeksi (r=0.474, p=0.040) arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmistir (p<0.05)(Tablo 4.3.2.).

Kadin hastalarin bel-kalga orani ile AHI, arousal indeks, oksijen desatiirasyon
indeksi ve >%90 desatiire kalma siiresi arasinda, arousal indeks ile BKI, bel ¢evresi,
kalca cevresi, boyun ¢evresi, visseral ve abdominal yag 6l¢iimii arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmamuistir (p>0.05).

Arastirma katilan erkek hastalarm BKI ile oksijen desatiirasyon indeksi
(r=0.467, p=0.001) ve >%90 desatiire kalma siiresi (r=0.336, p=0.016) arasinda, bel
cevresi ile oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.423, p=0.003) ve >%90 desatiire kalma
siiresi (r=0.334, p=0.019) arasinda, kalca cevresi ile AHI (r=0.367, p=0.008), arousal
indeks (r=0.346, p=0.016), oksijen desatlirasyon indeksi (r=0.521, p<0.001) ve >%90
desatiire kalma siiresi (r=0.359, p=0.012) arasinda, boyun ¢evresi ile AHI (r=0.284,
p=0.042), oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.405, p=0.005) arasinda, abdominal yag
dl¢iimii ile AHI (r=0.338, p=0.029), oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.459, p=0.004)
ve >%90 desatiire kalma siiresi (r=0.365, p=0.024) arasinda pozitif yonde istatistiksel

olarak anlamli bir iligki saptanmistir (p<0.05)(Tablo 4.3.2.).
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Erkeklerin bel-kalga oran1 ve visseral yag &lgiimii ile AHI, arousal indeks,
oksijen desatiirasyon indeksi ve >%90 desatiire kalma siiresi arasinda, BKi ve bel
cevresi ile AHI ve arousal indeks arasinda, boyun cevresi ile arousal indeks ve
oksijen satlirasyonu arasinda, abdominal yag Ol¢limii ile arousal indeks arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.3.2.).

Kadinlarin toplam yag yiizdeleri ile AHI (r=0.55), aurosal indeks (r=0.44),
oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.53) ve oksijen satlirasyonu (r=0.55) arasinda

pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p<0.05).

Erkeklerde ise toplam yag yiizdesi ile oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.39)
ve oksijen satiirasyonu (r=0.37) pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanirken (p<0.05) AHI ve arousal indeks arasinda anlamli bir iliski
saptanmamustir (p>0.05) ( Tablo 4.3.2.).
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Tablo 4.3.2. OUAS’li bireylerde cinsiyete gore antropometrik o6l¢iimlerin
polisomnografik parametrelerle korelasyonu

Antropometrik Arousal O:2Des. >%900: Des.
Olciimler AHI indeks indeks Siire.
Kadin  BKI (kg/m?) r 0.521 0.352 0.533 0.578
p 0.009* 0.099 0.009* 0.004*
Bel gevresi (cm) r 0.604 0.213 0.584 0.697
p 0.002* 0.341 0.004* 0.000*
Kalga gevresi (cm) r 0.614 0.118 0.597 0.710
p 0.002* 0.601 0.003* 0.000*
Bel-kalga orani (cm) r -0.052 0.250 -0.072 -0.042
p 0.812 0.262 0.751 0.851
Boyun gevresi (cm) r 0.454 0.194 0.436 0.580
P 0.026* 0.376 0.038* 0.004*
VYA (kg) r 0.471 0.276 0.517 0.553
p 0.031* 0.239 0.020* 0.011*
AYA (kg) r 0.478 0.164 0.474 0.404
p 0.033* 0.502 0.040* 0.087
TYY (%) r 0.548 0.436 0.530 0.547
p 0.006* 0.038* 0.009* 0.007*
Erkek BKI (kg/m?) r 0.259 0.108 0.467 0.336
p 0.056 0.450 0.001* 0.016*
Bel gevresi (cm) r 0.266 0.230 0.423 0.334
p 0.054 0.112 0.003* 0.019*
Kalga gevresi (cm) r 0.367 0.346 0.521 0.359
p 0.008* 0.016* 0.001* 0.012*
Bel-kalga oran1 (cm) r -0.077 -0.091 -0.103 -0.041
p 0.589 0.539 0.489 0.781
Boyun gevresi (cm) r 0.284 0.272 0.405 0.270
p 0.042* 0.061 0.005* 0.063
VYA (kg) r 0.165 0.111 0.293 0.316
p 0.295 0.505 0.079 0.053
AYA (kg) r 0.338 0.105 0.459 0.365
p 0.029* 0.530 0.004* 0.024*
TYY (%) r 0.263 0.194 0.391 0.366
p 0.052 0.173 0.005* 0.008*

*AHI: Apne-hipopne indeksi, BKI: Beden kiitle indeksi, O2 Des. Indeks: Oksijen desatiirasyon indeksi, O2 Sat.: Oksijen
satiirasyonu, VYA: visseral yag agirligi AYA: Abdominal yag agirligi, TYY: Toplam Yag Yiizdesi
r: Spearman korelasyon katsayisi. *p<0.05
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4.4. OUAS’li Bireylerin Cinsiyete Gore Hastalik Siddeti, Berlin Testi ve
EUT Puanlan

Tablo 4.4.1°de OUAS’li bireylerin cinsiyete gore hastalik siddetinin, Berlin

Testi ve Epworth Uykululuk Testi puanlarinin dagilimi gosterilmistir.

Aragtirmaya dahil edilen kadinlarin 7’sinin (%29.2) OUAS siddeti hafif
derecede, 7’sinin (%29.2) orta derecede ve 10’unun (%41.6) ise agir derecede oldugu
belirlenmigstir. Erkeklerin ise; 14’iliniin (%25.5) hafif derecede, 17 sinin (%30.9) orta
derecede ve 24’lniin (%43.6) agir derecede oldugu saptanmistir. Caligmaya katilan
bireylerden kadinlarin 3’tintin (%15.0) Berlin Testi puan1 diisitkken 17’sinin (%85.0)
yiiksek oldugu; erkeklerin ise, 7’sinin (%15.6) diisiikken 38’inin (%84.4) yiiksek
oldugu belirlenmistir. Kadinlarin 6’sinin (%25.0) EUT puani 10 ve daha fazla iken
18’inin (%75.0) 10’un altinda oldugu; erkeklerin ise, 14’{iniin (%25.5) 10 ve daha
fazla iken 41’inin (%74.5) 10’un altinda oldugu degerlendirilmistir (Tablo 4.4.1.).

Tablo 4.4.1. OUAS’li bireylerin cinsiyete gore hastahik siddetinin, Berlin Testi
ve Epworth Uykululuk testi puanlarimin dagilimi

Uyku ile Kadin Erkek

Tlgili testler S % S %
OUAS Derecesi(n=79)

Hafif 7 29.2 14 25.5
Orta 7 29.2 17 30.9
Agir 10 41.6 24 43.6
Berlin testi(n=65)

Diisiik 3 15.0 7 15.6
Yiiksek 17 85.0 38 84.4
Epworth uykululuk skalasi( n=79)

>10 6 25.0 14 25.5
<10 18 75.0 41 74.5

**QUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu.
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Tablo 4.4.2°de OUAS’li bireylerde cinsiyet ve hastalik siddetine gore
Epworth Uykululuk Testi (EUT) Puanlarinin dagilimi gosterilmistir.

Kadinlarda OUAS’si hafif derecede olanlarin EUT puanlari ortalamasi 4.4+
3.0, ortancas1 5 (0-8), orta derecede olanlarin ortalamasi 5.5+4.3, ortancas1 4.5 (1-
12) ve agir derecede olanlarin ortalamasi 8.4 == 5.2, ortancast 10 (0-14) olarak

saptanmigtir. Kadinlarda OUAS siddetleri arasinda EUT puanlar agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05).

Erkeklerde OUAS’si hafif derecede olanlarin EUT puanlari ortalamasi 6.6
2.6, ortancasi 6.5 (3-12), orta derecede olanlarin ortalamasi1 7.7 3.6, ortancasi 8 (2-
13) ve agir derecede olanlarin ortalamasi 8.8 & 5.8, ortancast 8 (1-19) olarak

belirlenmistir. Erkeklerde OUAS siddetleri arasinda EUT puanlart acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.4.2.).

Tablo 4.4.2. OUAS’li bireylerde cinsiyet ve hastahk siddetine gore Epworth
Uykululuk Testi puanlarimin dagilim

Kadin Erkek
OUAS Siddeti p OUAS Siddeti p
Hafif Orta Agir Hafif Orta Agir
EUT*
Ortalama 4.4+3.0 5.5+43 8.4+5.2 6.6+2,6 7.8+3.6 8.8+5.8 0.685

0.273
Ortanca 5(0-8)  45(1-12) 10 (0-14) 65(3-12) 8(2-13)  8(1-19)

*Epworth Uykululuk Testi

4.5. OUAS’li Bireylerin Cinsiyete Gore Baz1 Biyokimyasal Degerlerinin

ve Hipertansiyonun Degerlendirmesi

Tablo 4.5.1’de OUAS’li bireylerin cinsiyete goére bazi biyokimyasal

degerlerinin ve hipertansiyon durumunun dagilimi sunulmustur.

Aragtirmaya katilan kadinlarin serum total Kkolesterol diizey ortalamasi
231.4+48.0 mg/dL iken, erkeklerin 205.7+47.6 mg/dL olarak saptanmistir. Kadin

bireylerden %54.2°sinin serum total Kkolesterol diizeyleri 200 mg/dL ve iizeri,
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%45.8’inin de 200 mg/dL’den daha diisiik oldugu belirlenmistir. Erkeklerin ise
%52.7’sinin serum total kolesterol diizeyleri 200 mg/dL ve iizeri iken, %47.3’liniin

ise 200 mg/dL’den daha az oldugu saptanmustir.

Kadin bireylerin serum LDL-kolesterol diizey ortalamasi 150.4+41.4 mg/dL
iken, erkeklerin 128.0+34.7 mg/dL’dir. Kadin bireylerden 15’inin (%62.5) serum
LDL-kolesterol diizeyleri 130 mg/dL ve iizeri, 9’unun (%37.5) ise 130 mg/dL’den
daha az oldugu belirlenmistir. Erkeklerin %41.8’inin serum LDL-kolesterol
diizeyleri 130 mg/dL ve iizeri iken, %58.2’sinin 130 mg/dL’den daha az oldugu
saptanmistir. Kadin bireylerin serum HDL-kolesterol diizey ortalamasi 48.0+9.9
mg/dL iken erkeklerin 39.9+9.0 mg/dL’dir. Kadin bireylerin %33.3’iinlin serum
HDL-Kolesterol diizeyleri 50 mg/dL’den fazla, %66.7 sinin ise 50 mg/dL ve daha az
oldugu belirlenmistir. Erkeklerin ise %45.5’inin serum HDL-kolesterol diizeyleri 40
mg/dL’den fazla iken %54.5’inin 40 mg/dL ve daha az oldugu saptanmustir.

Arastirma kapsaminda yer alan kadin bireylerin serum trigliserid diizey
ortalamas1 142.1+62.4 mg/dL iken, erkeklerin 194.8+147.3 mg/dL oldugu
belirlenmistir. Kadin bireylerden %37.5’inin serum trigliserid diizeyleri 150 mg/dL
ve tizeri, %62.5’inin ise 150 mg/dL’den daha az oldugu saptanmistir. Erkeklerin ise;
%50.9’unun serum trigliserid diizeylerinin 150 mg/dL ve tizeri, %49.1’inin ise 150
mg/dL’den daha az oldugu saptanmistir. Kadin bireylerin aglik kan glukoz diizey
ortalamas1 100.5+10.7 mg/dL iken erkeklerin 104.4+38.0 mg/dL olarak saptanmuistir.
Kadinlardan 10’unun (%41.7) serum aglik kan glukoz diizeylerinin 100 mg/dL’nin
altinda ve 14’lniin (%58.3) 100-125 mg/dL arasinda oldugu belirlenmistir.
Erkeklerin ise; 35’inin (%63.6) serum aglik kan glukoz diizeyleri 100 mg/dL’nin
altinda, 15’inin (%27.3) 100-125 mg/dL arasinda ve 5’inin (%9.1) de 126 mg/dL ve
tizerinde oldugu degerlendirilmistir (Tablo 4.5.1).

Kadin bireylerin HOMA-IR degerleri ortalamasi 3.01+1.89, erkeklerin ise
3.53+1.98°dir. Kadinlardan 11’inin (%45.8) HOMA-IR degeri 2.5 ve iizerinde,
13’iiniin (%54.2) 2.5’in altinda oldugu saptanmistir. Erkeklerin ise; 37’sinin (%67.3)
HOMA-IR degeri 2.5 ve lizerinde, 18’inin (%32.7) 2.5’in altinda olarak saptanmuistir.
Kadin bireylerin serum iirik asit diizey ortalamasi 5.1+1.1 mg/dL, tiroid stimiilan

hormon (TSH) diizey ortalamas1 1.5+0.8 uglU/mL, alanin aminotransferaz (ALT)
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diizey ortalamasi 28.9+23.9 U/L ve aspartat aminotransferaz (AST) diizey ortalamasi
25.4+17.3 U/L olarak saptanirken, erkeklerde bu degerlerin ortalamalar1 sirasiyla
6.7+1.4 mg/dL, 2.1+2.7 pglU/mL, 33.9+23.3 U/L ve 25.3+12.2 U/L olarak
belirlenmistir (Tablo 4.5.1.) .

Kadin bireylerin %75.0’inde erkek bireylerin ise %70.9’unda hipertansiyon

saptanmistir.
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Tablo 4.5.1 OUAS’li bireylerin cinsiyete gore bazi1 biyokimyasal degerlerinin ve

hipertansiyonun dagilim

Kadin Erkek

S % X £SS S % X £SS
Total kolesterol, mg/dL 231.4+48.0 205.7+47.6
>200 13 542 29 527
<200 11 4538 26 473
LDL-kolesterol, mg/dL 150.4+41.4 128.0+£34.7
>130 mg/dL 15 625 23 418
<130 mg/dL 9 375 32 582
HDL-kolesterol, mg/dL 48.0+9.9 39.9+9.0
Normal(K>50, E>40) 8 33.3 25 455
Diistik (K<50, E<40) 16  66.7 20 545
Trigliserid, mg/dL 142.1+62.4 194.8+147.3
>150 9 375 28 50.9
<150 15 625 27 491
AKG mg/dL 100.5£10.7 104.4+38.0
<100 10 417 35 63.6
100-125 14 58.3 15 273
>126 0 0 5 9.1
HOMA-IR 3.01+1.89 3.53+£1.98
>2.5 11 4538 37 673
<25 13 542 18 327
Hipertansiyon
Var 18 75.0 39 709
Yok 6 25.0 16 291
Urik asit (mg/dL) 5.1+1.1 6.8+1.4
TSH (nglU/mL) 1.5+0.7 2.142.7
ALT (U/L) 28.9423.9 33.9423.3
AST (U/L) 25.4+17.3 25.3+12.2

**ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein,
HOMA-IR: Homeostatik model uyumu-/nsiilin direnci, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, TSH: Tiroid
stimiilan hormon, AKG: A¢lik Kan Glukozu
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Tablo 4.5.2’°de OUAS’li bireylerin hastalik siddetine gore bazi kan
degerlerinin dagilimi1 verilmistir.

Arastirmaya dahil edilen OUAS’li bireylerden hastalik siddeti hafif olanlarin
HOMA-IR degerleri ortalamas: 2.4 &= 1.8, ortancas1 1.7 (0.9-6.8), orta olanlarin
ortalamasi 3.7+£2.1, ortancasi 3.1 (1.3-9.7), agir olanlarin ise ortalamasi 3.8+1.9,
ortancast 3.4 (1.0-9.6) olarak saptanmistir. OUAS siddeti ile HOMA-IR degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmig, OUAS siddeti hafif olanlarin

HOMA-IR degerleri orta ve agir olanlardan anlamli olarak diisiik bulunmustur
(p<0.05).

Bireylerden OUAS siddeti hafif olanlarin serum total kolesterol diizey
ortalamasi 222.4+61.1 mg/dL, ortancasi 219.2 (97.2-339.6) mg/dL, orta olanlarin
ortalamasi 216.1+45.1 mg/dL, ortancasi 221.2 (151.8-282.0) mg/dL ve agir olanlarin
ortalamast 205.9+43.3 mg/dL, ortancast 197.0 (116.6-320.8) mg/dL olarak
belirlenmistir. OUAS siddeti hafif olanlarin serum LDL-Kkolesterol diizey ortalamasi
143.5+43.6 mg/dL, ortancast 143 (64-250) mg/dL, orta olanlarin ortalamasi
137.5+38.4 mg/dL, ortancas1t 133 (83-216) mg/dL ve agir olanlarin ortalamasi
127.5433.6 mg/dL, ortancas1 123.5 (55-218) mg/dL olarak saptanmistir. OUAS’i
hafif olanlarin serum HDL-kolesterol diizey ortalamasi 42.8+12.3 mg/dL, ortancasi
42 (21-74) mg/dL, orta olanlarin ortalamasi 41.3+6.7 mg/dL, ortancast 40.5 (29-56)
mg/dL ve agir olanlarin ortalamasi 42.9+£10.5 mg/dL, ortancast 41.5 (27-66) mg/dL
olarak bulunmustur. OUAS’i hafif olanlarin serum trigliserid diizey ortalamasi
179.1£175.9 mg/dL, ortancasit 126 (61-898), orta olanlarin ortalamas1 184.0+114.2
mg/dL, ortancas1 149 (71-506) mg/dL ve agir olanlarin ortalamasi 174.9+108.4
mg/dL, ortancas1 147.5 (54-559) mg/dL olarak saptanmistir. OUAS’i hafif olanlarin
serum AKG diizey ortalamasi 95.8+15.3 mg/dL, ortancasi 93 (75-141) mg/dL, orta
olanlarin ortalamast 98.6+10.8 mg/dL, ortancasi 96.5 (81-124) mg/dL ve agir
olanlarin ortalamasi 111.1445.9 mg/dL, ortancasi 99 (74-277) mg/dL olarak
belirlenmistir. OUAS’i hafif olanlarin serum iirik asit diizey ortalamasi 6.4+1.9
mg/dL, ortancasi 6.1 (3.2-11.0), orta olanlarin ortalamasi 6.3+1.5 mg/dL, ortancasi
6.3 (4.1-8.9) mg/dL ve agir olanlarin ortalamasi1 6.4+1.3 mg/dL, ortancas1 6.1 (4.0-
10.4) mg/dL olarak bulunmustur. OUAS’i hafif olanlarin seum TSH diizeyleri
ortalamas1 1.7+1.2 pglU/mL, ortancast 1.5(0.1-5.8) pglU/mL, orta olanlarin
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ortalamasi 1.9£1.3 pglU/mL, ortancasi 1.4 (0.4-6.1) uglU/mL ve agir olanlarin
ortalamasi 2.1+3.2 uglU/mL, ortancasi 1.4 (0.3-19.6) uglU/mL; OUAS’i hafif
olanlarin serum ALT diizey ortalamas1 31.3+26.4 U/L, ortancas1 21 (10-128) U/L,
orta olanlarin ortalamasi 35.7426.9 U/L, ortancast 26.5 (10-120) U/L ve agir
olanlarin ortalamast 30.7+19.1 U/L, ortancas1 24 (12-102) U/L; OUAS’i hafif
olanlarin serum AST diizeyleri ortalamasi 25.9+14.2 U/L, ortancas1 20 (12-73) UJ/L,
orta olanlarin ortalamasi 25.8+16.4 U/L, ortancas1 21 (14-93) U/L ve agir olanlarin
ortalamasi 24.5+11.8 U/L, ortancas1 19.5 (13-55) U/L olarak saptanmistir. OUAS’i
hafif olanlarin SKB deger ortalamasi 130.0£16.1 mmHg, ortancasi 130 (100-170)
mmHg, orta olanlarin ortalamasi 130.4+13.3 mmHg, ortancasi 127.5 (110-160)
mmHg ve agir olanlarin ortalamasi 136.5£16.1 mmHg, ortancas1 140 (110-180)
mmHg; OUAS’i hafif olanlarin DKB deger ortalamasi 84.8+9.8 mmHg, ortancasi 80
(60-100) mmHg, orta olanlarin ortalamasi 84.7+7.1 mmHg, ortancas1 80 (70-100)
mmHg ve agir olanlarin ortalamasi 85.1+8.0 mmHg, ortancasi1 85 (65-100) mmHg

olarak belirlenmistir.

Arastirmaya katilan OUAS’li bireylerin hastalik siddetleri ile serum total
kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, tirgliserid, AKG, iirik asit, TSH, ALT,
AST, sistolik ve diyastolik kan basinglari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5.2.).
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Tablo 4.5.2. OUAS’li bireylerin hastalik siddetine gore bazi1 kan degerlerinin ortalamalari

OUAS DERECESI P
Hafif Orta Agir

Total kolesterol, mg,dL X+£SS 222.4+61.1 216.1+45.1 205.9+43.3 0.322
Ortanca(alt-iist) 219.2 (97.2-339.6) 221.2 (151.8-282.0) 197.0 (116.6-320.8)

LDL-kolesterol, mg/dL X +SS 143.5+43.6 137.5+38.4 127.5+33.6 0.403
Ortanca(alt-iist) 143 (64-250) 133 (83-216) 123.5 (55-218)

HDL-kolesterol, mg/dL X £SS 42.8+12.3 41.3+6.7 42.9+10.5 0.976
Ortanca(alt-tist) 42 (21-74) 40.5 (29-56) 41.5 (27-66)

Trigliserid, mg/dL X £SS 179.1+175.9 184.0+114.2 174.9+108.4 0.756
Ortanca(alt-iist) 126 (61-898) 149 (71-506) 147.5 (54-559)

Aclik kan glukozu, mg/dL X £SS 95.8+15.3 98.6+10.8 111.1+45.9 0.369
Ortanca(alt-ist) 93 (75-141) 96.5 (81-124) 99 (74-277)

HOMA-IR X+£SS 2.36+1.48%0 3.69+2.11° 3.8111.94° 0.003*
Ortanca(alt-ist) 1.73 (0.94-6.79) 3.13(1.29-9.72) 3.38 (1.0-9.58)

Urik Asit, mg/dL X £SS 6.43+1.86 6.25+1.47 6.37+1.29 0.996
Ortanca(alt-iist) 6.1 (3.2-11.0) 6.3 (4.1-8.9) 6.1 (4.0-10.4)

TSH, uglu/mL X+SS 1.71+1.15 1.90+1.34 2.08*=3.16 0.979
Ortanca(alt-iist) 1.48 (0.12-5.80) 1.40 (0.36-6.10) 1.42(0.33-19.60)

ALT, U/L X+SS 31.3*+26.4 35.7+26.9 30.7£19.1 0.542
Ortanca(alt-tist) 21 (10-128) 26.5 (10-120) 24 (12-102)

AST, U/L X+SS 25.9+14.2 25.8+16.4 245+11.8 0.832
Ortanca(alt-tist) 20 (12-73) 21 (14-93) 19.5 (13-55)

SKB, mmHg X+£SS 130.0+16.1 130.4+13.3 136.5+16.1 0.231
Ortanca(alt-tist) 130 (100-170) 127.5 (110-160) 140 (110-180)

DKB, mmHg X +SS 84.8+9.8 84.7%+7.14 85.1£8.0 0.956
Ortanca(alt-ist) 80 (60-100) 80 (70-100) 85 (65-100)

TK: Total kolesterol, AKS: A¢ltk Kan Sekeri, TSH: Tiroid stimiile edici hormon ALT: Alanin transaminaz AST:Asparta tranaminazt SKB:Sistolik kan basinci

DKB: Diastolik kan basinci

*Ayni satirda ayni tistte gosterilenler arasinda fark vardur( p<0.05).
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4.6. OUAS'li Bireylerde Metabolik Sendrom (MS) Sikhigmin

Degerlendirilmesi

Tablo 4.6’da OUAS’1i bireylerin cinsiyete gore metabolik skorlarinin ve MS

siklig1 gbsterilmistir.

Bireylerdeki MS siklig1 degerlendirildiginde, 79 bireylerin 57’sinde (%72.2)
MS saptanirken 22’sinde (%27.8) MS saptanmamastir.

Kadin bireylerin metabolik skor ortalamasi 3.0+1.3 belirlenmis; erkeklerin
ise metabolik skor ortalamasi 3.4+1.13 saptanmistir. Kadinlarin 15’inde (9%62.5) MS
saptanirken 9’unda (%37.5) saptanmamustir. Erkek bireylerin 42’sinde (%76.4) MS
saptanirken 13’linde (%23.6) saptanmamuistir (Tablo 4.6.).

Tablo 4.6. OUAS’li bireylerin cinsiyete gore metabolik skorlarinin ve metabolik
sendrom varh@inin dagilim

KADIN ERKEK TOPLAM
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)

Metabolik skor ( X £SS) 3.0£1.3 3.4+1.13
Metabolik ~ Var 15 (62.5) 42 (76.4) 57 (72.2)
Sendrom Yok 9 (37.5) 13 (23.6) 22 (27.8)

4.7. OUAS'li Bireylerde Beslenme Ahlskanhklar: ile Besin Tiiketim

Durumlarimin Degerlendirilmesi

Tablo 4.7.1.°de OUAS’li bireylerin hastalik siddetine gére 6giin diizeninin

dagilimi sunulmustur.

OUAS’si hafif derecede olan 21 bireyin 47t (%19.0) giinde iki ve daha az
0giin yemek yedigini belirtirken 17’s1 (%81.0) giinde {i¢ 6&lin yemek yedigini; orta
derecede olan 24 bireyin 7’si (%29.2) giinde iki ve daha az 6giin yemek yedigini
belirtirken 17’si (%70.8) gilinde ii¢ 6glin yemek yedigini ve agir derecede olan 34
bireyin 10’u (%29.4) giinde iki ve daha az 6giin yemek yedigini belirtirken 24’
(%70.6) giinde ii¢ 6&lin yemek yedigini ifade etmistir. Ara 6giin yaptigini ifade eden
toplam 44 bireyden OUAS’si hafif derecede olan 11 bireyin 5’1 (%45.4) giinde bir
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kez, 4’1 (%36.4) giinde iki kez ve 2’si (%18.2) giinde 3 kez, orta derecede olan 15
bireylerin 9’u (%60.0) giinde bir kez, 3’1 (%20.0) giinde iki kez ve yine 3’1 (%20.0)
giinde ii¢ kez, agir derecede olan 18 bireyin 9’u (%50.0) giinde bir kez, 8’1 (%44.4)
giinde iki kez ve 1’1 (%5.6) giinde tli¢ kez ara 6giin yaptigini belirtmistir. OUAS’si
hafif derecede olan 21 bireyin 3’l (%14.3) gece yeme aliskanliginin oldugunu, 18’1
(%85.7) ise olmadigmni, orta derecede olan 24 bireyin 4’ (%16.7) gece yeme
aligkanliginin oldugunu, 20’si (83.3) ise olmadigin1 ve agir derecede olan 34 bireyin
1’1 (%2.9) gece yeme aligkanliginin oldugunu, 33’ (%97.1) ise olmadigini ifade

etmistir.

Bireylerin OUAS dereceleri arasinda 6giin sayisi, ara 6glin sayis1 ve gece

yeme aligkanligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.7.1).

Tablo 4.7.1. OUAS’li bireylerin hastalik siddetine gore 6giin diizeninin dagilim

Ogiin Tiiketim OUAS Derecesi

ve Gece Yeme Hafif Orta Agir p

Durumu S(%) S(%) S(%)

Ogiin Sayis1 <2 /giin 4 (19.0) 7(29.2) 10 (29.4) 0.660
3 /giin 17 (81.0) 17 (70.8 24 (70.6)

Ara Ogiin Sayisi 1 /giin 5 (45.4) 9 (60.0) 9 (50.0)
2 /giin 4 (36.4) 3(20.0) 8 (44.4) 0.522
3 /giin 2(18.2) 3(20.0) 1(5.6)

Gece Yeme Yiyor 3(14.3) 4 (16.7) 1(2.9) 0.178
Yemiyor 18 (85.7) 20 (83.3) 33(97.1)

*Obstriiktif uyku apne sendromu

Tablo 4.7.2’de OUAS’li kadnlarin hastalik siddetine gore giinliik enerji ve

makro besin 6geleri alim ortalamalar1 gosterilmistir.

Aragtirmaya katilan kadin bireylerden OUAS’i hafif derecede olanlarin
giinliik enerji alim ortalamasi 1631.9+444.8 kkal, ortancas1 1640.3 (1193-2498) kkal,
karbonhidrat alim ortalamast 137.1+33.6 @, ortancast 133.9 (98.5-182.1)g,
karbonhidratin enerjiden gelen yiizde ortalamast %35.0+7.0, ortancas1 %33.0 (27.0-
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46.0), protein alim ortalamasi 69.29+28.3 g, ortancas1 66.2 (38.1-126.1) g, proteinin
enerjiden gelen ylizde ortalamast %17.1+3.4 g, ortancast %17.0 (13.0-21.0) g, yag
alim ortalamasi1 87.6+27.0 g, ortancasi 84.3 (53.2-135.2) g, yagin enerjiden gelen
yiizde ortalamas1 %47.7+5.2, ortancas1 %49.0 (40.0-54.0) kolesterol alim ortalamasi
240.0+138.1 mg, ortancast 242.9 (114.6-520.2) mg ve lif alim ortalamas1 25.9+7.0 g,
ortancas1 27.7 (14.4-33.1) g olarak saptanmustur.

Kadin bireylerden OUAS’i orta derecede olanlarin giinlik enerji alim
ortalamasi 2182.4+769.8 kkal, ortancasi 1858.5 (1531-3757) kkal, karbonhidrat alim
ortalamasi 219.2+105.6 g, ortancas1 168.6 (107.1-427.1) g, karbonhidratin enerjiden
gelen yiizde ortalamasi %39.7+5.8, ortancast %40.0 (29.0-47.0), protein alim
ortalamasi 83.6+30.1 g, ortancast 69.9 (63.2-143.6) g, proteinin enerjiden gelen
yiizde ortalamasi %15.942.6, ortancasi %16.0 (11.0-19.0), yag alim ortalamasi
106.3+27.2 g, ortancas1 98.8 (80.4-158.1) g, yagin enerjiden gelen yiizde ortalamasi
%44.6+5.5, ortancas1t %46.0 (37.0-52.0), kolesterol alim ortalamasi 307.6+115.0
mg/dL, ortancasi 257.4 (180.1-522.6) mg ve lif alim ortalamas: 34.3+13.5 g,
ortancasi 28.0 (21.3-61.7) g olarak bulunmustur.

Kadin bireylerden OUAS’i agir derecede olanlarin giinlik enerji alim
ortalamasi 1921.5+638.1 kkal, ortancas1 1877.8 (1142-2804) kkal, karbonhidrat alim
ortalamasi1 179.4+75.1 g, ortancasi 146.2 (94.3-315.4) g, karbonhidratin enerjiden
gelen yiizde ortalamasi %37.9+6.7, ortancast %39.5 (27.0-48.0), protein alim
ortalamas1 74.7+34.5 g, ortancasi 60.5 (35.1-143.3) g, proteinin enerjiden gelen
yiizde ortalamasi %15.80+3.76, ortancast %15.0 (9.0-21.0), yag alim ortalamasi
99.2+31.2 g, ortancas1 114.1 (49.7-138.6) g, yagin enerjiden gelen yilizde ortalamasi
%46.5+8.0, ortancas1 %43.5 (38.0-61.0), kolesterol alim ortalamas1 261.1+£153.4 mg,
ortancast 214.2 (133.4-632.9) mg ve lif alim ortalamas1 28.8+12.3 g, ortancas1 28.7
(10.6-48.6) g olarak belirlenmistir.

Kadinlarin OUAS dereceleri ile giinliik enerji ve makro besin 6geleri alim
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05)
(Tablo 4.7.2.).
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Tablo 4.7.2. OUAS’li kadinlarin hastalik siddetine gore giinliik enerji ve makro besin 6geleri alim ortalamalar

Enerji ve OUAS Derecesi p

Makro Besin Ogeleri Hafif (n=7) Orta (n=7) Agir (n=10)

Enerji (kkal) X+SS 1631.9+444 8 2182.4+769.8 1921.5+638.1 0.342
Ortanca(alt-iist) 1640.3 (1193-2498) 1858.5 (1531-3757) 1877.8 (1142-2804)

CHO (g) X+SS 137.1£33.6 219.2+105.6 179.4+75.1 0.220
Ortanca(alt-iist) 133.9 (98.5-182.1) 168.6 (107.1-427.1) 146.2 (94.3-315.4)

CHO (%) X+SS 35.0+£7.0 39.7£5.8 37.9£6.7 0.481
Ortanca(alt-iist) 33.0 (27.0-46.0) 40.0 (29.0-47.0) 39.5 (27.0-48.0)

Protein (g) X+SS 69.3+28.3 83.6+£30.1 74.7£34.5 0.464
Ortanca(alt-iist) 66.2 (38.1-126.1) 69.9 (63.2-143.6) 60.5 (35.1-143.3)

Protein (%) X+SS 17.1£3.4 15.9+£2.6 15.843.8 0.738
Ortanca(alt-tist) 17.0 (13.0-21.0) 16.0 (11.0-19.0) 15.0 (9.0-21.0)

Yag (g) X+SS 87.6+27.0 106.3+27.2 99.2+31.2 0.525
Ortanca(alt-tist) 84.3 (53.2-135.2) 98.8 (80.4-158.1) 114.1 (49.7-138.6)

Yag (%) X+SS 47.7+£5.2 44.6+5.5 46.5+£7.9 0.554
Ortanca(alt-iist) 49.0 (40.0-54.0) 46.0 (37.0-52.0) 43.5 (38.0-61.0)

Kolesterol (mg) X+SS 240.0+138.1 307.6+115.0 261.1£153.4 0.322
Ortanca(alt-iist) 242.9 (114.6-520.2) 257.4 (180.1-522.6) 214.2 (133.4-632.9)

Lif (g) X+SS 25.947.0 34.3+13.5 28.8+12.3 0.616

Ortanca(alt-iist)

27.7 (14.4-33.1)

27.9 (21.3-61.7)

28.7 (10.6-48.6)

CHO: Karbonhidrat
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Tablo 4.7.3.°de OUAS’li erkeklerin hastalik siddetine gore giinliik enerji ve

makro besin 6geleri alim ortalamalari gosterilmistir.

Arastirma kapsaminda incelenen erkek bireylerden OUAS’i hafif derecede
olanlarin giinliik enerji alim ortalamas1 2078.0+754.3 kkal, ortancas1 2314.4 (652-
3343) kkal, karbonhidrat alim ortalamas1 211.4+95.3 g, ortancas1 200.3 (37.9-387.4)
g, karbonhidratin enerjiden gelen yiizde ortalamasi %40.7+7.4, ortancasi %42.0
(24.0-51.0), protein alim ortalamasi 92.1+40.7 g, ortancasi 84.2 (41.1-165.3) g,
proteinin enerjiden gelen yiizde ortalamas1 %18.6+4.7, ortancast %17.5 (12.0-26.0),
yag alim ortalamasi 94.0+30.6 g, ortancas1 93.7 (36.5-136.4) g, yagin enerjiden gelen
yiizde ortalamasi %41.3+5.4, ortancasi1 %40.0 (29.0-50.0), kolesterol alim ortalamasi
358.7492.7 mg/dL, ortancasi 361.1 (165.8-536.7) mg/dL ve lif alim ortalamasi
25.9+10.8 g, ortancasi1 27.3 (5.4-41.6) g olarak saptanmustir.

Erkek bireylerden OUAS’i orta derecede olanlarin giinlik enerji alim
ortalamasi1 2437.6+634.7 kkal, ortancas1 2473.6 (1500-3506) kkal, karbonhidrat alim
ortalamasi 238.0+79.5 g, ortancasi 216.4 (142.3-402.8) g, karbonhidratin enerjiden
gelen ylizde ortalamasi %40.0+7.12, ortancast %41.0 (25.0-50.0), protein alim
ortalamas1 106.58+34.80 g, ortancasi 107.9 (56.2-189.2) g, proteinin enerjiden gelen
yiizde ortalamasi %17.8+3.3, ortancast %17.0 (14.0-28.0), yag alim ortalamasi
115.02431.48 g, ortancast 121.7 (58.5-167.4) g, yagin enerjiden gelen yiizde
ortalamasi %42.05+6.19, ortancasi %40.0 (35.0-54.0), kolesterol alim ortalamasi
372.6+146.9 mg/dL, ortancast 378.5 (80.2-680.5) mg/dL ve lif alim ortalamasi
30.6+15.22 g, ortancas1 27.7 (10.48-66.57) g olarak belirlenmistir (Tablo 4.7.3).

Erkek bireylerden OUAS’si agir derecede olanlarin giinliik enerji alimi;
ortalamas1 2457.3£769.5 kkal, ortancas1 2357.6 (1312-3739) kkal, karbonhidrat alim
ortalamas1 229.2+87.4 g, ortancasi 717.4 (99.8-457.4) g, karbonhidratin enerjiden
gelen ylizde ortalamasit %38.50+8.98, ortancasi %36.0 (17.0-59.0), protein alim
ortalamasi 99.3£35.6 g, ortancas1 108.1 (50.4-171.1) g, proteinin enerjiden gelen
yiizde ortalamast %16.7+£3.8, ortancast %15.5 (11.0-27.0), yag alim ortalamasi
124.2+49.1 g, ortancasi 1059 (59.8-214.4) g, yagin enerjiden gelen yiizde
ortalamas1 %44.8+8.8, ortancas1 %46.5 (24.0-61.0), kolesterol alim ortalamasi
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362.3+147.5 mg/dL, ortancas1 384.5 (146.4-732.8) mg/dL ve lif alim ortalamasi
31.6+13.6 g, ortancas1 27.8 (10.5-66.8) g olarak bulunmustur.

Erkek bireylerin OUAS dereceleri ile giinlik alinan enerji ve makro besin
Ogeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo
4.7.3)).
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Tablo 4.7.3. OUAS’li erkek bireylerin hastalik siddetine gore giinliik enerji ve makro besin 6geleri alim ortalamalari

Enerji ve OUAS Derecesi p

Makro Besin Ogeleri Hafif (n=14) Orta (n=17) Agir (n=24)

Enerji (kkal) X+SS 2078.0+£754.3 2437.6+£634.7 2457.3£769.5 0.487
Ortanca(alt-iist) 2314.4 (652-3343) 2473.6 (1500-3506) 2357.6 (1312-3739)

CHO (g) X+SS 211.4495.3 238.0+79.5 229.2+87.4 0.702
Ortanca(alt-iist) 200.3 (37.9-387.4) 216.4 (142.3-402.8) 717.4 (99.8-457.4)

CHO (%) X+SS 40.4+7.4 40.0+7.1 38.5+8.9 0.508
Ortanca(alt-iist) 42.0 (24.0-51.0) 41.0 (25.0-50.0) 36.0 (17.0-59.0)

Protein (g) X+SS 92.1+40.7 106.6+34.8 99.3435.6 0.556
Ortanca(alt-iist) 84.2 (41.1-165.3) 107.9 (56.2-189.2) 108.1 (50.4-171.1)

Protein (%0) X+SS 18.6+4.7 17.8+3.3 16.7+3.8 0.258
Ortanca(alt-iist) 17.5 (12.0-26.0) 17.0 (14.0-28.0) 15.5 (11.0-27.0)

Yag (g) X+SS 94.0£30.65 115.0+£31.5 124.2+49.1 0.137
Ortanca(alt-iist) 93.7 (36.5-136.4) 121.7 (58.5-167.4) 105.9 (59.8-214.4)

Yag (%) X+SS 41.3+5.4 42.0+6.2 44.8+8.8 0.322
Ortanca(alt-iist) 40.0 (29.0-50.0) 40.0 (35.0-54.0) 46.5 (24.0-61.0)

Kolesterol (mg)  X+SS 358.7492.7 372.6+146.9 362.3+147.5 0.990
Ortanca(alt-iist) 361.1 (165.8-536.7) 378.5 (80.2-680.5) 384.5 (146.4-732.8)

Lif(g) X+SS 25.9+£10.8 30.6+15.2 31.6+13.6 0.689

Ortanca(alt-iist)

27.34 (5.44-41.60)

27.67 (10.48-66.57)

27.77 (10.48-66.75)

CHO:Karbonhidrat
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Tablo 4.7.4°de OUAS’li kadinlarin hastalik siddetine gore giinliik mikro besin

Ogeleri alim ortalamalar1 gosterilmistir.

Arastirmaya dahil edilen kadin bireylerden OUAS’i hafif siddette olanlarin
giinliik A vitamini alim ortalamasi 2586.3+1952.9 ug, ortancasi 1345.0 (976-5417)
pug, E vitamini alim ortalamas: 12.5+3.8 mg, ortancas1 13.0 (7.6-19.0) mg, Bl
vitamini alim ortalamasi1 0.9+0.3 mg, ortancasi 0.9 (0.6-1.6) mg, B2 vitamini alim
ortalamasi 1.6+0.8 mg, ortancasi 1.2 (0.8-3.2) mg, B6 vitamini alim ortalamasi
1.5+0.5 mg, ortancasi 1.5 (0.9-2.4) mg, B12 vitamini alim ortalamas1 6.2+5.4 pg,
ortancast 4.5 (1.9-16.4) pg, C vitamini alim ortalamasi 174.1+83.8 mg, ortancasi
136.8 (92.9-316.3) mg, toplam folik asit alim ortalamasi 348.7+105.7 pug, ortancasi
366.8 (212.8-511.9) pg, niasin alim ortalamasi 12.7+4.9 mg, ortancasi 12.1 (6.7-
22.1) mg olarak saptanirken; giinliik diyetle sodyum alim ortalamasi 1896.3+486.0
mg, ortancasi 1820.3 (1252-2667) mg, potasyum alim ortalamasi 3007.5£1117.1 mg,
ortancast 3039.1 (1698-4966) mg, kalsiyum alim ortalamasi 893.9+397.3 mg,
ortancast 788.1 (467-1652) mg, magnezyum alim ortalamasi 338.3£104.6 mg,
ortancast 360.6 (182-504) mg, fosfor alim ortalamasi 1215.7+402.7 mg, ortancasi
1111.8 (701-1989) mg, demir alim ortalamasi 13.5+4.9 mg, ortancasi 12.9 (8.6-22.3)
mg ve c¢inko alim ortalamasi 9.9+3.7 mg, ortancasi1 9.5 (5.6-17.3) mg olarak

saptanmistir.

Kadin bireylerden OUAS’i orta siddette olanlarin giinliik A vitamini alim
ortalamasi 2271.4+£1724.9 g, ortancast 1482.7 (691-5524) pg, E vitamini alim
ortalamasi 17.6+8.9 mg, ortancasi 13.3 (9.4-31.5) mg, B1 vitamini alim ortalamasi
1.2+0.4 mg, ortancas1 1.1 (0.8-1.8) mg, B2 vitamini alim ortalamas: 1.9+0.6 mg,
ortancast 1.8 (1.2-3.1) mg, B6 vitamini alim ortalamas1 1.9+0.6 mg, ortancasi 1.7
(1.2-3.0) mg, B12 vitamini alim ortalamas1 5.5+4.4 ug, ortancasi 4.2 (3.0-15.5) ug, C
vitamini alim ortalamasi1 160.6£76.2 mg, ortancas1 126.0 (62.9-292.4) mg, toplam
folik asit alim ortalamasi 446.9+152.5 pg, ortancasit 419.9 (293.6-674.8)ug, niasin
alim ortalamasi1 15.5+5.4 mg, ortancas1 13.6 (11.4-26.0) mg olarak belirlenirken;
giinliik diyetle sodyum alim ortalamas1 2589.9+636.9 mg, ortancas1 2350.0 (2005-
3861) mg, potasyum alim ortalamasi 3807.3+1351.1 mg, ortancas1 3401.1 (2438-
6178) mg, kalsiyum alim ortalamasi 1053.0+249.0 mg, ortancasi 1018.0 (649-1479)

65



mg, magnezyum alim ortalamasi 427.0£116.7 mg, ortancast 405.9 (295-592) mg,
fosfor alim ortalamasi1 1540.6+380.6 mg, ortancast 1391.4 (1136-2141) mg, demir
alim ortalamasi 16.1+6.1 mg, ortancasi 13.3 (11.6-27.5) mg ve ¢inko alim ortalamasi
13.1+4.7 mg, ortancasi 10.9 (9.6-21.5) mg olarak saptanmustir.

Kadin bireylerden OUAS’i agir sidette olanlarin gilinlik A vitamini alimi
ortalamasi 1569.6+906.8 g, ortancast 1456.5 (308-3034) pg, E vitamini alim
ortalamasi 13.9+4.9 mg, ortancasi 13.4 (8.6-22.0) mg, B1 vitamini alim ortalamasi
0.9+0.4 mg, ortancasi 0.8 (0.4-1.4) mg, B2 vitamini alim ortalamasi 1.5+0.5 mg,
ortancast 1.3 (0.8-2.2) mg, B6 vitamini alim ortalamas1 1.5+0.6 mg, ortancas1 1.4
(0.5-2.5) mg, B12 vitamini alim ortalamas1 3.7+2.2 pg, ortancasi 3.9 (0.9-8.1) pg, C
vitamini alim ortalamasi 142.3+82.3 mg, ortancas1 147.2 (21.6-235.1) mg, toplam
folik asit alim ortalamasi1 373.9+137.3 ng, ortancast 325.1 (182.2-583.2) ug, niasin
alim ortalamas: 12.8+8.1mg, ortancas1 10.3 (4.7-31.9) mg olarak belirlenirken;
minerallerden sodyum alim ortalamasi 2432.1+£927.3 mg, ortancas1 2248.0 (1347-
4169) mg, potasyum alim ortalamast 2725.1£1074.1 mg, ortancasi 2627.5 (905-
4152) mg, kalsiyum alim ortalamasi 894.14271.5 mg, ortancas1 807.5 (379-1267)
mg, magnezyum alim ortalamasi 350.2+135.8 mg, ortancasi 331.9 (94-523) mg,
fosfor alim ortalamasi 1305.3+489.5 mg, ortancas1 1218.8 (521-1976) mg, demir
alim ortalamasi 13.6+5.7 mg, ortancas1 12.3(4.9-20.8) mg ve ¢inko alim ortalamasi
10.6+4.5 mg, ortancasi 8.6 (4.2-17.9) mg olarak bulunmustur.

Kadin bireylerin OUAS dereceleri ile giinlik alinan mikro besin 6geleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05) ( Tablo 4.7.4.).
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Tablo4.7.4. OUAS’h kadin bireylerin hastalik siddetine gore giinliik mikro besin 6geleri alim ortalamalar:

Mikro Besin OQUAS Derecesi p

Ogeleri Hafif (n=7) Orta (n=7) Agir (n=10)

A Vitamini(pg) X4SS 2586.3+1952.9 2271.4£1724.9 1569.6+906.8 0.644
Ortanca(alt-iist) 1345.0 (976-5417) 1482.7 (691-5524) 1456.5 (308-3034)

E Vitamini (mg) X+SS 12.5+3.8 17.6+8.9 13.9+4.9 0.480
Ortanca(alt-iist) 13.0 (7.6-19.0) 13.3 (9.4-31.5) 13.4 (8.6-22.0)

B1 Vitamini (mg) X+SS 0.9+0.3 1.2+0.4 0.9+0.4 0.314
Ortanca(alt-iist) 0.9 (0.6-1.6) 1.1 (0.8-1.8) 0.8 (0.4-1.4)

B2 Vitamini (mg) X+SS 1.6+0.8 1.9+0.6 1.5+0.5 0.557
Ortanca(alt-iist) 1.2 (0.8-3.2) 1.8 (1.2-3.1) 1.3(0.8-2.2)

B6 Vitamini (mg) X+SS 1.5+0.5 1.9+0.6 1.5+0.6 0.296
Ortanca(alt-iist) 1.5 (0.9-2.4) 1.7 (1.2-3.0) 1.4 (0.5-2.5)

B12 Vitamini (pg) X=+SS 6.2+5.4 5.5+4.4 3.742.2 0.746
Ortanca(alt-iist) 4.5 (1.9-16.4) 4.2 (3.0-15.5) 3.9 (0.9-8.1)

C Vitamini (mg) X+SS 174.1483.8 160.6+76.2 142.3+82.3 0.740
Ortanca(alt-iist) 136.8 (92.9-316.3) 126.0 (62.9-292.4) 147.2 (21.6-235.1)

Toplam Folik Asit(ug)  X+SS 348.7+105.7 446.9+152.5 373.9+137.3 0.420
Ortanca(alt-iist) 366.8 (212.8-511.9)  419.9 (293.6-674.8)  325.1 (182.2-583.2)

Niasin (mg) X+SS 12.7+4.9 15.5+5.4 12.8+8.1 0.357

Ortanca(alt-tist)

12.1 (6.7-22.1)

13.6 (11.4-26.0)

10.3 (4.7-31.9)
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Tablo 4.7.4. OUAS’h kadin bireylerin hastalik siddetine gore giinliik mikro besin 6geleri alim ortalamalar: (devami)

Mikro Besin OUAS Derecesi p

Ogeleri Hafif (n=7) Orta (n=7) Agir (n=10)

Sodyum (mg) X+SS 1896.3+486.0 2589.9+636.9 2432.1£927.3 0.179
Ortanca(alt-iist) 1820.3 (1252-2667) 2350.0 (2005-3861)  2248.0 (1347-4169)

Potasyum (mg) X+SS 3007.5+1117.1 3807.3+1351.1 2725.1+1074.1 0.293
Ortanca(alt-iist) 3039.1 (1698-4966) 3401.1 (2438-6178) 2627.5 (905-4152)

Kalsiyum (mg) X4SS 893.9+397.3 1053.0+249.0 894.1+271.5 0.490
Ortanca(alt-iist) 788.1 (467-1652) 1018.0 (649-1479) 807.5 (379-1267)

Magnezyum (mg) X4SS 338.3+104.6 427.0+£116.7 350.2+135.8 0.420
Ortanca(alt-iist) 360.6 (182-504) 405.9 (295-592) 331.9 (94-523)

Fosfor (mg) X+SS 1215.7+402.7 1540.6+380.6 1305.3+489.5 0.264
Ortanca(alt-iist) 1111.8 (701-1989) 1391.4 (1136-2141) 1218.8 (521-1976)

Demir (mg) X+SS 13.5+4.9 16.1£6.1 13.6+5.7 0.575
Ortanca(alt-iist) 12.9 (8.6-22.3) 13.3 (11.6-27.5) 12.31 (4.9-20.8)

Cinko (mg) X+SS 9.9+3.7 13.1+4.7 10.6+4.5 0.194
Ortanca(alt-iist) 9.5(5.6-17.4) 10.9 (9.6-21.5) 8.6 (4.2-17.9)
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Tablo 4.7.5°de OUAS’li erkeklerin hastalik siddetine gore giinliik mikro besin

Ogeleri alim ortalamalar1 gosterilmistir.

Aragtirmaya katilan erkek bireylerden OUAS’i hafif siddette olanlarin giinlik
A vitamini alim ortalamas1 1773.3+1379.1 ug, ortancas1 1522.7 (490-5906) ng, E
vitamini alim ortalamasi 15.5+7.1 mg, ortancas1 17.4 (1.7-25.1) mg, B1 vitamini
alim ortalamasi 1.0+0.4 mg, ortancasi 1.1 (0.3-1.5) mg, B2 vitamini alim ortalamasi
1.8+0.7 mg, ortancast 1.9 (0.7-3.0) mg, B6 vitamini alim ortalamasi1 1.5+0.5 mg,
ortancast 1.7 (0.6-2.9) mg, B12 vitamini alim ortalamasi 6.7+4.6 pg, ortancasi 6.3
(1.5-19.2) pg, C vitamini alim ortalamasi 124.2+70.7 mg, ortancast 113.2 (26.3-
237.9) mg, toplam folik asit alim ortalamasi 377.0=142.1 pg, ortancasi 380.6 (114.6-
586.0) pg, mniasin alim ortalamasi 17.4+9.2 mg, ortancasit 16.024 (6.8-36.6) mg
olarak saptanirken; diyetle giinlik sodyum alim ortalamasi 2851.2+4930.5 mg,
ortancasi 2838.9 (1631-4905) mg, potasyum alim ortalamasi 2907.1£1218.1 mg,
ortancasi 3179.9 (813-4581)mg, kalsiyum alim ortalamasi 895.9+415.4 mg, ortancasi
868.5 (358-1747) mg, magnezyum alim ortalamasi 346.6+147.7 mg, ortancasi 363.0
(96.1-594.7) mg, fosfor alim ortalamas1 1407.8+548.4 mg, ortancasi 1343.7 (532-
2228) mg, demir alim ortalamasi 13.6+5.2 mg, ortancasi 13.7 (4.4-21.1) mg ve ¢inko

alim ortalamasi 11.9+5.4 mg, ortancasi 11.5 (4.4-21.8) mg olarak belirlenmistir.

Erkek bireylerden OUAS’i orta siddette olanlarin giinliik A vitamini alim
ortalamasi 2219.9+1134.9 ng, ortancast 2415.6 (394-3979) pg, E vitamini alim
ortalamasi 14.9+6.6 mg, ortancasi 13.8 (4.8-34.6) mg, B1 vitamini alim ortalamasi
1.2+0.4 mg, ortancasi 1.1 (0.6-2.2) mg, B2 vitamini alim ortalamas: 2.1+0.5 mg,
ortancasi 2.2 (0.9-2.9) mg, B6 vitamini alim ortalamasi 1.9+0.6 mg, ortancasi 2.0
(0.9-2.9) mg, B12 vitamini alim ortalamas1 6.9+3.9 ug, ortancasi 5.8 (0.9-16.7) ug, C
vitamini alim ortalamasi 146.7£76.0 mg, ortancas1 148.2 (48.7-263.8) mg, toplam
folik asit alim ortalamasi 459.84206.5 pg, ortancast 430.1 (182.3-1079) pg, niasin
alim ortalamasi1 17.3£7.1 mg, ortancast 15.9 (5.6-33.8) mg olarak belirlenmis;
minerallerden sodyum alim ortalamast 3152.9+973.6 mg, ortancas1 3030.1 (1589-
4962) mg, potasyum alim ortalamast 3318.0+997.1 mg, ortancas1 3551.1 (1526-
4950) mg, kalsiyum alim ortalamasi1 1105.4+370.4 mg, ortancasi1 1057.7 (400-1884)
mg, magnezyum alim ortalamas1 405.3+138.5 mg, ortancas1 439.7 (167.9-621.4) mg,
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fosfor alim ortalamasi 1698.9+495.8 mg, ortancas1 1857.4 (734-2390) mg, demir
alim ortalamast 16.9+6.8 mg, ortancasi 17.2 (6.07-29.01) mg ve ¢inko alim
ortalamasi 14.7+5.2 mg, ortancasi 14.3 (6.2-26.6) mg olarak saptanmustir.

Erkek bireylerden OUAS’i agir siddette olanlarin giinliik A vitamini alim
ortalamasi 2585.1+2273.1 pg, ortancasi 1916.1 (675-10471)ug, E vitamini alim
ortalamasi 16.8+9.8 mg, ortancasi 13.4 (4.8-42.9) mg, B1 vitamini alim ortalamasi
1.3+0.5 mg, ortancast 1.2 (0.7-2.3) mg, B2 vitamini alim ortalamas1 2.2+0.9 mg,
ortancast 1.9 (0.9-4.2) mg, B6 vitamini alim ortalamasi 1.9+0.7 mg, ortancasi 1.8
(0.8-3.4) mg, B12 vitamini alim ortalamas1 8.2+6.6 ug, ortancas: 5.5 (1.8-28.6) ug, C
vitamini alim ortalamasi 182.0+124.6 mg, ortancas1 140.8 (54.7-500.3) mg, toplam
folik asit alim ortalamasi 441.1+165.3 pg, ortancasi 406.9 (225.5-856.1) pg, niasin
alim ortalamasi 18.1£8.6 mg, ortancasi 15.9 (5.6-40.5) mg, sodyum alim ortalamasi
3510.7£1625.4 mg, ortancast 3065.2 (952-8569) mg, potasyum alim ortalamasi
3557.8+1378.0 mg, ortancasit 3494.6 (1599-7175) mg, kalsiyum alim ortalamasi
1225.4+£500.1 mg, ortancast 1176.0 (506-2381) mg, magnezyum alim ortalamasi
443.2+174.2 mg, ortancast 400.2 (202.1-946.3) mg, fosfor alim ortalamasi
1721.9+636.2 mg, ortancast 1681.4 (811-3186) mg, demir alim ortalamasi
16.0+6.6mg, ortancas1 15.4 (6.1-31.2)mg ve ¢inko alim ortalamasi 13.8+4.8 mg,
ortancasi 13.3 (7.3-22.7) mg olarak belirlenmistir.

Erkek bireylerin OUAS dereceleri ile giinlik alinan mikro besin &geleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05) ( Tablo 4.7.5.).
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Tablo 4.7.5. OUAS’h erkek bireylerin hastalik siddetine gore giinliik mikro besin 6geleri alim ortalamalar:

Mikro Besin QUAS Derecesi p

Ogeleri _ Hafif (n=14) Orta (n=17) Afir (n=24)

A Vitamini (pg) X+£SS 1773.3£1379.1 2219.9+1134.9 2585.1+2273.1 0.346
Ortanca(alt-iist) 1522.7 (490-5906) 2415.6 (394-3979) 1916.1 (675-10471)

E Vitamini (mg) X+SS 15.5+7.1 14.9+6.6 16.8+9.8 0.822
Ortanca(alt-iist) 17.4 (1.7-25.1) 13.8 (4.8-34.6) 13.4 (4.8-42.9)

B1 Vitamini (mg) X+SS 1.0+0.4 1.2+0.4 1.3+0.5 0.481
Ortanca(alt-iist) 1.1 (0.3-1.5) 1.1 (0.6-2.2) 1.2 (0.7-2.3)

B2 Vitamini (mg) X+SS 1.8+0.7 2.1+0.5 2.2+0.9 0.330
Ortanca(alt-tist) 1.9 (0.7-3.0) 2.2 (0.9-2.9) 1.9 (0.9-4.2)

B6 Vitamini (mg) X+SS 1.7+0.7 1.9+0.6 1.94+0.7 0.531
Ortanca(alt-iist) 1.7 (0.6-2.9) 2.0 (0.9-2.9) 1.78 (0.8-3.4)

B12 Vitamini (pg) XSS 6.7+4.6 6.943.9 8.246.6 0.846
Ortanca(alt-iist) 6.4 (1.5-19.2) 5.8 (0.9-16.7) 5.5 (1.8-28.0)

C Vitamini (mg) X+SS 124.2470.7 146.7+76.0 182.0+124.6 0.396
Ortanca(alt-iist) 113.2 (26.3-237.9) 148.2 (48.7-263.8) 140.8 (54.7-500.3)

T. Folik Asit (ng) X4+SS 377.0£142.1 459.84206.5 441.1£165.3 0.535
Ortanca(alt-iist) 380.6 (114.6-586.0) 430.1 (182.3-1079) 406.9 (225.5-856.1)

Niasin(mg) X+SS 17.4+9.2 17.3+7.1 18.1+8.6 0.972

Ortanca(alt-tist)

16.0 (6.8-36.6)

15.9 (5.6-33.8)

15.9 (5.6-40.5)




Tablo 4.7.5. OUAS’h erkek bireylerin hastalik siddetine gore giinliikk mikro besin 6geleri alim ortalamalar: (devam)

Mikro Besin OUAS Derecesi p
Otelerd _ Hafif (n=14) Orta (n=17) Agir (n=24)
Sodyum (mg) X+£SS 2851.24930.5 3152.9+973.6 3510.7£1625.4 0.527
Ortanca(alt-iist) 2838.9 (1631-4905) 3030.1 (1589-4962) 3065.2 (952-8569)
Potasyum (mg) X+SS 2907.1+1218.1 3318.04997.1 3557.8+1378.0 0.524
Ortanca(alt-iist) 3179.9 (813-4581) 3551.1 (1526-4950) 3494.6 (1599-7175)
Kalsiyum (mg) X4SS 895.9+415.4 1105.4+370.4 1225.4+500.1 0.084
Ortanca(alt-ist) 868.5 (358-1747) 1057.7 (400-1884) 1176.0 (506-2381)
Magnezyum (mg) X4SS 346.6+147.7 405.3+£138.5 443.2+174.2 0.319
Ortanca(alt-iist) 363.0 (96.1-594.7) 439.7 (167.9-621.4) 400.2 (202.1-946.3)
Fosfor(mg) X+SS 1407.8+548.4 1698.9+495.8 1721.9+636.2 0.301
Ortanca(alt-iist) 1343.7 (532-2228) 1857.4 (734-2390) 1681.4 (811-3186)
Demir(mg) X+SS 13.6+5.2 16.9+6.8 16.0+6.6 0.409
Ortanca(alt-ist) 13.7 (4.4-21.1) 17.2 (6.1-29.0) 15.41 (6.0-31.2)
Cinko(mg) X+SS 11.9+5.4 14.7+5.2 13.8+4.8 0.368

Ortanca(alt-iist)

11.5 (4.4-21.8) 14.3 (6.2-26.6)

13.3 (7.3-22.7)
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Tablo 4.7.6."da OUAS’li kadinlarda hastalik siddetine ve yasa gore gilinlik

alinan mikro besin 6gelerinin dagilimi ve DRI ile karsilastirmasi verilmistir.

Arastirmaya dahil edilen OUAS’i hafif siddette olan kadinlardan 31-50 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 A vitamini miktar1 ortalama 2161.0 pg ve 51-70
yas arasinda olanlarin ortalama 3153.5 pg olarak saptanmistir. Her iki yas grubunda
da giinliik alinan A vitamini miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur. Orta derecede
OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinlik aldiklar1 A
vitamini miktar1 ortalama 5524.3 pg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1937.0
ug, 71 yas ve tizerinde olanlarin ortalama 690.7 pg olarak belirlenmistir. Giinliik
alinan A vitamini miktar1t DRI’ya gore; 31-50 ve 51-70 yas gruplarinda fazla iken 71
yas ve lizeri grupta yeterli diizeydedir. Agir derecede OUAS’i olan kadin bireylerden
51-70 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 A vitamini miktar1 ortalama 1524.1 pg,
71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama 1675.7 pg olarak belirlenmis, her iki yas

grubunda giinliik alinan A vitamini miktart DRI’ya gore fazla bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinliik aldiklar1 E vitamini miktar1 ortalama 13.2 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 11.5 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda da giinlik alinan E
vitamini miktar1 DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan kadin
bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 E vitamini miktar1 ortalama
28.6 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 16.8 mg, 71 yas ve iizerinde olanlarin
ise ortalama 10.3 mg olarak saptanmistir. Giinliik alinan E vitamini miktar1i DRI’ya
gore; 31-50 yas grubunda ve diger yas gruplarinda fazla bulunmustur. Agir derecede
OUAS’i olan kadm bireylerden 51-70 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 E
vitamini miktar1 ortalama 15.0 mg, 71 yas ve tizerinde olanlarin ise ortalama 11.2 mg
olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda giinliik aliman E vitamini miktar1 DRI’ya

gore yeterli bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinliik aldiklar1 B1 vitamini miktar1 ortalama 1.0 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 0.9 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda da giinliik alinan Bl
vitamini miktar1t DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’1 olan kadin

bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklart B1 vitamini miktar
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ortalama 1.8 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1.1 mg, 71 yas ve lizerinde
olanlarin ise ortalama 0.9 mg olarak belirlenmistir. Glinliikk alinan B1 vitamini
miktar1 DRI’ya gore; 31-50 yas grubunda fazla, diger yas gruplarinda yeterli
bulunmustur. Agir derecede OUAS’si olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda
olanlarin giinliik aldiklar1 B1 vitamini miktar1 ortalama 0.9 mg, 71 yas ve lizerinde
olanlarin ise ortalama 0.8 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda giinliik alinan

B1 vitamini miktar1 DRI’ya gore yeterli bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinliik aldiklar1 B2 vitamini miktar1 ortalama 1.6 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 1.7 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda da giinliik alinan B2
vitamini miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan kadin
bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin gilinliik aldiklart B2 vitamini miktar
ortalama 3.1 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1.7 mg, 71 yas ve lizerinde
olanlarin ise ortalama 1.6 mg olarak belirlenmistir. Bu ii¢ yas grubunda giinliik
alinan B2 vitamini miktart DRI’ya gore fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i
olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 B2 vitamini
miktar1 ortalama 1.6 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama 1.3 mg olarak
belirlenmistir. Giinliik alinan B2 vitamini miktar1 DRI’ya gore 51-70 yas grubunda

fazla, 71 yas ve tizeri grupta yeterli bulunmustur.

Arastirmaya katilan hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 B6 vitamini miktar1 ortalama 1.5 mg ve 51-70 yas
arasinda olanlarin ortalama 1.5 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda da
glinliik alinan B6 vitamini miktart DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede
OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 B6
vitamini miktar1 ortalama 3.0 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1.8 mg, 71
yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama 1.6 mg olarak belirlenmistir. Giinliik alinan B6
vitamini miktart DRI’ya gore 31-50 yas grubunda fazla diger yas gruplarinda yeterli
bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda
olanlarin giinliik aldiklar1 B6 vitamini miktar1 ortalama 1.6 mg, 71 yas ve {izerinde
olanlarin ise ortalama 1.3 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda giinliik alinan

B6 vitamini miktart DRI’ya gore yeterli bulunmustur.
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Hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinlik aldiklar1 B12 vitamini miktar1 ortalama 4.5 mg ve 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 4.2 mg olarak saptanmustir. Bu iki yas grubunda da giinliik alinan
B12 vitamini miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan
kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklart B12 vitamini miktar1
ortalama 3.9 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 4.5 mg, 71 yas ve lizerinde
olanlarin ise ortalama 4.6 mg olarak belirlenmistir. Giinliik alinan B12 vitamini
miktar1 tiim yas gruplarinda DRI’ya gore fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i
olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 B12 vitamini
miktart ortalama 4.8 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama 4.4 mg olarak
saptanmigstir. Bu iki yas grubunda giinliik alinan B12 vitamini miktar1t DRI’ya gore

fazla bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinliik aldiklar1 C vitamini miktar1 ortalama 166.8 mg ve 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 183.9 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda da giinliikk
alman C vitamini miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur. Orta derecede OUAS’i
olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 C vitamini
miktar1 ortalama 292.3 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 153.8 mg, 71 yas
ve iizerinde olanlarin ise ortalama 62.9 mg olarak saptanmistir. Giinliik aliman C
vitamini miktar1 DRI’ya gore 71 yas ve iizeri grupta yeterli, diger yas gruplarinda
fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda
olanlarin giinliik aldiklar1 C vitamini miktar1 ortalama 133.3 mg, 71 yas ve lizerinde
olanlarin ise ortalama 163.2 mg olarak belirlenmistir. Bu 1ki yas grubunda giinliik

alian C vitamini miktar1t DRI’ya goére fazla bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinliik aldiklar folik asit miktar1 ortalama 359.6 pg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 334.2 pg olarak saptanmustir. Bu iki yas grubunda da giinliik alinan folik
asit miktar1 DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan kadin
bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 folik asit miktar1 ortalama
674.8 ng, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 431.8 pg, 71 yas ve lizerinde

olanlarin ise ortalama 294.5 pg olarak belkirlenmistir. Giinlik alinan folik asit
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miktar1 DRI’ya gore 31-50 yas grubunda asiriyken diger yas gruplarinda yeterli
bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda
olanlarin giinliik aldiklar1 folik asit miktar1 ortalama 390.8 pg, 71 yas ve iizerinde
olanlarin ise ortalama 334.5 ug olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda giinliik

alinan folik asit miktar1 DRI’ya gore yeterli bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’si olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinliik aldiklar1 niasin miktar1 ortalama 13.3 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 11.9 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda da giinlikk alinan niasin
miktar1 DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’si olan kadin
bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 niasin miktar1 ortalama 26.0
mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 13.7 mg, 71 yas ve ilizerinde olanlarin ise
ortalama 14.1 mg olarak belirlenmistir. Giinliik alinan niasin miktar1t DRI’ya gore 31-
50 yas grubunda asiriyken diger yas gruplarinda yeterli bulunmustur. Agir derecede
OUAS’si olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklari niasin
miktart ortalama 13.9 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama 10.3 mg olarak
saptanmistir. Bu iki yas grubunda giinliik alinan niasin miktar1 DRI’ya gore yeterli

bulunmustur.

Arastirmaya katilan OUAS’i hafif derecede olan kadinlardan 31-50 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklari1 sodyum miktar1 ortalama 1969.1 mg ve 51-70 yas
arasinda olanlarin ortalama 1799.2 mg olarak belirlenmistir. Giinliik alinan sodyum
miktart DRI’ya gore 31-50 yas grubunda yeterli iken 51-70 yas grubunda fazla
bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda
olanlarmn giinlikk aldiklar1 sodyum miktar: ortalama 3861.9 mg, 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 2420.3 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ortalama 2166.0 mg
olarak saptanmistir. Bu {i¢ yas grubunda giinliik alinan sodyum miktar1t DRI’ya gore
fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda
olanlarin giinliik aldiklar1 sodyum miktar1 ortalama 2688.2 mg, 71 yas ve lizerinde
olanlarin ise ortalama 1834.6 mg olarak belirlenmistir. Her iki yas grubunda da

giinliik alinan sodyum miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinliik aldiklar1 potasyum miktar1 ortalama 3094.9 mg ve 51-70 yas arasinda
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olanlarin ortalama 2890.9 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda da giinliik
aliman potasyum miktart DRI’ya goére yetersiz bulunmustur. Orta derecede OUAS’i
olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 potasyum
miktar1 ortalama 6178.4 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 3566.8 mg, 71
yas ve iizerinde olanlarin ise ortalama 2639.0 mg olarak saptanmigtir. Giinliik alinan
potasyum miktar1 71 yas ve lizeri grupta yetersizken diger yas gruplarinda yeterli
bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda
olanlarin giinliik aldiklar1 potasyum miktar1 ortalama 2814.2 mg, 71 yas ve tizerinde
olanlarin ise ortalama 2517.1 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda giinliik

alinan potasyum miktar1t DRI’ya gore yetersiz bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinliik aldiklar1 kalsiyum miktar1 ortalama 854.3 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 946.7 mg olarak saptanmigtir. Bu iki yas grubunda da giinliik alinan
kalsiyum miktar1 DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan
kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklari kalsiyum miktart
ortalama 1478.8 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 982.5 mg, 71 yas ve
tizerinde olanlarin ise ortalama 979.6 mg olarak belirlenmistir. Giinliik alinan
kalsiyum miktar1 DRI’ya gore 31-50 yas grubunda fazla, diger yas gruplarinda
yeterli bulunmustur. Agir derecede OUAS’si olan kadin bireylerden 51-70 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 kalsiyum miktar1 ortalama 947.4 mg, 71 yas ve
tizerinde olanlarin ise ortalama 769.5 mg olarak belirlenmistir. Giinlik alinan
kalsiyum miktar1 DRI’ya gore; 50-71 yas grubunda yeterli, diger yas grubunda

yetersiz olarak bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinliik aldiklar1 magnezyum miktar1 ortalama 342.3 mg ve 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 333.0 mg olarak saptanmistir. Bu iki yas grubunda da giinliik
alinan magnezyum miktart DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i
olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklari magnezyum
miktar1 ortalama 575.9 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 398.9 mg, 71 yas
ve lizerinde olanlarin ise ortalama 418.6 mg olarak saptanmistir. Giinliik alinan

magnezyum miktart DRI’ya gore 31-50 yas grubunda fazla, diger yas gruplarinda
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yeterli bulunmustur. Agir derecede OUAS’si olan kadin bireylerden 51-70 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 magnezyum miktar1 ortalama 374.4 mg, 71 yas ve
lizerinde olanlarin ise ortalama 293.8 mg olarak saptanmustir. Her iki grupta giinliik

alinan magnezyum miktar1 DRI’ya gore yeterli bulunmustur.

Arastirmaya katilan OUAS’i hafif derecede olan kadinlardan 31-50 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 fosfor miktar1 ortalama 1222.3 mg ve 51-70 yas
arasinda olanlarin ortalama 1206.9 mg olarak saptanmistir. Orta derecede OUAS’i
olan kadmn bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 fosfor miktart
ortalama 2141.3 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1417.3 mg, 71 yas ve
tizerinde olanlarin ortalama 1556.6 mg olarak belirlenmistir. Agir derecede OUAS’i
olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 fosfor miktari
ortalama 1381.7 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama 1127.3 mg olarak

saptanmistir.

Hafif derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin
giinliik aldiklar1 demir miktar1 ortalama 13.3 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 13.8 mg olarak saptanmistir. Giinliik alinan demir miktar1 DRI’ya gore 31-
50 yas grubunda yeterli 51-70 yas grubunda fazla bulunmustur. Orta derecede
OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklari demir
miktar1 ortalama 27.5 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 14.6 mg, 71 yas ve
tizerinde olanlarin ise ortalama 11.9 mg olarak saptanmistir. Bu {i¢ yas grubunda
giinliik alinan demir miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i
olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklart demir miktar
ortalama 14.1 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama 12.4 mg olarak
saptanmigtir. Her iki grupta giinlik alinan demir miktari DRI’ya gore fazla

bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’1 olan kadinlardan 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik
aldiklar1 ¢inko miktar1 ortalama 10.3 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 9.5
mg olarak saptanmigtir. Bu iki yas grubunda giinliik alinan ¢inko miktar1 DRI’ya
gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 31-50 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 ¢inko miktar1 ortalama 21.5 mg, 51-70 yas

arasinda olanlarin ortalama 11.6 mg, 71 yas ve iizerinde olanlarin ortalama 12.2 mg
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olarak belirlenmistir. Bu {i¢ yas grubunda giinliik alinan ¢inko miktar1 DRI’ya gore
fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan kadin bireylerden 51-70 yas arasinda
olanlarin gilinliik aldiklar1 ¢inko miktar1 ortalama 11.2 mg, 71 yas ve iizerinde
olanlarin ise ortalama 9.1 mg olarak belirlenmistir. Giinliik alinan ¢inko miktari
DRI’ya gore 51-70 yas grubunda fazla, 71 yas ve lizeri grupta yeterli bulunmustur
(Tablo 4.7.6.).
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Tablo 4.7.6. OUAS’li kadinlarda hastalik siddetine ve yasa gore giinliik ahnan mikro besin 6gelerinin ortalamalar1 ve DRI ile
karsilastirmasi

Mikro Besin OUAS Derecesi
Ogeleri Hafif Orta Agir

Ortalama DRI DRI %  Ortalama DRI DRI % Ortalama DRI DRI %
A Vitamini (pg)
31-50 yas 2161.0 700 308.7 5524.3 700 789.2 - - -
51-70 yas 3153.5 700 450.5 1937.0 700 276.7 1524.1 700 217.7
>71 yas - - - 690.7 700 98.7 1675.7 700 239.4
E Vitamini (mg)
31-50 yas 13.2 15 87.9 28.6 15 190.8 - - -
51-70 yas 115 15 76.9 16.8 15 112.3 15.0 15 100.1
>71 yas - - - 10.3 15 68.6 11.2 15 74.3
B1 Vitamini (mg)
31-50 yas 1.0 1.1 90.9 1.82 1.1 165.4 - - -
51-70 yas 0.9 1.1 79.1 1.10 1.1 100 0.9 1.1 87.3
>71 yas - - - 0.95 1.1 86.4 0.8 1.1 75.4
B2 Vitamini (mg)
31-50 yas 1.6 1.1 142.7 3.08 1.1 280.0 - - -
51-70 yas 1.7 1.1 151.8 1.69 1.1 153.6 1.6 1.1 142.7
>71 yas - - - 1.64 1.1 149.1 1.3 1.1 120.0
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Tablo 4.7.6. OUAS’li kadinlarda hastahk siddetine ve yasa gore giinliik alinan mikro besin 6gelerinin ortalamalar1 ve DRI ile
karsilagtirmasi (devami)

Mikro Besin OUAS Derecesi
Ogeleri Hafif Orta Agir

Ortalama DRI DRI % Ortalama DRI DRI % Ortalama DRI DRI %
B6 Vitamini (mg)
31-50 yas 15 1.3 116.9 3.02 1.3 232.3 - - -
51-70 yas 15 15 99.3 1.81 15 120.6 1.6 15 106.7
>71 yas - - - 1.64 15 109.3 1.3 15 84.0
B 12 Vitamini (png)
31-50 yas 45 2.4 187.5 3.9 2.4 162.0 - - -
51-70 yas 4.2 2.4 175.0 45 2.4 187.5 4.8 2.4 200.0
>71 yas - - - 4.6 2.4 191.7 4.4 2.4 183.3
C Vitamini (mg)
31-50 yas 166.8 75 222.4 292.3 75 389.7 - - -
51-70 yas 183.9 75 245.2 153.8 75 205.1 133.3 75 177.7
>71 yas - - - 62.9 75 83.9 163.2 75 217.6
Folik Asit (ug)
31-50 yas 359.6 400 89.9 674.8 400 168.7 - - -
51-70 yas 334.2 400 83.6 431.8 400 107.9 390.8 400 97.7
>71 yas - - - 294.5 400 73.6 334.5 400 83.6
Niasin (mg)
31-50 yas 13.3 14 95.0 26.0 14 185.9 - - -
51-70 yas 11.9 14 85.5 13.7 14 98.0 13.9 14 99.3
>71 yas - - - 14.1 14 100.8 10.3 14 73.5
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Tablo 4.7.6 OUAS’li kadinlarda hastalik siddetine ve yasa gore giinliik alinan mikro besin 6gelerinin ortalamalar1 ve DRI ile
karsilagtirmasi (devami)

Mikro Besin OUAS Derecesi
) Hafif Orta Agir
Ogeleri

Ortalama DRI DRI % Ortalama DRI DRI % Ortalama DRI DRI %
Sodyum (mg)
31-50 yas 1969.1 1500 131.3 3861.9 1500 2574 - e e
51-70 yas 1799.2 1300 138.4 2420.3 1300 186.2 2688.2 1300 206.8
>71 yas - - - 2166.0 1200 180.5 1834.6 1200 152.9
Potasyum (mg)
31-50 yas 3094.9 4700 65.8 6178.4 4700 1314 e e
51-70 yas 2890.9 4700 61.5 3566.8 4700 75.9 2814.2 4700 59.9
>71 yas - - - 2639.0 4700 56.1 2517.1 4700 53.6
Kalsiyum (mg)
31-50 yas 854.3 1000 85.4 1478.8 1000 1479 - e e
51-70 yas 946.7 1200 78.9 982.5 1200 81.9 947.4 1200 78.9
>71 yas - - - 979.6 1200 81.6 769.5 1200 64.1
Magnezyum (mg)
31-50 yas 342.3 320 106.9 575.9 320 1799 - e e
51-70 yas 333.0 320 104.1 398.9 320 124.6 374.4 320 117.0
>71 yas - - - 418.6 320 130.8 293.8 320 91.8
Fosfor (mg)
31-50 yas 1222.3 21413 e e e
51-70 yas 1206.9 1417.3 1381.7
>7lyas - - - 1556.6 1127.3
Demir (mg)
31-50 yas 13.3 18 74.1 27.5 18 1527 - e e
51-70 yas 13.8 8 172.1 14.6 8 182.7 14.07 8 175.9
>Tlyas e e e 119 8 148.9 12.44 8 155.5
Cinko (mg)
31-50 yas 10.3 8 128.1 215 8 2688 - e e
51-70 yas 9.5 8 119.1 11.6 8 144.8 11.2 8 139.9
>Tlyas  mmeee e mees 12.2 8 152.9 9.1 8 1134
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Tablo 4.7.7."de OUAS’li erkeklerde hastalik siddetine ve yasa gore gilinlik

alian mikro besin dgelerinin ortalamalar1 ve DRI ile karsilagtirmasi gosterilmistir.

Arastirmaya katilan OUAS’i hafif derecede olan erkeklerden 31-50 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 A vitamini miktar1 ortalama 1601.1 pg ve 51-70
yas arasinda olanlarin ortalama 1902.5 pg olarak saptanmistir. Her iki yas grubunda
da giinliik alinan A vitamini miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur. Orta derecede
OUAS’i olan erkek bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinlik aldiklar1 A
vitamini miktar1 ortalama 3384.2 pg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 1566.7
ug, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 2151.9 pug, 71 yas ve lizerinde olanlarin
ortalama 3182.9ug olarak belirlenmistir. Bu {i¢ yas grubunda giinliik alinan A
vitamini miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 A vitamini miktari ortalama
2747.0 pg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 2273.6pg, 71 yas ve lizerinde
olanlarin ise ortalama 3644.2 ng olarak belirlenmistir. Bu {i¢ yas grubunda giinliik

alinan A vitamini miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinlik
aldiklar1 E vitamini miktar1 ortalama 13.4 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 17.1 mg olarak saptanmistir. Her iki yas grubunda da giinlik alinan E
vitamini miktar1 DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 E vitamini miktar1 ortalama
24.2 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 12.1 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 13.9 mg, 71 yas ve iizerinde olanlarin ortalama 19.1 mg olarak saptanmustir.
Ginliik alinan E vitamini miktar1 DRI’ya gére 19-30 yas grubunda fazla diger yas
gruplarinda yeterli bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 31-
50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 E vitamini miktar1 ortalama 16.9 mg, 51-
70 yas arasinda olanlarin ortalama 15.5 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama
23.7 mg’dir. Giinliik alinan E vitamini miktar1 DRI’ya gbre 71 yas ve lizeri grupta

fazla diger yas gruplarinda yeterli bulunmustur.

Arastirmaya katilan erkekler igerisinde OUAS’i hafif derecede olanlardan 31-
50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklart B1 vitamini miktar1 ortalama 0.93 mg ve

51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1.1 mg olarak saptanmistir. Her iki yas
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grubunda da giinliik alinan B1 vitamini miktar1t DRI’ya gdre yeterli bulunmustur.
Orta derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinlik
aldiklar1 B1 vitamini miktar1 ortalama 1.4 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama
1.3 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1.1 mg, 71 yas ve ilizerinde olanlarin
ortalama 1.1mg olarak saptanmistir. Bu {i¢ yas grubunda giinliik alinan B1 vitamini
miktart DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 B1 vitamini miktari
ortalama 1.3 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1.2 mg, 71 yas ve lizerinde
olanlarin ise ortalama 1.7 mg olarak saptanmistir. Giinliik alinan B1 vitamini miktar
DRI'ya gore 71 ve ilizeri yas grubunda fazla diger yas gruplarinda yeterli

bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinlik
aldiklar1 B2 vitamini miktar1 ortalama 1.8 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 1.8 mg olarak saptanmistir. Her iki yas grubunda da giinliik alinan B2
vitamini miktar1t DRI’ya gore fazla bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin gilinliik aldiklart B2 vitamini miktari
ortalama 2.4 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 2.1 mg, 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 2.1 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ortalama 1.7 mg olarak
belirlenmistir. Giinliik alinan B2 vitamini miktart DRI’ya gore 71 yas ve iizeri grupta
yeterli diger yas gruplarinda fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklari B2 vitamini miktar
ortalama 2.5 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1.8 mg, 71 yas ve lizerinde
olanlarin ise ortalama 2.5 mg olarak saptanmistir. Bu {i¢ yas grubunda giinliik alinan

B2 vitamini miktart DRI’ya gore fazla bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik
aldiklar1 B6 vitamini miktar1 ortalama 1.6 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 1.7 mg olarak belirlenmistir. Her iki yas grubunda da giinliik alinan B6
vitamini miktart DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin gilinliik aldiklart B6 vitamini miktari
ortalama 2.1 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 2.0 mg, 51-70 yas arasinda

olanlarin ortalama 1.8 mg, 71 yas ve ilizerinde olanlarin ortalama 1.8 mg olarak
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saptanmistir. Giinliik alinan B6 vitamini miktar1t DRI’ya gore 71 yas ve iizeri grupta
ve 51-70 yas grubunda yeterli diger yas gruplarinda fazla bulunmustur. Agir
derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik
aldiklar1 B6 vitamini miktar1 ortalama 1.9 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama
1.9 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama 2.6 mg olarak saptanmistir. Giinliik
alman B6 vitamini miktart DRI’ya gore 51-70 yas grubunda yeterli diger yas

gruplarinda fazla bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’1 olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik
aldiklar1 B12 vitamini miktar1 ortalama 5.7 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 6.1 mg olarak belirlenmistir. Her iki yas grubunda da giinliik alinan B6
vitamini miktar1t DRI’ya gore fazla bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklari B12 vitamini miktari
ortalama 5.9 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 5.4 mg, 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 6.3 mg, 71 yas ve tlizerinde olanlarin ortalama 5.7 mg olarak
saptanmigtir. Giinliik alinan B6 vitamini miktar1 DRI’ya gore dort yas grubunda da
fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 31-50 yas arasinda
olanlarin giinliik aldiklart B12 vitamini miktar1 ortalama 5.1 mg, 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 6.9 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama 5.3 mg olarak
saptanmistir. Glinliik alinan B12 vitamini miktar1 DRI’ya gore dort yas grubunda da

fazla bulunmustur.

Arastirmaya katilan OUAS’i hafif derecede olan erkeklerden 31-50 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 C vitamini miktar1 ortalama 106.2 mg ve 51-70
yas arasinda olanlarin ortalama 137.7 mg olarak belirlenmistir. Giinliik alinan C
vitamini miktar1 DRI’ya gore 31-50 yas grubunda yeterliyken 51-70 yas grubunda
fazla bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 19-30 yas arasinda
olanlarin giinliik aldiklar1 C vitamini miktar1 ortalama 167.6 mg, 31-50 yas arasinda
olanlarin ortalama 109.4mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 152.2 mg, 71 yas
ve iizerinde olanlarin ortalama 199.2 mg olarak saptanmistir. Giinliik aliman C
vitamini miktart DRI’ya gore 31-50 yas grubunda yeterliyken diger yas gruplarinda
fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 31-50 yas arasinda

olanlarin giinliik aldiklar1 C vitamini miktar1 ortalama 144.6 mg, 51-70 yas arasinda
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olanlarin ortalama 190.5 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama 318.4 mg’dur.
Bu ii¢ yas grubunda gilnliikk alinan C vitamini miktari DRI’ya gore fazla

bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik
aldiklar1 folik asit miktar1 ortalama 355.5 pg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 393.1 ug olarak saptanmustir. Her iki yas grubunda da giinliik alinan folik
asit miktar1 DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 folik asit miktari ortalama
524.5 ng, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 512.9 pg, 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 433.7 pg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ortalama 379.9 pg olarak
belirlenmistir. Bu dort yas grubunda giinliik alinan folik asit miktar1t DRI’ya gore
yeterli bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 31-50 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 folik asit miktar1 ortalama 446.3 pg, 51-70 yas
arasinda olanlarin ortalama 416.0 pg, 71 yas ve iizerinde olanlarin ise ortalama 565.3
ug olarak saptanmistir. Giinliik alinan folik asit miktar1 DRI’ya gore 71 yas ve lizeri

grupta asirtyken diger yas gruplarinda yeterli bulunmustur.

Erkekler igerisinde OUAS’i hafif derecede olanlardan 31-50 yas arasinda
olanlarin giinliik aldiklar1 niasin miktar1 ortalama 16.7 mg ve 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 17.9 mg olarak saptanmistir. Her iki yas grubunda da giinliik
alinan niasin miktar1 DRI’ya gore yeterli bulunmustur Orta derecede OUAS’i olan
erkek bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinlik aldiklar1 niasin miktari
ortalama 21.5 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 18.1 mg, 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 16.2 mg, 71 yas ve iizerinde olanlarin ortalama 16.4 mg olarak
saptanmigtir. Glinliik alinan niasin miktari DRI’ya gére 19-30 yas grubunda fazla
diger yas gruplarinda yeterli bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 niasin miktar1 ortalama 17.1
mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 18.4 mg, 71 yas ve {izerinde olanlarin ise
ortalama 20.9 mg olarak saptanmistir. Bu ii¢ yas grubunda giinliikk alinan niasin

miktart DRI’ya gore yeterli bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik

aldiklart sodyum miktar1 ortalama 2754.3 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
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ortalama 2923.8 mg olarak belirlenmistir. Her iki yas grubunda da giinliik alinan
sodyum miktart DRI’ya gore fazla bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklart sodyum miktar1 ortalama
3182.8 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 3412.5 mg, 51-70 yas arasinda
olanlarin ortalama 3103.8 mg, 71 yas ve iizerinde olanlarin ortalama 2544.6 mg
olarak belirlenmistir. Bu dort yas grubunda giinliik alinan sodyum miktar1t DRI’ya
gore fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 31-50 yas
arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 sodyum miktar1 ortalama 4436.7 mg, 51-70 yas
arasinda olanlarin ortalama 2742.3 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise ortalama
3491.0 mg olarak belirlenmistir. Bu ii¢ yas grubunda giinliik alinan sodyum miktar1

DRI’ya gore fazla bulunmustur.

OUAS’1 hafif derecede olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik
aldiklar1 potasyum miktar1 ortalama 2803.2 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 2985.1 mg olarak saptanmigtir. Her iki yas grubunda da gilinliik alinan
potasyum miktart DRI’ya gore yetersiz bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan
erkek bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 potasyum miktart
ortalama 3588.4 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 3185.0 mg, 51-70 yas
arasinda olanlarin ortalama 3308.6 mg, 71 yas ve iizerinde olanlarin ortalama 3403.4
mg olarak saptanmistir. Bu dort yas grubunda giinliik alinan potasyum miktari
DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 31-
50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 potasyum miktar1 ortalama 3524.6 mg, 51-
70 yas arasinda olanlarin ortalama 3365.1 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise
ortalama 4880.2 mg olarak belirlenmistir. Bu {i¢ yas grubunda giinliikk alinan

potasyum miktar1t DRI’ya gore yeterli bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinlik
aldiklar1 kalsiyum miktar1 ortalama 1003.2 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 815.4 mg olarak saptanmistir. Her iki yas grubunda da giinlik alinan
kalsiyum miktari DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan
erkek bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklari kalsiyum miktart
ortalama 1073.0 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 971.7 mg, 51-70 yas

arasinda olanlarin ortalama 1187.6mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ortalama 882.4
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mg olarak saptanmistir. Bu dort yas grubunda giinliik almman kalsiyum miktari
DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 31-
50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 kalsiyum miktar1 ortalama 1433.5 mg, 51-
70 yas arasinda olanlarin ortalama 995.9 mg, 71 yas ve iizerinde olanlarin ise
ortalama 1561.6 mg olarak belirlenmistir. Giinliikk alinan kalsiyum miktar1 DRI’ya

gore 31-50 yas grubunda fazla diger yas gruplarinda yeterli bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinlik
aldiklar1 magnezyum miktar1 ortalama 364.3 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin
ortalama 333.3 mg olarak saptanmustir. Her iki yas grubunda da giinliikk alinan
magnezyum miktart DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan
erkek bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklari magnezyum miktari
ortalama 480.3 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama 379.3 mg, 51-70 yas
arasinda olanlarin ortalama 396.3 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ortalama 448.7
mg olarak saptanmistir. Bu dort yas grubunda giinliikk alinan magnezyum miktari
DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 31-
50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 magnezyum miktar1 ortalama 431.2 mg,
51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 418.5 mg, 71 yas ve lizerinde olanlarin ise
ortalama 651.8 mg olarak belirlenmistir. Giinliik alinan magnezyum miktart DRI’ya

gore 71 yas ve lizeri grupta fazla diger yas gruplarinda yeterli bulunmustur.

Aragtirmaya katilan erkekler igerisinde OUAS’1 hafif derecede olanlardan 31-
50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 fosfor miktar1 ortalama 1417.9 mg ve 51-
70 yas arasinda olanlarin ortalama 1400.2 mg olarak saptanmustir. Her iki yas
grubunda da giinliik alinan fosfor miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur. Orta
derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 19-30 yas arasinda olanlarin giinliik
aldiklar1 fosfor miktar1 ortalama 1746.6 mg, 31-50 yas arasinda olanlarin ortalama
1752.4 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1699.1 mg, 71 yas ve lizerinde
olanlarin ortalama 1386.9 mg olarak saptanmistir. Bu dort yas grubunda giinlilk
alinan fosfor miktar1t DRI’ya gore fazla bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan
erkek bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinlik aldiklar1 fosfor miktari
ortalama 1812.9 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 1561.7 mg, 71 yas ve
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tizerinde olanlarin ise ortalama 2228.3 mg olarak belirlenmistir. Bu ii¢ yas grubunda

giinliik alinan fosfor miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’i olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinlik
aldiklar1 demir miktar1 ortalama 13.4 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama
13.7 mg olarak saptanmistir. Her iki yas grubunda da giinliikk alinan demir miktar
DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 19-
30 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklari demir miktar1 ortalama 20.4 mg, 31-50 yas
arasinda olanlarin ortalama 18.0 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 15.7 mg,
71 yas ve lzerinde olanlarin ortalama 18.7 mg olarak saptanmistir. Bu dort yas
grubunda giinliik alinan demir miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur. Agir derecede
OUAS’si olan erkek bireylerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklari demir
miktar1 ortalama 15.3 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 15.7 mg, 71 yas ve
lizerinde olanlarin ise ortalama 22.2 mg olarak saptanmistir. Bu {i¢ yas grubunda

giinliik alinan demir miktar1 DRI’ya gore fazla bulunmustur.

Hafif derecede OUAS’1 olan erkeklerden 31-50 yas arasinda olanlarin giinliik
aldiklar1 ¢inko miktar1 ortalama 11.9 mg ve 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama
12.0 mg olarak belirlenmistir. Her iki yas grubunda da giinliikk alinan ¢inko miktari
DRI’ya gore yeterli bulunmustur. Orta derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 19-
30 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar1 ¢inko miktar1 ortalama 15.0 mg, 31-50 yas
arasinda olanlarin ortalama 16.1 mg, 51-70 yas arasinda olanlarin ortalama 14.4 mg,
71 yas ve lizerinde olanlarin ortalama 11.7 mg olarak saptanmistir. Giinliik alinan
¢inko miktar1 DRI’ya gore 19-30 ve 31-50 yas gruplarinda asiriyken diger yas
gruplarinda yeterli bulunmustur. Agir derecede OUAS’i olan erkek bireylerden 31-
50 yas arasinda olanlarin giinliik aldiklar ¢inko miktar1 ortalama 15.3mg, 51-70 yas
arasinda olanlarin ortalama 12.6 mg, 71 yas ve iizerinde olanlarin ise ortalama 14.3
mg olarak saptanmistir. Giinliikk alinan ¢inko miktart DRI’ya gore 31-50 yas
grubunda fazla diger yas gruplarinda yeterli bulunmustur (Tablo 4.7.7.).
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Tablo 4.7.7. OUAS’li erkeklerde hastalik siddetine ve yasa gore giinliik alinan mikro besin 6Zelerinin ortalamalari ve

DRI ile karsilastirmasi

Mikro Besin OUAS Derecesi
Oveleri Hafif Orta Agir
g Ortalama DRI DRI % Ortalama DRI DRI % Ortalama DRI DRI %

Vitamin A(npg)

19-30 yas - - - 3384.2 900 376.0 - - -
31-50 yas 1601.1 900 177.9 1566.7 900 174.1 2747.0 900 305.2
51-70 yas 1902.5 900 2114 2151.9 900 239.1 2273.6 900 252.6
>71 yas - - - 3182.9 900 353.6 3644.2 900 404.9
Vitamin E(mg)

19-30 yas - - - 24.2 15 161.6 - - -
31-50 yas 13.4 15 89.3 12.1 15 80.3 16.9 15 112.6
51-70 yas 17.1 15 113.9 13.9 15 92.6 15.5 15 103.1
>71 yas - - - 19.1 15 127.3 23.7 15 158.0
Vitamin B1(mg)

19-30 yas - - - 1.4 1.2 115.0 - - -
31-50 yas 0.9 1.2 775 1.3 1.2 108.3 1.3 1.2 104.2
51-70 yas 11 1.2 87.5 11 1.2 92.5 1.2 1.2 97.5
>71 yas - - - 1.1 1.2 88.3 1.7 1.2 141.6
Vitamin B2(mg)

19-30 yas - - - 2.38 1.3 183.1 - - -
31-50 yas 1.8 13 139.2 2.12 1.3 163.1 2.5 13 192.3
51-70 yas 1.8 1.3 1354 2.08 1.3 160.0 1.8 1.3 141.5
>71 yas - - - 1.69 1.3 130.0 2.5 1.3 193.8
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Tablo 4.7.7 OUAS’li erkeklerde hastalik siddetine ve yasa gore giinliik alinan mikro besin 6gelerinin ortalamalari ve

DRI ile karsilastirmasi (devam)

Mikro Besin OUAS Derecesi

.. ) Hafif Orta Agir

Ogeleri Ortalama DRI DRI%  Ortalama _ DRI DRI % Ortalama DRI DRI %
B6 Vitamini (mg)

19-30 yas - - - 2.1 1.3 160.8 - - -
31-50 yas 1.6 1.3 121.5 2.0 1.3 153.8 1.9 1.3 143.8
51-70 yas 1.7 1.7 102.4 1.8 1.7 105.3 1.9 1.7 111.2
>71 yas - - - 1.8 1.7 105.3 2.6 1.7 1535
B12 Vitamini (ng)

19-30 yas - - - 5.9 2.4 245.4 - - -
31-50 yas 5.7 2.4 2371 5.4 2.4 225.7 51 24 2125
51-70 yas 6.1 2.4 254.3 6.3 2.4 262.6 6.9 2.4 287.5
>71 yas - - - 5.7 2.4 237.8 5.3 2.4 220.8
C Vitamini (mg)

19-30 yas - - - 167.6 90 186.2 - - -
31-50 yas 106.2 90 118.0 109.4 90 121.6 144.6 90 160.7
51-70 yas 137.7 90 153.0 152.2 90 169.1 190.5 90 211.7
>71 yas - - - 199.2 90 221.3 318.4 90 353.8
Folik Asit(ng)

19-30 yas - - - 524.5 400 131.1 - - -
31-50 yas 355.5 400 88.9 512.9 400 128.2 446.3 400 111.6
51-70 yas 393.1 400 98.3 433.7 400 108.4 416.0 400 104.0
>71 yas - - - 379.9 400 94.2 565.3 400 141.3
Niasin(mg)

19-30 yas - - - 21.47 16 134.2 - - -
31-50 yas 16.76 16 104.7 18.06 16 112.8 17.14 16 107.1
51-70 yas 17.94 16 112.1 16.23 16 101.4 18.42 16 115.1
>71 yas - - - 16.35 16 102.2 20.99 16 131.2
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Tablo 4.7.7. OUAS’li erkeklerde hastalik siddetine ve yasa gore giinliik alinan mikro besin 6gelerinin ortalamalari ve DRI ile karsilastirmasi (devami)

Mikro Besin OUAS Derecesi

Hafif Orta Agir
Ogeleri Ortalama DRI DRI % Ortalama DRI DRI % Ortalama DRI DRI %
Sodyum(mg)
19-30yas ~ e= e e 3182.8 1500 2122 e e e
31-50 yas 2754.3 1500 183.6 34125 1500 2275 4436.7 1500 295.8
51-70 yas 2923.8 1300 224.9 3103.8 1300 238.8 2742.3 1300 210.9
>7lyas e e e 2544.6 1200 2121 3491.0 1200 290.9
Potasyum(mg)
19-30yas  eeem e e 3588.4 4700 763 0 - e e
31-50 yas 2803.2 4700 59.6 3185.0 4700 67.8 3524.6 4700 75.0
51-70 yas 2985.1 4700 63.5 3308.6 4700 70.4 3365.1 4700 716
>7lyas e e e 3403.4 4700 724 4880.2 4700 103.8
Kalsiyum(mg)
19-30yas e e e 1073.0 1000 1073 - e e
31-50 yas 1003.2 1000 100.3 971.7 1000 97.2 1433.5 1000 1434
51-70 yas 815.4 1000 815 1187.6 1000 118.8 995.9 1000 99.6
>7lyas === emeee e 882.4 1200 73.5 1561.6 1200 130.1
Magnezyum(mg)
19-30yas ~ eem e e 480.3 400 O
31-50 yas 364.3 420 86.7 379.3 420 90.3 431.2 420 102.7
51-70 yas 333.3 420 79.4 396.3 420 94.4 4185 420 99.6
>7lyas == e e 448.7 420 106.8 651.8 420 155.2
Fosfor(mg)
19-30yas ~ ee= e e 1746.6 700 2495 e e e
31-50 yas 1417.9 700 202.5 1752.4 700 250.3 1812.9 700 258.9
51-70 yas 1400.2 700 200.1 1699.1 700 242.7 1561.7 700 223.1
>7lyas  eemee e e 1386.9 700 198.1 2228.3 700 318.3
Demir(mg)
19-30yas ~ eem e e 204 8 2552 e e e
31-50 yas 13.4 8 167.8 18.0 8 225.0 15.3 8 190.6
51-70 yas 13.7 8 171.0 15.7 8 196.6 15.7 8 195.6
>7lyas == e e 18.7 8 233.2 222 8 277.4
Cinko(mg)
19-30yas ~ ee= e e 15.0 11 1364 - e e
31-50 yas 11.9 11 108.8 16.0 11 146.0 15.3 11 138.6
51-70 yas 12.0 11 109.2 14.4 11 130.6 12.6 11 114.3
>Tlyas  mmmeeememe e 11.7 11 106.6 14.3 11 129.6

92



4.8. OUAS’li Bireylerde Uyku Siiresinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.8.1.’de OUAS’li bireylerde metabolik sendrom (MS) varligina gore

uyku siirelerinin ortalamalar1 gdsterilmistir.

Arastirma kapsaminda incelenen 79 bireyden MS saptananlarin uyku siiresi
ortalamas1 7.98+1.22 saat, ortancasi 8 (5-12) saat iken MS saptanmayanlarin uyku
stiresi ortalamasi 7.81+0.98 saat ve ortancast 8 (6-10) saat olarak saptanmustir.
Bireylerde MS varligina gore uyku siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.8.1.).

Tablo 4.8.1. OUAS’li bireylerde MS varhgina gore uyku siirelerinin
ortalamalari

Uyku Metabolik Sendrom p
Siiresi Var Yok

Uyku Siiresi X+SS 7.98+1.22 7.81+0.98 0.394
(saat) Ortanca (alt-tist) 8 (5-12) 8 (6-10)

Tablo 4.8.2°de OUAS’li bireylerde insiilin direncine gore uyku siirelerinin

ortalamalar1 verilmistir.

Bireylerden insiilin direnci olanlarin uyku siiresi ortalamasi1 8.06+1.27 saat,
ortancast 8 (5-12) saat ve insiilin direnci olmayanlarin uyku siiresi ortalamasi
7.74+0.94, ortancast 8 (6-10) saat olarak belirlenmistir. Bireylerde insiilin direnci
varhigmma gore uyku siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.8.2.).
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Tablo 4.8.2. OUAS’li bireylerde insiilin direncine gore uyku siirelerinin
ortalamalar:

Uyku HOMA-IR (Insiilin Direnci)

Siiresi >2.5 <25 p
(Var) (Yok)

Uyku Siiresi X+SS 8.06+1.3 7.74+£0.9 0.126

(saat) Ortanca (alt-iist) 8 (5-12) 8 (6-10)

Tablo 4.8.3°de OUAS’li bireylerde uyku siiresi ile metabolik skor ve HOMA -

IR degerlerinin korelasyonu gosterilmistir.

Bireylerin uyku siireleri ile metabolik skorlar1 (r=0.021, p=0.852) ve HOMA -
IR degerleri (r=0.157, p=0.185) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmamistir(p>0.05).

Tablo 4.8.3. OUAS’li bireylerde uyku siiresi ile metabolik skor ve HOMA-IR
degerlerinin korelasyonu

Uyku

Siiresi Metabolik Skor HOMA-IR
Uyku Siiresi r 0.021 0.157
(saat) p 0.852 0.185

Tablo 4.8.4’de OUAS’li bireylerde cinsiyete ve MS varligina gore uyku

siirelerinin ortalamalar1 verilmistir.

Aragtirmaya katilan kadin bireylerden MS saptananlarin uyku siiresi
ortalamasi 7.90+1.22 saat, ortancasi 8 (5-9.5) saat iken MS saptanmayanlarin uyku
sliresi ortalamasi 8.00+0.75 saat ve ortancasi 8 (7-9) saat olarak belirlenmistir. Kadin
bireylerde MS varligina gore uyku siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.8.4).

Erkek bireylerden MS saptananlarin uyku siiresi ortalamasi 8.01+1.24 saat,

ortancast 8 (5-12) saat iken MS saptanmayanlarin uyku siiresi ortalamasi 7.69+1.12
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saat ve ortancasi 7.5 (6-10) saat olarak belirlenmistir. Erkek bireylerde MS varligina

gore uyku siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.8.4.).

Tablo 4.8.4 OUAS’Ii bireylerde cinsiyete ve MS varhgina gore uyku siirelerinin
ortalamalar:

Uyku Kadin Erkek

Siiresi Metabolik Sendrom p Metabolik Sendrom p
Var Yok Var Yok

Uyku X+SS 7.90+1.22 8.00£0.75 0.861 8.01+1.24 7.69+1.12 0.293

Siiresi Ortanca(alt-ust) 8 (5-9.5) 8 (7-9) 8(5-12) 7.5(6-10)

(saat)

Tablo 4.8.5°de OUAS’li bireylerde cinsiyete ve insiilin direnci varligina gore
uyku siirelerinin ortalamalar1 gdsterilmistir.

Arastirma kapsaminda incelenen kadin bireylerden insiilin direnci olanlarin
uyku siiresi ortalamast 7.73+1.37 saat, ortancast 8 (5-9.5) saat iken insiilin direnci
olmayanlarin uyku siiresi ortalamasi 8.11+0.68 saat ve ortancas1 8 (7-9) saat olarak
saptanmistir. Kadin bireylerde insiilin direnci varligina gore uyku siireleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05) ( Tablo 4.8.5.).

Erkek bireylerden insiilin direnci olanlarin uyku siiresi ortalamasi 8.15+1.24
saat, ortancast 8 (5-12) saat iken insiilin direnci olmayanlarin uyku siiresi ortalamasi
7.47+1.03 saat ve ortancasi 7.2 (6-10) saat olarak belirlenmistir. Erkek bireylerde MS
varligina gore uyku siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir
(p<0.05). Erkek bireylerden insiilin direnci olanlarin uyku siireleri olmayanlara gore

anlamli olarak daha fazla bulunmustur ( Tablo 4.8.5.).
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Tablo 4.8.5. OUAS’li bireylerde cinsiyete ve insiilin direnci varhgmma gore uyku
siirelerinin ortalamalari

Uyku Kadin Erkek
Siiresi Insiilin Direnci p Insiilin Direnci p
Var Yok Var Yok
Uyku X=+SS 7.73£1.37 8.11+0.68 0.691 8.15+1.24 7.47+1.03 0.019*
Siiresi Ortanca 8 8 8 7.2
(saat) (alt-iist) (5-9.5) (7-9) (5-12) (6-10)
*p<0.05

49. OUAS’li Bireylerde Depresyon Gorilme Durumunun

Degerlendirilmesi

Aragtirma kapsaminda incelenen 79 bireyden, beck depresyon dlgegine gore;
28’inin (%35.4) orta diizeyde, 25’inin (%31.6) en az diizeyde, 23 {iniin (%29.1) hafif
diizeyde ve 3’liniin (%3.8) siddetli diizeyde depresyonu vardir. (Sekil 4.9.).

Tablo 4.9.1°de OUAS’li bireylerin hastalik siddetine gére Beck Depresyon

Puani1 ve gruplarinin dagilimi gosterilmistir.

Arastirmaya katilanlardan OUAS’1 hafif derecede olanlarin Beck Depresyon
Puani ortalamasi1 12.9+6.4, ortancas1 11 (5-26), orta derecede olanlarin ortalamasi
16.58+10.88, ortancasi 15 (3-43), agir derecede olanlarin ortalamasi 13.9£7.5,

ortancasi 13 (3-28) olarak belirlenmistir.

Hafif derecede OUAS’i olan 21 bireyden, Beck Depresyon Olgegine gore;
7’sinin (%33.3) en az diizeyde, 7’sinin (%33.3) hafif diizeyde ve yine 7’sinin
(%33.3) orta diizeyde, 7’sinin (%33.3) agir diizeyde depresyonu oldugu saptanmistir.
Orta derecede OUAS’i olan 24 bireyden 7’sinin (%29.2) en az diizeyde, 7’sinin
(%29.2) hafif diizeyde, yine 7’sinin (%29.2) orta diizeyde ve 3’liniin (%12.4) agir
diizeyde depresyonu oldugu belirlenmistir. Agir derecede OUAS’i olan 34 bireyden
ise; 11’inin (%32.4) en az diizeyde, 9’unun (%26.5) hafif diizeyde ve 14’liniin
(%41.2) orta diizeyde depresyonu oldugu saptanmistir.
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Bireylerin OUAS dereceleri ile Beck depresyon Puani ve gruplari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.9.1).

Tablo 4.9.1. OUAS’li bireylerin hastalik siddetine gore Beck Depresyon Puani
ve gruplarmin dagilimi

Beck Depresyon OUAS Derecesi

Olcegi Hafif (n=21) Orta(n=24) Agir (n=34) p
Beck Depresyon Puam

X+SS 12.9+6.4 16.6+10.9 13.9+£7.5 0.316
Ortanca (alt-iist) 11 (5-26) 15 (3-43) 13 (3-28)

Beck Depresyon Gruplari S (%) S (%) S (%)

Enaz 7 (33.3) 7(29.2) 11 (32.4)

Hafif 7 (33.3) 7(29.2) 9 (26.5) 0.256
Orta 7(33.3) 7 (29.2) 14 (41.2)

Siddetli - 3(12.4) -

Tablo 4.9.2°de OUAS’li bireylerin hastalik siddetine ve cinsiyete gore Beck

Depresyon Puani ve gruplarinin dagilimi verilmistir.

Aragtirmaya katilan kadin bireylerden hafif derecede OUAS’i olanlarin Beck
Depresyon Puani ortalamast 13.2+6.6, ortancasi1 11 (7-25), orta derecede olanlarin
ortalamas1 22.149.1, ortancast 20 (14-41) ve agir derecede olanlarin ortalamasi

18.2+8.1, ortancasi1 18.5 (3-28) olarak saptanmistir.

Kadin bireylerden hafif derecede OUAS’i olanlarin, Beck Depresyon
Olgegine gore; 2’sinin (%28.6) en az diizeyde, 3’iiniin (%42.8) hafif diizeyde, 2’sinin
(%28.6) orta diizeyde depresyonu oldugu saptanmistir. Orta derecede OUAS’i olan
kadin bireylerin 2’sinin (%28.6) hafif diizeyde, 4’tiniin (%57.2) orta diizeyde ve
I’inin (%14.2) siddetli diizeyde depresyon belirlenmis, agir diizeyde OUAS’i olan
kadinlarin 2’sinin (%20.0) en az diizeyde, 1’inin (%10.0) hafif diizeyde ve 7’sinin
(%70.0) orta diizeyde depresyonu oldugu saptanmistir. Kadin bireylerin OUAS
dereceleri arasinda Beck Depresyon Puanlar1 ve gruplari agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05)(Tablo 4.9.2.).
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Arastirmaya katilan erkeklerden hafif derecede OUAS’i olanlarin Beck
Depresyon Puani ortalamasi 12.7+6.5, ortancasi 10.5 (5-26), orta derecede OUAS’1
olanlarin ortalamas1 14.2+£10.9, ortancas1 12 (3-43) ve agir derecede OUAS’i

olanlarin ortalamasi 12.2+6.6, ortancasi 11 (3-25) olarak belirlenmistir.

Erkek bireylerden OUAS’i hafif derecede olanlarin, Beck Depresyon
Olgegine gore; 5’inde (%35.7) en az diizeyde, 4’iinde (%28.6) hafif diizeyde, 5’inde
(%35.7) orta diizeyde depresyon saptanmustir. Orta derecede OUAS’i olan erkek
bireylerden 7’sinde (%41.2) en az diizeyde, 5’inde (%29.4) hafif diizeyde, 3’linde
(%17.6) orta diizeyde ve 2’sinde (%]11.8) siddetli diizeyde depresyon belirlenmistir.
Agir derecede OUAS’i olan erkek bireylerde ise; 9’unda (%37.5) en az diizeyde,
8’inde (%33.3) hafif diizeyde ve 7’sinde (%29.2) orta diizeyde depresyon odugu

saptanmistir.

Erkeklerin OUAS dereceleri ile Beck Depresyon Puanlar1 ve gruplari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05) ( Tablo 4.9.2.).
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Tablo 4.9.2 OUAS’li bireylerin hastalik siddetine ve cinsiyete gore Beck Depresyon Puani ve gruplarimin dagilim

Beck Depresyon Kadin Erkek

Olcegi OUAS Derecesi p OUAS Derecesi p
Hafif Orta Agir Hafif Orta Agir

Beck Depresyon Puam

X+SS 13.2+6.6  22.1£9.1 18.2+£8.1 0.174 12.746.5 14.2+10.9 12.246.6 0.975

Ortanca 11 20 18.5 10.5 12 11

(alt-ust) (7-25) (14-41) (3-28) (5-26) (3-43) (3-25)

Beck Depresyon Gruplari

Enaz 2 (28.6) 0 2 (20.0) 5 (35.7) 7(41.2) 9 (37.5)

Hafif 3(42.8) 2(28.6) 1(10.0) 0.285 4(28.6) 5(29.4) 8 (33.3) 0.470

Orta 2(28.6) 4(57.2) 7 (70.0) 5 (35.7) 3(17.6) 7 (29.2)

Siddetli - 1(14.2) - - 2 (11.8) -
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5. TARTISMA

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sirasinda {ist hava yolunun
tekrarlayan tikanmalari, bu tikanmis hava yoluna karsi artan solunum eforu ve sik
uyku boliinmeleri ile karakterize bir tablodur (6). OUAS uyku boéliinmeleri ve
uykusuzluk, ist solunum yolu tikanikligi sonucu hipoksemiye, arousallar sonucu
sempatik aktivasyona, glukoz intoleransina, proinflamatuvar sitokinlerin artmasina,

hem uyku bozukluguna hem de MS riskinin artmasina neden olmaktadir (201).
5.1. OUAS’li Bireylerin Bazi Tamimlayici Ozellikleri

OUAS ig¢in gesitli risk faktorleri bu fizyopatolojik durumlar1 kolaylastirarak,
OUAS’a olan egilimi artirmaktadir. Yas, cinsiyet, obezite, boyun g¢evresi, sigara,
alkol ve sedatif kullanimi ile eslik eden bazi hastaliklar ileri siiriilen baslica risk
faktorleridir (202). Yas, cinsiyet ve obezite en belirgin risk faktorleridir. Yaslanma
ile viicut yag dagilimi, doku elastikiyeti ve ventilasyonun kontroliinde ortaya ¢ikan
degisiklikler OUAS egilimini artirmaktadir (203). OUAS’mn en sik 40-65 yas
grubunda goriildiigli ve 65 yasindan sonra prevalansin azaldigi bildirilmistir (16). Bu
calismada arastirmaya dahil edilen 79 bireylerin 27’si (%34.2) 50 yasinda ve daha
kiiglik, 32’si (%40.5) 51-60 yas arasinda, 20’si (%25.3) 61 yasinda ve daha biiyilik
saptanmugtir (Tablo 4.1.).

Erkek cinsiyeti de OUAS i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Erkeklerdeki
androjenik yag dagilimina bagli olarak yagin 6zellikle boyun bodlgesinde toplanmasi
OUAS riskini artirmaktadir. Epidemiyolojik ¢alismalarda seksenli yillarda
erkek/kadin oram1 10/1-7/1 gibi yliksek bulunmustur (204). Son yillarda yapilan
caligmalarda ise cinsiyet farkinin bu kadar yiiksek olmadigi ve her yas grubu i¢in
kadin/erkek orami 1/3 olarak bildirilmistir. Nieto ve arkadaglar1 (205) tarafindan
6132 kisi iizerinde yapilan tarama c¢aligmasinda, OUAS tanis1 konulan olgularin
%37’sinin kadin oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada bireylerin 55’1 (%69.6) erkek iken
24’{iniin (%30.4) kadin oldugu belirlenmistir (Tablo 4.1.).
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Alkol ve sedatif-hipnotik ilaglar iist solunum yolu (USY) néromuskuler
aktivitesini azaltarak ve arousal esigini arttirarak OUAS i¢in bir risk teskil ederler
ve/veya OUAS’u agirlagtirirlar. Sigaranin etkisi net bilinmemekle beraber hava yolu
inflamasyonunu artirarak OUAS’ a egilimini artirdign  bildirilmektedir (32).
Yaptigimiz arastirma kapsaminda incelenen 79 bireyin 28’1 (%35.4) sigara
kullanmadigini, 22’si (%27.8) biraktigini, 29°u (%36.7) ise kullandigin1 belirtmistir.
Bireylerin 47’si (%59.5) alkol kullanmadigini, 32’si (%40.5) ise kullandigini
belirtmistir (Tablo 4.2.).

5.2. OUAS’li Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

Obezite, OUAS igin en 6nemli bir risk faktortidiir (19-21). Thompson ve ark.
(206) yaptiklar1 ¢alismada obezlerde OUAS’in daha yiiksek oranda goriildiigiini
saptamistir. Aiman ve ark. (207) tarafindan yapilan ¢alismada ise OUAS’lilarda
obezite daha sik bulunmustur. Loreto ve ark. (208) obez kisilerdeki yag birikiminin
OUAS’a egilimi arttirdigmni savunmuslardir. Bu calismada kadin bireylerin BKi
ortalamasimin 30’un {izerinde oldugu saptanmistir. Kadinlardan 7’si (%29.2) birinci
derece obez, 4’1 (%16.7) ikinci derece obez ve 6’sinin (%25.0) morbid obez oldugu
belirlenmistir. Erkeklerin ise; 17’si, (%30.9) birinci derece obez, 9’u (%16.4) ikinci
derece obez ve 3’1 (%5.5) morbid obez olarak saptanmustir (Tablo 4.3.).

Ust havayolu ¢evresinde lokalize derin yag dokusu birikimi, boyun cevresi
Olctimiine ya da boyun bdlgesi subkutan yag dokusuna kiiclik bir katki saglarken,
hava yolu ¢ap1 iizerine daha bilyiik etki yapiyor olabilir (209). Ozellikle anterolateral
iist havayolu bdlgesindeki yag dokusu fazlaliginin OUAS gelisimine katkida
bulundugu diistintilmektedir. Obezitenin OUAS olusumundaki mekanizmalarindan
biri; hava yolu ya da farenks lateral duvarinda yag depolanmasi nedeniyle azalmis
farengeal liimen capi, digeri kas dokusu i¢indeki yag depozitleri yiiziinden iist
havayolu koruyucu kas giiclinlin azalmasi, bir digeri ise goglis duvar1 ve trakeal
traksiyon tiizerine genis abdomenin kitle etkisine sekonder olarak iist hava yolu
¢apinin azalmasi olarak belirlenmistir (210). OUAS’ta boyun ¢evresi énemli bir risk
faktori olup erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 37 cm stii anlamli kabul edilmektedir
(32). Bu ¢alismada kadin bireylerin boyun ¢evresi ortalamasi 36.7+2.5 cm iken erkek
bireylerin 41.8+2.2 cm belirlenmistir. Kadinlardan 11’inin (%45.8) boyun g¢evresi 37
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cm ve daha biiyiik, erkeklerin ise 20’sinin (%38.5) boyun ¢evresi 43 cm ve daha
biiyiik oldugu saptanmistir (Tablo 4.3.1.).

Genis bel cevresi, hipertansiyon, hiperinsilinemi gibi MS bilesenlerinin
merkezinde yer alan obezite, diyabet gelisimi i¢in anahtar rol oynamaktadir. Santral
(visseral) obezite, diger obezite formlarina gére OUAS ile daha siki iliskilidir (211).
Bu calismada arastirmaya dahil edilen 24 kadin bireyin bel gevresi ortalamasi
109.8+13.6 cm, 55 erkek bireyin ise 110.5+10.9 cm olarak belirlenmistir. Kadin
bireylerden 22’sinin (%91.7) bel ¢evresi 88 cm’den biiyiik iken, 55 erkek bireyden
41’inin (%74.5) bel ¢evresi 102 cm olarak saptanmistir(Tablo 4.3.1.).

Abdominal ve visseral yaglanma ViScan ile oOlgiilmiistiir. Visseral yag
Olgimlerine bakildiginda kadinlardan 7’sinin (%33.3) yiikselme egiliminde ve
11’inin (%52.4) yiiksek oldugu, erkeklerin ise; 6’sinin (%14.3) yiikselme egiliminde
ve 36’smin (%85.7) yiiksek oldugu belirlenmistir. Kadinlardan abdominal yag
Olctimlerine bakildiginda, 3’iiniin (%15.0) yliksek ve 15’inin (%75.0) ¢ok yiiksek
oldugu erkeklerin ise; 21’inin (%50) yiiksek ve 18’inin (%42.9) ¢ok yiiksek oldugu
saptanmustir (Tablo 4.3.1.).

Bu ¢alismada boyun ¢evresi, bel gevresi, toplam yag yiizdesi, abdominal ve
visseral yaglanmanin artmasinin OUAS gelisimi i¢in bir risk faktorii olup olmadigini
belirlemek i¢in BKI, boyun, bel ¢evresi, toplam yag yiizdesi, abdominal yaglanma
ile apne hipopne indeksi (AHI), oksijen desatiirasyon indeksi (DSO) ve >%90
desatiire kalma siiresi arasinda korelasyona bakilmistir. Kadinlarda ve erkeklerde
BKI1 ile birlikte boyun gevresi, bel gevresi, visseral ve abdominal yag dlciimleri ile
uyku apnesinin siddetini gosteren diger parametrelerin korele oldugu goriilmiistiir
(Tablo 4.3.2)). Yapilan bu antropometrik Olglimlerin uyku apnesinin siddetinin

gostergesi olabilecegi belirlenmistir.

Boyun cevresi ve BKi’nin OUAS ile iliskisinin arastirildig1 bir ¢alisma da;
multiple lineer regresyon analizinde sadece boyun c¢evresi ve radyolojik olarak
saptanan retroglossal kesit alani OUAS agirhigi ile bagimsiz olarak korele
bulunmustur. Arastirmacilar bu bulgulardan sonra obezite ile OUAS arasindaki
iligkinin aslinda obezitenin boyun c¢evresini artirmasi sonucunda gelistigini

belirtmislerdir (212). Literatiirdeki diger yaymlarlarda da boyun gevresi, BKI ve bel
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cevresine gore OUAS gelisimi ile daha anlamli iligki iginde saptanmistir (213,214).
Davidson ve ark. (215) arastirmalarinda boyun ve bel gevresinin, BKi’ne gore AHI

ile daha iyi korele oldugunu saptamiglardir..

Kadinlarda obezite ve tiim viicut yag orani erkeklere gore daha fazla olmasina
karsin; OUAS erkeklerde kadinlardan daha yaygindir. OUAS’1 olmayan erkeklerin,
normal kadinlara gore daha genis farengeal kesit alan1 oldugu saptanmistir (216).
Kadin ve erkekler arasindaki OUAS prevalansi ve agirligi farkini agiklayan olasi
mekanizma; viicut yag dagilimi farki, cinse 6zgli farenks mekanik ozellikleri ve
solunum kontrolii ile tist hava yolu ¢aplarindaki farkliliklar oldugu belirlenmistir
(217). OUAS’ 11 kadinlarin ¢ogunun morbid obez ve postmenopozal donemde
olmalar1 nedeniyle, premenapozal donemde salgilanan progesteron ve Ostrojenin
OUAS’a karsi koruyucu rol oynadigi yoniindeki bir ¢alismada premenapozal
kadinlarda, post menopozal kadinlara goére genioglossus kas aktivitesinin daha
yiksek oldugu ve postmenapozal kadinlarda Gstrojen - progesteron tedavisinden
sonra kas aktivitesinin arttigi gorilmistir (25). Bizim yaptigimiz arastirma
kapsaminda kadin bireylerin 22’si (%91.7) postmenapozal dénemde oldugu
belirlenmistir (Tablo 4.1.). Ancak bireylerin hormon replasmani alip almadiklari
sorgulanmamustir.

5.3. OUAS Siddeti, Berlin Testi ve Epworth Uykululuk Testi

Polisomnografi sonucu OUAS’in gerek tanisi ve gerekse agirliginin
belirlenmesinde en ¢ok kullanilan kriter AHI’dir. Apne devam eden solunum eforuna
ragmen hava akiminda 10 sn’den fazla durma olarak, hipopne ise oksihemoglobin
desatiirasyonunun %4 veya daha fazla olmasina sebep olan hava akimindaki
%50’den fazla diisiis olmasi halidir. AHI ise bir saatte olusan toplam apne ve
hipopne sayisidir. OUAS’Ii olgularda AHI icin belirlenen simir deger cesitli
caligmalarda 5-20 arasinda degismektedir. Ancak mortalite riskinin artmasi nedeniyle
klinik 6énemi olan olgularin AHI >20 grupta yer aldigi bildirilmistir (12). Bu
calismada arastirmaya dahil edilen kadinlarin 7’sinin (%29.2) OUAS’si hafif
derecede, 7’sinin (%29.2) orta derecede ve 10’unun (%41.6) agir derecede oldugu
belirlenmistir. Erkeklerin ise; 14’tintin (%25.5) hafif derecede, 17’sinin (%30.9) orta
derecede ve 24’{iniin (%43.6) agir derecede oldugu saptanmistir (Tablo 4.4.1.).
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Glindiiz asirn uyku hali (GAUH), OUAS''n en Onemli bulgusudur ve
tekrarlayan apne, hipopne ve arousallar sonucu gelisen uyku boliinmeleri nedeniyle
hastalarin ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci hissetmesi seklinde tanimlanmaktadir (40).
Olusan agir1 uykululuk durumu kisilerin giindiiz motor aktivitelerini olumsuz yonde
etkilemektedir. Bilissel bozukluga bagli olarak 6grenme becerilerinde ve reflekslerde
azalma, hafizada zayiflama s6z konusu olmaktadir. Giindiiz uyku hali gesitleri
standart anket formlariyla Olgiilebilmektedir. En yaygmn olarak kullanilan
degerlendirme formlarindan Epworth Uykululuk Testi (EUT) giin i¢i cesitli
durumlarda kisinin uykuya egilimini sorgulamaktadir (218).0zcan ve ark.’nin (219)
yaptig1 calismada AHI ve %90’1n altinda uyku yiizdesi ve arousal indeks arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 belirlenmistir. Ulkemiz icin halkimizin
yasam sekli gz oniine alinarak olusturulan yeni bir anket formunun uykuda solunum
bozukluklar1 hakkinda daha yararli bilgiler verecegi belirtilmistir. Bu ¢alismada da
kadinlarda ve erkeklerde OUAS siddetleri arasinda EUT puanlart agisindan
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir (p<0.05)(Tablo4.4.2.).

Bu calismada OUAS’nin toplum taramalarinda belirlenmesi i¢in olusturulan
Berlin Testi de yapilmistir. Bireylerden kadinlarin 3’tiniin (%15.0) Berlin Testi puani
diisiikken 17’sinin (%85.0) yiiksektir. Erkeklerin ise; 7’sinin (%15.6) diisiikken
38’inin (%84.4) yiiksektir. OUAS’yi belirlemede daha etkin bir test oldugu ve testi,
Epworth Uykululuk Testine gore daha tutarli bir sonug verdigi belirlenmistir.

5.4. OUAS ve MS iliskisi

MS, insiilin direnciyle baglayan abdominal obezite, glukoz intoleransi
dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi gibi sistemik bozukluklarin
birbirine eklendigi oliimciil bir endokrinopatidir (59). Genel popiilasyona gore
OUAS’li bireylerde MS prevalansi daha yiiksek goriilmektedir (219). MS ve OUAS
arasindaki yakin iligki ilk kez 1990’1 yillarin sonlarmma dogru fark edilmistir ve
bircok calismada OUAS’in MS gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
saptanmistir (9). Bizim yaptigimiz arastirma kapsaminda kadinlarin 15’inde (%62.5)
erkek bireylerin 42’sinde (%76.4) MS saptanmistir (Tablo 4.6.). Coughlin ve ark.
(220) yaptig1 ¢alismada obez OUAS (n=61) olan grup ile obez kontrol (n=43) grupta
sirastyla MS goriilme sikligi %87 ve %37 olarak belirlenmistir. Lam ve ark. (221)
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yaptigi ¢alismada OUAS (n=95) olan bireyler ve kontrol (n=160) grubu g¢alismaya
almmistir. OUAS siddetine gore MS gorilme sikligi sirasiyla hafif OUAS olan
bireylerde %54, orta OUAS olan bireylerde %56, agir OUAS olan bireylerde %70,
OUAS olmayan bireylerde ise %21 olarak belirlenmistir. OUAS’nin biitin MS
bilesenleri iliskili oldugu saptanmistir (OR:5.3). Ambrosetti ve ark. (222) italya’da
yaptig1 calismada 89 OUAS’li hastanin %53’tinde MS belirlenmistir. Sasanable ve
ark. (223) yaptigi OUAS’li bireylerde ve (n=819) ve kontrol grubundan (n=89)
olusan caligmada MS goriilme orani sirasiyla %50 ve %22 oldugu ve MS’un
OUAS’in siddeti ile iliskili oldugu belirlenmistir. McArdle ve ark. (224)
OUAS(n=21) grubu ve kontrol (n=21) grubunda yaptig1 ¢alismada MS goriilme
sikligmin sirasiyla %23 ve %4 saptanmistir. Tkacova ve ark. (225) yaptigi
calisgmada MS OUAS siddeti ile iliskili oldugunu belirlemistir. Oktay ve ark. (226)
tilkemizde yaptig1 ¢calismada OUAS ve MS’i olan hastalarin bir yil CPAP tedavisiyle
takibini yapmis ve MS prevalansinin 1 yil siireyle CPAP tedavisinin sonunda %45
azaldigin1 saptamustir. Drager ve ark. (227) yaptigi ¢alismada MS olan hastalarda
kardiyovaskiiler riskin arttigi belirlenmistir. Amerika’da 2009 yilinda yapilan
calismada OUAS ve MS arasinda sempatik ve ndroendokrin aktivasyondan bagimsiz
bir iliski oldugu saptanmistir (228). Gasa ve ark. (229) 2011 yilinda yaptigi
calismada yine OUAS olan hastalarin %70’inde MS belirlenmistir.

5.5. OUAS ve MS Bilesenleri

OUAS ile hipertansiyon arasindaki iligki bir¢ok ¢alisma ile desteklenmistir.
[k biiyiik epidemiyolojik ¢alisma 1985°te 7511 hasta iizerinde yapilmis ve horlayan
hastalarda, horlamayanlara gore hipertansiyon sikligi erkeklerde 1.94, kadinlarda
3.19 kat yiiksek bulunmustur (230). Giiniimiizde ise OUAS’li hastalarda
hipertansiyon siklig1 yaklasik %60 olarak tahmin edilmekte ve bu oran AHI diizeyi
ile artig gostermektedir (231).

Bu c¢alismada hem kadinlarda hem de erkeklerde hipertansiyon goriilme
sikligr yiiksek ¢ikmistir. Kadin bireylerin 18’inde (%75.0) erkek bireylerin ise;
39’unda (%70.9) hipertansiyon varlig1 belirlenmistir (Tablo 4 5.1.).

Genis bel cevresi, hipertansiyon, hiperinsiilinemi gibi MS bilesenlerinin

merkezinde yer alan obezite, diyabet gelisimi icin anahtar rol oynamaktadir.
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OUAS'l1 hastalardaki yiiksek MS sikligi, bu hastalarin insiilin direnci agisindan
degerlendirilmesi gerekliligini gostermektedir (232). Bu ¢alisma da kadin bireylerin
aclik kan sekeri degerleri ortalamasi1 100.5+10.7 mg/dL iken erkeklerin 104.4+38.0
mg/dL oldugu belirlenmistir. Kadinlarin %58.3’{iniin ac¢lik glukozu 100-125 mg/dL
arasinda iken; %45.8’inin HOMA-IR degerinin 2.5 ve iizerinde oldugu saptanmustir.
Erkeklerin ise; %27.3’1 100-125 mg/dL arasinda ve %9.1 126 mg/dL’nin {izerinde
iken % 67.3’tinlin HOMA-IR degerinin 2.5’in {izerinde oldugu belirlenmistir (Tablo
45.1.).

Arastirmaya dahil edilen OUAS’1i bireylerden hastalik siddeti hafif olanlarin
HOMA-IR degerleri ortalamas1 2.36 == 1.48, orta olanlarin ortalamasi 3.69 =2.11,
agir olanlarin ise ortalamasi 3.81 &= 1.94 olarak belirlenmistir. OUAS siddetleri
arasinda HOMA-IR degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmigtir
(p<0.05). Yapilan post-hoc ikili kargilagtirmalar sonucu farkin OUAS siddeti hafif
olanlardan kaynaklandigi goriilmistiir. OUAS siddeti hafif olanlarin HOMA-IR

degerleri, orta ve agir olanlardan anlamli olarak diisiik oldugu saptanmistir (Tablo 4

5.2.).

Tkacova ve ark. (233) 98 hasta lizerinde yaptig1 bir ¢alismada OUAS ile
insiilin direncini HOMA-IR formiilasyonu ile hesaplamiglardir. OUAS’s1 olmayan 28
birey ile 39 orta siddette OUAS hastast ve 31 agir siddette OUAS hastasinin insiilin
direnci karsilagtiritlmistir. Aglik insiilin ve HOMA-IR degerlerinin OUAS’s1 olmayan
gruptan orta ve agir siddette OUAS'a dogru anlamli olarak arttigi goriilmistiir.
OUAS olmayan grupta % 33, orta siddette OUAS' ta % 44, agir siddette OUAS'ta %
74 oraninda insiilin direnci gériilmiistiir. Ayrica bu calismada AHI'nin aclik insiilin
ve HOMA-IR degerleriyle orta derecede pozitif korelasyon gosterdigi gorilmiistiir.
Ip ve ark. (234) AHI> 5 olan 185 OUAS hastasmnin insiilin direncini HOMA modeli
ile incelemislerdir. Yas ve obezite derecesiyle beraber insiilin direncinin arttigi
goriilmiistiir. Bu ¢alismada multiple lineer regresyon analizi yapilmig ve insiilin
direncine esas sebep olan faktoriin obezite oldugu gorilmistiir. Vgontzas ve ark.’nin
(235) yaptiklar bir calismada 14 obez OUAS hastasi ile 11 obez ve OUAS olmayan
bireyi yas ve BKI acisindan eslendirildikten sonra insiilin direnci acisindan

incelemisler ve OUAS grubunda aglik kan sekeri diizeyini ve acglik insiilin
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diizeylerini kontrol grubuna gore daha yiiksek bulmuslardir. OUAS ile insiilin direnci
arasindaki bagimsiz iliski birgok c¢alismada belirtilmekle beraber, obezitenin bu
konuda 6nemli bir faktor oldugu vurgulanmaktadir. Brooks ve ark. (236) aylik CPAP
tedavisinin OUAS'l1 diyabetik obez hastalardaki insiilin duyarliligini diizelttigini

gostermislerdir.

Yapilan bir ¢alismda obezite ile plazma lipidleri ve lipoproteinleri arasinda
onemli bir korelasyon oldugu belirlenmistir (134). Bu ¢alismada kadin bireylerden
15’inin (%62.5) LDL kolesterol degerleri 130 mg/dL’den fazla, erkeklerin ise
23’inlin (%41.8) 130 mg/dL’den fazla saptanmistir. Kadin bireylerden 16’sinin
HDL kolesterol degerleri (%66.7) 50 mg/dL ve daha az iken erkeklerin ise 20’sinin
(%54.5) 40 mg/dL ve daha az oldugu belirlenmistir. Kadin bireylerden 9’unun
(%37.5) trigliserid degerleri 150 mg/dL’den fazla belirlenmisti. Erkeklerin ise
28’inin (%50.9) 150 mg/dL’den fazla oldugu saptanmistir. Arastirma kapsaminda
incelenen OUAS’li bireylerin hastalik siddetleri arasinda total kolesterol, LDL
kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid kan basinglar1 agisindan istatistiksel olarak

anlaml1 fark saptanmamustir (Tablo 4 5.1.).

OUAS’nin lipid profili iizerine etkisini arastiran bir meta regresyon
analizinde Pub Med ve Cochrane kiitliphanelerinde 64 calisma igeren bir meta
analizde yasa, BKi’ye, AHI’ye gére meta regresyon yapildiginda yas, BKI ve
AHI’nin toplam kolesterol, LDL kolesterol ve HDL kolesterolii énemli 6lgiide
etkiledigi goriilmiistiir. BKI 6zellikle LDL kolesterol ve HDL kolesterolii etkilerken,
AHI 6zellikle LDL kolesterolii ve trigliseridi etkiledigi belirlenmistir (237).

Can ve ark. (238) yaptiklar1 ve OUAS ile iliskili serum kardiyak risk
faktorlerinin incelendigi caligmada; serum total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol
diizeyleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken,
HDL kolesterolii yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir. Koktiirk ve ark.(239) ile Levie ve ark.’nin (240) yaptiklari iki ayri
caligmada gruplar arasinda total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol ve LDL
kolesterol diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamigtir. CPAP
tedavisi ile LDL kolesterol diizeyinde diisme HDL kolesterol diizeyinde yiikselme
gorilmistiir (137).
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5.6. OUAS ve Uyku Siiresi

Kisa uyku siiresi ve OUAS de, sempatik aktivasyon ve proinflamatuvar
durum ve istahin artmasi, antioksidan enzim aktivitesinde azalma gibi benzer
patofizyolojik mekanizmalar goériilmektedir. Bu mekanizmalar MS bilesenlerinin
olusmasinda da onemlidir (142). Bu c¢alismada incelenen 79 bireyden MS
saptananlarin uyku siiresi ortalamasi 7.9+1.2 saat, MS saptanmayanlarin uyku siiresi
ortalamasi 7.8+£0.9 saat oldugu belirlenmistir. Bireylerda MS varligina gore uyku
stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo
4.8.1.). Ayrica bireylerden insiilin direnci olanlarin uyku siiresi ortalamasi 8.1+1.3
saat ve insiilin direnci olmayanlarin uyku siiresi ortalamasi 7.7+£0.9 saat oldugu
saptanmistir. Yine bireylerde insiilin direnci varligina gore uyku siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo 4.8.1.). (p>0.05). MS ve
insiilin direnci olan bu bireylerin uyku siirelerinin fazla olmasi uyku siiresinin kisisel
sorgulama yoluyla elde edilmesinden kaynaklanabilir. Genel olarak yapilan
caligmalar da 6 saatten az uykunun MS bilesenlerinin olugsmasinda etkili olduguna

yoneliktir (144,145). Bu ¢alismada ortalama uyku siiresi 7 saatin tizerindedir.

Swedish ¢alismasinda on iki yillik takip sonrasi uyku siiresinin kisalmasiyla
diyabet insidansinin arttig1 belirlenmistir (241). Japonya’da 275 erkek de OUAS
siddeti ile MS arasinda 6nemli bir iligski goriiliirken, siddetli OUAS olan bireylerde
7.8 kat daha fazla MS goriildiigii ve uyku stirelerinin daha kisa oldugu belirtilmistir
(242).

5.7. OUAS’li Hastalarn Giinliik Makro Besin Ogeleri Alimlari

OUAS’li hastalarin makro besin 06geleri alimlarina yonelik arastirmalar
smirhdir.  Bu c¢alismada arastirmaya katilan erkeklerde ve kadinlarda OUAS
dereceleri arasinda giinliilk alinan makro besin 6geleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamistir. Makro besin Ogelerinin enerji dagilimina
bakildiginda yagdan gelen enerji yiizdesi kadinlarda ve erkeklerde yiiksektir
(Tablo4.7.2.) (Tablo 4.7.3.).

Rontoyanni ve ark. (243) tarafindan yapilan ¢alismada da uyku bozuklugu

olan erkeklerin yagh yiyecekleri daha fazla tercih ettigini belirlemistir.
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Obez 42 adélesanda (10-16.9 yaslar1 arasinda) uyku siiresi, AHI ve PSG
oncesi aksam yemeginde hastane meniisiinden tercih ettikleri yiyeceklerin makro
besin 6geleri degerlendirilmistir. AHI ile toplam alinan enerji, karbonhidrat ve yag
miktar1 arasinda pozitif yonde bir iliski varken; protein miktar1 ile herhangi iliski
goriilmemistir. Ayrica bu makro besin dgelerinin bir hafta boyunca takip edildiginde

uyku stireleri ile de herhangi bir korelasyon goriilmemistir (154).

Apnea Positive Pressure Long Term Efficacy Study (APPLES) ile 320
yetiskin birey uyku bozuklugu indeksine (Respiratory Disturbance index: RDI) gére
gruplara ayrilmistir. RDI >50 ile RDI <50 olan bireyler karsilastirilmistir. RDI >50
olanlarda RDI< 50 olanlara gore 21.95 g protein, 27.75 g toplam yag, 9.24 ¢
doymus yag, ve 224.6 kkal daha fazla enerji tiiketmislerdir. Karbonhidrat, siikroz ve
diyet posas1 aliminda bir farklilik goriilmemistir. RDI diizeyi fazla olanlarda BKi’nin
daha fazla oldugu belirlenmistir. Ayrica aragtirmacilar siddetli OUAS olan bireylerde
sagliksiz beslenme aligkanliklarinin oldugunu goérmislerdir. Asirt siddetli uyku
bozuklugu olanlar, hafif siddetli uyku bozuklugu olanlara gore ortalama 88 mg daha
fazla kolesterol tiikkettikleri saptanmustir (155).

PSG yapilan 19 hastaya ardarda iki gece farkli iki diyet uygulanmistir. Birinci
giin PSG oncesi 360 kkal hamburger (%49 karbonhidrat, %32 protein, %18 yag,
ikinci giin de 1800 kkal yaglh (%70 yag, %20 karbonhidrat, %10 protein) bir 6giin
verilmistir. Yaglt 68iin sonrasinda uyku zamaninin daha fazla oldugu belirlenirken
hipoksilerin sayisinda ve siiresinde bir degisiklik olmadigi belirlenmistir. Kan
basincinda da herhangi bir degisiklik goriilmemistir. Yag orani yiiksek diyetlerin
leptin diizeyini arttirdig1 ve leptin diizeyinin artmasiyla beynin solunum merkezini

uyararak hiperkapnik duyarliligin arttigi ileri stirilmistiir (244).

Obez OUAS’li 5-9 yas cocuklarda yapilan calismada ise ¢cocuklarin meyve ve
sebze gibi saglikli yiyeceklere gore fast food yiyecekleri daha fazla tercih ettikleri;
daha az fiziksel olarak aktif olduklari belirlenmistir. Ayrica obez OUAS’li ¢ocuklarin
ghrelin diizeyinin daha fazla olmasina bagl olarak istah ve aldiklar1 enerjinin fazla

oldugu belirlenmistir (245).
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Yag oranmi yiiksek beslenme giindiiz uykululuga da sebep olabilir. Uyku
apnesi olmayan 31 normal viicut agirligina sahip, obez olmayan 18-65 yas saglikli
bireyler ardarda 4 giin uyku laboratuvarinda yatirilmistir.  Gilindiiz uykululuk
durumunu degerlendirmek igin Multiple Sleep Latency Test (MSLT) kullanilmustir.
Yas, cinsiyet, BKI’den bagimsiz olarak yag tiiketimi fazla olan bireylerin giindiiz
uykululuklarinin daha fazla oldugu belirlenmistir (246).

5.8. OUAS’li Hastalarn Giinliik Mikro Besin Ogeleri Alimlar

OUAS’li hastalarda hem antioksidan kapasite azalmakta hem de oksidatif
stresin arttigini gosteren c¢alismalar vardir (160-163). Antioksidan etkinlik gosteren
bazi vitaminler (A,C,E vitaminleri) OUAS ve MS’da goriilen aterosikleroz,
hipertansiyon, diyabet gibi hastaliklarin 6nlenmesinde ve tedavisinde 6nemli olabilir.
Bu ¢aligmada besin 0geleri alimlart DRI’ya gore degerlendirilmistir. Alinan besin
Ogesinin DRI’ya gore %33 ve daha az1 yetersizlik, DRI’ya gore %133 ve daha tizeri
ise fazla alim olarak belirlenmistir. Kadinlarin ve erkeklerin A ve C vitamini alimlari
OUAS siddetine gore yeterli ya da fazla ¢ikarken E vitamini alimlarinin da yeterli
oldugu belirlenmistir. Antioksidan enzimler i¢in kofaktor rolii olan ¢inko ve
magnezyum gibi besin dgeleri de degerlendirilmistir. Kadinlarda ve erkeklerde ¢inko
ve magnezyum alimlari da yeterli ve fazla olarak belirlenmistir (Tablo 4.7.4.)(Tablo
4.7.5.).

Yapilan bir calismada uykuya bagli solunum bozuklugu olan obez bireylerde
lic ay boyunca sebze ve meyve tliketimi artirildiginda viicut agirliginda ve sistolik-
diastolik kan basmncinda azalma goriiliirtken Ferric Reducing Antioxidant

Power(FRAP) ile bakilan antioksidan savunmada bir degisiklik olmamistir (247).

OUAS ile iligkili kardiyovaskiiler bozukluklarda obezite, yas, cinsiyet ve
sigara gibi bir¢ok risk faktorii ortaktir. Bu risk faktorleri uyku apne ve
kardiyovaskiiler bozukluklar arasindaki iligkinin bir kismini agiklayabilir. Potansiyel
risk faktorlerinden biri olan homosisteinin folik asit, B6 ve B12 vitaminlerin
homosistein mekanizmasinda rol alan vitaminler oldugu belirlenmistir (248).
Ugiiniin de yetersiz alimlar1 bedende homosisteinin yiikselmesine neden olmaktadir.
Bu ¢alismada kadin ve erkeklerde folik asit yas gruplarina gore yeterli; B6 vitamini

kadinlarda tiim yas grubunda yeterli, erkeklerde yas gruplarma goére fazla ya da
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yeterli; B12 alimlar1 ise kadin ve erkeklerde fazla alim diizeyinde oldugu
belirlenmistir (Tablo 4.7.6.)(Tablo 4.7.7.).

DASH calismas1 NHLBI(Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii) tarafindan
planlanmis farkli diyetlerin kan basinci {izerine etkisini test etmek i¢in yapilmis ¢ok
merkezli bir calismadir (180). DASH diyetinde sodyum alimi kisitlanirken potasyum,
magnezyum ve kalsiyum aliminin artirtlmasi Onerilmektedir (180). Bu g¢alismada
DRI’ya gore degerlendirildiginde sodyum alimimin her iki cinsiyette, tiim yas
gruplarinda fazla alindigi ve bireylerin tuzu kisitlamasi gerektigi belirlenmistir.
Ancak OUAS siddetine gore gruplar arasinda bir fark gorilmemistir (Tablo
4.7.6.)(Tablo 4.7.7.).

Yapilan bir ¢alismada direngli hipertansiyonu ve hiperaldesteronizmi olan
OUAS’li bireylerin tuz aliminin fazla oldugu belirlenmis ve diyette tuz kisitlamasi
yapilmasi tizerinde durulmustur (249).

Bu caligmada potasyum alimi hafif, >71yas orta ve agir siddette OUAS’li
kadinlarda ve erkeklerde yetersiz iken yine hafif ve 31-50 yas ve 51-70 yas orta
siddette olan OUAS’li erkek ve kadin bireylerde yetersiz alim belirlenmistir.
Kalsiyum ve magnezyum alimlari DRI’ya gore degerlendirildiginde kalsiyum ve
magnezyum alimlarinin her iki cinste, tiim yas gruplarinda fazla ya da yeterli
alindig1 belirlenmistir. OUAS siddetine gore de gruplar arasinda bir fark
goriilmemistir (Tablo 4.7.6.)(Tablo 4.7.7.).

5.9. OUAS ve Depresyon Goriilme Durumu

OUAS hastalari, depresyon riski altinda olan bir gruptur. Ciinkii OUAS
hastalarinin uyku devamliligi bozulur. Yiizeysel uyku siiresi artar, derin uyku ve
REM uykusu azalir. Uyku yapisinda meydana gelen bu degisikliklerin neden oldugu
devamli uyuma istegi, ¢abuk yorulma, dikkat eksikligi, cinsel islev bozukluklar1 gibi
klinik sonuglarinin depresyon basta olmak iizere bir psikiatrik hastalik gelisimine

zemin hazirladigi ileri siiriilmektedir (250).

OUAS’li hastalarda depresyon degerlendirmek i¢in Beck Depresyon Olgegi,
Minnesota Multiphase Personality Inventory (MMPI), Self-rating Depresyon Scale
(SDS), Profile of Mood States (POMS) gibi degisik Ol¢eklerin kullanildig: ¢alismalar
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vardir (251). Kullanilan Glgeklere gore ayni hasta grubunda degisik sonuglar elde
edilebilmektedir. Beutler ve ark. (252) depresyonu degerlendirmek i¢cin MMPI
kullanarak yaptig1 ¢alismada, OUAS’1 olan 20 hastanin depresyon skorlar1 yiiksek
bulunurken, aynmi popiilasyonda POMS ile belirgin bir depresyon varlhigi
gosterilememistir.

Bu calismada depresyonu degerlendirmek icin Beck Depresyon Olgegi
kullanilmistir. Arastirma kapsaminda incelenen 79 bireyden, beck depresyon
Olcegine gore; 28’inin (%35.4) orta diizeyde, 25’inin (%31.6) en az diizeyde,
23’{inilin (%29.1) hafif diizeyde ve 3’liniin (%3.8) siddetli diizeyde depresyon oldugu
belirlenmistir (Sekil 4.9.).

Akashiba ve ark. (253) 60 agir OUAS’l1 erkek hastada OUAS ile yasam
kalitesi ve depresyon arasindaki iliskiyi arastirmiglar ve kontrol grubuna gore
OUAS’I1 hastalarda daha kotii yasam kalitesi ve yarisinda da depresyon oldugunu
saptamiglardir. Guilleminault ve Dement’in yaptigi ¢alismada (254) uyku apnesi olan
hastalarin %24’tinde depresyon semptomlart oldugu bulunmustur. Millman ve ark.
(255) OUAS’lIi hastalarin %45’inde depresif semptomlarin oldugu, hastaligin
agirligi ile depresyon skoru arasinda iligki olmadigin1 ve nazal CPAP uygulamasi ile

SDS skorunun normale geriledigini saptamislardir.

OUAS ve psikiyatrik semptomlar arasinda iligki olmadigin1 gdsteren
calismalar da vardir. Bliwise ve ark. (256) 336 erigkin hastanin katildig1 ¢alismada,
OUAS ile depresyon arasinda anlamli bir iligki saptamamislardir. Bunun nedeni
olarak kliniklerde goriilen agir OUAS’l1 hastalarin sayilarinin az olmasi ya da

kullanilan anket tipinin sonucu etkileyebilecegi bildirilmistir.

Kiasithhiklar

Bu ¢aligmanin bazi kisithiliklar1 bulunmaktadir. Endokrin poliklinigine MS
acisindan degerlendirilmek iizere yonlendirilen hastalarin rutinde incelenen
biyokimyasal bulgular1 kayitlardan saglanmistir. Hastalarin bu kayitlarda D vitamini
diizeylerine bakilmamistir. Vitamin D diizeyine bakilarak OUAS ve MS ile iliskisini

belirlemeye yonelik degerlendirme yapilabilirdi.
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Hastalarin beslenme durumu degerlendirilirken fiziksel aktivitelerine yonelik
bir saptama yapilmamistir. Beslenme ve fiziksel aktivite durumu birlikte

degerlendirilerek ¢calismanin daha kapsamli olmasi saglanabilirdi.

Calismaya katilan bireylere anketler klinige basvurduktan ve doktor
tarafindan endokrin muayeneleri yapildiktan hemen sonra uygulanmistir. Bireylerin
zayiflama amaciyla obezite klinigine bagvurmus olmalar1 beslenme programlarina
dikkat etme, 6glin atlamama, yliksek kalorili atistirmaliklart tiiketmekten kaginma,
yatis kalkis saatlerine dikkat etme ve fiziksel aktivite diizeyini arttirmada yiiksek

motivasyona sahip olmalarini saglamis olabilir.
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6.SONUC VE ONERILER

Bu calisma Haziran 2014-Aralik 2014 tarihleri arasinda, Baskent Universitesi

Ankara Hastanesi Uyku Bozukluklar1 merkezinde OUAS tanisi alan 18 yag istii

hastalar almmistir. Hastalarin giindiiz uykululuk durumu, polisomnografide

belirlenen uyku parametreleri, biyokimyasal bulgulari, genel aliskanliklar1, beslenme

aligkanliklari, antropometrik Ol¢iimleri, enerji ve besin Ogeleri alimlari, enerji

harcamalari, depresyon goriilme durumlar1 degerlendirilmis ve asagidaki sonuglar

elde edilmistir.

1.

Arastirmaya katilan 79 bireyin 55’1 (%69.6) erkek iken 24’1 (%30.4) kadin

oldugu belirlenmistir

Bireylerin %34.2’si 50 yasinda ve daha kiigiik, %40.5’i 51-60 yas arasinda
25.3°1 61 yasinda ve daha biiyiik oldugu saptanmustir.

Bireylerin %15.2’si en fazla ilkogretim mezunu, %21.5’si lise ve %63.3’0

yiiksekokul veya tiniversite mezunu oldugunu ifade etmistir.

Bireylerin %45.6’smin ¢alismadigi, %54.4’inlin gelir getiren bir iste caligtigi

ve %81.0 ‘inin evli oldugu saptanmuistir.

Kadin bireylerin %91.7’si menapoza girdigini, 2’si %8.3’l ise girmedigini

belirtmistir.

Arastirma kapsaminda incelenen 79 bireyin %35.4’0 sigara kullanmadigini,
%27.8’1 biraktigini, %36.7’s1 ise kullandigini belirtmistir. Sigara kullanan
veya birakmig olan toplam 50 hasta giinde ortalama 17.3+15.0 adet sigara

kullandigini ifade etmistir.

Bireylerin %59.51 alkol kullanmadigini, %40.5°1 ise kullandigin1 belirtmistir.
Alkol kullanan bireyler giinde ortalama 2.8+1.3 iinite alkol kullandigin1 ifade

etmistir.
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8.

10.

11.

12

13.

Bireylerin %96.2’s1 diizenli olarak vitamin veya mineral kullanmadigini

belirtirken %3.8°1 kullandigini ifade etmistir.

Arastirmaya dahil edilen 24 kadin bireyin bel gevresi ortalama 109.8+13.6
cm, 55 erkek bireylerinki ise 110.5£10.9 cm oldugu belirlenmistir. Kadin
bireylerden %91.7’inin bel g¢evresi 88 cm’den biiyiikken, 2’sinin (%8.3)
normal, 55 erkek bireyden %74.5’inin bel ¢evresi 102 cm’den biiyiikken,

%25.5"1nin normal oldugu saptanmustir.

Kadin bireylerin bel-kal¢a orani ortalamasi 0.94+0.04 iken erkeklerin
0.99+0.05 oldugu saptanmistir. Kadinlardan %95.8’inin bel-kal¢ca orani
0.85’ten biiyiik, %4.2’sinin normal, erkeklerden ise %36.4’linlin bel-kalga

orani 1.0’den biiyiik, %63.6’sinin normal oldugu belirlenmistir.

Kadin bireylerin boyun c¢evresi ortalamasi 36.742.5 cm iken 52 erkek
bireylerin 41.8+£2.2 ¢cm oldugu saptanmistir. Kadinlardan %45.8’sinin boyun
cevresi 37 cm ve daha biiyiik, %54.2’sinin 37 cm’den kiiciik, erkeklerden ise
%38.5’inin boyun cevresi 43 cm ve daha biiyiik, %61.5” inin ise 43 cm’den

kii¢lik oldugu belirlenmistir.

. Kadin bireylerin BKI ortalamas1 33.9+6.8 kg/m?, erkeklerin 31.2+4.6 kg/m?

oldugu belirlenmistir. Kadinlardan %8.3’iinin normal, %20.8”1 kilolu,
%29.2’si birinci derece obez, %16.7’sinin ikinci derece obez ve %?25.0’i
morbid obez oldugu saptanmistir. Erkeklerin ise; %7.3’tiniin normal,
%40.0’1min kilolu, %30.9’unun birinci derece obez, %16.4’iintin ikinci derece

obez ve %5.5’1 morbid obez oldugu belirlenmistir.

Incelenen 21 kadin bireylerin visseral yag ortalamasinin 17.9£10.8, 42 erkek
bireylerin ise 22.1+7.9 oldugu saptanmistir. Bu kadinlardan %14.3’linde
visseral yag normal, %33.3’linde yiikselme egiliminde ve %52.4’linde yiiksek
oldugu belirlenmistir. Erkeklerin ise; %14.3’tiniin yiikselme egiliminde ve

%85.7’s1 yliksek oldugu saptanmigtir.
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14.

15.

16.

17

Incelenen 20 kadinin abdominal yag ortalamasi 44.3+12.7, 42 erkegin
39.9+8.4 oldugu belirlenmistir. Kadinlardan %10.0’unun abdominal yag
normal, %15.0’inin yiiksek ve %75.0’inin ¢ok yiiksek oldugu saptanmustir.
Erkeklerin ise; %7.1’inin normal, %50’sinin yiliksek ve %42.9’unun ¢ok

yiiksek oldugu belirlenmistir.

OUAS’li bireylerin cinsiyetlerine gore yag ylizdeleri degerlendirildiginde
kadinlarin yag yiizdesi ortalamasi 40.5+6.5 iken erkeklerin yag ylizdesi
ortalamasi 27.9+5.9 oldugu saptanmistir. Kadinlarin yag yiizdesi erkeklerden
anlamli olarak yiiksek oldugu belirlenmistir. Kadinlardan %12.5’inin toplam
yag yiizdesi normal, %87.5’inin yliksek oldugu; erkeklerin %29.1’inin
normal, %79.9’u yiiksek oldugu belirlenmistir.

Arastirma kapsaminda incelenen kadmlarm BKI ile AHI (r=0.521, p=0.009),
oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.533, p=0.009) ve >%90 desatiire kalma
siiresi (r=0.578, p=0.004) arasinda, bel cevresi ile AHI (r=0.604, p=0.002),
oksijen desatiirasyonu (r=0.584, p=0.004) ve >%90 desatiire kalma siiresi
(r=0.697, p<0.001) arasinda, kalga gevresi ile AHI (1=0.614, p=0.002),
oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.597, p=0.003) ve >%90 desatiire kalma
siiresi (r=0.710, p<0.001) arasinda, boyun c¢evresi ile AHI (r=0.454,
p=0.026), oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.436, p=0.038) ve >%90 desatiire
kalma siiresi (r=0.580, p=0.004) arasinda, visseral yag ol¢iimii ile AHI
(r=0.471, p=0.031), oksijen desatlirasyon indeksi (r=0.517, p=0.020) ve
>%90 desatiire kalma siiresi (r=0.553, p=0.011) arasinda, abdominal yag
dl¢iimii ile AHI (r=0.478, p=0.033) ve oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.474,
p=0.040) arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmistir.

. Kadin bireylerin bel-kalga oran1 ile AHI, arousal indeks, oksijen desatiirasyon

indeksi ve >%90 desatiire kalma siiresi arasinda, arousal indeks ile BKI, bel
cevresi, kalca cevresi, boyun cevresi, visseral ve abdominal yag 6l¢iimi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamaistir (p>0.05).
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18.

19.

20.

21.

Arastirma kapsaminda incelenen erkeklerin BKI ile oksijen desatiirasyon
indeksi (r=0.467, p=0.001) ve >%90 desatiire kalma siiresi (r=0.336,
p=0.016) arasinda, bel cevresi ile oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.423,
p=0.003) ve >%90 desatiire kalma siiresi (r=0.334, p=0.019) arasinda, kalga
cevresi ile AHI (=0.367, p=0.008), arousal indeks (r=0.346, p=0.016),
oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.521, p<0.001) ve >%90 desatiire kalma
siiresi  (r=0.359, p=0.012) arasinda, boyun cevresi ile AHI (r=0.284,
p=0.042), oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.405, p=0.005) arasinda,
abdominal yag 6l¢iimii ile AHI (r=0.338, p=0.029), oksijen desatiirasyon
indeksi (r=0.459, p=0.004) ve >%90 desatiire kalma siiresi (r=0.365,
p=0.024) arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmistir.

Erkeklerin bel-kalga oran1 ve visseral yag ol¢iimii ile AHI, arousal indeks,
oksijen desatiirasyon indeksi ve >%90 desatiire kalma siiresi arasinda, BKi ve
bel ¢evresi ile AHI ve arousal indeks arasinda, boyun ¢evresi ile arousal
indeks ve oksijen satiirasyonu arasinda, abdominal yag 6l¢iimii ile arousal

indeks arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0.05).

Incelenen kadinlarin toplam yag yiizdeleri ile AHI (r=0.55), aurosal indeks
(r=0.44), oksijen desatiirasyon indeksi (r=0.53) ve oksijen satiirasyonu
(r=0.55) arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmigtir (p<0.05). Erkeklerde ise toplam yag yiizdesi ile oksijen
desatiirasyon indeksi (r=0.39) ve oksijen satiirasyonu (r=0.37) pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanirken (p<0.05) AHI ve aurosal

indeks arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0.05).

Arastirmaya dahil edilen kadinlarin 9%29.2’inin OUAS’si hafif derecede,
%29.2°inin orta derecede ve %41.6’sinin agir derecede oldu belirlenmistir.
Erkeklerin ise; %25.5’inin hafif derecede, %30.9’unun orta derecede ve

%43.6’s1min agir derecede oldugu saptanmustir.
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22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Bireylerden kadinlarin %15.0’sinin Berlin Testi puani diisiikken %85.0’inin
yiksek oldugu saptanmistir. Erkeklerin ise; %15.6’smin diisiikken
%84.4’{iniin yiiksek oldugu saptanmustir.

Kadin bireylerin %25.0’inin EUT puan1 10 ve daha fazla iken %75.0’inin
10’un altinda oldugu belirlenmistir. Erkeklerin ise; %25.5’inin 10 ve daha

fazlayken %74.5’inin 10’un altinda oldugu saptanmustir.

Kadinlarda OUAS’si hafif derecede olanlarin EUT puanlar1 ortalamasi 4.4+
3.0, orta derecede olanlarin ortalamasi1 5.5%4.3, ve agir derecede olanlarin
ortalamast 8.4 &= 5.2 olarak belirlenmstir. Kadinlarda OUAS siddetleri

arasinda EUT puanlart agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05).

Erkeklerde OUAS’si hafif derecede olanlarin EUT puanlari ortalamasi 6.6+
2.6, orta derecede olanlarin ortalamasi 7.7 3.6 ve agir derecede olanlarin

ortalamasi 8.8 5.8 olarak saptanmistir. Erkeklerde OUAS siddetleri arasinda

EUT puanlan agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p>0.05).

Incelenenlerden kadinlarin total kolesterol degerleri ortalamasi 231.4+48.0
mg/dL iken erkeklerin 205.7+47.6 mg/dL olarak belirlenmistir. Kadin
bireylerden %354.2’inin total kolesterol degerleri 200 mg/dL ve daha fazla,
erkeklerin ise; %52.7’sinin 200 mg/dL ve daha fazla oldugu belirlenmistir.

Kadin bireylerin LDL kolestrol degerleri ortalamasi 150.4+41.4 mg/dL iken
erkeklerin  128.0+34.7 mg/dL olarak saptanmigtir. Kadin bireylerden
%62.5’inin LDL kolestrol degerleri 130 mg/dL’den fazla iken erkeklerin ise;
%41.8’inin 130 mg/dL’den fazla oldugu belirlenmistir.

Kadmn bireylerin HDL kolesteroldegerleri ortalamasi 48.0+9.9 mg/dL iken
erkeklerin  39.9+9.0 mg/dL oldugu saptanmistir. Kadin bireylerden
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29.

30.

31.

32.

33.

%66.7’sinin 50 mg/dL ve daha az oldugu belirlenmistir. Erkeklerin ise;
%54.52’inin 40 mg/dL ve daha az oldugu saptanmustir.

Arastirma kapsaminda yer alan kadin bireylerin trigliserid degerleri
ortalamasi 142.1+62.4 mg/dL iken erkeklerin 194.8+147.3 mg/dL oldugu
belirlenmistir. Kadm bireylerden %37.52’sinin trigliserid degerleri 150
mg/dL’den fazla iken erkeklerin ise; %50.9’unun 150 mg/dL’den fazla
oldugu saptanmustir.

Kadin bireylerin aglik kan sekeri degerleri ortalamasi 100.5+10.7 mg/dL iken
erkeklerin 104.4+38.0 mg/dL oldugu belirlenmistir. Kadinlardan %41.7 aghk
kan sekeri degerleri 100 mg/dL’nin altinda ve %>58.3liniin 100-125 mg/dL
arasinda oldugu saptanmustir. Erkeklerin ise; %63.6’sinin aglik kan sekeri
degerleri 100 mg/dL’nin altinda, %27.3’linlin 100-125 mg/dL arasinda ve

%9.12’inin 126 mg/dL ve iizerinde oldugu belirlenmistir.

Kadmn bireylerin HOMA-IR degerleri ortalamasi 3.01+1.89 iken erkeklerin
3.53+1.98 olarak belirlenmistir. Kadinlardan %45.8’inin HOMA-IR degeri
2.5 ve tlzerinde. Erkeklerin ise; %67.3’sinin HOMA-IR degeri 2.5 ve

tizerinde oldugu saptanmuistir.

Kadin bireylerin %75.0 ‘inde, erkek bireylerin ise %70.9’unda hipertansiyon

oldugu belirlenmistir.

Arastirmaya dahil edilen OUAS’li bireylerden hastalik siddeti hafif olanlarin
HOMA-IR degerleri ortalamasi 2.4 1.8, orta olanlarin ortalamas1 3.712.1,
agir olanlarin ise ortalamasi 3.8 =1.9 oldugu belirlenmistir. OUAS siddeti
arasinda HOMA-IR degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir. Yapilan post-hoc ikili karsilastirmalar sonucu farkin OUAS
siddeti hafif olanlardan kaynaklandigi goriilmiistir. OUAS siddeti hafif
olanlarin HOMA-IR degerleri orta ve agir olanlardan anlamli olarak diisiik

oldugu saptanmistir.
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34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Arastirma kapsaminda incelenen OUAS’li bireylerin hastalik siddetleri
arasinda total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, AKS,
urik asit, TSH, ALT, AST, sistolik ve diyastolik kan basinglar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir.

Bireylerden  kadinlarin  %62.5’inde = MS  saptanirken  %37.5’inde
saptanmamugstir. Erkek bireylerin %76.4’tinde MS saptanirken %23.6’sinda

saptanmamistir

Kadin bireylerin metabolik skoru ortalamasi 3.0+1.3 iken erkeklerin ise;

metabolik skor ortalamasi 3.4+1.1 oldugu belirlenmistir.

Arastirma kapsaminda incelenen 79 bireyden MS saptananlarin uyku siiresi
ortalamas1 7.98+1.2 saat, iken MS saptanmayanlarin uyku siiresi ortalamasi
7.81+0.9 saat olarak belirlenmistir. Bireylerda MS varligina gore uyku

stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

Bireylerden insiilin direnci olanlarin uyku siiresi ortalamasi 8.06+1.3 saat ve
instilin direnci olmayanlarin uyku stiresi ortalamasi 7.74+0.9 saat oldugu
belirlenmistir. Bireylerda insiilin direnci varligina gére uyku siireleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

Bireylerin uyku siireleri ile metabolik skorlar1 (r=0.021, p=0.852) ve HOMA-
IR degerleri (r=0.157, p=0.185) arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki

saptanmamistir.

OUAS’si hafif derecede olan 21 bireylerin %19.0’unun giinde iki ve daha az
ogiin yemek yedigini belirtirken (%81.0’inin giinde {i¢ 6giin yemek yedigini;
orta derecede olan 24 bireylerin %29.2’sinin giinde iki ve daha az 6glin
yemek yedigini belirtirken %70.8’inin giinde ii¢ 6glin yemek yedigini ve agir
derecede olan 34 bireylerin %29.4’tiniin giinde iki ve daha az &giin yemek

yedigini belirtirken %70.6’s1nin giinde {i¢ 6glin yemek yedigini ifade etmistir.
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44,

45.

Ara 0gilin yaptigini ifade eden toplam 44 bireyden OUAS’si hafif derecede
olan 11 bireylerin %45.4’1 giinde bir kez, %36.4’1 gilinde iki kez ve %18.2’si
giinde 3 kez, orta derecede olan 15 bireylerin %60.0’1 giinde bir kez,
%20.0’si1 giinde iki kez ve yine %20.0’si gilinde ii¢ kez, agir derecede olan 18
bireylerin %50.0’si giinde bir kez, %44.4’1 giinde iki kez ve %5.6’s1 giinde

tic kez ara 6glin yaptigini belirtmistir.

OUAS’si hafif derecede olan 21 bireylerin %14.3’l gece yeme aliskanliginin
oldugunu, %385.7’sinin ise olmadigmni, orta derecede olan 24 bireylerin
%16.7’sinin gece yeme aliskanliginin oldugunu, %83.3’iiniin ise olmadigini
ve agir derecede olan 34 bireylerin %2.92’unun gece yeme aliskanliginin

oldugunu, %97.1’inin ise olmadigini ifade etmistir.

Arastirmaya dahil edilen kadin bireylerden OUAS’si hafif derecede olanlarin
giinliik enerji alimi; ortalamasi 1631.94444.8 kkal, karbonhidrat alimi
ortalamasi 137.1£33.6 g,enerjinin karbonhidrattan gelme yiizdesi ortalamasi
%35.0+7.0, protein alimi ortalamasi 69.29+28.3 g, enerjinin proteinden
gelme yilizde ortalamasi1 %17.1£3.4, yag alimi; ortalamasi 87.6+27.0 g,
enerjinin yagdan gelme yiizdesi ortalamast %47.7+5.2 oldugu belirlenmistir.
Kolesterol alimi ortalamasi 240.0=138.1 mg/dL ve lif alimi ortalamasi

25.94+7.0 olarak belirlenmistir.

Kadin bireylerden OUAS’si orta derecede olanlarin giinliik enerji alimi
ortalamasi 2182.4+769.8 kkal, karbonhidrat alim1 ortalamasi 219.2+105.6 g,
enerjinin karbonhidrattan gelme ylizdesi ortalamas1 %39.7+5.8, protein alim1
ortalamas1 83.6+30.1 ¢, enerjinin proteinden gelme ylizdesi ortalamasi
%15.94£2.6, yag alimi ortalamas1 106.3+27.2 g, enerjinin yagdan gelme
ylizdesi ortalamast 44.6£5.5 oldugu belirlenmistir. Kolesterol alimi
ortalamas1 307.6£115.0 mg/dL ve lif alimi ortalamas1 34.3+13.5 olarak

saptanmuistir.

Kadin bireylerden OUAS’si agir derecede olanlarin giinlik enerji alimi
ortalamast 1921.5+638.1 kkal, karbonhidrat alim1 ortalamasi 179.4+75.1 g,
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46.

47.

48.

49.

50.

enerjinin karbonhidrattan gelme yiizdesi ortalamasi %37.9+6.7, protein alim1
ortalamasi 74.7+£34.5 g, enerjinin proteinden gelme ylizdesi ortalamasi
15.80+3.76, yag alimi ortalamasi 99.2+31.2 g, enerjinin yagdan gelme
yiizdesi ortalamas1 46.5+8.0, kolesterol alimi ortalamas1 261.1£153.4 mg/dL,

ve lif alim1 ortalamasi 28.8+12.3 oldugu belirlenmistir.

Bireylerden kadinlarin OUAS dereceleri arasinda giinliik alinan makro besin

Ogeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

Erkek bireylerden OUAS’si orta derecede olanlarin giinliik enerji alimi
ortalamasi 2437.6+634.7 kkal, karbonhidrat alimi; ortalamasi1 238.0+79.5 g,
enerjinin karbonhidrattan gelme yiizdesi ortalamasi %40.0+7.12, protein
alimi ortalamas: 106.58+34.80 g, enerjinin proteinden gelme yiizdesi
ortalamast %17.8£3.3, yag alimi ortalamasi 115.02+31.48 g, enerjinin
yagdan gelme yiizdesi ortalamasi %42.05+6.19, kolesterol alim; ortalamasi
372.6£146.9 mg/dL ve lif alim1 ortalamas1 30.6+15.22 g olarak saptanmustir.

Erkek bireylerden OUAS’si agir derecede olanlarin giinliikk enerji alimi
ortalamas1 2457.3+769.5 kkal, karbonhidrat alimi ortalamasi 229.2+87.4 g,
enerjinin karbonhidrattan gelme yiizdesi ortalamasi %38.5+8.9, protein alim1
ortalamas1 99.3+35.6 g, enerjinin proteinden gelme yiizdesi ortalamasi
%16.743.8, yag alimi; ortalamasi 124.2+49.1 g, enerjinin yagdan gelme
yiizdesi ortalamasi 44.8+8.8, kolesterol alimi ortalamas1 362.3+147.5 mg/dL,

ve lif alim1 ortalamas1 31.6+13.6 g olarak belirlenmistir.

Bireylerden erkeklerin OUAS dereceleri arasinda giinliik alinan makro besin

Ogeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir (p>0.05).

OUAS hastalarinin giinliik ortalama kolesterol diizeylerine bakildiginda her
iki cinsiyette ve tiim yas gruplarinda 200 mg’in iizerinde oldugu

belirlenmistir.
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Kadin bireylerin OUAS dereceleri arasinda giinliik alinan mikro besin 6geleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0.05).

Erkek bireylerin OUAS dereceleri arasinda giinliik alinan mikro besin 6geleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

Kadinlarin ve erkeklerin DRI’ya gore degerlendirildiginde A ve C vitamini
alimlar1 OUAS siddetine gore yeterli ya da fazla ¢ikarken E vitamini

alimlarimin da yeterli oldugu belirlenmistir.

Antioksidan enzimler i¢in kofaktor rolii olan ¢inko ve magnezyum gibi besin
Ogeleri de degerlendirilmistir. Kadinlarda ve erkeklerde DRI’ya gbre alimi

asir1, ¢inko ve magnezyum alimlari da yeterli ve fazla olarak belirlenmistir.

Yetersizliginde homosisteinin yiikselmesine sebep olan folik asit, B6 ve B12

vitaminleri DRI’ya gore degerlendirilmistir. Kadin ve erkeklerde folik asit
yas gruplarina gore yeterli; B6 vitamini kadinlarda tiim yas grubunda yeterli,
erkeklerde yas gruplarina gore fazla ya da yeterli; B12 alimlari ise kadin ve
erkeklerde fazla alim diizeyinde oldugu belirlenmistir.

DASH diyetinde sodyum alimi kisitlanirken potasyum, magnezyum ve
kalsiyum aliminin artirilmast  Onerilmektedir. Calismada DRI’ya gore
degerlendirildiginde sodyum alimmnin her iki cinsiyette, tim yas
gruplarindafazla alindigit ve bireylerin tuzu kisitlamas1  gerektigi
belirlenmistir. Ancak OUAS siddetine gore gruplar arasinda bir fark
goriilmemistir (p>0.05).

Calismada DRI’ya gore potasyum alimi hafif, >71yas orta ve agir siddette
OUAS’li kadinlarda yetersiz iken hafif ve 31-50 yas orta siddette olan
OUAS’1i erkeklerde de yetersiz alim belirlenmistir.

Kalsiyum ve magnezyum alimlart DRI’ya  gore degerlendirildiginde

kalsiyum ve magnezyum aliminin her iki cinste, tiim yas gruplarinda fazla ya
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da yeterli alindig1 belirlenmistir. OUAS siddetine gore de gruplar arasinda bir

fark goriilmemistir

59. Arastirma kapsaminda incelenen 79 bireyden, Beck Depresyon Olgegine
gore; 28’inin (%35.4) orta diizeyde, 25’inin (%31.6) en az diizeyde, 23’{liniin
(%29.1) hafif diizeyde ve 3’liniin (%3.8) siddetli diizeyde depresyonu oldugu

belirlenmistir.

60. Kadin bireylerin OUAS dereceleri arasinda Beck Depresyon Puanlari ve
gruplart acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir

(p>0.05).

61. Bireylerden erkeklerin OUAS dereceleri arasinda Beck Depresyon Puanlari

ve gruplart agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir

(p>0.05).
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ONERILER

OUAS’li bireylerde tan1 koymak ig¢in yapilan Polisomnografi testi zor ve
zaman alicidir. Calismamizda antropometrik Sl¢limlerle uyku parametreleri pozitif
yonde korele ¢ikmustir. Risk faktorlerini belirleyen antropometrik l¢timler yapilarak

polisomnografide oncelikli hastalar belirlenebilir.

OUAS tanili hastalarin MS agisinda da riskli oldugu belirlenip endokrine ya
da MS’lu hastalarin  uyku bozukluklar1 sorgulanip varsa uyku merkezine

yonlendirilebilir

OUAS hastalariin beslenme durumlarini belirlemeye yonelik ¢alismalar ¢ok
az sayidadir ve bu yonde ¢aligmalar yapilabilir. OUAS hastalar1 makro ve mikro
besin 0geleri alim1 agisindan degerlendirildiginde yag alim yiizdesinin fazla oldugu,
sodyum alimmnin asirt oldugu belirlenmistir. OUAS hastalarinin bu yonde yeme

aliskanlilarinda degisiklik yapmalar1 6nerilebilir.

Yapilan birgok calisgmada OUAS’li bireylerde hipoksiye bagli antioksidan
ihtiyact artabilecegi belirtilmistir. Beslenme durumlarina bakilarak yeterince
antioksidan besinlerin alinip alinmadigi belirlenebilir. OUAS hastalarinin beslenme

aliskanliklarinda antioksidan yiyecekleri artirmaya yonelik oneriler verilebilir.

Obezite OUAS gelisimi i¢in tek geri doniisiimlii risk faktoriidiir. OUAS‘l
bireylerin beslenme ve yasam seklindeki degisimin Onemi vurgulanarak viicut
agirligimin azalmasina yonelik endokrin doktoru, diyetisyen, psikolog, fizyoterapisti

iceren multidisipliner yaklagim Onerilebilir.
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Ek-2: Goniillii Onay Bildirim Formu

BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BiLIMSEL ARASTIRMALAR ICiN BILGILENDIRIiLMIiS GONULLU
OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ 11!

Bilimsel arastirma amacgl klinik bir calismaya katilmak iizere davet edilmis
bulunmaktasiniz. Bu calismada yer almay:1 kabul etmeden 6nce calismanin ne amacla
yapilmak istendigini tam olarak anlamaniz ve kararinizi, arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra 6zglirce vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z
konusu arastirmayi ayrintili olarak tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmistir.
Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi
halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize
sorunuz ve sorulariniza acik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda tam

1. ARASTIRMANIN ADI

Uyku Apnesi Olan Bireylerde Metabolik Sendrom ve Beslenme Durumunun
Degerlendirilmesi

2. GONULLU SAYISI

20.06.2014-01.12.2014 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Uyku Bozuklugu
Merkezine bagvurup uyku apnesi tanist alan 18 yas iistii bireyler calismaya
alinacaktir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI
Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen siire 30 dakikadir.
4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu aragtirma; Uyku apnesi olan bireylerde metabolik sendrom ve beslenme
durumunu degerlendirmek amaciyla planlanip yiiriitiilecektir.
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ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu aragtirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:

1.

2.

Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Uyku Bozuklugu Merkezinde Uyku
Apnesi tanisinin konulmasi
Yasinizin 18 ve tlizerinde olmasi

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

1.

Calismaya katilabilmek i¢in Haziran 2014- Aralik 2014 tarihleri arasinda
Bagkent Universitesi Ankara Hastanesi Uyku Bozukluklart
merkezinde uyku apnesi tanisini  almaniz ve 18 yas lizerinde olmaniz
gerekmektedir.

Uyku testi sonrast sizin beslenme aliskanliklarinizin elde edilmesi igin
coktan se¢meli ve acik uclu sorularin  bulundugu anket formu , Besin
Tiiketim Siklig1 Formu arastirmaci tarafindan uygulanacaktir.

Sizin antropometrik Ol¢limleriniz ve Viicut Bilesimleri Analiziniz (BIA)
arastirmact tarafindan  yapilacaktir. Antropometrik Ol¢iim olarak viicut
agirligl, boy uzunlugu, bel, kalca ve boyun cevresi Ol¢limleri yapilacaktir.
BIA olgiimlerinde Tanita BC MA 418 ve VISCAN kullanilacaktir. BIA
Ol¢iimlerinde viicut yag oranina; VISCAN ile karin yaglanmasina
bakilacaktir.

Kaygt durumunu belirlemek ic¢in aragtirmaci tarafindan Beck Depresyon
Olgegi uygulanacaktir.

Uyku apneli hastalarin metabolik sendrom tanisi i¢in endokrin polikiliniginde
istenen rutin biyokimyasal parametrelerinden yararlanilacaktir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1.

N

Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Uyku Bozuklugu Merkezinde Uyku
Apnesi tanisi aldiktan sonra Baskent Universitesi Ankara Hastanesi
Endokrinoloji Boliimiine basvurmaniz gerekir.

Boliime gelirken sabah a¢ karnina gelmeniz gerekir.

Viicut ve karin yaglanmasini 6l¢ebilmek i¢in Endokrin Boliimiine gelmeden
bir giin dnce ¢ay, kahve, kolali i¢cecekler ve alkol almamaniz gerekir.
Arastirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu
arastiriciya bildirmelisiniz.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Arastirmamiz yalnizca bilimsel amaclidir. Bu arastirmadan elde edilen sonuglar sizin

gibi tan1 almis hastalarin tedavisinin planlanmasina katki saglayacaktir.
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9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Anket ve antropometrik 6l¢iimlerden kaynaklanacak herhangi bir risk yoktur.
10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIR

ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma dis1 ilag almak durumunda
kaldiginizda Sorumlu Arastiriciy1r 6nceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢in ya da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya
diger rahatsizliklariniz i¢cin herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen
ilgili arastirmaciya ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Arastirmaci Adres ve Telefonlar:
Uzm. Dyt. Yeter Celik

Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Endokrin Poliklinigi, 5. Sok. No:48

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya aragtirmadan kaynaklanabilecek giderler i¢in
sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Baskent Universitesidir.

14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili cikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun diginda size veya yasal temsilcilerinize herhangi
bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLIiLiGi
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Aragtirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod
numarast ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Aragtirmanin sonuglar1 yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde
arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi
bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulasabileceksiniz..

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, arastirma programini
aksatmaniz, gebe kalmaniz veya arastirmaya bagli veya arastirmadan bagimsiz
geligebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin
izniniz olmadan sizi aragtirmadan ¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide
herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Ancak arastirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel
amacla kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKiI DiGER
TEDAVILER

Arastirma kapsaminda uygulanacak bir tedavi yoktur.

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
aragtirmada yer almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢meniz halinde de
karariniz size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Aragtirmadan ¢ekilmeniz ya da arastiric1 tarafindan c¢ikarilmaniz durumunda da,
sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Aragtirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve
sonuglar en kisa siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin
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arastirmaya devam etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar
arastirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Bireylerin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Saym Dyt. Yeter Celik tarafindan Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
ve GOgiis Hastaliklart Anabilim Dallari’nda Kliniklerinde tibbi bir arastirma
yapilacag1 belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilime1” ) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyilk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amagclarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli giivence verildi.

Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan
¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim anlatildi.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 5 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim acgiklamalar1 ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem ig¢in bana
yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden gecirilmesi, transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma ylriitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu
arastirmaya iligskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir
goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi
haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

GONULLU IMZASI

iSIiM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH
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VASI (Varsa)

IMZASI

ISIiM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMACI

IMZASI

iSiMm SOYIiSiM ve
GOREVi

ADRES

TELEFON

TARIH
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ONAM ALMA iSINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK
EDEN KURULUS GOREVLISI

IMZASI

iSIM  SOYiSiM  ve
GOREVi

ADRES

TELEFON

TARIH
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Ek-3: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Olan Bireylerin Metabolik Sendrom

Ve Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU OLAN BIiREYLERIN
METABOLIK  SENDROM VE BESLENME DURUMLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Bu calisma Baskent Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik
Boliimii Saglik Bilimleri Enstitiisii doktora 6grencisi Yeter Celik’in doktora tez
caligmas1 olarak yiriitiilmektedir. Anket formundaki sorular1 doldurmanizi rica
ediyoruz. Veriler yalnizca bilimsel amagh olarak degerlendirilecek ve etik kurallara

0zen gosterilecektir. Katiliminiz i¢in tesekkiir ederiz.

Anket No:
Ad- Soyad:
Telefon:

Kisinin Demografik Ozellikleri

2- Egitim Durumunuz.
a- Okur-yazar degil
b- Okuryazar
c- Ilkokul mezunu
d- Ortaokul mezunu
e- Lise mezunu
f- Universite mezunu
g- Yiiksek okul mezunu

3- Mesleginiz...................

4- Medeni durumunuz nedir?

a- Evli
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b- Bekar
c- Dul/ bosanmig
5- Kag cocugunuz var?...........

6- Menapoza girdiniz mi? Evet() Hayir()

Antropometrik degerlendirme

10- Viicut Yag Agirhigt kg ..............
11- Toplam viicut suyu kg..................

Biyokimyasal Degerlendirme

17- Total kolesterol, mg/dl..............

18- LDL kolesterol, mg/dl...............

19- HDL kolesterol, mg/dl...............

20- Trigliserit, mg/dl.....................

21- Ac¢lik Kan Glikozu, mg/dl.....................
22- Aclik Kan Insiilin..................

Uyku Durumunun Degerlendirilmesi

28- Genelde aksamlari kagta yatarsiniz?...........
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29- Sabahlari kacta kalkarsiniz?.......................
30-Epworth Uykululuk Olgegi:

31-Berlin Testi:

32-AHI:

Ahskanhiklara iliskin degerlendirme
33- Sigara kullantyor musunuz?

a- Evet kullaniyorum ( cevabiniz evet ise 35. ve 36. sorular1 cevaplayiniz)
b- Hayir kullanmiyorum
C- ...... yil .....paket/ adet kullandim....yildir kullanmiyorum

34- Kag yildir kullantyorsunuz? Belirtiniz........

35- Giinde kag tane/ paket kullantyorsunuz? Belirtiniz......

36- Alkol kullaniyor musunuz?

a- Evet ( cevabiniz evet ise 37, 38 ve 39. sorular1 cevaplayiniz.)

b- Hayir

37- Ne siklikla kullantyorsunuz? Belirtiniz........

38- Hangi tiir igkiyi tercih edersiniz? Belirtiniz.......

39- Bir oturusta ne kadar miktarda tiiketirsiniz? Belirtiniz.......

Hastahk Oykiisii

41- Hangi kronik hastaliklariz kag¢ yildir var?
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a- Insiilin direnci.......... yil

b- Diyabet................. yil
c- Hipertansiyon......... yil
d- Hiperlipidemi.......... yil
e- Tiroid.................. yil
f- Diger(belirtiniz................. )

42- Hangi ilaglar kullaniyorsunuz belirtiniz................
43-Vitamin mineral destegi kullaniyor musunuz?
a- Evet

b- Hayir

Beslenme Durum Degerlendirmesi

44-Giinde kag¢ ana 6giin tiiketiyorsunuz?..................

45-Giinde kag ara 6giin tliketiyorsunuz?..................

46- Gece kalkip yeme aligkanliginiz var mi1? Evet() Hayr()
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Ek-4: Besin Tiiketim Sikhgi1 Kayit Formu

BESIN TUKETIM SIKLIGI KAYIT FORMU

Tiiketir Tiiketim sikhig1 Miktar
mi?
. — [}
Besinler £ = P N - B Y- < > <

= & o IS T ¢ & 8| & 2| & < =< = E

° =S . = b=t EX g2 ex I S 8 2 = = .=

e 3 3 3 T | S| 8T 89| =Y > > |2 By

W e = = TITX| I Q| I T wv|<x| <o & |O < c

Siit-tam yagh

Siit -yarim
yagl

Yogurt-tam
yagl

Yogurt-

yarim yagl

Peynir-tam
yagh

Peynir-

yarim yaglt

Peynir-

Yagsiz

Ayran

Sig1r eti-
yagl
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Besinler

Evet

Haywr

Her 6giin

Her giin

Haftada 1

kez

Haftada 2-3

kez

Haftada 3-4

kez

Haftada 5-6

kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1ve

daha seyrek

Olcii

Agirhk/

hacim

Sigir eti-yagsiz

Koyun eti-
yagh

Koyun eti-
yagsiz

Kegi eti-yagli

Kegi eti-yagsiz

Tavuk-

Biitiin

Tavuk-derili

Tavuk-

Derisiz

Hindi-derili

Hindi-

Derisiz

YUMURTA
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Besinler

Evet

Haywr

Her 6giin

Her giin

Haftada 1

kez

Haftada 2-3

kez

Haftada 3-4

kez

Haftada 5-6

kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1ve
daha seyrek

Olcii

Agirhk/
hacim

Tavuk-

Biitiin

Tavuk

Bildircin

Kurubaklagil(..

Findik

Yerfistig1

Sam fistig1

Cekirdekler

Ekmek, beyaz

Ekmek,

Esmer

Bazlama,

beyaz un

Bazlama,
esmer un

160




Besinler

Evet

Haywr

Her 6giin

Her giin

Haftada 1
kez

Haftada 2-3

kez

Haftada 3-4

kez

Haftada 5-6

kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1ve

daha seyrek

Olcii

Agirhk/

hacim

Kepekli ekmek

Cavdar ekmegi

Yulaf ekmegi

Makarna,

Eriste

Piring

Bulgur

Hamur isleri

Yesil yaprakli
sebzeler

Sar1 sebzeler

Patates

Domates

Diger
sebzeler(......

Turunggiller
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Besinler

Evet

Hayir

Her 6giin

Her giin

Haftada 1

kez

Haftada
2-3 kez

Haftada
3-4 kez

Haftada
5-6 kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1 ve

daha
seyrek

Olcii

Agirhk/

hacim

Yaz
meyveleri(...

Kurutulmus
meyveler

Zeytinyag1

Aycicek yagi

Kanola yag1

Misirdzii yagi

Findik yag1

Soya yagi

Margarin,
mtfaklik

Margarin,kahv
altilik

Tereyag1

I¢ yag, kuyruk
yagi

Seker, cay

Seker,kahve

Seker,tatlilar

Bal, regel

Pekmez

Zeytin

Cay
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Besinler

Evet

Hayir

Her 6giin

Her giin

Haftada 1

kez

Haftada
2-3 kez

Haftada
3-4 kez

Haftada
5-6 kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1 ve
daha

seyrek

Olcii

Agirhk/

hacim

Yesil cay

Tirk kahvesi

Nescafe

Sarap

Bira

Raki, cin vb.

Hazir meyve
sular1

Kolali
icecekler

Salgam suyu

Tursu,

salamura

Cikolata
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Ek-5: Epworth Uykululuk Testi

EPWORTH UYKULULUK SKALASI

Asagidaki durumlarda ne siklikta uyuklar veya uyuyakahirsimz? Sorunun
yanindaki parantez igine; eger cevabiniz:

‘hi¢bir zaman’ ise -0

‘ nadiren’ ise-1

‘orta sikhikta’ ise-2

‘hemen her zaman’ ise- 3

1.
2.
3.

~

Kitap, dergi, gazete vs okurken uyukluyor musunuz?
Televizyon izlerken uyukluyor musunuz?
Hareketsiz bir sekilde bir toplulukta (sinema, konser, tiyatro, vs) otururken

()
()

uyukluyor musunuz? ()
Bir saat mola vermeksizin yapilan bir araba yolculugunda uyukluyor
musunuz? ()

Sartlar uygun oldugunda bir 6gleden sonra dinlenmek i¢in uzandiginizda

uyuklar misiniz? ()
Bir kisi ile oturup konusurken uyuklar misiniz? ()
Alkol almadiginiz bir 6gle yemegi sirasi sakince otururken uyuklar misiniz? ()
Araba kullanirken, trafik sebebiyle birka¢ dakika durmak zorunda

kaldiginizda uyuklar misiniz? ()

TOPLAM: (......[........ )
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EK-6: Berlin Testi

BERLIN ANKETI

Liitfen dogru secenegi isaretleyiniz:

Kategori 1

1- Horlar misiniz?
a. Evet
b. Hayir
c. Bilmiyorum
Eger horlarsaniz:

2- Horlamaniz:
a. Soluk aligtan biraz daha giirtiltiilii
b. Konusur gibi giiriiltilii
c. Konusma sesinden daha giiriiltiilii
d. Cok giiriiltiilii yan odadan duyulabilir.

3

4

Ne siklikta horlarsiniz?

Hemen her giin
Haftada 3-4 kez
Haftada 1-2 kez
Ayda 1-2 kez

Asla ya da ¢ok nadir

Horlamaniz diger insanlar1 hi¢ rahatsiz etti mi?
a.
b.
C.

Evet
Hayir
Bilmiyorum

5- Uykunuz esnasinda solugunuzun durdugunu fark eden oldu mu?

a.

® a0 o

Hemen her giin
Haftada 3-4 kez
Haftada 1-2 kez

Ayda 1-2 kez
Asla ya da ¢ok nadir
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Kategori 2

6- Uykunuzdan sonra ne siklikta yorgun ya da halsiz hissediyorsunuz?
a. Hemen her giin
b. Haftada 3-4 kez
c. Haftada 1-2 kez
d. Ayda 1-2 kez
e. Asla veya ¢ok nadir
7- Uyanma zamaninizda; kendinizi yorgun, halsiz veya yetersiz hisseder
misiniz?
a. Hemen her giin
b. Haftada 3-4 kez
c. Haftada 1-2 kez
d. Ayda 1-2 kez
e. Asla veya ¢ok nadir
8- Araba kullanirken hig i¢inizin gectigi ve uyuyakaldiginiz oldu mu?
a. Evet
b. Hayir
Eger evet ise :
9- Bu ne siklikta olur?
a. Hemen her giin
b. Haftada 3-4 kez
c. Haftada 1-2 kez
d
e

. Ayda 1-2 kez
Asla veya ¢ok nadir
Kategori 3
10-  Yiiksek tansiyonunuz var mi?
a. Evet
b. Hayir

c. Bilmiyorum
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Ek-7: Beck Depresyon olcegi

BECK DEPRESYON OLCEGI (BD 0)
ACIKLAMA:

Sayin cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle
her gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA icinde
kendinizi nasil hissettiginizi en iyi anlatan ciimleyi se¢iniz. Eger bir grupta
durumunuzu, duygularinizi tarif eden birden fazla climle varsa her birini daire igine

alarak isaretleyiniz.

Sorular1 vereceginiz samimi ve diirlist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi
acisindan son derece dnemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz i¢in sonsuz

tesekkiirler.

A- 0. Kendimi iiziintiilii ve sikintil hissetmiyorum.

Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

. Hep tiziintiilii ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

O kadar tiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.
. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.
Gelecek hakkinda karamsarim.

Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey

diizelmeyecekmis gibi geliyor.

%
o

. Kendimi basarisiz bir insan olarak géormiiyorum.

-

. Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi
hissediyorum.
Geg¢mise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.

2

3
D- 0. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

1

2. Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3

. Her seyden sikiliyorum

E- 0. Kendimi herhangi bir sekilde suclu hissetmiyorum.
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Kendimi zaman zaman sug¢lu hissediyorum.

. Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

. Bana cezalandirilmisim gibi gelmiyor.
Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.

Cezalandirilmay1 bekliyorum.

Cezalandirildigimi hissediyorum.

. Kendimden memnunum.

Kendi kendimden pek memnun degilim.

Kendime ¢ok kiztyorum.

Kendimden nefret ediyorum.

. Bagkalarindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.

zayif yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

. Kendimi oldiirmek gibi diisiincelerim yok.

P S 0P 2 WP o wbdhPE 2 Wb e

Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat
yapmiyorum.

2. Kendimi 6ldiirmek isterdim.

3. Firsatin1 bulsam kendimi 6ldiiriirdim.

0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

1. Zaman zaman i¢indem aglamak geliyor.

2. Cogu zaman agliyorum.

3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

1. eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

2. Simdi hep sinirliyim.,

3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
0. Bagkalan ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.

1. Bagkalari ile eskiden daha az konusmak, goriismek istiyorum.

2. Bagkalari ile konugsma ve goriisme istegimi kaybetmedim.
3

. Hig kimseyle konugsmak goriigmek istemiyorum.
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M. 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.
3. Artik hi¢ karar veremiyorum.

N- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gormiiyorum.

1. Daha yaglanmis ve cirkinlesmisim gibi geliyor.
2. Gorlinlistimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok c¢irkin buluyorum.

O- 0. Eskisi kadar iyi ¢calisabiliyorum.

1. Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gdstermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Higbir sey yapamiyorum.

P- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar
uyuyamiyorum.

3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

R- 0. Her zamankinden daha cabuk yorulmuyorum.

1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2. YaptiZim her sey beni yoruyor.
3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

S- 0. Istahim her zamanki gibi.

1. istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim c¢ok azald.
3. Artik hi¢ igtahim yok.

T- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.

1. Iki kilodan fazla kilo verdim.
2. Dort kilodan fazla kilo verdim.
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3. Alt kilodan fazla kilo vermeye c¢aligiyorum.

U- 0. Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.

1. Agn, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.

2. Saghigim beni endiselendirdigi i¢in baska seyleri diisiinmek
zorlastyor.

3. Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki bagka hicbir sey
diisiinemiyorum.

V- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark

etmedim.

1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

2. Cinsel konularla simdi ¢cok daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.
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Dietary Reference Intakes (DRIs): Recommended Dietary Allowances and Adequate
Intakes, Total Water and Macronutrients

Food and Nutrition Board, Institute of Medicine, National Academies

Total Total Linoleic a-Linolenic
Life Stage Water” Carbohydrate  Fiber Fat Acid Acid Protein”
Group (L/d) (g/d) (g/d) (g/d)  (gid) (g/d) (g/d)
Infants
Oto6bmo (7% 60%* ND 31% 4. 4% 0.5% 9.1%
6tol12mo 0.8% 95% ND 30% 4. 6% 0.5% 11.0
Children
13y 1.3% 130 19% ND* T 0.7% 13
4-8y 1.7% 130 25% ND 10* 0.9% 19
Males
9-13y 2.4% 130 31%* ND 12% 1.2% 34
14-18y  3.3* 130 38%* ND 16* 1.6% 52
1930y 3.7* 130 38% ND 17* 1.6* 56
31-50y 3.7% 130 38% ND 17% 1.6* 56
51-70y  3.7% 130 30% ND 14%* 1.6* 56
=70y 37 130 30% ND 14% 1.6* 56
Females
9-13y 2.1% 130 26% ND 10%* 1.0%* 34
14-18y  2.3%* 130 26% ND 11% 1.1% 46
19-30y 2.7* 130 25% ND 12% 1.1% 46
31-50y 2.7% 130 25% ND 12% 1.1% 46
51-70y  2.7% 130 2% ND 11%* 1.1% 46
=70y 2T 130 272 ND iy 1.1% 46
Pregnancy
14-18y  3.0* 175 28% ND 13* 1.4% 71
19-30y  3.0* 175 28% ND 13* 1.4% 71
31-50y  3.0% 175 28% ND 13* 1.4% 71
Lactation
14-18 3.8% 210 20% ND 13% 1.3% 71
1930y  3.8% 210 20% ND 13% 1.3% 71
31-50y 3.8% 210 20% ND 13* 1.3% 71

NOTE: This table (take from the DRI reports, see www.nap.edu) presents Recommended Dietary Allowances (RDA) in
bold type and Adequate Intakes (Al) in ordinary type followed by an asterisk (*). An RDA is the average daily dietary
intake level; sufficient to meet the nutrient requirements of nearly all (97-98 percent) healthy individuals in a group. Itis
calculated from an Estimated Average Requirement (EAR). If sufficient scientific evidence is not available to establish an
EAR, and thus calculate an RDA, an Al is usually developed. For healthy breastfed infants, an Al is the mean intake. The
Al for other life stage and gender groups is believed to cover the needs of all healthy individuals in the groups, but lack of
data or uncertainty in the data prevent being able to specify with confidence the percentage of individuals covered by this
intake.

¢ Total water includes all water contained in food, beverages, and drinking water.

® Based on g protein per kg of body weight for the reference body weight, e.g., for adults 0.8 g/kg body weight for
the reference body weight.

“Not determined.

SOURCE: Dietary Reference Intakes for Energy, Carbohydrate, Fiber, Fat, Fatty Acids, Cholesterol, Protein, and

Amino Acids (2002/2005) and Dietary Reference Intakes for Water, P otassium, Sodium, Chioride, and Sulfate (2005). The
report may be accessed via www.nap.edu.
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