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1. GİRİŞ 

D vitamini eksikliği, birçok durumda, bireylerin yeterince güneĢ ıĢığı ve D 

vitaminden zengin gıdaları yememesi sonucunda ortaya çıkar (Prentice, 2008). D 

vitamini eksikliği küresel bir sorundur. Ġskelet ve kas geliĢimi yanında farklı bağıĢıklık 

iĢlevlerinde rol oynayan önemli bir faktör olarak bilinir (Prentice, 2008; El-Hac 

Fuleihan, 2009). Son zamanlarda D vitamini eksikliğinin ortak semptomlara neden 

olabileceğini kanıtlamak için çalıĢmalar yapılırken, toplumda rastlanılan baĢ ağrısı ve 

yorgunluk gibi bilinmeyen etiyolojilerin, yaygın semptomların nonspesifik 

etyolojilerinin D vitamini eksikliğiyle iliĢkilerini öğrenmek için daha fazla araĢtırmalar 

yapılmalıdır (Knutsen ve ark., 2010). Nitekim Orta Doğu popülasyonu arasında D 

vitamini eksikliği nedeniyle spesifik olmayan kas ağrılarının yaygınlığı ortaya çıktığı 

belirtilmiĢtir (Badsha ve ark., 2009). 

D vitamini eksikliği ülkeden ülkeye farklı Ģekilde tanımlanmıĢtır. Bazı insanlar 

<30 nmol/L serum 25 (OH) D konsantrasyonunu vitamin D eksikliği için risk  kabul 

ederken, diğerleri 50 nmol/L serum 25 (OH) D konsantrasyonlarını D vitamini 

eksikliğini kabul edilebilir en düĢük değer olarak tanımlar (Moreno-Reyes ve ark., 

2009; Dudaklar, 2010).  

12 °N'den 42 ° N'  enlem arasında yer alan Orta Doğu'nun değiĢik ülkelerinden 

Ġran, Kuveyt, Suudi Arabistan, Lübnan, Ürdün, Türkiye ve BirleĢik Arap 

Emirlikleri’nde yıl boyunca D vitamini üretimi gözlenir (Fonseca ve ark., 1984; El-Hac 

Fuleihan, 2009). Ancak güneĢli olmasına rağmen Orta Doğu ülkelerinde vitamin D 

eksikliği ve yetersizlik riski en yüksek oranda görülmektedir (El-Hajj Fuleihan, 2009). 

Bazı çalıĢmalarda D vitamini eksikliğinin Ortadoğu popülasyonları arasında yaygın 

olduğu, arttığını, vitamin D ortalama düzeylerinin yaklaĢık olarak 25 nmol / L ile 10 

nmol / L arasında olduğu gösterilmiĢtir (Mithal, 2009; Lips, 2010; Fields ve ark., 2011). 

Ortadoğu'da olan D vitamini eksikliği nedeni belirsizliğini korumakla beraber düĢük 

vitamin D düzeyi riskini artırabilecek bazı faktörleri belirtilmiĢtir. Genelde Ortadoğu'da 

güneĢe maruz kalmanın eksikliğinin, kültürel uygulamalardan kaynaklandığı, 

muhafazakâr kıyafetler ve Müslüman kadınlarda perdelerin kullanımı, yaĢam tarzı 
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alıĢkanlıklarına ek olarak çoğu zaman içeride kalma gösterilmiĢtir (Christie ve ark., 

2011).  

Ortadoğu'daki kadınlar erkeklerden daha yüksek oranda D vitamini eksikliği 

oranına sahiptir. Serum D vitamini seviyesi, cilt pigmentasyonu, sınırlı zamanlarda 

güneĢle temas ve düĢük vitamin D gıda kaynaklarının alınması gibi bazı ortak 

nedenlerden dolayı düĢüktür ve yıl boyunca değiĢmez (Knutsen ve ark., 2010). Çok 

etnikli bir grupta D vitamini durumu üzerine yapılan bir araĢtırmada, Orta Doğu nüfusu 

ve Afrikalılar ve Güney Asyalılar gibi bazı etnik gruplar serum D vitamini seviyesinin 

% 83 oranında düĢük olduğu, konservatif kıyafetler giyen kızlarda D vitamini 

düzeyinin, banliyölerde ve kentsel alanlarda yaĢayan kadınlar ile kıyaslandığında 12 

nmol- 30 nmol / L seviyelerde olduğu bildirilmiĢtir. Son yıllarda D vitamininin çok 

fonksiyonlu olduğuna odaklanılmıĢ, D vitamini eksikliğinin osteoporoz, 

kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, kanser, otoimmün hastalıklar ve depresyon gibi 

hastalıkların oluĢmasını engelleyecek bir madde, sağlık ve özellikle kronik yaĢam tarzı 

ile ilgili hastalıklar bağlamında tedaviye katkı sağlayıcı olarak önemli bir vitamin 

olduğu görülmektedir (El-Hajj Fuleihan, 2009). 

Sunulan bu tez ile Van ilinde beĢ yıllık bir sürede çeĢitli sağlık nedenleriyle Van 

Eğitim ve AraĢtırma hastanesine gelen bayan hastaların temelde Vitamin D düzeyleri 

olmak üzere onunla bağlantılı Ca, Mg ve K düzeylerini saptamak ve Van ilindeki 

düzeyler konusunda fikir sahibi olmunması amaçlanmıĢtır. 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

3 
 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Vitamin D Hakkında Genel Bilgi 

D vitamini, iki formda bulunan bir lipofil sekonder steroiddir; ergokalsiferol (D2 

vitamini) ve Kolekalsiferol (vitamin D3). Bu iki form bir çift bağ ve bir metil grubu ile 

farklılık gösterir. D2 vitamini, mantar gibi sebze kaynaklarında bulunurken, D3 vitamini 

hayvansal kaynaklarda yağlı balık, morina, karaciğeri yağı, yumurta sarısı ve süt ürünler 

gibi D vitamini ile zenginleĢtirilen yiyeceklerde bulunur. D vitamini takviyeleri her iki 

formu da içerebilir, ancak Norveç'te tezgâh üstü D3 vitamini, vitamin D takviyelerinde 

neredeyse tamamen kullanılmaktadır. Ama önemli olan vücudun kendisi D3 vitamini 

üretme kabiliyetine sahip olmasıdır. UVB radyasyonu (dalga boyu 290-315 nm) deride 

önceden oluĢturulmuĢ 7-dehidrokolesterole ulaĢır. Previtamin D3 sonra normal sıcaklık 

koĢulları altında D3 vitamini oluĢturmak için izomerleĢir (Arslan, 2007). 

 

 Şekil 1.  Mantar ve hayvanlarda vitamin D tipleri. 

D vitamini, kemik oluĢumu, sinir kas fonksiyonlar için önemli görevleri olan, 

steroid yapıya sahip olan bir hormondur. Omurgalı hayvanların çoğu D vitamini 

gereksinimini yeterli güneĢ ıĢığı aldıkları zaman derilerinden fotokimyasal bir sentez ile 

sağlar. Bu nedenle çoğu zaman D vitaminine gerçek bir vitamin gözüyle bakılmaz ve 

prohormon olarak kabul edilir. Normal bir iskelet kas sistemine sahip olmak için gerekli 

olan kalsiyum (Ca) ve fosforun (P) kandaki miktarlarının düzenlenmesi, kemik 

oluĢumunun uygun Ģekilde devamı için vitamin D gereklidir (Arslan, 2007).  
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Ulusal Sağlık ve Beslenme AraĢtırma Grubunun (NHANES)  tarafından 

hazırlanan raporlarda Amerika BirleĢik Devletlerinde gelĢmekte olan bireylerin ve 

eriĢkinlerin yaklaĢık dörtte birinde vitamin D düzeyi yeterli bulunurken çocukların % 

61’i vitamin D eksik olarak saptanmıĢtır (Searing  ve Leung, 2010). Daha sonra 

yayınlanan çeĢitli raporlarda olay daha da ciddi bir boyutta yani Kuzey Amerika ve Batı 

Avrupa’nın yaklaĢık % 50’sinde ve dünyanın diğer üçte ikisinde vitamin D eksikliği 

vurgulanmıĢtır. Vitamin D eksikliğinin önemi her geçen gün artmakta ve özellikle 

analitik tekniklerin geliĢmesi, yeni yeni metotların uygulamaya konulması sonucunda 

toplumda sağlıklı olarak tanımlanan birçok bireyde de ciddi düzeyde Vitamin D 

eksikliği olduğu ortaya çıkarılmıĢtır. Bu sonuçlar Vitamin D eksikliğinin halen ve 

gelecekte de önemli bir sorun olacak gibi görünmektedir (Norman, 2010). 

2.1.1. Vitamin D metabolizması 

Ġnsanlarda vitamin D, vitamin D2 (ergokalsiferol) ve vitamin D3 (kolekalsiferol) 

diye iki farklı formda bulunur. Vitamin D3, güneĢ ıĢığının 290-315  nm dalga boyundaki 

ultraviyole B ıĢınları ile deride 7-dehidrokolesterol’den sentez edilir. 7-

dehidrokolesterol previtamin D3’e haline dönüĢtürülür. Bunu izomerizasyon yoluyla 

previtamin D3’den vitamin D3 oluĢması takip eder. Aynı zamanda Vitamin D3’ü ekzojen 

olarak yağlı balıklarla dıĢarıdan besinlerle almak da mümkündür. Vitamin D3 açısından 

zengin balıklar arasında ringa balığı ve uskumru balığı bulunur. Bitkilerde güneĢ 

ıĢınlarıyla Vitamin D2 oluĢur (Dursun, 2007). 

Vitamin D3 ihtiyacının  % 90-95’i güneĢ ıĢınları yoluyla sentezden karĢılanır. 

Deriden sentezlenen ve gıdalarla ekzojen olarak alınan D3 ve D2 vitaminleri, 

karaciğerde 25-hidroksi vitamin D3 (25(OH)D3) ve 25-hidroksi vitamin D2’ye 

(25(OH)D2) dönüĢtürülür. 25(OH)D(kalsitriol) terimi hem 25(OH)D3 ve hem de 

25(OH) D2’yi ifade etmek için kullanılmaktadır. 25(OH)D vitamini karaciğerde sentez 

edildikten sonra D vitamini bağlayıcı protein (DBP) vasıtasıyla böbreğe transfer edilir. 

OluĢan DBP-25(OH) D vitamin kompleksi böbrek tübül hücrelerine girer. Bu dokuda 

25(OH) D vitamini serbest kalarak mitokondride sitokrom P450 enzim sisteminin 

desteğiyle 1-α-hidroksilaz enzimi vasıtasıyla aktif D vitamini haline yani 1-25(OH)2 

D’ye dönüĢtürülür. Eğer 1-25(OH)2 D düzeyi yeterli ise 25(OH) D’nin bir kısmı 24-
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25(OH) D’ye çevrilir. Bu formlar daha az aktif olup parçalanarak elimine edilir. 

Aminoasit yapısı albümine benzeyen D vitamini bağlayıcı protein oluĢan 

metabolitlerden 25(OH)D, 1-25(OH)2D ve 24-25(OH)D formlarına yüksek afinite ile 

bağlanır (Bringhurst ve ark., 2003; Dursun, 2007). Hücrelere getirilen aktif 1-

25(OH)2D hücre içerisinde genomik’’ ve ‘‘nongenomik’’ geçitlerle fonksiyonlarını 

yaparlar. Genomik geçitte DBP’ye bağlanarak dokulara taĢınmıĢ 1-25(OH)2D hücre 

içine girip vitamin D reseptörü (VDR) ile kompleks oluĢtur. Kompleks retinoik asit X-

reseptörünü yapısına katarak üçlü komplex halinde DNA nın belirli bölgelerine 

bağlanır. ġekillenen üçlü kompleks, kalsiyum bağlayan protein, osteokalsin, 24-

hidroksilaz gibi bazı genlerin transkripsiyonunu gerçekleĢtirirken, diğer bazı genlerin 

(enflamatuar genler, IL-2, IL-12) transkripte olmasını zayıflatır. Non-genomik geçit 

incelendiğinde D vitamini plazma membranında bulunan VDR reseptörlerine bağlanıp 

sitoplâzma içerisinde sekonder mesaj geçitlerini aktive eder. Bu geçit neticesinde hücre 

membranındaki kalsiyum kanalları aktif hale gelir. Non-genomik geçit düz kas 

hücrelerinde, monositlerde, pankreasın beta hücrelerinde, kalp kası hücrelerinde ve 

bağırsak hücrelerinde aktiftir. Bu non-genomik geçit bazı hastalıkların geliĢimi ile 

yakından ilgilidir. Bunlara örnek olarak hipertansiyon, romatoid artrit, Crohn hastalığı, 

sedef hastalığı, tip I diyabetes,  multipl skleroz, kardiyovasküler hastalıklar, bazı tip 

kanserler verilebilir (Bringhurst ve ark., 2003; Dursun, 2007). 

 

 Şekil 2. Vitamin D’nin Metabolitleri 
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2.1.2. Vitamin D eksikliğinin nedenleri 

Vitamin D eksikliği kalıtsal veya ikincil vitamin D metabolizma bozukluklarıyla 

iliĢkilendirilse de, D vitaminin yetersiz sentezi ve besinlerle az alımı eksikliğin temel 

nedenidir. Yetersiz güneĢ ıĢını, alınan yiyeceklerdeki D vitamin düĢüklüğü, hamilelikte 

kötü beslenme, koyu cilt rengi gibi faktörlerle D vitamininin yetersiz sentezi ya da 

yetersiz alımının olması, kolestatik karaciğer hastalıkları, pankreas yetmezlikleri, safra 

tıkanması kısa bağırsak sendromu gibi yağda eriyen vitaminlerin düĢük emilimi sonucu, 

Sitokrom P-450 enzim indüksiyonu, bozuk 25(OH)D vitamin yapılması, yaygın hepatik 

hastalığı, yetersiz 1,25(OH)2D vitamini sentezi ilerlemiĢ böbrek hastalıkları, kalıtsal 

renal alfa-1 hidroksilaz enzimi eksikliği (D vitaminine bağımlı raĢitizm tip 1), 

1,25(OH)2D vitaminine son hedef organ direncinin geliĢmesi  (D vitaminine bağımlı 

raĢitizm tip2) yani D vitamini metabolizması bozuklukları sonucunda eksiklik görülür 

(Özkan ve Döneray, 2008). 

2.1.3. Vitamin D nin fonksiyonları 

AĢağıda vitamin D’nin fonksiyonları kısaca özetlenmektedir (Tablo 3). 

 

Şekil 3. Canlılar aleminde vitamin D’nin fonksiyonları. 
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2.1.4. Vitamin D’nin kemik üzerine etkileri 

Kemik metabolizması üzerine D vitaminin üç temel etkisi vardır: Bağırsakta 

kalsiyum emilimi üzerine artırıcı etki yapan D vitamini bağırsak epitel hücrelerinde 

VDR’ye bağlanarak kalsiyum bağlayıcı proteinin sentezini arttır ve kalsiyumun aktif 

transportunu uyarır. Bunun yanında kalsiyum bağırsaklarda aktif transport yanında 

difüzyon yoluyla da emilir. Aktif transportta belirli bir eĢik değeri var iken difüzyonla 

emilim Ģeklinde eĢik değeri bulunmaz. Diffüzyon organizmanın diyetiyle aldığı 

kalsiyum miktarına bağlıdır. Diyetteki kalsiyumun % 30-40’ı D vitamini varlığında 

emilirken vitamin yetersizliğinde kalsiyumun ancak % 10-15’i emilir. Kemik dokusu 

üzerine etkisiyle kalsiyum mobilizasyonu artar. Bunun için parathormon ile birlikte 

çalıĢır. Aktif D vitamini osteoblastlardaki mevcut VDR’ye bağlanır, osteoblastlarda 

bulunan NF-қb (RANKL)  protein sentezi artıĢını sağlar. Daha sonra osteoblastlar 

üzerindeki (RANKL) reseptör aktivatörü preosteoklastlardaki RANKL reseptörüne 

bağlanır. Preosteoklastların olgun osteoklastlara dönüĢmesi gerçekleĢir. Bu hücreler de 

çeĢitli hidrolitik enzimler salgılar, böylece kemik matriksinden kalsiyum ve diğer bazı 

minerallerin dolaĢıma salınması sağlanır (Bringhurst ve ark., 2003; Dursun, 2007). 

 Kalsiyumun böbreklerden emilimini yine D vitamini arttırır. Süzülen 

kalsiyumun % 1’i distal tübül hücrelerinden geri emilir. Yine burada da D vitamini PTH 

ile birlikte etki ederek distal tübül hücrelerinde etkilerini gösterir. Kalsiyum düĢük 

olunca öncelikle D vitamini bağırsaklardan Ca ve P emilimini arttırır. Bu etki yetersiz 

olunca PTH, akabinde kemik kalsiyumunu harekete geçirerek D vitamini sentezini 

arttırır. Böbreklerde 1,25(OH)2D sentezini arttıran önemli faktörlerin arasında PTH ve 

hipofosfatemi sayılabilir. Kalsiyum emilimini PTH vasıtasıyla renal proksimal ve distal 

tübül hücrelerinde arttırılırken fosforun ekspresyonu da artar. Ancak böbreklerde 

1,25(OH)2D sentezi PTH’dan bağımsız olarak hipofosfatemi aracılığı ile de arttırılabilir 

(Bringhurst ve ark., 2003; Dursun, 2007). 
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Şekil 4. Vitamin D muhtemel fonksiyonları (Herr ve ark., 2011). 

Vitamin D’nin kemik dıĢında, immünolojik, enfeksiyon hastalıkları, otoimmün 

hastalıklar, kanser, tip 2 diyabetes mellitus (T2DM), kardiyovasküler hastalıklar, 

KOAH ve astım üzerinde etkileride mevcuttur  (Bringhurst ve ark., 2003; Dursun, 

2007). 

Birçok doku ve hücreler 1,25(OH)2D bulundurduğundan vitamin D’nin 

bilinenden daha fazla biyolojik fonksiyonları olduğu anlaĢılmıĢ ve araĢtırılmaya 

baĢlanmıĢtır. Vitamin D metabolizmasının oluĢtuğu organlar arasından bağırsaklar, 

böbrekler ve kemik dokusu baĢta sayılırken hemen hemen her hücrede (beyin, kalp, 

mide, pankreas, deri, meme, gonadlar, T ve B lenfositleri, monositler vs.) VDR vardır. 

Bu VDR’ler D vitaminin kalsiyum metabolizması ve iskelet dıĢı etkilerinin 

gerçekleĢmesine aracılık eder. Bunu takiben 25(OH)D’nin böbrek harici dokularda 1-α 

hidroksilaz enzimi vasıtasıyla 1,25(OH)2D’ye dönüĢebildiği bildirilmiĢtir. Böylece bu 

bilgilerin ıĢığı altında D vitamininin parakrin ve otokrin regülatör özellikleri olduğunu 

söylenebilir (Dursun, 2007). Ayrıca doğrudan veya dolaylı olarak 1,25(OH)2D, hücre 

proliferasyonunun, farklılaĢmasını ve apoptozisinin düzenlenmesinde rol oynayan 

genleri kontrol eder. Ayrıca adaptif immün sistemin güçlü bir immünoregülatörüdür. 

Enfeksiyonlara karĢı doğal immün cevabın sitimülasyonunda da görev yapar. Vitamin 

D’nin kanser, kalp damar hastalıklar, sedef, multipl skleroz, tip I diyabet ve metabolik 

sendromoluĢumu üzerine önemli etkileri vardır. Bazı otoimmün hastalıkların oluĢması 

ile alakalı olabileceği ileri sürülmüĢtür. Ġmmünolojik fonksiyon bozukluğunun öne 
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çıktığı bu hastalıklar arasında romatoid artrit, enflamatuvar bağırsak hastalığı, sistemik 

lupus eritematozis, osteoartritis ve periodontal hastalıklar sayılabilir (Zittermann, 2003; 

Holick, 2004; Dursun, 2007). 

2.2. Kalsiyum 

2.2.1. Kalsiyum hakkında genel bilgiler 

Kalsiyum atom ağırlığı 40 olan iki değerlikli bir katyondur. Ġnsan vücudunun 

temel bileĢiminde oksijen, karbon, hidrojen ve azottan sonra beĢinci sırada bulunur ve 

ağırlıkça vücudun yüzde 1.9’unu oluĢturur. Karkas analizi, erken fetal yağsız ağırlığın 

yüzde 0,1-0,2'sini oluĢturduğunu ve yetiĢkin yağsız ağırlığın yüzde 2'sine yükseldiğini 

göstermektedir. Mutlak anlamda bu, doğumda yaklaĢık 24 g (600 mmol) ila 1300 g 

(32,5 mol) arasında bir yükseliĢi temsil eder ve 20 yıllık büyüme döneminde ortalama 

günlük pozitif kalsiyum dengesi 180 mg (4.5 mmol) gereklidir. Vücut kalsiyumunun 

yüzde doksanı iskelette bulunur. Geriye kalan yüzde 1, diĢler ve yumuĢak dokular 

arasında eĢit olarak dağıtılır, sadece hücre dıĢı sıvıdaki (ECF) oranı yüzde 0.1'dir. 

Ġskelette kuru ağırlığın yüzde 25'ini, kül ağırlığının ise yüzde 40 'ını oluĢturur. ECF, 

yaklaĢık 4.8 mg/100 ml (1.20 mmol/l) değerinde iyonize kalsiyumu, paratiroid - vitamin 

D sistemi ile komplekslenmiĢ kalsiyumun yaklaĢık 1.6 mg/100 ml (0.4 mmol/l) oranını 

muhafaza etmektedir. Plazmada proteine bağlı 3.2 mg/100 ml (0.8 mmol/l) ek bir 

kalsiyum fraksiyonu vardır. Hücresel bölmede toplam kalsiyum konsantrasyonu 

ECF'deki konsantrasyonu ile kıyaslanabilir, ancak serbest kalsiyum konsantrasyonu 

birkaç derece daha düĢüktür (Fomon ve Nelson, 1993). 

Bir besin olarak kalsiyum, çoğunlukla kemiğin oluĢumu ve metabolizması ile 

iliĢkilidir. Toplam vücut kalsiyumunun % 99 'undan fazlası kemiklerde ve diĢlerde sert 

dokulara sağlamlık kazandıran kalsiyum hidroksiapatit (Ca10 (PO4) 6 (OH) 2) Ģeklinde 

bulunur. DolaĢım sistemi, hücre dıĢı sıvı, kas ve diğer dokulardaki kalsiyum, vasküler 

kontraksiyon ve vazodilatörasyon, kas fonksiyonu, sinir iletimi, hücre içi sinyalizasyon 

ve hormonal sekresyonun aracılık edilmesi için kritik önem taĢır. Kemik dokusu, bu 

kritik metabolik ihtiyaçlar için kemik remodeling süreci boyunca bir rezervuar ve 

kalsiyum kaynağı olarak görev yapar (Heaney ve ark., 1975). 
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Kalsiyum metabolizmasının büyük bir kısmı, bir dizi homeostatik geri bildirim 

döngüsü ile karakterize edilen paratiroid hormonu (PTH) -vitamin D endokrin sistemi 

tarafından düzenlenir. Mineral maddenin kemikten hızlı bir Ģekilde salınması, serumda 

yeterli düzeyde iyonize kalsiyum seviyesini korumak için gereklidir. D vitamini 

eksikliği durumlarında aktif kalsiyum emiliminin azalması sonucu kemik metabolizması 

önemli ölçüde etkilenir. Paratiroid bezindeki kalsiyum algılama reseptörü, dolaĢımdaki 

iyonik kalsiyumdaki değiĢiklikleri de algıladığı için PTH salınımının artmasına neden 

olur. ArtmıĢ PTH seviyeleri, böbrekte enzim aktivitesini (1α-hidroksilaz) indükler ve bu 

da vitamin D'yi aktif hormonal form olan kalsitriole dönüĢtürür. Buna karĢılık, kalsitriol 

bağırsaktan kuvvetli kalsiyum emilimini uyarır. ġaĢırtıcı olmayan bir Ģekilde, 

kalsiyumun ve D vitamininin dinamikleri arasındaki etkileĢim, genellikle verilerin 

kalsiyum gereksinimlerine, eksiklik durumlarına ve fazla miktarda alınmasına göre 

yorumlanmasını zorlaĢtırmaktadır (Poliquin ve ark., 2009). 

2.2.2. Kalsiyumun biyolojik rolü 

Kalsiyum tuzları iskelete sağlamlık kazandırır ve kalsiyum iyonları birçok 

metabolik süreçte rol oynamaktadır. Ġlkel dıĢ iskelet ve kabuklarda katılık genellikle 

kalsiyum karbonat tarafından sağlanır. Ancak omurgalı iskeletinde, hidroksiapatit (Ca10 

(OH) 2 (PO4) 6)  oluĢturabilen bir kalsiyum fosfat formuyla sağlanır ve kollajen 

fibriller içine gömülür. Kemik minerali, ECF'de dolaĢan kalsiyum için nihai rezervuar 

olarak kullanılır. Kalsiyum emilim yoluyla bağırsaktan ve resorpsiyonla kemikten 

ECF'ye girer. Kalsiyum, gastrointestinal sistem, böbrekler ve deri yoluyla ECF'den 

ayrılır ve kemik oluĢumu yoluyla kemiğe girer. Buna ek olarak, kalsiyum akıları tüm 

hücre membranlarında görülür. Pek çok nöromüsküler ve diğer hücresel fonksiyonlar, 

ECF'deki iyonize kalsiyum miktarının muhafaza edilmesine bağlıdır. Kalsiyum akıları, 

fosfoinositid ve siklik adenozin monofosfat sistemleri gibi çeĢitli hücre içi sinyal 

yolakları aracılığıyla hedef organlar üzerindeki hormonal etkilerin önemli aracılarıdır. 

Sitoplazmik kalsiyum düzeyi, kalsiyumun hücre içi depolama bölgeleri içerisinde 

konsantre edildiği veya difüzyon yoluyla akan kalsiyumdan hücrelerden çıkan bir dizi 

kalsiyum pompası tarafından tutulur. Kalsiyum metabolizmasının fizyolojisi öncelikle 

ECF'deki iyonize kalsiyum konsantrasyonunun korunmasına yöneliktir. Paratiroid 
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bezlerinde kalsiyum reseptörleri vasıtasıyla parathorm hormonunun salgılanmasını 

kontrol eden geri besleme döngüsü tarafından korunur. Bu hormon, 1,25-

dihidroksikolekalsaliferol 'nin böbrek üretimini uyararak bağırsak kalsiyum emilimi 

arttırır ve gerektiğindei kemik tarafından rezorbe eder. Bununla birlikte, sistemin 

bütünlüğü, vitamin D durumuna eleĢtirel olarak ta bağlıdır; D vitamini eksikliği varsa, 

kalsemik eyleminin kaybı, iyonize kalsiyumda ve sekonder hiperparatiroidizmde ve 

hipofosfatemide azalmaya neden olur. Bu nedenle deneysel D vitamini eksikliği 

raĢitizm ve osteomalaziye neden olurken, kalsiyum eksikliği osteoporozu artırır (Fomon 

ve Nelson, 1993). 

2.2.3. Kalsiyum kaynakları 

DıĢardan alınan kalsiyum, besin kaynakları ve besin takviyeleri kaynaklıdır, 

diyet kalsiyumu, hem gıda kaynaklarından hem de çeĢitli formalar veya kombinasyonlar 

halinde toplam kalsiyum alınmasıını tanımlar. ABD' de nüfusun yarısından fazlası, 

Kanadalı’ların  ise % 24 ila 60'ı  diyet takviyelerinin bazı türlerini kullanırken, diyet 

takviyeleri kullanımında diyetteki kalsiyum kaynakları göz önüne alınarak , toplam 

kalsiyum düzeyinin tahmini dikkate alınmalıdır. ġu anki tahminler 2003-2006 arasında 

yaĢam süresine bağlı olarak > 1 yaĢ üzerindeki kiĢiler için tüm kaynaklardan ortalama 

kalsiyum alımının 918 ila 1.296 mg / gün arasında değiĢmekte olduğunu 

göstermektedir. Coğrafi bölgeye bağlı olarak, su ile alınım kalsiyuma az miktarda 

katkıda bulunur (Bailey ve ark., 2010). 

Kalsiyum klasik olarak süt ürünleriyle iliĢkilidir; süt, yoğurt ve peynir, zengin 

kalsiyum kaynaklarıdır ve Amerika BirleĢik Devletleri ve Kanada'daki genel diyetteki 

gıdalardaki kalsiyumun önemli bir kısmını oluĢtururlar. BirleĢik Devletler’de tahmini 

kalsiyumun yüzde 72 'si süt, peynir ve yoğurttan ve süt ürünlerinden sağlanır (ör. Pizza, 

lazanya, süt tatlıları). Geri kalan kalsiyum, sebze kaynaklı olarak (% 7); tahıllar (% 5); 

baklagiller (% 4); meyve (% 3); et, kümes hayvanları ve balıklar (% 3); yumurta (% 2); 

ve çeĢitli gıdalar (% 3) dan sağlanır. ABD’de portakal suyu, diğer içecekler ve hazır 

gıdalar gibi doğal olarak kalsiyuma katkıda bulunmayan birtakım gıdalara kalsiyum  

ilave edilmesi yaygınlaĢmaktadır (Calvo ve ark., 2004; Rafferty ve ark, 2007; Poliquin 

ve ark., 2009).  



 
 

 

12 
 

2.2.4. Kalsiyum metabolizması 

Kalsiyum, bağırsak mukozasında aktif nakil (transsellüler) ve pasif difüzyon 

(parasellular) yolla  emilir. Aktif kalsiyum taĢınması, kalsitriol ve bağırsak vitamin D 

reseptörünün (VDR) etkisine bağlıdır. Bu transselüler mekanizma kalsitriol ile aktive 

edilir. DüĢük ve orta alımda seviyelerinde kalsiyumun emiliminin çoğunu yapar. 

Transselüler nakil, öncelikle VDR'nin en yüksek konsantrasyonda ifade edildiği 

duodenumda gerçekleĢir ve transient reseptör potansiyel katyon kanalı, vanilloid 

ailesinin üyesi 6 veya TRPV6 olarak adlandırılan kalsiyum transport proteini de dâhil 

olmak üzere duyarlı genlerin yukarı regülâsyonuna bağlıdır. VDR ve TRPV6'nın 

yukarı-regüle edilmesi özellikleri, kalsiyum emiliminin yüksek bir verimliliğe ihtiyaç 

duyduğu eyaletlerde daha belirgindir (Li ve ark., 1993; Xue  ve Fleet, 2009). 

Pasif difüzyon veya parasellüler alım, mukozal hücreler arasındaki kalsiyumun 

hareketini içerir ve luminal serozal elektrokimyasal gradyanlara bağlıdır. Pasif difüzyon 

daha yüksek kalsiyum alımları sırasında (yani, lüminal konsantrasyonlar yüksek 

olduğunda) daha kolay gerçekleĢir ve bağırsak boyunca ortaya çıkabilir (Ġreland ve 

Fordtran, 1973). Bununla birlikte, her bağırsak bölümünün geçirgenliği, pasif difüzyon 

oranlarını belirler. Kalsiyumun en yüksek difüzyonu duodenum, jejunum ve ileumda 

görülür (Weaver ve Heaney, 2006). 

USDA tarafından üstlenilen kontrollü metabolik çalıĢmaların yeni bir dizisinde, 

erkeklerde ve hamile olmayan kadınlarda geniĢ bir yaĢ aralığındaki ortalama kalsiyum 

emiliminin (aynı zamanda "fraksiyonel kalsiyum emilim" olarak ta bilinen belirli bir 

miktarda kalsiyumun absorbe edilen yüzdesidir) kalsiyum alımının yaklaĢık yüzde 25'i 

olduğu gösterilmiĢtir (Hunt and Johnson, 2007). Toplam kalsiyumun, idrar, ter, cilt, saç 

vb. yoluyla oluĢan küçük kayıplarla yüzde 22' si ve dıĢkı ile kaybı yüzde 75'dir. Genel 

olarak, ortalama kalsiyum emilimi ve kalsiyum atılımı doğrudan iliĢkilidir (Heaney ve 

ark., 1975; Gallagher, 1980; Hunt and Johnson, 2007). Bununla birlikte, fraksiyonel 

kalsiyum emilimi, alım çok düĢük olduğunda kalsiyum alımıyla ters orantılıdır (Spencer 

H ve ark., 1969; Ġreland ve Fordtran, 1973). Sağlıklı kadınlarda kalsiyum alımı 

2000'den 300 mg'a düĢtüğü zaman, , kalsiyum emilimi de  yüzde 27'den yüzde 37'ye 

artar. Bu tür adaptasyon 1-2 hafta içerisinde gerçekleĢir ve serum kalsiyum 
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konsantrasyonunda azalma ve serum PTH ve kalsitriol konsantrasyonlarında artıĢ olur 

(Dawson-Hughes ve ark., 1993). 

Alınan kalsiyumun fraksiyonel alımı düĢtükçe adaptif  süre olarak yükselir. 

Bununla birlikte, bu artıĢ, düĢük kalsiyum alımı sonucunda ortaya çıkan emilen 

kalsiyum kaybını telafi etmek için yeterli değildir. Fraksiyonel kalsiyum emilimi kritik 

ömür periyotlarında değiĢir, bebeklik çağında, yaklaĢık % 60'lık bir oranda yüksektir 

(Fomon ve Nelson, 1993). Yenidoğanlarda kalsiyum emilimi, çoğunlukla pasiftir ve 

anne sütündeki laktoz içeriği ile kolaylaĢtırılmıĢtır (Kocian ve ark., 1973). Yenidoğan 

yaĢlandıkça, pasif absorpsiyon azalır ve kalsitriol ile uyarılan aktif bağırsak kalsiyum 

emilimi daha da önem kazanır (Halloran ve DeLuca, 1980; Ghishan ve ark., 1984). 

YaĢamın ilk 2 ayında emzirilen bebeklere iliĢkin kısa bir ön raporda (Hicks ve 

ark., 2010) yaklaĢık 33.7 ± 2.0 mg / 100 kcal'lik kalsiyum emilimini bildirmiĢtir. Kararlı 

izotopları kullanarak yapılan bir çalıĢmada (Abrams ve ark., 1997) çalıĢma anında 5-7 

aylık olan anne sütü ile beslenen 14 bebekte kalsiyum emilimi ölçülmüĢtür. Ortalama 

absorpsiyon, kalsiyum alımının yaklaĢık yüzde 80'i olup anne sütü kaynaklı alımın % 61 

± 23' üdür (Anonymous, 1997). Katı gıdalardaki kalsiyum alımıyla insan sütünden 

alınan fraksiyonel kalsiyum emilimi arasında anlamlı bir iliĢki yoktur. Bu bulgu, katı 

gıdalardaki kalsiyumun insan sütünün kalsiyumun biyoyararlanımını olumsuz 

etkilemediğini göstermektedir (Anonymous, 1997). Ölçülen üriner kalsiyumu ve 

endojen atılımı tahminlerini kullanarak, bu yenidoğanlar için kalsiyumun net 

retansiyonu 68 ± 38 mg/gün olarak hesaplanmıĢtır (Abrams, 2010). Bebeklik 

döneminde, yaĢamın ilk aylarında sadece emzirilen bebeklerde 200 mg/gün kadar düĢük 

bir miktardan, bazı katıları alan daha eski formülle beslenen bebeklerde 900 mg/güne 

kadar değiĢen kalsiyum alımına dayandığını, kalsiyum emiliminin öncelikle alım 

seviyesine bağlı olduğunu, emilim oranının daha düĢük alanlarda % 60'ın üstünde, daha 

yüksek alanlarda % 30'a kadar değiĢebileceğini bildirmiĢtir. Bebeğin çocukluğa 

geçmesiyle, fraksiyonel kalsiyum emilimi düĢer, yalnızca ergenlik döneminde yeniden 

yükselir ve  iskeletin modellenmesi maksimum seviyeye yükselir (Abrams ve Stuff, 

1994).  Beyaz kızlarda ortalama 931 mg/gün kalsiyum alınımı ;ergenlik öncesinde 

ortalama  %28, erken ergenlik döneminde  %34 (büyüme artıĢının yaĢı) ve erken 
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ergenlikte %25.2 fraksiyonel absorpsiyon olarak bulunmuĢtur. Fraksiyonel absorpsiyon, 

genç eriĢkinlerde yaklaĢık %25 te kalır. 20-75 yaĢ arasındaki 155 sağlıklı erkek ve 

kadında, ortalama kalsiyum emilimi toplam alımın %24.9 ± 12.4’ü idi (Hunt ve 

Johnson, 2007). Hamilelik sırasında kalsiyum emiliminin iki katına çıkmaktadır 

(Kovacs ve Kronenberg, 1997; Kovacs, 2001). Metabolik durum aynı zamanda Ģiddetli 

obezitenin daha yüksek kalsiyum emilimi ile iliĢkili olarak, diyetle fraksiyonel kalsiyum 

emilimini % 5 oranında azaltıp kalsiyum emilimini etkiler (Riedt ve ark., 2006). 

2.2.5. Kalsiyum seviyesinin homeostatik düzenlenmesi 

DolaĢımdaki iyonize kalsiyum seviyesinin dar fizyolojik aralıkta tutulması, 

vücudun normal bir Ģekilde iĢlev görmesi için kritiktir. Serum kalsiyum düzeylerinin 

kontrolü, hormonları salgılayan ve kontrol eden faktörleri ve geribildirim 

mekanizmaları ile karakterize edilen bir endokrin sistemi vasıtasıyla muhafaza edilir . D 

vitamini metabolitleri, baĢta kalsitriol ve PTH için önemli bir rol oynar. Vücuttaki 

kalsiyum dengesi, kalsitriolün hormonal etkileriyle yakından iliĢkilidir (Riedt ve ark., 

2006). 

D vitamininin metabolik sistemi, memelilerdeki kalsiyum homeostatik 

mekanizmasının temelini oluĢturur. Serumdaki toplam kalsiyum konsantrasyonu, 8.5-

10.5 mg/dL (2.12 ve 2.62 mmol/L) arasında olacak Ģekilde sıkıca  düzenlenir. Bu seviye 

biraz saparsa, parathyroid bezinin kalsiyum algılama reseptörü, bir kalsiyum sensörü 

olarak iĢlev gören PTH salınımını sinyaller. PTH böbrekleri, hücre dıĢı kalsiyum 

düzeylerini artırıp kemik rezorpsiyonunu harekete geçirmenin yanı sıra D vitamininin 

hormonal formunu ,kalsitriol, üretmeye teĢvik eder. Kalsitriol, serum kalsiyum 

düzeylerini yükseltmek için bağırsak, kemik ve böbrekte hormon olarak davranır; aynı 

zamanda bağırsağı ve bir dereceye kadar böbrekleri serum fosfor seviyelerini 

yükseltmek için de etkiler. Serum kalsiyum seviyesi yükseldikçe geri besleme 

mekanizması, kalsiyum algılama reseptörünün kapanmasına ve PTH salınımının 

düĢmesine neden olur. Serum kalsiyum seviyelerinde aĢırı bir yükselme varsa, tiroid 

bezinin "C" hücreleri (parafolliküler) hücreleri, kemik kalsiyum emilimini bloke 

edebilen kalsitonini salgılar ve serum kalsiyum düzeylerini normal aralıkta tutmaya 

yardımcı olur. Kalsitriol, reseptörü vasıtasıyla, yaygın olarak PTH bastırma adı verilen 
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Ģekille PTH üretim ve salınım baskılamasına   geri bildirim sağlar. Kalsitrolün doğrudan 

serum fosfor seviyesi tarafından kontrol edilmesi; yüksek bir serum fosfor düzeyinin 

kalsitriol oluĢumunu baskılaması düĢük  düzeyin uyarması demektir (Riedt ve ark., 

2006; Hunt ve Jonhson, 2007). 

2.2.6. Kalsiyumun atılması  

Kalsiyum vücudun baĢlıca idrar ve dıĢkı ile atılır ancak vücutta ter ve diğer 

sıvılar ile atılım söz konusudur. Ġdrardaki kalsiyum atılımı, böbrekler tarafından 

filtrelenen kalsiyum yükü ile renal tübüllerden reabsorbsiyon verimliliği arasındaki 

dengenin bir fonksiyonudur. FiltrelenmiĢ kalsiyumun (yani, glomerüler süzüntü) 

yaklaĢık % 98'i, nötral kalsiyum dengesinin korunmasına katkıda bulunan böbrekte dört 

bölgede meydana gelen pasif veya aktif süreçler tarafından emilir. FiltrelenmiĢ 

kalsiyumun % 70'i proksimal tübülden pasif olarak emilir. Aktif kalsiyum taĢınması, 

hücre dıĢı sıvıdaki yüksek kalsiyum seviyelerine yanıt olarak kalsiyum algılama 

reseptörünün çalıĢmasıyla bloke edildiği Henle'nin yükselen kulpunda bulunan 

kalsiyum algılama reseptörü tarafından düzenlenir. Aksine, filtrelenmiĢ kalsiyum yükü 

düĢük olduğunda, kalsiyum algılama reseptörü aktive edilir ve filtrelenmiĢ kalsiyumun 

daha büyük bir kısmı yeniden emilir. Distal tübülde geçici reseptör potansiyel katyon 

kanalı olarak bilinen iyon kanalları, vanilloid ailenin üyesi 5 veya TRPV5 aktif 

kalsiyum taĢınmasını kontrol eder ve bu iĢlem kalsitriol ve estradiol ile düzenlenir 

(Hoenderop ve ark., 2000). Son olarak, toplama kanalı, pasif kalsiyum taĢınmasına da 

katılabilir, ancak  kanaldaki toplam kalsiyumun yeniden emiliminin göreceli yüzdesi 

düĢüktür. Genel olarak, sağlıklı bir yetiĢkin erkek ya da kadın için böbrekten atılım ile 

tipik bir günlük kalsiyum kaybı 5 mmol / gün'dür (Weaver ve Heaney, 2006).  

PTH üriner kalsiyum atılımının önemli bir belirleyicisi olabilir; düĢük kalsiyum 

alımı sırasında, PTH düzeylerinde sekonder artıĢlar üriner kalsiyum  atılımının 

azalmasına neden olur. YaĢlanma nedeniyle bozulmuĢ böbrek fonksiyonu, parazitik 

olarak filtrelemenin bozulmasına bağlı olarak kalsiyum kaybını azaltır, ancak azaltılmıĢ 

fosfat klirensi nedeniyle PTH düzeylerinde ikincil bir artıĢ vardır. Bununla birlikte, 

renal 1α-hidroksilaz aktivitesi böbrek fonksiyonlarında bozulma ile azalmaktadır, bu 

nedenle net sonuç böbrekten kalsiyum kaybı olmakla birlikte bağırsaktan aktif kalsiyum 
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taĢınımını azaltmıĢtır. Fazla miktarda kalsiyum alımı neredeyse gıdalardan hiç kalsiyum 

alınmamasından  kaynaklanmamasına rağmen, kalsiyum takviyeleri (doğal olarak 

kalsiyum kaynağı olmayan çeĢitli gıdaların gönüllü takviyesi dâhil) kullanımı artmıĢtır 

(Ricci ve ark., 1998; Riedt ve ark., 2005). Fazla miktarda kalsiyum alımı, kalsiyum 

takviyelerinin yüksek alımının bir sonucu olarak ortaya çıkabilir. AĢırı kalsiyum alımı 

olumsuz etkilere neden olabilir. Kalsiyum, vücuttaki hemen hemen her hücrenin 

metabolizması üzerinde büyük bir rol oynar ve çok sayıda diğer besleyici ile etkileĢime 

girer ve sonuç olarak kalsiyum metabolizmasının bozulmaları çeĢitli yan etkilere neden 

olabilir (Anonymous, 1997).  

2.2.7. Kalsiyumun fizyolojik eylemleri 

Kalsiyum iskeletin ayrılmaz bir bileĢenidir ve iskelet, vücudun her yerinde 

önemli diğer kalsiyum bağımlı iĢlevleri için bir kalsiyum deposu sağlar. Ġskelet, en az 

üç ana iĢlev görebilir. Ġlk olarak, mineral hidroksiapatitin bir parçası olan kalsiyum, 

iskeletin organik matrisine yerleĢtirilir ve yapısı için kritiktir. Doku sertliği, 

mukavemeti ve elastikiyet için gereklidir. Bu fonksiyon normal hareket ve egzersiz 

yapmaya izin verir. Ġkinci olarak, iskelet mineraller ve alkali kaynağı olarak iĢlev görür 

ve bu nedenle genel mineral homeostazı için kritik önem taĢır. Ġskelet, toplam vücut 

kalsiyumunun % 98'ini içeren kalsiyumun temel deposudur. Sürekli olarak kalsiyumun 

dolaĢımdaki seviyelerini korumak için kemik oluĢumu ve rezorpsiyon süreçleri tekrar 

tekrar çalıĢabilir. YaĢam döngüsü boyunca iskelet kalsiyum metabolizması için aynı 

nitel süreçler uygulanırken, yaĢ ve hormonal duruma göre niceliksel farklılıklar vardır.. 

AĢırı kalsiyum emilimi, iskelet dokularının bütünlüğünü ve gücünü tehlikeye atabilir. 

Üçüncüsü, kemik iliği, hematopoietik hücrelerin geliĢimi için ve bağıĢıklık sisteminin 

önemli bir bölümü olarak önemli bir yer iĢlevi görür. Kemiğin yeniden modellenmesine 

katılan bazı hücre türleri kemik iliği bölmesinden kaynaklanır. Stromal veya bağ dokusu 

hücreleri kemik iliğinde bulunur. Bunlar bir zamanlar atıl olduğu düĢünülüyordu, fakat 

Ģimdi spesifik farklılaĢma faktörlerinin etkisi altında yağ veya kemik hücreleri haline 

gelebilen çok güçlü kök hücreleri olarak düĢünülüyor (Muruganandan ve ark., 2009). 

Kalsiyumun temel fizyolojik fonksiyonu, iskeleti korumadaki rolü dıĢında 

vücuttaki hücrelerdeki ve dokulardaki önemli bir hücre içi habercisi gibidir. Kalsiyum 
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bu havuzu kantitatif küçük olsa da dolaĢım sistemi, hücre-dıĢı sıvı, kas ve diğer dokular 

içinde iyonize kalsiyum, damar kasılması ve vazodilatasyon, kas fonksiyonu sinir 

iletimi ve hormon salgılanmasını aracılık etmek içinönemlidir. Ġyonize kalsiyum, 

proteinlere tersine bağlanabilme ve sitrat ve bikarbonat gibi anyonlarla kompleks yapma 

kabiliyeti nedeniyle, biyolojide en yaygın sinyal iletim elementidir (Weaver ve Heaney, 

2006). 

2.2.8. Raşitizm ve osteomalazi 

Bebeklerde ve çocuklarda büyüme en iyi olmayan kemik mineralizasyonu ile 

baĢlayan ikincil hiperparatiroidizm, hipokalsemi ve hipofosfatemi gibi iskelet yapısında 

geri döndürülemez değiĢikliklere neden olan fizyolojik bozulmalarla iliĢkili oalrak 

ilerleyen bir hastalıktır. Hastalık, büyüme kıkırdağının olgunlaĢmadığı ve normal olarak 

mineralleĢmediği kemik büyüme aparatının bir bozukluğudur. Kemik de mineralleĢme 

düĢğk  olduğundan yumuĢak ve sünektir. Bu uzuvların bükülmesine, geniĢlemesine ve 

uzun kemiklerin uçlarının sıkıĢmasına yol açar . Osteomalazinin benzer durumu 

(kemiğin kusurlu mineralizasyonu ve kemiğin yumuĢaması) aynı zamanda oluĢur ve 

yetiĢkinlerde olduğu kadar çocuklarda da görülür. Bu koĢullar yaygın olarak yetersiz D 

vitamini bulunması ile iliĢkili olmasına rağmen, her biri kalsiyum veya fosfor 

eksikliğinden de kaynaklanabilir. Diyette kalsiyum eksikliğine bağlı raĢitizmlar ve 

osteomalazi, artan kalsitriol seviyeleri ile düzeltilemez. RaĢitizm, uzun süren kalsiyum 

eksikliği (ve fosfat) sırasında, vücut osteoklastik emilimine neden olarak hipokalsemiyi 

önlemek için PTH'yi artırır. Bu da, kemiğin aĢamalı olarak zayıflamasına ve hızlı 

osteoblastik aktiviteye neden olur. Osteoblastlar, kalsifiye olamayan organik kemik 

matriksi büyük miktarlarda osteoid üretir (Guyton ve Hall, 2001). Sonuç olarak, yeni 

oluĢan, kalsifik olmayan osteoit yavaĢ yavaĢ yeniden emilen diğer kemiğin yerini alır. 

RaĢitizmin sonraki aĢamalarında serum kalsiyum seviyesi hızla düĢer ve tetani 

(nöromüsküler spazm) geliĢir. Bebekler ve küçük çocuklarda, uzun süredir devam eden 

bir kalsiyum alımı eksikliği, suboptimal D vitamini maruziyeti ile bağlantılı olarak 

raĢitizm geliĢebilir. Gerçekten de, aĢırı düĢük D vitamini seviyesine, kalsitriolün (D 

vitamini bağımlı raĢitizm (VDDR) tip I) genetik yokluğu veya vitamin D reseptörünün 

(VDDR tip II) genetik yokluğu olan deney hayvanları ve insanlarda, kalsiyum 
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takviyesindeki artıĢ veya kalsiyum infüzyonu raĢitizmi önler ve tedavi eder. Bu 

gözlemler, raĢitizmin baĢlıca nedeni osteoblast fonksiyonunda bir kusur değil, 

kalsiyumun kemik yüzeyine yetersiz verilmesidir. BaĢka bir deyiĢle, iskelet 

homeostazını düzenleyen D vitamini ve kalsitriolün baĢlıca rolü dolaylı olarak 

bağırsakta kalsiyum ve fosfor emilimini uyararak gerçekleĢtirilir (Guyton ve Hall, 

2001). 

RaĢitizm klinik belirtileri ekstremitelerin bükülmesini- eğilmesini içerir. 27-30 

nmol/L'den düĢük bir serum 25-hidroksivitamin D (25OHD) düzeyi hastalığın tanısı 

için yeterli değildir, ancak raĢitizm geliĢmesi  için artmıĢ bir risktir. Osteomalazide, 

yetiĢkinlerde görüldüğü gibi, yeni oluĢturulan kemik matrisi yeterince mineralize olmaz. 

DüĢük kalsiyum alımı ile iliĢkilidir (Specker ve ark., 1992). 

2.2.9. Osteoporoz ve kırıklar 

Osteoporoz, yaĢlanmayla iliĢkili olan ve kemik kütlesinin azalması ve kemik 

kalitesinin düĢmesinden dolayı bozulmuĢ kemik gücü ile karakterize bir iskelet 

bozukluğudur. DüĢük kemik mineral yoğunluğuyla ölçülen kemik kütlesi azaltılır , 

kemik kırılganlığını arttırır ve bunun sonucu olarak özellikle vertebra, kalça ve önkolda 

kırık riskine yatkınlığa neden olur. Genel olarak, osteoporoz ile iliĢkili morbidite ve 

mortalite ve sağlık bakım masrafları önemli bir halk sağlığı problemidir. Osteoporoz 

çoğunlukla kadınlarla iliĢkili olamasına rağmen erkeklerde de görülür (Anonymous, 

2001). 

  Menopoz, postmenopozal kadınlarda karakteristik olarak görülen yüksek kemik 

remodelingi ile osteoporoz baĢlatabilir. Remodeling etkinliği, zayıflamıĢ kemiğin 

onarımı için tasarlanmıĢ olmasına rağmen, aslında remodeling aĢırı olduğunda geçici 

olarak daha zayıf yapar. Ġskelet kırılganlığının artmasına neden olabilir (Heaney, 2003).                  

Kalsiyum alımının bu kemik kaybını ne derecede azaltabileceği belli olmamasına 

rağmen, yetersiz kalsiyum alımı durumun daha da kötüleĢmesine neden olabilir. 

Erkekler menopoza bağlı olmamakla birlikte yaĢla iliĢkili kemik kaybı yaĢarlar. Bu da, 

osteoporoz ile sonuçlanabilir. Bununla birlikte, kırık riski 5-10 yıl sonrasında kadınlarda 

olduğundan daha fazla artmaktadır (Tuck SP ve Datta, 2007). 
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2.3. Potasyum 

2.3.1. Potasyum hakkında genel bilgiler 

Potasyum, insan vücudundaki en bol katyonu, hücre içi enzim fonksiyonu ve 

nöromüsküler doku uyarılmasında görevlidir. Serum potasyum düzeyi normalde çok dar 

aralıkta bulunur ki bu 3.5 ila 5.5 mEq / L'dir. Hücre içi ekstraselüler potasyum oranı (Ki 

/Ke) büyük oranda nöromüsküler dokunun uyarılmasını belirler. Potasyumun sadece 

küçük bir kısmı ekstraselüler olduğundan, nöromüsküler doku eksitabilitesi, küçük 

hücre dıĢı potasyum değiĢiklikleriyle sağlanır. Vücut potasyum homeostazını korumak 

için düzenleyici mekanizmalar geliĢtirmek gereklidir. Diyetle potasyum alımı sporadik 

olduğu için hızlı olamaz ,böbrekten atılırsa, kısa vadeli potasyum homeostazı 

transselüler potasyum kaymaları yoluyla oluĢur. Sonuçta, uzun süreli potasyum dengesi, 

alınan potasyumun böbrek atılımına bağlıdır (Anonymous, 1997). 

           Potasyum yüksek hayvanlar hücrelerine muhtemelen pasif difüzyonla girer ve 

sodyumun tek yönlü bir pompalama mekanizması tarafından aktif olarak dıĢlanması, 

gerçek bir Donnan dengesini kurma görünümündedir Sodyum, hücrenin duvarına 

gömülü içi boĢ bir enzim aracılığıyla metabolik enerji kullanarak hücre dıĢına sürekli 

pompalanarak dıĢlanır. Pompalama mekanizmasının, benzer inhibitörler nedeniyle 

adenozin trifosfat (ATP) ile güçlendirildiği ve diğer parametrelerin benzer olduğu 

gösterilmiĢtir. Laktik asit metabolizması, insülin tarafından düzenlendiği gibi, enerji 

sisteminin bir parçası gibi gözükmektedir ve magnezyum da buraya katılır. Birden fazla 

pompa mekanizması vardır, hücre içindeki sodyum konsantrasyonunun bunlardan birini 

düzenlediği önerilmiĢtir Sodyum pompaları vücudun dinlenme enerjisinin % 10'unu 

kullanır (Robinson, 1968; Schoner, 1971). 

           Bununla birlikte, potasyumun, sodyumdan bağımsız olarak özel bir pompa ile 

aktif olarak nakledilmesi için çok az Ģansı vardır. Böyle değerli bir mekanizma, zaman 

eksikliği sırasında absorpsiyon mekanizmasında paha biçilemez değerde olur. Aktif 

olarak sodyumdan bağımsız olarak taĢınmadığından, vücuttaki potasyum hareketinin 

fiilen, sodyuma karĢı akım olarak pasif difüzyon yoluyla olması gerekir. Bu basit bir 

iyon değiĢimi değildir. Metabolik enerji ile güçlendirildiğinden, organa, hareket yönüne 
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ve çeĢitli pompaların hangi hücre duvarlarına baktığına bağlı olarak teorik olarak 

önemli etkileĢimi mümkün kılar (Anonymous, 1997). 

     Potasyum, hücre fonksiyonunun korunmasında önemli bir rol oynamaktadır. 

Neredeyse tüm hücreler, Na + 'yi hücre dıĢına pompalayan ve K +' yı hücre içine 

pompalayan ve kısmen potansiyelin korunması için sorumlu olan hücre zarı boyunca (K 

+ in> K + çıkıĢı) K + gradyanına yol açan bir Na + -K + -ATPaz'a sahiptir. Bu 

potansiyel fark, özellikle sinir ve kas gibi eksitabl dokulardaki hücrelerin fonksiyonu 

için kritiktir. Vücut, serum K + 'nın savunması için çok sayıda mekanizma geliĢtirmiĢtir. 

Bu mekanizmalar, K + 'nın vücudun içinde doğru dağılımının yanı sıra toplam K + 

miktarının düzenlenmesine de hizmet eder (Palmer, 2010). 

2.3.2. Potasyum iyonunu iç dengesi 

Böbrek, öncelikle K + alımını K + atılımı ile eĢleĢtirerek toplam vücut K + 

içeriğini muhafaza etmekle sorumludur. Böbrek K + salgılanması ayarlamaları birkaç 

saat içinde gerçekleĢir; Bu nedenle, ekstrasellüler K + konsantrasyonundaki 

değiĢiklikler ilk önce K + 'nın iskelet kasına girip çıkmasıyla tamponlanır. H + hücre 

dıĢı hücre içi boĢluk arasındaki K + dağıtımının düzenlenmesi, dâhili K + dengesi 

olarak adlandırılır. Normal koĢullar altında bu hareketi düzenleyen en önemli faktörler 

insülin ve katekolaminlerdir (Palmer, 2010). 

           Katekolaminler, α + adrenerjik reseptörleri bozan ve β + adrenerjik reseptörleri K 

+ 'nın hücresel giriĢini teĢvik ederek dahili K + dağılımını düzenler. β2-Alıcı tarafından 

uyarılan K + alımının uyarılması, Na + -K + -ATPaz pompasının aktivasyonu ile 

sağlanır. Bu etkiler, egzersiz sırasında K + 'nın hücresel salınımının düzenlenmesinde 

rol oynamaktadır (Williams ve ark., 1985). 

           Normal koĢullar altında egzersiz, hücre içi K + 'nın iskelet kasında interstisyel 

alana hareketiyle iliĢkilidir. Transient K + 'da artıĢ Ģiddetli egzersizde 10-12 mM kadar 

yüksek olabilir. K + birikimi, yorgunluğun geliĢimi için kasın eksitabilite ve kontraktil 

kuvvetini sınırlayan bir faktördür (Clausen ve Nielsen, 2007; McKenna ve ark., 2008). 

Ek olarak, interstisyel K + 'lardaki artıĢlar hızlı vazodilatasyonda rol oynar ve kas 

egzersizi sırasında kan akımının artmasına izin verir. Egzersiz sırasında, 
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katekolaminlerin β2 stimülasyonu yoluyla salınması, aksi halde kasılma kasının normal 

K + salınımının bir sonucu olarak ortaya çıkan hücre dıĢı K + konsantrasyonundaki 

yükseliĢi sınırlar. Mekanizmanın çok faktörlü olması muhtemel olsa da, toplam 

vücuttaki K + yokluğu, K + birikimini interstisyel boĢluğa yönlendirir ve iskelet kasına 

kan akıĢını sınırlayabilir ve hipokalemi ile rabdomiyoliz arasındaki iliĢkiyi açıklar 

(Clifford, 2007). 

Bir yemekten sonra, postprandial insülin salınımı, sadece serum glikoz 

konsantrasyonunu düzenlemekle kalmaz, aynı zamanda, böbrek, K + yükünü artırarak K 

+ homeostazını yeniden kurana kadar, diyetteki K
+
 hücrelerine geçirir. Bu etkilere, 

glukoz taĢıyıcı protein GLUT4 'ün (Foley ve ark., 2011; Ho, 2011) sokulması yoluyla 

insüline duyarlı dokulardaki glikoz alımını uyaran hücre yüzeyi reseptörlerine insülin 

bağlanması yoluyla aracılık edilir. Na
+
 -K

+
 -ATPaz'ın aktivitesindeki bir artıĢ K

+
  

alımına aracılık eder (ġekil 1). Metabolik sendrom veya CKD'li hastalarda, insülin 

aracılı glukoz alımı bozulurken  hücresel K + alımı normal kalır. Ġnsülin aracılı glukoz 

ve K
+
 alımının farklı düzenlenmesini gösterir (Alvestrand, 1984; Nguyen ve ark., 2011). 

Plazma tonicity ve asit-baz rahatsızlıklarındaki değiĢiklikler dahili K + dengesini 

de etkiler. Hiperglisemi, hücre içi hücreden ekstrasellüler bölmeye su hareketine yol 

açar. Bu su hareketi, çözücü sürüklenme süreci boyunca hücreden K + akıĢını destekler. 

Buna ek olarak, hücrenin K çekmesi, hücre içi K + konsantrasyonunun artmasına neden 

olur ve K + akıĢı için daha elveriĢli bir konsantrasyon gradyanı oluĢturur. Mineral 

asidoz, ancak organik asidoz, K
+
 'da hücre kaymasının bir nedeni olabilir.Asideminin 

hücrelerden K + kaybına neden olan genel etkisi, direkt bir K + -H + değiĢimi yüzünden 

değil, normalde iskelet kas içindeki hücre pH'sını düzenleyen taĢıyıcılar üzerindeki 

asidoz etkilerinden kaynaklanan belirgin bir birleĢimden kaynaklanmaktadır (Clifford, 

2007). 

Hücre içi K +, vücuttan K + kaybı olan patolojik koĢullar altında oluĢan hücre 

dıĢı K + konsantrasyonlarındaki düĢüĢü sınırlamak için bir rezervuar görevi yapar. Bu 

etkinin etkinliği yaz aylarında eğitim gören askerlerde gösterildi. Bu denekler günlük ter 

K + kaybı> 40 mmol ve 11 günlük kümülatif toplam vücut K + açığı yaklaĢık 400 
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mmol'ye ulaĢmasına rağmen normal bir serum K + konsantrasyonunu muhafaza 

edebilmiĢtir (Knochel, 1972). 

K + kelepçe tekniği kullanan sıçanlarda yapılan çalıĢmalar, hücre dıĢı K + 

konsantrasyonunun düzenlenmesinde iskelet kasının rolü hakkında bilgi vermiĢtir. Bu 

teknikle, insülin sabit bir oranda ve K +, plazma K + konsantrasyonunda herhangi bir 

düĢüĢü önlemek için tasarlanmıĢ bir oranda eĢzamanlı olarak verilir. Uygulanan K + 

miktarı, iskelet kasının hücre içi boĢluğuna giren K + miktarına eĢit olduğu 

varsayılmıĢtır (McDonough ve Youn, 2005). 

2.3.3. Potasyumun böbreklerdeki metabolizması 

Potasyum glomerül ile serbestçe filtrelenir. Süzülen K + 'nin hacmi, Henle 

proksimal tübünde ve halkasında emilir ve böylece filtrelenmiĢ yükün % 10 'dan azı 

distal nefrona ulaĢır. Proksimal tübülde, K + emilimi esas olarak pasiftir ve Na + ve 

suya orantılıdır. Henle'nin kalın artan kolundaki K + reabsorpsiyon, transsellüler ve 

parasellüler yolaklar vasıtasıyla gerçekleĢir. Transsellüler bileĢen, apikal zar Na + -K + 

-2CI-kotransporter üzerinde K + nakli ile aracılık edilir. K + sekresyonu erken distal 

kıvrık tüplerde baĢlar ve distal nefron boyunca korteks toplama kanalına doğru giderek 

artar. Çoğu Üriner K +, ilk toplama kanalı ve korteks toplama kanalı içindeki ana 

hücrelerin aracılık ettiği elektrojenik K + sekresyonuyla hesaplanabilir. Distal nefronun 

apikal yüzeyinde elektronötesi bir K + ve Cl-nakliye mekanizması da bulunmaktadır. K 

+ tükenmesi koĢullarında, toplama kanalında K + 'nın yeniden emilimi oluĢur. Bu 

iĢleme, α- hücreler üzerinde apikal olarak bulunan H + -K + -ATPaz'da upregülasyon 

aracılık eder (Velázquez ve ark., 1987). 

Bu bakımdan, büyüyen bebekler ve çocuklar, büyüme ve artan hücre sayısıyla 

iliĢkili olumlu bir K + dengesine sahipler. GeliĢimin baĢlangıcında apikal olarak 

konumlandırılmıĢ ROMK ve maxi-K + kanallarının her ikisinin de azlığı nedeniyle 

distal nefronun K + 'yı salgılaması için sınırlı bir kapasite vardır. Birkaç hafta sonra 

maxi-K + kanal ekspresyonu geliĢir ve akıĢ aracılı K + sekresyonunun oluĢmasına izin 

verir (Gurkan ve ark., 2007). Na + -K + -ATPaz aktivitesi ve Na + reabsorpsiyonu ile 

belirlendiği üzere, K
+
 sekresyonunu destekleyen elektrokimyasal gradyan sınırlayıcı 
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değildir, çünkü uzak K  salınımında sınırlama kanala spesifiktir. Buna ek olarak, artmıĢ 

akıĢ hızlarına, K
+
 sekresyonunda uyarıcı etki bulunmamasına rağmen, distal nefronda 

Na + reabsorpsiyonu ve hücre içi Ca2 + konsantrasyonlarında uygun artıĢlar eĢlik eder 

(Woda ve ark., 2008). H
+
 - K

+
 -ATPaz'ın, hücrelerde K

+
 reabsorpsiyonunu H

+
 

sekresyonuna bağlayan aktivitesi, yenidoğanlarda ve yetiĢkinlerde benzerdir. K
+  

un 

sekretuar kanallarında azalan ifadesiyle kombine edilen bu pompa aracılığıyla K
+
 

reabsorpsiyonu, doğumdan sonra somatik büyüme sırasında K
+
 dengesinin pozitif  

durumunun korunmasına yardımcı olur (Thayyil ve ark., 2008). 

Pozitif K + dengesi ile karakterize edilen bir diğer fizyolojik durum, yaklaĢık 

300 mEq K
+
 'nın muhafaza edildiği gebeliktir (Elabida, 1987). Progesteronun 

dolaĢımdaki yüksek seviyeleri, distal nefronda H 
+
 - K

+
 α2-ATPaz izoformu ile K

+
 ve 

H
+
 taĢımacılığındaki etkileri yoluyla bu uyarlamada rol oynayabilir (Lindheimer ve ark., 

1987). 

Hacim tükenmesi koĢullarında, renin-anjiyotensin sisteminin aktivasyonu 

aldosteron artan salınımına yol açar. DolaĢımdaki aldosterondaki artıĢ böbrek Na
+
 

retansiyonunu uyarır, hücre dıĢı sıvı hacminin restorasyonuna katkıda bulunur. Ancak 

renal K
+
 sekresyonunda gösterilemeyen bir etki olmadan ortaya çıkar. Hiperkalemi Ģartı 

altında, aldosteron salınımı, zona glomerulosa'daki K
+
 hücrelerinin direkt etkisi ile 

sağlanır. DolaĢımdaki aldosteronu takiben artan böbrek K
+
 salınımını uyararak serum K 

+
 konsantrasyonunu normale döndürür, ancak renal Na

+
 retansiyonu eĢlik etmeden de 

gerçekleĢebilir. Aldosteronun, böbrekleri, hacim azalmasında  K
+
 sekresyonu 

olmaksızın tuz tutulumunu uyarması ve hiperkalemide tuz tutma olmadan K
+
 

sekresyonunu uyarması, aldosteron paradoksu olarak adlandırılır (Arroyo ve ark., 2011). 

Bu yetenek kısmen, idrar akıĢ hızları ve dolaĢımdaki aldosteron seviyeleri ile Na+ 

temini arasındaki karĢılıklı iliĢki ile açıklanabilir. Hacim azalması koĢullarında, 

proksimalde tuz ve su emme artıĢı, Na
+
 ve suyun distal salınımında azalmaya neden 

olur. Aldosteron seviyeleri artsa da, renal K
+
 atılımı oldukça sabit kalır, çünkü artmıĢ 

aldosteronun uyarıcı etkisi filtratın distal nefrona indirgenmesi ile dengelenir. 

GeniĢletilmiĢ ekstrasellüler sıvı hacmi koĢullarında, proksimal tübüler sıvı 

reabsorpsiyonunun azalması sonucu filtratın iletimi artar. Bir kez daha, böbrek K
+
 

salgılanması nispeten sabit kalır, çünkü dolaĢımdaki aldosteron seviyeleri bastırılmıĢtır. 
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Sadece patofizyolojik koĢullar altında distal Na
+
 ve su iletiminde artıĢın aldosteron 

seviyelerindeki artıĢa bağlandığı düĢünülmektedir (Arroyo ve ark., 2011). 

2.4. Magnezyum 

2.4.1. Magnezyum hakkında genel bilgiler 

Ġnsan vücudunda doğumda yaklaĢık 760 mg magnezyum, 4-5. ayda yaklaĢık 5 g 

ve yetiĢkinlerde 25 gr bulunur (Altura, 1991; Ryan, 1991; Noronha ve Matuschak, 

2002). Vücut magnezyumunun yüzde 30-40'ı kaslar ve yumuĢak dokularda bulunurken, 

yüzde 1'i ekstraselüler sıvıda bulunur. Ġskelet kemik külünde yüzde 1'e kadar 

çıkmaktadır (Saris ve ark., 2000). 

YumuĢak dokuda magnezyum, enerji metabolizması, protein sentezi, RNA ve 

DNA sentezi ve sinir dokularının ve hücre membranlarının elektrik potansiyelinin 

korunması ile ilgili birçok enzimin yardımcı faktörü olarak iĢlev görür. Magnezyum 

tükenmesinin patolojik etkileri bakımından özel önemi, bu elementin potasyum akılarını 

düzenleme ve bunun kalsiyum metabolizmasına katılımındaki rolüdür (De Rouffignac 

ve Quamme, 1994). Magnezyum tükenmesi hem hücresel hem de hücre dıĢı potasyumu 

baskı altına alır ve düĢük potasyumlu diyetlerin hücresel potasyum içeriği üzerindeki 

etkilerini artırır. Magnezyum eksikliği geliĢtikçe kas potasyumu azalır ve magnezyum 

durumu normale dönmedikçe potasyumun doku replasmanı neredeyse imkânsız olur. 

DüĢük plazma kalsiyum, magnezyum  azaldığığı için sıklıkla geliĢir. Paratiroid hormon 

salınımının engellendiği ya da muhtemelen, kemiğin paratiroid hormonuna karĢı 

duyarlılığının azalması nedeniyle  olup olmadığı açık değildir ve  kalsiyumun iskelet 

matrisinden çekilmesini kısıtlar. Vücut magnezyumunun yüzde 50 ila yüzde 60'ı, 

hidroksiapatit (kalsiyum fosfat) halinde kemikte bulunur. BaĢlangıçta bu magnezyumun 

çoğu, serumla kolaylıkla değiĢtirilebilir, yetersizlik dönemlerinde  eriĢilebilir bir 

magnezyum deposunu temsil eder. Bununla birlikte, bu değiĢtirilebilir formdaki kemik 

magnezyum oranı, yaĢ arttıkça önemli ölçüde azalmaktadır (Rude, 1993).  

Gluten duyarlı enteropatili kiĢilerin diyetleri magnezyum ile güçlendirildiğinde, 

femurun kemik mineral yoğunluğunda belirgin artıĢlar eritrosit magnezyumdaki 
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yükselme ile pozitif iliĢkilendirilmiĢtir. Ġskelet dokusunda magnezyum için diğer rolleri 

çok az bilinmektedir (Fawcett ve ark., 1999). 

Magnezyum, vücuttaki en bol ikinci hücre katyonudur ve dördüncü en bol 

katyondur. Magnezyum, vücudun birçok fizyolojik fonksiyonunda önemli rol 

oynamaktadır (Altura, 1991). Bu rol, magnezyumun iki önemli özelliği ile baĢarılır; 

önemli hücre içi anyonik ligandlar, özellikle ATP ile Ģelat oluĢturma yeteneği ve 

proteinler ve zarlar üzerindeki bağlanma yerleri için kalsiyum ile rekabet etme 

kabiliyetidir (Ryan, 1991). Magnezyum, ara metabolizma için , nükleik asitler ve 

proteinlerin sentezi için gereklidir. Nöromüsküler ve kardiyovasküler sistemler gibi 

farklı organlarda 300'den fazla enzim magnezyuma bağımlıdır. Bu enzimlerin çoğunun 

magnezyum için Km’i, hücre içi serbest magnezyum konsantrasyonuna yakındır. 

Magnezyum, (i) ATP gerektiren enzimlerde ATP gibi ligandlara bağlanması, (ii) 

enzimin aktif yerine bağlanması, (iii) enzim aktivitesini etkileri; enolaz, piruvat kinaz, 

pirofosfataz, (iv) katalitik süreç sırasında bir konformasyonel değiĢikliğe neden olmak, 

örn. Na +, K + -ATPaz, (iv) çoklu enzim komplekslerinin agregasyonunu teĢvik etmek, 

örn. aldehit dehidrojenaz veya (v) yukarıdaki mekanizmaların bir karıĢımı, ör. F1-

ATPase gibi önemli iĢlevleri vardır (Ryan ve ark., 1991). 

Membran bağlanma yerleri için kalsiyum ile rekabet ederek ve sarkoplazmik 

retikulum da kalsiyum sekestrasyonunu uyararak, birçok hücresel fonksiyonda önemli 

olan düĢük bir dinlenme intraselüler serbest kalsiyum iyonu miktarının korumasına 

yardımcı olur. Membranların elektriksel özellikleri ve geçirgenlik özellikleri de 

magnezyumdan etkilenir. Magnezyumun kardiyovasküler sistem üzerinde önemli 

etkileri vardır. Sarkomal membran boyunca sodyum, potasyum ve kalsiyum gibi iyon 

hareketlerini etkileme yeteneği ile miyokardiyal hücrelerin ve kalpte ihtisaslaĢmıĢ 

iletken sistemin hücre içi kalsiyum konsantrasyonunu ve elektriksel aktivitesini 

etkileyerek miyokard kontraktilitesini etkiler. Magnezyum vasküler düz kas tonusunu  

etkiler. Magnezyum, hücresel enerji metabolizması, hücre replikasyonu ve protein 

sentezi gibi birçok önemli biyolojik süreçte önemli bir role sahiptir (Noronha ve 

Matuschak, 2002). 
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2.4.2. Magnezyum metabolizması 

Normal yetiĢkin insan vücudu yaklaĢık 1.000 mmol magnezyum içerir (22-26 g) 

(Saris ve ark., 2000). Magnezyumun vücuttaki dağılımı incelendiğinde yaklaĢık % 60'ı 

kemikte bulunur. Bunların % 30'u değiĢtirilebilir serum konsantrasyonunu stabilize 

etmek için bir rezervuar görevi görür. Ġskelet kasında yaklaĢık % 20, diğer yumuĢak 

dokularda % 19 ve hücre dıĢı sıvıda % 1'den az bulunur. Ġskelet kası ve karaciğer, 7-9 

mmol/kg yaĢ doku içerir; bunun % 20-30'u arasında kolayca değiĢtirilebilir. Normal 

eriĢkinlerde toplam serum magnezyum değeri 0.70 ile 1.10 mmol/l arasında değiĢir. 

Bunun yaklaĢık % 20'si proteine bağlı, % 65'i iyonize, geri kalan kısmı ise fosfat ve 

sitrat gibi çeĢitli anyonlarla kompleks hale getirilmiĢtir (Saris ve ark., 2000). Protein 

bağlı fraksiyonun % 60-70'i albumin ile iliĢkili ve geri kalan kısmı globulinlere 

bağlanmıĢtır. Serum iyonize magnezyum konsantrasyonu (0,54-0,67 mmol/l) için 

referans aralığı kalsiyum için olana göre daha dardır (Saris ve ark., 2000). Asit baz 

rahatsızlıkları (metabolik asidoz veya alkaloz) serum magnezyum dağılımı üzerinde çok 

az etkiye sahiptir. BOS'ta magnezyum konsantrasyonu yaklaĢık 1,1 mmol / L'dir, bu 

miktarın % 55'i serbesttir ve % 45'i diğer bileĢiklerle kompleks hale getirilmiĢtir. 

BOS'ta yüksek ultrafiltragrade magnezyum, kan-beyin bariyerince magnezyumun aktif 

taĢınmasının engellenmesinden kaynaklanmaktadır (Saris ve ark., 2000). 

Hücre içi magnezyum hipoksi veya kronik magnezyum tüketilmesi gibi aĢırı 

koĢullar haricindesınırlı  konsantrasyon limitleri dahilinde muhafaza edilir. Hücre içi 

magnezyumun düzenlenmesinde rol oynanan mekanizmalar hakkında çok az Ģey 

bilinmektedir (De Rouffignac C, Quamme, 1994). Serbest iyonize magnezyum toplam 

hücresel magnezyumun yalnızca % 0.5-5'ini oluĢturur; geri kalanı, ATP, ADP, sitrat, 

proteinler, RNA ve DNA gibi anyonik bileĢiklere bağlanır veya mitokondriya ve 

endoplazmik retikulum içinde sıkıĢtırılır. Floresan boya kullanılarak ölçülen hücre 

içindeki serbest magnezyum konsantrasyonu yaklaĢık 0.5 mmol/L’dir. Ancak, ölçülen 

serbest magnezyum konsantrasyonu kullanılan hücre tipi ve tekniğine göre değiĢir. 

Magnezyumun hücre içindeki dağılımı heterojen olup, sitoplazmanın çevresel 

bölgelerinde perinükleer bölgeden daha düĢük konsantrasyonlara sahiptir (Rude ve ark., 

1993). 
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Hücre zarları boyunca magnezyum taĢınım hızı, kalp, karaciğer ve böbrekte 

daha yüksek, iskelet kasında, kırmızı hücrelerde ve beyinde daha düĢük olmak üzere 

farklı hücre türlerinde değiĢiklik gösterir. Hücre içi magnezyum hızla çoğalan 

hücrelerde de daha yüksektir, bu da hücresel magnezyum taĢınmasının hücrenin 

metabolik aktivitesiyle bağlantılı olduğunu gösterir (Rude ve ark., 1993). 

2.4.3. Magnezyum dengesi 

YetiĢkinlerde magnezyum için önerilen günlük miktar (RDA), önceleri 6-10 

mg/kg iken Ģimdilerde daha düĢük 4.5 mg/kg / gün'dür. Gebelik, emzirme ve zayıflatıcı 

kronik hastalıkları takiben, günlük gereksinim daha yüksektir. Yakın geçmiĢte yapılan 

diyet araĢtırmalarına göre, birçok batı ülkelerinde ortalama alım miktarı BKA'dan daha 

düĢüktür (Forbes, 1987; Saris ve ark., 2000). 

Magnezyum alımı, içme suyundaki magnezyum konsantrasyonuna ve gıda 

bileĢimine bağlıdır. Magnezyum, yeĢil yapraklı sebzelerde (magnezyum içeren klorofil 

bakımından zengin olan) hububat, fındık ve baklagiller bakımından bol miktarda 

bulunur. Çikolata, sebze, meyve, et ve balık orta değerlere sahiptir ve süt ürünleri 

magnezyum açısından fakirdir. Ġçme suyu magnezyumun önemli bir kaynağı olabilir, 

özellikle 30 mg/L magnezyum içeren 'sert su' olabilir. Genel olarak, magnezyum alımı, 

enerjinin çoğunluğu rafine Ģekerler veya alkolden geldiği zamanlar dıĢında doğrudan 

enerji alımı ile ilgilidir. Gıdaların rafine edilmesi veya iĢlenmesi, magnezyum içeriğini 

yaklaĢık % 85 oranında tüketebilir. Ayrıca piĢirme, özellikle magnezyumdan zengin 

gıdaların kaynatılması magnezyumun kaybolmasına yol açacaktır. Dolayısıyla gıdaların 

iĢlenmesi ve piĢmesi, pek çok populasyonda düĢük magnezyum alımının görünürde 

yüksek prevelansını açıklayabilir ( Fawcett ve ark., 1999). 

Magnezyumun fraksiyonel bağırsak emilimi alınması ile ters orantılıdır. DüĢük 

alımda % 65, yüksek alımda % 11'dir. Absorpsiyonun çoğu, ileum ve kolondan oluĢur. 

Normal alımlarda absorpsiyon öncelikle pasiftir. Magnezyum emilimini kontrol eden 

faktörler iyi anlaĢılmamıĢtır. ÇalıĢmalar, magnezyum emilimini düzenleyen paratiroid 

hormonu (PTH) için bir rol öneriyorsa da D vitamininin rolü ve aktif metaboliti 1.25-

dihidroksivitamin D rolü daha tartıĢmalıdır. Diyetteki fitatlar magnezyuma bağlanır ve 
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emilimini bozar. Bununla birlikte normal diyette bulunan miktarlar magnezyum 

emilimini etkilemez. Magnezyum emilimini etkilediği düĢünülen diğer diyet faktörleri 

oksalat, fosfat, proteinler, potasyum ve çinkodur (Kayne ve Lee, 1993). 

Böbrek, magnezyum homeostazında ve plazma magnezyum konsantrasyonunun 

korunmasında önemli bir rol oynamaktadır. Normal Ģartlar altında, toplam plazma 

magnezyumun % 80'i ultrafiltrable olduğunda günlük 84 mmol magnezyum filtrelenir 

ve bunun % 95'i yeniden emilir ve idrara yaklaĢık 3-5 mmol bırakılır. FiltrelenmiĢ 

magnezyumun yaklaĢık % 15-20'si proksimal tübüler segmentlerde, % 65-75 TALH'da 

(Thick Ascending Loop of Henle) geri kalanı ise distal segmentlerde emilir (Kayne ve  

Lee 1990; Yu 2001). Proksimal tubülde magnezyum taĢınımı esas olarak tek yönlü pasif 

bir süreçtir sodyum/su reabsorpsiyonu ve luminal magnezyum konsantrasyonu üzerinde, 

TALH'daki magnezyum taĢınımı doğrudan segmentteki sodyum klorür geri emilimi ve 

pozitif luminal voltaj ile iliĢkilidir (De Rouffignac ve Quamme, 1994). TALH'da 

süzülmüĢ sodyum klorürün yaklaĢık % 25'i aktif trans-hücresel transport (sodyum 

klorür-potasyum transportu) ve pasif parasellüler difüzyonla taĢınır. Bu, TALH'da, 

magnezyumun çoğunun emilerek alındığı olumlu bir luminal pozitif potansiyel 

oluĢturur. Magnezyum geri emilimi, aynı zamanda boru Ģeklindeki lümende sıvı akıĢ 

hızı ile ters orantılıdır. Distal kıvrık tübülde reabsorbsiyon aktiftir ve transsellülerdir 

(Konrad Weber, 2003). 

Serum total magnezyum çeĢitli tekniklerle ölçülebilir (Ryan ve Barbour 1998; 

Saris ve ark., 2000). PıhtılaĢma önleyici madde magnezyumla birleĢebildiği veya testi 

etkilediği için plazmadan serum tercih edilir. Örneğin, sitrat sadece kalsiyuma değil 

magnezyuma da bağlanır. Florometrik ve kolorimetrik iĢlemleri etkiler. Serum 

ayrımındaki hemoliz, bilirubin, lipaemi, yüksek fosfat konsantrasyonu ölçümü 

etkileyebilir. YetiĢkinlerde, serum magnezyum konsantrasyonu,  yaĢlılar dıĢında 

cinsiyet veya yaĢtan  çok etkilenmez. Serum magnezyum konsantrasyonu, kısa süreli bir 

maksimum egzersiz ancak dayanıklılık egzersizlerinden sonra azalır. Gebeliğin üçüncü 

trimesterinde düĢüktür ve vejetaryen bir diyette deneklerde daha yüksektir (Bardicef ve 

ark., 1995; Young, 1997). Bebeğin serum magnezyumdaki değiĢimi % 3.4 ile % 4.7 

arasındadır (Gonzalez-Revalderia ve ark., 1990). 
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Serum protein konsantrasyonlarındaki değiĢiklikler, iyonize fraksiyonu veya 

toplam vücut magnezyum durumunu mutlaka etkilemeksizin toplam konsantrasyonu 

etkileyebileceğinden ,toplam serum magnezyum miktarı magnezyum durumunu 

değerlendirmek için en iyi yöntem değildir. Serum total magnezyum ve total vücut 

magnezyum durumu arasındaki korelasyon zayıftır (Saris ve ark., 2000; Fox ve ark., 

2001). 

2.4.4. Magnezyum eksikliği ve hipomagnezemi 

Hipomagnezemi ve magnezyum eksikliği terimleri birbirinin yerine kullanılır. 

Bununla birlikte, total vücut magnezyum tükenmesi normal serum magnezyum 

konsantrasyonları ile mevcut olabilir.Toplam vücut açığı olmaksızın önemli bir 

hipomagnezemi olabilir. Hipomagnezemi, daha önceden tahmin edilenlerden daha 

yaygındır (Nadler ve Rude, 1995). Hipomagnezemi yaygınlığı hastanedeki verilere göre  

% 7-11 arasında değiĢir (Wong ve ark., 1983). Diğer elektrolitik bozuklukları olan 

hastalarda hipomagnezemi, hipokalemik hastalarda % 40, hipofosfatemik hastalarda % 

30 daha sık rastlanırken, hiponatremi olanlarda % 23, hipokalsemi hastalarında ise % 

22-32 arasında değiĢmektedir. Kritik hastalarda hipomagnezemi yaygınlığı % 20 ile % 

65 arasında değiĢmekle birlikte artabilir. Yoğun bakımda hipomagnezemi mortalitenin 

artması ile iliĢkilidir (Whang ve ark., 1984 ).   

Hipomagnezemi genellikle görülmez. Elektrolit tayininde alınan 1000 

numunede, serum magnezyum miktarı ölçümü için  hipomagnezemili hastaların ancak 

% 10'unda  magnezyum talep edilmiĢtir. Bu nedenle, tüm akut hastalarda, özellikle , 

hastalıklar ya da hastalıkları olanlarda magnezyumun rutin olarak belirlenmesi 

önerilmektedir. Magnezyum eksikliği aĢağıdaki mekanizmalardan bir veya daha 

fazlasından kaynaklanabilir yeniden dağılım, az miktarda alım, az miktarda bağırsak 

emilimi, artmıĢ gastrointestinal kayıp ve artmıĢ böbrek kaybıdır. Magnezyumun hücre 

dıĢı sıvısından hücrelere veya kemiğe kayması nedeniyle oluĢan hipomagnezemi, aç 

bırakılmıĢ hastaların (yeniden beslenme sendromu), metabolik asidozun tedavisi 

sırasında ve paratiroidektomiden sonra veya diffüz osteoblastik metastazlı aç hastalarda 

kemik sendromunda yeniden beslenmesinde görülür. Hipomagnezemi, muhtemelen 

nekroz alanlarında magnezyum birikimi nedeniyle akut pankreatitli hastaların % 
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20'sinde görülür. Bununla birlikte, magnezyum eksikliği pankreatitteki hipomagnezemi 

için de katkıda bulunabilir. Yüksek katekolamin konsantrasyonları, hücre içi bir 

kaymaya neden olur . Kalp cerrahisi sırasında ve sonrasında , konjestif kalp yetmezliği 

sırasında görülen hipomagnezemi için katkıda bulunan faktörlerden biridir (Fawcett ve 

ark., 1999). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Canlı Materyal 

ÇalıĢmanın insan materyalini 2012-2016 yılları arasında Van Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesine baĢvuran ve serum D vitamin analizleri yapılmıĢ olan 18-35 yaĢ 

aralığındaki bayan hastalar oluĢturdu. Van SBÜ Eğitim ve AraĢtırma Hastanesinin 

2016/7 sayı ve 21.07.2016 tarihli Klinik AraĢtırmalar Etik Kurul kararı alınarak 

çalıĢmaya baĢlandı. Bu amaçla Dahiliye - Hematoloji  - Ortopedi  - Fizik Tedavi - 

Kadın Doğum  - Gastroenteroloji kliniklerine farklı hastalıkları olduğu için baĢvuran, 

her yıl için 20 hastanın, toplam 100 hasta gerekli izinler alınıp araĢtırmaya dâhil edildi. 

2012-2015 yılları arasındaki istenilen analiz sonuçları arĢivden alınırken, 2016 yılında 

ise yine 20 bayanın kan örnekleri bizzat alınıp, D vitamini, kalsiyum, potasyum ve 

magnezyum değerleri tayin edildi. 

3.1.1. Kan örneklerini alınması 

Kan örnekleri aç karnına ve sabah saat 8-10 arasında, ilgili kliniğin gözetiminde 

alınıp analizler için biyokimya laboratuvarına götürüldü. Roche marka Cobas 

otoanalizötörünün farklı seri numaralı aletlerinde analizler gerçekleĢtirildi. 

3.2. Yöntem 

3.2.1. D Vitamini analizleri 

Roche firmasına ait Cobas e602 isimli cihazında serum numuneleri çalıĢıldı. Bu 

test insan serumu ve plazmasında 25-hidroksivitamin D'nin kantitatif tayini için spesifik 

olan bir cihazdır. 

Vitamin D 25 Hydroxyvitamin D kitinin çalıĢma prensibi:  

Toplam süre 27 dk olup yarıĢma prensibi esas alınmıĢtır. Farklı analiz 

basamakları ile analizler tamamlanmaktadır. Bunlar: 

1. Ġnkübasyon: D Vitamini (25-OH)  bağlayıcı proteinden salınır.  
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2. Ġnkübasyon: Numune rutenyumla iĢaretlenmiĢ D vitamini bağlayıcı protein ile 

enkübe edilerek D vitamini ve rutenyumlanmıĢ D vitamini bağlayıcı protein arasında bir 

kompleks oluĢturulur.  

3. Ġnkübasyon: RutenyumlanmıĢ D vitamini bağlayıcı protein ve BiotinlenmiĢ D 

vitamininden oluĢan bir kompleks oluĢur ve biotin ve streptavidinin etkileĢimi 

aracılığıyla katı fazla bağlanmıĢ hale gelir.  

4. Reaksiyon karıĢımı: Mikropartiküllerin elektrodun manyetik yüzeyine 

yakalandıkları ölçüm hücre içinde aspire edilir. Elektrot üzerine voltaj uygulanmasıyla 

bir foto çoğaltıcı gibi ölçülür.  

Sonuçlar, 2 noktalı kalibrasyon ile cihaza özel olarak oluĢturulmuĢ bir 

kalibrasyon eğrisi ve reaktif barkodu aracılığı ile elde edilen bir ana eğri ile tayin edilir. 

Referans aralığı 10-47 ng/mL dir. 

3.2.2. Kalsiyum analizleri  

Roche firmasına ait Cobas c 701 /702 isimli cihazı kullanarak ölçümler yapıldı. 

Roche Hitachi Cobas c sistemlerinin Calcium Gen. 2 test kitinin çalıĢma prensibi  

Ġnsan serum, plazma ve idrarında kalsiyumun kantitatif tayini için Roche Hitachi 

Cobas c sistemlerinde yapılan in vitro testtir. Kalsiyum iyonları alkali koĢullar altında 5-

nitro- 5-metil - BAPTA ile reaksiyona girerek bir kompleks oluĢturur. Bu kompleks 2. 

adımda EDTA ile reaksiyona girer. BAPTA ve türevleri, iyi tanımlanmıĢ kalsiyum 

konsantrasyonlarına sahip kalsiyum tamponları oluĢturmak için yaygın olarak kullanılan 

kalsiyum kenetleme maddeleridir. ġelatörleri hücrelere enjekte ederek veya hücreleri, 

Ģelatörlerin AM ester formuyla kuluçkaya yatırarak sitozolik kalsiyum 

konsantrasyonunu kontrol edebilir, bu da kalsiyumun rollerini incelemek için önemli bir 

araçtır. 

Ca+NM+BAPTA ➡ ➡ ➡ ➡ ➡ KALSĠYUM-NM-BAPTA kompleksi 

KALSĠYUM-NM-BAPTA kompleksi+EDTA➡ ➡ ➡ ➡ ➡ NM-

BAPTA+Kalsiyum EDTA kompleksi  
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Absorbanstaki değiĢiklik kalsiyum konsantrasyonu ile doğru orantılıdır ve 

fotometrik olarak ölçülür. Kalsiyumun referans aralığı 8.2-10.5 mg/dL’ dir. 

3.2.3. Potasyum analizleri 

  Roche firmasına ait Cobas 8000 ISE isimli cihazında analizler gerçekleĢtirildi.  

Roche /Hitachi Cobas c sistemlerinin ISE modülü iyon seçici elektrotlar kullanılarak 

serum plazma veya idrardaki potasyumun kantitatif tayini için yapılan bir testtir.  Bir 

iyon seçici elektrot (ISE), solüsyon içindeki iyonların ölçülmesi amacıyla elektrot 

potansiyelininin geliĢtirilmesi için belli membran malzemelerin kendine has 

özelliklerinden faydalanır. Elektrod, hem test solüsyonu hem de dâhili bir dolgu 

solüsyonu ile temas halinde olan bir seçici membrana sahiptir. Dâhili dolgu solüsyonu, 

sabit bir konsantrasyonda test iyonu  içerir. Membranın özel yapısından dolayı, test 

iyonları her iki yandan membran ile yakından iliĢkili olacaktır. Membranın EMF değeri, 

test ve dâhili dolgu solüsyonu içinde test iyonu konsantrasyonundaki fark ile belirlenir.   

Belirli bir iyon için tam ölçüm sisteminde, test iyonu konsantrasyonunu vermesi 

amacıyla EMF’nin ölçülmesi ve iĢlenmesi için ISE bir referans elektrodu ve elektronik 

devreler bulunur. Potasyum elektrotları nötr taĢıyıcılara dayanmaktadır. Referans aralığı 

3.5-5.1 mmol/L’dir. 

3.2.4. Magnezyum analizleri  

Roche firmasına ait Cobas c 701/702 isimli cihazı ile analizler yapıldı. Bu test 

insan serum, plazma ve idrarında magnezyumun kantitatif tayini için yapılan bir testtir.  

Magnesium Gen. 2 kitinin çalıĢma prensibi:  

Kolorimetrik bitim noktalı yöntemi kullanıp analizler yapıldı.  Alkalin solüsyonunda 

magnezyum bir diazonyum tuzu olan ksilidil mavisi ile mor renkte bir kompleks 

oluĢturur. Magnezyum konsantrasyonu, ksilidil mavisinin absorbasındaki azalma 

aracılığıyla fotometrik olarak ölçülür. Referans aralığı 1.7-2.55 mg/dL dir. 
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3.3. İstatistik Analizler 

Hastaneye farklı zamanlarda baĢvuran hastalar ile geçmiĢ yıllarda muayene 

olmuĢ hastaların laboratuar verilerinden yararlanılarak yapılan bu çalıĢmada tanımlayıcı 

verilerin ortalama(mean), standart sapma değerleri kullanılacaktır. 
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4.BULGULAR 

Van SBÜ Eğitim ve AraĢtırma Hastanesine farklı yıllarda baĢvuran bayan 

hastalara ait yapılan bazı biyokimyasal parametrelerin sonuçları Tablo 1-5 te sırasıyla 

gösterildi. Buna göre vitamin D, kalsiyum, magnezyum ve potasyum değerleri yıllara 

göre değerlendirildi. 

Tablo 1. Van ilinde yaĢayan ve araĢtırmada kullanılan bayanlara ait bazı biyokimyasal 

parametreler. 

Parametreler 

Yıl n 

Vitamin  D 

(ng/ml) 

Kalsiyum 

(mg/dl) 

Magnezyum 

(mg/dl) 

Potasyum 

(mmol/l) 

Yaş 

(yıl) 

2012 20 7.88±8.23 9.33±0.96 2.05±0.20 4.11±0.34 34.7 

2013 20 11.90±10.88 9.64±0.54 2.12±0.17 4.22±0.43 33.8 

2014 20 10.67±10.39 9.38±1.03 2.03±0.14 4.03±0.44 32.75 

2015 20 12.68±13.76 8.84±1.03 1.93±0.22 4.10±0.47 34.55 

2016 20 15.98±15.72 9.53±0.62 2.00±0.26 4.18±0.36 32.55 

ortalama 20 11.822 9.334 2.026 4.128 33.75 

 

Vitamin D düzeyleri incelendiğinde en yüksek ortalama 2016 yılında kan 

analizleri yapılan bayanlarda gözlendi (15.98 ng/mL), bunu sırasıyla 2015, 2013, 2014 

ve 2012 yılları izledi. Yıllar arasında diğer istatistikî analizler deneklerin farklı hastalık 

ve yaĢlarda olacağı için yapılmadı. Yıllara göre vitamin D düzeyleri ġekil 5’da 

gösterildi. 
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Şekil 5. Vitamin D düzeylerinin yıllara göre ortalama değerleri (n=20) 

 Kalsiyum düzeyleri ġekil 6’da toplu halde gösterildi. Yıllara göre incelendiği 

zaman en düĢük ortalama değer 2015 yılında 8.84 mg/dl ile hesaplandı en yüksek Ca 

düzeyi 2013 yılında ortalama 9.64 mg/dl olarak gösterildi. 

 

Şekil 6. Kalsiyum düzeylerinin yıllara göre dağılımı (n=20)  

Magnezyum düzeyleri 1.93 ile 2.12 mg/dl arasında değiĢti ve ġekil 7’de 

gösterildi. Buna göre ortalama en üst değer 2013 yılında saptanırken, yine ortalama en 

düĢük değer 2015 yılında gözlendi. 
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Şekil 7. Magnezyum değerleri beĢ yıllık ortalamaları (n= 20) 

Potasyum değerleri de yine incelenen tüm yıllarda ortalama değerleri alınarak 

ġekil 8 de sunuldu. Çok fazla dalgalanma olmadan yıllar bazında serum K düzeyleri 

normal sınırlar içinde saptandı. 

 

Şekil 8. Potasyum değerleri beĢ yıllık ortalamaları (n= 20) 
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Tablo 2. AraĢtırmada kullanılan  deneklerin 2012 yılına ait verileri. 

Adı 

Soyadı 

 

Vit. D 

Düzeyi 

ng/ml 

Kalsiyum 

mg/dl 

Magnezyum 

mg/dl 

Potasyum 

mmol/l 

 

Tanı 

G A 3.00 9.9 2.0 4.4 HEMĠPLEJĠ 

G D 4.12 9.7 2.0 3.8 KARIN AĞRISI 

ġ Ç 3.89 11.6 1.5 4.0 EKLEM AĞRISI 

H N 5.77 11.09 2.1 4.2 GÖR 

H K 4.75 9.25 2.2 4.4 GÖR 

N Ġ 3.42 7.93 2.1 4.1 OSTEOMALAZĠ 

Ġ A 31.49 9.23 2.33 4.11 HĠPERTANSĠYON 

N G 4.3 9.8 2.1 4.0 EKLEM AĞRISI 

Y T 5.76 8.9 2.1 4.2 D VĠT EKSĠKLĠĞĠ 

M M 6.16 8.68 1.9 4.9 GÖR 

E B 30.23 9.1 2.0 4.4 KANSER 

S G 7.43 8.9 1.9 3.8 ÜRĠNER ENFEKSĠYON 

F E 3.00 8.80 2.16 3.8 GÖR 

A A 3.00 9.2 2.1 4.7 EKLEM AĞRISI 

Z D 3.38 9.8 2.3 3.5 GÖR 

H Y 4.70 9.5 2.0 3.8 GÖR 

A S 9.23 9.6 1.7 3.9 HĠPERTANSĠYON 

L B 3.4 9.7 1.9 4.2 OSTEOMALAZĠ 

N A 8.11 7.18 2.2 4.16 D VĠT EKSĠKLĠĞĠ 

V D 12.37 8.7 2.31 3.84 MĠYELOM 
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Tablo 3. AraĢtırmada kullanılan deneklerin 2013 yılına ait verileri. 

Adı 

Soyadı 

  

Vit. D 

Düzeyi 

ng/ml 

Kalsiyum 

mg/dl 

Magnezyum 

mg/dl 

Potasyum 

mmol/l 

 

Tanı 

ġ Y 31.66 8.7 2.1 3.6 GÖR 

S Y 6.8 9.1 2.2 4.1 D VĠT EKSĠKLĠĞĠ 

B  Ö 24.75 9.6 2.1 4.8 GÖR 

A Ö 3.75 8.5 1.8 4.2 GÖR 

Z B 18.88 9.6 2.0 3.8 GÖR 

A B 5.67 9.5 2.2 4.4 ANKSĠYETE  BOZUKLUĞU 

M G 5.17 10.37 2.5 4.52 GÖR 

C M 26.8 10.0 2.1 4.8 FARENJĠT 

G E 5.77 10.6 2.2 3.7 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

N G 5.15 9.6 2.3 4.2 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

B Ö 7.69 9.8 2.5 4.0 GÖR 

S Y 8.68 9.9 2.0 3.8 EKLEM AĞRISI 

N Ö 7.35 9.8 2.0 4.35 GÖR 

A Ġ 4.32 9.1 2.1 5.0 GÖR 

G A 3.00 9.2 2.0 4.7 KANSER 

Z G 39.88 9.5 2.1 3.5 GÖR 

H A 6.6 9.51 2.06 4.46 HĠPERLĠPĠDEMĠ 

ġ E 18.16 10.2 2.0 4.5 GÖR 

ġ E 3.05 10.2 2.1 4.1 D VĠTAMĠN EKSLĠĞĠ 

E T 4.90 10.0 2.0 3.9 GÖR 
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Tablo 4. AraĢtırmada kullanılan deneklerin 2014 yılına ait veriler. 

Adı 

Soyadı 

 

Vit. D 

Düzeyi 

ng/ml 

Kalsiyum 

mg/dl 

Magnezyum 

mg/dl 

Potasyum 

mmol/l 

 

Tanı 

F E 3.00 7.9 2.0 3.6 GÖR 

H C 3.00 9.3 2.0 3.7 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

H E 20.0 10.5 1.8 4.3 KANSER 

N S 7.8 11.2 1.8 4.2 KANSER 

Z D 38.9 9.4 2.0 3.6 GÖR 

N Y 11.45 10.5 2.3 5.3 GÖR 

K B 4.96 9.9 2.1 4.3 GÖR 

R K 5.52 9.8 2.2 4.1 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

A A 3.45 11.5 2.1 3.5 GEBELĠK 

B D 29.87 9.6 2.0 3.9 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

P Ç 5.73 9.6 2.0 4.3 OSTEOMALAZĠ 

H A 22.6 9.1 2.0 4.0 GÖR 

L ġ 3.00 7.8 1.9 3.2 KANSER 

H A 21.6 8.3 2.0 3.8 GÖR 

N P 4.31 9.9 2.3 4.3 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

H U 3.72 9.1 2.0 4.4 GÖR 

ġ G 3.00 8.7 1.8 4.2 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

F A 5.08 8.3 2.0 4.1 GÖR 

M D 11,8 8.4 2.1 3.9 GÖR 

F ġ 4.69 8.7 2.1 3.9 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 
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Tablo 5. AraĢtırmada kullanılan deneklerin 2015 yılına ait verileri. 

Adı 

Soyadı 

Vit. D 

Düzeyi 

ng/ml 

Kalsiyum 

mg/dl 

Magnezyum 

mg/dl 

Potasyum 

mmol/l 

 

Tanı 

L Ġ 3.00 7.7 1.6 3.6 KOAH+GÖR 

N B 3.00 8.3 1.9 3.2 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

N Ö 3.00 9.40 1.5 4.5 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

N S 4.27 7.9 1.7 4.78 EKLAMPSĠ 

H G 3.00 8.8 2.1 4.1 HĠPOTROĠD 

E Ü 9.22 9.51 2.21 4.29 ANEMĠ 

N K 48.85 6.67 1.92 4.23 OSTEOPOROZ 

Ġ U 3.78 9.2 2.2 4.2 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

S K 3.53 9.0 2.0 4.2 EKLEM AĞRISI 

Ç K 48.63 10.7 1.9 4.0 GÖR 

S K 17.50 9.1 1.8 4.1 BAġ AĞRISI 

Ö K 13.53 9.0 2.2 4.1 ANEMĠ 

A K 11.7 7.8 1.9 3.0 HEMĠPLEJĠ 

K D 26.95 8.9 1.6 4.6 PEPTĠK ÜLSER 

M B 4.34 8.9 2.2 4.5 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

E A 10.19 9.8 2.1 4.1 MĠYALJĠ 

G A 4.89 9.5 2.2 4.0 FARENJĠT 

L S 9.14 9.5 1.8 4.3 D VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

F Y 12.30 6.9 1.8 3.5 PERĠTONĠT 

A B 12.79 10.2 1.9 4.7 GÖR 
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Tablo 6. AraĢtırmada kullanılan deneklerin 2016 yılına ait verileri. 

Adı 

Soyadı 

 

Vit.D 

Düzeyi 

ng/ml 

Kalsiyum 

mg/dl 

Magnezyum 

mg/dl 

Potasyum 

mmol/l 

 

Tanı 

N E 17.67 9.96 1.66 4.35 BAġ AĞRISI 

B K 31.94 10.1 2.2 3.6 EKLEM AĞRISI 

C G 12.29 7.9 1.4 3.8 OSTEOPOROZ 

N B 34.46 9.5 2.2 4.6 ANEMĠ 

N Ç 33.23 9.6 2.0 4.4 KANSER 

N A 10.37 9.4 2.0 4.7 EKLEM AĞRISI 

S B 5.02 9.4 2.1 4.3 GÖR 

S Ö 6.89 9.7 2.2 4.4 GÖR 

Ö Ġ 7.26 9.4 1.9 4.53 GÖR 

S  F 8.86 8.9 2.0 4.6 GÖZ SEYĠRMESĠ 

R Y 65.90 9.1 1.6 3.9 EKLEM AĞR 

G G 25.55 9.7 2.1 4.1 GEBELĠK 

S Ö 5.22 10.01 2.2 4.1 KARIN AĞRISI 

S B 5.23 10.4 2.4 4.6 VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 

E T 5.59 9.7 2.2 3.9 OSTEOPOROZ 

T B 22.26 10.7 2.3 4.2 FARENJĠT 

R K 3.00 9.6 1.8 4.3 GÖR 

M D 6.51 9.8 1.9 3.9 ANEMĠ 

A B 8.76 8.84 1.71 3.61 GÖR 

H Y 3.64 8.9 2.1 3.6 VĠTAMĠN EKSĠKLĠĞĠ 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

D vitamini durumu, özellikle güneĢ ıĢığına maruz kalma azlığı, derinin D 

vitamini üretim kapasitesinin azalması ve diyetteki vitamin D alımının azalması sonucu 

olarak yaĢla birlikte azalır. Avrupa ülkelerinde 824 yaĢlı kiĢide kıĢın serum 25-

hidroksivitamin D (25 (OH) D) konsantrasyonları ölçülmüĢ, erkeklerin % 36'sında ve 

kadınların % 47'sinde 25 (OH) D konsantrasyonları 30 nmol/L'nin altında bulunmuĢtur. 

D vitamini takviyeleri ve/veya güneĢ lambaları kullanıcıları, sigara kullananlardan 

(medyan 31 nmol/L) 25 (OH) D (medyan 54 nmol/L) daha yüksek olarak saptanmıĢtır. 

ġaĢırtıcı bir Ģekilde, güney Avrupa ülkelerinde en düĢük ortalama 25 (OH) D 

konsantrasyonları görülmüĢtür. DüĢük 25 (OH) D konsantrasyonları, D vitamini 

takviyeleri veya güneĢ lambalarının kullanıcılarının hariç tutulduktan sonra, güneĢ 

ıĢığına maruz kalmaya ve fiziksel sağlık durumuna yönelik tutumlar tarafından büyük 

ölçüde açıklanabilir. GüneĢlilik dönemlerinde günlük yaĢam aktiviteleri ve uzun kollu 

giysiler giymekle ilgili sorunlar, kıĢ mevsimindeki düĢük serum 25 (OH) D 

konsantrasyonlarının güçlü bir göstergesidir (Vander Meer ve ark., 2006). 

YaĢam tarzı özellikleri ve fizyolojik faktörler, yaĢlı insanları D vitamini 

eksikliği, güneĢ ıĢığına maruz kalma sıklığı, cildin vitamin D kapasitesi oluĢturması ve 

düĢük vitamin D alımının baĢlıca sorumlu faktörler haline gelmesine neden olmaktadır 

(MacLaughlin ve Holick, 1985; Webb ve ark., 1990; Salamone ve ark., 1994). Plazma 

veya serum 25-hidroksivitamin D (25 (OH) D), vitamin D durumunun en sık kullanılan 

indeksidir. DüĢük 25 (OH) D konsantrasyonları, serum paratiroid hormonu (PTH) 

konsantrasyonunu artırabilir, kemikten kalsiyum emilimine neden olabilir ve osteoporoz 

sürecini artırabilir (Villareal ve ark., 1991). 25 (OH) D konsantrasyonları güneĢ ıĢığına 

maruz kalma saatleri ve yoğunluğundan etkilenir, bu tür düĢük konsantrasyonları 

(Parfitt ve ark., 1982; Webb ve ark., 1990; Webb ve Holick, 1991) coğrafi konumdan 

(bölge, rakımdan) dolayı olabilir. 25 (OH) D üzerinde yapılan bazı çalıĢmalarda birkaç 

istisna dıĢında, ortalama konsantrasyon ve enlem arasındaki ters bir iliĢki gösterilmiĢtir 

Ancak, kullanılan metodoloji ve mevsim farklı çalıĢmalar arasındaki paralelliklerin 

araĢtırılmasında ve çalıĢılan nüfusun standardizasyon eksikliğinden ciddi Ģekilde 

engellenmektedir (McKenna ve ark., 1985). 



 
 

 

44 
 

Çok merkezli bir çalıĢmada, 30 nmol/L'nin altında 25 (OH) D 

konsantrasyonlarının Avrupa'daki yaĢlı insanlar arasında yaygın olduğunu göstermiĢtir. 

Beklentilerin aksine, kuzey Avrupa'dan ziyade güney Avrupa'da daha düĢük ortalama 

değerler görüldü. DüĢük 25 (OH) D konsantrasyonları genellikle güneĢ ıĢığına maruz 

kalmanın azaltılması (güneĢ ıĢığından kaçınma, giyinme alıĢkanlıkları, açık hava boĢ 

vakit aktivitelerinin performansı) ve günlük yaĢam aktivitelerini yerine getirme (fiziksel 

sağlık durumunun bir göstergesi) ile ilgili problemlerle açıklanabilir. AraĢtırıcılar tüm 

kan örneklerini 25 (OH) D konsantrasyonlarının en düĢük olduğu kıĢ aylarında 

toplamıĢlardır (Stamp ve Round, 1974; Juttmann ve ark., 1981; Webb ve ark., 1990). 

Yapılan bir  diğer çalıĢmada ise düĢük 25 (OH) D konsantrasyonları için kesme 

değeri olarak 30 nmol/l değerinin kullanılması, 30 nmol/L'nin altındaki 25 (OH) D 

düzeylerinin sekonder hiperparatiroidizm, kalçadaki kemik kütlesi yoğunluğunun 

azalması, artmıĢ kemik döngüsü ve yüksek kemik yıkımı ile iliĢkili olduğu bulgusu ile 

uyumlu olarak saptanmıĢtır(Ooms, 1994). Bu seviyenin üzerinde böyle baĢka bir iliĢki 

görülmedi. YaĢlı insanlardaki diğer çalıĢmalarda, daha yüksek 25 (OH) D 

konsantrasyonlarında (38-95 nmol/L) paratiroid hormon konsantrasyonu ve kemik 

yoğunluğu ile iliĢkili olduğunu gösterilmiĢtir (Krall ve ark., 1989; Villareal ve ark., 

1991; Khaw ve ark., 1992). Ancak bu çalıĢmalarda farklı biyokimyasal analiz 

yöntemleri kullanılmıĢtır . Bu nedenle düĢük sonuçlar, düĢük 25 (OH) D 

konsantrasyonu için eĢik değerinin hesaplanmasında kullanılamamıĢtır. Ciltteki D 

vitamini oluĢumu hem ultraviyole ıĢığa maruz kalma Ģiddetinden hem de süreden 

etkilenir. Yüksek düzey yaz mevsiminde  ve güneyde daha yüksektir. DüĢük değerler de 

yaz mevsiminde güneĢte daha az zaman harcamaktan baĢka, kıĢın düĢük 25 (OH) D 

konsantrasyonları, D vitamininin düĢük sentezi veya düĢük  vitamin D alımı gibi diğer 

faktörlerin bir sonucu olabilir. Kalsiyum alımı yetersiz olduğunda, 1,25 

dihidroksivitamin D üretimi artar, bu da yeterli bir kalsiyum arzı ile karĢılaĢtırıldığında 

25 (OH) D'nin daha hızlı düĢmesine neden olur.  Bir SENECA çalıĢmasında Güney 

Avrupa’da günde kalsiyum alımı ortalama 894 mg olan çalıĢma sahalarında önemli 

ölçüde düĢük değerler saptanmadı. Kalsiyum alımıyla, 25 (OH) D arasındaki iliĢkinin 

ortadan kalkması, muhtemelen kalsiyum alımının yeterli aralıkta olması nedeniyle bu 

iliĢkinin en zayıf olduğunu gösterir (Amorim Cruz ve ark., 1991). 
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Vitamin D ve serum 25 (OH) D alınımı arasındaki pozitif iliĢkiler, özellikle kıĢ 

aylarında yaĢlılarda sıkça görülmektedir (Delvin ve ark., 1988; Krall ve ark., 1989; 

Dawson Hughes ve ark., 1991; Salamone, 1994). Günlük 25 (OH) D vitamini alınımı 

12.5 mcg olduğundan değiĢikliğin yazdan kıĢa büyük ölçüde azaldığını göstermiĢtir. 

Fakat çoğu Avrupa ülkelerinde gıda bileĢimi veri bankası D vitamini hakkında bilgi 

içermemektedir ve analitik yöntemlerle ilgili olarak standardize edilmemiĢtir. Bu 

nedenle, D vitamini alımını hesaplamak mümkün değildir. 

Bununla birlikte, hayvansal ürünler D vitamini içeren tek gıda kaynağı 

olduğundan, düĢük D vitamini statüsüyle iliĢkili düĢük balık tüketimi haricinde, 

hayvansal ürünlerin tüketiminin D vitamini statüsüne herhangi bir etkisi bulunmamıĢtır. 

Bazı ülkelerde yenilebilir yağlar ve D vitamini ile zenginleĢtirilmiĢ yağlar, 

özellikle kıĢ aylarında güneĢ ıĢığına az maruz kalma halinde diyetteki vitamin D 

kaynakları haline gelebilir. Margarine D vitamini ilave etmek, Fransa'da yasak iken 

Norveç, Danimarka, Hollanda, Belçika ve Portekiz'de zorunludur. Ancak Macaristan, 

Ġsviçre, Ġspanya, Ġtalya, Portekiz ve Yunanistan'da isteğe bağlı olmakla birlikte 

yapılmamaktadır. KıĢı en az olan ülkelerde gıda maddelerinde D vitamini takviyesi 

düĢünülmemektedir. GörünüĢe göre sağlıklı yaĢlı insanlarda yapılan geniĢ  çaplı bir 

beslenme araĢtırmasında (n = 538), saptanan 29.30 µg’lık sonbahar ve kıĢ 25 (OH) D 

konsantrasyonları Hollanda’da saptanan verilerle karĢılaĢtırılabilir iken, ortalama 

diyetteki vitamin D alımları erkeklerde 6-38 mcg kadınlar için günde 4-83 mcg (SD 1-

78 ) olarak hesaplanmıĢtır. Bu durum vitamin D takviyesinin önemine iĢaret etmektedir. 

Son zamanlarda, Karayip Denizi'ndeki bir adada yaĢayan bir emekli ile Hollanda’ da 

evinde yaĢayan kiĢilerin vitamin D düzeyi karĢılaĢtırıldığında, 12 ° kuzey enleminde 

yaĢayan yaĢlı beyaz kadınlarda ortalama 25 saatlik (OH) D konsantrasyonu (75 nmol/l) 

iken ,Hollandalı bayanlarda bu değer daha az olarak hesaplanmıĢtır (ortalama 25 nmol 

/l). Bu çalıĢmalardan anlaĢıldığı üzere, normal diyetteki D vitamini alımının, cildin 

vitamin D düzeyini uygun bir seviyede tutması için yeterli olmadığı, cilt yoluyla yeterli 

miktarda D vitamini üretilmediği için yaĢlılarda D vitamini takviye edilmesinin gerekli 

olduğu sonuçlarını doğurmaktadır (Dubbelman ve ark., 1993). 
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Sonuç olarak,  D vitamininin Avrupa'da serbest yaĢayan yaĢlılar arasında yüksek 

riske sahip bir besin öğesi olduğunu göstermektedir. Güney Avrupa Ģehirlerinde 

yaĢayan yaĢlı insanlarda da ortalama 25 (OH) D konsantrasyonu düĢük bulunmuĢtur 

(Amorim Cruz ve ark., 1991). 

D vitaminin insanlardaki durumu tüm kıtalarda ve dünyanın birçok ülkesinde 

incelenmiĢ çeĢitli araĢtırmalar yayınlanmıĢtır (Lips ve ark., 2001). Vitamin D 

düzeylerinin en iyi belirleyicisi, 25-hidroksivitamin D'nin serum konsantrasyonudur. 

Yeterli bir D vitamini düzeyi için gerekli serum 25 (OH) D ile ilgili genel bir mutabakat 

bulunmamaktadır. Çoğu araĢtırmacı serum 25 (OH) D'nin 50 nmol/ l'den daha yüksek 

olması gerektiğini kabul etmekle birlikte, bazıları daha yüksek serum seviyelerini, örn. 

75 veya hatta 100 nmol/l'den daha yüksek olarak bildirmiĢ, bazı tıp kuruluĢları son 

zamanlarda, 50 nmol/l'den yüksek serum 25 (OH) D'nin yeterli olduğunu, klinik D 

vitamini eksikliğinin 25 nmol/l'den düĢük olduğunda ortaya çıkacağını kabul etmiĢlerdir 

(Ross ve ark., 2011). Klinik tablo kas güçsüzlüğünü, kemik ağrısını ve kırıkları, 

çocuklarda eklemde ĢiĢme ve deformasyonları içerir. RaĢitizmli hastalarda ve 

osteomalazide serum 25 (OH) D genellikle 15 nmol/l'den düĢük veya hatta tespit 

sınırının altındadır (Need ve ark 2008). Ancak laboratuvar ve yöntem değiĢiklikleri 

nedeniyle serum 25 (OH) D ölçümlerindeki değiĢim halen önemlidir (Lips ve ark., 

1999).  Farklı radyo-immünoassay teknikleri farklı sonuçlar verir ve laboratuarlar 

arasındaki varyasyon % 30’dan yüksek olabilir. Sıvı kromatografisi ve ardından kütle 

spektrometresi gibi yeni yöntemler daha iyi sonuç vermiĢtir. 50 nmol/l D vitamini 20-25 

mg/l’lik vitamin D düzeyine karĢılık gelmektedir (Vogeser ve ark., 2010). 

Organizmada D vitamini durumu ,güneĢ ıĢığına maruz kalma, cilt 

pigmentasyonu, giyim tarzı, güneĢ kremi kullanımı, beslenme ve D vitamini takviyeleri 

ile belirlenir. Serum 25 (OH) D'nin küçük bir kısmı besinlerle, özellikle yağlı balıktan 

gelir. GüneĢ ıĢınlarına maruz kalma daha az olduğunda diyetle alınım daha önem taĢır.  

Avrupa'daki D vitamini durumu enlem, mevsim ve cilt pigmentasyonuna göre 

değiĢir. Farklı çalıĢmalarda saptanan serum 25 (OH) D seviyeleri incelendiğinde, Kuzey 

Avrupa'da Güney Avrupa'dan daha yüksek ve Batı'da Doğu Avrupa'dan daha yüksek 
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olduğu saptanmıĢtır. Kuzey Avrupa'daki yüksek seviyeler, diğer bazı çok merkezli 

araĢtırmalarda da gözlenmiĢtir (Lips, 2001). 

Norveç ve Ġsveç'te yüksek serum 25 (OH) D seviyeleri muhtemelen yüksek yağlı 

balık ve morina karaciğeri yağı alımından kaynaklanmaktadır. Ġspanya ve Ġtalya ve 

Yunanistan'da düĢük serum 25 (OH) D, cilt pigmentasyonu ve güneĢ ıĢığından kaçınma 

davranıĢından kaynaklanıyor olabilir. Ortadoğu'nun çeĢitli ülkelerindeki ortalama serum 

25 (OH)D düzeyleri yüksek oranda farklılık göstermektedir (Alagol ve ark., 2000). 

Ġran'da 20 ila 69 yaĢ arasındaki 1210 erkek ve kadın üzerinde yapılan bir toplum 

araĢtırmasında ortalama serum 25 (OH) D düzeyi 20.6 nmol/ l olarak saptanmıĢtır 

(Hashemipour ve ark., 2004). Vitamin D statüsü kız ve erkek çocuklar için 14-18 yaĢ 

arasında sırasıyla 42 ve 92 nmol/l  gibi daha iyi ortalamaya  sahip iken, en düĢük serum 

25 (OH) D düzeyi ise Suudi Arabistan'daki yaĢlı insanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada 

ortalama 9 nmol / l.34 olarak saptanmıĢtır. Türkiye ve Ürdün'teki kadın çalıĢmalarda 

giyimle vitamin miktarı arasında güçlü bir iliĢki olduğu gösterilmiĢtir (Alagol ve ark., 

2000). Serum 25 (OH) D batı giyiminde olanlarda yüksek iken hijab, yöresel kapalı 

giysili kadınlarda, nikab ile tamamen örtülü kadınlarda oldukça düĢük düzeylerde 

saptanmıĢtır. Ancak bu ülkelerdeki erkekler kadınlardan daha yüksek D vitaminine 

sahipti. Birçok ülkede yetiĢkinlerdeki serum 25 (OH) D düzeylerinin oldukça düĢük 

seviyede olduğu gösterilmiĢtir (Moussavi ve ark., 2004) 

D vitamini eksikliği belirli risk gruplarında yani gebe kadınlarda ve yeni 

doğanlarda daha yaygındır. En yüksek risk, siyah kadınlarda ve yenidoğanlarda 

gözlenmiĢtir. Çocuklarda da düĢük vitamin D düzeyleri bildirilmiĢtir, bunlar arasında 

özellikle obez çocuklar ve ergenlik çağındakiler sayılabilir. Çocuklar da ve ergenlerde 

düĢük D vitamini statüsünün nedenleri arasında D3 vitamini alımının azaltılması (örn. D 

vitamini eksikliği olan anneden doğmuĢ, koyu renk ten renkleri), anormal bağırsak 

fonksiyonu veya malabsorbsiyon ( ince bağırsak rahatsızlıkları) veya düĢük 25 (OH) D 

veya 1,25 (OH) 2D'nin, kronik karaciğer veya böbrek hastalıklarında yetersiz sentezi 

veya artan yıkımı gösterilebilir (Munns ve ark., 2006). YaĢlı insanların dermal sentezi 

daha düĢüktür ve özellikle yaĢlılar ya da bakım evlerindeki sık sık dıĢarıda olmayan bu 

kitle  düĢük vitamin D düzeyi için yüksek risk altındadır (Flicker ve ark., 2003). 
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Sınırlı UV-B ıĢınlaması ile yani gün ıĢığından az faydalanan daha yüksek 

enlemlerde bulunan ülkelere göç eden batı harici göçmenler, daha pigmentli cilt, 

güneĢten uzak durma alıĢkanlığı,  örtülü kıyafet giyme, balık ve süt ürünlerinin az 

olduğu diyetle beslenme yüzünden yüksek risk altındadır (Meyer ve ark., 2004). Batılı 

olmayan hamile kadınlarda çok düĢük veya bazen tespit edilemeyen D vitamini 

seviyeleri gösterilmiĢtir Amerika BirleĢik Devletleri’nde D vitamini düzeylerinde 

arasında Hispanik olmayan, beyaz ve siyah tenli insanlar arasında etnik farklılıklara 

göre önemli değiĢimler bildirilmiĢtir (Van der Meer ve ark., 2006). 

D vitamini, insan vücudundaki kemik mineralizasyonu ve diğer metabolik 

süreçlerde kalsiyum ve fosfat homeostasisi , iskelet geliĢmesi gibi fizyolojik olaylarda 

önemli bir rol oynamaktadır (Haroon ve Regan, 2010; Tsiaras ve Weinstock, 2011). 

Örneğin, vitamin D eksikliği, çocuklarda raĢitizasyona, iskelet anormalliklerine, boy 

kısalıklara ve geliĢme gecikmesine neden olur ( Holick, 2004). YetiĢkinlerde düĢük D 

vitamini değerleri osteomalazi, osteopeni, osteoporoz ve daha sonraki kırık riskiyle 

iliĢkilidir (Tsiaras ve Weinstock, 2011). Kas-iskelet sağlığı üzerindeki olumlu etkilere 

ek olarak gözlemsel çalıĢmalar, düĢük 25-hidroksivitamin D değerlerinin kanser, 

enfeksiyonlar, otoimmün hastalıklar ve KVH da dâhil olmak üzere çeĢitli ekstraskeletal 

hastalıkların artması ile iliĢkili olduğunu ileri sürmüĢtür (Pilz ve ark., 2012). Küresel 

yaĢlanan nüfusun 25 (OH) D düzeyleri düĢüktür (Mithal ve ark., 2009). Osteoporotik 

kalça kırıklarının 1990 yılından sonra yaklaĢık dört kat artmıĢ olması ve diğer kronik 

hastalıkları oluĢturma riski gibi problemlerle halk sağlığı açısından büyük önem 

taĢımaktadır (Holick ve ark., 2009). D vitamini durumu, geleneksel olarak, dolaĢımdaki 

25 (OH) D testleri ile ölçülür ve D vitamini eksikliğini göstermek için kullanılıyor olsa 

da, vitamin D’nin insanlarda yeterli depolarını tanımlama eĢiği kesin olarak 

belirlenememiĢtir (Ross ve ark., 2011).  

Önceki incelemelerin aksine, çocuklar/ergenler, yetiĢkinler ve yaĢlılar için 25 

(OH) D değerlerindeki farklılıkları bulunmamıĢtır (Hagenau ve ark., 2009; Mithal ve 

ark., 2009; Arabi ve ark., 2010). Bununla birlikte, coğrafi bölgeye göre yapılan 

analizlerde, Asya/Pasifik bölgesi için yaĢlara göre önemli farklar gözlemlenirken, 

çocuklar/gençlerin daha yaĢlı gruplara göre daha yüksek 25 (OH) D değerine sahip 
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olduğu rapor edilmiĢtir (Arabi ve ark., 2010). Bunun nedeni, önceki çalıĢmalarda, Çinli 

çocuklar/gençler için düĢük olan D vitamini alımının ve güneĢ ıĢığına maruz kalmanın 

düĢük olmasından kaynaklanıyor olabileceği bildirilmiĢtir. Buna karĢılık Ortadoğu/ 

Afrika bölgesinde çocukların/ergenlerin yetiĢkinlerin yaĢlılara kıyasla daha yüksek 25 

(OH) D değerine sahip olduğu bulunmuĢtur (Van Schoor ve Lips, 2011). 

Yine önceki incelemelerin aksine, cinsiyete bağlı D vitamini farklılıkları önemli 

bulunamamıĢtır (Arabi ve ark., 2010; Van Schoor ve Lips, 2011). Ancak, bölgeye göre 

veriler incelendiğinde, özellikle Ortadoğu/Afrika ve Asya/Pasifik bölgelerinde 

bayanların düĢük 25 (OH) D değerlerine sahip olma eğiliminde olduklarını 

gözlemlenmiĢtir. Bazıları, bu bulgunun, ciltteki vitamin D dönüĢümünü 

engelleyebilecek giysi stilindeki farklılıklar gibi kültürel faktörlerle iliĢkili olabileceğini 

öne sürmüĢtür (Batieha ve ark., 2011). En yüksek ortalama 25 (OH) D değerleri 

genellikle süt, meyve suyu ve kahvaltılık mısır gevrekleri gibi bazı gıdaların çok 

kullanıldığı Kuzey Amerika'da gözlenmiĢtir (Prentice, 2008). Bununla birlikte, Kuzey 

Amerika'da ve Asya / Pasifik bölgesinde gerçekleĢtirilen çalıĢmalarda önemli farklılığın 

bulunmaması, Ekvatora yakın yerlerde bir yıl boyunca güneĢ ıĢığına maruz kalma,  daha 

hafif giysiler giyme nedeniyle oluĢmuĢ olabilir. Japonya'da ve diğer Asya ülkelerinde 

yapılan araĢtırmalarda ise yağlı balık gibi zengin D vitaminli gıdalar, diyetler 

alınmasının  bölgesel değerlere olumlu katkıda bulunduğu illeri sürülmüĢtür (Nakamura 

ve ark., 2000). 

Sunulan bu çalıĢmada Vitamin D düzeyleri için belirlenen referans aralığı 10-47 

ng/mL olup 5 yıllık bir sürede taranan Vitamin D düzeyleri 2012 yılında en düĢük 

olarak saptanırken yıllara paralel olarak bu düzey yükselme göstermiĢtir. Yalnız 2016 

yılında saptanan 15.98 ng/ml lik değer bile dünya standartlarında kabul edilen 20-25 

ng/ml değerinin altındadır. Gerek hastalık nedeniyle ve gerekse sosyo-ekonomik 

nedenler dolayısıyla Van ilinde vitamin D eksikliği söz konusudur. Daha önce belitlilen 

nedenlerden halkımızı kültürel ve dini değerler nedeniyle bayanların evde oturmaları 

veya çok kapalı giysilerle güneĢ ıĢığından yeterli düzeyde yararlanamamaları bu sonucu 

doğurmuĢ olabilir. Ekonomik nedenlerle dengeli ve düzenli beslenememe, Vitamin D 

den eksik beslenme ve bu eksikliği gidermek için vitamin D takviyesi almama yine bu 
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tezde saptanan düĢük düzeyin açıklanması olabilir. Dünyanın çeĢitli ülkelerinde 

Vitamin D eksikliğine karĢı margarin ve diğer bazı gıdalara Vitamin D takviyesi ciddi 

olarak kurum ve kuruluĢlarca ele alınmalıdır. 

Zira araĢtırmada incelenen diğer parametrelerden Ca, K, ve Mg düzeyleri 

araĢtırmada incelenen 5 yıl süresinde kiĢilerde farklı hastalıklar olmasına rağmen 

normal sınırlar içinde bulunmuĢ olup tez için planlanan kurgunun doğru ve yörede ciddi 

düzeyde Vitamin D eksikliği olduğu gerçeğini desteklemektedir. 2012 yılında N Ġ adlı 

hastada rastlanan 3.42 ng/ml’lik D vitamin düzeyinde Ca düzeyi de limitlerin biraz 

altında bulunmuĢ (7.93 mg/dl ) . 2015 yılında L Ġ isimli hastada ise  Vitamin D 3.00 

ng/ml- Ca 7.7 mg/dl değerleri saptanmıĢtır. AraĢtırmada saptanan düĢük Vitamin D 

düzeyleri diğer parametreler üzerinde fazla sert etki yapmazken bazı hastalıkların 

hazırlanmasında yardımcı etiyolojik faktör olarak görülmektedir. 

Sonuç olarak Van ilinde yıllara dayanan bir çalıĢma olarak bu eser önem 

arzetmektedir. Bundan sonraki çalıĢmalarda detaylı Vitamin D seviye tesbiti 

çalıĢmalarının yapılması ve bunun nedenlerinin ilave çalıĢmaları ile desteklenmesi, 

bölgesel çalıĢmalara ağırlık verilerek, genç-yaĢlı nüfüsta saptanacak eksik vitamin 

değerlerine karĢı ,çeĢitli bakanlıklar nezdinde gıdalara özellikle bazı temel gıdalara 

belirlenecek oranlarda D vitamini takviye yapılması önerilmelidir. Yani eksiklik 

sebeplerine karĢı önleyici tedbirleri almak için daha da niceliklendirilmelidir. D 

vitamini ile beslenmenin zenginleĢtirmesi veya takviyesi, yeterli bir kıĢ vitamin D 

durumunu garanti altına alacak Ģekilde ciddi düĢünülmelidir. 
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ÖZET 

Güneş Ü, Van Eğitim ve Araştırma Hastanesine  Başvuran 18-35 Yaş Aralığındaki Bölge Kadınlarının  Son 5 

Yıllık D Vitamini Düzeyinin Saptanması. Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Biyokimya 

Anabilim Dalı, Veteriner Programı Yüksek Lisans Tezi, Van, 2018. Sunulan bu tez ile Van ilinde beĢ yıllık bir 

sürede çeĢitli sağlık nedenleriyle Van Eğitim ve AraĢtırma hastanesine gelen bayan hastaların temelde Vitamin D 
düzeyleri olmak üzere onunla bağlantılı Ca, Mg ve K düzeylerini saptamak amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmanın insan 

materyalini 2012-2016 yılları arasında Van Eğitim ve AraĢtırma Hastanesine baĢvuran ve serum D vitamin analizleri 

yapılmıĢ olan 18-35 yaĢ aralığındaki bayan hastalar oluĢturdu. Her yıl için 20 hasta, toplam 100 hasta, gerekli izinleri 

alınıp araĢtırmaya dâhil edildi. 2012-2015 yıllları arasındaki istenilen analiz sonuçları arĢivden alınırken, 2016 yılında 
ise yine 20 bayanın kan örnekleri bizzat alınıp, D vitamini, kalsiyum, potasyum ve magnezyum değerleri tayin edildi. 

Roche marka Cobas otoanalizörü kullanarak analizler yapıldı. 2012 ile 2016 yılında 5 yılık süre yılında bu 

parametrelerin ortalama değerleri sırasıyla Vitamin D için 7.88±8.23 – 11.90±10.88 -  10.67±10.39 – 12.68±13.76 – 

15.98±15.72 ng/ml. Kalsiyum için 9.33±0.96 – 9.64±0.54 – 9.38±1.03 – 8.84±1.03 – 9.53±0.62 mg/dl, Magnezyum 
için 2.05±0.20 – 2.12±0.17 -2.03±0.14 – 1.93±0.22 – 2.00±0.26 mg/dl iken potasyum için 4.11±0.34  - 4.22±0.43 – 

4.03±0.44 -4.10±0.47 – 4.18±0.36 mmol/l olarak saptandı. ÇeĢitli tıp otoriteleri tarafından 50 nmol /l (20-30 ng/ml) 

den fazla serum vitamin D düzeyi yeterli olarak kabul edildiğinden,  klinik D vitamini eksikliğinde düzey 25 nmol/ l 
(10ng/ml)’ den düĢük olduğunda ortaya çıkmaktadır. Ġncelenen tüm yıllarda saptanan vitamin D düzeyleri eksiklik 

sınırları içinde olup Van ilinde kadınlarda ciddi eksiklikler bulunmuĢtur. Yöresel temelde kapalı olarak giyilen 

giysiler, gün ıĢığından faydalanma süresinin azlığı ve yetersiz beslenme eksiklik nedenleri olabilir. Diğer 

parametrelerde ciddi bir eksiklik tesbit edilmemiĢtir. Sonuç olarak Van ilinde yıllara dayanan bir çalıĢma olarak bu 
eser önem arzetmektedir. Daha detaylı Vitamin D seviye tesbiti çalıĢmalarının yapılması, bölgesel çalıĢmalara ağırlık 

verilerek, genç-yaĢlı nüfüsta saptanacak eksik vitamin değerlerine karĢı çeĢitli kuruluĢlar nezdinde, özellikle temel 

bazı gıdalar belirlenecek oranlarda takviye yapılması önerilmelidir. 

Anahtar Kelimeler: D Vitamini, Kadın, Kolekalsiferol, Kalsiyum, Magnezyum, Potasyum 
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SUMMARY 

Güneş Ü, Determination of Vitamin D level For The Past 5 Years of Women in The Region between the Ages 

of 18-35  in Van Education and Research Hospital. Van Yuzuncu Yil University Institute of Health Sciences, 

MSc. Thesis in Department of Biochemistry, Van, 2018. With this thesis , it was aimed to determine the level of 

vitamin D and Ca, Mg and K leves for the last 5 years for women in the age range of 18-35 years who applied to the 
Van Education and Research Hospital.  The study's human material consisted of female patients aged 18-35 years 

who applied to Van Education and Research Hospital between 2012-2016 and had serum vitamin D analyzes. 20 

patients for each year, a total of 100 patients were included in the study. Between the years of 2012-2015 desired 

analysis results were taken from the archive, 2016 in the blood samples of 20 women were taken personally. D 
vitamin, calcium, potassium and magnesium values were determined. Analyzes were performed using a Roche Cobas 

autoanalyzer. The mean values of these parameters during the 5-year period from 2012 to 2016 were 7.88 ± 8.23 – 

11.90 ± 10.88 – 10.67 ± 10.39 – 12.68 ± 13.76 – 15.98 ± 15.72 ng / ml for Vitamin D respectively; for calcium 9.33 ± 

0.96 – 9.64 ± 0.54 – 9.38 ± 1.03 – 8.84 ± 1.03 – 9.53 ± 0.62 mg / dl; for magnesium 2.05 ± 0.20 - 2.10 ± 0.17 -2.03 ± 
0.14 - 1.93 ± 0.22 - 2.00 ± 0.26 mg / dl, while for potassium 4.11 ± 0.34 – 4.22 ± 0.43 – 4.03 ± 0.44 -4.10 ± 0.47 – 

4.18 ± 0.36 mmol /l. As the level of Vitamin D above  50 nmol / l (20-30 ng / ml) is considered acceptable by various 

medical authorities, the level  lower than 25 nmol / l (10 ng / ml) is accepted as clinical vitamin D deficiency. 
Vitamin D levels detected in all the years examined were within the deficiency limits and there were serious 

deficiencies in women in Van. Clothes worn locally as closed clothing , lack of daily light utilization and lack of 

adequate nutrition may be causes vitamin deficienciesThere were no serious deficiencies in the other parameters. As a 

result, this work is important study based on the years in Van province. More detailed studies of Vitamin D leveling 
should be done, regional workshops should be performed and Vitamin D supplementations  to the some basic foods 

should be recommended to the various institutions, against the missing vitamin values to be determined by the youth 

and the elderly. 

Key word: Vitamin D, Women , Cholecalciferol, Calcium, Magnesium, Potassium 
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EKLER 
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Ek 2. Orijinallik Raporu.

 

 


