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ÖZET 

Bu çalışma hafif obstrüktif uyku apne sendromu tanısı alan hastalarda D vitamininin hastalık 

prognozuna ve beslenme durumuna etkisini incelemek amacıyla yapılmıştır. Polisomnografi 

uyku testi sonrası hafif ağırlıkta obstrüktif uyku apne sendromu tanısı alan ve D vitamini düzeyi 

yetersiz olan 20 yetişkin erkek (19-64 yıl) çalışmaya dahil edilmiştir. Bireylere sekiz hafta 

süresince 50.000 IU/hafta D3 vitamini suplemantasyonu yapılmıştır. Çalışmaya katılan bireylere 

ilişkin genel bilgilerin (yaş, eğitim, meslek, sağlık durumları, beslenme alışkanlıkları, 

basitleştirilmiş beslenme iştah anketi) toplanması amacıyla anket formu uygulanmıştır. 

Hastalardan 3 günlük bireysel besin tüketim kaydı alınmış ve fiziksel aktivite durumu 

Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi ile sorgulanmıştır. Ayrıca hastaların bazı antropometrik 

ölçümleri, biyoelektrik impedans analizi ile vücut bileşimi ölçümleri alınmıştır. Hastalara ait 

bazı biyokimyasal bulguları değerlendirilmiştir. Polisomnografi dahil olmak üzere bütün 

değerlendirmeler sekiz hafta sonrasında tekrarlanmıştır. Serum D vitamini seviyesi başlangıçta 

19,1±5,16 ng/mL iken suplemantasyon sonrası 41,6±10,25 ng/mL’ye yükselmiştir (p<0,001) ve 

hastaların %90’nın D vitamini seviyesi normal sınırlara ulaşmıştır. Açlık kan glukozu, total 

kolesterol ve insülin direnci değerleri anlamlı olarak azalmıştır (p<0,05). Ayrıca çalışma 

sonunda serum D vitamini konsantrasyonu ile serum CRP (r:-0,477), TNF-α (r:-0,450) ve IL-6 

(r:-0,560) seviyelerinin negatif, IL-10 (r:0,549) ile pozitif ilişkili olduğu görülmüştür (p<0,05). 

Hastaların antropometrik ölçümleri, vücut bileşimlerinde, fiziksel aktivite düzeyleri ve 

basitleştirilmiş beslenme iştah anketi skorlarında anlamlı fark olmamıştır (p>0,05). D vitamini 

suplemantasyonu sonunda diyet enerji, protein, yağ alımlarında (p<0,05), obstrüktif apne, apne 

ve hipopne sayılarında, apne indeksi, hipopne indeksi ve apne hipopne indeksinde anlamlı 

azalma saptanmıştır (p<0,05). Sonuç olarak hafif obstrüktif uyku apne sendromu tanısı alan 

yetişkin hastalarda D vitamini suplemantasyonunun hastalık prognozuna ve beslenme durumuna 

olumlu etkisi olabilir. 
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ABSTRACT 

The aim of this study was to investigate the effect of vitamin D on the disease prognosis and 

nutritional status in patients with obstructive sleep apnea syndrome Twenty adult males (19-64 

years) who were diagnosed with obstructive sleep apnea syndrome after polysomnography sleep 

test and had low vitamin D levels were included in the study. Patients were recieved weekly 

50,000 IU vitamin D3 supplementation for eight weeks. The general information about the 

participants (age, education, occupation, health status, nutritional habits, simplified nutritional 

appetite questionnaire was collected by a questionnaire. Three-days food record was taken from 

the patients and physical activity status was questioned by the International Physical Activity 

Questionnaire. In addition, some anthropometric measurements of patients, bioelectric 

impedance analysis and body composition measurements were taken. Some biochemical 

parameters of patients were evaluated. All assesments, including polysomnography, were 

repeated after eight weeks. Serum vitamin D levels were initially 19.1 ± 5.16 ng / mL and 

increased to 41.6 ± 10.25 ng / mL (p <0.001) and 90% of the patients had normal vitamin D 

levels. Fasting blood glucose, total cholesterol and insulin resistance values of the patients were 

significantly decreased (p <0.05). At the end of the study, serum vitamin D concentration was 

correlated with CRP (r:-0,477), TNF-α (r:-0,450), IL-6 (r:-0,560) levels negatively and IL-10 

(r:0,549) positively (p<0.05). There was no significant difference in anthropometric 

measurement, body composition, physical activity levels and simplified nutritional appetite 

questionnaire score of patients (p>0.05). After vitamin D supplementation, a significant decrease 

was found in dietary energy, protein, fat intake and apnea index, hypopnea index and apnea 

hypopnea index (p <0.05). As a result, vitamin D supplementation may have a positive effect on 

the disease prognosis and nutritional status of in patients with mild obstructive sleep apnea 

syndrome. 
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1. GİRİŞ 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS), yaygın görülme prevalansına sahip olup uykuda 

solunum bozuklukları arasında yer almaktadır [1, 2]. Uykuda saatte en az 5 solunum yolu 

obstrüksiyonu varlığında gündüz uykululuk hali, yüksek sesle horlama, nefesin kesilmesi 

veya tıkanma/nefes darlığıyla uyanmanın görüldüğü bir sorun olarak tanımlanmaktadır [2]. 

Obstrüktif uyku apne sendromu, günlük yaşamı etkileyen bir hastalık olmakla birlikte 

koroner arter hastalığı, diabetes mellitus (DM), inme gibi birçok hastalıkla 

ilişkilendirilmektedir [3, 4]. Bununla birlikte OSAS’ın kardiyovasküler hastalık (KVH) ve 

metabolik hastalıklar için de risk oluşturduğu da bildirilmiştir [5]. Ayrıca OSAS’ın tedavi 

edilmediği durumlarda KVH risk gelişimi de artabilmektedir [6].  

Obstrüktif uyku apne sendromu tanısında “polisomnografi”(PSG) altın standart olup [7],  

PSG sırasında ölçülen apne hipopne indeksi (AHİ) değeriyle OSAS’ın şiddeti 

belirlenmektedir [5]. Tedavide temel olarak kullanılan (altın standart) devamlı pozitif hava 

yolu basıncı (CPAP), orta ve ağır dereceli OSAS’lı olgularda (AHİ>15) önerilmekle beraber, 

hafif dereceli bile olsa (AHİ:5-15), semptomları belirgin ve/veya kardiyovasküler, 

serebrovasküler risk faktörleri varlığında önerilmektedir [8]. Buna rağmen hafif OSAS'ın 

şiddeti zamanla kötüleştiğinden, hafif OSAS için aktif ve etkili tedavi gerekebildiği de 

düşünülürken, şiddetli OSAS artan KVH riskiyle ilişkilidir. Ancak hafif OSAS, daha yüksek 

bir KVH prevalansı ve önemli kardiyovasküler (KV) komorbiditeyle ilişkilendirilmektedir 

[9]. Bu risklere rağmen OSAS’da CPAP kullanımının kabul edilme oranının da düşük 

olduğu vurgulanmıştır [9].  

Obstrüktif uyku apne sendromu birçok sistemi etkileyen bir hastalık olup obezite, insülin 

direnci ve sistemik inflamasyon ile arasındaki ilişki çalışmalarda açıkça rapor edilmiştir [10, 

11]. Obezite, KVH, Tip 2 DM, gastrointestinal sistem hastalıkları, solunum hastalıkları için 

major risk faktörüdür [12].  Obezite OSAS ile yakından ilişkilidir ve OSAS tanısı alan 

hastaların yaklaşık %60-90’ı obez olduğu bildirilirken [13] tersine obez ve metabolik 

sendromu olan bireylerin ise %50-60’ında OSAS olduğu tahmin edilmektedir [14, 15]. 

Vücut ağırlığındaki artış OSAS ağırlığının şiddetlenmesine neden olurken, vücut ağırlığı 

kaybı ise OSAS’ı iyileştirdiği gösterilmektedir. Aynı zamanda OSAS vücut ağırlığında 

artışa da neden olabilmektedir [16]. Bunlara ek olarak OSAS’ın inflamasyon durumuyla 

ilişkili olduğu gösterilmektedir ve proinflamatuvar mediatörlerin OSAS’da arttığı 
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gözlemlenmiştir [17, 18]. Ayrıca OSAS’da görülen aralıklı hipoksinin inflamasyonu 

uyararak, lipid metabolizmasını veya lipolizisin stimülasyonunda bozukluğa yol açtığı, aşırı 

lipoliz sonucunda ise hiperlipideminin [19], insülin direnci ve inflamasyonu tetiklediği 

gözlemlenmiştir [20] . 

Günümüzde D vitaminin bağırsak, kemik, meme, prostat, beyin, iskelet kas sistemi ve 

immün fonksiyonları da içine alan birçok sistemi etkilediği bildirilmektedir [21]. Serum 

25(OH)D düzeyindeki artışla KVH mortalitenin azaldığı [22] ve D vitaminin uyku 

bozukluklarının gelişiminde rolü olduğu bildirilmektedir [21].  Endokrin Birliğnin ve Tıp 

Enstitüsünün (IOM) tanımlamalarına göre Kanada, Amerika ve Avrupa’da tahmini olarak 

bireylerin %20-100’ünde D vitamini eksikliği bulunmaktadır [23, 24].  Bir sistematik 

derleme ve meta analizde OSAS’da 25(OH)D seviyesinin kontrol grubuna göre daha düşük 

olduğunu gözlemlemiştir [25]. Yine OSAS ağırlığı ile D vitamini seviyesi arasında ters ilişki 

olduğu, hafif OSAS grubunun D vitamini seviyesi kontrol grubundan %2,7 oranında düşük 

iken orta OSAS’da bu farkın %10.1, ağır OSAS’da %17.4 olduğu vurgulanmıştır  [4]. 

Ayrıca, OSAS’da arttığı bilinen interlökin-6 (IL-6) artışıyla [26] ve düşük 25(OH)D 

seviyesiyle [27] ilişkilendirilmektedir. D vitaminin proinflamatuvar sitokinleri downregüle 

ettiği anti-inflamatuvar sitokinleri ise upregüle ettiği belirtilmektedir [28]. 

Çalışmalarda D vitamini suplemantasyonun beden kütle indeksi (BKİ), vücut bileşimi, 

inflamasyon parametreleri, insülin direncinde olumlu etkilerinin olduğu gösterilmiştir [29-

31]. Obstrüktif uyku apne sendromunda D vitamini suplemantasyonunun etkisini inceleyen 

çalışma sayısı sınırlıdır. Lipid profili üzerine OSAS’da D vitamini suplemantasyonun 

olumlu etki gösterdiği bildirilmiştir [32]. Bozkurt ve arkadaşları [33] ise OSAS’da görülen 

insülin direnci ve inflamasyonun D vitamini suplemantasyonuyla düzelebileceğini 

bildirmişlerdir. 

Hafif OSAS’da CPAP kabulündeki/kullanımındaki oranın düşük olması, hafif OSAS’da 

farklı tedavi uygulamalarının da denemesinin gerekliliğini düşündürmektedir. Bu amaçla bu 

araştırma planlanarak hafif OSAS’da D vitamini suplemantasyonunun hastalık prognozuna 

ve beslenme durumuna etkisinin araştırılması amaçlanmıştır.  
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Obstrüktif uyku apne sendromu ve D vitamini arasındaki ilişkinin incelendiği bu çalışmaya 

dair öngörülen hipotezler aşağıda verilmiştir: 

Hipotez 1: D vitamini suplemantasyonu hafif OSAS’lı hastalarda inflamatuvar süreci olumlu 

etkiler.  

Hipotez 2: D vitamini suplemantasyonu biyokimyasal göstergeler (kan glukozu, insülin 

seviyesi, kan lipid profili) üzerine olumlu etki sağlar.  

Hipotez 3: D vitamini suplemantasyonu beslenme durumunu olumlu etkiler. 

Hipotez 4: D vitamini suplemantasyonu OSAS’da hastalık prognozunu etkileyerek 

iyileşmeye katkı sağlar.  
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2. GENEL BİLGİLER

Uyku; bilincin geçici kaybolması, organik faaliyetlerin özellikle sinir duyusunun ve istemli 

kas hareketlerinin azalmasıyla ortaya çıkan normal, geçici, periyodik ve psikofizyolojik bir 

durumdur. İnsan yaşamının yaklaşık 1/3’inin uykuyla geçmesine rağmen uykunun halen 

karışık fizyolojik bir süreç olduğu belirtilmektedir [34]. Uyku vücudumuzun fiziksel ve 

ruhsal olarak dinlendiği, yenilendiği, yeni bir güne hazırlandığı dönem ve sağlıklı yaşam için 

vazgeçilmez bir olgu olarak bilinirse de, normal kişilerde bile uykuda bazı olumsuz 

değişiklikler de yaşanmaktadır. Bu değişikliklerden en fazla etkilenen sistem ise solunum 

sistemidir. Uyku solunum sisteminde rezistansın arttığı, solunum hızı ve ritminin bozulduğu, 

kimyasal ve mekanik reseptörlerin duyarlılığının ve ventilasyonun azaldığı, kan gazlarında 

olumsuz değişikliklerin yaşandığı, sonuç olarak solunum sisteminin zarar gördüğü bir 

dönemdir [35].  

Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (AASM) uyku ve ilişkili olayların sağlıklı bir kişide 

normal uyku iki ana bölüm ve 4 evreden oluşmaktadır [36, 37].  

1. Hızlı olmayan göz hareketleri (NREM) dönemi; 3 evreden oluşur.

NREM evre 1 ve 2 = Yüzeyel uyku

NREM evre 3 = Derin uyku

2. Hızlı göz hareketleri (REM) dönemi

Tüm gece uykusunun %2-5’ini evre 1, %45-55’ini evre 2, %20-25’ini evre 3, %20-25’ini 

de REM oluşturur [36, 37]. 

2.1. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

Uyku sırasında solunum paterninde patolojik düzeydeki değişikliklere bağlı olarak gelişen 

ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmasına yol açan klinik tablolara uykuda 

solunum bozuklukları denmektedir [35]. Bu bozukluklardan olan OSAS, uyku sırasında 

solunum yolu pasajının kısmi veya tamamen obstrüksiyonuyla karakterize bir hastalıktır [38, 

39]. Uluslararası Uykuda Solunum Bozuklukları Sınıflaması (International Classification of 

Sleep Disorders-3 (ICSD-3)) uykuda solunum bozuklukları; OSAS, santral uyku apne 

sendromu, uyku ile ilişkili hipoventilasyon sendromları, uyku ile ilişkili hipoksemi 

sendromu olmak üzere dört gruba ayrılmıştır [1].  
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Yaygın prevalansa sahip olan OSAS yetişkin popülasyonun %2-4’ünü etkilemektedir [2]. 

Obstrüktif uyku apne sendromun tanısında kullanılan yöntemler, skorlama kriterleri ve apne 

hipopne indeksinin (AHİ) eşik değeri OSAS prevalansını değiştirebilmektedir [40]. 

Senaratna ve arkadaşları [39] OSAS prevalansının %9-38 arasında değiştiği; cinsiyete göre 

değerlendirildiğinde ise erkeklerde bu oranın %%13-33, kadınlarda ise %6-19 arasında 

olduğunu göstermişlerdir. Obeziteyle prevalansı daha da artan OSAS prevalansı, bariatrik 

cerrahi planlanan hastalarda tahmini %70-80’e [41], geçici iskemik atak veya inme 

geçirenlerde %60-70’e [42] kadar çıkmaktadır.  

Obstrüktif uyku apne sendromunda görülen obstrüksiyon sempatik aktivasyonun 

uyarılmasına ve kanda oksijen satürasyonunda azalmaya neden olmaktadır. Tekrarlayan üst 

hava yolu obstrüksiyonu ise uyku bölünmeleri ve halsizlikle sonuçlanmaktadır. Obstrüktif 

uyku apne sendromu tanısı alan hastalarda yorgunluk, gün içerisinde aşırı uyku hali, 

insomnia, sabah baş ağrıları gibi bir çok şikayet görülebildiği bildirilmektedir [43].  Klinik 

olarak ise OSAS, uykuda saatte en az 5 solunum yolu obstrüksiyonu varlığında gündüz 

uykululuk hali, yüksek sesle horlama, nefesin kesilmesi veya tıkanma/nefes darlığıyla 

uyanmanın görüldüğü bir sorun olarak tanımlanmaktadır [2]. Ayrıca gündüz aşırı uyku hali 

(GAUH), yorgunluk, dinlenmemiş hissetme gibi durumların yanı sıra hastalarda dikkatte, 

konsantrasyonda, kognitif fonksiyonda, sosyal etkileşimde ve yaşam kalitesinde bozulma 

görülebilmektedir [40].  

Obstrüktif uyku apne sendromu, günlük yaşamı etkileyen bir hastalık olup koroner arter 

hastalığı, diabetes mellitus, inme gibi birçok hastalıkla ilişkilendirilmektedir [3, 4]. Ayrıca 

OSAS, KVH, metabolik ve psikiyatrik hastalıklar için risk faktörüdür [5]. Tedavi edilmeyen 

OSAS’larda kan basıncını kontrol altına almak zorlaşmakta ve KVH (aritmiler, koroner arter 

hastalıkları, konjestif kalp hastalıkları, inme gibi) gelişimi riski artabilmektedir [6]. 

Obstrüktif uyku apne sendromunun erken ve doğru teşhisinin önemi hem bireysel sağlığın 

düzeltilmesi hem de sağlık hizmetlerine getirebileceği yük açısından önem arz etmektedir 

[40].  
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2.1.1. Uykuda görülen solunum bozuklukları ve fizyolojik sonuçları  

Aralıklı hipoksemi 

Uykuda solunum bozukluğu olan hastalarda iskemik / reoksijenasyon hasarına benzer artmış 

inflamasyon ve oksijen türevli serbest radikallerle birlikte hipoksemi-reoksijenasyonun 

döngüsel atakları ortaya çıkmaktadır. Bu da proinflamatuar transkripsiyon faktörü nükleer 

faktör kappa B (NF-κB), endotelyal hücre ve lökosit aktivasyonu, adezyon moleküllerinin 

artmış ekspresyonu, vasküler endotelyal büyüme faktörü, ve “stres” genlerinin aktivasyonu 

ile sonuçlanarak hipoksiyle indüklenen faktör-1 oksijen dağıtımını etkilemektedir [3, 44]. 

Sempatik sinir sistem aktivasyonu 

Uykuda solunum bozukluklarında sempatik sinir sistem (SSS) aktivitesi artmaktadır. Bu 

aktivite, hem yüksek kas SSS aktivitesi hem de artan idrar norepinefrin konsantrasyonu, 

hipoksemi, üst solunum yolu kapanması, hiperkarbi ve arousallar uykuda solunum 

bozukluklarıyla ilişkilidir [3, 44].  

İntratorasik basınçta değişiklikler  

Apne ve hipopneler sırasında tekrarlayan solunum çabası negatif intratorasik basınca neden 

olmaktadır. Bu durum kardiyak volümde değişikliklere yol açarak KVH hastalıklar için risk 

oluşturabilmektedir [10].  

Uyku azalması ve bölünmesi 

Uykuda solunum bozuklukları uyku miktarında azalma ve aşırı uyku bölünmesi görülmekte 

bu durum da inflamasyonda ( IL-6, yüksek duyarlılıklı C-reaktif protein (hsCRP) ve lökosit 

sayısı)  artışa neden olmaktadır [3, 44].  

Metabolik disregülasyon 

Uyku apnesinin obeziteden bağımsız insülin direnciyle ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu 

durumun inflamatuar sitokinlerdeki artışa bağlı olarak geliştiği düşünülmektedir. Ayrıca 

artan SSS aktivitesinin glikojen yıkımı ve glikoneogenezi artırabileceği bilinmektedir. Uyku 
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eksikliğinin kortizol seviyesini artırarak serum glukoz ve insülin konsantrasyonunu 

artıracağı gösterilmiştir [3, 44].  

2.1.2. Tanı 

Obstrüktif uyku apne sendromunun varlığını/yokluğunu ve ağırlığının tanısında uykunun 

değerlendirilmesi, fiziksel muayene ve uyku testi sonuçları önemli yer tutmaktadır [7] .  

Sıklıkla horlamanın görüldüğü OSAS [3], teşhisinde rutin sağlık muayenesi, OSAS 

semptomlarının değerlendirilmesi, hastaların öyküsünün ve fiziksel muayenesinin yapılması 

gerekmektedir. Ayrıca OSAS için yüksek risk taşıyan hastalar  (obez, konjestif kalp 

yetersizliği, atriyal fibrilasyon, refrakter hipertansiyon, Tip 2 DM, felç, nokturnal disritmiler, 

pulmoner hipertansiyon, ticari kamyon sürücüleri gibi uzun yol şoförleri) 

değerlendirilmelidir [2].  

Hastaların uyku hikayesi değerlendirilirken, horlama, tanıklı apne, nefes darlığı/tıkanma  

episodları, açıklanamayan uykululuk hali, Epworth Uykululuk Ölçeğiyle değerlendirilen 

uykusuzluk şiddeti [45], toplam uyku süresi, noktüri, sabah baş ağrıları, uyku 

bölünmeleri/uykuyu sürdürememe, azalan konsantrasyon ve hafıza durumu 

değerlendirilmektedir. Fiziki muayenede alt çenenin geriye çekilmiş olması (retrognati), 

lateral peritonsiller daralma, makroglosi, tonsiler hipertrofi, küçük dilde uzama/büyüme, 

yüksek damak, nazal abnormaliteler (polip, deviasyon, kapakçık abnormaliteleri, alt konka 

hipertrofisi) durumlarının varlığı da değerlendirilmektedir [2].  

Fiziki muayene ve klinik öykünün yanı sıra yapılan objektif uyku testi OSAS ağırlığının 

belirlenmesi ve tanıda önemli bir yer tutmaktadır [2]. Uyku bozukluklarının tanısı için “altın 

standart” yöntem olan polisomnografi (PSG); “uyku sırasında, nörofizyolojik, 

kardiyorespiratuar, diğer fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli birperiyod, genellikle 

gece boyunca, eş zamanlı ve devamlı olarak kaydedilmesi” şeklinde tanımlanabilir” [46]. 

Bu uyku testi iki şekilde uygulanabilmektedir. İlk olarak uyku laboratuvarlarında yapılan 

PSG-altın standart, ikincisi ise portable monitörle (PM), evde yapılan testtir. Uykuyla ilişkili 

solunum bozukluklarının tespitinde PSG [7], orta ve ağır OSAS olma ihtimali olanlarda ise 

PM kullanılabilmektedir. Uygulanmasında teknik eleman ve ekipman gerektirmesinden ve 

daha pahalı oluşundan dolayı PM’ye yönelim olmuştur [47] .   
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Çizelge 2.1. Uykuda solunum bozukluklarına ait bazı tanımlamalar [37, 48] 

Obstrüktif Apne Ağızda ve burunda hava akımının ≥10 sn süre ile bazal değere 

göre ≥%90 azalması. Apne esnasında solunum çabasının 

sürmesi 

Santral Apne Ağızda ve burunda hava akımının ≥10 sn süre ile bazal değere 

göre ≥%90 azalması. Apne esnasında solunum çabasının 

olmaması 

Mikst Apne Ağızda ve burunda hava akımının ≥10 sn süre ile bazal değere 

göre ≥%90 azalması. Apnenin santral apne olarak başlayıp, 

obstrüktif apne olarak sürmesi 

Hipopne Ağızda ve burunda hava akımın ≥%30 azalması ve beraberinde 

≥%3 desatürasyon veya arousal olması, olayın ≥10 sn sürmesi 

Solunum Çabası İlişkili 

Arousal (RERA) 

En az 10 sn süren ve artan solunum çabası ya da hava akımı 

kısıtlanması ile karakterize bir solunum paterninin arousalla 

sonlanması ve olayın apne ya da hipopne kriterlerine uymaması 

Uyku ilişkili hipoksemi Total uyku süresinin %30’undan fazlasında %90’ın altında bir 

satürasyon olması; yada satürasyonun en az bir kez %85’e 

inmesi şartıyla ve en az 5 dk süreyle %90’ın altına düşmesi 

Uyku ilişkili hipoventilasyon 1. Uyku sırasında PaCO2 ’nin en az 10 dakika süreyle 55 mm 

Hg’nın üzerine çıkması 2. Uyku sırasında PaCO2 ’nin en az 10 

dakika süreyle 50 mm Hg’nın üzerinde olmak koşuluyla 

uyanıklıkta supin pozisyondakine göre 10 mmHg veya daha çok 

artması 

Apne hipopne indeksi (AHİ) Uyku süresince görülen apne ve hipopnelerin toplamının uyku 

saati başına düşen sayısı 

Solunumsal sıkıntı indeksi 

(RDI) 

Uyku süresince görülen apne, hipopne ve RERA’ların 

toplamının uyku saati başına düşen sayısı. Eğer uyku incelemesi 

yapılamayan bir portabl monitör ile ölçüm yapılıyorsa RDI AHI 

ile eş anlamlı kullanılır 

Arousal Uyku sırasında daha hafif uyku evresine veya uyanıklık 

durumuna ani geçişler oluşmasıdır. EEG’de üç saniyeden fazla 

15 sn’den kısa süren alfa veya teta aktivitesine geçişler görülür 

Solunumsal Arousal indeksi Apne, hipopne ve RERA’ların yol açtığı arousalların uyku saati 

başına düşen sayısı 

Oksijen desatürasyonu indeksi 

(ODİ) 

Uyku süresince görülen oksijen desatürasyonlarının saat başına 

düşen sayısı 

Vücut ağırlığında önemli kayıp (yaklaşık %10), vücut ağırlığında önemli artış, klinik yanıtın 

yetersiz oluşu veya başlangıçta CPAP tedavisine iyi yanıt verse de semptomların tekrarı 

olduğu durumlarda da hasta PSG ile takip edilmelidir [7]. Uykuda solunum bozukluklarına 

ait bazı tanımlamalar Çizelge 2.1’de gösterilmiştir. 
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Tanıda temel olarak kullanılan kriter “AHİ” değeridir. Polisomnografi esnasında ölçülen bu 

değer, uykudaki her saatte anlamlı nefes bozukluklarının ortalamasını göstermektedir [5]. 

AHİ değerine göre OSAS’ın ağırlığı belirlenmekte ve ona göre tedavi şekillenmektedir. 

Apne-hipopne indeksine göre OSAS ağırlığının değerlendirilmesi Çizelge 2.2’de 

gösterilmiştir.  

Çizelge 2.2. Apne-hipopne indeksine (AHİ) göre OSAS ağırlığının değerlendirilmesi [49] 

AHİ OSAS ağırlığı 

5-15 Hafif 

15-30 Orta 

>30 Ağır 

Risk faktörleri 

Uykuda solunum bozukluklarında artan yaş, genetik, cinsiyet (erkeklerde daha sık 

prevalans), ırk (Asya’da yaşayanlarda Avrupa’da yaşayanlara göre daha fazla görülme oranı 

gibi), alkol ve sigara kullanımı, kalp yetmezliği risk faktörleri arasında yer almaktadır. 

Ayrıca OSAS’da obezite ve kısa boyun hastalık riskini artıran faktörlerdendir [3].  

2.1.3. Tedavi 

Obstrüktif uyku apne sendromunun tedavisi medikal, ağız içi araç tedavisi, davranış, cerrahi 

ve ilaç müdahaleleri içeren multidisipliner bir yaklaşımı beraberinde getirmektedir. 

Tedavide hastanın eğitimi önemli bir yer tutmaktadır. Hastalığın patofizyolojisi, risk 

faktörleri, hastalığın ağırlığına göre OSAS tedavisi, vücut ağırlığı kaybının etkisi, uyku 

pozisyonu, alkolden kaçınılması gerektiği gibi konularda hastalara bilgi verilmelidir. Pozitif 

hava yolu basıncı (PAP) tedavi seçeneklerinden birini oluşturmaktadır. Hastanın anatomik 

yapısı, risk faktörlerine göre tedavi seçenekleri farklılık gösterebilmektedir[2]. Obstrüktif 

uyku apne sendromu tedavi algoritması şekildeki gibidir (Şekil 2.1)  [8].  
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Pozitif hava yolu basıncı (PAP) tedavisi  

Pozitif hava yolu basıncı (PAP) tedavisi, güvenilir ve etkin tedavi olup yan etkileri minör ve 

geri dönüşümlüdür  [50]. Pozitif hava yolu basıncı tedavisi AHİ değerinin azalmasında 

etkilidir. Pozitif hava yolu basıncı tedavisinde CPAP, bilevel pozitif hava yolu basıncı  

(BPAP) veya ototitrasyon modları bulunmaktadır. Uyku sırasında nazal, oral veya oronazal 

maske aracılığıyla uygulanan PAP, OSAS için tercih edilen tedavi yöntemidir [51]. Devamlı 

pozitif hava yolu basıncı tedavisi orta ve ağır ağırlıkta OSAS için standart tedavi olarak 

gösterilirken hafif OSAS için bir seçenek olarak gösterilmektedir. Devamlı pozitif hava yolu 

basıncı tedavisinin uyku halini iyileştirdiği ve yaşam kalitesini iyileştirdiği gösterilmiştir 

[50]. 

Davranış tedavisi  

Davranış tedavisi; vücut ağırlığı kaybı, egzersiz, pozisyonel terapi ve uyumadan önce alkol 

ve sedatif kullanımının önlenmesi gibi terapileri içermektedir. Davranış tedavisinin bütün 

OSAS tanısı alan hastalara uygulanmasının gerektiği bildirilmektedir [2]. Obstrüktif uyku 

apne sendromu tanısı alan obez hastalarda vücut ağırlığı kaybının AHİ değerini iyileştirdiği 

bilinmektedir. Bu nedenle vücut ağırlığı kaybı bütün kilolu hastalara önerilmekte ve 

OSAS’ın primer tedavisiyle birlikte olmasının gerekliliği vurgulanmaktadır [52].  

Uyku pozisyonu, özellikle sırt üstü yatış (supin) pozisyonunda üst hava yolundaki azalma 

hava yolu açıklığını ve boyutunu etkileyebilmektedir [2]. Sırtüstü pozisyonda uykudan 

vazgeçirmek için bir takoz kullanarak ya da pijama arkasına tenis topları ile dolu bir cep 

dikerek pozisyonel terapi uygulanabilmektedir [3].  

Ağız içi araç tedavisi 

Retrognatizm (alt çenenin üst çeneye göre geride olması) olan hastalarda mandibular araçlar 

OSAS’da AHİ gelişimini anlamlı olarak geliştirebilmektedir. Aynı zamanda ağız içi araçlar,  

pozisyonel uyku bozuklukları olan hafif düzeyde uyku bozukluğunda da 

kullanılabilmektedir [3].  Hafif ve orta OSAS’lı bireylerde CPAP, ağız içi araç tedavisi ve 

vücut ağırlığı kaybı tedavisi karşılaştırılmış, 10 haftalık süre sonunda AHİ’deki en iyi 

gelişim CPAP tedavisiyle sağlanmıştır. [53].  
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Cerrahi tedavi  

Beden kütle indeksi (BKİ) değeri 35 kg/m2’nin üstünde olan OSAS hastalarında bariatrik 

cerrahi faydalı olabilmektedir. Ayrıca nazofaringoskopik muayene sonrası üst hava yolu 

veya kraniofasiyal hastalara cerrahi girişimler yapılabilmektedir [3].  

Kardiyometabolik komorbiditeleri içeren sağlık problemleri ağır ağırlıkta OSAS’da net iken 

hafif ağırlıkta OSAS’da net değildir. Bundan dolayı Hafif OSAS’ın tedavisinde yeni 

yaklaşımlara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. CPAP tedavisinin gün boyu uyku haline iyi 

geldiği bilinse de CPAP hafif OSAS’ın tedavisinde uluslararası alanda önerilmemektedir. 

Ağız içi araç tedavisiyle ilgili farklı sonuçlar olmakla birlikte, farmakolojik tedavide tam 

olarak açıklanmamıştır. Hafif OSAS’ın tedavisinde net olarak kullanılması önerilen bir 

tedavi bulunmamaktadır [54]. 

İlaç tedavisi 

Tedaviler arasında ilaç tedavisi de yer almaktadır. Genel olarak OSAS’da ilaç tedavisi 

önerilmemektedir (Çoğu ilaç için C; mirtazapine ve protriptilin için B kanıt düzeyi 

bulunmaktadır [55].  

Hafis OSAS’da tedavi 

Hafif OSAS’da CPAP kullanımının kabül edilme oranı düşüktür. Şiddetli OSAS artan KVH 

riskiyle ilişkilidir. Sıklıkla gözden kaçmasına rağmen, hafif OSAS, daha yüksek bir KVH 

prevalansı ve önemli KV komorbiditeyle ilişkilendirilmiştir [9]. Literatürde hafif OSAS'ın 

şiddeti zamanla kötüleştiğinden, hafif OSAS için aktif ve etkili tedavi gerekebilir düşüncesi 

hakimdir [9]. Sürekli pozitif havayolu basıncı tedavisi AHİ'yi önemli ölçüde azaltır ve 

OSAS'lı hastalarda uyku etkinliğini artırır. Ancak hafif OSAS’lı bireylerin ve onları takip 

eden klinisyenlerin CPAP tedavisini kabul etmede daha az eğilimli olduğu düşünülmektedir 

[56]. Ayrıca bu tedavinin KV sağlık için potansiyel faydalarının hastaya anlatılarak 

farkındalığının artmasını sağlamak hastanın CPAP kullanımının kabulünde ve 

kompliyansının gelişiminde etkili olabilir [9]. Ancak hafif ve orta derecede OSAS 

hastalarında KV morbidite ve mortalite artmadığı vurgulanarak CPAP'ın vasküler fonksiyon 

üzerindeki herhangi bir yararının gösterilmesi muhtemelen zor olduğu bildirilmiştir [57, 58].  
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Altın standart tedavi olan CPAP nispeten zayıf uyumluluğa sahiptir. CPAP reçete edilen 

OSAS’lı hastaların %31’i hiçbir zaman tedaviye başlamamaktadır. Buna ek olarak 10 aylık 

kullanım süresinden sonra bireylerin %15’i cihaz kullanmayı bırakmaktadır [59]. 

Kullanımdaki azlığın sebeplerin başında CPAP cihazları hem hastaya hem de partnerine 

rahatsızlık verebilmesi gelmektedir [60]. Bir çalışmada ağır şiddetli OSAS’lıların CPAP 

kullanmayı kabul etme oranı %61,88, orta şiddetli OSAS’da bu oran %37,37 iken hafif 

şiddetli OSAS’da bu oran sadece %10 olduğu görülmektedir (p<0,001) [9]. Kullanılan 

cihazın ücret karşılığında alınması veya ücretinin yüksek olma durumu dahi kullanımı 

etkilemektedir. Örneğin CPAP cihazının ücretsiz olarak verildiği ülkelerde kullanım oranın 

da arttığı bildirilmektedir [9].  

Ülkemizde ise obstrüktif uyku apne sendromu uzlaşı raporunda belirttiği gibi “Obstrüktif 

Uyku Apne Sendromu’nda altın stardart tedavi yöntemi de PAP tedavisidir. Esas olarak orta 

ve ağır dereceli OSAS’lı olgularda (AHİ>15) önerilmekle beraber, hafif dereceli bile olsa 

(AHİ:5-15), semptomları belirgin ve/veya kardiyovasküler, serebrovasküler risk faktörleri 

olan olgularda da PAP tedavisi önerilmektedir. Ancak güncel bilimsel uygulamaların aksine, 

ülkemizdeki Sosyal Güvenlik Kurumu (SGK) uygulamalarında CPAP/BPAP gibi cihazların 

rapor edilebilmesi için “Apne indeksinin (Aİ) en az 15 veya apne-hipopne indeksinin (AHİ) 

en az 30 veya solunum bozukluğu indeksinin (RDİ) en az 30 olması” şart koşulmaktadır. 

RDİ’nin 5-30 arasında olması durumunda OSAS’a eşlik eden bazı risk faktörlerinin (Gündüz 

uyku hali, hipertansiyon, bilişsel bozukluk vb.) rapor edilmesi halinde cihaz bedelleri 

kurumca karşılanmaktadır.” [8]. Bundan da anlaşılacağı gibi hafif OSAS’da tedavide 

kullanılan PAP tedavisi ücretiyle ilgili sıkıntılı durumlar mevcuttur.  

Aynı zamanda hafif OSAS’da CPAP kabulündeki/kullanımındaki oranın düşük olması, hafif 

OSAS’da farklı tedavi uygulamalarının da denemesinin gerekliliğini düşündürmektedir. Bu 

amaçla bu araştırma planlanarak hafif OSAS’da D vitamini desteğinin hastalık prognozuna 

etkisi irdelenmiştir.  
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OSAS:Obstrüktif uyku apne sendromu, UARS: Üst solunum yolu rezistansı, KVS:Kardiyovasküler sistem, 

SSS: Sempatik sinir sistem, PAP: Pozitif havayolu basıncı, CPAP/BPAP/APAP: Sürekli/Bifazik/Otomatik 

PAP, AVAPS:Avarage volume assured pressure support, AİA:Ağıziçi araç tedavisi, CER:Cerrahi tedavi, 

Comp-SAS:Kompleks uyku apne sendromu, ASV: Adaptif servoventilatör (Prof. Dr. Oğuz Köktürk tarafından 

hazırlanmıştır. İzinsiz kopyalanamaz veya kullanılamaz.) 

Şekil 2.1. OSAS tedavi algoritması [8] 
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2.2. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu ve Obezite  

Obezite ve hafif şişmanlık dünya genelinde sağlığı etkileyen en büyük sağlık sorunları 

arasında yer almaktadır. Dünya genelinde 2030 yılında 1,35 milyon hafif kilolu (BKİ>25 

kg/m2) ve 570 milyon obezin (BKİ>30 kg/m2) olacağı bildirilmektedir [61]. Avrupa’da 

obezitenin sağlık harcamalarının %2-8’inden, ölümlerin ise %10-30’undan sorumlu olduğu 

bildirilmektedir [62].  

Obezite OSAS ile yakından ilişkili olup OSAS tanısı alan hastaların yaklaşık %60-90’ı obez 

olduğu bildirilmiştir [13]. Vücut ağırlığında kazanım OSAS ağırlığının şiddetlenmesine 

neden olurken, vücut ağırlığı kaybı ise OSAS’ı iyileştirdiği gösterilmektedir. Bununla 

birlikte OSAS vücut ağırlığında artışa neden olabilmektedir [16].  

Obezite, KVH, Tip 2 DM, gastrointestinal sistem hastalıkları, solunum hastalıkları için 

major risk faktörüdür [12].  Obez ve metabolik sendromu olan bireylerin %50-60’ında OSAS 

olduğu tahmin edilmektedir [14, 15]. İnsülin direnci, dislipidemi, sistemik inflamasyon 

OSAS ile ilişkilidir. Aynı zamanda obeziteyle ilişkili olarak üst solunum yolunda ve toraksta 

biriken yağ kütlesi, lümen boyutunu etkileyebilmekte ve göğüs kompliyansının azalmasına 

neden olarak obezitenin OSAS oluşumuna katkı sağlayabilmektedir [63] . Obezite varlığında 

özellikle obezitenin üst hava yollarını daraltması veya OSAS’ın gelişimine katkı 

sağlayabilen diğer hastalıkların varlığının da obeziteyle olan ilişkisinin OSAS gelişiminde 

etkili olabileceğine dikkat edilmelidir [2]. Ayrıca obeziteyle oluşan leptin direnci stabil 

solunum için gerekli olan nöroanatomik etkileşimleri bozarak OSAS gelişimine neden 

olabilmektedir [64].  

Obezitenin değerlendirilmesinde kullanılan BKİ, boyun çevresi ve bel çevresi gibi farklı 

antropometrik ölçümler [65], OSAS riskinin değerlendirilmesinde de kullanılmaktadır.  

Boyun çevresindeki artış özellikle erkeklerde risk faktörü olarak gösterilmektedir [66].  

Boyun çevresinin erkeklerde 43, kadınlarda ise 40 cm’nin üzerinde olması, BKİ değerinin 

≥30 kg/m2 olması OSAS için risk faktörüdür [2]. Kim ve arkadaşları [65], 2017 yılında 

BKİ≥25 kg/m2 olanlarda BKİ’yi AHİ arasında anlamlı korelasyon bulurken, BKİ<25 kg/m2 

olanlarda bel/kalça oranı ile AHİ arasında anlamlı korelasyon olduğunu, BKİ ile korelasyon 

olmadığını bildirmişlerdir.  Davidson ve arkadaşları [67], OSAS’ın değerlendirmesinde bel 

çevresinin BKİ ve boyun çevresine göre daha iyi bir gösterge olduğu gösterirken, başka bir 
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çalışmada BKİ’nin daha iyi bir gösterge olduğu rapor edilmiştir [68]. Yildirim ve arkadaşları  

[69], ise boyun çevresi ve bel çevresinin OSAS değerlendirmesinde iyi belirteçler olduğunu 

bildirmişlerdir.  

Bazı meta analizler, yoğun yaşam tarzı değişiklikleri [70]  veya bariatrik cerrahi ile tedavi 

edilen obez hastaların [71] AHİ değerinde iyileşme olduğunu rapor etmişlerdir. Beden kütle 

indeksinde 2,3 kg/m2 azalmanın AHİ’de ortalama 6 olay/saat azalma olduğu gösterilmiştir  

[70]    Bariatrik cerrahiyle vücut ağırlığındaki 17.9 kg/m2 azalma AHİ’de 38.2 olay/saat 

azalmayla sonuçlandığı görülmüştür [71]. Vücut ağırlık kaybının (>%10) OSAS’da tedavi 

edici olmasa da hastalık prognozunu olumlu etkilediği gösterilmiştir [12]. Peppard ve 

arkadaşları [66], 4 yıllık takipli çalışma sonunda vücut ağırlığındaki %10 azalma AHİ 

değerinde %26 azalmayla ilişkilendirmiştir. Schwartz ve arkadaşları [72] çalışmalarına 13’ü 

düşük enerjili diyet alırken, 13’ü de standart tedavi alan (kontrol), 26 OSAS tanılı erkek 

bireyi dahil etmiştir. Diyet tedavisiyle BKİ değerinde (42±7 kg/m2’den 35 ±5 kg/m2’ye 

düşüş, p=0.0001) ve AHİ’de anlamlı azalma (83’den 33’e p<0.0001)  gözlemlenmiştir. 

Kontrol grubunda ise ne AHİ değerinde ne de vücut ağırlığında azalma olmamıştır.  

Vücut ağırlığının kaybında, beslenme alışkanlığındaki değişikliklerle birlikte, fiziksel 

aktivite önemli bir yere sahiptir.  Egzersiz, vücut ağırlığında değişikliğe neden olmasa bile, 

adipoz dokunun azalmasını sağlamaktadır [73]. Düzenli fiziksel aktivite ise vücut ağırlığı 

kaybının dışında solunum kasları üzerine olumlu etki göstererek de OSA semptomlarını 

azaltabilmektedir [74].  

Bunlara ek olarak OSAS’da uygulanan tedavi yöntemlerininde metabolik parametreler ve 

vücut bileşimi üzerinde etkili olabilmektedir [75]. Sharma ve arkadaşları [75], CPAP 

tedavisinden sonra sistalik ve diastolik kan basıncında, serum total kolesterol, LDL-K, 

trigliserid seviyesi ve glikolize hemoglobin seviyelerinde azalma görülmüştür. Ayrıca 

metabolik sendrom prevalansının 3 ay süren CPAP tedavisinden sonra anlamlı olarak 

%13’den %1’e düştüğü gözlemlenirken (n:86), BKİ ve viseral adipozite de azalma 

görülmüştür [75]. Ancak bazı çalışmalarda CPAP tedavisi sonrası BKİ ve adipoz dokuda 

değişiklik gözlemlenmemiştir [76, 77]. Bu çalışmalarda CPAP öncesi veya sonrası diyet ve 

fiziksel aktivite göz önünde bulundurulmamıştır. İleride yapılacak çalışmalara ihtiyaç 

olduğu bildirilmektedir [15].  
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2.3. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu ve İnflamasyon  

İnflamasyon, hayvan hücrelerinde yaralanma ve mikrobiyal enfeksiyonlara karşı savunmada 

gerekli olan bir durumdur [78]. İnflamasyon akut veya kronik olarak tanımlanmaktadır [79]. 

Kronik inflamasyon, kanser, KVH ve nörodejeratif hastalıklar gibi birçok hastalığa neden 

olabilmektedir [80]. İnflamasyona karşı yanıt makrofajlar, nötrofiller ve lenfositler gibi 

lökosit hücrelerini içeren kompleks bir durumdur. Bu hücrelerden iflamasyon durumunda 

vazoaktif aminler ve peptidler, eikosonoidler, proinflamatuvar sitokinler ve akut-faz 

proteinleri gibi maddeler salınmaktadır. Bu maddeler, ileri doku hasarına karşı koruyucu ve 

doku fonksiyonlarının iyileşmesine aracılık etmektedirler [79]. Bazı salgılanan mediatörler 

ve moleküller (histamin, prostoglandinler, lökotrienler, oksijen ve nitrojen türevi serbest 

radikaller ve seratonin) immün savunma hücrelerinden salınarak inflamasyona katkı 

sağlamaktadır [81]  

İnflamasyonda yer alan önemli mediatörlerden olan her sitokin birçok farklı türde hücreden 

salınabilmektedir [82]. Sitokinlerin üretimi akut faz cevabı uyarmaktadır. İnterlökin-1β, IL-

8, tümör nekroz faktör alfa (TNF-α), IL-6, ve IL-12 gibi proinflamatuvar sitokinler bu 

reaksiyonlarda en önemli maddeler arasında yer almaktadır [83]. Sitokinler ayrıca 

aterosklerozun gelişiminde büyük rol oynarlar. Çünkü makrofaj aktivasyonu, kas hücre 

proliferasyonu, nitrik oksit üretimi ve endotel hücrelerin aktivasyonunu kontrol ederler [84].  

Nükleer Faktör-κ β (NF-κB) enfeksiyonlara karşı immün cevabı düzenleyen transkripsiyon 

faktörüdür. NF-κB’nin agonistleri ise reaktif oksijen türleri (ROS), lipopolisakkarit ve TNF- 

α’dır. NF-κB’nin aşırı aktivasyonu KVH ve kanser gibi patolojik durumları uyarmaktadır. 

NF-κB, TNF- α, IL-6 ve IL-8 gibi sitokinleri upregüle ederek inflamatuvar basamakları 

güçlendirmektedir [85, 86].  

İnterlökinler ise karaciğer hücreleri üzerinde güçlü etkiye sahiptir. Aynı zamanda akut faz 

proteinlerini stimüle etmektedirler [87]. Akut faz proteinleri (fibrinojen, haptoglobin, C-

reaktif protein (CRP) gibi) sağlıklı bireyde bazal konsantasyonda bulunurken, karaciğer 

stimülasyonu sırasında seviyeleri artmaktadır [79]. İnflamasyon durumunda CRP’nin 

seviyesi 100-1000 kat arasında artabilmektedir [88]. Karaciğerde hızlıca üretilen CRP 

seviyesi normalde <10 mg/L’nin altındayken, enfeksiyon yokluğunda kanser, diyabet ve 

KVH durumunda yükselir [89].  



18 

 

 

Obstrüktif uyku apne sendromunda da inflamasyon durumunun ilişkili olduğu 

gösterilmektedir ve proinflamatuvar mediatörlerin (IL-1 beta, IL-6, IL-8, CRP ve TNF-𝛼) 

arttığı gözlemlenmiştir [17, 18]. Yapılan bir çalışmada OSAS’da plazma CRP seviyesi 

(n:22), kontrol grubuna göre (n:20) anlamlı olarak daha yüksek olduğu, KVH için risk 

göstergesi olan CRP seviyesinin OSAS ağırlığından bağımsız olduğu gösterilmiştir [90]. 

Aynı zamanda 2015 yılında yapılan bir derlemede yetişkinlerde OSAS’ın 

değerlendirilmesinde IL-6 ve IL-10 nun iyi iki biyo gösterge olduğu gösterilmiştir [91].  

Shamsuzzaman ve arkadaşları [90], BKİ’leri eşleşmiş OSAS’lı bireylerde kontrol grubuna 

göre CRP seviyesinin daha yüksek olduğunu bildirmiştir. Ancak başka çalışmalarda 

özellikle OSAS’da inflamasyonda daha etkin adipoz dokunun değerlendirilmesinde BKİ’nin 

yeterli olmadığı vurgulanmıştır  [85, 92].  

Aralıklı hipoksinin inflamasyonu uyararak, lipid metabolizmasını veya lipolizisin 

stimülasyonunda bozukluğa yol açtığı, aşırı lipoliz sonucunda ise hiperlipideminin [19], 

insülin direnci ve inflamasyonu tetiklediği gözlemlenmiştir [20] . Hipoksi ve/veya artan 

adipokinler tarafından NF-κ β’nin aktivasyonu ve aşırı adipoz dokudan salınan serbest yağ 

asitleri obezite, OSAS ve metabolik sendrom  ile ilişkili yaygın inflamatuvar yolaklardır 

[93]. Ayrıca aralıklı hipoksi tarafından uyarılan oksidatif stres, OSAS’da çoklu organ 

hasarının primer nedeni arasında yer almaktadır [94]. Oksijen basıncında OSAS'da, 

değişiklikle başlayabilen ROS oluşumu, , bu da iskemi ve reperfüzyona neden olabilir [95]. 

Obstrüktif uyku apne sendromu, morbid obezite, insülin direnci ve sistemik inflamasyon 

arasındaki ilişki çalışmalarda açıkça rapor edilmiştir [10, 11]. Morbid obezlerde yapılan 

çalışmada IL-10 seviyesinin en yüksek olduğu grup kontrol grubu iken, en düşük olduğu 

grup morbid ve OSAS tanısı alan grup olarak belirtilmiştir [96].  

Obstrüktif uyku apne sendromunda inflamasyon veya KVH nedeninin obeziteden mi, 

OSAS’dan mı veya iki durumun sinerjik bir etkileşimden mi kaynaklı olup olmadığını 

belirlemenin zor olduğu bildirilmektedir. Bu zorluğun sebebi obez bireylerde OSAS çok 

yaygın olması ve  obezitenin de bir pro-inflamatuar durum olarak kabul edilmesi öne 

sürülmektedir [85, 86].  Benzer şekilde OSAS ve obezitenin CRP üzerindeki etkisini 

ayırmak zordur, çünkü her ikisi de anlamlı düzeyde CRP seviyesini artırdığı bilinmektedir 

[97].  
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Obstrüktif uyku apne sendromunda uygulanan CPAP tedavisinin inflamatuar süreç üzerinde 

etkinliği de değerlendirilmektedir. Gottlieb ve arkadaşları [98] , 12 hafta süren CPAP 

tedavisiyle orta ve ağır OSAS’da kan basıncında ve CRP’de %20 azalma olduğunu 

göstermişlerdir. Bununla birlikte, hafif ve orta OSAS tanısı alan, 6 aylık CPAP tedavisinden 

sonra plazma IL-6, IL-10, CRP veya TNF-α'da tutarlı bir değişiklik gözlenmediği 

bildirilmiştir. [99]. Bununla beraber CPAP tedavisi alan veya cerrahi müdahale uygulanan 

ağır ağırlıkta OSAS’larda IL-6, CRP ve TNF-𝛼 seviyelerinin ve metabolik ve 

kardiyovasküler riskin azaldığı gösterilmiştir [100, 101].  

Beden kütle indeksi eşlemesi yapılmış 33 OSAS ve 24 kontrol grubuna ve 3 ay boyunca 

CPAP tedavisi uygulanmış. CPAP tedavisiyle sitokin seviyelerinde (IL-6 and TNF-α) 

değişiklik gözlemlenmemişTİR [102]. Yirmi dört hafta süren CPAP, vücut ağırlığı kaybı 

veya kombine terapinin kıyaslandığı çalışmada ise plazma hsCRP üzerine CPAP tedavisinin 

tek başına etkisi yokken, vücut ağırlığı kaybında CRP seviyesinde azalma gözlemlenmiştir 

[103]. 

Kritikou ve arkadaşları [104], 77 orta yaş bireyde IL-6, TNF-α, leptin, adiponektin, hsCRP, 

glukoz ve insülin seviyelerini değerlendirmişler. Kontrol grubuna göre erkek OSAS’lı 

bireylerde hsCRP, IL-6, insülin direnci ve leptin seviyelerinde artış gözlemlenirken, 

kadınlarda hsCRP’de artış gözlemlenmiştir. Ancak 2 aylık CPAP kullanımının sonra bu 

parametreler üzerine etkisi olmamıştır. Yokoe ve arkadaşları [101], 3 ay süren CPAP 

tedavisiyle CRP ve IL-6 seviyesinin azaldığını göstermişlerdir. Ancak başka bir çalışmada  

4 haftalık CPAP tedavisinden sonra orta ve ağır ağırlıkta OSAS’da hsCRP, IL-6, or IFN-

gamma seviyelerinde değişiklik gözlemlenmemiştir [105].  

İnflamasyon üzerine CPAP tedavisinin etkisi çelişkilidir. OSAS’ın inflamasyonla ilişkisinin 

obeziteden kaynaklı olduğunu ileri süren çalışmalar da mevcuttur [57, 106] Obezite, 

demografik özellikler, OSAS’ın ağırlığı ve homeostaz ile pro ve anti inflamatuvar yolakların 

kompleks etkisi bu tutarsız sonuçların altında yatan nedenler olabildiği düşünülmektedir 

[85]. Ancak metabolik disfonksiyon ve OSAS arasındaki ilişkide rol oynayan anti-

inflamatuvar cevabın net olmadığı vurgulanmaktadır [96]. 
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2.4. D Vitamini  

D vitaminin kalsiyum metabolizması üzerindeki etkinliği bilinse de, [4],  artık D vitaminin 

bağırsak, kemik, meme, prostat, beyin, iskelet kas sistemi ve immün fonksiyonları da içine 

alan birçok sistemi etkilediği bildirilmektedir [21].  

2.4.1. D Vitamini metabolizması 

D vitamini güneşe maruz kalmayla deride sentezlenen bir hormondur [23, 107]. Diyetle 

alınan bitkisel kaynakları D2 (ergokalsiferol) formunda iken, güneş aracılığıyla sentezlenen 

ve hayvansal kaynaklı ürünlerden alınan formu ise D3 (kolekalsiferol) formudur [4]. Deride 

güneşten gelen ultraviyole ışınlarıyla 7-dehidrokolesterolden D3’e dönüşmektedir [21]. 

Deriden veya diyetle alınan D vitamini, ilk olarak karaciğerde D-25-hidroksilaz aracılığıyla 

25(OH)D (kalsidiol)’ye dönüşür [23, 24] . İkinci hidroksilasyon işlemi böbreklerde 

gerçekleşir, 25(OH)D-1α-OHaz (CYP27B1) aracılığıyla biyolojik olarak aktif formu olan 

1,25(OH)2D (kalsitriol)’ye dönüşmektedir [23, 24]. Kalsitriol (1,25(OH)2D) D vitamini 

reseptörüyle etkileşime girer. Bu reseptörler ince bağırsak, böbrek ve birçok dokuda 

bulunmaktadır [23, 24].Özet olarak D vitamini metabolizması Şekil 2.2’de gösterilmiştir 

[23].  

Hidroksilasyon işleminde paratiroid hormon (PTH), serum kalsiyum ve fosfor seviyesi de 

etkilidir [108]. Kalsidiol (25(OH)D) seviyesi <10 ng/mL olduğunda ağır hiperparatiroidizm 

görülebileceği gibi >150 ng/mL olduğunda hiperkalsemi ve yumuşak doku kalsifikasyonu 

görülebilmektedir [21].  

Kalsidiolün yarılanma ömrü 2-3 hafta iken 1,25(OH)2D’nin yarılanma ömrü 4 saattir. 

Dolayısıyla D vitaminin değerlendirilmesinde en iyi indikatör serum 25(OH)D seviyesi 

olduğu bildirilmiştir [23, 24]. Kalsitriol (1,25(OH)2D), 25 (OH) D'den 1000 kat daha düşük 

konsantrasyonda dolaşır ve kan seviyesi, serum PTH, kalsiyum ve fosfat seviyeleri ile sıkı 

bir şekilde düzenlenir. Aynı zamanda 1,25(OH)2D, D vitamini rezervleriyle ilgili bilgi 

vermezken, hastalarda D vitamini seviyesinin izleminde de faydalı değildir. Ancak 25(OH)D 

ve fosfat metabolizmasındaki bozukluklardan kaynaklı hastalıklarda (kronik böbrek 

yetmezliği, onkojenik osteomalazi, D vitamini dirençli riket, bazı lenfomalar gibi) D 

vitamini eksikliği olanlarda 1,25(OH)2D seviyesinin değerlendirilmesi faydalıdır [23, 71]. 
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Şekil 2.2. D Vitamini metabolizması [23] 
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2.4.2. D Vitaminin işlevleri  

Kalsitriol (1,25(OH)2D) intestinal kalsiyum emilimini düzenlemektedir [109]. Buna ek 

olarak D vitamini olmadan diyet kalsiyumunun %10-15’i, fosforun ise %60’ı 

emilebilmektedir. D vitamini yeterli olduğunda ise kalsiyum emilimi %30-40’a, fosfor 

emilimi ise %80’ne çıkmaktadır [23, 24]. Ayrıca vitamin D reseptörü (VDR) vücutta birçok 

dokuda ve hücrede bulunmaktadır. Hücre proliferasyonunun ve angiogenezin inhibisyonu, 

insülin sentezinin stimülasyonu, reninin üretiminin inhibisyonu ve makrofaj katelisidin 

üretiminin düzenlenmesi gibi 1,25(OH)2D’nin birçok görevi bulunmaktadır [23].  

İmmün sisteminin tüm hücreleri (otoimmüniteye karşı koruyan T hücreleri gibi) VDR’yi 

eksprese eder [21]. Vitamin D reseptörü (VDR) özellikle inflamatuvar hücreler olmak üzere 

hemen hemen her hücrede bulunmaktadır [110]. Özellikle T ve B lenfositlerinde, dendrit 

hücrelerinde ve makrofajlarda yüksek seviyede bulunması, D vitaminin inflamatuvar ve 

immün yanıtta rolü olduğunu gösterebilmektedir [110]. Ayrıca D vitamini, T hücrelerinin ve 

monositlerin proliferasyon ve uyarıcı etkilerini baskılar ve CRP, TNF-α, IL-6, IL-1 ve IL-

8’i içeren pro inflamatuvar sitokinleri downregüle ettiği, IL-10 gibi anti-inflamatuvar 

sitokinleri ise upregüle ettiği belirtilmektedir [28]. Özet olarak D vitamini ve immün sistem 

arasındaki ilişki Şekil 2.3’de gösterilmiştir. 

D Vitamini kaynakları  

D vitamininin temel kaynağı güneş ışığıdır [23, 107]. Bunun dışında birkaç besin (morina 

karaciğeri yağı, somon, sardalya, uskumru, ton balığı gibi yağlı balıklar, şitake mantarı veya 

yumurta sarısı) veya D vitaminiyle zenginleştirilmiş besinler (süt, ekmek, yoğurt, tahıl 

gevrekleri, peynir ve portakal suyu) de kaynakları arasında yer almaktadır [23, 24].   
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Şekil 2.3. D vitamini ve immün sistem arasındaki ilişki [23].  

2.4.3. D vitamini seviyesinin değerlendirilmesi  

Endokrin Birliği ve IOM 25(OH)D seviyesinin 20 ng/mL’nin (50 nmol/L) altında olmasını 

eksiklik, 21-29 ng/mL (525-725 nmol/L) olmasını yetersizlik olarak tanımlamıştır. 

Yetişkinlerde (19-50 yaş) D vitamini eksikliği olan bireylerde kemik sağlığı ve kas 

fonksiyonları için en az 600 IU/gün D vitamini önerilirken, iskelet sağlığı dışındaki D 

vitaminin olası diğer fonksiyonları için 600 IU/gün’nin yeterli olup olmadığı 

bilinmemektedir. Serum 25(OH)D seviyesinin 30 ng/mL üzerine çıkabilmesi için en az 
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1500-2000 IU/gün D vitamini gerektiği bildirilmiştir. Günlük tolere edilebilir en üst limit 19 

yaş üstü yetişkinler için 10.000 IU/gün olarak tanımlanmıştır [24].  

D vitamini eksikliğinde kan 25(OH)D seviyesinin 30 ng/mL’nin üzerine çıkabilmesi için 

Endokrin Birliği, yetişkinlerde 8 hafta süresince haftada bir 50.000 IU/hafta D2/D3 vitamini 

veya 6.000 IU/gün D2/D3 vitamini suplemantasyonu önermektedir. Obez bireylerde, 

malabsorpsiyon sendromu olan hastalarda ve D vitamini metabolizmasını etkileyen ilaç 

kullanan hastalarda bu doz 2-3 kat  (en az 6000-10.000 IU/gün) artmaktadır. Ancak serum 

25(OH)D seviyesinin hedefinin ne olması gerektiğine dair daha yüksek kalitede kanıtların 

olması gerektiği savunulmaktadır [24]. 

Endokrin Birliği [24], D vitamini toksisitesinin nadir bir olay olduğunu kabul etmiş ve 

çocuklarda ve yetişkinlerde toksisiteye neden olmadan fazla D vitamini alımının tolere 

edilebileceğini bildirmektedir  

2.4.4. D Vitamini eksikliği  

Endokrin Birliğinin ve IOM’un tanımlamalarına göre Kanada, Amerika ve Avrupa’da 

tahmini olarak bireylerin %20-100’ünde D vitamini eksikliği bulunmaktadır [23, 24]. 

Afrikalı ve Amerikan kızlar ve kadınların (15-49 yaş)  %42’sinin 25(OH)D seviyesinin 15 

ng/mL’nin altında olduğu bildirilmiştir [111].  

D vitamini eksikliğinin en büyük nedeni güneşe yeteri kadar yararlanılmamasıdır (5-7,38). 

Bununla birlikte 30 faktörlü güneş kreminin deriye sürülmesi D vitamini sentezinin %95’den 

fazla azaltmaktadır [112] . Koyu tenli bireylerin açık tenli bireylere göre aynı miktarda D 

vitamini için en az 3-5 kat daha fazla güneşte kalmaları gerekmektedir [113] . Ayrıca 

yaşanılan bulunduğu enlem, işte çalışma koşulları (kapalı ortamda çalışma/açık havada 

çalışma), kültürel etkilere bağlı kapalı giyim tarzı, hava kalitesi ve güneş kremi kullanımı da 

D vitamini sentezini etkilemektedir [23]. 

Riket, osteomalazi, osteoporoz, kronik böbrek yetmezliği, karaciğer yetmezliği, kistik 

fibrozis, inflamatuvar bağırsak hastalığı, Chron hastalığı, bariatrik cerrahi gibi 

malabsorpsiyon sendromları, hiperparatiroidizm, bazı ilaçları kullananalar 

(glukokortikoidler, AIDS ilaçları, antimantar, kolestramin), hamile ve emzikliler, kırık veya 
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düşme öyküsü olan yaşlılar, obez çocuklar, bazı lenfomalar, granülom gelişimi olan 

hastalıklar (sarkodioz, tüberküloz gibi)  D vitamini yetersizliği riskli ve izlenmesi gereken 

durumlar arasında yer almaktadır [23]. 

Ayrıca D vitamini eksikliği diyet kalsiyum ve fosfor emilimini etkileyerek PTH seviyesinde 

artışa neden olmaktadır [23]. Sekonder hiperparatiroidizm iskeletten kalsiyum 

mobilizasyonu sağlayarak ve böbreklerden fosfor atımını artırarak serum kalsiyumunun 

normal seviyede tutulmasını sağlamaktadır. Bu durum kemik mineral yoğunluğunda 

azalmayla (osteopeni ve osteoporoz) sonuçlanmaktadır. Fosfatüri ise serum fosfor 

seviyesinde düşmeye neden olmaktadır. Bu sonuçlar yetersiz kalsiyum-fosfor üretimi ve 

iskelette bozulmalara yol açmaktadır [23, 24].  

Bunlara ek olarak IOM, 25(OH) seviyesinin 15 ng/mL altında olmasını artan mortalite 

riskiyle ilişkilendirmektedir. Mortalite riskinin başlıca sebebi KVH’dır. Melamed ve 

arkadaşları [22], 25(OH)D seviyesi 30-49 ng/mL olanların mortalite riskinin daha düşük 

olduğunu, >50 ng/mL olanların ise sadece kadınlarda daha yüksek mortalite riskiyle 

ilişkilendirilmektedir. Ayrıca 25(OH)D seviyesinde her 4 ng/mL artış kolorektal kanser 

riskinde azalmayla ilişkili bulunmuştur [22]. Periferal vasküler hastalıklar ve serum 

25(OH)D seviyesi arasında ters ilişki olduğunu göstermiştir [114]. Tommie ve arkadaşları 

[115] 2018 yılına ait sistematik derlemede düşük D vitamini seviyesinin meme kanseri 

riskini artırdığını, kadınların rutin olarak 25(OH)D yetersizliği açısından takip edilmesi 

gerektiğini bildirmişlerdir.  

İnsan çalışmalarında sağlıklı bireylerde yüksek D vitamini seviyesinin CRP, IL-6 ve TNF- 

α gibi inflamatuvar sitokinlerde azalmayla ilişkilendirmişlerdir [116, 117].  Aynı ilişki 

diyabet, ateroskleroz ve inflamatuvar poliatrit gibi proinflamatuvar durumlarda 

gözlemlenmiştir [27]. 1,25D3 anti-inflamatuvar IL-10 ekspresyonunun artırdığı 

gösterilmiştir. 1,25D3’ün pro-inflamatuvar sitokin ekspresyonunun downregülasyonuna 

neden olması altta yatan nedendir [118]. Lipopolisakkaritle düzenlenen IL-1b, IL-6 ve 

TNFa’nın üretimi 1,25D3 tarafından baskılanmaktadır [119]. 

Sağlıklı bireylerde yüksek doz D vitamini suplemantasyonu anti-inflamatuvar sitokin olan 

IL-10 seviyesini artırırken, T hücrelerinin (IL-17-Tip 1 diyabet ve inflamatuvar bağırsak 

hastalığında rol oynayan sitokin) üretimini azaldığı gösterilmiştir [120]. Başka bir çalışmada 
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D vitamini suplemantasyonu alan konjestif kalp hastalığı olan bireylerde PTH seviyesinin 

azaldığı sistemik inflamasyonun da TNF- α azalma, IL-10 da artışla azaldığı rapor edilmiştir 

[29]. Bir diğer çalışmada ise D vitamini suplemantasyonunun inflamasyon göstergelerini 

(TNF-a, IL-6 ve yüksek duyarlılıklı hsCRP) anlamlı olarak azalttığı bildirilmiştir [121].  

İnsülin direncini [30, 122] ve kan basıncını D vitamini suplemantasyonunun azalttığı da 

[123, 124] gösterilmiştir. Ancak çalışmalar çelişkilidir. Tek seferde 100.000 IU oral D3 

suplemantasyonunun kolesterol, kan basıncı, insülin direnci ve inflamasyon göstergeleri 

üzerine etkisinin olmadığı belirtilmiştir [125]. Benzer bir çalışmada bir yıl boyunca 20.000 

IU/hafta D3 suplemantasyonun prediyabetlerde kan basıncı, lipid profili üzerine etkisinin 

olmadığı bildirilmiştir [126]. Ayrıca D vitamini (25(OH)D) seviyesiyle BKİ, yağ dokusu 

arasında ters ilişki olup yüksek 25OHD seviyesi daha düşük viseral ve subkutan yağ 

dokusuyla ilişkilendirilmektedir [31, 127].  Obez bireylerde 26 hafta boyunca günlük 7000 

IU D vitamini suplemantasyonunun düşük seviyede plazma 25(OH)D’ye sahip bireylerde 

obezite göstergelerine (BKİ, vücut yağı, viseral adipoz doku gibi) etkisi olmadığı 

gösterilmiştir [128].  

2.5. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu ve D Vitamini  

Son dönemde D vitaminin uyku bozukluklarının gelişiminde rolü olduğu bildirilmektedir 

[21].  Bir sistematik derleme ve meta analizde, OSAS’da (n:506) 25(OH)D seviyesinin 

kontrol grubuna göre daha düşük olduğunu gözlemlenmiştir (p:0.008)  [25]. Bazı çalışmalar 

ise OSAS ağırlığı arttıkça 25(OH)D seviyesinin azaldığını göstermektedir [129-131]. 

Neighbours ve arkadaşları [4] yaptıkları sistematik derleme ve meta analizde bu görüşü 

desteklemektedir. Ayrıca D vitamini yetersizliğinin de OSAS ağırlığı artıkça arttığı 

belirtilmiştir. Aynı derlemede hafif OSAS grubunun D vitamini seviyesi kontrol grubundan 

%2,7 oranında düşük iken (p>0.05), orta OSAS’da bu farkın %10.1, ağır OSAS’da %17.4 

olduğu vurgulanmıştır.  

Liguori ve arkadaşları [132], ağır ağırlıkta OSAS tanısı alan erkeklerde 7 gece CPAP 

tedavisinden sonra D vitamini seviyelerinin arttığını göstermişlerdir. OSAS’ın 25(OH)D 

eksikliği için erkeklerde risk faktörü olduğunu öne sürmektedirler. Bu durum hipoksiden 

kaynaklı 25(OH)D seviyesinin azalabileceğini düşündürmektedir [133]. Ayrıca BKİ’nin bir 

haftalık sürede değişme ihtimalinin düşük olduğu düşünüldüğünde, bu değişikliğin CPAP 
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tedavisiyle asit-baz dengesinin değişmesinden kaynaklı olarak 25(OH)D sirkülasyonunun 

değişebilmesinden de kaynaklı olabileceği düşünülmektedir [4]. 

Adipozite, D vitamininin biyoyararlılığını azaltmaktadır. Adipoz dokuda artan oksidatif  

reaksiyonlar D vitamini seviyesinde azalmaya neden olmaktadır [134]. Obstrüktif uyku apne 

sendromuna yaygın olarak eşlik eden obeziteden dolayı 25(OH)D seviyesinin düşük 

olabileceği düşünülmektedir [135, 136]. Obstrüktif uyku apne sendromu, obeziteyle birlikte 

D vitamini seviyesi eksikliğini artırabilmektedir. Obez OSAS’lı bireylerde CPAP tedavisiyle 

hem D vitamini eksikliğinin hem de OSA’nın tedavi edilebileceği görülmektedir [132]. Aynı 

zamanda OSAS’da D vitamini seviyesi ile hsCRP, BKİ ve insülin direnci arasında 

korelasyon olduğu gösterilmektedir. Ancak OSAS ve D vitamini arasındaki ilişki 

komplekstir. Çünkü D vitamini seviyesi ırk ve diyet gibi birçok faktörden etkilenmektedir 

[85]. 

Liguori ve arkadaşları [132], 2017’de CPAP tedavisinin 1 yıllık sürede ağır ağırlıkta OSAS 

tanısı alan (AHİ>30) orta yaş erkeklerde 25(OH)D seviyesinin arttığını gözlemlemişlerdir 

(n:39 , p<0.001). Hem obez (n:23, p<0.01) hem de obez olmayan bireylerde (n:16, p<0.01) 

serum D vitamini seviyesi arttığı bildirilmiştir. Ayrıca obez olanlarda 25(OH)D seviyesi ≤20 

ng/mL’den >20 ng/mL’ye artanların sayısı non-obezlere göre daha fazla olduğu 

gözlemlenmiştir (p<0.05). Ancak kompliyansı %50’nin altında olan CPAP kullanan ağır 

OSAS’lılarda (n:10) AHİ değeri azalmasına rağmen D vitamini seviyesinde değişiklik 

olmadığı görülmüştür [132]. Bu durum VDR’nin kronik hipoksiye verilen cevapta, D 

vitamini seviyesini değiştirebilir düşüncesiyle açıklanmaktadır [132].  

Goswami ve arkadaşları [137], yaşlı erkeklerde, OSAS ve D vitamini yetersizliği arasındaki 

ilişkinin artan BKİ ve boyun çevresiyle ilişkili olduğunu rapor etmişlerdir. Obstrüktif uyku 

apne sendromundan bağımsız olarak morbid obezlerde 25(OH)D yetersizliği prevalansının 

daha yüksek olduğu görülmektedir [138, 139]. Obezlerde bu yetersizliğin daha fazla olma 

sebebi, 25(OH)’nin adipoz dokuda uptake in ve depolanmasındaki artıştan 

kaynaklanabileceği düşünülmektedir [138, 140]. Bir diğer neden ise obezlerde sık görülen 

karaciğer yağlanmasından kaynaklı olma ihtimalidir. Çünkü 25(OH)D sentezinin ilk 

basamağında etkin olan karaciğer, sentezi kısıtlayabilir [138]. Yine obezlerin açık alanda az 

zaman geçirmesi ve vücutlarını örtme eğiliminde olmalarından kaynaklı güneş ışığına az 

maruz kalmaları D vitamini seviyelerinde azalmayla sonuçlanabilmektedir [141, 142]. 
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Ayrıca obez olmayan OSAS’larda patogenezin değerlendirilmesinde yardımcı olabileceği 

düşünülmektedir [4]. Ayrıca OSAS tanısı alan çocuklarda vücut ağırlığı normal olmasına 

rağmen 25(OH)D seviyelerinin düşük olduğu gözlemlenmiştir [143].  

Bunlara ek olarak D vitamini eksikliğinin adenotonsiller hipertrofi, havayolu kas miyopatisi 

ve/veya kronik rinitin artışına neden olarak OSAS için risk oluşturabileceği bildirilmektedir 

[21]. Kronik düşük D vitamini seviyesi nazal hava akışında kısıtlılık riskini artırmaktadır 

[21]. 

Ayrıca D vitamini seviyesindeki düşüklük otoimmün hastalıklar, kronik rinit, KVH, diyabet 

ve tonsiller hipertrofi gibi hastalık riskinde artışa neden olmaktadır. Bu durum uykunun 

düzenlenmesinde de etkili olan artan inflamatuar sitokinlerin (TNF-a, IL-1, ve prostaglandin 

D2 (PD2)) artışıyla, immünomedülasyonun değişimi, enfeksiyonlara yatkınlığın artışıyla 

ilişkilendirilmektedir [21]. Ayrıca, OSAS’da arttığı bilinen IL-6 artışıyla [26] ve düşük 

25(OH)D seviyesiyle [27] ilişkilendirilmektedir. 

Ancak OSAS’da D vitamini suplemantasyonu ile ilgili yapılan çalışmalar literatürde 

sınırlıdır. Bozkurt ve arkadaşları [33], OSAS’da görülen insülin direnci ve inflamasyonun D 

vitamini suplemantasyonuyla düzelebileceğini bildirmişlerdir. Kerley ve arkadaşları [32] ise 

OSAS’lı hastalarda günlük 4000 IU D3 vitamini tedavisinin açlık kan glukozu (AKG), düşük 

yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K), yüksek yoğunluklu lipoproteinli kolesterol 

(HDL-K) gibi kardiyovasküler fonksiyonlara etkisini incelemiştir. On beş haftanın sonunda 

(n:10, D vitamini, n:9 placebo) hastanın OSAS parametrelerinde gelişme gözlemlenmezken 

LDL ve HDL gibi KVH parametrelerinde olumlu etki gözlemlemiştir (hastalardan CPAP 

tedavisi alanlarda vardır). Özetle OSAS ve D vitamini arasındaki ilişki Şekil 2.4’de 

gösterilmektedir [21].  

Bunlara ek olarak D vitamini immün sistem cevabı için gereklidir [21]. Öyle ki OSA’da 

görülen sık kardiyovasküler morbidite sistemik inflamasyon aracılıdır [144]. Yine gün boyu 

uyku hali inflamatuvar sitokinler aracılığıyla olabileceği rapor edilmiştir [83]. Düşük D 

vitamini seviyesinin sistemik inflamasyonu artırabileceği düşünülmektedir [21]. Düşük D 

vitamini seviyesinin merkezi sinyalizayon ve inflamatuvar mediatörler aracılığıyla 

uykusuzluğa neden olabilmektedir ve TNF- α ve IL-1 gibi uyku regülasyonuyla ilişkili 
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mediatörler 25(OH)D seviyesiyle ters ilişkilidir [118, 145]. Ayrıca 25(OH)D seviyesi ile 

OSAS ağırlığı arasında ters ilişki olduğu gösterilmiştir [129]. 

Bu çalışmanın amacı rutinde uygulanan bir tedavisi olmayan, CPAP kullanımını kabul 

etmeyen hafif OSAS tanısı alan bireylerde D vitamini suplemantasyonunun hastalık 

prognozuna, beslenme durumuna, inflamatuvar sürece etkisini değerlendirmektir. 

 

Şekil 2.4. Obstrüktif uyku apne sendromu ve D vitamini ilişkisi [21] 

 



30 

 

 

  



31 

3. METOT

3.1. Araştırmanın Yeri, Zamanı, Örneklem Seçimi 

Bu araştırmaya Mayıs 2016 – Temmuz 2018 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Polikliniği’ne uyku bozukluğu şikayeti ile başvuran 

ve Gazi Üniversitesi Uyku Bozuklukları Merkezi’nde bir gece polisomnografi testi 

sonucunda uzman doktor tarafından hafif ağırlıkta OSAS tanısı konan, yaşları 19-64 yıl 

arasında değişen, D vitamini yetersizliği olan (<30 mg/dL) 20 erkek gönüllü yetişkin birey 

dahil edilmiştir. Bu çalışmada CPAP’ı da içine alan hiçbir tedavi alamayan/kabul etmeyen 

hasta grubuyla çalışılmıştır. Örneklem gücü Minitab 16.0 programıyla hesaplanmıştır. Bu 

programa göre 19 birey için tam güç %85,59 iken 20 birey için tam güç %87,49’dur. 

Son 6 ay içerisinde vitamin- mineral veya balık yağı suplemanı alanlar, karaciğer ve böbrek 

disfonksiyonu olanlar, serum D vitamin seviyesi normal olanlar, D vitamini seviyesini 

etkileyen ilaç (anti konvülsan, steroidler gibi)  kullananlar,  kanser tanısı alanlar, diyet 

uygulayanlar ve çalışmaya katılmak istemeyenler, D vitamini suplemantasyonu, D vitamini 

hipervitaminozu, hiperkalsemi, hiperkalsiüri durumlarında kalsiyum içeren böbrek taşı olan 

hastalarda ve kalsiyum hipersensivitesi olan bu hastalar çalışma dışı bırakılmıştır.  Çalışma 

dizaynı Şekil 3.1’de verilmiştir.  

Şekil 3.1. Çalışma dizaynı 
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3.2. Etik İzin 

Çalışma protokolü, Gazi Üniversitesi  Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 319 nolu 

etik kurulu kararı ile 23.05.2016 tarihinde onaylanmıştır (EK-1). 

D vitamini suplemantasyonu yapılan çalışma Faz-IV çalışması kapsamında yer aldığından 

Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan 93189304-

514.04.01-E.235801 sayı ve 28.11.2017 tarihli etik kurul onayı alınmıştır. (EK-2).  

3.3. Araştırmanın Genel Planı 

Araştırmaya katılan gönüllü onam formu imzalatılmıştır (EK-3).Çalışmaya katılan hastalara 

ilişkin genel bilgilerin (yaş, eğitim, meslek, sağlık durumları, beslenme alışkanlıkları, 

basitleştirilmiş beslenme iştah anketi (SNAQ)) toplanması amacıyla anket formu 

uygulanmıştır (EK-4). Hastalardan 3 günlük bireysel besin tüketim kaydı (EK-5)  ve 

Uluslarası Fiziksel Aktivite Kaydı (IPAQ) –kısa formu (EK-6)   alınmıştır. Bütün formlar 

“yüz yüze görüşme yöntemi” ile araştırmacı tarafından uygulanmıştır. Bireylerin bazı 

antropometrik ölçümleri ve Biyoelektrik İmpedans Analizi (BİA) ile vücut bileşimi 

ölçümleri (EK-7) de araştırmacı tarafından alınmıştır.  

Tüm bireylere 8 hafta boyunca 50.000 IU/hafta D vitamini suplemantasyonu (D3 oral damla) 

yapılmıştır. Başlangıç ve 8 hafta sonrasında bazı parametreler değerlendirilmiştir: PSG 

bulguları, biyokimyasal parametreler (açlık kan glukozu (AKG), lipid profili, kalsiyum, 

fosfor, parathormon, kalsitonin, 25(OH)D, insülin, CRP, TNF-α, IL-6 ve IL-10), 

antropometrik ölçümler (boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel, kalça ve boyun çevreleri) ve 

vücut bileşimi, besin tüketim kayıtları alınmış, SNAQ ve fiziksel aktivite durumu.  

Araştırma bütçesi 

Çalışmaya katılan bireylerin biyokimyasal parametrelerinin analizi ve analiz için 

kullanılacak kitlerin ücreti Gazi Üniversitesi Öğretim Üyesi Yetiştirme Programı (ÖYP) 

kapsamında hak edilen bütçeden karşılanmıştır.  
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3.4. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

3.4.1. Polisomnografi uyku testinin değerlendirilmesi 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Uyku Bozuklukları Merkezi’nde bir gece kalan 

bireyler polisomnografi testi sonucunda tanı almaktadır. Apne Hipopne İndeksi -AHİ değeri 

5-15 düzeyde olanlar hafif OSAS tanısı alanlar dahil edilmiştir [49].  

3.4.2. Biyokimyasal parametreler  

Kan örnekleri, 8 saatlik açlık sonrası ve pirojensiz tüplere alınmıştır. Bu örnekler 

biyokimyasal parametreler (AKG, lipid profili (trigliserit (TG), total kolesterol, LDL-K, 

HDL-K, VLDL-K) kalsiyum, fosfor, PTH, kalsitonin, 25(OH)D, insülin, CRP) analizi için 

Gazi Üniversitesi Merkez Biyokimya laboratuvarına teslim edilmiştir. Serum AKG, lipid 

profili, kalsiyum, fosfor düzeyleri otoanalizör (Beckman Coulter AU5800) ile hazır kitler 

(Beckman Coulter) kullanılarak fotometrik yöntem ile çalışılmıştır. Serum PTH, insülin, 

25(OH)D düzeyleri otoanalizör (Beckman Coulter DXI 800) ile hazır kitler (Beckman 

Coulter) kullanılarak kemilüminesan yöntem ile çalışılmıştır. Serum kalsitonin düzeyleri 

otoanalizatör (Siemens Immulite 2000 XPI) ile hazır kitler (Siemens) kullanılarak 

kemilüminesan yöntem ile çalışılmıştır. Serum CRP düzeyleri nefelometrik yöntem ile 

çalışılmıştır. 

Sitokinlerin (TNF-α, IL-6ve IL-10) değerlendirilmesi için bireylere ait kanlar santrifüjden 

sonra analiz süresine kadar Gazi Üniversitesi Merkez Biyokimya laboratuvarında bulunan -

80°C seviyesindeki dondurucuda muhafaza edilmiştir. Sitokinlerin analizinde hazır kitler 

(Diasource) kullanılarak ELISA yöntemiyle analiz edilmiştir.  

Bireylerin kan glukozu ve insülin seviyeleri ile İnsülin Direnci Homeostatik Model 

Değerlendirme (HOMA-IR) (Homeostatic Model Assessment Insulin Resistance) HOMA-

IR=Açlık Glukoz (mg/dL) X Açlık İnsülin(uIU/mL) /405 olarak hesaplanmış ve HOMA 

değeri ≥2,7 olan bireyler insülin direnci var olarak kabul edilmiştir [146].  

Biyokimyasal bulgulara ait referans değerler EK-8’de gösterilmiştir.  
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3.4.3. Antropometrik ölçümler ve biyoelektrik impedans analizi 

Araştırmaya katılan bireylerin vücut ağırlığı (kg) , boy uzunluğu (cm), bel çevresi (cm), 

kalça çevresi (cm) ve boyun çevresi (cm) ölçümleri tekniğine uygun olarak alınmıştır. Ayrıca 

Quadscan 4000 Multi-frequency cihazı ile vücut yağ, yağsız doku ve vücut suyu analiz 

edilmiştir.  

Hastaların vücut ağırlıkları aç karnına ve 0.1 kg hassasiyetli tartı kullanılarak ölçülmüştür. 

Boy uzunluğu ölçümü, bireyler duvara dayalı, ayaklar bitişik, baş Frankfurt düzlemde (göz 

üçgeni ve kulak kepçesi üstü aynı hizada ve yere paralel) iken duvar işaretlenerek, 

esnemeyen mezür ile hasta hazır ol duruşta, başın üst kısmının en yüksek noktasına 

işaretlenerek ölçülmüştür [147].  

Beden Kütle İndeksi (BKİ, kg/m2): Vücut ağırlığı / (boy uzunluğu)2  (kg/m2) denklemi ile 

hesaplanmıştır. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından yapılan sınıflamaya göre, BKİ’nin 

<18.5 kg/m2 zayıf, 18.5-24.9 kg/m2 ideal ağırlık, 25.0-29.9 kg/m2 hafif şişman, >30 kg/m2 

obez olarak tanımlanmıştır [148].  

Bel çevresi: Birey iç çamaşırları ile ayakta karın gevşek pozisyonda, kollar yanda en alt 

kaburga kemiği ile kristailiyak arasındaki orta noktadan çevre esnemeyen mezur ile ölçüm 

yapılmıştır . Bel çevresinin erkeklerde 94 cm, kadınlarda 80 cm olması kronik hastalıkların 

görülmesi açısından risk artışını, erkeklerde 102 cm, kadınlarda 88 cm olması ise önemli 

derecede risk artışını göstermektedir [149].  

Kalça çevresi: Araştırmacı bireyin yan tarafında durarak, bacaklar bitişik şekilde, esnemeyen 

mezur ile kalçanın en geniş bölgesinden ölçüm alınmıştır [149].  

Bel/kalça oranı: Bel çevresinin (cm), kalça çevresine (cm) oranlanmasıyla elde edilen değer, 

android ve jinoid tip şişmanlığı tanımlar. Bu değerin, erkeklerde 0.90’nun, kadınlarda ise 

0.85’in üzerine çıkması, android şişmanlığın ve şişmanlığa bağlı kronik hastalıkların 

görülme riskinin göstergesidir [149].  

Bel/boy oranı: Bel çevresinin (cm), boy uzunluğuna (cm) oranlanmasıyla elde edilen bu 

değer kronik hastalık riskinin göstergesi olarak değerlendirilmektedir.  Bu oran <0.5 ise risk 

yok, ≥0.5 ve <0.6 ise artan risk, ≥0.6 ise yüksek risk olarak tanımlanmaktadır [150].  
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Boyun çevresi: Boyun çevresi, hasta uyanık ve ayakta iken krikotiroid membranın superior 

kenarı hizasından ölçülerek saptanmıştır [151]. Boyun çevresindeki artış OSAS için önemli 

bir risk faktörüdür. Erkeklerde 43 cm, kadınlarda ise 40 cm’in üstü anlamlı OSAS için risk 

oluşturmaktadır [2] .  

Vücut bileşimi: Bioelektrik impedans analizi (BİA) için, bireylerden 24-48 saat öncesinde 

ağır fiziksel aktivite yapmamaları, sabah kahvaltısı yapmadan gelmeleri (en az 4 saatlik 

açlık), 24 saat öncesi alkol kullanılmaması, ölçüm öncesi (en az 4 saat) çok fazla miktarda 

sıvı (çay, kahve) tüketmemeleri istenmiştir ve ölçümlerde bireylerin üzerinde metal eşya 

bulundurmamalarına dikkat edilmiştir [152]. 

3.4.4. D vitamini suplemantasyonu 

Başlangıç kan 25(OH)D seviyesi <30 ng/mL olan (yetersiz) bireylere D3 (50.000 IU) haftada 

1 olmak üzere 8 hafta boyunca kullanması doktor tarafından önerilmiştir. Çalışmaya dahil 

edilen bireyler her hafta telefonla aranarak bireye suplemantasyonu alması gerektiği 

hatırlatılmıştır. D vitamini desteğinin direk veya ekmek üzerine eklenerek tüketilebileceği 

önerisi verilmiştir.  

3.4.5. Bireylerin besin tüketim durumunun değerlendirilmesi 

Araştırmaya katılan bireylerin beslenme durumunu saptamak amacıyla çalışma başında D 

vitamini suplemantasyonu başlamadan biri hafta sonu olmak üzere birbirini izleyen günlerde 

üç günlük (ardışık 2 gün haftaiçi 1 gün haftasonu) “bireysel besin tüketim kaydı yöntemi” 

kullanılarak hem çalışma başlangıcında hem de sonunda besin tüketim kaydı alınmıştır (EK-

5).  

Bireylerin tükettikleri yemeklerin porsiyon içerikleri “Kurumlar İçin Standart Yemek 

Tarifleri” [153] ve “Geleneksel Türk Mutfağından Seçmeler: Besin Ögeleri Açısından 

Değerlendirilmesi” [154] kitaplarından yararlanılarak hesaplanmıştır. Besin tüketim 

kayıtlarındaki ölçü olarak belirtilmiş yiyeceklerin gram miktarları “Yemek ve Besin 

Fotoğraf Kataloğu: Ölçü ve Miktarlar” kitabından yararlanılarak hesaplanmıştır [155]. 

Tüketilen besin miktarlarından sağlanan günlük enerji ve besin ögeleri için Beslenme Bilgi 

Sistemleri (BeBiS) programı kullanılmıştır. Programdan elde edilen veriler günlük referans 
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alım (Daily reference intakes-DRI) değerleri ile  [156] kıyaslanarak karşılama yüzdesi 

tahmini ortalama gereksinim (Estimated Average Requirements –EAR) dikkate alınarak % 

50’nin altı yetersiz, %50-100 kabul edilebilir, %100 yeterli olarak değerlendirilmiştir [157].  

3.4.6. Basitleştirilmiş beslenme iştah anketi (Simplified Nutritional Appetite 

Questionnaire) (SNAQ)  

Toplamda 4 sorudan oluşan SNAQ 5’li likert ölçeğiyle puanlandırılmaktadır.  Her soruda 5 

şık bulunmakta ve puanlama sırasıyla A=1, B=2, C=3, D=4, E=5 şeklindedir. Toplam puan 

4-20 arasında değişmektedir. Toplam puanın ≤14 olması 6 ay içinde %5’den fazla vücut 

ağırlığı kaybı riski olduğunu göstermektedir. Testin duyarlılığı %88.2 iken özgüllüğü 

%76.4’tür [158, 159].  

3.4.7. Bireylerin fiziksel aktivite düzeyinin belirlenmesi 

Bireylerin fiziksel aktivite düzeylerinin belirlenmesinde, günlük aktivitelerin dinlenme, 

hafif, orta, ağır ve çok ağır aktivite şeklinde değerlendirilen ve geçen bir haftalık sürede 

aktivite durumunu sorgulayan Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (International Physical 

Activity Questionnaire (IPAQ)) kısa formu kullanılmıştır (EK-6). Hafif, ağır ve orta 

şiddetteki aktivite sürelerine göre değişen MET (metabolik eş değeri, metabolic equivalent 

units) değerleriyle hesaplama yapılmıştır. Bireylerin hesaplanan IPAQ değerleri 

sınıflandırılmıştır. Hesaplanan değer <600 ise “hafif”, 600-1500 arasında ise “orta”, ≥1500 

ise “ağır” olarak değerlendirilmiştir [160]. Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ) 

fiziksel aktivite düzeyinin hesaplanması Çizelge 3.1 de verilmiştir.  
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Çizelge 3.1. Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ) fiziksel aktivite düzeyinin 

hesaplanması  

Aktivite MET değeri IPAQ değeri 

Hafif aktivite 3.3 MET*Yürüyüş (dk)*Yürüyüş (gün) 

Orta aktivite 4.0 MET*Orta akvite (dk)* Orta aktivite (gün) 

Ağır aktivite 8.0 MET*Ağır akvite (dk)*Ağır aktivite(gün) 

MET: metabolik eş değeri 

3.5 Verilerin istatistiksel analizi 

Elde edilen veriler SPSS 22.0 istatistik paket programında değerlendirilmiştir. Bireylerin 

kategorik değişkenlere ilişkin bilgiler sıklık ve yüzde olarak verilmiş farklılıkları ki-kare         

( 2 ) analizi ile incelenmiştir. Sürekli nicel veriler için tanımlayıcı istatistiklerden ortalama 

( )ve ortanca konum ölçülerini, standart sapma (SS) ile alt ve üst değerleri yayılım ölçülerini 

inceleme amacıyla tablolaştırılmıştır. Kolmogorov-Smirnov testi ile dağılımların 

normallikleri incelenmiştir. Normal dağılımı olan değişkenler için eşli farklılıklarda bağımlı 

t testi (paired-sample t test), normal dağılım varsayımını sağlamayanların farkları ise 

wilcoxon işaret testi ile incelenmiştir. Değişkenlerin arasındaki korelasyonlar normal 

dağılıma sahip olmaları durumunda pearson korelasyon ile normal dağılım olmadığı 

durumda ise spearman korelasyon ile incelenerek test edilmiştir. Ölçümler arasında 

modelleme yapıp tahminde bulunmak için ise basit doğrusal regresyon modelleri kurularak 

incelenmiş ve yorumlanmıştır. Tüm incelemeler %95 güven düzeyinde istatistiksel olarak 

yapılmış ve yorumlanmıştır. [161].  
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4. BULGULAR  

4.1. Bireylerin Genel Özellikleri 

Bu çalışmaya hafif ağırlıkta OSAS tanısı alan yaş ortalaması 44,6±10,35 yıl (23-63 yıl) olan 

gönüllü 20 erkek dahil edilmiştir. Bireylerin sosyo-demografik özelliklerinin dağılımı 

Çizelge 4.1.’de gösterilmiştir. Bireylerin %65,0’i lisans ve lisansüstü eğitim düzeyine 

sahiptir. Serbest meslek sahibi olanların oranı %55,0 iken, memur olanların oranı %20,0’dir. 

Araştırmaya katılanların %95,0’nin medeni durumu evlidir.  

Çizelge 4.1. Bireylerin sosyo-demografik özelliklerinin dağılımı  

Eğitim durumu S % 

İlkokul 1 5,0 

Ortaokul 4 20,0 

Lise 2 10,0 

Üniversite 12 60,0 

Lisansüstü 1 5,0 

Meslek   

Memur 4 20,0 

İşçi 3 15,0 

Serbest meslek 11 55,0 

Emekli 1 5,0 

Öğrenci 1 5,0 

Medeni durum   

Evli 19 95,0 

Bekar 1 5,0 

Bireylerin alkol ve sigara kullanma durumlarının dağılımı Çizelge 4.2.’de gösterilmiştir. 

Bireylerin %50,0’si hiç sigara içmemişken, %25,0’i halen içmektedir. Halen sigara içenlerin 

içtikleri sigara miktarının ortalaması 13,0±9,59 adet/gün’dür. Bireylerin %55,00’i hiç alkol 

kullanmamışken, %25,0’i hala alkol kullanmaktadır.  
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Çizelge 4.2. Bireylerin alkol ve sigara kullanma durumlarının dağılımı  

Alkol ve sigara kullanma 

durumu 

S % 

Sigara    

Hiç içmemiş 10 50,0 

Bırakmış 5 25,0 

Halen içiyor 5 25,0 

İçilen sigara sayısı (gün) 13,0±9,59 adet/gün   

Alkol   

Hiç içmemiş 11 55,0 

Bırakmış 4 20,0 

Halen içiyor 5 25,0 

Bireylerin ek hastalık durumuna göre dağılımı Çizelge 4.3.’de gösterilmiştir. Bireylerin 

%40,0’ında OSAS harici ek hastalık bulunmaktadır. Ek hastalık tanısı alanların %44,4’ünde 

kardiyovasküler hastalıklar bulunurken %33,0’ünde sinir sistemi hastalıkları bulunmaktadır.  

Çizelge 4.3. Bireylerin ek hastalık durumuna göre dağılımı  

Hastalık S % 

Var 8 40,0 

Yok 12 60,0 

Hastalık grubu a,b   

Anemiler 1 11,1 

Sinir sistemi bozuklukları 3 33,3 

Kardiyovasküler hastalıklar 4 44,4 

Sindirim sistemi hastalıkları 1 11,1 

a ICD’ye göre sınıflandırılmıştır [162] 
b Bireylerde birden fazla hastalık bulunmaktadır. 

Bireylerin ilaç kullanma durumuna göre dağılımı Çizelge 4.4’de gösterilmiştir. Bireylerin 

OSAS dışı ek hastalık için ilaç kullananların oranı %35,0’dir. Bireylerin %57,1’i 

kardiyovasküler hastalıklar için ilaç kullanırken, %28,6’sı sinir sistemi bozuklukları için ilaç 

kullanmaktadır.  
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Çizelge 4.4. Bireylerin ilaç kullanma durumuna göre dağılımı  

İlaç kullanımı S % 

Var 7 35,0 

Yok 13 65,0 

İlaç grubu a   

Sinir sistemi bozuklukları 2 28,6 

Kardiyovasküler hastalıklar 4 57,1 

Sindirim sistemi hastalıkları 1 14,3 

a ICD’ye göre sınıflandırılmıştır [162] 

4.2. Bireylerin Öğün Tüketimleri ve Beslenme Alışkanlıkları 

Bireylerin diyet yapma durumunun dağılımı Çizelge 4.5.’de gösterilmiştir. Bireylerin 

%95,0’i (n:19) diyet yapmazken, %5,0’nin (n:1) tuzsuz diyet yaptığı görülmektedir. 

Katılımcıların %100,0’nün etiket okuma alışkanlığı olmadığı görülmüştür (Çizelgede 

gösterilmemiştir.)  

Çizelge 4.5. Bireylerin diyet yapma durumunun dağılımı  

 S % 

Diyet yapma durumu   

Evet 19 95,0 

Hayır 1 5,0 

    Tuzsuz diyet 1 100,0 

Bireylerin ana ve ara öğün sayıları Çizelge 4.6.’da gösterilmiştir. Bireylerin ana öğün sayısı 

ortalaması başlangıçta 2,80±0,41, D vitamini kullandıktan sonra ise 2,85±0,36’dir. Ara öğün 

sayıları ortalaması ise çalışma başlangıcında 1,15±0,87, çalışma bitiminde ise 1,20±0,95’dir.  

Başlangıç ve D vitamini kullanımından sonra ana öğün ve ara öğün sayıları arasında anlamlı 

bir fark bulunmamıştır (sırasıyla p=0,317 ve p=0,655).  
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Çizelge 4.6. Bireylerin ana ve ara öğün sayıları 

 Başlangıç Bitiş   

 (x̄±SS) Ortanca Alt  Üst (x̄±SS) Ortanca Alt  Üst Z p 

Ana 

öğün 

2,80±0,41 3,0 2,0 3,0 2,85±0,36 3,0 2,0 3,0 1,000 0,317 

Ara 

öğün 

1,15±0,87 1,0 0,0 3,0 1,20±0,95 1,0 0,0 3,0 0,447 0,655 

* Wilcoxon işaret testi, p<0,05 

Bireylerin öğün atlama durumlarının dağılımı Çizelge 4.7.’da gösterilmiştir. Bireylerin 

%60,0’nın öğün saati düzensizdir. Öğün atlayanların oranı %70,0 iken, bu bireylerin 

%78,6’sı öğle öğününü atlamaktadır. Bireylerin %57,1’i “zamanın olmamasını”, %42,9’u 

ise “iştahın olmamasını” öğün atlama nedenleri olarak bildirmişlerdir.  

Çizelge 4.7. Bireylerin öğün atlama durumlarının dağılımı  

 S % 

Düzenli öğün saatleri   

Hayır 12 60,0 

Evet 8 40,0 

Öğün atlama   

Hayır 6 30,0 

Evet 3 15,0 

Bazen 11 55,0 

Atlanan öğün*   

Sabah 3 24,4 

Öğle 11 78,6 

Akşam - - 

Öğün atlama nedeni*   

İştahın olmaması 6 42,9 

Zamanın olmaması 8 57,1 

*Sürekli veya bazen öğün atlayan bireyleri göstermektedir. 

Bireylerin şeker, yapay tatlandırıcı kullanma ve diyet ürünü tüketme durumlarının dağılımı 

Çizelge 4.8.’de gösterilmiştir. Bireylerin çay, kahve gibi içeceklerde %65,0’nin şeker 
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kullandığı (günlük ortalama şeker tüketimi 17,1±21,33 g, çizelgede gösterilmemiştir), yapay 

tatlandırıcı kullanan ve diyet ürünü tüketen birey bulunmamaktadır.  

Çizelge 4.8. Bireylerin şeker, yapay tatlandırıcı kullanma ve diyet ürünü tüketme 

durumlarının dağılımı 

 S % 

Durum   

Şeker kullanma   

Kullanıyor 13 65,0 

Kullanmıyor 7 35,0 

Yapay tatlandırıcı kullanma   

Kullanıyor - - 

Kullanmıyor 20 100,0 

Diyet ürünü tüketme   

Tüketiyor - - 

Tüketmiyor 20 100,0 

*Gözlem sayısı yetersiz olduğundan istatiksel farklılık değerlendirilememiştir. 

Bireylerin basitleştirilmiş beslenme iştah anketine (SNAQ)  göre vücut ağırlığı kaybı riski 

dağılımı Çizelge 4.9.’da gösterilmiştir.   Bu değerlendirmeye göre başlangıçta bireylerin 

%90,0’nında vücut ağırlığı kaybı riski yokken,  D vitamini takviyesi alımından sonra bu oran 

%100,0’e yükselmiştir.   

Çizelge 4.9. Bireylerin basitleştirilmiş beslenme iştah anketine (SNAQ)  göre vücut ağırlığı 

kaybı riski dağılımı 

       Başlangıç Bitiş 

 S % S % 

≤14 puan 

(Vücut ağırlığı kaybı riski var) 

2 10,0 - - 

>14 puan 

(Vücut ağırlığı kaybı riski yok) 

18 90,0 20 100,0 

*Gözlem sayısı yetersiz olduğundan istatiksel farklılık değerlendirilememiştir. 
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4.3. Bireylerin D vitamini Düzeyleri 

Bireylerin D vitamini seviyesi durumları Çizelge 4.10.’da gösterilmiştir. Serum D vitamini 

seviyesi, D vitamini takviyesi yapılmadan önce ortalama 19,1±5,16 ng/mL iken, D vitamini 

takviyesinden sonra 41,6±10,25 ng/mL’ye yükselmiştir (p=0,000). Başlangıçta bireylerin 

serum D vitamini seviyesine göre bireylerin %55,0’inin eksik, %45,0’i D vitamini seviyesi 

yetersizdir. Çalışma sonunda D vitamini eksik olan birey bulunmazken, %90,0’nın yeterli D 

vitamini seviyesine sahip olduğu görülmektedir. Bireylerin güneş ışığından yararlanma 

süreleri sorgulandığında başlangıçta 49,2±48,04 dk (10,0-180,0 dk) iken, çalışma sonunda 

56,0±62,10 dk (15,-240,0 dk) (p>0,05) olarak belirtilmiştir (Çizelgede gösterilmemiştir). 

 

Çizelge 4.10. Bireylerin D vitamini seviyesi durumları  

25(OH)D seviyesi 

(ng/mL) 

Başlangıç 

(x̄±SS) 

19,1±5,16 ng/mL 

Bitiş 

(x̄±SS) 

41,6±10,25 ng/mL 

p* 

 S % S %  

<20 (eksik) 11 55,0 - -  

20-30 (yetersiz) 9 45,0 2 10,0 - 

30-100 (yeterli) - - 18 90,0  

*Gözlem sayısı yetersiz olduğundan istatiksel farklılık değerlendirilememiştir. 

4.4. Bireylerin Vücut Bileşimi ve Antropometrik Ölçümleri 

Bireylerin bazı antropometrik ölçümleri ve vücut bileşimlerinin değerleri Çizelge 4.11.’de 

gösterilmiştir.  Bireylerin başlangıçta ortalama vücut ağırlığı 85,5±11,37 kg iken çalışma 

bitiminde 85,8±10,92 kg’dır (p=0,467). Bireylerin BKİ ortalaması D vitamini kullanmadan 

önce ortalama 28,1±3,47 kg/m2 iken D vitamini desteğinden sonra 28,2±3,45 kg/m2 olarak 

saptanmıştır (p=0,277).  Bireylerin çalışma bitimindeki bel çevresi ile (101,2±5,79 cm), 

başlangıç değeri (100,3±6,08 cm) arasında anlamlı fark yoktur (p=0,372). Bireylerin 

ortalama bel-kalça oranının (0,9±0,05) başlangıç ve bitişte aynı olduğu gözlemlenmiştir 

(p=0,809). Bireylerin boyun çevresi ortalamaları arasında çalışma başlangıç (40,7±2,66 cm) 

ve bitiş değerleri (40,7±2,52 cm) arasında anlamlı bir fark olmadığı görülmektedir 

(p=0,943).  Bireylerin bel-boy oranın (0,5±0,04) ise çalışma başlangıç ve bitişinde aynı 

değerde olduğu görülmektedir (p=0,372).  Bireylerin başlangıçta ölçülen ortalama vücut yağ 
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yüzdesi (%26,8±3,98) ve kütlesi (23,0±5,46 kg) ile çalışma sonunda ölçülen vücut yağ 

yüzdesi (%26,9±4,24) ve kütlesi (23,5±5,73 kg)  arasında bir fark saptanmamıştır (sırasıyla 

p=0,494 ve p=0,765).  Yağsız vücut kütlesi değerlendirildiğinde başlangıçtaki ortalamanın 

çalışma sonuna göre daha yüksek olduğu görülse de bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlı 

değildir  (p=0,120).  Toplam vücut suyu yüzdesi başlangıçta ortalama %51,4±2,90 iken, D 

vitamini kullanımından sonra  %51,2±3,31 olarak saptanmıştır (p=0,872).Başlangıç hücre 

dışı ve içi sıvı kütleleri arasında anlamlı fark görülmemektedir  (sırasıyla p=0,378 ve 

p=0,286). 

 

 

 



 

 

 

4
6
 Çizelge 4.11. Bireylerin bazı antropometrik ölçümleri ve vücut bileşimleri değerleri  

 
Başlangıç (n:20) Bitiş (n:20) 

  

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Vücut ağırlığı (kg) 85,5±11,37 84,6 64,4 106,3 85,8±10,92 83,9 67,50 106,4 0,742 0,467 

Boy uzunluğu (cm) 174,3±8,16 175,5 157,0 188,0 174,3±8,16 175,5 157,0 188,0 0,000 1,000 

BKİ (kg/m2) 28,1±3,47 27,3 23,5 36,7 28,2±3,45 27,4 24,0 36,8 1,087 0,277 

Bel çevresi (cm) 100,3±6,08 100,0 91,0 110,0 101,2±5,79 100,0 90,0 111,0 0,914 0,372 

Kalça çevresi (cm) 104,9±5,28 104,0 96,0 114,0 105,5±4,91 105,0 98,0 115,0 0,986 0,337 

Bel-kalça oranı 0,9±0,05 0,9 0,8 1,0 0,9±0,05 0,9 0,8 1,0 0,241 0,809 

Boyun çevresi (cm) 40,7±2,66 40,0 38,0 46,0 40,7±2,52 40,5 38,0 46,0 0,071 0,943 

Bel-boy oranı 0,5±0,04 0,5 0,5 0,6 0,5±0,04 0,5 0,5 0,6 0,893 0,372 

Vücut yağ kütlesi (%) 26,8±3,98 26,8 20,5 34,5 26,9±4,24 26,7 18,9 36,2 0,684 0,494 

Vücut yağ kütlesi (kg) 23,0±5,46 21,7 15,3 36,7 23,5±5,73 22,8 17,2 38,5 0,299 0,765 

Yağsız vücut kütlesi (kg) 64,2±12,47 62,6 47,1 106,3 63,36±7,60 63,0 49,2 77,9 -1,556 0,120 

Toplam vücut suyu (%) 51,4±2,90 50,7 47,4 57,8 51,2±3,31 51,4 45,6 56,9 -0,161 0,872 

Hücre dışı sıvı kütlesi (%) 22,1±1,63 21,4 20,3 26,0 23,1±4,12 21,9 19,6 35,7 0,881 0,378 

Hücre içi sıvı kütlesi (%) 30,1±2,22 30,2 23,0 34,0 28,8±4,61 30,0 10,9 32,3 -1,066 0,286 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. BKİ: Beden Kütle İndeksi 
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Bireylerin bazı antropometrik ölçümlere göre metabolik risk durumlarının dağılımı Çizelge 

4.12.’de gösterilmiştir. Beden kütle indeksine göre başlangıçta bireylerin %10,0’nun normal, 

%60,0’nın hafif şişman, %30,0’nun da obez olduğu görülmektedir. Çalışma sonunda ise 

BKİ’ye göre bireylerin %20,0’si normal, %50,0’si hafif şişman, %30,0’u da obezdir.  

Başlangıç ve bitiş BKİ sınıflamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p=0,604). Bel çevresine göre metabolik risk değerlendirildiğinde D 

vitamini desteği almadan önce bireylerin %40,0’ı risk ve %40,0’ı yüksek risk grubundayken, 

D vitamini desteğinden sonra bireylerin %45,0’nin risk ve %40,0’nın yüksek risk grubunda 

olduğu görülmektedir (p=0,904). Bel-kalça oranına göre risk değerlendirilmesi yapıldığında 

başlangıçta bireylerin %85,0’nin çalışma bitiminde %95,0’nin risk grubunda olduğu 

saptanmıştır (p=0,605). Çalışma başlangıcında bel-boy oranına göre artan metabolik risk 

grubunda olanların oranı %75,0 ve metabolik yüksek risk grubunda olanların oranı ise 

%25,0’dir. Çalışma sonunda ise metabolik risk grubunda olanların oranı %70,0 ve metabolik 

yüksek risk grubunda olanların oranı ise %30,0’dir. Bel/boy oranına göre risk 

değerlendirmesinde çalışma başlangıç ve sonunda anlamlı bir fark olmadığı görülmektedir 

(p=1,000). D vitamini desteği verilmeden önce boyun çevresi değerlendirmesinde bireylerin 

%80,0’ninde risk yokken, D vitamini desteğinden sonra bu düzey %85,00’e yükselmiştir 

(p=1,000). 

Bireylerin bazı antropometrik ölçümler ve vücut bileşiminin serum D vitamini seviyeleriyle 

korelasyonu Çizelge 4.13’de verilmiştir. Hem başlangıçtaki hem de çalışma sonundaki D 

vitamini seviyesiyle yapılan korelasyonda vücut ağırlığı, boy uzunluğu ve yağsız vücut 

kütlesi arasında negatif korelasyon görülse de anlamlı değildir (p>0,05). Çalışma sonundaki 

D vitamini seviyesi ile BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı, bel/boy oranı, vücut 

yağ yüzdesi/kütlesi arasında negatif korelasyon bulunsa da istatistiksel açıdan anlamlı 

olmadığı görülmüştür (p>0,05). Bu korelasyonlar çalışma başlangıcında pozitif yönlüdür. 

Boyun çevresi ile D vitamini arasında ise hem çalışma başlangıcında hem de bitiminde 

pozitif korelasyon bulunmuştur (p>0,05). 
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Çizelge 4.12. Bireylerin bazı antropometrik ölçümlerine göre metabolik risk durumlarının 

dağılımı   

 Başlangıç Bitiş   

BKİ (kg/m2) S % S % 2  
p 

18.5-24.9 (normal) 2 10,0 4 20,0 

0,848 0,604 25.0-29.9 (hafif şişman) 12 60,0 10 50,0 

≥30 (obez) 6 30,0 6 30,0 

Bel çevresi (cm)       

≤94 (risk yok) 4 20,0 3 15,0 

0,202 0,904 94-102 (risk) 8 40,0 9 45,0 

>102 (yüksek risk) 8 40,0 8 40,0 

Bel-kalça oranı       

<0.90 (risk yok) 3 15,0 1 5,0 
1,111 0,605 

≥0.90 (risk) 17 85,0 19 95,0 

Bel-boy oranı       

≥0.5 ve <0.6  (artan risk) 15 75,0 14 70,0 
0,125 1,000 

≥0.6 (yüksek risk) 5 25,0 6 30,0 

Boyun çevresi (cm)       

<43 (risk yok) 16 80,0 17 85,0 
0,173 1,000 

≥43 (risk) 4 20,0 3 15,0 

*Kikare testi, p<0,05. BKİ: Beden Kütle İndeksi 
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Çizelge 4.13. Bireylerin bazı antropometrik ölçümler ve vücut bileşiminin serum D vitamini 

seviyeleriyle korelasyonu 

 Başlangıç D vitamini seviyesi Bitiş D vitamini seviyesi 

 r   p r p 

Vücut ağırlığı (kg) -0,079 0,740 -0,256 0,277 

Boy uzunluğu (cm) -0,279 0,233 -0,273 0,245 

BKİ (kg/m2) 0,089 0,709 -0,061 0,799 

Bel çevresi (cm) 0,045 0,849 -0,226 0,339 

Kalça çevresi (cm) 0,117 0,625 -0,111 0,642 

Bel-kalça oranı 0,000 1,000 -0,190 0,423 

Boyun çevresi (cm) 0,119 0,617 0,209 0,377 

Bel-boy oranı 0,149 0,531 -0,043 0,858 

Vücut yağ yüzdesi  0,039 0,869 -0,176 0,458 

Vücut yağ kütlesi (kg) 0,002 0,995 -0,269 0,251 

Yağsız vücut kütlesi (kg) -0,129 0,587 -0,192 0,418 

Toplam vücut suyu (%) 0,299 0,200 0,335 0,149 

*Pearson ve spearman korelasyon testi, p<0,05. BKİ: Beden Kütle İndeksi 

4.5. Besin Tüketimleri ve Fiziksel Aktivite Durumları 

Bireylerin enerji ve besin ögelerinin günlük alım miktarları Çizelge 4.14.’de gösterilmiştir. 

Bireylerin besin tüketim kayıtları değerlendirildiğinden başlangıçtaki ortalama enerji 

alımları (2064,2±526,88 kkal) D vitamini desteği alımından sonraki enerji alımına 

(1792,4±520,49 kkal) göre yüksektir ve bu farklılık istatistiksel açıdan önemlidir (p=0,026). 

Çalışma başlangıcındaki vücut ağırlığı başına (kg) düşen enerji 24,7±7,59 kkal/kg iken 

çalışma sonunda 21,2±6,46 kkal/gün’dür (p=0,018). Enerjinin karbonhidrattan gelen oranı 

ortalama %44,2±11,21 iken, araştırma sonunda %45,4±9,08 olarak saptanmıştır (p=0,681). 

Günlük karbonhidrat alımı 222,5±80,40 g iken D vitamini kullanımından sonra 196,6±65,84 

g azalsa da bu farklılık anlamlı değildir (p=0,270). Protein alımı değerlendirildiğinde çalışma 
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sonunda ortalama protein alımı yüzdesinde (%14,1±2,54) başlangıca göre (%13,5±2,23) 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,319). Ancak protein alım miktarı (g) (70,1±19,78 g - 

58,9±17,13 g) ve vücut ağırlığı başına düşen (g/kg) (0,8±0,27 g/kg - 0,7±0,22 g/kg) 

miktarının başlangıca göre çalışma sonunda anlamlı seviyede azaldığı gözlenmiştir (sırasıyla 

p=0,004 ve p=0,003). Bireylerin enerjiden gelen yağ tüketimi (%) %41,8±11,00’den 

%40,9±7,92’e azalırken bu fark istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p=0,732). Ancak yağ 

alımının (g) başlangıca göre (96,8±34,70 g) çalışma sonunda (83,1±29,12 g) anlamlı olarak 

azaldığı saptanmıştır (p=0,038). Bireylerin doymuş yağ asidi (%), MUFA (%) ve PUFA(%) 

alımlarının başlangıç ve bitiş arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark olmadığı 

görülmektedir (p>0,05). Bireylerin başlangıçta ortalama omega 3 alımları 2,0±1,61 g/gün 

iken, çalışma sonunda 1,7±1,42 g/gün’dır (p=0,380). Bireylerin hem omega 3 hem de omega 

6 alımları değerlendirildiğinde başlangıç ve bitiş arasında anlamlı bir fark olmadığı 

görülmüştür. Başlangıçta omega 6-omega 3 oranı 0,1±0,10 iken çalışma sonunda 

0,1±0,09’dir (p<0,05). Bireylerin günlük kolesterol alımları başlangıçta ortalama 

262,9±148,21 mg iken, bitişte 233,6±146,21 mg olarak saptanmıştır (p=0,419). Bireylerin 

ortalama posa alımları 21,1±6,99 g/gün iken çalışma sonunda 18,5±7,25 g/gün olduğu 

görülmektedir. Toplam posa, çözünür ve çözünmez posa alımları değerlendirildiğinde 

başlangıç ve bitiş arasında fark olmadığı görülmektedir (p>0,05). Bireylerin vitamin ve 

mineral alımları değerlendirildiğinde başlangıçtaki vitamin (A,C,E, B1, B2, Niasin, B6, B12, 

folik asit) ve mineral (kalsiyum, potasyum, magnezyum, selenyum, demir) alımlarının 

çalışma sonundaki alımlardan anlamlı bir farklılık göstermediği saptanmıştır (p>0,05). 

Ancak fosfor, çinko ve bakır alımları başlangıca göre anlamlı olarak azalmıştır (sırasıyla 

p=0,009, p=0,013 ve p=0,035).  

Bireylerin enerji ve besin ögesi günlük gereksinmelerini karşılama yüzdeleri Çizelge 

4.15.’de gösterilmiştir. Bireylerin enerji alımları araştırma başlangıcı ve sonunda kabul 

edilebilir seviyede olduğu ve anlamlı olarak azaldığı (p=0,026) görülmektedir. Ortalama 

karbonhidrat alımlarının günlük gereksinimi karşılama yüzdesinin ortalamanın üzerinde 

olduğu ve başlangıç alımı ile çalışma sonundaki alım düzeyleri arasında anlamlı bir fark 

olmadığı görülmektedir (p=0,270). Başlangıca göre protein alımları(g) ve (g/kg) anlamlı 

olarak azalsa da (sırasıyla p=0,004 ve 0,003) protein alımı karşılama yüzdelerinin başlangıç 

ve bitişte %100’ün üzerinde olduğu belirlenmiştir. Günlük posa alımının hem başlangıçta 

(%58,5±19,68) hem de çalışma sonunda (%50,8±20,86) karşılama düzeylerinin kabul 

edilebilir olduğu görülmüş ve başlangıç-bitiş değerleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır 



51 

 

 

(p>0,05). Bireylerin ortalama omega 3 ve omega 6 alımlarının gereksinmeyi karşılama 

düzeylerinin %100,0’ün üzerinde olduğu ve başlangıç-bitiş arasında istatiksel açıdan anlamlı 

bir fark olmadığı görülmektedir (p>0,05). Bireylerin C, E, Niasin, B6 vitamini alımlarının 

hem başlangıçta hem de bitişte karşılama yüzdelerinin %100,0’ün üstünde olduğu, A 

vitamini, B2 vitamini, alımlarının karşılama yüzdesi ortalamanın üzerinde iken kabul 

edilebilir düzeye azaldığı görülmektedir. Bireylerin vitamin ve mineral alımları 

değerlendirildiğinde başlangıçtaki vitaminlerin (A,C,E, B1, B2, Niasin, B6, B12, folik asit) 

gereksinimi karşılama yüzdesi D vitamini kullanımından sonra alınan besin tüketim 

kayıtlarıyla azaldığı saptanmıştır. Ancak bu azalma istatistiksel açıdan anlamlı değildir 

(p>0,05). Mineral (kalsiyum, potasyum, selenyum, demir, çinko, bakır) alımlarının 

karşılama yüzdeleri arasında da başlangıç ve bitiş arasında anlamlı bir farklılık 

görülmemektedir (p>0,05). Ancak fosfor ve magnezyum alımlarının karşılama yüzdelerinde 

anlamlı azalma saptanmıştır (sırasıyla p=0,009 ve p=0,036). Ancakda fosfor ve magnezyumki 

azalmaya rağmen çalışma sonunda fosforun karşılama yüzdesi %100,0’ün üzerinde, 

magnezyumun ise kabul edilebilir seviyede olduğu görülmektedir. Bunlara ek olarak 

bireylerin günlük ortalama su tüketim miktarı 1420,0±739,55 mL’dir (Çizelgede 

gösterilmemiştir). 
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Çizelge 4.14. Bireylerin enerji ve besin ögelerini günlük alım miktarları  

 Başlangıç Bitiş   

Enerji ve besin ögeleri x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Enerji (kkal) 2064,2±526,88 2180,0 1051,7 2872,1 1792,4±520,49 1708,5 909,3 2940,4 -2,410 0,026* 

Enerji (kkal/kg) 24,7±7,59 26,4 11,6 36,4 21,2±6,46 21,0 8,5 31,6 -2,577 0,018* 

Karbonhidrat (%) 44,2±11,21 44,5 25,0 65,0 45,4±9,08 46,5 30,0 64,0 0,441 0,664 

Karbonhidrat (g) 222,5±80,40 208,7 68,3 364,8 196,6±65,84 194,0 96,1 372,7 -1,136 0,270 

Protein (%) 14,1±2,54 14,0 9,0 20,0 13,5±2,23 13,0 11,0 19,0 -1,023 0,319 

Protein (g) 70,1±19,78 72,7 38,3 109,8 58,9±17,13 61,3 24,3 84,3 -3,258 0,004* 

Protein (g/kg) 0,8±0,27 0,8 0,3 1,2 0,7±0,22 0,7 0,2 1,0 -3,364 0,003* 

Toplam yağ (%) 41,8±11,00 40,5 26,0 61,0 40,9±7,92 41,5 25,0 55,0 -0,347 0,732 

Toplam yağ (g) 96,8±34,70 98,2 37,8 150,4 83,1±29,12 86,3 25,2 133,7 -2,228 0,038* 

Doymuş yağ (%)  31,6±5,90 31,8 23,3 42,1 33,9±7,12 34,0 20,3 46,3 1,353 0,192 

MUFA (%) 34,3±5,47 35,1 21,9 43,6 32,7±4,48 33,4 24,1 39,8 -2,169 0,043* 

PUFA (%) 26,8±8,26 26,1 15,2 42,1 26,5±9,17 26,0 13,0 41,7 -0,118 0,908 

Omega 3 (g)  2,0±1,61 1,4 0,5 7,2 1,7±1,42 1,1 0,4 5,4 0,878 0,380 

Omega 6 (g)  24,1±12,24 24,2 5,1 44,9 20,2±11,12 16,5 2,8 47,2 -1,157 0,247 

Omega 6/omega 3 0,1±0,10 0,0 0,0 0,3 0,1±0,09 0,0 0,0 0,4 0,037 0,970 

Kolesterol (mg)  262,9±148,21 243,0 61,1 614,2 233,6±146,21 224,5 48,0 546,2 -0,826 0,419 

Posa (g) 21,1±6,99 20,8 10,4 33,7 18,5±7,25 16,6 7,4 32,4 -1,133 0,271 

Çözünür posa (g) 7,1±2,97 6,6 2,6 13,5 5,9±2,70 5,3 2,3 12,1 -1,248 0,227 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. MUFA: Tekli Doymamış Yağ Asitleri, PUFA: Çoklu Doymamış Yağ Asitleri 
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Çizelge 4.14. (devam) Bireylerin enerji ve besin ögelerini günlük alım miktarları  

                                     Başlangıç                                                                                       Bitiş 

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Çözünmez posa (g) 13,5±4,59 13,3 6,4 21,9 12,0±4,38 11,3 5,1 20,9 -1,007 0,327 

A vitamini (mcg) 1718,5±3618,98 837,9 315,1 16911,9 746,3±326,39 609,3 371,0 1363,6 -1,643 0,100 

D vitamini (mcg) 0,7±0,64 0,7 0,0 2,3 0,5±0,55 0,3 0,0 1,8 -1,302 0,193 

C vitamini (mg) 99,8±58,03 85,4 20,5 214,3 90,9±39,62 83,0 22,4 154,5 -0,540 0,596 

E vitamini (mg) 25,6±12,36 27,2 6,45 48,07 20,5±8,30 19,3 4,5 35,4 -1,568 0,117 

B1 vitamini (mg)  0,9±0,32 0,9 0,4 1,7 0,8±0,28 0,7 0,4 1,6 -1,496 0,151 

B2 vitamini (mg)  1,3±0,70 1,2 0,7 4,0 1,2±0,72 1,1 0,5 4,0 -0,803 0,422 

Niasin (mg)  23,7±10,28 21,4 7,3 49,45 19,3±7,23 19,5 7,1 37,7 -1,889 0,074 

B6 vitamini (mg) 1,5±0,51 1,5 0,39 2,59 1,3±0,43 1,3 0,6 2,21 -1,349 0,193 

B12 vitamini (mcg)  7,5±14,09 4,4 0,1 66,2 7,2±14,64 3,8 0,3 68,7 -0,299 0,765 

Toplam folik asit (mcg) 327,8±126,48 324,1 136,4 574,1 268,5±78,30 274,4 133,5 431,5 -1,670 0,111 

Kalsiyum (mg)  601,2±247,36 539,0 221,1 1015,7 575,8±175,70 573,7 202,4 854,8 -0,385 0,704 

Fosfor (mg) 1149,8±299,22 1196,1 734,5 1602,6 964,2±260,59 987,8 460,4 1498,4 -2,908 0,009* 

Potasyum (mg) 2370,1±843,92 2250,9 1009,3 4300,3 2001,2±533,68 1995,0 1055,6 2965,4 -1,157 0,247 

Magnezyum (mg)  268,4±83,88 255,4 149,3 436,1 216,8±77,13 194,6 121,1 424,6 -1,904 0,057 

Selenyum (mg) 0,1±0,21 0,0 0,0 1,0 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 -1,342 0,180 

Demir (mg)  12,8±4,25 11,9 7,1 24,1 10,4±3,46 9,5 5,8 19,2 -1,815 0,085 

Çinko (mg)  10,7±2,85 10,8 5,6 15,1 8,9±2,54 8,9 3,9 14,4 -2,744 0,013* 

Bakır (mg) 1,7±0,79 1,5 0,8 4,1 1,3±0,46 1,2 0,6 2,8 -2,267 0,035* 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05.  
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Çizelge 4.15. Bireylerin enerji ve besin ögesi günlük gereksinmelerini karşılama yüzdeleri (DRI)   

 Başlangıç Bitiş   

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Enerji (kkal) 67,3±17,17 71,09 34,2 93,6 58,4±16,97 55,7 29,6 95,8 -2,410 0,026* 

Karbonhidrat (g) 171,2±61,84 160,6 52,5 280,6 151,2±50,64 149,2 73,9 286,7 -1,136 0,270 

Protein (g) 125,3±35,32 129,8 68,4 196,1 105,2±30,60 109,6 43,4 150,5 -3,258 0,004* 

Protein (g/kg) 127,6±41,93 134,0 58,6 184,0 106,5±34,26 113,4 34,6 161,3 -3,364 0,003* 

Posa (g) 58,5±19,68 58,6 27,5 88,7 50,8±20,86 43,7 23,2 108,0 -1,176 0,254 

Omega 3 (g)  127,3±100,90 92,8 36,8 455,6 107,5±88,98 74,3 29,3 340,6 -0,878 0,380 

Omega 6 (g)  147,3±74,64 143,3 30,4 272,4 122,8±65,14 111,3 16,5 277,9 -1,195 0,232 

A vitamini (mcg) 190,9±402,10 93,1 35,0 1879,1 82,9±36,26 67,7 41,2 151,5 -1,643 0,100 

D vitamini (mcg) 7,9±6,42 7,7 0,0 23,0 5,5±5,42 3,2 0,0 18,0 -1,302 0,193 

C vitamini (mg) 110,9±64,47 94,9 22,8 238,1 101,0±44,03 92,2 24,8 171,7 -0,540 0,596 

E vitamini (mg) 171,6±82,46 181,8 43,0 320,4 137,1±55,35 129,1 30,4 236,0 -1,568 0,117 

B1 vitamini (mg)  81,4±27,16 75,8 29,1 143,3 71,2±23,60 65,4 40,0 134,1 -1,496 0,151 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05.  
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Çizelge 4.15. (devam) Bireylerin enerji ve besin ögesi günlük gereksinmelerini karşılama yüzdeleri (DRI)   

 Başlangıç Bitiş   

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

B2 vitamini (mg)  106,1±53,87 99,2 55,3 309,2 97,9±55,83 88,0 38,4 310,0 -0,803 0,422 

Niasin (mg)  148,4±64,26 133,8 45,6 309,0 121,0±45,23 122,3 44,5 235,9 -1,889 0,074 

B6 vitamini (mg) 113,7±39,41 111,1 30,0 199,2 100,6±35,84 100,7 44,7 170,0 -1,213 0,240 

B12 vitamini (mcg)  314,8±587,21 184,3 5,0 2760,8 303,1±610,25 160,4 12,5 2865,0 -0,299 0,765 

Toplam folik asit (mcg) 81,9±31,62 81,0 34,0 143,5 67,1±19,57 68,6 33,3 107,9 -1,670 0,111 

Kalsiyum (mg)  60,1±24,73 53,9 22,1 101,5 57,5±17,57 57,3 20,2 85,4 -0,385 0,704 

Fosfor (mg) 164,2±42,74 170,8 104,9 228,9 137,7±37,22 141,1 65,7 214,0 -2,908 0,009* 

Potasyum (mg) 50,4±17,95 47,8 21,4 91,5 42,5±11,35 42,4 22,4 63,0 -1,638 0,118 

Magnezyum (mg)  64,22±20,0 60,8 35,5 103,8 51,9±18,66 46,3 28,8 101,1 -2,251 0,036* 

Selenyum (mg) 0,1±0,38 0,0 0,0 1,3 0,1±0,0 0,0 0,0 1,2 -1,448 0,164 

Demir (mg)  160,2±53,21 149,3 88,8 301,3 130,3±43,33 119,6 72,8 240,2 -1,815 0,085 

Çinko (mg)  97,5±25,98 98,7 51,1 137,8 81,2±23,16 81,4 35,4 131,5 -2,744 0,013* 

Bakır(mg) 0,1±0,08 0,1 0,1 0,4 0,1±0,05 0,1 0,1 0,3 -2,267 0,135* 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05.  
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 Bireylerin MET değerlerine göre fiziksel aktivite düzeylerinin dağılımı Çizelge 4.16.’da 

gösterilmiştir. Başlangıçta bireylerin %45,0’i hafif, %40,0’ı orta ve %15,0’i ağır fiziksel 

aktivite düzeyine sahipken, çalışma sonunda hafif aktivite düzeyine sahip olanların oranının 

değişmediği (%45,0), orta fiziksel aktiviteye sahip olanların oranının azaldığı (%30,0) ve 

ağır fiziksel aktivite düzeyine sahip olanların oranının arttığı görülmektedir. Fiziksel aktivite 

düzeyleri arasındaki bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p=0,675).  

Çizelge 4.16. Bireylerin MET değerlerine göre fiziksel aktivite düzeylerinin dağılımı 

 Başlangıç Bitiş 2  p 

Fiziksel 

aktivite düzeyi 
S % S %   

Hafif 9 45,0 9 45,0 

0,786 0,675 

Orta 8 40,0 6 30,0 

Ağır 3 15,0 5 25,0 

Toplam 20 100,0 20 100,0 

*Kikare testi, p<0,05. 

4.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulguları  

Bireylerin biyokimyasal bulguları Çizelge 4.17.’de gösterilmiştir. Çalışmanın başlangıcında 

ortalama AKG seviyesi 95,7±7,97 mg/dL iken D vitamini desteğinden sonra 90,0±8,26 

mg/dL’ye azaldığı gözlemlenmiştir. Bu azalma istatistiksel açıdan anlamlıdır (p=0,003). 

Başlangıçta total kolesterol seviyesi ortalama 206,8±43,55 mg/dL’den 188,3±53,17 

mg/dL’ye düştüğü saptanmıştır ve istatistiksel açıdan anlamlıdır (p=0,044). Bireylerin 

başlangıç ortalama HDL-K, LDL-K ve VLDL-K değerlerinde çalışma sonunda azalma 

görülse de bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0,05). Bireylerin trigliserit 

seviyeleri çalışma sonunda artış göstermiştir. Ancak bu artışın anlamlı olmadığı 

gözlemlenmiştir (p=0,709). Bireylerin serum kalsiyum, fosfor, parathormon ve kalsitonin 

seviyelerinde çalışma başlangıcına göre azalma görülse de bu azalma istatistiksel açıdan 

anlamlı değildir (p>0,05). Bireylerin ortalama insülin seviyeleri 10,0±4,75 uIU/mL iken 

çalışma sonunda 8,0±3,45 uIU/mL olarak saptanmıştır (p=0,085). Çalışma başlangıcında 

bireylerin ortalama HOMA-IR değerleri 2,3±1,09’den 1,8±0,83’ye düştüğü ve bu düşüşün 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür (p=0,040). Serum D vitamini seviyesi, D 
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vitamini takviyesi yapılmadan önce ortalama 19,1±5,16 ng/mL iken, D vitamini 

takviyesinden sonra 41,6±10,25 ng/mL’ye yükselmiştir (p=0,000). 

 

Bireylerin ortalama D vitamini seviyelerine göre biyokimyasal bulguların korelasyonu 

Çizelge 4.18.’de verilmiştir. Başlangıçta D vitamini seviyeleri ile biyokimyasal bulgular 

arasında anlamlı bir korelasyon olmadığı saptanmıştır (p>0,05). Suplemantasyondan sonra 

ise serum D vitamini total kolesterol (r:-0,475 p=0,033), LDL-K (r:-0,446 p=0,049) ve CRP 

seviyesiyle (r:-0,477 p=0,034) anlamlı negatif korelasyon olduğu gözlemlenmiştir. Artan 

serum D vitamini seviyesinin AKG, HOMA-IR ve insülin seviyeleriyle ilişkisi istatistiksel 

açıdan anlamlı değildir.  
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Çizelge 4.17. Bireylerin biyokimyasal bulguları 

Başlangıç Bitiş 

x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

AKG (mg/dL) 95,7±7,97 94,5 80,0 112,0 90,0±8,26 90,0 68,0 105,0 -3,474 0,003* 

Total kolesterol (mg/dL) 206,8±43,55 203,5 127,0 286,7 188,3±53,17 189,3 22,4 265,3 -2,016 0,044* 

HDL-K (mg/dL) 41,8±10,10 41,0 25,8 65,0 41,7±10,20 39,9 25,2 62,6 -0,205 0,837 

LDL-K (mg/dL) 130,4±34,57 131,7 73,2 187,0 126,7±28,48 120,9 78,0 170,0 -0,900 0,380 

VLDL-K (mg/dL) 34,4±20,19 27,5 13,2 102,1 31,0±14,55 27,8 11,7 72,0 -1,344 0,179 

TG (mg/dL) 172,4±100,69 137,5 66,4 508,0 175,8±130,28 139,4 58,5 656,7 -0,373 0,709 

Kalsiyum (mg/dL) 9,6±0,27 9,6 9,2 10,2 9,5±0,30 9,4 8,8 10,0 -1,809 0,086 

Fosfor (mg/dL)  3,3±0,46 3,3 2,4 4,47 3,2±0,45 3,2 2,2 4,1 -0,752 0,461 

PTH (pg/mL) 49,2±23,96 43,7 23,4 136,2 44,3±18,99 35,7 21,1 89,0 -0,747 0,455 

Kalsitonin (pg/mL) 4,9±6,12 2,6 2 28,1 4,4±5,27 2,2 2,0 24,0 -1,363 0,173 

İnsülin (ng/mL) 10,0±4,75 9,9 3,2 22,5 8,0±3,45 8,5 2,87 12,8 -1,814 0,085 

HOMA-IR 2,3±1,09 2,2 0,7 4,9 1,8±0,83 1,7 0,6 3,28 -2,202 0,040* 

25(OH)D (ng/mL) 19,1±5,16 18,5 11,0 27,7 41,6±10,25 42,0 22,98 67,0 9,439 <0,001* 

CRP (mg/L) 3,0±1,01 3,0 1,4 5,85 2,8±0,71 3,0 1,8 4,8 -1,587 0,129 

TNF-α (pg/mL) 13,3±26,36 7,1 3,8 124,8 12,6±13,79 8,1 4,4 67,7 -1,791 0,073 

IL-6 (pg/mL) 28,3±7,81 26,1 19,442,71 48,7 27,7±8,87 25,2 17,8 48,2 -0,915 0,360 

IL-10 (pg/mL) 5,5±6,35 3,8 1,8 31,8 5,5±4,87 4,8 1,8 24,8 -0,819 0,413 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. AKG: Açlık Kan Glukozu, HDL-K:Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, LDL-K: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, VLDL-K: Çok

Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, TG: Trigliserit, PTH: Parathormon, HOMA-IR: İnsülin Direnci Homeostatik Model Değerlendirme, CRP: C-Reaktif Protein, TNF-α: Tümör Nekroz 

Faktör Alfa, IL-6:İnterlökin 6, IL-10:İnterlökin 10 
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Çizelge 4.18. Bireylerin ortalama D vitamini seviyelerine göre biyokimyasal bulgularının korelasyonu  

      Başlangıç (19,1±5,16 ng/mL) Bitiş (41,6±10,25 ng/mL) 

 r p r p 

AKG (mg/dL) -0,399 0,081 -0,396 0,084 

Total kolesterol (mg/dL) -0,065 0,786 -0,542 0,014* 

HDL-K (mg/dL) 0,221 0,349 -0,282 0,228 

LDL-K (mg/dL) -0,255 0,278 -0,506 0,023* 

VLDL-K (mg/dL) -0,072 0,764 -0,108 0,649 

TG (mg/dL) -0,072 0,764 -0,047 0,845 

Kalsiyum (mg/dL) -0,005 0,982 -0,264 0,262 

Fosfor (mg/dL)  0,070 0,768 -0,222 0,347 

PTH (pg/mL) -0,176 0,458 -0,423 0,063 

Kalsitonin (pg/mL) 0,305 0,190 -0,178 0,452 

İnsülin (uIU/mL) -0,186 0,431 -0,079 0,741 

HOMA-IR -0,245 0,297 -0,109 0,647 

CRP (mg/L) -0,223 0,344 -0,477 0,034* 

TNF-α (pg/mL) 0,047 0,843 -0,450 0,047* 

IL-6 (pg/mL) -0,171 0,470 -0,560 0,010* 

IL-10 (pg/mL) -0,269 0,251 0,549 0,012* 

*Pearson ve spearman korelasyon testi, p<0,05. AKG: Açlık Kan Glukozu, HDL-K:Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, LDL-K: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, VLDL-

K: Çok Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, TG: Trigliserit, PTH:Parathormon, HOMA-IR: İnsülin Direnci Homeostatik Model Değerlendirme, CRP: C-Reaktif Protein, TNF-α: Tümör 

Nekroz Faktör Alfa, IL-6:İnterlökin 6, IL-10:İnterlökin 10 
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4.7. Bireylerin Polisomnografi Sonuçları  

Bu çalışmada PSG sonuçları olan 19 birey bulunmaktadır. Bireylerin polisomnografiye ait 

bazı sonuçları Çizelge 4.19.’da gösterilmiştir. D vitamini kullanmadan önce ve sonra uyku 

süresi, NREM, REM süreleri, uyku latansı, uyku etkinliği (%) ve sürekliliği (%), yatış 

pozisyonu süreleri, apne-hipopne süreleri, arousal sayısı ve indeksi, ortalama kalp hızlarında 

anlamlı bir farklılık olmadığı görülmüştür (p>0,05). 

 

Bireylerin PSG sonuçlarına göre tüm uyku süresince solunum olaylarının sayısı Çizelge 

4.20’de verilmiştir. D vitamini desteği kullandıktan sonra ortalama AHİ değeri 8,9±2,05’den 

5,5±2,43’e düşmüştür (p<0,001). Aynı zamanda apne+hipopne sayısı, apne indeksi ve 

hipopne indeksi de anlamlı olarak azalmıştır (sırasıyla p<0.001, p=0,015 ve p=0,004). 

Obstrüktif apne sayısında anlamlı azalma olduğu gibi (p=0,012), tüm apnelerin sayısı 

(p=0,012) ve hipopne sayısında (p=0,001) da anlamlı azalma olduğu görülmektedir. 
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Çizelge 4.19. Bireylerin polisomnografiye ait bazı sonuçları  (n:19)  

 Başlangıç Bitiş   

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Uyku süresi (dk) 400,8±58,17 411,4 300,0 487,1 400,5±54,85 407,5 283,5 470,5 -0,362 0,717 

NREM (Evre 1) (dk) 41,6±12,76 44,0 21,5 67,0 41,6±16,29 47,5 14,5 71,5 0,016 0,988 

NREM (Evre 2) (dk) 154,7±44,98 157,0 81,0 265,1 153,4±36,62 146,0 89,5 242,0 -0,129 0,899 

NREM (Evre 3) (dk) 109,6±42,83 110,0 4,0 165,5 111,8±35,31 116,5 46,0 172,5 -0,429 0,673 

REM (dk) 78,9±27,70 77,0 19,0 138,5 80,1±26,72 74,5 38,5 117,0 0,228 0,822 

Uyku latansı 20,1±25,77 10,5 1,5 104,0 12,0±13,70 8,5 1,5 59,5 -1,612 0,107 

Uyku etkinliği (%) 81,8±10,1 85,3 65,8 95,9 81,7±9,53 83,4 63,9 93,6 -0,080 0,936 

Uyku Sürekliliği (%) 88,2±7,26 90,0 70,3 96,3 84,9±9,15 86,3 65,3 95,9 -1,810 0,070 

Yatış pozisyonu (dk)          

     Supin (dk) 187,6±94,17 185,5 40,5 362,0 181,0±81,65 178,5 53,5 296,1 -0,438 0,667 

      Nonsupin (dk) 196,8±79,15 219,4 61,1 296,6 205,7±75,72 211,1 73,5 342,0 0,548 0,590 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. NREM:Hızlı Olmayan Göz Hareketleri, REM:Hızlı Göz Hareketleri 
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Çizelge 4.19. (devam) Bireylerin polisomnografiye ait bazı sonuçları (n:19)  

Başlangıç                                                                           Bitiş 

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Solunum olaylarının ortalama süresi (sn)         

   Apne (NREM) 14,6±6,57 14,8 0,0 26,5 17,8±10,89 15,6 0,0 55,7 0,566 0,571 

   Hipopne (NREM) 21,0±6,16 20,3 8,0 32,8 22,7±8,45 21,8 8,0 48,0 1,128 0,274 

   RERA (NREM) 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 0,000 1,000 

  Apne (REM) 12,1±10,28 13,6 0,0 33,6 13,42±7,76 15,5 0,0 23,5 0,639 0,523 

  Hipopne (REM) 20,8±10,29 22,5 0,0 36,6 22,8±10,94 22,8 0,0 51,2 0,237 0,813 

  RERA (REM) 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 0,000 1,000 

Arousal sayısı 162,5±59,36 150,0 84,0 297,0 154,8±59,70 148,0 46,0 6,7 -0,742 0,469 

Arousal indeksi 
25,3±9,72 22,7 11,3 43,3 24,3±9,89 22,2 6,7 48,8 -0,646 0,528 

Toplam horlama sayısı 
351,2±698,63 81,0 0,0 2697,0 488,0±922,24 147,0 0,0 3715,0 1,293 0,196 

Toplam horlama 

indeksi 

51,5±104,37 13,6 0,0 413,9 78,3±144,76 24,5 0,0 575,2 1,602 0,109 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. NREM:Hızlı Olmayan Göz Hareketleri, REM:Hızlı Göz Hareketleri 
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Çizelge 4.19. (devam) Bireylerin polisomnografiye ait bazı sonuçları  (n:19)  

 
Başlangıç Bitiş 

  

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Ortalama kalp hızı           

        NREM 66,0±5,62 67,0 54,0 74,0 66,4±5,34 66,0 57,0 76,0 0,661 0,517 

        REM 65,9±6,01 67,0 52,0 73,0 65,5±5,65 67,0 55,0 73,0 0,525 0,606 

        Toplam 66,0±5,80 67,0 54,0 74,0 66,4±5,47 66,0 57,0 76,0 0,661 0,517 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. NREM:Hızlı Olmayan Göz Hareketleri, REM:Hızlı Göz Hareketleri 
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Çizelge 4.20. Bireylerin PSG sonuçlarına göre tüm uyku süresince solunum olaylarının sayısı (n:19) 

 Başlangıç Bitiş   

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Obstrüktif Apne Sayısı 18,7±13,30 17,0 0,0 45,0 10,3±8,56 9,0 0,0 31,0 -2,787 0,012* 

Mikst apne Sayısı 0,2±0,41 0,0 0,0 1,0 0,2±0,41 0,0 0,0 1,0 0,000 1,000 

Santral Apne Sayısı 3,7±6,70 1,0 0,0 21,0 2,7±3,95 1,0 0,0 15,0 -0,864 0,399 

Tüm apnelerin Sayısı 22,4±14,93 21,0 0,0 58,0 13,3±9,12 12,0 0,0 33,0 -2,803 0,012* 

Hipopne Sayısı 34,7±17,69 30,0 7,0 63,0 22,3±15,33 18,0 5,0 58,0 -3,960 0,001* 

Apne+Hipopne Sayısı 59,0±17,57 60,0 34,0 98,0 35,6±16,51 33,0 11,0 70,0 -5,195 <0,001 

Apne indeksi 3,8±1,94 3,4 0,6 7,8 2,3±1,44 2,4 0,1 5,4 -2,727 0,015* 

Hipopne indeksi 4,8±2,30 4,6 1,1 9,1 3,0±1,96 2,8 1,1 8,3 -3,419 0,004* 

AHİ 8,9±2,05 8,8 5,9 12,3 5,5±2,43 5,1 1,4 10,8 -5,768 <0,001 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. AHİ: Apne Hipopne İndeksi  
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Bireylerin PSG sonuçlarına göre NREM uyku evresinde solunum olayları Çizelge 4.21.’de 

verilmiştir. Suplemantasyondan sonra AHİ değerinde anlamlı azalma olduğu görülmektedir 

(p=0,002). Obstrüktif apne sayısı azalma anlamlı değilken tüm apnelerin sayısındaki azalma 

istatistiksel açıdan anlamlıdır (p=0,035), Aynı zamanda hipopne sayısı, apne+hipopne sayısı 

ve hipopne indeksi de D vitamini kullanımından sonra anlamlı olarak azalmıştır (p<0,05). 

Bireylerin PSG sonuçlarına göre REM uyku evresinde solunum olaylarının 

değerlendirilmesi Çizelge 4.22.’de verilmiştir. D vitamini kullandıktan sonra REM 

evresinde AHİ değeri anlamlı olarak azalmasının (p=0,005)  yanı sıra obstrüktif apne sayısı, 

tüm apnelerin sayısı, hipopne sayısı, apne+hipopne sayısı, hipopne indeksi de anlamlı olarak 

azalmıştır (p<0,05). 
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Çizelge 4.21. Bireylerin PSG sonuçlarına göre NREM uyku evresinde solunum olayları  

 Başlangıç Bitiş   

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Obstrüktif Apne Sayısı 10,9±12,42 7,0 0,0 39,0 6,1±5,17 5,0 0,0 19,0 -1,951 0,067 

Mikst Apne Sayısı 0,1±0,37 7,0 0,0 1,0 0,2±0,41 0,0 0,0 0,1 0,447 0,655 

Santral Apne Sayısı 3,5±6,91 1,0 0,0 21,0 2,1±3,94 1,0 0,0 15,0 -0,422 0,673 

Tüm apnelerin Sayısı 14,2±13,94 10,0 0,0 40,0 8,4±6,57 8,0 0,0 21,0 -2,285 0,035* 

Hipopne Sayısı 18,3±9,18 18,0 2,0 39,0 13,1±8,47 11,0 2,0 31,0 -2,715 0,014* 

Apne+Hipopne Sayısı 32,4±16,25 33,0 7,0 59,0 21,5±9,92 20,0 6,0 36,0 -3,640 0,002* 

Apne indeksi 3,1±2,74 2,2 0,2 8,8 2,0±1,57 1,7 0,2 6,3 -2,047 0,570 

Hipopne indeksi 3,7±1,87 3,6 0,3 8,5 2,9±2,26 2,4 0,5 9,1 -2,448 0,026* 

AHİ 7,3±3,26 7,7 1,2 13,3 4,5±1,86 4,9 1,0 7,6 -3,684 0,002* 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. AHİ: Apne Hipopne İndeksi  
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Çizelge 4.22. Bireylerin PSG sonuçlarına göre REM uyku evresinde solunum olayları   

 Başlangıç Bitiş   

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z p 

Obstrüktif Apne Sayısı 7,6±7,89 3,0 0,0 20,0 4,0±6,32 1,0 0,0 23,0 -2,260 0,024* 

Mikst Apne Sayısı 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 0,00 1,000 

Santral Apne Sayısı 0,6±1,14 0,0 0,0 3,0 0,5±0,96 0,0 0,0 3,0 -0,172 0,863 

Tüm apnelerin Sayısı 8,6±8,57 8,0 0,0 24,0 4,6±6,48 2,0 0,0 23,0 -2,204 0,028* 

Hipopne Sayısı 12,5±10,42 10,5 0,0 30,0 6,1±8,31 3,0 0,0 35,0 -2,562 0,010* 

Apne+Hipopne Sayısı 23,4±17,2 24,0 0,0 60,0 10,4±12,20 5,0 0,0 38,0 -3,289 0,001* 

Apne indeksi 5,8±5,23 5,1 0,0 14,0 3,9±5,31 1,6 0,0 17,9 -1,293 0,196 

Hipopne indeksi 8,7±7,23 9,4 0,0 21,0 4,3±5,25 2,4 0,0 20,2 -2,045 0,041* 

AHİ 14,1±9,89 14,7 0,0 35,1 7,9±9,06 4,1 0,0 30,5 -2,809 0,005* 

**Wilcoxon işaret testi. AHİ: Apne Hipopne İndeksi. 
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Bireylerin PSG sonuçlarına göre nonsupin yatış pozisyonuna göre solunum olaylarının 

değerlendirilmesi Çizelge 4.23.’de verilmiştir. Başlangıçta AHİ değeri ortalama 4,3±3,84 

iken 2,7±3,99’a düşmüştür. Ancak AHİ değerindeki azalma anlamlı değilken sadece 

apne+hipopne sayısında (p=0,017) anlamlı bir azalma olduğu görülmektedir.  

Bireylerin PSG sonuçlarının supin yatış pozisyonuna göre solunum olaylarının 

değerlendirilmesi Çizelge 4.24.de verilmiştir. Çalışma başlangıcında AHİ değeri 

ortalama16,3±12,34’den, çalışma sonunda 12,2±9,57’ye azalmıştır (p=0,009). Buna ek 

olarak hipopne ve apne+hipopne sayıları de anlamlı olarak azalmıştır (p<0,05).  
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Çizelge 4.23. Bireylerin PSG sonuçlarına göre nonsupin yatış pozisyonuna göre solunum olayları  

 Başlangıç Bitiş   

Sayı x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Obstrüktif Apne Sayısı 4,3±6,97 1,0 0,0 27,0 1,4±2,00 1,0 0,0 7,0 -1,789 0,074 

Mikst Apne Sayısı 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 0,00 1,000 

Santral Apne Sayısı 0,8±1,31 0,0 0,0 4,0 0,8±1,67 0,0 0,0 6,0 -0,466 0,641 

Tüm apnelerin Sayısı 5,2±7,01 2,0 0,0 27,0 2,2±2,49 1,0 0,0 7,0 -1,566 0,117 

Hipopne Sayısı 6,9±6,16 5,0 0,0 22,0 5,1±9,67 2,0 0,0 43,0 -0,865 0,398 

Apne+Hipopne Sayısı 12,0±9,15 12,0 0,0 39,0 7,3±11,1 4,0 0,0 50,0 -2,395 0,017* 

Apne indeksi 2,1±3,37 1,2 0,0 13,7 0,8±1,07 0,4 0,0 4,1 -1,320 0,187 

Hipopne indeksi 2,1±2,23 1,5 0,0 8,3 1,8±3,19 0,7 0,0 10,6 -0,983 0,326 

AHİ 4,3±3,84 2,8 0,0 14,2 2,7±3,99 1,4 0,0 14,7 -1,871 0,061 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. AHİ: Apne Hipopne İndeksi. 
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Çizelge 4.24. Bireylerin PSG sonuçlarının supin yatış pozisyonuna göre solunum olayları 

 Başlangıç Bitiş   

 x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

Obstrüktif Apne Sayısı 14,1±11,69 13,0 0,0 39,0 8,6±8,92 8,0 0,0 31,0 -1,636 0,102 

Mikst Apne Sayısı 0,2±0,41 0,0 0,0 1,0 0,2±0,41 0,0 0,0 0,1 0,000 1,000 

Santral Apne Sayısı 3,1±6,28 0,0 0,0 21,0 1,8±2,94 0,0 0,0 11,0 -0,626 0,531 

Tüm apnelerin Sayısı 17,4±12,91 14,0 0,0 46,0 10,7±9,30 9,0 0,0 33,0 -1,824 0,085 

Hipopne Sayısı 26,5±13,21 24,0 6,0 51,0 14,3±9,54 11,0 5,0 37,0 -3,161 0,002* 

Apne+Hipopne Sayısı 44,0±15,73 41,0 19,0 74,0 25,0±15,14 20,0 8,4 68,0 -3,860 0,001* 

Apne indeksi 7,4±8,89 4,2 1,1 39,3 4,7±3,75 3,5 0,2 14,5 -1,492 0,136 

Hipopne indeksi 8,8±5,21 8,2 1,3 20,2 7,4±7,95 4,5 1,1 29,0 -2,509 0,012* 

AHİ 16,3±12,34 13,5 4,5 59,5 12,2±9,57 9,3 2,6 34,8 -2,604 0,009* 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. AHİ: Apne Hipopne İndeksi. AHİ: Apne Hipopne İndeksi. 
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Oksijen desatürasyonu NREM (p=0,027) ve REM (p=0,016) evresinde D vitamini 

kullandıktan sonra anlamlı olarak azalmıştır. Bireylerin tüm uyku süresince PSG sonuçlarına 

göre desatürasyon durumlarının değerlendirilmesi Çizelge 4.25.’de gösterilmiştir. Çalışma 

sonunda ODİ (p=0,014) anlamlı olarak azalmıştır. Ortalama O2 satürasyonunda (%)anlamlı 

olarak bir değişiklik olmamıştır. SaO2’nun %90’nın (%90-%100) üzerinde olduğu uyku 

süresinde D vitamini kullanımından sonra artış olduğu görülse de bu artış anlamlı değildir 

(p=0,053). 

 

Bireylerin bazı antropometrik ölçüm ve vücut bileşimlerinin AHİ ve ortalama SaO2 değerleri 

ile başlangıç korelasyonları Çizelge 4.26.’da gösterilmiştir.  Apne hipopne indeksi ile BKİ,  

kalça çevresi, boyun çevresi, yağ kütlesi (%,kg) negatif, vücut ağırlığı, bel çevresi, bel/kalça 

oranı, bel/boy oranı ve vücut suyu (kg/%) pozitif korelasyon gösterse de bu ilişki istatistiksel 

açıdan anlamlı değildir (p>0,05). Oksijen satürasyonu, uyku etkinliği, apne-hipopne sayıları 

ve apne hipopne indeksleriyle vücut bileşimi ve bazı antropometrik değerlendirmeler 

arasında anlamlı bir ilişki görülmemektedir (p>0,05). 

 

Bireylerin bazı antropometrik ölçüm ve vücut bileşimlerinin ve ortalama SaO2 değerleri ile 

bitiş korelasyonları Çizelge 4.27.’de gösterilmiştir. AHİ değeri ile bazı antropometrik ölçüm 

ve vücut bileşimleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı korelasyon saptanmamıştır 

(p>0,05). Toplam hipopne  ile bel çevresi ve bel kalça oranı arasında anlamlı pozitif 

korelasyon olduğu görülmektedir( p<0,05). Santral apne sayısı ile bel/kalça oranı arasında 

anlamlı negatif korelasyon tespit edilmiştir (r:-0,687 p=0,001). Ortalama SaO2 (%) ile bel-

kalça oranı (r:-0512 p=0,025) ve bel –boy oranı (r:-0,537 p=0,018) arasında ilişki 

saptanmıştır. 
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Çizelge 4.25. Bireylerin tüm uyku süresince PSG sonuçlarına göre desatürasyon durumları 

Başlangıç Bitiş 

x̄±SS Ortanca Alt Üst x̄±SS Ortanca Alt Üst Z/t p 

ODİ 6,6±4,39 5,0 1,8 14,7 3,5±2,63 3,0 0,1 10,4 -2,455 0,014* 

Ortalama SaO2 (%) 92,4±1,45 92,2 89,9 94,7 92,7±1,19 93,0 90,3 94,2 1,452 0,164 

Min Ortalama SaO2 (%) 82,6±8,14 84,0 52,0 91,0 82,5±7,81 84,0 57,0 91,0 -0,109 0,913 

Max Ortalama SaO2 (%) 97,0±2,00 97,0 92,0 100,0 97,0±1,45 97,0 93,0 99,0 -0,155 0,877 

SaO2 %90-%100 (dk) 388,0±101,1 421,2 154,1 503,8 424,6±90,29 444,4 221,9 600,0 1,938 0,053 

SaO2 %80-%89 (dk) 63,0±98,27 23,0 0,0 307,8 43,9±69,84 8,0 0,0 222,4 -1,198 0,231 

SaO2 %70-%79 (dk) 0,1±0,47 0,0 0,0 2,0 0,3±0,94 0,0 0,0 3,9 0,845 0,398 

SaO2 %60-%69 (dk) 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 0,3±1,35 0,0 0,0 5,9 1,000 0,317 

SaO2 %50-%59 (dk) 0,0±0,0 0,0 0,0 0,0 0,0±0,06 0,0 0,0 0,3 1,000 0,317 

SaO2 ≤ %88 (dk) 33,9±57,85 5,4 0,0 164,6 26,0±49,58 3,7 0,0 187,0 -0,827 0,408 

*Wilcoxon işaret testi ve t test, p<0,05. AHİ: Apne Hipopne İndeksi. ODİ: Oksijen Desatürayon İndeksi, Min: Minimum, Max: Maksimum, SaO2:Oksijen Satürasyonu
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Çizelge 4.26. Bireylerin bazı antropometrik ölçüm ve vücut bileşimlerinin AHİ ve ortalama SaO2 değerleri ile başlangıç korelasyonları 

Vücut 

ağırlığı 

(kg) 

BKİ(kg/m2) 

Bel 

çevresi 

(cm) 

Kalça 

çevresi 

(cm) 

Bel/kalça 

oranı 

Boyun 

çevresi 

(cm) 

Bel/boy 

oranı 

Yağ 

yüzdesi 

(%) 

Yağ 

kütlesi 

(kg) 

Yağsız 

kütle 

(kg) 

Vücut 

suyu (%) 

Vücut 

suyu 

(L) 

Ortalama SaO2 (%) r 0,088 -0,145 -0,205 0,259 -0,426 0,082 -0,346 -0,422 -0,230 0,198 0,149 0,211 

p 0,721 0,554 0,399 0,285 0,069 0,737 0,147 0,072 0,344 0,416 0,543 0,387 

ODİ r 
-0,248 -0,226 -0,038 -0,092 -0,018 -0,136 0,070 -0,207 0,167 -0,132 0,218 

-

0,170 

p 0,305 0,351 0,878 0,707 0,943 0,580 0,775 0,394 0,495 0,591 0,369 0,486 

Uyku Etkinliği r 
-0,195 -0,172 -0,132 0,093 -0,249 -0,222 -0,118 0,118 0,421 -0,093 0,433 

-

0,093 

p 0,424 0,482 0,590 0,704 0,304 0,362 0,632 0,631 0,073 0,705 0,064 0,705 

Uyku Sürekliliği r -0,115 -0,375 -0,141 -0,016 -0,202 -0,249 -0,374 0,434 0,360 0,059 0,460 0,087 

p 0,659 0,138 0,589 0,951 0,436 0,335 0,139 0,082 0,120 0,822 0,104 0,740 

Toplam Obstrüktif Apne Sayısı r 0,087 -0,193 0,076 -0,095 0,185 -0,429 -0,166 -0,353 -0,347 0,163 -0,009 0,172 

p 0,723 0,430 0,757 0,700 0,447 0,067 0,497 0,138 0,145 0,506 0,971 0,481 

Toplam Santral Apne Sayısı r 
-0,152 -0,265 -0,259 0,110 -0,380 0,114 -0,192 0,076 0,262 -0,028 0,263 

-

0,023 

p 0,534 0,273 0,284 0,655 0,108 0,641 0,430 0,757 0,278 0,908 0,277 0,926 

*Pearson ve spearman korelasyon testi, p<0,05. ODİ:Oksijen Desatürayon İndeksi, SaO2:Oksijen Satürasyonu, AHİ:Apne Hipopne İndeksi, BKİ: Beden Kütle İndeksi
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Çizelge 4.26. (devam) Bireylerin bazı antropometrik ölçüm ve vücut bileşimlerinin AHİ ve ortalama SaO2 değerleri ile başlangıç korelasyonları  

  Vücut 

ağırlığı 

(kg) 

BKİ(kg/m2) 

Bel 

çevresi 

(cm) 

Kalça 

çevresi 

(cm) 

Bel/kalça 

oranı 

Boyun 

çevresi 

(cm) 

Bel/boy 

oranı 

Yağ 

yüzdesi 

(%) 

Yağ 

kütlesi 

(kg) 

Yağsız 

kütle 

(kg) 

Vücut 

suyu (%) 

Vücut 

suyu 

(L) 

Tüm Apnelerin Sayısı r 0,039 -0,205 0,030 -0,048 0,093 -0,291 -0,098 -0,374 -0,262 0,121 0,004 0,111 

 p 0,874 0,400 0,902 0,844 0,704 0,226 0,691 0,115 0,279 0,621 0,986 0,652 

Toplam Hipopne Sayısı r 0,078 0,258 0,241 0,004 0,211 0,111 0,261 0,182 0,146 0,034 0,095 0,047 

 p 0,752 0,286 0,321 0,986 0,387 0,651 0,281 0,456 0,552 0,889 0,699 0,850 

Toplam Apne+Hipopne Sayısı r -0,001 -0,104 0,241 -0,197 0,404 -0,256 0,124 -0,195 -0,025 0,040 0,282 0,104 

 p 0,997 0,670 0,321 0,419 0,086 0,290 0,614 0,423 0,918 0,872 0,242 0,670 

AHİ r 0,168 -0,009 0,247 -0,177 0,421 -0,142 0,064 0,010 0,003 0,203 0,110 0,242 

 p 0,491 0,972 0,309 0,469 0,072 0,562 0,794 0,969 0,991 0,405 0,654 0,318 

*Pearson ve spearman korelasyon testi, p<0,05. ODİ:Oksijen Desatürayon İndeksi, SaO2:Oksijen Satürasyonu, AHİ:Apne Hipopne İndeksi, BKİ: Beden Kütle İndeksi 
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Çizelge 4.27. Bireylerin bazı antropometrik ölçüm ve vücut bileşimlerinin AHİ ve ortalama SaO2 değerleri ile başlangıç korelasyonları  

  
Vücut 

ağırlığı 

(kg) 

BKİ 

(kg/m2) 

Bel 

çevresi 

(cm) 

Kalça 

çevresi 

(cm) 

Bel/kalça 

oranı 

 

Boyun 

çevresi 

(cm) 

Bel/boy 

oranı 

Yağ 

yüzdesi 

(%) 

Yağ 

kütlesi 

(kg) 

Yağsız 

kütle 

(kg) 

Vücut 

suyu 

(%) 

Vücut 

suyu 

(kg) 

Ortalama SaO2 (%) r 0,220 -0,135 -0,349 -0,227 -0,512 0,126 -0,537 -0,370 -0,207 0,361 0,181 0,385 

 p 0,366 0,583 0,143 0,351 0,025* 0,608 0,018* 0,119 0,396 0,129 0,458 0,103 

ODİ r 0,200 0,420 0,292 0,077 0,245 0,126 0,363 -0,077 0,015 0,101 -0,028 0,142 

 p 0,411 0,073 0,225 0,755 0,312 0,606 0,126 0,754 0,952 0,681 0,911 0,562 

Uyku etkinliği (%) r -0,039 -0,016 0,112 0,262 -0,176 -0,088 0,072 0,259 0,136 0,178 -0,202 -0,090 

 p 0,875 0,949 0,448 0,278 0,470 0,721 0,770 0,284 0,579 0,466 0,407 0,716 

Uyku sürekliliği (%) r -0,083 -0,191 0,347 0,158 -0,135 -0,368 -0,015 0,351 0,076 0,142 -0,175 -0,162 

 p 0,751 0,462 0,859 0,546 0,606 0,147 0,955 0,167 0,772 0,586 0,501 0,535 

Toplam Obstrüktif Apne Sayısı r -0,120 -0,231 -0,018 -0,180 0,149 -0,194 -0,170 0,075 0,026 0,033 -0,009 -0,083 

 p 0,626 0,341 0,940 0,460 0,544 0,425 0,485 0,762 0,915 0,892 0,970 0,737 

Toplam Santral Apne Sayısı r -0,264 -0,292 -0,433 0,197 -0,687 -0,053 -0,332 0,108 -0,187 -0,021 -0,049 -0,230 

 p 0,275 0,225 0,064 0,418 0,001* 0,830 0,165 0,661 0,443 0,933 0,843 0,344 

*Pearson ve spearman korelasyon testi, p<0,05. ODİ:Oksijen Desatürayon İndeksi, SaO2:Oksijen Satürasyonu, AHİ:Apne Hipopne İndeksi, BKİ: Beden Kütle İndeksi 
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 Çizelge 4.27. (devam) Bireylerin bazı antropometrik ölçüm ve vücut bileşimlerinin AHİ ve ortalama SaO2 değerleri ile başlangıç korelasyonları  

  Vücut 

ağırlığı 

(kg) 

BKİ 

(kg/m2) 

Bel 

çevresi 

(cm) 

Kalça 

çevresi 

(cm) 

Bel/kalça 

oranı 

 

Boyun 

çevresi 

(cm) 

Bel/boy 

oranı 

Yağ 

yüzdesi 

(%) 

Yağ 

kütlesi 

(kg) 

Yağsız 

kütle 

(kg) 

Vücut 

suyu 

(%) 

Vücut 

suyu 

(kg) 

Tüm Apnelerin Sayısı r -0,330 -0,318 -0,260 -0,154 -0,178 -0,109 -0,239 -0,031 -0,167 -0,099 -0,021 -0,265 

 p 0,167 0,184 0,282 0,530 0,467 0,658 0,324 0,900 0,494 0,686 0,932 0,272 

Toplam Hipopne Sayısı r 0,011 0,251 0,455 -0,055 0,508 0,166 0,421 0,140 0,018 -0,064 0,161 0,114 

 p 0,963 0,300 0,050* 0,823 0,026* 0,496 0,072 0,566 0,943 0,794 0,511 0,642 

Toplam Apne+Hipopne Sayısı r -0,216 -0,033 0,185 -0,121 0,277 0,018 0,165 0,194 -0,134 -0,116 0,235 -0,064 

 p 0,374 0,892 0,449 0,622 0,251 0,941 0,499 0,425 0,586 0,636 0,332 0,794 

AHİ r -0,248 -0,021 0,143 -0,250 0,351 -0,431 0,179 -0,099 -0,186 -0,213 0,326 -0,072 

 p 0,306 0,932 0,558 0,301 0,140 0,074 0,463 0,688 0,445 0,382 0,173 0,769 

*Pearson ve spearman korelasyon testi, p<0,05. ODİ:Oksijen Desatürayon İndeksi, SaO2:Oksijen Satürasyonu, AHİ:Apne Hipopne İndeksi, BKİ: Beden Kütle İndeksi 
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Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının AHİ ve ortalama SaO2 değerleri ile başlangıç 

korelasyonu Çizelge 4.28.’de verilmiştir. Bireylerin AHİ değeriyle serum VLDL-K (r:0,587, 

p=0,08) ve TG (r:0,588 p=0,008) arasında anlamlı pozitif korelasyon olduğu görülmektedir. 

Serum D vitamini seviyesiyle uyku etkinliği (r:0,666 p=0,002) ve uyku sürekliliği (r:0,627 

p=0,007) arasında anlamlı pozitif ilişki olduğu görülmektedir. AKG ile uyku etkinliği (r:-

0,534, p=0,019) ve uyku sürekliliği (r:-0,525, p=0,021) anlamlı negatif korelasyon 

göstermektedir. CRP ile uyku sürekliliği arasında anlamlı negatif (r:-0,524 p=0,031) 

korelasyon bulunmaktadır. Serum fosfor ile hipopne (r:0,490 p=0,033) sayısı arasında 

anlamlı pozitif ilişki vardır. Kalsitonin hormonu ile tüm apneler arasında pozitif, 

apne+hipopne sayısıyla ise negatif korelasyon bulunmaktadır (r:0,472, p=0,041). Toplam 

obstrüktif apne ile IL-10 (r:-0,462 p=0,047) ve tüm apneler (r:-0,476 p=0,040) arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı negatif ilişki olduğu görülmektedir. 

 

Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının AHİ ve ortalama SaO2 değerleri ile bitiş 

korelasyonu Çizelge 4.29’da verilmiştir. Serum D vitamini seviyesiyle apne+hipopne 

arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki görülmektedir (r:0,534 p=0,018). Apne hipopne 

indeksiyle ile IL-10 arasında anlamlı negatif ilişki bulunmuştur (r:-0,467 p=0,044). Uyku 

etkinliği bitiş ölçümlerinde CRP ile ters yönlü ilişki vardır (r:-0,663 p=0,002). Uyku 

sürekliliği ile CRP arasında da negatif ilişki elde edilmiştir (r:-0,615 p=0,009). Obstriktif 

apne sayısı ile parathormon pozitif (r:0,507 p=0,027)  ilişki elde edilmiştir. Apne+hipopne 

ile HOMA-IR arasında da pozitif korelasyon olduğu görülmektedir (r:0,510 p=0,026). 

Ayrıca O2 desatürasyonu indeksi ile IL-6 arasında anlamlı pozitif korelasyon olduğu 

görülmektedir (r:0,563 p=0,012).  
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 Çizelge 4.28. Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının AHİ ve ortalama SaO2 değerleri ile başlangıç korelasyonu 

  
AKG 

(mg/dL) 

Total 

kolesterol 

(mg/dL) 

HDL-K 

(mg/dL) 

LDL-K 

(mg/dL) 

VLDL-

K(mg/dL) 

TG 

(mg/dL) 

Kalsiyum 

(mg/dL) 

Fosfor 

(mg/dL) 

PTH 

(pg/mL) 

Kalsitonin 

(pg/mL) 

İnsülin 

(uIU/mL) 

HOMA-

IR 

25(OH)D 

(ng/mL) 

CRP 

(mg/L) 

TNF-α 

(pg/mL) 

IL-6 

(pg/mL) 

IL-10 

(pg/mL) 

Ortalama 

SaO2 (%) 

r 0,064 0,015 0,136 0,044 -0,057 -0,060 0,385 0,013 0,023 0,359 0,135 0,183 0,234 -0,384 -0,276 -0,058 -0,125 

 p 0,794 0,952 0,579 0,858 0,812 0,803 0,103 0,959 0,926 0,131 0,581 0,452 0,336 0,104 0,253 0,812 0,609 

ODİ r -0,357 -0,005 -0,075 -0,033 0,031 0,249 0,415 0,143 -0,174 -0,002 0,132 0,105 -0,022 -0,179 -0,261 -0,038 -0,023 

 p 0,133 0,983 0,759 0,889 0,897 0,304 0,077 0,559 0,477 0,994 0,591 0,668 0,929 0,463 0,281 0,878 0,924 

Uyku 

etkinliği 

r -0,534 0,525 0,202 -0,082 -0,203 -0,207 0,255 0,077 -0,025 0,193 0,118 0,030 0,666 -0,318 -0,292 -0,253 -0,274 

 p 0,019* 0,021* 0,408 0,737 0,391 0,381 0,291 0,753 0,920 0,428 0,632 0,904 0,002* 0,184 0,225 0,296 0,265 

Uyku 

sürekliliği 

r -0,552 0,102 -0,066 -0,152 -0,178 -0,181 0,130 0,076 -0,357 0,088 -0,157 -0,178 0,627 -0,224 -0,141 -0,255 -0,230 

 p 0,022* 0,697 0,801 0,560 0,453 0,444 0,620 0,773 0,159 0,736 0,547 0,495 0,007* 0,331 0,590 0,323 0,375 

Toplam 

Obstrüktif 

Apne Sayısı 

r -0,121 0,316 0,280 0,220 -0,163 -0,167 0,007 -0,018 0,215 0,379 0,096 0,026 0,224 0,179 -0,063 -0,094 -0,462 

 p 0,620 0,187 0,245 0,366 0,491 0,482 0,979 0,940 0,376 0,109 0,696 0,915 0,357 0,464 0,531 0,701 0,047* 

Toplam 

Mikst Apne 

Sayısı 

r -0,177 -0,401 0,141 -0,377 -0,306 -0,306 -0,165 0,035 0,024 0,323 -0,377 -0,401 0,343 -0,307 0,153 0,106 -0,024 

 p 0,468 0,089 0,564 0,111 0,202 0,202 0,499 0,886 0,924 0,177 0,111 0,089 0,150 0,201 0,531 0,665 0,922 

*Pearson ve spearman korelasyon testi, p<0,05. ODİ:Oksijen Desatürayon İndeksi, SaO2:Oksijen Satürasyonu, AHİ:Apne Hipopne İndeksi, AKG: Açlık Kan Glukozu, HDL-

K:Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, LDL-K: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, VLDL-K: Çok Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, TG: Trigliserit, PTH: Parathormon, 

HOMA-IR: İnsülin Direnci Homeostatik Model Değerlendirme, CRP: C-Reaktif Protein, TNF-α: Tümör Nekroz Faktör Alfa, IL-6:İnterlökin 6, IL-10:İnterlökin 10.  



 

 

 

7
9
 

Çizelge 4.28. (devam) Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının AHİ ve ortalama SaO2 değerleri ile başlangıç korelasyonu 

  
AKG 

(mg/dL) 

Total 

kolesterol 

(mg/dL) 

HDL-K 

(mg/dL) 

LDL-K 

(mg/dL) 

VLDL-

K(mg/dL) 

TG 

(mg/dL) 

Kalsiyum 

(mg/dL) 

Fosfor 

(mg/dL) 

PTH 

(pg/mL) 

Kalsitonin 

(pg/mL) 

İnsülin 

(uIU/mL) 

HOMA-

IR 

25(OH)D 

(ng/mL) 

CRP 

(mg/L) 

TNF-α 

(pg/mL) 

IL-6 

(pg/mL) 

IL-10 

(pg/mL) 

Toplam Santral 

Apne Sayısı 

r 0,032 -0,284 0,213 -0,218 -0,350 -0,350 0,123 -0,254 0,070 0,419 0,020 -0,017 0,301 -0,105 -0,356 -0,156 -0,172 

 p 0,896 0,238 0,382 0,370 0,142 0,142 0,616 0,295 0,777 0,075 0,935 0,944 0,210 0,670 0,135 0,525 0,482 

Tüm apnelerin 

Sayısı 

r -0,040 0,129 0,209 0,097 0,096 0,096 0,033 -0,231 0,224 0,472 0,297 0,219 0,271 0,199 -0,285 -0,138 -0,476 

 p 0,872 0,598 0,390 0,694 0,696 0,696 0,892 0,341 0,356 0,041* 0,217 0,368 0,262 0,414 0,236 0,573 0,040* 

Toplam 

Hipopne Sayısı 

r -0,293 0,189 -0,234 0,090 0,344 0,344 -0,109 0,490 -0,376 -0,500 -0,213 -0,189 0,032 -0,289 0,159 0,088 0,324 

 p 0,223 0,439 0,334 0,716 0,149 0,149 0,657 0,033* 0,113 0,029* 0,381 0,439 0,896 0,230 0,516 0,721 0,176 

Toplam 

Apne+Hipopne 

Sayısı 

r -0,446 0,361 -0,097 0,221 0,624 0,624 -0,154 0,305 -0,270 -0,072 0,000 -0,054 0,239 -0,307 -0,074 -0,143 -0,128 

 p 0,056 0,129 0,694 0,363 0,004* 0,004 0,528 0,204 0,263 0,770 1,000 0,825 0,324 0,201 0,764 0,560 0,601 

AHİ r -0,293 0,226 -0,286 0,150 0,587 0,588 -0,241 0,413 -0,427 -0,176 -0,103 -0,108 0,007 -0,193 0,152 -0,021 0,233 

 p 0,224 0,351 0,235 0,540 0,008* 0,008* 0,321 0,079 0,069 0,471 0,676 0,660 0,976 0,430 0,534 0,933 0,337 

*Pearson ve spearman korelasyon testi, p<0,05. ODİ:Oksijen Desatürayon İndeksi, SaO2:Oksijen Satürasyonu, AHİ:Apne Hipopne İndeksi, AKG: Açlık Kan Glukozu, HDL-

K:Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, LDL-K: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, VLDL-K: Çok Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, TG: Trigliserit, PTH: Parathormon, 

HOMA-IR: İnsülin Direnci Homeostatik Model Değerlendirme, CRP: C-Reaktif Protein, TNF-α: Tümör Nekroz Faktör Alfa, IL-6:İnterlökin 6, IL-10:İnterlökin 10. 
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 Çizelge 4.29. Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının AHİ ve ortalama SaO2 değerleri bitiş değerleri  

  Açlık 

kan 

glukozu 

(mg/dL) 

Total 

kolesterol 

(mg/dL) 

HDL-K 

(mg/dL) 

LDL-K 

(mg/dL) 

VLDLK-

K 

(mg/dL) 

Trigliserit 

(mg/dL) 

Kalsiyum 

(mg/dL) 

Fosfor 

(mg/dL) 

PTH 

(pg/mL) 

Kalsitonin 

(pg/mL) 

İnsülin 

(uIU/mL) 

HOMA 

-IR 

25(OH)D 

(ug/L) 

 

CRP 

(mg/L) 

TNF-α 

(pg/mL) 

IL-6 

(pg/mL) 

IL-10 

(pg/mL) 

Ortalama 

SaO2 (%) 

r 0,247 -0,117 -0,063 0,007 -0,175 -0,195 -0,008 0,436 0,471 0,369 0,034 0,135 -0,131 -0,078 -0,062 -0,020 -0,006 

 p 0,307 0,633 0,798 0,977 0,474 0,423 0,974 0,062 0,042* 0,120 0,889 0,583 0,593 0,751 0,801 0,934 0,981 

ODİ r -0,241 -0,073 -0,205 0,049 -0,111 -0,111 -0,093 0,161 -0,112 -0,322 -0,005 -0,329 -0,353 0,138 0,380 0,563 0,236 

 p 0,320 0,767 0,399 0,842 0,652 0,652 0,705 0,511 0,647 0,179 0,982 0,169 0,138 0,574 0,108 0,012* 0,331 

Uyku 

etkinliği 

r -0,099 -0,187 -0,121 -0,295 0,188 0,188 0,190 0,125 -0,416 -0,376 -0,300 0,371 0,349 -0,663 -0,078 -0,161 0,331 

 p 0,688 0,443 0,621 0,220 0,441 0,441 0,435 0,610 0,076 0,112 0,213 0,118 0,143 0,002* 0,752 0,511 0,166 

Uyku 

sürekliliği 

r -0,115 -0,034 -0,231 -0,174 0,341 0,341 0,350 0,056 -0,331 -0,299 -0,192 0,341 0,304 -0,615 -0,157 -0,348 0,273 

 p 0,659 0,896 0,373 0,504 0,181 0,181 0,168 0,830 0,194 0,244 0,461 0,181 0,236 0,009* 0,547 0,171 0,289 

Toplam 

Obstrüktif 

Apne 

Sayısı 

r 0,363 0,454 0,412 0,193 0,375 0,375 0,322 -0,037 0,507 -0,107 0,136 0,247 0,315 -0,261 -0,065 -0,239 -0,163 

 p 0,126 0,051 0,080 0,428 0,113 0,113 0,178 0,881 0,027* 0,662 0,579 0,308 0,188 0,312 0,761 0,324 0,505 

Toplam 

Mikst 

apne 

Sayısı 

r 

0,189 -0,153 -0,024 0,212 

-0,071 

-0,071 -0,094 0,283 0,224 0,377 -0,314 0,118 0,071 0,141 0,020 0,165 -0,295 

 p 0,438 0,531 0,924 0,383 0,774 0,774 0,701 0,240 0,356 0,111 0,190 0,631 0,774 0,563 0,978 0,500 0,220 

Toplam 

Santral 

Apne 

Sayısı 

r 0,244 -0,234 -0,173 -0,257 -0,151 -0,151 -0,170 -0,011 0,007 0,103 -0,021 0,001 0,092 0,257 -0,082 -0,295 0,098 

 p 0,314 0,336 0,478 0,288 0,537 0,537 0,486 0,963 0,977 0,674 0,931 0,997 0,707 0,287 0,737 0,220 0,691 
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Çizelge 4.29. (devam) Bireylerin bazı biyokimyasal bulgularının AHİ ve ortalama SaO2 değerleri bitiş değerleri  

  Açlık 

kan 

glukozu 

(mg/dL) 

Total 

kolesterol 

(mg/dL) 

HDL-K 

(mg/dL) 

LDL-K 

(mg/dL) 

VLDLK-

K 

(mg/dL) 

Trigliserit 

(mg/dL) 

Kalsiyum 

(mg/dL) 

Fosfor 

(mg/dL) 

PTH 

(pg/mL) 

Kalsitonin 

(pg/mL) 

İnsülin 

(uIU/mL) 

HOMA 

-IR 

25(OH)D 

(ug/L) 

 

CRP 

(mg/L) 

TNF-α 

(pg/mL) 

IL-6 

(pg/mL) 

IL-10 

(pg/mL) 

Tüm apnelerin 

Sayısı 

r 0,304 0,179 0,269 -0,038 0,207 0,207 0,143 -0,028 0,416 -0,043 0,146 0,107 0,207 -0,298 0,060 -0,207 -0,105 

 p 0,206 0,462 0,265 0,878 0,396 0,396 0,559 0,910 0,076 0,861 0,551 0,662 0,394 0,215 0,806 0,394 0,667 

Toplam 

Hipopne Sayısı 

r 0,028 0,236 0,040 0,168 0,261 0,261 0,299 -0,132 -0,245 -0,059 -0,191 0,345 0,308 0,059 -0,147 0,036 -0,279 

 p 0,909 0,330 0,870 0,493 0,281 0,281 0,213 0,591 0,311 0,811 0,434 0,148 0,199 0,811 0,549 0,884 0,248 

Toplam 

Apne+Hipopn

e Sayısı 

r 0,258 0,314 0,077 0,096 0,351 0,351 0,359 -0,179 -0,012 -0,085 -0,132 0,510 -0,534 -0,155 -0,101 -0,131 -0,360 

 p 0,286 0,191 0,753 0,696 0,140 0,140 0,132 0,463 0,960 0,729 0,589 0,026* 0,018* 0,527 0,680 0,593 0,129 

AHİ r 0,186 0,317 0,097 0,083 0,279 0,285 -0,261 -0,033 -0,058 -,121 0,373 0,394 -0,218 -0,259 -0,070 -0,074 -0,467 

 p 0,446 0,187 0,694 0,737 0,247 0,237 0,280 0,892 0,814 0,622 0,116 0,095 0,370 0,285 0,777 0,764 0,044* 

*Pearson ve spearman korelasyon testi, p<0,05. ODİ:Oksijen Desatürayon İndeksi, SaO2:Oksijen Satürasyonu, AHİ:Apne Hipopne İndeksi, AKG: Açlık Kan Glukozu, HDL-

K:Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, LDL-K: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, VLDL-K: Çok Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, TG: Trigliserit, PTH: 

Parathormon, HOMA-IR: İnsülin Direnci Homeostatik Model Değerlendirme, CRP: C-Reaktif Protein, TNF-α: Tümör Nekroz Faktör Alfa, IL-6:İnterlökin 6, IL-10:İnterlökin 10. 

 



82 

 

 

  



83 

 

 

5. TARTIŞMA 

5.1. Bireylerin Genel Özelliklerinin ve Sağlık Durumlarının Değerlendirilmesi  

Obstrüktif uyku apne sendromu, uyku sırasında solunum yolu pasajının kısmi veya tamamen 

obstrüksiyonuyla karakterize bir hastalık olup [38, 39], santral uyku apne sendromu, uyku 

ile ilişkili hipoventilasyon sendromları, uyku ile ilişkili hipoksemi sendromuyla birlikte 

uykuda solunum bozuklukları arasında yer almaktadır [1].  Uykuda solunum 

bozukluklarında risk faktörleri arasında artan yaş, genetik, cinsiyet (erkeklerde daha sık 

prevalans), ırk (Asya’da yaşayanlarda Avrupa’da yaşayanlara göre daha fazla görülme oranı 

gibi), alkol ve sigara kullanımı, kalp yetmezliği yer almaktadır [3]. Yapılan bir çalışmada 

toplumda sık görülen OSAS’ın prevalansı %9-38 arasında değişirken erkeklerde bu oranın 

%13-33, kadınlarda ise %6-19 arasında olduğu bildirilmiştir [39]. Başka bir çalışmada ise 

OSAS prevalansı yaşları 30-60 yıl değişen erkeklerde %4, kadınlarda %2 olarak 

bulunmuştur [163]. Obstrüktif uyku apne sendromu prevalansı ile ilgili farklı ülkelerde 

yapılan çalışmalar incelendiğinde hafif OSAS’ın Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 

erkeklerde %14,2, kadınlarda %5,0, Brezilya’da erkeklerde %21,7, kadınlarda %20,9 

oranında görüldüğü gösterilmiştir [54]. Young ve arkadaşları [13] AHİ’deki artışla cinsiyeti 

ilişkisiz, yaşın ilişkili olduğunu göstermiştir. Ancak yaşın OSAS riski için tek başına bir risk 

oluşturup oluşturmadığının net olmadığını vurgulamışlardır [164]. Bu çalışmada ise hafif 

ağırlıkta OSAS tanısı alan 20 erkeğin yaş ortalaması 44,6±10,35 yıl olup bireylerin 

çoğunluğu lisans ve lisansüstü eğitim düzeyine sahiptir. Serbest meslek sahibi olanların 

oranı en yüksek iken araştırmaya katılanların çoğu evli bireylerden oluşmaktadır (Çizelge 

4.1). Papadopoulos ve arkadaşları [165], 2018 yılında yaptıkları çalışmada evli olma 

durumuyla AHİ arasında pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır (r:0,74 p=0,014). Geniş 

örneklem grubuyla yapılan başka bir çalışmada ilerleyen yaş, düşük eğitim düzeyi yüksek 

OSAS riskiyle ilişkilendirilmiştir [166]. Bu farklılıkların OSAS’ın yaş, cinsiyet, genetik, 

obezite, alkol ve sigara tüketimi ve OSAS’a eşlik eden ek hastalıklar gibi bir çok risk 

faktöründen etkilenen kompleks bir hastalık olmasından kaynaklanabileceğini 

düşündürmüştür.  

Obstrüktif uyku apne sendromu için risk etmenleri arasında sigara ve alkol kullanımı da yer 

almaktadır [13]. Sigara içimi üst solunum yolu (ÜSY) zarar vererek (inflamasyon ve ödem 

artışı gibi) OSAS riskini 3 kat artırmaktadır. Alkol tüketimi ise apne sıklığı ve süresini 
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uzatırken, ÜSY nöromuskuler aktivitesinde azalmaya neden olmaktadır [13]. Bu çalışmada 

sigara içenlerin oranı %25,00 olup sigara içme sayısı günlük yaklaşık 13 adettir. Alkol 

içenlerin oranı ise yine %25,00’dir (Çizelge 4.2). Kim ve arkadaşları [167], sigara içenlerin 

oranının hafif OSAS’lı bireylerde AHİ değeri<5 olan bireyler arasında fark olmadığını 

göstermişlerdir (p=0.55). Ancak günlük  ≥ 15 g daha fazla alkol tüketenlerin oranının hafif 

OSAS’lı bireylerde daha yüksek olduğunu göstermişlerdir (p=0,004). Kang ve arkadaşları 

[166], alkol kullanımı ve OSAS arasında ilişkinin olmadığını gösteren çalışmaların 

varlığının yanı sıra ilişkili olduğunu gösteren çalışmaların da olduğunu rapor etmişlerdir. 

Başka bir çalışmada ise sigara kullanımı ile AHİ arasında pozitif korelasyon olduğunu 

gösterilmiştir (r:0,51, p=0,025) [165].  Sigara ve alkol kullanımı ile OSAS arasındaki bu 

ilişkideki farklılıklar çalışmaya katılan bireylerin etnik özellikleri, günlük sigara ve alkol 

kullanım miktarlarındaki farklılıklardan kaynaklı olabilir.  

Obstrüktif uyku apne sendromu koroner arter hastalığı, diabetes mellitus, inme gibi birçok 

hastalıkla ilişkilendirilmektedir [3, 4]. Ayrıca OSAS kardiyovasküler hastalık (KVH), 

metabolik ve psikiyatrik hastalıklar için risk faktörüdür [5]. Tedavi edilmeyen OSAS’ta kan 

basıncını kontrol altına almak zorlaşmakla birlikte KVH (aritmiler, koroner arter hastalıkları, 

konjestif kalp hastalıkları, inme gibi) gelişim riski de artabilmektedir [6]. Bu çalışmada da 

bireylerin %40,0’ında OSAS dışı ek hastalık olduğu görülmektedir. Bireylerde en çok 

görülen hastalık sırasıyla KVH ve sinir sistemi hastalıklarıdır (Çizelge 4.3). Bireylerde 

görülen ek hastalık durumuna göre en fazla kullanılan ilaç türü de KVH için kullanılan 

ilaçlardır (Çizelge 4.4). Marin ve arkadaşları [58] 9 yıllık yaptıkları takipli çalışmada tedavi 

edilmeyen hafif ve orta OSAS’lı bireylerde kardiyovasküler olay gelişiminin artma 

eğiliminde olduğunu göstermişlerdir. Obstrüktif uyku apne sendromunda, erken tanı ve 

tedavi KVH ciddi komplikasyon gelişimini önleyebilmektedir [168].  

5.2. Bireylerin Öğün Tüketimleri ve Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

Obstrüktif uyku apne sendromu obeziteyle yakından ilişkili olup OSA tanısı alan hastaların 

yaklaşık %60-90’ının obez olduğu bildirilmektedir [13]. Vücut ağırlığında kazanım 

OSAS’ın ağırlığının şiddetlenmesine neden olurken, vücut ağırlığı kaybı ise OSAS’ı 

iyileştirdiği gösterilmektedir. Bununla birlikte OSAS da vücut ağırlığında artışa neden 

olabilmektedir [16]. Araştırmaya katılan bireylerin beslenme alışkanlıkları, vücut 

bileşimleri, antropometrik ölçümleri, biyokimyasal bulgular ve uyku parametrelerinde D 
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vitamini desteğinin etkisinin net olarak görülebilmesi için çalışmaya zayıflama diyeti yapan 

bireyler dahil edilmemiştir (Çizelge 4.5).  

Besin etiketi okuma alışkanlığının obezite, hafif kiloluluk gibi olumsuz sağlık durumlarının 

azalmasında olumlu etkilerinin olduğu bildirilmektedir  [169].  Drichoutis ve arkadaşları 

[170] besin etiketi okumanın BKİ üzerine etkisinin olmadığını savunurken, Bonanno ve 

arkadaşları [169] ise etiket okuma alışkanlığı olanların olmayanlara göre daha düşük BKİ’ye 

sahip olduğunu bulmuşlardır. Bu araştırmaya katılan bireylerde ise etiket okuma alışkanlığı 

olan birey bulunmamaktadır (Çizelgede gösterilmemiştir). Besin etiketi okuma 

alışkanlığının demografik özellikler, eğitim, yaş, cinsiyetle ilişkili olduğu, kadınların 

erkeklere göre aldıkları besinin içindekiler kısmına daha fazla dikkat ettiği gösterilmiştir 

[169]. Yapılan bu araştırmanın sadece erkekler üzerinde olması besin etiket okuma 

alışkanlığı olan bireyin bulunmaması nedenleri arasında yer alabilir.  

Beslenme alışkanlıkları arasında yer alan öğün düzeni ve sıklığıyla ilgili farklı görüşler 

bulunmaktadır [171, 172]. Az ve sık miktarda öğünlerin adipoz dokunun azalmasını 

sağladığı ve vücut ağırlığının korunumunda etkili olduğu bilinmektedir. Bunun yanı sıra 

beslenme sıklığı yağ dokusundaki azalmanın yanı sıra yağsız dokudaki artışla da 

ilişkilendirilmektedir. Bu durum daha sık öğünün daha iyi iştah kontrolü ve glukoz 

homeostazısının gelişmesini sağlaması ve besinlerin termik etkisinden kaynaklı olarak 

açıklanmaktadır [171]. Ayrıca makrobesin ögelerinin sık alımı anabolizmaya katkı 

sağlamaktadır. Bu görüşlerden farklı olarak Hutchison ve Heilborn [172] artan öğün 

sıklığının vücut ağırlığının azalmasında olumlu etkisinin olmadığını, tam tersine öğün 

sıklığının artırılmasının enerji alımına neden olabileceğini bildirmişlerdir. Bu çalışmada en 

fazla atlanılan öğün öğle öğünü iken öğün atlama nedeni en fazla bireylerin zamanının 

olmaması olarak bildirilmiştir (Çizelge 4.7). Amerikan Diyetetik Birliği, kahvaltıyı içeren 

toplam enerji alımının gün içinde dağıtarak toplamda 4-5 öğünün tüketilmesini önermektedir 

[173]. Bu çalışmada bireylerin yaklaşık ana öğün sayısı ortalama 2,8 iken, ara öğün sayısının 

ortalama yaklaşık 1,2 olduğu görülmektedir (Çizelge 4.6). Bireylerin D vitamini 

kullanmadan önceki ana öğün ve ara öğün sayılarının, D vitamini kullandıktan sonra da 

istatistiksel açıdan değişmediği görülmüştür (Çizelge 4.6).   

Öğün sıklığının yanı sıra öğün saatlerinin de düzenli olmasının gerekliliği vurgulanmaktadır. 

Her gün değişen yemek saatlerinin karbonhidrat metabolizmasında olumsuz değişikliklere 
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yol açabildiği bildirilmiştir [172]. Bu çalışmaya katılan bireylerin çoğunluğunun öğün 

saatleri düzensizdir (%60,0). (Çizelge 4.7). Geç saatte veya gece yemek yeme sirkadiyen 

ritime zarar vererek vücut ağırlığı ve sağlığı olumsuz yönde etkilemektedir [172]. Ayrıca 

Amerikan Diyetetik Birliği öğün zamanının daha önemli olduğunu ve gün boyu daha fazla 

enerji alımını, akşam öğününde daha az enerji alımını önermektedir [173]. Çalışmadaki öğün 

sayısı ve zamanı değerlendirildiğinde bireye özgü diyetisyen tarafından, öğün sıklığı ve 

düzeni ayarlanan sağlıklı beslenme programının planlanmasının daha doğru bir yaklaşım 

olacağı düşünülmektedir.  

Diyette yüksek basit şeker tüketimi hem obeziteyle hem de diyet kalitesindeki düşüşle 

ilişkilidir. Dünya Sağlık Örgütü diyetteki günlük basit şekerin günlük enerji ihtiyacının 

%10’nun altında olması gerektiğini rapor etmiştir [174]. Bu çalışmada bireylerin %65’inin 

çay, kahve gibi içeceklerine şeker ilavesi yaptığı görülmüştür (Çizelge 4.8). Ancak günlük 

eklenen basit şekerin miktarını belirleyebilmek için tüketilen paketli ürünlerin içerisindeki 

basit şeker içeriğine etiket bilgisi okunarak dikkat edilmesi gerekmektedir. Bu çalışmada 

bireyler etiket okuma alışkanlığı olmadığı için (Çizelgede gösterilmemiştir.) günlük 

tüketilen eklenmiş basit şeker miktarına ulaşılmamıştır. Basit şekerin tüketiminde 

kısıtlamayı sağlayan tatlandırıcıların kullanımı içecekleri tatlandırmak için (çay, kahve) 

günlük kullanılmasının yanında günümüzde özellikle besin endüstrisinde kullanımı (diyet 

kola, diyet çikolata, diyet bisküvi gibi) popüler hale gelmiştir. Kullanılan tatlandırıcıların 

kabul edilebilir günlük alım düzeyinin aşılmaması gerekmektedir. Enerji kısıtlaması yapılan 

diyetlerde tatlandırıcılar fayda sağlasa da bu tatlandırıcıların güvenilir düzeyden fazla 

kullanımı diyabet, kanser riskini artırabileceği rapor edilmiştir [175]. Bu çalışmada ise 

içeceklerinde yapay tatlandırıcı kullanan ve diyet ürünü (diyet kola, diyet çikolata, diyet 

bisküvi gibi) tüketen birey bulunmamaktadır (Çizelge 4.8).  

Basitleştirilmiş Beslenme İştah Anketinde, iştah ve vücut ağırlığı kaybının 

değerlendirilmesinde kullanılan bir anket olup toplam puanın ≤14 olması 6 ay içinde %5’den 

fazla vücut ağırlığı kaybı riski olduğunu göstermektedir [158]. Sisley ve arkadaşları [176], 

besin alımındaki 1,25D3 aracılı değişikliklerin arkuat nükleusta olduğunu rapor etmişlerdir. 

Yine iştahın düzenlenmesinde anahtar rol oynayan nöronlar ile VDR arkuatta lokalize 

durumda olduğunu bulmuşlardır. Ayrıca 1,25D3’nin iştah düzenleyen nöronları regüle 

edebileceğini savunmuşlardır. D vitamini santral VDR ile ilişkili olarak glukoz ve enerji 

metabolizmasında etkin olduğu sonucuna varmışlardır [176]. Bu çalışmada SNAQ’e göre 
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başlangıçta bireylerin %90,0’nında vücut ağırlığı kaybı riski yokken,  D vitamini takviyesi 

alımından sonra bu oran %100,0’e yükselmiştir (Çizelge 4.9). Bu sonuç D vitaminin iştah 

üzerine olumlu etkisi olabileceğini düşündürse de gözlem sayısı yetersiz olduğundan 

istatiksel farklılık değerlendirilememiştir. 

5.3. Bireylerin D Vitamini Düzeylerinin Değerlendirilmesi  

Günümüzde sık görülen D vitamini eksikliğinin adenotonsiller hipertrofi, havayolu kas 

miyopatisi ve/veya kronik rinitin artışına neden olarak OSAS için risk oluşturabilmektedir 

[21]. Obstrüktif uyku apne sendromlu bireylerde 25(OH)D seviyesinin OSAS’lı sağlıklı 

bireylere göre daha düşük olduğu ve OSAS şiddeti arttıkça D vitamini seviyesinin azaldığı 

belirtilmiştir [25, 129-131]. Hatta Liguori ve arkadaşları [132], OSAS için 25(OH)D 

eksikliğinin erkeklerde risk faktörü olduğunu rapor etmişlerdir. Bu çalışmada erkek 

bireylerde başlangıçta bireylerin serum D vitamini ortalaması 19,1±5,16 ng/mL iken 

suplemantasyon sonrası 41,6±10,25 ng/mL’ye yükselmiştir (p<0,001). (Çizelge 4.10). 

Başka bir çalışmada altı ay süreyle 200 bireye verilen D vitamini desteği sonucunda sadece 

60 bireyin istatistiksel olarak anlamlı D vitamini seviyesinin arttığı (normal seviyeye 

geldiği) görülmüştür [177]. Bu çalışmada ise bireylerin D vitamini suplemantasyon öncesi, 

serum D vitamini seviyesi eksik sınıfında yer alırken, suplemantasyon sonrası %90,0’nın  

(n:18) D vitamini seviyesi yeterli seviyeye ulaşmıştır (Çizelge 4.10). D vitamini desteğine 

rağmen yeterli düzeye ulaşamayanlarda ise VDR polimorfizm farklılıkları, genetik, yaş ve 

BKİ gibi  bireysel farklılıklara bağlı olabileceği düşünülmektedir.  

5.4. Bireylerin Vücut Bileşimi ve Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Vücut ağırlığındaki artış OSAS ağırlığının şiddetlenmesine neden olurken, vücut ağırlığı 

kaybının ise OSAS’ı iyileştirdiği gösterilmektedir [16]. Obstrüktif uyku apne sendromunda 

%10’dan fazla vücut ağırlık kaybının tedavi edici olmasa da hastalık prognozunu olumlu 

etkilediği bildirilmiştir [12]. Buna ek olarak, obezlerde D vitamini seviyesinin düşük olduğu 

görülmektedir. D vitamini (25(OH)D) seviyesiyle BKİ, yağ dokusu arasında ters ilişki olup 

yüksek 25(OH)D seviyesi daha düşük viseral ve subkutan yağ dokusuyla 

ilişkilendirilmektedir [31, 127]. Obstrüktif uyku apne sendromu obeziteyle birlikte D 

vitamini seviyesi eksikliğini artırabilmektedir [132]. Obeziteyle ilişkisinde 1,25(OH)2D3’ün 

temel transkripsiyon faktörlerini baskılayarak adipogenezi inhibe ettiği bildirilen 
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mekanizmalardan biridir [178]. Bu çalışmada hem başlangıçtaki hem de çalışma sonundaki 

D vitamini seviyesiyle vücut ağırlığı ve yağsız vücut kütlesi arasında negatif korelasyon 

görülse de bu korelasyon anlamlı değildir (p>0,05) (Çizelge 4.13). Bununla beraber 

başlangıçta BKİ’ye göre normal vücut ağırlığına sahip olanların oranının D vitamini 

kullandıktan sonra arttığı görülmektedir (Çizelge 4.12) (p>0,05). Bu farklılıkların anlamlı 

olmaması çalışma süresinden kaynaklı olabilir.  

Obezitenin değerlendirilmesinde kullanılan BKİ, boyun çevresi ve bel çevresi gibi farklı 

antropometrik ölçümler [65], OSAS riskinin değerlendirilmesinde de kullanılmaktadır.  

Obezite, OSAS ve D vitamini eksikliği arasındaki ilişki birbirini etkileyen kompleks 

durumlar olup bu araştırmada sorgulanmıştır. Bireylerde enerji kısıtlaması ve fiziksel 

aktivitelerinde değişiklik önerisi yapılmamıştır. Bireylerin vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, 

boyun çevresi, bel/kalça oranı, bel boy oranı, vücut yağ yüzdesi, vücut kas kütlesi ve vücut 

suyunda istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır (p>0,05). (Çizelge 4.11). 

Benzer olarak Karefylakis ve arkadaşları [179], BKİ>25 kg/m2 ve 25(OH)D ≤ 55 nmol/L 

olan erkek bireylere 6 ay süresince, 2000IU D vitamini desteği vermişlerdir. D vitamini 

seviyelerindeki artışa rağmen vücut yağ yüzdesinde ve BKİ’de anlamlı bir farklılık 

gözlemlenmemiştir. Wamberg ve arkadaşları [128], obez bireylerde 26 hafta boyunca 

günlük 7000 IU D vitamini suplemantasyonunun düşük seviyede plazma 25(OH)D’ye sahip 

bireylerde obezite göstergelerine (BKİ, vücut yağı, viseral adipoz doku gibi) etkisi olmadığı 

gösterilmiştir. Ancak Salehpour ve arkadaşları [180],12 hafta boyunca 77 sağlıklı obez/hafif 

kilolu kadına 1000 IU/gün D vitamini desteği vermişler ve vücut ağırlığında bir değişiklik 

olmamasına rağmen vücut yağ dokusunda anlamlı azalma olduğunu saptamışlardır. Roosta 

ve arkadaşları [181], serum D vitamini seviyesi ≥30 ng/mL (normal), obez/hafif kilolu 

kadınlara, 25 günde 1 50,000 IU D vitamini desteği (n:38)  ve plasebo (n:38) verdikten sonra 

başlangıç ve 3 ayın sonunda besin tüketimleri ve antropometrik ölçümleri 

değerlendirilmişlerdir. Bel çevresi, BKİ seviyeleri anlamlı olarak azaldığını bildirmişlerdir.   

Üç ay boyunca her gün 2,000 IU D vitaminin obez/hafif kilolu kadınlarda antropometrik 

ölçümlerde anlamlı azalma sağlanabileceğini rapor etmişlerdir. Çalışma sürelerindeki ve 

dozlarındaki çeşitlilikten kaynaklı sonuçlarda farklılıkların oluşabileceği düşünülmektedir.  

Zitterman ve arkadaşları [182], 12 ay boyunca 83 mcg/gün (3332 IU) D vitamini desteğinin 

vücut ağırlığında kayba bir etkisi olmazken bel çevresinde azalmaya (101 cm’den 96.2 cm’e) 

neden olduğunu bildirmişlerdir. Ancak bu çalışmada 12 ay boyunca bireylere vücut ağırlığı 
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kaybı için beslenme programı uygulanmıştır. Khosravi ve arkadaşları [183], 50 obez/hafif 

kilolu bireye 6 hafta boyunca 50,000 IU D vitamini desteği (n:26) ve plasebo (n:27) vermiş, 

çalışma sonunda D vitamini alan grupta vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi ve kalça çevresi 

anlamlı olarak azalmıştır. Tersine Sneve arkadaşları [184] 12 ay süresince haftada 2 kez 

olmak üzere 334 obez/hafif kilolu bireye 20.000 IU D vitamini ve 500 mg kalsiyum desteği 

vermişler çalışma sonunda vücut ağırlığı, bel/kalça oranında anlamlı bir değişiklik olmadığını 

gözlemlemişlerdir. Benzer olarak bu çalışmada da bel çevresi, bel/kalça oranı, bel boy oranı, 

vücut yağ yüzdesi, vücut kas kütlesi ve vücut suyunda istatistiksel olarak anlamlı bir 

değişiklik saptanmamıştır (p>0,05). (Çizelge 4.11). Ayrıca çalışma sonundaki D vitamini 

seviyesi ile BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranı, bel/boy oranı, vücut yağ yüzdesi/kütlesi 

arasında negatif korelasyon bulunsa da istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı görülmüştür 

(p>0,05) (Çizelge 4.13). İleride yapılacak çalışmalarda vücut ağırlığı kaybı için uygulanacak 

sağlıklı beslenme programına ilave D vitamini desteğinin antropometrik ölçümlere daha 

fazla katkı sağlayabilir.  

Abiaka ve arkadaşları [185], 25(OH)D seviyesi ile BKİ  (p=0,023), bel çevresi, bel-kalça 

oranı, bel-boy oranı ile ilişkili olduğunu saptamışlardır (p<0,0001). Bu çalışmada ise D 

vitamini ve antropometrik ölçümler ve vücut bileşimi arasında ilişki bulunmamıştır (Çizelge 

4.13) Bununla birlikte bel çevresi, bel-kalça oranı, bel-boy oranı KVH riskinin 

değerlendirilmesi için BKİ den daha iyi bir parametre olduğu bildirilmiştir [150, 185]. Bu 

çalışmada bel-boy oranı, bel çevresi, bel-kalça oranına göre metabolik risk 

değerlendirmesinde D vitamini desteğinin etkisiyle çalışma başlangıç ve bitiminde bir 

değişiklik olmadığı görülmektedir (p>0,05) (Çizelge 4.12). Ancak CPAP tedavisinin 

antropometrik ölçümler üzerine etkisini inceleyen çalışmalar literatürde dikkat çekicidir [75-

77]. Sharma ve arkadaşları [75], metabolik sendrom prevalansının 3 ay süren CPAP 

tedavisinden sonra anlamlı olarak %13’den %1’e düştüğü gözlemlenirken (n:86), BKİ ve 

viseral adipozite de azalma olduğunu görmüşlerdir. Bazı çalışmalarda CPAP tedavisi sonrası 

BKİ ve adipoz dokuda değişiklik gözlemlenmemiştir [76, 77]. Ancak bu çalışmalarda CPAP 

öncesi veya sonrası diyet ve fiziksel aktivite göz önünde bulundurulmamıştır. [15]. Çelişkili 

çalışma sonuçları OSAS’da antropometrik ölçümler ve vücut bileşiminin 

değerlendirmesinde ileride yapılacak daha geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç olduğu 

bildirilmektedir [15].  
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Obezite ve boyun çevresindeki artış OSAS’da hastalık riskini artıran faktörlerdendir [3]. 

Boyun çevresinin erkeklerde 43, kadınlarda ise 40 cm’nin üzerinde olması ve BKİ değerinin 

≥30 kg/m2 olması OSAS için risk faktörüdür [2]. Bu çalışmada başlangıçta bireylerin 

%20,0’si (n:4) risk grubunda iken D vitamini desteğinden sonra bu oran %15,0’e gerilemiştir 

(p>0,05) (Çizelge 4.12). Düşük D vitamini seviyesi olan bireylerde boyun çevresi ve BKİ 

değerlerinin daha yüksek olduğu saptanmıştır [137]. Bu çalışmada ise böyle bir sonuç 

saptanmamıştır (Çizelge 4.11). Bu durum serum D vitamini seviyesinin OSAS 

patogenezinde önemli olan boyun çevresine D vitaminin katkısının olmadığını 

düşündürmektedir.  

Genel olarak D vitamini ve vücut bileşimi, antropometrik ölçüm ilişkisini inceleyen 

çalışmalarında çelişkili sonuçlar olduğu görülmektedir [137, 184, 185]. Bu durumu 

açıklarken Karafylakis ve arkadaşları [179] çalışmalarda örneklem sayısının az, çalışma 

sürenin kısıtlı olması D vitaminin minör etkilerinin gözlemlenebilmesi için yeterli 

istatistiksel güce sahip olamayabilir düşüncesini savunmuşlardır. Ayrıca aynı çalışma grubu 

yüksek 25(OH)D seviyesinin sadece iyi bir sağlığın ve daha sağlıklı bir yaşam tarzının bir 

göstergesi olabileceğini, obez bireylerin 25(OH)D seviyesinin düşük olmasının da olası 

olduğunu çünkü obez bireyler daha sıklıkla çeşitli sağlık problemlerine sahip olduklarını 

rapor etmişlerdir. Bu çalışmada da bireylerin %90’nın (n:18) BKİ sınıflamasına göre 

obez/hafif şişman olduğu görülmektedir. D vitamini desteğinden sonra bu oran %80’e (n:16) 

gerilemiştir (p>0,05) (Çizelge 4.12). Bu çalışmada D vitamini suplemantasyonu sonrasında 

antropometrik ölçümler ve hesaplamalarda anlamlı farklılık olmamasının sebebinin 

suplemantasyon uygulanan sürenin 8 haftayla sınırlı olmasından kaynaklı olabileceği 

söylenebilir. 

5.5. Besin Tüketimleri ve Fiziksel Aktivite Durumlarının Değerlendirilmesi 

Obstrüktif uyku apne sendromunun iştah kontrolünde etkili leptin ve ghrelin seviyelerindeki 

değişikliklerle ilişkili olduğu bildirilmiştir. Ghrelin iştahı artırıp besin alımını artırırken 

leptin tam tersi etki göstermektedir [186]. Aynı zamanda OSAS’da görülen uyku 

bölünmeleri leptin seviyesinde azalma, ghrelinde artma ve karbonhidratlı besinlere istekte 

artışa neden olabilmektedir [187]. D vitamini eksikliğinde leptinde artış ve ghrelin 

seviyesinde azalma olabileceğini bildiren çalışmalar vardır [186, 188].  Bu çalışmada 

bireylerin D vitamini kullandıktan sonra enerji, protein, yağ, MUFA(%), fosfor, çinko ve 
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bakır alımlarının anlamlı olarak azaldığı görülmektedir (p<0,05) (Çizelge 4.14). Ancak 

SNAQ değerlendirmesine göre elde edilen puanın arttığı da görülmektedir (Çizelge 4.9). 

Ulutaş ve arkadaşları [188], periton diyalizi alan bireylere (n:19) 4-8 hafta boyunca 50.000 

IU D vitamini suplemanı yapmış ve leptin seviyesinin anlamlı olarak arttığını gözlemlemiştir 

(p<0,05). Başka bir çalışmada 1000 IU ile zenginleştirilmiş ürünün günlük tüketimi leptin 

ve ghrelin seviyesini artırdığı rapor edilmiştir. Ancak sadece ghrelin seviyesindeki artışın 

anlamlı olduğu bildirilmiştir [186]. Ayrıca D vitamini suplemantasyonundan sonra uyku 

bölünmelerinin düzelmesiyle leptin seviyesinde artış ve ghrelinde azalmadan kaynaklı 

bireylerin enerji alımları etkilenmiş olabilir. [187] . Bu azalmanın etkisinin D vitaminin iştah 

hormonları üzerine etkisinden kaynaklı olabileceği düşünülse de sonuçlar çelişkilidir. Ancak 

OSAS’lı bireylerde daha yüksek leptin, ghrelin ve düşük oreksin seviyesi görülebildiği gibi, 

leptin ve ghrelin ile OSAS arasında ilişki görülmediği de rapor edilmiştir [189]. Örneklem 

sayısının artırılarak yapılacak çalışmaların bu konuda etkili olacağı düşünülmektedir.  

Tan ve arkadaşları [190], düşük karbonhidrat ve yüksek doymuş yağ asiti, düşük mikrobesin 

ögesi alımı OSAS ile ilişkili bulunmuştur. Başka bir çalışmada ise karbonhidrat veya protein 

alımları ile AHİ arasında ilişki bulunmamıştır. Ancak yağ alımı ve AHİ arasında pozitif ilişki 

olduğu gösterilmiştir [191]. Bu çalışmada toplam yağ alımı anlamlı olarak azalsa da 

enerjiden gelen yüzdesinde anlamlı bir azalma olmadığı görülmektedir (Çizelge 4.14).  Dört 

ay süresince CPAP tedavisi alan bireylerin toplam enerji, protein, yağ, karbonhidrat, 

kolesterol, posa alımlarında bir değişiklik olmadığı görülmüştür. CPAP tedavisinin diyet 

alımına ve fiziksel aktivite değişimine etkisi olmadığını vurgulamışlardır [192]. 

 Uyku süresiyle demir, çinko ve magnezyum pozitif, bakır, potasyum ve B12 seviyeleri 

negatif ilişkilidir [193]. Ayrıca aynı meta analizin sonucunda çinko alımı ile uyanma ve 

yatma zamanı arasında ilişki bulunmazken, çinko suplemantasyonuyla uyku süresinin 

arttığını bildirmişlerdir [193]. Mikro besin ögelerinin bu etkisinin nörotransmitterler ve 

sirkadiyen gen üzerindeki inhibe edici veya uyarıcı etkisinden kaynaklanabileceği 

düşünülmektedir Bu çalışmada çalışma başlangıcında selenyum ve bakır, çalışma sonunda 

ise selenyum, bakır, potasyumun DRI’ya göre yeterli alınmadığı görülmektedir (Çizelge 

4.15). Magnezyum alımının DRI’ya göre karşılama yüzdesinin anlamlı azaldığı 

görülmektedir (Çizelge 4.15). Bu çalışmada D vitamini suplemantasyonu öncesi ve 

sonrasında uyku süreleri arasında fark olmadığı görülmüştür (p>0,05) (Çizelgede 

gösterilmemiştir). Ayrıca demir, çinko ve magnezyum alımlarının başlangıca göre anlamlı 
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olarak azaldığı da görülmektedir (Çizelge 4.14). Ancak azalmaya rağmen DRI’ya göre hala 

kabul edilebilir düzeyde gereksinimi karşılamalarından (Çizelge 4.15) kaynaklı bu etki bu 

araştırmada görülmemiş olabilir.  

Dünya Sağlık Örgütü 2016 yılında dünyadaki ölümlerin %72’sinden bulaşıcı olmayan 

hastalıkların sorumlu olduğunu, bu ölümlerin yarısının nedeninin ise KVH olduğunu 

bildirmiştir [194].  Bununla beraber OSAS, KVH için önemli bir risk faktörüdür [5]. Nitekim 

bu çalışmada da OSAS’a eşlik eden hastalıklardan en fazla orana sahip olan KVH’dır 

(%44,4) (Çizelge 4.3). Sağlıksız beslenme, sedanter yaşam sigara ve alkol kullanımı KVH 

için majör risk faktörleri arasında yer almaktadır. Diyette yüksek oranda doymuş yağ asidi 

ve toplam yağ asidinin alımı KVH riskini artırmaktadır [194, 195]. Yüksek oranda yağ 

alımının olduğu bu çalışmada, enerjinin %10’undan fazlasının doymuş yağ asidinden, %20-

35’nden fazlasının toplam yağdan gelmesi KVH için risk oluşturmaktadır [195]. Bunlara ek 

olarak St-Onge ve arkadaşları [196], sağlıklı bireylerde düşük lif, yüksek doymuş yağ ve 

şeker tüketiminin daha hafif uyku, daha fazla arousalla ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Vasquez ve arkadaşları [187] RDI>50 olanların, RDI<50 olanlara göre daha fazla kolesterol, 

yağ, doymuş yağ ve protein tükettiklerini göstermişlerdir. Bu çalışmada da bireyler çalışma 

başlangıcı ve sonunda doymuş yağ alımının enerjinin ortalama %30’undan, toplam yağ 

alımının ise %40’dan fazla olduğu görülmektedir (Çizelge 4.14). Bireylerin protein 

alımlarının ise hem çalışma başlangıcında hem de sonunda gereksinimin üzerinde olduğu 

görülmektedir (Çizelge 4.15). Bu durum günlük yağ alımının artmasına neden olmuş 

olabilir. Kan kolesterol seviyesinde azalmada katkısı olan posanın günlük gereksinimi 25 g 

olup [197] bu çalışmada çalışma başlangıcı ve sonunda da önerilen miktarın altında olduğu 

görülmektedir (Çizelge 4.14 ve Çizelge 4.15). Bireylerin besin tüketimlerine dikkat ederek, 

doymuş yağ ve toplam yağ alımlarının azaltılmasının KVH riskinin önlenmesinde faydalı 

olacağı düşünülmektedir. Ayrıca doymuş yağ asidi yerine PUFA ve MUFA’nın KVH 

riskinin önlenmesinde olumlu etkilerinin olduğu bildirilmiştir. Erkekler için ortalama 

alınması gereken günlük n-3 alımı 1.6 g iken, n-6 alımı 16 g olarak bildirilmiştir   [195]. Bu 

çalışmada da n-3 ve n-6 alımının bu miktarlardan daha yüksek olduğu görülmüştür (Çizelge 

4.14). Omega 3 tüketimininde özellikle kardiyovasküler hastalık riskini azaltmada olumlu 

etkisinden dolayı haftada en az 2 defa yağlı balık (yaklaşık 300-500 g) [197] tüketimi veya 

250 mg n-3 alımı önerilmektedir. DHA seviyesiyle OSAS şiddeti arasında ters ilişki olduğu 

vurgulanmıştır [198]. Bu çalışmada da bireylerin hem araştırma başlangıcında hem de 

sonunda n-3 alımlarının gereksinmenin %100’ün üstünde olduğu görülmüştür (Çizelge 
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4.15). Bu bireyler için tedavide spesifik bir beslenme önerisi olmadığı için, gereksinimler 

DRI’ya ve sağlıklı beslenme ilkelerine uygun olarak değerlendirilmiştir. Hastalığa özgü ileri 

dönemde yapılabilecek çalışmalarla öneriler geliştirilebilir.  

Vücut ağırlığının kaybında, beslenme alışkanlığındaki değişikliklerle birlikte, fiziksel 

aktivite önemli bir yere sahiptir.  Egzersiz, vücut ağırlığında değişikliğe neden olmasa bile, 

adipoz dokunun azalmasını sağlamaktadır [73]. Düzenli fiziksel aktivite ise vücut ağırlığı 

kaybının dışında solunum kasları üzerine olumlu etki göstererek de OSAS semptomlarını 

azaltabilmektedir [74]. Bu çalışmada başlangıçta bireylerin %45,0’i hafif, %40,0’ı orta ve 

%15,0’i ağır fiziksel aktivite düzeyine sahip olduğu çalışma sonunda da fiziksel 

aktivitelerinde başlangıca göre anlamlı bir değişiklik olmadığı saptanmıştır (p=0,675) 

(Çizelge 4.16). Vasquez ve arkadaşları [187], RDI>50 olanların, RDI<50 olanlara göre 

fiziksel aktivite düzeyinin yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Fiziksel aktivite seviyesiyle 

OSAS şiddeti arasında ilişki olmadığını söyleyen çalışmalar da mevcuttur [189]. Ancak 

OSAS gelişimi ile egzersiz arasındaki ilişkinin net olmadığı bildirilmektedir. Aerobik 

egzersizin OSAS şiddetini azaltsa da bu etkinin vücut ağırlığını minimum etkileyerek ya da 

hiç etkilemeden yaptığı bildirilmektedir [199]. Bu çalışmada da D vitaminin OSAS tedavisi 

üzerinde etkisi olmasına rağmen, fiziksel aktivite seviyesinde değişiklik olmadığından, 

fiziksel aktivite etkisi irdelenmemiştir.  

Egzersiz programlarının AHİ’nin azalmasını sağlayarak OSA’nın tedavisinde etkili olduğu 

bildirilmektedir [200]. Aynı zamanda OSAS’a eşlik eden (DM, KVH gibi) hastalıkların 

şiddetinin azaltılmasında da etkili olacağı rapor edilmiştir. Egzersizin olası etkinin de vücut 

ağırlığı/BKİ’de ki azalmaya bağlı olarak gerçekleştiği düşünülmektedir. Egzersizin OSAS 

tedavisinde primer bir seçenek olabileceği Aiello ve arkadaşları [200] tarafından rapor 

edilmiştir. Bu çalışmada D vitaminin OSAS üzerindeki etkisini görebilmek için beslenme 

veya fiziksel aktivite programı hastalara önerilmemiştir.  

5.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının Değerlendirilmesi  

Obstrüktif uyku apne sendromu, KVH için bir risk faktörüdür [5]. Bu çalışmada da OSAS’a 

eşlik eden hastalıklardan en fazla orana sahip olan KVH’dır (Çizelge 4.3). Kardiyovasküler 

riskin değerlendirilmesinde standart total kolesterol, LDL-K, HDL-K ve TG seviyeleri 

değerlendirilmelidir. Total kolesterol, LDL-K, VLDL-K ve TG seviyesindeki artış, HDL-



94 

 

 

K’da azalma KVH için risk oluşturmaktadır [201]. Ponda ve arkadaşları [202], yaptıkları 

retrospektif çalışmada (n:107,811) D vitamini seviyesi <20 ng/mL’den ≥30ng/mL’ye 

yükselenlerle (n:6260), D vitamini seviyesi <20 ng/mL’de kalan bireylerle (n:2332) 

kıyasladıklarında, D vitaminindeki artışla toplam kolesterol (0,77  mg/dL, p=0,01) ve HDL-

K kolesterol (0,42 mg/dL, p=0,02) seviyesinde anlamlı artış gözlemlemişlerdir. Ancak LDL-

K ve TG görülen artış istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0,05). Tersine bu çalışmada 

ise sadece total kolesterol seviyesindeki azalma anlamlıdır (p=0,044) (Çizelge 4.17). 

Barbalho ve arkadaşları [203], D vitamini seviyesi ve TG arasında anlamlı negatif, HDL-K 

ile anlamlı pozitif ilişki saptanmışken, D vitamini ile total kolesterol ve LDL-K arasında 

ilişki bulunmamıştır. Bu çalışmada ise D vitamini desteğinden sonra supleman öncesi ilişkili 

bulunmayan total kolesterol ve LDL-K ile D vitamini seviyesi ile anlamlı negatif ilişki 

saptanmıştır (Çizelge 4.18). Bu iki çalışma arasındaki farklılık Barbalho ve arkadaşlarının 

durumu değerlendirmesi, bu çalışmanın ise D vitamini suplemantasyonu yapılarak 

metabolik olmasından kaynaklı olabilir. 

Başka bir çalışmada D vitamini suplemantasyonu sonrası OSAS tanısı alan bireylerde (n:10), 

LDL-K anlamlı azalma, HDL-K seviyesinde ise anlamlı artış görülmüştür. Ancak bu 

çalışmada bireylerin %90,0’nın D vitamini suplemantasyonunun yanı sıra CPAP tedavisi 

aldığı da belirtilmiştir [32]. Bu tedavinin (CPAP) LDL-K ve total kolesterolü azaltıp HDL-

K’ü artırdığına dair çalışma bulunmaktadır [204]. Görülen bu etki D vitamini mi CPAP etkisi 

mi belli değildir. Yapılan bu çalışmada CPAP’ı da içine alan hiçbir tedavi alamayan/kabul 

etmeyen hasta grubuyla çalışılmıştır. Bu çalışmada total kolesterol seviyesi anlamlı olarak 

azalmıştır (Çizelge 4.17). Bununla birlikte bu çalışmada D vitamini başlangıç seviyeleri ile 

biyokimyasal bulgular arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (p>0,05). Ayrıca D vitamini 

suplemantasyonundan sonra ise serum D vitamini seviyesiyle total kolesterol (r:-0,475 

p=0,033), LDL-K seviyesiyle (r:-0,446 p=0,049) anlamlı negatif ilişki ortaya konmuştur 

(Çizelge 4.18). Barbalho ve arkadaşları [203], D vitamini desteğinin total kolesteroldeki 

anlamlı azalmaya neden olması, total kolesterol ve LDL-K ile serum D vitamini seviyesi 

arasındaki negatif anlamlı korelasyonun KVH için olumlu etki sağlayacağı 

düşünülmektedir. D vitaminin lipid profiline etkisi D vitaminin anti inflamatuvar etkisinden 

ve oksidatif stresi azaltmasından kaynaklı olabilebilmektedir. Kardiyovasküler 

hastalıklarından aterosklerozun nedenleri arasında yüksek kolesterol seviyesi olduğu 

bilinmektedir. Dolayısıyla kolesterol seviyesindeki azalmanın KVH prognozuna olumlu 

katkı sağlayabileceği rapor edilmiştir [201]. Bu çalışmada da D vitamini desteğinin lipid 
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profiline olumlu etkisinin OSAS’da KVH gelişim riskine karşı olumlu etki sağlayabileceğini 

düşündürmektedir.  

Serum D vitamini seviyesindeki düşüklük otoimmün hastalıklar, kronik rinit, KVH, diyabet 

ve tonsiller hipertrofi gibi hastalık riskinde artışa neden olmaktadır [21]. Obstrüktf uyku 

apne sendromunda görülen aralıklı hipoksinin inflamasyonu uyararak, lipid metabolizmasını 

veya lipolizisin stimülasyonunda bozukluğa yol açtığı, aşırı lipoliz sonucunda ise 

hiperlipidemiyi artırdığı gözlemlenmiştir [19]. Ayrıca serum TNF-α ve interlökin 

seviyesinin hipertrigliseridemiyle ilişkili olduğu ve HDL-K seviyesiyle negatif ilişkili 

olduğu gösterilmiştir [177]. Obstrüktf uyku apne sendromunda proinflamatuvar 

mediatörlerin IL-1 beta, IL-6, IL-8, CRP ve TNF-𝛼) arttığı gözlemlenmiştir [17, 18]. Bu 

çalışmada da benzer olarak D vitamini desteğinden sonra TNF-α ve HDL-K arasında negatif, 

IL-6 ve IL-10 ile total kolesterol arasında negatif korelasyon göstermektedir (p<0,05) 

(Çizelgede gösterilmemiştir). Serum D vitaminin inflamatuvar sitokin salınımını inhibe 

ederek kardiyovasküler sağlığa olumlu etki sağlayabileceği düşünülmektedir [177]. Bu 

düşünceyle benzer olarak bu çalışmada D vitamini ile proinflamatuvar sitokinler arasında 

yer alan CRP, TNF-α ve IL-6’nın arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon 

olduğu görülmektedir (Çizelge 4.18, sırasıyla p=0,034, p=0,047 ve p=0,010). Direk 

inflamasyonla ilişkili olan D vitaminin TNF-α ve IL-6 üzerine pozitif etkisinin hastalık 

prognozuna olumlu katkı sağlayacağı düşünülmektedir.  

Bunlara ek olarak D vitamini reseptörleri birçok vücut dokusunda bulunur. Makrofajların 

nükleusunda yer alan D vitamini reseptörleri proinflamatuvar mekanizmalar ve sistemik 

inflamasyonun düzenlenmesinde rol oynar. Bazı makrofajlar sitokin (TNF-𝛼 gibi) üretirler. 

TNF-α ekspresyonu NF-β’nin etkisine bağlıdır. Artan D vitamini NF-β protein 

ekspresyonunu inhibe eder ve TNF-α seviyesi azalır [205]. Gottlieb ve arkadaşları [98], 12 

hafta süren CPAP tedavisiyle orta ve ağır OSAS’da CRP’de %20 azalma olduğunu 

göstermişlerdir. Bununla beraber CPAP tedavisi alan veya cerrahi müdahale uygulanan ağır 

ağırlıkta OSAS’larda IL-6, CRP ve TNF-𝛼 seviyeleri ile birlikte metabolik ve 

kardiyovasküler riskin azaldığı gösterilmiştir [100, 101]. Ancak bununla hafif ve orta OSAS 

tanısı alan bireylerde, 6 aylık CPAP tedavisinden sonra plazma IL-6, IL-10, CRP veya TNF-

α'da anlamlı bir değişiklik gözlenmediği bildirilmiştir. [99]. Kalp yetmezliği olan hastaya 

(n:123) 9 ay boyunca 500 mg kalsiyum ve 2000 IU D vitamini desteği verilmiş, çalışma 

sonunda anti-inflamatuvar sitokin olan IL-10 seviyesi artmıştır. Sitokin profilinin KVH için 
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önemli olduğu bilinmektedir. Ancak TNF-α ve CRP seviyelerinde anlamlı bir azalma 

olmamıştır [29]. Khosravi ve arkadaşları [183], yaptığı çalışmada da D vitaminin CRP 

üzerine etkisi olmadığı bildirilmiştir. Bu çalışmada da CRP düzeyindeki azalma anlamlı 

değildir. Ancak, D vitamini kullanımından sonra serum D vitamini seviyesiyle CRP düzeyi 

arasında negatif korelasyon olduğu saptanmıştır (p=0,034) (Çizelge 4.18). Bu çalışmada da 

benzer olarak 8 haftanın sonunda CRP, TNF-α, IL-6 ve IL-10 seviyelerinde anlamlı bir 

değişiklik gözlemlenmemiştir (Çizelge 4.17) Bu durum OSAS şiddetiyle inflamasyon 

şiddetinin de artmasından kaynaklı olabilir. Bu çalışmadaki hastaların hafif OSAS olması 

nedeniyle inflamasyon şiddetlerinin de ağır OSAS’a göre daha az olduğu düşünülmektedir. 

Aynı zamanda OSAS şiddeti ve D vitamini arasında ters korelasyon olduğu görülmüştür. 

OSAS ve D vitamini arasındaki ilişki komplekstir.  Çünkü D vitamini seviyesi ırk ve diyet 

gibi birçok faktörden etkilenmektedir [85]. Ayrıca bir derlemede yetişkinlerde OSA’nın 

değerlendirilmesinde IL-6 ve IL-10 nun iyi iki biyo gösterge olduğu gösterilmiştir [91]. 

Ancak metabolik disfonksiyon ve OSAS arasındaki ilişkide rol oynayan anti-inflamatuvar 

cevabın net olmadığı vurgulanmaktadır [96].  

Obstrüktif uyku apne sendromu inflamasyonla ilişkisinin obeziteden kaynaklı olduğunu ileri 

süren çalışmalar da bulunmaktadır [57, 106]. Yapılan bu çalışma başlangıcında bireylerin 

%90,0’nın (n:18)  BKİ değerleri ≥25 kg/m2’nin üzerindeyken, D vitamini kullanımından 

sonra 3 birey hafif şişman sınıfından normal sınıfa, 1 birey ise normal birey sınıfına dahil 

olmuştur. Diğer bireylerin BKİ sınıfı değişmemiştir (Çizelge 4.12). Ancak başka 

çalışmalarda özellikle OSAS’da inflamasyonda daha etkin adipoz dokunun 

değerlendirilmesinde BKİ’nin yeterli olmadığı vurgulanmıştır  [85, 92]. Bu çalışmada vücut 

yağ dokusu, bel çevresi ve bel/kalça oranı değerlerinde anlamlı bir değişiklik olmamıştır 

(Çizelge 4.11). Çalışmaya katılan örneklem büyüklüğünün artırılarak parametrelerin 

arasındaki ilişkinin gücünün artabileceği düşünülmektedir.  

Obstrüktif uyku apne sendromunda görülen insülin direnci ve inflamasyonun D vitamini 

suplemantasyonuyla düzelebileceği öngörülmektedir [33]. Obstrüktif uyku apne sendromu, 

morbid obezite, insülin direnci ve sistemik inflamasyon arasındaki ilişki çalışmalarda açıkça 

rapor edilmiştir [10, 11]. Düşük D vitamini seviyesinin hiperglisemi, hiperinsülinemi, azalan 

beta hücre fonksiyonu ve insülin direnci ile ilişkili olduğu bilinmektedir [179]. İnsülin 

direnci ve sekresyonuna D vitamininin olumlu etki gösterdiği görülmüştür [134]. D vitamini 

ve insülin direnci arasında ters korelasyon olduğu, D vitamini suplemantasyonu ile diyabetik 
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ve kan glukozu yüksek bireylerde insülin sekresyonunu geliştirdiği gözlemlenmiştir [206]. 

Bir çalışmada 105 müdahale ve 105 kontrol alınmış, müdahale grubuna 8 hafta boyunca 

haftada 1, 50.000 IU D vitamini verilmiş ve her iki grupta da AKG başlangıca göre anlamlı 

azaldığı görülmüştür. Supleman alan grupta bel çevresi, açlık insülin seviyesi ve HOMA-

IR’nin anlamlı olarak azaldığı görülürken, BKİ değerinde başlangıca göre bir farklılık 

gözlemlenmemiştir [206]. Benzer olarak bu çalışmada BKİ ve vücut bileşimi göstergelerinin 

anlamlı olarak değişmediği (Çizelge 4.11), AKG ve HOMA-IR değerlerinin anlamlı olarak 

azaldığı, ancak insülin seviyesindeki azalmanın anlamlı olmadığı görülmüştür (Çizelge 

4.17). Ancak artan serum D vitamini seviyesiyle AKG, HOMA-IR, insülin seviyeleriyle 

ilişkisi istatistiksel açıdan anlamlı değildir (Çizelge 4.18). Verrusio ve arkadaşları [177] ise 

D vitamini seviyesi AKG negatif anlamlı korelasyon göstermektedir. Ancak D vitamini 

suplemantasyonundan sonra AKG’da anlamlı azalma olmamıştır. Başka bir çalışmada D 

vitamini suplemantasyonu sonrası OSAS tanısı alan bireylerde (n:10), AKG’unda anlamlı 

azalma görülmektedir. Ancak bu çalışmada bireylerin %90,0’nın D vitamini 

suplemantasyonunun yanı sıra CPAP tedavisi aldığı da görülmektedir. [32]. 

İnsülin direnci ile artan inflamatuvar göstergelerin (TNF-α, CRP) ilişkili olduğu da 

bildirilmektedir  [177]. Ayrıca TNF-α hem diyabeti olan bireylerde hem de olmayanlarda 

insülin direnciyle ilişkilidir [60]. Bu çalışmada çalışma başlangıcında da sonunda da 

inflamatuvar sitokinler ve AKG, insülin ve HOMA-IR arasında anlamlı bir korelasyon 

bulunmamıştır (Çizelgede gösterilmemiştir). Bunun nedeni OSAS şiddetinin artmasıyla ve 

insülin direncininde artmasından kaynaklı olabilir [60].  Literatür incelendiğinde insülin 

direnci parametreleri ile D vitaminiyle ilgili sonuçların çelişkili olduğu görülmektedir. 

Jamka ve arkadaşları [207], yaptıkları meta analizde hafif kilolu/obez bireylerde D vitamini 

desteğinin glukoz, insülin ve HOMA-IR seviyelerine etkisinin olmadığını bildirmişlerdir. 

Benzer olarak glisemik parametreler ve lipid profili üzerine D vitaminin bir etkisi 

saptanmamıştır (6 hafta boyunca 50.000 IU/hafta,n:26 hafif şişman/obez) ve etkisinin 

olduğunu gösteren bu etkinin vücut ağırlık kaybına bağlı olduğunu göstermektedir [183]. 

Çünkü viseral obezite ve insülin direnci artan adipokinler ve artan inflamatuvar göstergelerle 

ilişkilidir [178]. Bu çalışmada ise normal vücut ağırlığında olan bireylerinde bulunması 

sonucu etkilemiş olabilir.  

Bunlara ek olarak D vitamini eksikliği kalsiyumda değişikliğe neden olarak insülin 

sekresyonunu ve duyarlılığını etkileyebilir. Artan intrasellüler kalsiyum insülin bağlama 
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fonksiyonlarını (fosforilasyon ve glikojen sentetaz) ve GLUT 4 fonksiyonlarını bozabilir 

[206]. Bu çalışmada D vitamini desteğinden sonra kalsiyum seviyesinde anlamlı bir 

değişiklik olmadığı görülmektedir (Çizelge 4.17). Aynı zamanda insülin ve HOMA-IR 

seviyesiyle serum kalsiyumu arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki görülmemektedir 

(Çizelgede gösterilmemiştir). Bu durum çalışma başlangıcında da kalsiyum seviyesinin 

normal sınırlarda olmasından kaynaklı olabilir.  

Obez bireylerde D vitamini yağ dokusunun derin kısımlarında depolandığı için kana 

salınması zorlaşabilir ve böylece obezite durumunda D vitamini azalabilir [140]. Ayrıca 

obezite sekonder hiperparatiroidizm ile düşük 25(OH)D seviyesine neden olabilmektedir. 

PTH ile artan intrasellüler kalsiyum seviyesi lipolizin inhibisyonuna, yağ asit sentezinin 

düzenlenmesine ve adipositlerde lipid birikiminde artışa neden olabilmektedir [181]. Bu 

çalışmada PTH, kalsitonin, kalsiyum ve fosfor seviyesinde azalma anlamlı değildir (Çizelge 

4.17). Ayrıca D vitamini ile bu parametreler arasında da ilişki saptanmamıştır (Çizelge 4.18). 

Benzer olarak başka bir çalışmada da Ca ve P seviyelerinde D vitamini suplemantasyonu 

sonunda anlamlı değişiklik olmamıştır [29] Diğer taraftan, D vitamini suplemantasyonunun, 

adipositlere kalsiyum girişini artırarak lipogenezi ve yağ birikimini azalttığı 

vurgulanmaktadır [184]. Bu çalışmada ise D vitamini desteğinden sonra anti inflamatuvar 

sitokin olan IL-10 ve kalsiyum arasında anlamlı pozitif ilişki olduğu gözlemlenmiştir 

(Çizelgede gösterilmemiştir). Bu durum D vitaminin dolaylı olarak uzun dönemde kalsiyum 

miktarını artırabileceğini düşündürmektedir.  

Hudgel [208], 2018 yılında basılan derlemesinde  CPAP tedavisinin CRP gibi vasküler 

inflamatuvar mediatörler üzerine etkisinin olmadığını bildirmiştir.  Aynı zamanda CPAP 

tedavisinin lipid profili, insülin direnci, inflamatuvar göstergeler (IL-6, TNF-α, CRP), leptin, 

insülin ve glukozu, anlamlı olarak azaltmadığı gösterilmiştir [60]. Ancak CPAP ile birlikte 

uygulanan zayıflama programlarının 24 haftanın sonunda inflamasyon parametrelerini, 

insülin direnci ve serum trigliserit seviyelerini iyileştirdiği gözlemlenmiştir[209]. İleride 

zayıflama diyetiyle birlikte uygulanacak D vitamini desteğinin etkisinin inceleceği 

çalışmaya ihtiyaç olduğu düşünülmektedir.  
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5.7. Bireylerin Polisomnografi Sonuçlarının Değerlendirilmesi  

Obstrüktif uyku apne sendromunun varlığını ve ağırlığının teşhisinde uykunun 

değerlendirilmesi, fiziksel muayene ve polisomnografi sonuçları önemli yer tutmaktadır [7]. 

Pozitif hava yolu basıncı (PAP) tedavisi, güvenilir ve etkin tedavi olup yan etkileri minör ve 

geri dönüşümlüdür  [50].  Yapılan bir çalışmada ağır şiddetli OSAS’lıların CPAP kullanmayı 

kabul etme oranı %61,88, orta şiddetli OSAS’da bu oran %37,37 iken hafif şiddetli OSAS’da 

bu oranın sadece %10,00 olduğu görülmektedir (p<0,001) [9]. Bu çalışmaya da CPAP 

tedavisi almayan veya tedaviyi kabul etmeyen bireylerde D vitamini suplemantasyonunun 

etkisi irdelenmiş olup D vitamini kullanmadan önce ve sonra uyku süresi, NREM, REM 

süreleri, uyku latansı, uyku etkinliği (%) ve sürekliliği (%), yatış pozisyonu süreleri, apne-

hipopne süreleri, arousal sayısı ve indeksi, toplam kalp hızlarında anlamlı bir farklılık 

olmadığı görülmüştür (Çizelge 4.19).  Ancak D vitamini suplemantasyonunun hafif OSAS’lı 

erkek bireylerde olumlu etkiler gösterdiği parametrelerin de olduğu görülmektedir (Çizelge 

4.20). Ayrıca Serum D vitamini seviyesiyle uyku etkinliği ve sürekliliğinde anlamlı pozitif 

korelasyon saptanmıştır (sırasıyla r:0,666 p=0,002 ve r:0,627 p=0,007) (Çizelge 4.28). 

Altın standart tedavi olan CPAP nispeten zayıf uyumluluğa sahiptir. CPAP reçete edilen 

OSAS’lı hastaların %31’i hiçbir zaman tedaviye başlamamaktadır. Buna ek olarak 10 aylık 

kullanım süresinden sonra bireylerin %15’i cihaz kullanmayı bırakmaktadır [59]. Esas 

olarak CPAP, orta ve ağır dereceli OSAS’lı olgularda (AHİ>15) önerilmekle beraber, hafif 

dereceli bile olsa (AHİ:5-15), semptomları belirgin ve/veya kardiyovasküler, 

serebrovasküler risk faktörleri olan olgularda da PAP tedavisi önerilmektedir [8]. Hafif 

OSAS'ın şiddeti zamanla kötüleştiğinden, hafif OSAS için aktif ve etkili tedavi gerekebilir 

düşüncesi hakimdir [9]. Bu çalışmada D vitamini desteği kullandıktan sonra ortalama AHİ 

değeri 8,9±2,05’den 5,5±2,43’e düşmüştür (p<0,001) (Çizelge 4.20). Apne+hipopne sayısı, 

apne indeksi ve hipopne indeksi de anlamlı olarak azalmıştır (sırasıyla p=<0.001, p=0,015 

ve p=0,004). Obstrüktif apne sayısında anlamlı azalma olduğu gibi (p=0,012), tüm apnelerin 

sayısı (p=0,012) ve hipopne sayısında (p=0,001) da anlamlı azalma olduğu görülmektedir 

(Çizelge 4.20). Dolayısıyla tedavide D vitaminin olumlu etkilerinden kaynaklı olarak hafif 

OSAS’da kullanılmasının hastalık prognozuna olumlu etki sağlayacağı düşünülmektedir.  

Çocukluk çağı OSAS’da apne-hipopne periyodları daha çok REM döneminde 

gözlemlenmektedir. Erişkinlerde ise ÜSY obstrüksiyonlarının NREM uykusunda 
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görülmeleri karakteristiktir [210] Bu çalışmada NREM uyku döneminde AHİ değerinde, 

tüm apne sayısında anlamlı azalma olduğu görülmektedir (p<0,05) (Çizelge 4.21). Aynı 

zamanda hipopne sayısı, apne+hipopne sayısı, hipopne indeksi de D vitamini kullanımından 

sonra anlamlı olarak azalmıştır (p<0,05) (Çizelge 4.21). Ayrıca REM ile ilişkili uyku 

bozukluğunun hafif ve orta OSAS’da daha sık görüldüğü bilinmektedir. Uyku esnasında 

kaslarda yaşanan tonus düşüklüğü özellikle REM evresinde pik yaparak atoniye neden 

olmakta ve solunumsal bozuklukların daha kolay ortaya çıkabildiği bildirilmiştir. Aynı 

zamanda REM ile ilişkili uykuda solunum bozukluğunun OSAS’ın başlangıç evresi olduğu 

vurgulanmaktadır [211]. Suplemantasyon sonrası REM evresinde ise AHİ değeri, obstrüktif 

apne sayısı, tüm apnelerin sayısı, hipopne sayısı, apne+hipopne sayısı, hipopne indeksi de 

anlamlı olarak azalmıştır (p<0,05) (Çizelge 4.22).  

Hafif OSAS'lı hastaların büyük çoğunluğu, semptomların varlığının ve ciddiyetinin vücut 

pozisyonu ile ilişkili olduğu ve çoğunlukla pozisyona bağlı apne gösterdikleri 

söylenmektedir. Özellikle çenenin ve dilin geriye çekilmesinden dolayı supin pozisyonda 

kısmı veya tamamen havayolunda tıkanmaya neden olabilmektedir [9].  Hafif OSAS’da 

pozisyon bağımlı olan grupta pozisyon bağımlı olmayanlara göre daha düşük apne indeksi 

olduğu ve daha iyi uyku etkinliği olduğu gösterilmiştir [212]. Bu çalışmada da çalışma 

başlangıcında nonsupin pozisyonda AHİ değeri ortalama 4,3±3,84 iken (Çizelge 4.23), supin 

pozisyonda ortalama 16,3±12,34 olduğu görülmektedir (Çizelge 4.24). Benzer olarak supin 

pozisyondan lateral pozisyona geçişte AHİ değerinin yaklaşık %50’den fazla azaldığı 

gösterilmiştir [213]. Bu çalışmada ise, D vitamini desteğinden sonra AHİ değerinde 

nonsupin pozisyonda azalma olduğu görülse de supin pozisyondaki azalmanın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu görülmektedir (p=0,009) (Çizelge 4.23 ve 4.24). Hafif OSAS için 

pozisyonel tedavi sıklıkla kullanılır, ancak sadece orta derecede etkinlik ve kötü uyumluluğa 

sahiptir [9]. Bu çalışmada D vitamini desteğiyle hafif OSAS’da nonsupin yatış pozisyonuna 

göre solunum olayları değerlendirildiğinde apne+hipopne sayısında (p=0,017) anlamlı bir 

azalma olduğu (Çizelge 4.23), supin pozisyonda ise AHİ’ye ek olarak hipopne, 

apne+hipopne sayıları ve hipopne indeksinin anlamlı olarak azaldığı belirlenmiştir (p<0,05) 

(Çizelge 4.24). Hafif OSAS’da özellikle supin pozisyonda azalmanın önemli olduğu 

düşünülmektedir. Sürekli pozitif havayolu basıncı (CPAP) tedavisi AHİ'yi önemli ölçüde 

azaltır ve OSAS'lı hastalarda uyku etkinliğini artırır. Ancak hafif OSAS’lı bireylerin ve 

onları takip eden klinisyenlerin CPAP tedavisini kabul etmede daha az eğilimli olduğu 



101 

 

 

düşünüldüğünden [56], D vitamini desteğinin hafif OSAS’da pozisyona bağlı solunum 

olaylarının tedavisinde olumlu etkisi olabileceği düşünülmektedir.  

Ağız içi araç, CPAP, egzersiz ve diyetle vücut ağırlığı kaybının etkisinin irdelendiği bir meta 

analizde, CPAP tedavisinin OSAS’ın tamamen çözümünde (AHİ, ODİ’de azalma) uyku 

sırasındaki satürasyonun geliştirilmesinde en etkili yöntem olduğu gösterilmiştir [199]. 

Nerfeld ve arkadaşları [214], 33 obez OSAS’lı bireyde %13 vücut ağırlık kayıbı ile ODİ’nin 

iyileştiğini, GAUH’nin azaldığını ancak AHİ’de azalma olmadığını saptamışlardır. Bu 

çalışmada ise D vitamini desteğiyle çalışma sonunda hem AHİ (Çizelge 4.20) hem de ODİ 

(p=0,014) (Çizelge 4.25) anlamlı olarak azalmıştır. Ancak ortalama O2 satürasyonunda (%) 

anlamlı olarak bir değişiklik olmamıştır. SaO2’nun %90’nın (%90-%100) üzerinde olduğu 

uyku süresinde D vitamini kullanımından sonra artış olduğu görülse de bu artış anlamlı 

değildir (p=0,053) (Çizelge 4.25). Örneklem sayısı artırılarak yapılacak çalışmalar bu 

anlamlılığın görülmesinde etkili olabilir.  

Obstrüktif uyku apne sendromunda görülen aralıklı hipoksi dokuların hızlı reoksijenazı 

takiben kısa tekrarlı oksijen desatürasyon oluşturmaktadır [60]. Egzersiz ve CPAP, egzersiz 

ve ağız içi araç tedavisi uygulananlar arasında AHİ değerindeki azalmanın anlamlı farklılık 

oluşturmadığı görülmektedir [199]. Bu çalışmada incelenen uyku parametreleriyle 

antropometrik ölçüm ve vücut bileşimi değerlerinin arasında anlamlı ilişki olamaması bu 

durumu destekler niteliktedir (Çizelge 4.26). Ancak D vitamini desteğinden sonra bel-kalça 

oranı ile ortalama SaO2 (%), santral apne ve hipopne sayısı, bel boy oranı ile ortalama SaO2 

(%) arasındaki anlamlı ilişki (Çizelge 4.27) OSAS’da uygulanan tedaviye ek D vitamini 

suplemantasyonun faydalı etkiye neden olabileceğini düşündürmektedir.  

İmmün sistem cevabı için D vitamini gereklidir [21]. Obstrüktif uyku apne sendromunda 

görülen sık kardiyovasküler morbidite sistemik inflamasyon aracılıdır [144]. Gün boyu uyku 

halinin inflamatuvar sitokinler aracılığıyla olabileceği rapor edilmiştir [83]. Düşük D 

vitamini seviyesinin sistemik inflamasyonu artırabileceği düşünülmektedir [21]. Düşük D 

vitamini seviyesi merkezi sinyalizayon ve inflamatuvar mediatörler aracılığıyla uykusuzluğa 

neden olabilmektedir. TNF-α ve IL-1 gibi uyku regülasyonuyla ilişkili mediatörler 25 

(OH)D seviyesiyle ters ilişkilidir [118, 145]. İnflamasyon ve OSAS arasındaki ilişkinin 

horlama, solunum çabası ve üst solunum yolu obstrüksiyonundan kaynaklı hasarın nazal ve 

orofarengeal mukozada bulunan artan immün hücrelerle ilişkisinden olabileceği 
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bildirilmiştir [60]. Beden kütle indeksi değeri eşleştirilen kontrol grubuyla OSAS 

kıyaslandığında, IL-6, TNF-α ve CRP seviyelerinin OSAS’da daha yüksek olduğu 

görülmektedir. Aynı zamanda CRP ile AHİ, arousal indeks, oksijen desaturasyonu arasında 

da pozitif ilişki olduğu gösterilmiştir [215, 216]. Çalışma başlangıcında CRP ile uyku 

sürekliliği arasında anlamlı negatif ilişki bulunmaktadır. Toplam obstrüktif apne ile IL-10 

ve tüm apneler arasında istatistiksel açıdan anlamlı negatif ilişki olduğu görülmektedir 

(Çizelge 4.28). Ancak D vitamini desteğinden sonra incelenen inflamatuvar parametrelerde 

sadece CRP ile uyku etkinliği, uyku sürekliliği arasında, IL-6 ile ODİ arasında anlamlı 

negatif ilişki gözlemlenmiştir (Çizelge 4.29). Bununla beraber D vitamini desteğinden sonra 

IL-10 ve AHİ arasındaki anlamlı ters korelasyon olması dikkat çekicidir (Çizelge 4.29). 

Ayrıca diyet programlarının ise plazma kolesterol, CRP, inflamatuvar göstergeler üzerine 

olumlu etkileri hem kısa hem de uzun dönem çalışmalarında gösterildiği yapılan bir 

derlemede bildirilmiştir [208]. D vitaminiyle birlikte uygulanacak zayıflama programlarının 

hafif OSAS tedavisinde daha etkili olabileceğini düşündürmektedir.  

Bunlara ek olarak, CPAP’ın sempatik nöral aktivite arterial kalınlık, diastolik disfonksiyon 

gibi durumlarda iyileşme sağlayarak kardiyovasküler risk üzerine olumlu etki 

gösterebilmektedir [208]. Bu çalışmada serum VLDL-K ve TG seviyesiyle AHİ arasında 

pozitif korelasyon saptanmıştır (Çizelge 4.28). D vitamini kullandıktan sonra bireylerde bu 

ilişkiler görülmemektedir (Çizelge 4.29). Çalışma başlangıcında AKG ile uyku etkinliği (r:-

0,534, p=0,019) ve uyku sürekliliği (r:-0,525, p=0,021) anlamlı negatif korelasyon 

göstermektedir. (Çizelge 4.29). Bu durum D vitamini suplemantasyonun OSAS’da KVH ve 

kan glukoz regülasyonunda etkili olabileceğini gösterebilmektedir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

6.1. Sonuçlar 

1. Bireylerin ana öğün sayısı ortalaması başlangıçta 2,80±0,41, D vitamini kullandıktan 

sonra ise 2,85±0,36’dir. 

2. Beslenme iştah anketi değerlendirmesine göre bireylerin %90,0’nında vücut ağırlığı 

kaybı riski yokken, D vitamini takviyesi alımından sonra bu oran %100,0’e yükselmiştir.   

3. Serum D vitamini seviyesi, D vitamini takviyesi yapılmadan önce ortalama 19,1±5,16 

ng/mL iken, D vitamini takviyesinden sonra 41,6±10,25 ng/mL’ye yükselmiştir. 

4. Başlangıçta bireylerin serum D vitamini seviyesine göre bireylerin %55,0’inin eksik, 

%45,0’i D vitamini seviyesi yetersizdir.  

5. Çalışma sonunda D vitamini eksik olan birey bulunmazken, %90,0’nın yeterli D vitamini 

seviyesine sahip olduğu görülmektedir.  

6. Çalışmada D vitamini desteği sonrasında bireylerin antropometrik ölçümleri (vücut 

ağırlığı, bel çevresi, kalça çevresi, boyun çevresi), BKİ, bel-kalça oranı, bel-boy oranı 

ve vücut bileşiminde anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05).  

7. Hem başlangıçtaki hem de çalışma sonunda serum D vitamini seviyesiyle antropometrik 

ölçümler ve vücut bileşimi arasında anlamlı korelasyon olmadığı gözlemlenmiştir 

(p>0,05). 

8. Bireylerin besin tüketim kayıtları değerlendirildiğinden başlangıçtaki ortalama enerji 

alımları (2064,2±526,88 kkal) D vitamini desteği alımından sonraki enerji alımı 

(1792,4±520,49 kkal) azalmıştır (p=0,026). 

9. Diyet protein alım miktarı (g) (70,1±19,78 g - 58,9±17,13 g) ve vücut ağırlığı başına 

düşen (g/kg) (0,8±0,27 g/kg - 0,7±0,22 g/kg) miktarının başlangıca göre çalışma sonunda 

anlamlı seviyede azaldığı gözlenmiştir (sırasıyla p=0,004 ve p=0,003). 

10. Diyet yağ alımının (g) başlangıca göre (96,8±34,70 g) çalışma sonunda (83,1±29,12 g) 

anlamlı olarak azaldığı saptanmıştır (p=0,038). 

11. Bireylerin doymuş yağ asidi (%), omega 3, omega 6,  MUFA (%) ve PUFA(%) 

alımlarının başlangıç ve bitiş arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark olmadığı 

görülmektedir (p>0,05). 

12. Bireylerin vitamin ve mineral alımları değerlendirildiğinde başlangıçtaki vitamin 

(A,C,E, B1, B2, Niasin, B6, B12, folik asit) ve mineral (kalsiyum, potasyum, 
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magnezyum, selenyum, demir) alımlarının çalışma sonundaki alımlardan anlamlı bir 

farklılık göstermediği saptanmıştır (p>0,05). 

13. Bireylerin %45,0’i hafif, %40,0’ı orta ve %15,0’i ağır fiziksel aktivite düzeyine 

sahipken, çalışma sonunda hafif aktivite düzeyine sahip olanların oranının değişmediği 

(%45,0), orta fiziksel aktiviteye sahip olanların oranının azaldığı (%30,0) ve ağır fiziksel 

aktivite düzeyine sahip olanların oranın arttığı görülmüştür (p>0,05). 

14. Serum D vitamini seviyesi, D vitamini takviyesi yapılmadan önce ortalama 19,1±5,16 

ng/mL iken, D vitamini takviyesinden sonra 41,6±10,25 ng/mL’ye yükselmiştir 

(p=0,000). 

15. Başlangıçta D vitamini seviyeleri ile biyokimyasal bulgular arasında anlamlı bir 

korelasyon olmadığı saptanmıştır (p>0,05). 

16. Çalışma sonunda serum D vitamini seviyesiyle total kolesterol (r:-0,475 p=0,033), LDL-

K seviyesiyle (r:-0,446 p=0,049) ve CRP seviyesiyle (r:-0,477 p=0,034) anlamlı negatif 

korelasyon olduğu gözlemlenmiştir. 

17. Serum total kolesterol seviyesinin ortalama 206,8±43,55 mg/dL’den 188,3±53,17 

mg/dL’ye düştüğü saptanmıştır (p=0,044). 

18. Çalışma başlangıcında bireylerin ortalama HOMA-IR değerleri 2,3±1,09’den 

1,8±0,83’ye düştüğü görülmüştür (p=0,040). 

19. D vitamini kullanmadan önce ve sonra uyku süresi, NREM, REM süreleri, uyku latansı, 

uyku etkinliği (%) ve sürekliliği (%), yatış pozisyonu süreleri, apne-hipopne süreleri, 

arousal sayısı ve indeksi, toplam kalp hızlarında anlamlı bir farklılık olmadığı 

görülmüştür (p>0,05). 

20. D vitamini desteği kullandıktan sonra ortalama AHİ değeri 8,9±2,05’den 5,5±2,43’e 

düşmüştür (p<0,001). 

21. Aynı zamanda apne+hipopne sayısı, apne indeksi ve hipopne indeksi de anlamlı olarak 

azalmıştır (sırasıyla p=<0.001, p=0,015 ve p=0,004).  

22. Obstrüktif apne sayısında anlamlı azalma olduğu gibi (p=0,012), tüm apnelerin sayısı 

(p=0,012) ve hipopne sayısında (p=0,001) da anlamlı azalma olduğu görülmektedir. 

23. Suplemantasyondan sonra NREM dönemindeki AHİ, tüm apnelerin sayısı, hipopne 

sayısı, apne+hipopne sayısı ve hipopne indeksi değerlerinde anlamlı azalma olduğu 

görülmektedir (p<0,05). 

24. Suplemantasyondan sonra REM dönemindeki obstrüktif apne sayısı, AHİ, tüm apnelerin 

sayısı, obstrüktif apne sayısı, hipopne sayısı, apne+hipopne sayısı ve hipopne indeksi 

değerlerinde anlamlı azalma olduğu görülmektedir (p>0,05). 



105 

 

 

25. Çalışma başlangıcında supin pozisyondaki AHİ değeri ortalama16,3±12,34’den, çalışma 

sonunda 12,2±9,57’ye azalmıştır (p=0,009). 

26. Çalışma sonunda ODİ (p=0,014) anlamlı olarak azalmıştır. 

27. Çalışma başlangıcında uyku parametreleri ile antropometrik ölçümler ve vücut bileşimi 

arasında anlamlı korelasyon saptanamamıştır.  

28. Suplemantasyondan sonra santral apne sayısı ile bel/kalça oranı arasında anlamlı negatif 

korelasyon tespit edilmiştir (r:-0,687 p=0,001). Ortalama SaO2 (%) ile bel-kalça oranı 

(r:-0512 p=0,025) ve bel–boy oranı (r:-0,537 p=0,018) arasında ilişki saptanmıştır. 

29. Başlangıçta bireylerin AHİ değeriyle serum VLDL-K (r:0,587, p=0,08) ve TG (r:0,588 

p=0,008) arasında anlamlı pozitif korelasyon olduğu görülmektedir.  

30. Suplemantasyon öncesi serum D vitamini seviyesiyle uyku etkinliği (r:0,666 p=0,002) 

ve uyku sürekliliği (r:0,627 p=0,007) arasında anlamlı pozitif ilişki olduğu 

görülmektedir. CRP ile uyku sürekliliği arasında anlamlı negatif (r:-0,524 p=0,031) 

korelasyon bulunmaktadır. Toplam obstrüktif apne ile IL-10 (r:-0,462 p=0,047) ve tüm 

apneler (r:-0,476 p=0,040) arasında anlamlı negatif ilişki olduğu görülmektedir. 

31. Suplemantasyon sonrasında Serum D vitamini seviyesiyle apne+hipopne arasında 

pozitif yönlü anlamlı ilişki görülmektedir (r:0,534 p=0,018). Apne hipopne indeksiyle 

ile IL-10 arasında anlamlı negatif ilişki bulunmuştur (r:-0,467 p=0,044). Uyku etkinliği 

bitiş ölçümlerinde CRP ile ters yönlü ilişki vardır (r:-0,663 p=0,002). Uyku sürekliliği 

ile CRP arasında da negatif ilişki elde edilmiştir (r:-0,615 p=0,009). 

32.  Çalışma sonunda Apne+hipopne ile HOMA-IR arasında da pozitif korelasyon olduğu 

görülmektedir (r:0,510 p=0,026). Ayrıca O2 desatürasyonu indeksi ile IL-6 arasında 

anlamlı pozitif korelasyon olduğu görülmektedir (r:0,563 p=0,012).  

6.2. Öneriler 

1. Hafif OSAS’da D vitamini suplemantasyonunun antropometrik ölçümler ve vücut 

bileşimi üzerine 8 haftalık süre sonunda etkisinin görülmemesinin normal olduğu bu 

etkinin görülebilmesi için daha uzun süren çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 

2. İleride yapılacak çalışmalarda vücut ağırlığı kaybı için uygulanacak sağlıklı beslenme 

programına ilave D vitamini desteğinin antropometrik ölçümlere daha fazla katkı 

sağlayabilir. 

3. Hafif OSAS’da insülin direnci ve lipid profilinin düzenlenmesinde D vitamini 

suplemantasyonun olumlu etkisinin olabilir. 
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4. Hafif OSAS’da PAP tedavisinin (altın standart) uygulanmasında bir takım zorluklarla 

karşılaşılmaktadır. Hastaların semptomlarını az hissetmelerinden kaynaklı olarak tanı 

için hekime başvurma sıklığı orta ve ağır seviyedeki OSAS’a göre az olmaktadır ve 

tanıdan sonra PAP kullanma durumlarının seviyesi düşüktür. Koruyucu tedavi olarak D 

vitaminin kullanılmasının uygun olduğu düşünülmektedir. 

5. Obstrüktif uyku apne sendromunda önemli olan uyku parametreleri üzerine D vitamini 

suplemantasyonun olumlu etkisinin olduğu görülmüştür. Hastalık ilerledikçe şiddetinin 

de artabileceği bilinen Hafif OSAS’da D vitamini desteği hastalığın seyrinin 

ağırlaşmasını önlemek amacıyla koruyucu bir tedavi olabilir.  

6. Örneklem sayısı artırılarak yapılacak uzun dönem çalışmalara ihtiyaç olduğu 

düşünülmektedir.  

7. Enerji alımında istatistiksel olarak anlamlı azalma olmasa da, enerji kontrollü çalışmalar 

ilerleyen dönemde yapılabilir.  

8. Literatürde OSAS’da D vitamini suplemantasyonu ile ilgili çalışmalar sınırlıdır. Bu 

çalışmanın ileride yapılacak olan çalışmalara ışık tutacağı düşünülmektedir. 
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EK-1. Etik Kurul onayı 
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EK-1. (devam) Etik kurul onayı 
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EK-1. (devam) Etik kurul onayı 
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EK-2. Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu Klinik Araştırmalar Etik Kurulu onay 

formu 
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EK-2. (devam) Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu onay formu 
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EK-3. Onam formu  
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EK-3. (devam) Onam formu 
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EK-3. (devam) Onam formu 
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EK-4. Anket formu 

HAFİF AĞIRLIKTA OBSTRÜKTİF UYKU APNESİ OLAN BİREYLERDE  D VİTAMİNİ 

SUPLEMANTASYONUN 

BAZI BİYOKİMYASAL BULGULAR VE ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLERE ETKİSİ 

 

Anket No:         Tarih: 

Adı-Soyadı: 

 

Görüşme sayısı: 

  

A. GENEL BİLGİLER 

    

1. Cinsiyet:   1. Erkek 2. Kadın 

 

2. Yaş: …………………..   Doğum Tarihi (gün/ay/yıl): 

……………………………… 

 

3. Eğitim Durumu:       1. Okuma yazma bilmiyor  2. İlkokul 3. Ortaokul 

 4. İlköğretim     5.Lise  6.Önlisans        7. Lisans          8. Lisansüstü             

9.Diğer……………… 

4. Toplam eğitim süresi (yıl): ......................... 
 

5. Meslek:  ………………….. 
 

6. Medeni Durum: 1. Evli    2. Bekar 
7. Sigara kullanıyor musunuz?   

  1. Hayır, hiç kullanmadım  

              2. …………….. yıl içtim, bıraktım   

3. Evet, halen  içiyorum -  adet:  …………. gün / hafta / ay   -   süre : ………  ay/ yıl  

  8. Alkol kullanıyor musunuz?     

1. Hayır   2.Evet   Türü :…………… Miktar: .......    

                 Sıklık: a) Her gün    b) Haftada ……     c) Ayda ……  

  9. Uyku apnesi dışında doktor tarafından tanısı konulmuş hastalığınız var mı? 

1. Hayır                  2. Evet   ……………………………….  
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EK-4. (devam) Anket formu 

10. Hastalığınızla ilgili bir diyet uyguluyor musunuz? (doktor, diyetisyen tarafından önerilen) 
1. Hayır  2. Evet  

11. Cevabınız evet ise uyguladığınız diyet türünü belirtiniz? 
1. Zayıflama              2. Düşük yağ,düşük kolesterollü           3. Diyabetik          
4. Proteinden kısıtlı  5. Düşük yağ, düşük kolesterol ve tuzsuz   
6. Tuzsuz diyet, sodyum kısıtlı   7. Düşük posalı  8. Yüksek posalı     
9. Pürinden kısıtlı      
10. Diğer………………….… 

12.   

KULLANILAN İLAÇLAR KULLANMA NEDENİ SIKLIĞI 

   

   

   

   

   

   

   

   

   

 

13.  Günde kaç bardak su tüketiyorsunuz? …………….. su bardağı   ……………… mL 

14.  Günde ……… ana ; ……. ara  öğün tüketirim. 

B. BESLENME ALIŞKANLIKLARI 

1.  İçeceklerinizde (çay,kahve,süt,kakao vb….) şeker kullanır mısınız? 

1. Hayır             2. Evet (………g/ Bir gün içindeki toplam miktar) 

2. Yapay tatlandırıcı kullanıyor musunuz? 

1. Hayır             2. Evet (…………………..türü/……………..miktarı) 

3. Diyet ürünü tüketiyor musunuz? 

1. Hayır             2. Evet  (Adı; ………………………..) 

4. Ürün alırken etiket üzerindeki karbonhidrat, protein ve yağ vb. besin ögesi içeriklerini okur 

musunuz?    

1. Hayır             2. Evet 

5. Yemek saatleriniz düzenli midir? 1.Hayır              2.Evet (Öğün saatleri?) 

      (Sabah:………………. Öğlen: ……………………….       Akşam: …………………) 
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EK-4. (devam) Anket formu 

6. Öğün atlar mısınız?   1. Hayır  2. Evet  3.Bazen 

ÖĞÜNLER 

 

EN FAZLA 

ATLANAN ÖĞÜN 

ÖĞÜN ATLAMA NEDENLERİ  

(En fazla 3 seçenek işaretleyiniz.) 

SABAH 

 

 

 a) Sabah uyanamıyorum 

b) İştahım yok, canım istemiyor 

c) Zamanım olmuyor 

d) Hazırlayan birisi yok 

e) Diyet yapıyorum 

f) Ekonomik olanaklarım yeterli değil 

g) Diğer ………………………………… 

 ÖĞLE 

 

 

 

AKŞAM  

7. Daha önce D vitamini suplemantasyonu aldınız mı? 

1. Hayır             2. Evet (Ne zaman?: …………………………………… Ne kadar süre: 

………… Doz: ………………..) 

 

8. Günlük açık alanda geçirdiğiniz süre:  ………. dk  

SNAQ Beslenme Değerlendirmesi 

SNAQ 1 2 3 4 5 PUAN 

Besinlerin 

Tadı 

Çok kötü Kötü orta İyi Çok iyi  

Normalde 

öğünlerim 

Günde bir 

öğünden az 

yerim  

Günde bir 

öğün yerim 

Günde iki 

öğün yerim 

Günde üç 

öğün yerim. 

Günde üç 

öğünden fazla 

yerim 

 

İştahım Çok az Az Orta İyi Çok iyi  

Bir şeyler 

yediğimde 

Ağız dolusu 

bir kaç 

lokma 

yedikten 

sonra 

tamamen 

doyarım.  

Yemeğimin 

1/3’ini 

yedikten 

sonra 

tamamen 

doyarım. 

Yemeğimin 

Yarısını 

yedikten 

sonra 

tamamen 

doyarım. 

Yemeğimin 

büyük 

kısmını 

yedikten 

sonra 

tamamen 

doyarım. 

Yemeğimin 

tamamını 

bitiririm. 

 

     TOPLAM  

 



 

 

1
3

9
 

EK-5. Besin tüketim kaydı  

BESİN TÜKETİM KAYDI                                                  1. Hafta içi 

2. Hafta sonu 

ÖĞÜN SAAT BESİNİN ADI İÇİNDEKİLER MİKTAR SÜRE 

 

SABAH 

 

     

ARA      

 

ÖĞLE 

 

     

ARA      

 

AKŞAM 

 

 

 

     

ARA      
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EK-6. Uluslararası fiziksel aktivite anketi (kısa) 

İnsanların günlük hayatlarının bir parçası olarak yaptıkları fiziksel aktivite tiplerini bulmayla 

ilgileniyoruz. Sorular son 7 gün içerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla ilgili olarak sorulacaktır. 

Lütfen yaptığınız aktiviteleri düşünün; işte, evde, bir yerden bir yere giderken, boş zamanlarınızda 

yaptığınız spor, egzersiz veya eğlence aktiviteleri. 

Son 7 günde yaptığınız şiddetli aktiviteleri düşünün. Şiddetli fiziksel aktiviteler zor fiziksel efor 

yapıldığını ve nefes almanın normalden çok daha fazla olduğu aktiviteleri ifade eder. Sadece 

herhangi bir zamanda en az 10 dakika yaptığınız bu aktiviteleri düşünün. 

1. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün ağır kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hızlı bisiklet çevirme 

gibi şiddetli fiziksel aktivitelerden yaptınız? 

   Haftada___gün 

 Şiddetli fiziksel aktivite yapmadım.    ( 3.soruya gidin.) 

2. Bu günlerin birinde şiddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

 Bilmiyorum/Emin değilim 

Geçen 7 günde yaptığınız orta dereceli fiziksel aktiviteleri düşünün. Orta dereceli aktivite orta derece fiziksel 

güç gerektiren ve normalden biraz sık nefes almaya neden olan aktivitelerdir. Yalnız bir seferde en az 10 dakika 

boyunca yaptığınız fiziksel aktiviteleri düşünün. 

3. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün hafif yük taşıma, normal hızda bisiklet çevirme, halk oyunları, dans, bowling 

veya çiftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden yaptınız?Yürüme hariç. 

  Haftada___gün 

 Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadım.    (5.soruya gidin.) 

4. Bu günlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

 Bilmiyorum/Emin değilim 

Geçen 7 günde yürüyerek geçirdiğiniz zamanı düşünün. Bu işyerinde, evde, bir yerden bir yere ulaşım amacıyla 

veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amacıyla yaptığınız yürüyüş olabilir. 

5. Geçen 7 gün içerisinde, bir seferde en az 10 dakika yürüdüğünüz gün sayısı kaçtır? 

Haftada___gün 

 Yürümedim.    (7.soruya gidin.) 

6. Bu günlerden birinde yürüyerek genellikle ne kadar zaman geçirdiniz? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

 Bilmiyorum/Emin değilim 

Son soru, geçen 7 günde hafta içinde oturarak geçirdiğiniz zamanlarla ilgilidir. İşte, evde, çalışırken ya da 

dinlenirken geçirdiğiniz zamanlar dahildir. Bu masanızda, arkadaşınızı ziyaret ederken, okurken, otururken 

veya yatarak televizyon seyrettiğinizde oturarak geçirdiğiniz zamanları kapsamaktadır. 

7. Geçen 7 gün içerisinde,günde oturarak ne kadar zaman harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

 Bilmiyorum/Emin değilim 
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EK-7. Antropometrik ölçümler – BİA analizi 

 ÖLÇÜMLER 

Yaş  

Boy (cm)  

Ağırlık (kg)  

Bel çevresi (cm)  

Kalça çevresi (cm)  

Bel-kalça oranı  

Bel-boy oranı  

Boyun çevresi (cm)  

Yağ (%)  

Yağ (kg)  

Yağsız vücut kütlesi (kg)  

Toplam vücut suyu (%)  

Toplam vücut suyu (lt)  

Beden Kütle İndeksi (BKİ)  
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EK-8. Biyokimyasal parametrelere ait referans değerler 

AKG (mg/dL) 74-100 

Total kolesterol (mg/dL) 0-200 

HDL-K (mg/dL) 40-60 

LDL-K (mg/dL) 60-130 

VLDL-K (mg/dL) 10-40 

TG (mg/dL) 0-150 

Kalsiyum (mg/dL) 8,8-10,6 

Fosfor (mg/dL)  2,5-4,5 

PTH (pg/mL) 12-88 

Kalsitonin (pg/mL) 0-8,4 

İnsülin (ng/mL) 1,9-23 

25(OH)D (ng/mL) 

<20 eksiklik 

20-30 yetersizlik 

30-100 yeterli 

>100 yüksek 

CRP (mg/L) 0-6 

TNF-α (pg/mL) 4,6-12,4 

IL-6 (pg/mL) 0-50 

IL-10 (pg/mL) 0-3,3 

AKG: Açlık Kan Glukozu, HDL-K:Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, LDL-

K: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, VLDL-K: Çok Düşük Yoğunluklu 

Lipoprotein Kolesterol, TG: Trigliserit, PTH:Parathormon, HOMA-IR: İnsülin Direnci 

Homeostatik Model Değerlendirme, CRP: C-Reaktif Protein, TNF-α: Tümör Nekroz 

Faktör Alfa, IL-6:İnterlökin 6, IL-10:İnterlökin 10 
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