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                                                       ÖZET 

 

 

Amaç: Bu çalışmada D vitamini eksikliği olan bireylerde serum vitamin D düzeyleri 

ile üriner kalsiyum atılımı arasında bir ilişki olup olmadığı ve anlamlı bir ilişki 

saptanması durumunda üriner kalsiyum atılımı eşik değerinin belirlenmesi 

amaçlandı. 

Gereç ve yöntem: Bu çalışma Şubat 2016 - Ocak 2017 tarihleri arasında yapılmış 

olup, çalışmaya Erzincan Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıklar polikliniğinde 

görülen, 30-50 yaş arası 400 gönüllü dahil edildi. Vitamin D düzeylerini veya idrar 

kalsiyum atılımını etkileyebileceğinden idrar yolu enfeksiyonu saptanan 38 vaka, 

kreatinin yüksekliği saptanan 10 vaka ve D vitamin yetersizliği saptanan 33 vaka 

çalışmadan çıkarıldı. Sonuç olarak çalışmamıza 319 vaka dahil edildi. Hastaların 

cinsiyet, yaş, boy, kilo, vücut kitle indeksi, sistolik-diyastolik kan basınçları gibi 

demografik verileri ile tam kan sayımı, serum 25-OH vitamin D, parathormon 

(PTH), kalsiyum, albumin, fosfor, tiroid stimulan hormon (TSH), magnezyum, lipid 

profili (total kolesterol, trigliserid, LDL, HDL), alkalen fosfataz, kreatinin ve idrarda 

kalsiyum, kreatinin düzeyleri dökümente edildi. 

Bulgular: Çalışmaya alınan 319 vakadan 265’i D vitamini eksikliği grubunda, 54’ü 

kontrol grubunda (D vitamini normal seviyelerde) idi. D vitamini eksikliği ve kontrol 

grubu arasında cinsiyet, yaş, vücut kitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan basıncı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. D vitamini eksikliği 

grubunun PTH değerleri ortalama 88,57±69,08 ng/L iken kontrol grubunda ortalama 

55,52±27,08 ng/L idi (p=0,001). D vitamini eksikliği grubunun kalsiyum değerleri 

ortalama 9,56±0,46 mg/dL ve kontrol grubunda ortalama 9,95±2,73 mg/dL idi 

(p=0,032). Parathormon değerleri D vitamini eksikliği grubunda kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek iken, kalsiyum değerleri D vitamini 

eksikliği grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulundu. İki grup arasında fosfor, alkalen fosfataz, magnezyum, kreatinin, albümin, 

TSH, total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve tam kan sayımı 

parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Spot idrarda 
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kalsiyum değerleri D vitamini eksikliği grubunda ortalama 9,63±8,17 mg/dL (min. 

0,43 ve max. 56,38) iken kontrol grubunda 10,81±8,74 mg/dL (min. 0,81 ve max. 

41,00) idi (p=0,337). Spot idrarda kalsiyum/kreatinin oranı D vitamini eksikliği 

grubunda ortalama 0,08±0,06 ve kontrol grubunda 0,09±0,07 idi (p=0,197). D 

vitamini eksikliği grubu ile kontrol grubu arasında spot idrarda kalsiyum düzeyleri ve 

spot idrarda kalsiyum/kreatinin oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. Vitamin D düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum değerleri (r:0,058 ve 

p:0,298) ve spot idrarda kalsiyum/kreatinin oranları (r:0,060 ve p:0,288) arasında 

korelasyon saptanmadı 

Sonuç: Çalışmamızda vitamin D eksikliği saptanan vakalarda kontrol grubuna göre 

idrarda kalsiyum atılımı bir miktar azalmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı. Aynı zamanda vitamin D düzeyleri ile idrarda kalsiyum atılımı 

arasında korelasyon saptanmadı. Bulgularımız spot idrarda ölçülen kalsiyum 

değerlerinin, vitamin D eksikliğini saptamada yararlı bir belirteç olabileceğiyle ilgili 

yeterli kanıt sunmayıp, bu konuda daha detaylı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: Kalsiüri, parathormon, spot idrarda kalsiyum, vitamin D 

eksikliği 
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ABSTRACT 

 

 

Objective: In this study, we aimed to determine whether there is a relationship 

between serum vitamin D levels and urinary calcium excretion in patients with D 

vitamin deficiency and to determine the threshold value, if there is any relationship. 

Materials and methods: This study was carried out between February 2016 

and January 2017 at Erzincan University Medical Faculty. 400 volunteers without 

any chronic disease admitted to department of Internal Medicine Policlinic between 

the ages of 30-50 years who did not use a medication that could affect the vitamin D 

level and urinary calcium excretion were included in this study. Because they can 

affect vitamin D levels and urinary calcium excretion; 38 cases with urinary tract 

infection, 10 cases with high creatinine levels and 33 cases with vitamin D 

insufficiency were excluded from the study. In the end, 319 cases were included to 

our study. Demographic data such as sex, age, height, body mass index, systolic- 

diastolic blood pressure and complete blood count, serum 25-OH vitamin D, 

parathyroid hormone (PTH), calcium, albumin, phosphorus, thyroid stimulatin 

hormone (TSH), magnesium, lipid profile (total cholesterol, triglyceride, LDL, HDL) 

alkalin phosphatase, creatinine and urinary calcium, creatinine levels were 

documented. 

Results: Of the 319 volunteers in our study; 265 were in the vitamin D deficiency 

group and 54 were in the control group (Vitamin D is in normal levels). There is no 

statistically significant difference between volunteers and control group in terms of 

gender, age, body mass index, systolic and diastolic blood pressures. The mean PTH 

value of the vitamin D deficiency group was 88.57 ± 69.08 ng / L while the mean 

value of the control group was 55.52 ± 27.08 ng / L (p = 0.001). The mean calcium 

value of the vitamin D deficiency group was 9,56 ± 0,46 mg / dL and 9,95 ± 2,73 mg 

/ dL in the control group (p = 0,032). Parathormone values were significantly higher 

in the vitamin D deficiency group than control group, while calcium values were 

found to be significantly lower. No statistically significant differences were found 

between two groups in terms of phosphorus, alkaline phosphatase, magnesium, 

creatinine, albumin, TSH, total cholesterol, triglyceride, LDL cholesterol, HDL 
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cholesterol and complete blood count. Mean calcium value in the spot urine was 9,63 

± 8,17 mg / dL (min 0,43 and max 56,38) in the vitamin D deficiency group and 

10,81 ± 8,74 mg / dL in the control group (min 0,81 and max 41.00) (p = 0.337). 

Calcium / creatinine ratio in the spot urine was 0.08 ± 0.06 in the D deficiency group 

and 0.09 ± 0.07 in the control group (p = 0,197). No statistically significant 

difference was found between the vitamin D deficiency group and the control group 

in terms of calcium levels in spot urine and calcium / creatinine ratio in spot urine. 

There was no correlation between vitamin D levels and calcium values in spot urine 

(r: 0.058 and p: 0.298) and calcium / creatinine ratios in spot urine (r: 0.060 and p: 

0.288). 

Conclusion: In our study, urinary calcium excretion was slightly decreased in 

patients with vitamin D deficiency, but there was no statistically significant 

difference in urinary calcium excretion between volunteers and the healthy control 

group. Also there was no correlation between vitamin D levels and urinary calcium 

excretion. Our findings do not indicate enough evidence that calcium value in spot 

urine is a useful marker for detecting vitamin D deficiency, so further detailed 

studies are necessary in this issue. 

Keywords: Calciuria, parathormone, calcium in spot urine, vitamin D deficiency
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                                          1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Vitamin D adipoz dokuda çözünen steroid yapısında bir hormondur. Vitamin 

D’nin esas kaynağı, ultraviyole B (UVB) ışınlarının güneşten alınması sonrasında 

derinin epidermis tabakasından üretimidir. Özellikle yumurta sarısı, bazı balıklar ve 

balık yağı gibi besinlerde de az miktarda D vitamini bulunur  (1). Diyetle alınan ya 

da UVB ışınlarıyla deriden sentezlenen vitamin D öncülleri öncelikle karaciğerde 25 

hidroksilasyona (25-OH), sonra böbrekte 1-alfa hidroksilasyona uğrayarak vitamin 

D’nin aktif formu olan 1,25 dihidroksi vitamin D3’e  (1,25(OH)2D3)  dönüşür.  

Aktif D vitamini hücrede çekirdeği içerisindeki reseptörüne bağlanarak etki gösterir 

(2). 

Vücutta birçok hücrede etkili olan vitamin D özellikle kemik ve kalsiyum 

metabolizması üzerinde düzenleyici role sahiptir. D vitamini yağda eriyen ve diğer 

vitaminlerin aksine vücutta sentezlenen sekosteroid yapıda bir vitamindir (3). 

Optimal düzey; D vitamini seviyesinin 30 ng/ml’nin üzerinde olmasıdır. Vitamin D 

yetersizliği, D vitamin düzeyinin 21-29 ng/ml arasında olması;  D vitamini düzeyinin 

20 ng/ml’nin altında olması ise vitamin D eksikliği olarak değerlendirilir (4). 

D vitamini sentezi güneş ışınları haricinde mevsimler, yaş, deride bulunan 

melanin pigment miktarı, besinler, giyim tarzı, coğrafi konum ve güneş koruyucu 

kremler gibi faktörlerden de etkilenir (5). 

D vitamini PTH, kalsiyum ve fosfor seviyelerini belirli aralıkta tutarak 

metabolik ve nöromuskuler sistem stabilizasyonu ve uygun kemik 

mineralizasyonunu sağlar. Bu etkilerini bağırsaktan kalsiyum ve fosfor geri 

emilimini yaparak gerçekleştirir (6). 

Vitamin D eksikliği için önemli risk faktörlerinden biri obezitedir. Obez 

bireylerde deri altı yağ dokusunda D vitamininin birikmesine bağlı olarak 

biyoyararlanımda azalma sonucu D vitamini eksikliği görülür (7,8). Vitamin D 

seviyesi, obez kişilerde yapılan birçok çalışmada düşük olarak tespit edilmiştir 

(9,10). Vitamin D’nin sentezlendiği yerlerin dışında da birçok yerde etki göstermesi, 

vücuttaki farklı metabolik olaylarda rol alması nedeniyle daha çok bir hormon olarak 
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değerlendirildiği ve vücuttaki birçok hastalıkta etkili olduğu yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (11,12). 

D vitamini eksik olan bireylerde vücutta farklı semptomlar görülmekle 

beraber birçok sistemi etkilemektedir. Özellikle bireyin iyilik hali etkilenmekte ve bu 

durum yaşam kalitesine olumsuz yansımaktadır. Yaşam kalitesi; insanda fiziksel, 

duygusal ve sosyal anlamda iyilik halidir (13). 

İnsanda kalsiyum, fosfor ve kemik metabolizmasının düzenlenmesinden 

ziyade; iyilik hali ve genel sağlığın korunmasında, plazmada normal D vitamini 

seviyelerinin korunması ve gerekli D vitamini replasmanının yapılması önemlidir 

(14). 

Yapılan araştırmalarda D vitamini eksikliğinin toplumda görülen en önemli 

sonuçlarından biri de kardiyovasküler hastalık oranında ciddi artış olmasıdır  (15,16).  

Vitamin D reseptörü (VDR) vücutta çoğu dokuda bulunur ve kemik 

dokusuyla beraber gastrointestinal, kardiyovasküler, hematopoietik, nöromuskuler ve 

immun sistem üzerinde etkili olduğu son yapılan çalışmalarda gösterilmiştir 

(17,18,19). Vitamin D’nin vasküler kalsifikasyonu inhibe ettiği, vasküler kaslarda 

proliferasyonu baskıladığı, anti-inflamatuvar sitokin oranını yükselterek pro-

inflamatuvar sitokinlerin oranını düşürdüğü yapılan birçok çalışmada gösterilmiştir. 

Aterosklerozda da vitamin D eksikliğinin etyolojide rol oynadığına dair veriler 

artmaktadır. Yapılan bazı çalışmalarda vitamin D reseptörünün renin anjiyotensin 

aldosteron (RAA) sisteminin regülasyonunda negatif etkili olduğu gösterilmiştir 

(20,21). 

Yapılan gözlemsel çalışmalarda D vitamini eksikliğinde görülen hastalıkların 

spektrumu hem yaygın hem de endişe vericidir. Bu çalışmalarda özellikle kuzey 

yarım kürede bulunan ülkelerde D vitamini eksikliği daha yaygındır (22). 

D vitamini eksikliği toplumda sık görülmekle beraber bazı meslek 

gruplarında daha fazla görülebilmektedir. Özellikle sağlık çalışanları sık nöbet 

tutmaları, sabah işe erken gidip, işten geç saatlerde çıkmaları nedeniyle güneş 

ışınlarına daha az maruz kaldıklarından D vitamini eksikliğinin en fazla görüldüğü 
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meslek grubundandır. Amerika Birleşik Devletleri’nde (A.B.D) yapılan bir çalışmada 

da iç hastalıkları’nda eğitim gören araştırma görevlilerinin %74’ünde vitamin D 

seviyesinin 50 nmol/L’den (20 ng/dL) daha düşük olduğu saptanmıştır (23). 

Ülkemizde de D vitamini eksikliği, bulunduğu coğrafi konum ve giyim tarzı 

nedeniyle sık görülmektedir. Bu çalışmamızda iç hastalıkları polikliniklerine 

başvuran hastalarda D vitamini eksikliği ile idrarda kalsiyum atılımı arasındaki 

korelasyonu incelemeyi ve eğer korelasyon var ise D vitamini eksikliği olan 

hastalarda üriner kalsiyum eşik değerini saptamayı hedefledik. Serum D vitamini 

düzeyi ölçme yöntemlerinin pahalı olması ve tüm sağlık kurumlarında çalışılmaması 

nedeniyle, idrardaki kalsiyum eşik değerlerinin hem daha ucuz hem de tüm sağlık 

kurumlarında uygulanabilecek bir tarama yöntemi olup olmadığını belirlemek 

amacıyla bu çalışma dizayn edildi.   
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                                       2. GENEL BİLGİLER 

 

 2.1. D VİTAMİNİ 

2.1.1. Tanım ve Yapısı 

Vitamin D, yağda çözünen sekosterolleri içermesi nedeniyle yapıca kolesterole 

benzerlik gösterir. D vitamininin esas kaynağı ultraviyole-B (UVB) ışınla ciltten 

seztezlenen ve ayrıca kolekalsiferol olarak da adlandırılan D3 formudur (Şekil-1). 

Ergokalsiferol olarak adlandırılan D2 formu besinlerle alınıp daha az miktardadır 

(24). 

D3 vitamini, yapısında 24-metil gurubu ve 22-23 karbonlarında çift bağ 

olmaması ile D2 vitamininden ayrılır. Vitamin D3 daha aktif olup ayrıca plazma yarı 

ömrü de daha uzundur. Vitamin D3 ciltte sentezi haricinde sentetik olarak da elde 

edilip proteine daha fazla bağlanmaktadır (24). 

 

 

Şekil-1: Vitamin D Yapısı: a) Ergokalsiferol b) Kolekalsiferol c) 1,25-dihidroksiergokolekalsiferol d) 

1,25-dihidroksikolekalsiferol (25) 

 

2.1.2. D Vitamininin Kaynakları 

         Vücutta bulunan D vitaminin %85’i deride UV-B ışınlarının doğrudan etkisiyle 

7-dehidrokolesterolden meydana gelirken, %15’i de besinlerden sağlanır (6). 
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 Vitamin D’nin asıl kaynağı endojen olarak üretilen kolekalsiferoldür. Bitkisel 

sterollerle oluşan ergokalsiferol süt ürünlerinin güçlendirilmesinde kullanılır (26). 

Besinlerde az miktarda bulunduğundan D vitamininin diyetle alımı sınırlıdır. D 

vitamini besinlerde sardalya, somon, uskumru gibi yağ oranı fazla balıklarda ve 

yumurtanın sarısında bulunmaktadır (1). Besinlerde bulunan D vitamin miktarları 

Tablo 1’de gösterilmiştir (27). 

 

Tablo-1: Diyetle alınan besinlerde bulunan vitamin D miktarları (100 gr’da)  

Sığır eti, domuz ciğeri = 15 IU Morina karaciğer yağı = 24000 IU 

Yılan balığı = 200 IU Tam yumurta = 36 IU 

Uskumru = 345 IU Yumurta sarısı = 20 -100 IU 

Sardalya (konserve) = 184 IU Süt kreması = 50 IU 

Ton balığı (konserve) = 144 IU Tereyağı = 35 IU 

Somon (pişmiş) = 360 IU Peynir = 12 IU 

 

 

2.1.3. D Vitamininin Sentezi 

Vitamin D ihtiyacı vücutta endojen olarak sentezlenir ya da dışarıdan besinlerle 

karşılanır. D2 vitamini (Ergokalsiferol) diyetle hayvansal besinlerle (karaciğer, balık 

gibi) alınmaktadır (Bkz. Tablo-1). Vitamin D3 (kolekalsiferol) ise derinin UV-B 

ışınlarına maruziyeti ile oluşur. Vitamin D3 (kolekalsiferol) ciltte stratum granulosa 

tabakasında bulunan 5 α-kolestandan 290-310 nm dalga boyundaki UV-B ışınlarının 

etkisi ile 7-dehidrokolesterolden oluşur (Şekil-2) (28). 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO)  çocuklarda günlük D vitamini ihtiyacını 400 

IU olarak önermektedir (6). D2 ve D3 vitaminin her ikisi de safra tuzlarını etkisiyle 

üst ince bağırsaklardan emilip, lenfatik sistem aracılığıyla kana ulaşır, burada D 

vitamin bağlayıcı proteine (DBP)  bağlanarak karaciğere taşınır. 7-dehidrokolesterol 

(provitamin D3) Karaciğerde kolesterolden sentezlenerek, kan aracılığıyla deride 
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bulunan malpighi tabakasına gelir ve malpighi tabakasında ultraviyole ışınlarıyla 

kolekalsiferole dönüşür (29). 

 

 

Şekil-2: Ciltte vitamin D sentezi (19). 

 

Vitamin D eksikliğinin gelişmemesi için yılın D vitamini açısından en uygun 

dönemlerinde güneş ışınlarına düzenli olarak maruz kalmak gerekir (30). 

1,25(OH)2D3 metaboliti, 25(OH)D’den çok daha aktiftir (100-500 kez). 

25(OH)D inaktif olup dolaşımda esas olan D vitamini formdur ve miktar olarak 

plazmada 1,25(OH)2 D3’ün 1000 katı kadar konsantrasyona sahiptir (31). 

25(OH)D serumda 21 günlük yarı ömre sahip iken 1,25(OH)2 D3 6-8 saatlik 

yarı ömre sahip ve birçok metabolik durumdan etkilenir. Bu nedenle 25(OH)D 

serumda D vitamin seviyesini daha iyi yansıtır (31,32). 

Güneş ışınlarının etksinin azalmasıyla beraber D vitamininin etkisi de azalır, 

D vitamininin etkisini azaltan diğer etkenler ise mevsim, rakım, güneş altında kalınan 

zaman, güneşe maruz kalan vücut alanı, coğrafik bölge ve ırk sayılabilir. Ayrıca 

güneş kremleri de D vitamin sentezini azaltmaktadır. Yaş artışı ve derideki melanin 

de D vitamininin seztezini olumsuz etkilemektedir (33). 
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2.1.4. D Vitamininin Metabolizması 

Besinlerle alınan vitamin D duodenum ve jejenumdan emilir,  D vitamini 

emildikten sonra şilomikronlarla birleşerek önce lenfatik sisteme,  lenfatik sistemden 

de venöz sisteme geçer. Endojen olarak üretilen ya da besinlerle alınan D2 ve D3 

vitamini lipid dokuda depo edilerek gereğinde dolaşıma salınır (1) D vitamini 

aktivasyonu için 25 Hidroksilasyon karaciğer mikrozomlarında gerçekleşen ilk 

basamaktır. 25 Hidroksilasyon ayrıca bağırsak ve böbrekte de az miktarda 

gerçekleşir (29). Böbrekte D vitamininin 2. Hidroksilasyon basamağı proksimal 

tübülde gerçekleştirilir. 25(OH)D3 kalsiyum kofaktörlüğünde 1,25(OH)2D3 

pirimidin nüklotidleri aracılığıyla gerçekleşir. Bu form vitamin D’nin en aktif 

şeklidir (29). 

D vitamini dolaşımda α-globulin yapıdaki D vitamin bağlayıcı proteine  (DBP) 

bağlanarak taşınır. DBP normalde vücuda alınan vitamin D’nin 5 katını bağlayacak 

kadar konsantrasyona sahiptir. Vücutta bulunan DBP konsantrasyonu 

intoksikasyonlarda önemli bir savunma mekanizmasıdır (34). 

D vitamini adipoz dokuda emilime uğradığından tümü 25(OH)D’ye 

dönüştürülemez  (35). 

1,25(OH)2D3 PTH etkisiyle proksimal tübülüs hücrelerinde sentez 

edilmektedir. Böbrek haricinde granülomatöz dokularda, kemik ve plasentada da 

sentezlenebilir (Şekil-3) (6). Vitamin D kemik, ince bağırsak, böbrek, paratiroid bez, 

beyin, pankreas ve epitelde reseptörleri olan steroid yapıda bir hormon olarak kabul 

edilir. Fosfor ve kalsiyum metabolizmasında D vitamini ile beraber parathormon ve 

kalsitonin de rol oynar (36). 

1,25(OH)2D3’ün esas görevi; osteoklastik kemik rezorpsiyonu ve fosfor ile 

kalsiyumun’un bağırsaklardan emilimini sağlamaktır. 1,25(OH)2D3 bağırsak 

mukoza epitelinde sitozoldeki reseptörlerine bağlanarak, hücre çekirdeğinde ise 

kalsiyuma bağlanarak proteinde bulunan mRNA’nın yapımını düzenler. Sentezi 

bağırsağın mukoza hücrelerinde sağlanan kalsiyum bağlayan protein, bağırsaktan 

kana kalsiyum geçişini sağlar (Şekil-4). Deneysel olarak D vitamin eksikliği olan 
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hayvanlarda 1,25(OH)2D3 verildikten 30 dakika sonra bağırsakta mukoza epitelinde 

kalsiyum emiliminin arttığı görülmüştür (6). 

 

Şekil-3: D vitamininin sentezi ve metabolizması (37). 

 

Vitamin D’nin osteopontin ve osteokalsin gibi kemik matriks proteinlerinin 

sentezinde regüle edici etkisi bulunmaktadır. PTH paratiroid bezindeki hücrelerde 

antiproliferatif etkiye bağlı olarak gen trankripsiyonunu baskılar. Osteoklast 

aktivasyonu ve farklılaşmasında Reseptör Aktivatör Nükleer Faktör Kappa-B ligand 

(RANKL) expresyonunun uyarılması rol oynar. Paratiroid bezi haricinde prostat, 

keratinosit ve meme kanserlerinde de antiproliferatif etki mevcuttur (38). 

Vücutta fosfor düzeyi böbrekler tarafından düzenlenirken, kalsiyum dengesi ise 

bağırsaklar tarafından düzenlenmektedir. D vitamininin eksikliği durumunda 

bağırsaklardan kalsiyum absorsiyonu %10-15 düzeyinde iken, vitamin D’nin düzeyi 

normal olduğu zaman bu oran %30-80’ e kadar çıkabilir (39). 
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           Şekil-4: D vitamininin fonksiyonu ve metabolizması (40). 

 

Vitamin D seviyesi normal aralıkta ise; 1,25(OH)2D ve PTH fonksiyonu 

normal olup, kemik mineralizasyonu pozitif yönde olmakla beraber kalsiyumun 

bağırsaklardan emilimi de yeterlidir. Ancak vitamin D normal seviyenin altında ise; 

kalsiyumun bağırsaktan emilimi düşmekte olup buna bağlı olarak sekonder 

hiperparatiroidizm oluşur. 1,25 (OH)2D vitamininin seviyesinin yükselmesi böbrekte 

PTH’nun 1-α hidroksilaz enziminin aktivitesini arttırmasıyla gerçekleşir (41). 

Kalsiyumun kemiklerden ayrılıp yapısının bozulmasında en önemli etkenler; PTH ve 

1,25(OH)D vitaminidir  (Şekil-5). Tüm bunların sonucunda; 25(OH)D vitamini yani 

‘eşik değer’ PTH’nın artmasına bağlı olarak değer kazanmaktadır (42). 

 2.1.5. D Vitamini Sentezini Etkileyen Faktörler 

Provitamin D; UV-B ışınlarının etkisiyle yapısındaki B halkasında bulunan 9. 

ve 10. karbon atomları arasındaki bağ koparılarak Provitamin D3 oluşturulur. 

Vitamin D3 vücutta Previtamin D3’ten oluşur. Vitamin D3’ün D vitamin taşıyıcı 

proteine afinitesi,  previtamin D3’e göre daha yüksektir. Previtamin D3 bu nedenle 

ciltte kalır. Yaz aylarında D vitamininin fazla üretilmesinin nedeni; Vitamin D3’ün 

güneş ışınlarına daha uzun süre maruz kalmasıdır. Güneş ışınlarına uzun süre 
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maruziyet durumunda, D vitamini intoksikasyonundan korunmada previtamin D3 

aktif olmayan formları olan taşisterol ve lumisterole dönüşür (Şekil-6)(29). 

 

 

Şekil-5: Vitamin D’nin Metabolizması ve Hormonal Regülasyonu (Harrison’s Principles of Internal 

Medicine’ın 16. Baskısı’ndan uyarlanmıştır). 

 

Deride previtamin D3 sentezlenmesi, ciltteki melanin pigmentasyonuna bağlı 

olmayıp, içeriğinde bulunan provitamin D3’ün %10-20’i kadardır (34). Onbeş 

faktörlü güneş koruyucularında ve koyu renk deriye sahip olan zencilerde benzer 

olarak vitamin D sentezinde % 99 azalma olur (43). 

İleri yaşlarda deride bulunan 7-Dehidrokolesterol’ün miktarının azalmasına 

bağlı olarak D vitamini sentezi de azalır. Ayrıca deride melanin pigmenti artışına 

bağlı olarak da derideki D vitamini sentezi azalır. Ayrıca giyilen giysilerde derinin 

güneşe maruziyetini azaltarak D vitamin sentezinin azalmasına neden olur. Lipofilik 

vitaminlerden olan D vitamini obezite de yağ dokuda birikerek D vitamini sentezini 

azaltır  (44). 
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Şekil-6: Vitamin D’nin Metabolik ve etkileri: Serum PTH, kalsiyum ve fosfor seviyeleri ile kemik 

metabolizması üzerine etkileri (45).                              

 

1,25(OH)2D vitamini, vitamin D’nin aktif formu olup güneşten etkilenmez. 

Kanda 1,25(OH)2D sentezini arttıran ve azaltan faktörler bulunmaktadır. 1,25(OH)2 

D sentezini arttıran faktörler: Büyüme hormonu, laktasyon,  gebelik,  PTH,  östrojen,  

kalsitonin, böbrek proksimal tübüllerinde kalsiyum ve fosfor düzeyinin azalması iken 

1,25(OH)2 D sentezini azaltan faktörler: Alüminyum, kadmiyum, kurşun, kanda 

kalsiyum ve fosfor konsantrasyonunun artmasıdır (Şekil-7) (46). 
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Şekil-7: D vitamini sentezi ve metabolizmasında rol oynayan etkenler (29). 

 

2.1.6. D Vitaminin Hedef Dokularda Etkileri 

Plazmada bulunan PTH seviyesini belirleyen, serumda bulunan kalsiyum ve 

fosfor düzeyinin regülasyonunda rol oynayan en önemli faktör; böbrekte üretilen ve 

D vitaminin inaktif formu olan 1,25(OH)2D vitaminidir. Alkalen fosfataz (ALP)’ın, 

kemik yapısında bulunan izo enziminin artışı hiperparatiroidizm başta olmak üzere 

birçok hastalığın etyolojisinde rol alır. ALP başta kemik olmak üzere böbrek, 

plasente, bağırsak gibi birçok dokunun yapısında yer alır (47).  Kalsiyum (Ca) ve 

fosfor (P)  dengesinin sağlanmasında PTH başta olmak üzere D vitamini ve 

kalsitonin rol oynamaktadır. PTH salgılanmasının inhibisyonu, serumda aktif D 

vitamininin artması ile olurken; PTH seviyesinin artması da D vitamin eksikliği ile 

gerçekleşir (48). 

Kalsiyumun intestinal emilimi bağırsak mukozasında görevli bir protein olan 

calbindin-D vasıtasıyla olmaktadır (49). Fosforun intestinal emilimi daha az oranda 

vitamin D ile ilişkilidir. Yine de hipofosfateminin en önemli nedenlerinden biri D 

vitamin eksikliğine bağlı olarak artan PTH düzeyidir. Serumda bulunan PTH 
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seviyesinin yükselmesi ve dolayısıyla renal fosforun emiliminin azalmasının en sık 

nedeni D vitamin eksikliğidir (50). 

1,25(OH) Vitamin D, bağırsaklarda kalsiyum absorbsiyonu azaldığında 

osteoklastları aktive ederek kemik dokudan kalsiyumun mobilizasyonunun artmasını 

sağlar. Kalsiyumun azalması ve buna bağlı olarak artan PTH, kalsitriol 

sentezlenmesini aktive eder. Hücre proliferasyonunun inhibe edilmesinde ve 

diferansiyasyonunun aktive edilmesinde kalsitriol’ün önemli rolü bulunmaktadır 

(50). 

TRPV-5 ve TRPV-6 vitamin D’ye duyarlı kalsiyum taşıyıcısı olup bağırsak 

epitelinde bulunurlar. D vitamininin absorbsiyonunun önemli faktörlerinden biri de 

D vitamininin bu genlerin expresyonunu arttırmasıdır (51). 

 

2.1.6.1. D Vitamininin Kemik Üzerine Etkileri 

D vitamini kanda kalsiyum ve fosfor seviyesinin artmasını; böbrekten kalsiyum 

ve fosforun atılımını azaltarak gerçekleştirir. D vitamininin konsantrasyonunun 

artmasıyla PTH’nun sentezi ve salınımı azalır. Bundan dolayı D vitamini hormon 

olarak kabul edilir (52). 

Vitamin D eksikliği durumunda besinlerle alınan fosfat’ın %60’ı ve 

kalsiyumun %10-15’i absorbe olur. Vücutta kalsiyum emiliminin %30-40’ı ve fosfor 

emiliminin de  %80’e varan oranda artmasında D vitamini rol alır (53). 

PTH kemik rezorbsiyonunun sağlanmasında 1,25(OH)D ile sinerjistik etki 

gösterir. RANK Ligand sentezinin artması, PTH ve aktif D vitamininin kendi 

reseptörlerine bağlanmasıyla oluşur. Osteoklastlarda bulunan RANK reseptörlerine 

RANK ligandının bağlanmasıyla immatür osteoklastlardan matür osteoklastlar oluşur 

(54). 

Beslenme, çocuk ve yetişkinlerde kemik gelişiminde en önemli çevresel 

faktördür. Kemik yapısının ve kitlesinin oluşmasında belirli yaş gruplarına göre 

kalsiyum alımının besinlerle sağlanması gerekir (40) (Tablo 2). 
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Tablo 2: Günlük alınması önerilen kalsiyum miktarının yaş gruplarına göre dağılımı 

(mg/gün) 

Yaş Kalsiyum (mg/gün) 

0-6 ay 210 

7-12 ay 270 

1-3 yaş 500 

4-8 yaş 800 

9-18 yaş 1300 

19-50 yaş 1000 

51-70 yaş 1200 

>70 yaş 1200 

 

 

Çocuk ve gençlerde D vitamininin eksikliğine bağlı olarak Ca/P dengesinin 

bozulmasıyla raşitizm oluşurken, yetişkinlerde ise bu dengenin bozulmasıyla kemik 

yapıda meydana gelen bozukluklara bağlı Osteomalazi oluşur (55). Çocuklarda rikets 

hastalığı metabolik kemik hastalığı olup epifizyel plakta mineralizasyon defekti ve 

deformasyonla neticelenir (56).  

 

2.1.6.2. D Vitaminin Solunum Sistemi Üzerine Etkileri 

Vücutta D vitamin yetersizliğinde; diyafragma ve interkostal kaslarda kas 

gücünün azalmasıyla birlikte enfeksiyonlarda artış olur, bu nedenle solunum 

yollarında sekresyonlarda azalır. Aktif D vitamini katelisidin gibi peptidlerin 

üretimini arttırarak solunum sisteminde antimikrobiyal etki sağlar. Vitamin D 

eksikliğinde tüberküloz, ÜSYE ve otitis media gibi solunum sistemi hastalıklarına 

yatkınlık artar. Vitamin D eksikliğinde kistik fibrozis gelişimi üzerinde de olumsuz 

etki gözlenmiştir (57). 
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2.1.6.3. D Vitaminin İmmun Sistem Üzerine Etkileri 

Vitamin D reseptörü (VDR)  immun sistem hücrelerinin büyük çoğunluğunda, 

özellikle de dentritik hücre, aktive olan T lenfositler ve antijen presente eden 

makrofajlarda bulunur. Bundan dolayı D vitamini immunmodülatör etkiye sahiptir 

(58). 1α-hidroksilaz enzimi dentritik hücrelerde ve makrofajlarda sentezlenir ve 

salınır (59).  1α-hidroksilaz enzimi hem immun hücrelerde hem de böbrekte aynı 

enzim olmakla beraber düzenlenmesi ve salınımı farklıdır.  Vitamin D ve PTH kemik 

ve kalsiyum kaynaklı sinyallerle böbrekte 1α-hidroksilaz enzimini kontrol ederken, 

Toll-like reseptör ve IFN-gama ise makrofajda 1α-hidroksilaz enzimini kontrol eder 

(60). 

Makrofajların fagositik ve kemotaktik kapasiteleri, aktif D vitamini ile 

uyarılmasıyla artar. Nitrik oksit (NO)  üretimi ve monositlerde oksijen üretiminin 

artmasıyla bakterilerin öldürülmesinde aktif D vitamininin önemli etkisi vardır. 

1,25(OH)2D vitamini antimikrobiyal etkiye sahip katelisidin isimli peptidi B 

lenfositleri ve T lenfositleri aktive ederek immunmodülatör etki gösterir (61). 

 

2.1.6.4. D Vitaminin Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri 

Vitamin D endotelde bulunan adezyon moleküllerindeki inflamasyonu ve 

makrofaj-köpük hücre farklılaşmasını inhibe ederek antiaterosklerotik etkisini 

gösterir. Diğer birçok hücrede olduğu gibi myokard ve vasküler duvarda da VDR ve 

1α-hidroksilaz enzimi bulunur. Kalsiyum değerlerinin normal olduğu, 1α-hidroksilaz 

ve VDR’nin bulunmadığı farelerde; Sistolik fonksiyon bozukluğu, kontraktilitede 

artış ve  miyokard hipertrofisi geliştiği görülmüştür (62). 

Kuzey yarım kürede bulunan ülkelerde yaşayan insanlarda; hipertansiyon, kalp 

hastalıkları ve kalp krizi açısından daha yüksek riskli oldukları, bunun da hem 

coğrafik hem de ırksal anlamda varyasyonlara neden olduğu gösterilmiştir. Ayrıca 

kuzey yarım kürede kışın kalp krizinin %53 oranında daha fazla olduğu 

gösterilmiştir. Netice olarak güneş ışınlarına maruz kalmanın, vitamin D ve UV-B 

radyasyonun etkisiyle koruyucu olabileceği düşünülmektedir (63). 
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D vitaminin renin oluşumunda baskılayıcı bir etkiye sahip olduğu yapılan 

çalışmalarda izlenmiştir (64). Yapılan bir çalışmada kalp ve damar hastalıkları 

hikayesi olmayan 1739 kişi 5,4 sene izlenmiş; bu kişilerden D vitamin seviyesi düşük 

olanlarda kalp ve damar hastalıkları (KVH)  riskinin %53-80 oranında daha fazla 

olduğu gözlenmiştir (65).  

2.1.6.5. D Vitaminin Obezite Üzerine Etkileri 

Obeziteyle, vitamin D eksikliği ve PTH artışı arasında ilişki bulunmaktadır. 

Kas hücresine kalsiyum girişinin artması ve lipid oksidasyonunun baskılanmasında, 

PTH’nun 1,25(OH)2D vitamininin sentezinin artmasının rolü önemlidir. Ekzojen 

obezitenin gelişmesinde zengin kalsiyum diyetinin önleyici etkisi vardır. Diyetle 

alınan yüksek D vitamini ve kalsiyumun, aşırı kilolu kişilerde adipoz doku içerisinde  

miktarının sabit kaldığı  gözlenmiştir (66,67).  

 

2.1.6.6. D Vitaminin Pankreas Üzerine Etkileri 

Aktif D vitamini insülin yapımında etkilidir, pankreasta bulunan Beta 

hücrelerinde de diğer birçok hücrede olduğu gibi VDR bulunur. Diyabetik hastalarda 

yapılan bazı çalışmalarda, insülin direncinde düzelmenin D vitamini seviyesi ile 

korelasyon göstermekte olduğu izlenmiştir. Pankreas beta hücrelerinde D vitamininin 

kalsiyumu arttırarak insülin salgısını uyardığı ve calbindin sentezinin artmasıyla Beta 

hücrelerinde dejenerasyonu önlediği düşünülmektedir (68). 

Vitamin D proinsülin-insülin dönüşümünü sağlamakla beraber insülin 

salınımının düzenlenmesinde de görev alır. Vitamin D eksikliğinde 20 ng/ml’lik 

artışta insülin duyarlılığında ciddi artış (% 60)  gözlenmiştir (69). 

Glukoz intoleransı olmayan ve VKİ (Vücut Kitle İndeksi)  normal bireylerde; 

insülin duyarlılığı ve serum vitamin D seviyeleri arasında korelasyon olup, metabolik 

sendrom’da vitamin D eksikliğinin risk faktörü olabileceği gösterilmiştir (70). 
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2.1.6.7. D Vitaminin Kanser Etkisi 

Kuzey yarım kürede bulunan ülkelerde yaşayan insanlarda yapılan 

çalışmalarda; akciğer,  prostat, meme, kolorektal kanserlerin daha fazla görüldüğü 

izlenmiştir (71).  Birçok çalışmada kanser ve D vitamin ilişkisi için kanser tanısı 

konulmamış bireylere de kalsiyum ve vitamin D replasmanı yapılmıştır, bu bireylerin 

yapılan takiplerinde kalsiyum ve D vitamin verilenlerde kanser gelişmesinde plasebo 

grubundakilere göre azalma görülmüştür (72,73). 

Vitamin D’nin 200 civarında genin aktivitesinin düzenlemesinde direk ya da 

indirek olarak rolünün olduğu görülmektedir. Söz konusu genlerin anjiyogenez, 

differansiasyon, apopitosis gibi olaylarda düzenleyici etkisi olmaktadır. Aktif D 

vitamini siklin bağımlı olan kinaz komplekslerini aktive ederken, hücre döngüsünü 

inhibe eder (72).  

Aktif D vitamini kanseri baskılayıcı etki oluştururken, neoplastik hücrelerin bir 

çoğunda VDR bulunmaktadır. 25(OH)D3 ancak 30 ng/ml’nin üzerinde olduğu 

zaman 1α-hidroksilaz ile 1,25(OH)2D3 oluşturulmaktadır. Kanseri önlemede en 

etkili D formu ise 1,25(OH)2D3’tür (74). 

Meme kanseri ile ilgili yapılan çalışmalarda D vitamininin yüksek olduğu 

durumlarda Meme kanseri riskinde önemli azalma olduğu gözlenmiştir (75). 

 

2.1.6.8. D Vitamininin Nörolojik Hastalıklar Üzerine Etkileri 

İnsan beyninde hipotalamus, serebellum, hipokampus, bazal gangliyonlar, 

talamus, olfaktör sistem ve singulat korteks gibi yerlerde yaygın olarak VDR bulunur 

(76). Nörodejeneratif hastalıklarla ilgili yapılan çalışmalarda D vitamini eksikliğinin 

şizofreni, demans, depresyon, Alzheimer hastalığı, Parkinsonism, mevsimsel affektif 

bozukluk gibi hastalıklarla ilişkili olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (77,78).  
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 2.1.7. D Vitamin Eksikliği 

Diyetle çok az bir kısmı karşılanan D vitamin ihtiyacının büyük kısmı güneşten 

gelen UVB ışınlarının etkisiyle deride üretilmektedir. Vitamin D eksikliğinin 

oluşmaması için en etkili korunma yöntemi yıl içinde yeteri kadar güneş ışınlarına 

maruz kalmaktır (79,80). UVB ışınlarının siyah ırkta deriden geçişinin yetersiz 

olması dolayısıyla vitamin D sentezi az olmaktadır. Bu nedenle vitamin D 

yetersizliği siyah ırkta daha sık görülür. Vitamin D eksikliğini önlemek amacıyla 

siyah ırkta haftalık güneş ışınlarına maruziyet süresinin daha fazla olması 

önerilmektedir (81). 

 Güneş ışığına maruziyetin yetersiz olması, malabsorbsiyon, prematüre doğum, 

ilaç kullanımı, yaşlı cilt ve siyah ırk vitamin D eksikliğinin sık görüldüğü risk 

etkenlerindendir  (Tablo-3) (39,82). Giyim şekli, enlem farklılığı, mevsim, kirli hava 

güneşe maruz kalma ve dolayısıyla D vitamininden yararlanma derecesini etkiler. 

Güneş ışınlarının gelme açısına bağlı olarak ekvator bölgesinde D vitamin 

eksikliği/yetersizliği az görülürken,  Avrupa’da D vitamin eksikliği daha fazla 

görülür (5). 

 

Tablo 3: Vitamin D eksikliği nedenleri  (83). 

1) D vitamin eksikliği 4) Azalmış 1 α-hidroksilasyon 

Ciltte azalmış yapım Hipoparatiroidizm 

Diyette eksiklik Böbrek yetmezliği 

Malabsorbsiyon Ketokonazol 

2 ) D vitamininin artmış kaybı 1 α-hidroksilaz mutasyonu 

Artmiş metabolizma 

(barbitüratlar,fenitoin,rifampin) 

Onkojenik osteomalazi 

Bozulmuş enterohepatik dolaşım X’e bağlı hipofosfatemik rikets 

3) Artmış 25 hidroksilasyon 5) Hedef organ direnci 

Karaciğer hastalığı D vitamini reseptör mutasyonu 

İzoniazid kullanımı Fenitoin 

 

25(OH)D besinlerle alınan ve deriden sentezlenen vitamin D’nin kandaki en iyi 

göstergesidir. Yapılan çalışmalarda D vitamini eksikliğinde PTH artmakta, böbrekte 



 

19 
 

1α-hidroksilaz aktive olmakta ve 1,25(OH)2D3’nde sentezi arttırılmaktadır. Yani D 

vitamininin düşük olduğu durumlarda bile 1,25(OH)2D3 normal olarak 

ölçülebilmektedir (84). Bu nedenle 1,25(OH)2D3 rutinde vitamin D eksikliği 

tanısında kullanılmamaktadır. 

Serum PTH seviyesi vitamin D eksikliği için en önemli göstergedir. Bazı 

çalışmalarda D vitamini düzeyi 30 ng/ml’nin altına düştüğünde PTH’nın arttığı 

gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda bu nedenle serum 25(OH)2 D vitamininin 20 

ng/ml’nin altı D vitamin eksikliği, 21-29 ng/ml D vitamin yetersizliği, 30-100 ng/ml 

D vitamin yeterliliği olarak belirlenmiştir (Tablo-4)  (85,54). 

 

Tablo 4:  Vitamin D düzeyi ve ilgili karakteristik durumlar  (54).                                               

 

Tanım 
Serum 25 (OH) D düzeyi Karakteristik Özellikleri 

 

Eksiklik <20 ng/ml 

(50 nmol/L)* 

 

Rikets/osteomalazi 

 

Yetersizlik 
21-29 ng/ml 

(50-75 nmol/L) 

 

PTH’nın yükselmeye 

başladığı değer 

 

Yeterlilik 
30-100 ng/ml 

(75-300 nmol/L) 

 

Kemik hastalığı yok 

*1 ng/ml=2,496 nmol/L 

 

Riskli bireylerde D vitamin eksikliği seviyesi bakılmalıdır ancak D vitamin 

eksikliğinde toplum taraması pek önerilmemektedir. Özellikle vitamin D eksikliği 

için etyolojiye sahip bireylerde ve aşağıda sıralanan risk faktörü saptanan bireylerde 

D vitamini taraması yapılmalıdır (86). 

- Kapalı alanlarda fazla zaman geçirenler 

- Gebelik ve laktasyon döneminde 

- Osteoporoz, osteomalazi, raşitizm öyküsü olanlar 

- Düşme hikayesi olanlar 
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- Huzurevinda kalan yaşlı hastalar 

- Hiperparatiroidizm 

- Travmatik olmayan kırık öyküsü 

Vitamin D eksikliğinde Risk faktörleri (87) 

1. Güneş ışınlarına maruziyetin az olması; 

- Giyinme tarzı: Yüzün, kolların ve bacakların yaşam tarzından dolayı kapalı 

olması 

- Deri rengi: D vitamin sentezi için koyu renk cilde sahip olanlar, açık tenlilere 

göre daha fazla güneş ışınlarına maruz kalmalıdırlar. 

-Güneş ışınlarına maksimum maruziyet 10:00-14:00 saatleri arasında daha 

fazladır. 

- Enlem ve mevsim farklılığı: Kuzey yarımkürede ve kış aylarında yeterli UVB 

ışınlarına maruz kalınmadığından yeteri kadar vitamin D yapılamamakta. 

- Güneş koruyucular: En az 8 faktörlü güneş koruyucu kreminin uzun süre 

kullanımı D vitamin sentezini azaltır. 

2. Yaş: 

- İleri yaşlarda böbreklerde D vitamin sentezi azalır 

- Yaşlılarda deride D vitamin sentezi kapasitesi azalır. 

- Yaşlılarda karaciğer yetmezliği ve malabsorbsiyon sendromları gibi hastalıklar 

da risk faktörleridir. 

- Hastanelerde uzun süre yatanlarda ve eve bağlı yaşlılarda hareketsizlik. 

- Yaşa bağlı olarak laktoz intoleransı 
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3. İlaç etkileşimi: 

- Kolestipol-kolestiramin gibi safra bağlayıcılar, laksatifler ve obezite ilaçları gibi 

vitamin D absorbsiyonunu bozan ilaçlar 

- Rifampin, fenitoin, simetidin, karbamazepin gibi vitamin D’nin klirensini ve 

aktivasyonunu etkileyen ilaçlar 

4. Obezite: VKİ>30 olan, immobil kişilerde vitamin D’nin adipoz dokuda birikmesi. 

5. Gebelik: D vitamini anne ve bebek sağlığı için yeterli seviyede olmalıdır. 

6. Yetersiz beslenme: D vitamininden zengin besinlerin az tüketilmesi 

7. Fazla emzirme: D vitamini anne sütünde düşük düzeydedir, bu nedenle bebeğin 

aşırı ve sadece anne sütüyle beslenmesi vitamin D sentezi için risk faktörüdür. 

 D vitamini eksikliğinde (<30 ng/ml) kalsiyumun bağırsaktan absorbsiyonu 

azalır (49). 

 Vitamin D yetersizliğine bağlı olarak gelişen serum kalsiyum seviyesinde 

düşme; kemik dokuda mineralizasyon defektine ve buna bağlı olarak da kemikte ağrı 

ve fraktüre neden olur. Osteomalazide anterior tibia ve sternuma bastırıldığında 

kemik ağrıları olabilir. Vücutta kas yapısında VDR bulunur, D vitamini VDR’nün 

fonksiyon görmesi için gereklidir. Halsizlik ve kas güçsüzlüğü D vitamin 

eksikliklerinde görülür. Kalsiyum düşüşüne bağlı olarak kol-bacak ağrıları ve tetani 

görülebilir. Yapılan bir çalışmada D vitamini eksikliğine bağlı proksimal kas 

gücünde azalma görülürken, D vitamininin düzeyi 40 ng/ml’nin üzerinde proksimal 

kas gücünün maksimum olduğu görülmüştür. 

 Kırık ve düşme riski kas gücünde azalmaya bağlı olarak artmaktadır (Tablo-5) 

(88). 

Vitamin D eksikliğinde immun sistemin zayıflamasına bağlı olarak 

enfeksiyona yatkınlık artar (89). 

Yapılan bir çalışmada (Bischoff ve ark.) 700-800 IU günlük D vitamin alımının 

kalça ve nonvertebral kırık riskini önlediğini göstermişlerdir (4). 
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Ülkemizde güneş ışığından yeterince faydalanmasına rağmen D vitamin 

eksikliği fazla görülen ülkeler arasındadır. Nedeni; ev dışı aktivitelerin az olması, 

kapalı giyinme alışkanlığı, besinlerle yetersiz D vitamini alımıdır (90). 

 

Tablo 5: Vitamin D eksikliği nedenleri ve ilişkili hastalıklar  (91,92). 

Deriden sentezi azalması .*Koyu tenli kişiler 

  *Yaşlılar 

  *Güneşe az maruz kalma 

  *Biyoyaralanımın azalması 

   *Obezite 

Malabsorbsiyon   *Çölyak hastalığı 

  *Crohn hastalığı 

  *Kistik fibrozis 

  *Yağ malabsorbsiyonu 

Katbolizmayı arttıran ilaç kullanımı   *Antikonvülzan ilaçlar 

  *Glukokortikoidler 

25(OH)D vitamini sentezinin azalması   *Karaciğer yetmezliği 

25(OH)D vitamini atılımının azalması   *Nefrotik sendrom 

1,25(OH)2D vitamini sentezinin 

azalması 

  *Kronik böbrek yetmezliği 

  *Hiperfosfatemi 

Genetik hastalıklar    *D vitamini bağımlı rikets 

   *Otozomal dominant hipofosfatemik 

rikets 

   *X- bağımlı hipofosfatemik rikets 

Tümör    *Bazı lenfomalar 

Granülomatöz hastalıklar   *Sarkoidoz 

  *Tüberküloz 

Makrofajlarda 1α-hidroksilaz 

aktivitesinin artışı 

  *Hipertiroidizm 

 

  

D vitamini eksikliği sağlık çalışanlarında da sık görülmektedir. Özellikle kapalı 

çalışma ortamında uzun süre çalışarak yetersiz ultraviyole ışınlarına maruziyet ve 

yeterli miktarda vitamin D alımının olmaması önemli risk faktörleridir. Dahiliye 

bölümünde çalışan araştırma görevlileri üzerinde ABD’de yapılan bir çalışmada kış 

mevsimi sonunda %74, yaz mevsimi sonunda ise % 26 oranında D vitamini düzeyi 

20 ng/ml’nin altında saptanmıştır. Çalışmaya katılanların %51,4’ünde yaz veya kış 
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mevsiminin birinde, %20’sinde ise hem yaz hem de kış mevsiminde D vitamin 

eksikliği tespit edilmiştir (23). 

NOS (National osteoporosis society)  kılavuzunda 30 ng/ml’nin altındaki D 

vitaminine sahip bireylere D vitamin tedavisi önerilmektedir. 300.000 IU olarak 

haftalık ya da bölünmüş olarak yükleme tedavisi önerilmektedir. 300.000 IU‘lik D 

vitamin tedavisi parenteral (IM) ya da oral olarak bir defa bölünmüş olarak 

uygulanabilir. Bölünmüş tedavi şekilleri; 

a) 7 hafta: 20.000 IU*2/Hafta (280.000 IU) 

b) 6 hafta: 50.000 IU/Hafta (300.000 IU) 

c) 7 hafta: 8000 IU*5gün/Hafta (280.000 IU)  olarak verilebilir. 

 Endocrine Society kılavuzunda ise yetişkin bireylerde D vitamin eksikliğinde: 

8 hafta süresince haftada 50.000 IU ya da günde 6000 IU D vitamin seviyesi 30 

ng/ml olana kadar, sonrasında idame olarak da günde 1500-2000 IU D vitamini 

verilmesi önerilmektedir (53).  

 

2.1.8. D Vitamin İntoksikasyonu 

D vitamin intoksikasyonu çok nadir görülmekle beraber, D vitamininin yeni 

doğan bebeklerde 1-4 ay süre ile 40.000 IU olarak, Yetişkinlerde ise birkaç ay 

süreyle günde 100.000 IU olarak kullanımı intoksikasyona neden olabilir. Serum 

25(OH)D seviyesi 150 ng/ml’nin üzerinde intoksikasyona yol açabilir (93). D 

vitamin intoksikasyonunda; Başağrısı, poliüri, iştahsızlık, aritmi, kusma, damar 

kalsifikasyonu, böbrek yetmezliği, hiperkalsemi, hipertansiyon ve hiperfosfatemi 

görülebilir (94,95). 

 

2.2. KALSİYUM 

Vücudumuzda en fazla bulunan elementlerden biri kalsiyumdur. Kalsiyumun 

plazmadaki normal değeri 8,6-10,3 mg/dl olarak kabul edilmektedir. Vücutta 

kalsiyumun %99’u hidroksiapatit kristalleri şeklinde iskelet sisteminde bulunur. 
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Geriye kalan % 1 kalsiyumun %50’si biyolojik olaylarda önemli olan iyonize 

form’dur. Kalsiyumun %40’ı kanda albumine ve diğer proteinlere bağlanırken, kalan 

%10’u ise sülfat, laktat, fosfat, sitrat ve bikarbonat gibi iyonlarla kompleks yapar 

(93). 

Diyetle alınan kalsiyum vücutta metabolize olduktan sonra %80’i dışkıyla, 

%20 ise idrarla vücuttan atılır (89). Vücutta kalsiyumun %1’lik kısmı bazı 

biyokimyasal hadiselerde rol oynar (96) ( Tablo 6). 

Kalsiyum normalde dışarıdan besinlerle alınır. Yetişkin bir erkekte vücuda 

alınan kalsiyum miktarı 200-3000/gün (ortalama 900 mg) iken,  yetişkin bir kadında 

ise vücuda alınan kalsiyum miktarı 100-1700 mg/gün (ortalama 550-700) kadardır. 

İleri yaşlarda alınan kalsiyum miktarı azalmakla beraber, vücuda alınan kalsiyum 

yukarıda belirtilen miktarların 2/3’ü seviyesine düşer. Vücuttaki kalsiyumun büyük 

bir bölümünün emilimi; duodenum ve jejenumdan olurken, az bir kısmın emilimi de 

ileum ve kalın bağırsaklardan olur. Kalsiyumun oral alımından yaklaşık 4 saat sonra 

emilimi tamamlanmış olur. Bağırsaklardan kalsiyumun % 30-40’ı geri emilir, bu 

nedenle alınan 900 mg kalsiyumun bağırsaklardan geri emilimi olan miktarı günde 

350 mg’dır. Alınan kalsiyumun günlük 150 mg’ı da tekrar bağırsakta lümene salınır. 

Netice itibariyle net olarak ekstraselüler sıvıya günde 200 mg kalsiyum ulaşmış olur 

(Emilim:350 mg/gün-salınım:150 mg/gün). Kalsiyumun idrarla atılımı ortalama 200 

mg/L’dir. Kalsiyumun diyetle alımı kısıtlandığında; kalsiyum atılımı idrar ve 

gaitayla devam ettiğinden, negatif kalsiyum balansı oluşur. Diyetle kalsiyum alımı 

arttıkça emilim de artar. Vücutta kalsiyum seviyesi; D vitamini, hormonlar ve fosfat 

iyonlarının kontrolündedir (Tablo-6) (97). 

Tablo 6: Kalsiyumun hücre dışındaki fonksiyonları (96). 

 

1. Pıhtılaşma zinciri faktör VII, IX, X ve protrombin içerir 

2. İskelet mineralizasyonu 

3. Plazma membranlarının stabilitesi 

4. Hücre-içi enzimlerin ( örneğin, adenilat siklaz, guanilat siklaz, troponin C, 

kalmodulin, protein kinaz C) aktivasyonu 

5. Plazma membranında sodyum iyonu geçirgenliği 
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Vitamin D dışarıdan besinlerle alınan kalsiyumun metabolizmasında önemli rol 

oynar. Aktif D vitamini (1,25(OH)2D3) böbrekte kalsiyum absorbsiyonunu arttırır 

(98,99). 

Bağırsak florasını ve pH’sını değiştirdiğinden dolayı laktozun emilim üzerinde 

pozitif etkisi bulunmaktadır. Laktozla beraber sukroz, hidrojen iyonu ve sitratta 

bağırsak florası ve bağırsak pH’sını suda çözünen bileşik yapmak suretiyle emilimini 

pozitif etkiler. Kalsiyum absorbsiyonunda; diyetle alınan kalsiyum ve fosfor 

arasındaki dengede önemlidir (100). 

 

Tablo 7: Kalsiyum emiliminde etkili faktörler (100).    

Emilimi arttıran etmenler Emilimi azaltan etmenler 

-İnce bağırsağın normal mukozal yapısı 

ve hareketi                                                                            

-İnce bağırsağın normal mukozal 

yapısınının bozulması                                                                    

-Ortamda orta ve kısa zincirli yağ 

asitlerinin laktoz, sukroz, sitrik asit                     

-İnce bağırsakta alkali ortam oluşumu 

-Ortamda aktif D ve C vitaminlerin 

bulunması                 

-Yetersiz PTH ve aktif D vitamini   

-Diyette kalsiyum–fosfor oranının 

uygunluğu (1 olması önerilmektedir)                                                                        

-Diyette fazla posa alımı 

-Safra asitleri                                                                            -Diyetteki kalsiyum fosfor oranının 

bozulması, diğer minerallerin (çinko ve 

aliminyum gibi) çokluğu  

-Gereksinmenin artmış olması (Gebelik, 

emziklilik) 

-Menapoz (östrojen hormon eksikliği), 

ileri yaş 

-Ca BP’in varlığı -Fitik ve oksalik asit çokluğu 

 -Stres, glukokortikosteroidler, tiroit 

 -Böbrek yetmezliği 

 

 

Albüminin 1 gramı 0,8 mg/dl kalsiyuma bağlanır. Kalsiyumun albumine 

bağlanmasında kan pH’sı etkilidir. Serum pH’sı azaldığında kalsiyum-albumin 

kompleks oluşumu azalarak iyonize kalsiyum miktarı yükselirken, serum pH’sı 

arttığında serumdaki iyonize kalsiyum miktarı azalır ve vücutta hipokalsemiye ait 

semptomların görülmesi kolaylaşmış olur (101,102). İntestinal sistemden kalsiyum 

ve fosforun emilimi azaldığında, kalsiyumun normal seviyesine getirilmesinde 
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kalsitoninin artması rol oynar. Ayrıca kemik rezorbsiyonunun osteoklastik 

aktivitesinde, kalsitonin direk etkilidir (103). Böbrekte kalsiyum geri emilini arttıran 

faktörlerden biri de T ve L tipi kalsiyum kanallarının tirozin kinaz aktivitesi yoluyla 

etki gösteren aldosterondur (104). Kalsiyumun emilimini etkileyen faktörler Tablo-

7’de gösterilmiştir (100). 

 

 2.2.1. Kalsiyum Metabolizmasını Kemikte Etkileyen Faktörler 

a) Parathormon: Kemikten kalsiyum mobilizasyonunu osteoklastlar aracılığıyla 

arttırmaktadır. 

b) D Vitamini: Kemik dokusu üzerinde dolaylı etkileri mevcuttur, ayrıca 

kemikte VDR bulunmamaktadır. D vitamini yüksek dozda ve akut olarak 

verildiğinde, kemikten kalsiyum rezorbsiyonunu osteoklast yapımını etkileyerek 

arttırırken, Daha uzun süre ve az miktarda verildiğinde plazmada gerekli kalsiyum ve 

fosfor dozlarına ulaşarak kemikte yapımı arttırır. 

c) Prostoglandinler: Prostoglandin E2 vitamin D gibi kemikte yüksek dozda 

mobilizasyonu, düşük dozlarda kemikte mineralizasyonu uyarmaktadir. 

d) Kalsitonin: Vücutta özellikle hızlı büyüme, laktasyon ve gebelik gibi 

dönemlerde osteoklastik rezorbsiyonu önleyerek iskeleti korumaktadır  (5). 

 

2.2.2. Kalsiyum Metabolizmasını Bağırsakta Etkileyen Faktörler  

a) PTH: Etkisini dolaylı olarak aktif D vitamini sentezini arttırarak gösterir. 

 b) Kortikosteroidler: Direkt olarak bağırsaktan kalsiyum reabsorbsiyonunu 

önleyerek etki ederler. 

c) D vitamini: Bağırsaklardan kalsiyum reabsorbsiyonunu arttırarak etki 

gösterir. 
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d) Kalsitonin: Normal şartlarda etkisiz olmakla beraber laktasyon, büyüme ve 

gebelik dönemlerinde dolaylı olarak aktif D vitaminini arttırarak etki gösterir. 

e) Kalsiyum reabsorbsiyonu, bağırsak içeriği asidik olunca artmaktadır. 

f) Kalsiyum/Fosfor oranının artması ve diyetteki laktoz düzeyi, kalsiyum 

reabsorbsiyonunu arttırmaktadır. 

g) Seks steroidleri: Dolaylı olarak aktif D vitaminini arttırarak etki gösterir. 

h) Bağırsaklardan kalsiyum reabsorbsiyonunu oksalat, stearik asit, fitat ve 

palmitik asit azaltmaktadır (5). 

 

2.2.3. Kalsiyumun Renal Metabolizması 

Kalsiyumun hasta olmayan bireylerde böbreklerden atılım düzeyi çeşitli 

faktörlerle ilişkilidir. İdrarda kalsiyum atılım miktarının, diyetteki kalsiyumla ilişkisi 

sınırlıdır. İdrarla atılan kalsiyum seviyesinin düşmesi daha çok osteomalazi ya da 

malabsorbsiyon gibi serumda kalsiyumun uzun süre düşük seyretmesine bağlıdır. 

Diyetteki yetersiz kalsiyum alımı idrarla atılan kalsiyumda akut bir düşmeye neden 

olmaz. Renal ultrafiltrasyona uğrayan kalsiyum; Proksimalde %50-70, Proksimal 

tübül distali ve distal tübülden %30-40, Distal tübülden ise %10 civarında emilim ile 

beraber toplamda %97-99 kalsiyum absorbsiyonu olur. İdrarda kompleks oluşturmuş 

kalsiyum seviyesinin azalmasının nedeni idrar pH’nın asidoza kaymasıdır. 

Ultrafiltrasyona uğrayan iyonize kalsiyum; sülfat, fosfat, sitrat ve glukonat gibi 

anyonlarla birleşmiş kalsiyuma göre daha fazla absorbsiyona uğrar (105). 

Diurnal ritme sahip idrardan kalsiyum atılımı, öğle saatlerinde en fazla 

kalsiyum atılımına sahiptir. Hiperkalsiüri diürnal ritme sahip olduğundan, idrardan 

kalsiyum atılımının tespitinde 24 saatlik ölçüm daha doğru bir yöntemdir. 

Böbreklerden atılan kalsiyum, hiperkalsemide PTH sentezinin azalmasına bağlı 

olarak artar. Ayrıca hiperkalsemide aktif D vitamini azalır ve kalsiyumun kemik 

rezorbsiyonu suprese edilerek kalsiyumun bağırsaktan absorbsiyonunda azalma 

gözlenir. İdrar toplanması çocuklarda efektif bir yöntem olmadığından spot idrarda 
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bakılan ca/cr oranı daha çok tercih edilir. Yaş gruplarına göre bakılan ca/cr oranında 

farklılıklar gözlenir (106). 

 

2.3. PARATİROİD HORMON (PTH)  

2.3.1. PTH Metabolizması 

Paratiroid hormonu (PTH), tiroid bezinin arka yüzü boyunca bulunan paratiroid 

bezleri tarafından üretilir ve salgılanır. Hormon, pro-PTH’na bölünmüş ve daha 

sonra 84 aminoasit molekülü PTH’na 115 aminoasit öncüsü (pre-pro-PTH) olarak 

sentezlenmiştir (Şekil-8). Prekürsör formları genellikle paratiroid hücrelerinde kalır. 

Serum kalsiyum seviyesi paratiroid kalsiyum algılama reseptörü (CASR) aracılığıyla 

negatif geri besleme yoluyla PTH sekresyonunu düzenler. Azalan kalsiyum 

seviyeleri PTH salınımını uyarır. PTH’nın normal düzeyleri 15-65 pg/ml 

aralığındadır (107).  Serum Kalsiyum konsantrasyonu, PTH’nın sentez ve 

salınımında düzenleyici etkiye kan kalsiyum düzeyi 7 mg/dl’nin altında maksimum 

olur. Kalsiyum konsantrasyonundaki değişikliklere PTH yanıtı dakikalar içerisinde 

olur. Kalsiyum düşüklüğünün devamı durumunda paratiroid bezler 

hipertrofi/hiperplaziye uğrayarak kapasitelerini arttırırlar. Örneğin gebelerde 

kalsiyum düzeyinin çok az düşmesinde bile paratiroidlerde hipertrofi/hiperplazi 

gelişir. Fakat PTH, kalsiyum seviyesinin artmasıyla baskılanır ve sonrasında 

kalsiyumda azalma gözlenir. PTH, kalsiyum düzeyi 11 mg/dl’nin üzerinde bile düşük 

dozlarda salgısı devam eder, bu salgı kalsiyum seviyesinin artmasıyla bile 

baskılanamaz. Kalsiyum paratiroid bezlerde PTH sentez ve salınımı yanında bez 

içindeki değişimi de etkiler. Kalsiyum düzeyinin uzun süre yüksek kalması PTH’ nın 

düzeyini azaltırken aynı zamanda paratiroid bezde PTH’nın yıkılmasını arttırır. 

cAMP de kalsiyum gibi PTH metabolizmasında düzenleyici bir faktördür. Paratiroid 

bezde; Dopamin, PGE2, histamin, Beta adrenerjik katekolaminler, histamin gibi 

faktörler adenil siklaz aktivasyonu ile cAMP seviyesini arttırır (97). 

PTH sentezinin düzenlenmesinde magnezyum seviyesi de rol oynar ve bu etki 

kalsiyum’a benzer. Magnezyum düzeyinde akut bir azalma PTH sentezini doğrudan 

yükseltir (97). PTH sentezi için magnezyum gerekli olup, magnezyumun uzun süreli 
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eksikliği PTH yapımının baskılanması ve hipokalsemiye yol açar. Fosfatın PTH 

üzerinde direkt bir etkisi olmamakla beraber fosfat düzeyi arttığında kalsiyum 

düzeyini azaltarak PTH’u arttırır. PTH salgılanmasını hiperkalemide arttırır (97). 

PTH salgılanmasını: Lityum, büyüme hormonu, kalsitonin ve kortizol 

arttırırken; mikrotubül fonksiyonunu bozarak etki gösteren kolşisin ve vinblastin 

benzeri ilaçlar PTH’u inhibe eder (97). 

 

2.3.2. PTH Etkileri 

PTH ekstraselüler sıvıda kalsiyum düzeyini arttırıcı yönde etki ederek böbrek, 

kemik ve bağırsak gibi hedef organlar üzerinden etkili olur. Bunun neticesinde 

vücudu hipokalsemiden koruyucu etki gösterir. PTH kalsiyum düzenlenmesini 2 

mekanizma ile yapar: 

a) Plazma ile kemik kalsiyumu arasındaki iyon değişiminde, PTH yokluğuna 

bağlı olarak hormonal etki ortadan kalkar. Plazma ve kemik kalsiyumu 

arasındaki değişimle, serum kalsiyumunda hedef değer 7 mg/dl olmakla 

beraber bazen 6 mg/dl ve daha düşük seviyelere geriler. 

 

Şekil-8: Paratiroid Hücresinde Paratiroid Hormon Sentezi (108). 
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b) Serum kalsiyumu, kemikte PTH etkisine bağlı olarak kalsiyum 

mobilizasyonuyla 10 mg/dl düzeyinde tutulur (109,110). 

 

Ekstraselüler sıvıda PTH’nun hiperkalsemik etki mekanizması 

a) Böbrek tubuluslarından kalsiyumun geri emilimini arttırmak, 

b) Kemik dokuda rezorbsiyonu sağlayarak plazmaya kalsiyum mobilizasyonu, 

c) Fosfatın böbrek tubullerinden geri emilimini azaltması neticesinde fosfat 

düzeyinin azalması, 

d) Böbrekte 1-alfa hidroksilaz’ı, proksimal tübülde arttırarak 1,25(OH)2D3 

arttırılması (97). 

 

2.3.2.1. PTH Renal Etkisi 

Renal filtrasyonda kalsiyum  %98-99 geri emilir. Proksimal tübüllerde ve 

henlenin inen kolunda bu geri emilen kalsiyumun %90’ı, geri kalan % 10’u ise distal 

tübüllerde geri emilir. PTH distal tübüllerden kalsiyum reabsorbsiyonunu arttırarak 

kalsiyum klirensini düşürür. Fakat henle kulpu ve proksimal tübüllerdeki kalsiyum 

geri emilimi PTH’den bağımsızdır. Plazma kalsiyumu değişikliklerinde böbrekler 

PTH’e hızlı cevap verip plazma kalsiyum düzeyini düzenlerler. Şayet kalsiyumun 

PTH tarafından geri emilimi olmasaydı sürekli kalsiüriye bağlı kemiklerde ciddi 

kalsiyum kaybı olurdu. Böbreklerden fosforun %85-90’ı geri emilir. Bu geri 

emilimin çoğu aktif transportla proksimal tübüllerden olur, PTH bu aktif transportla 

inhibe edilir. PTH ekstraselüler sıvıda fosfat üzerine etkileri: a) Renal fosfatürik 

etkisiyle serum fosfat düzeyinin düşürülmesi b) kemik yıkımına bağlı meydana gelen 

fosfat miktarının plazma fosfat seviyesini arttırması. Proksimal tübüllerden; PTH 

etkisiyle fosfat geri emilinin yanı sıra bikarbonat, sodyum ve potasyum geri 

emilimide inhibe edilirken, hidrojen ve magnezyumun geri emilimi arttırılır (Şekil-9)  

(111,112). 
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            Şekil-9:Paratiroid Hormonun Vücuttaki Etkileri (108). 

 

Vücutta kalsiyum dengesinin sağlanmasında fosfat ve bikarbonatın PTH 

tarafından atılımının direkt etkisi bulunmaktadır. İdrarla HCO3 atılımının neden 

olduğu asidoz hiperkalsemiyi derinleştirebilir (albumin-kalsiyum kompleksinin 

oluşmasını azaltarak ve kemikten kalsiyum rezorbsiyonunu arttırarak). İdrarla fosfat 

atılımı kandan hiperfosfatemi oluşmasını önleyerek kalsiyumun PTH tarafından 

arttırılmasını sağlar. PTH böbrekten ürik asit atılımını engeller, sonuç olarak 

hiperparatiroidide gut ve hiperürisemi görülmesine yol açar (111,112).  

 

 2.3.2.2. PTH Kemik Üzerine Etkileri 

 Farklı hücrelerde etkili olduğundan PTH’nın etkisi karmaşıktır. PTH kemik 

yapımı ve yıkımında etkilidir. Kemikteki yapım ve yıkım olayından hangisinin etkili 

olacağı PTH’nin alınan yol ve dozuna bağlıdır. PTH devamlı infüzyon yoluyla 

verildiğinde kemikte rezorbsiyon daha baskın iken; Subkutan yolla az miktarda 

verildiğinde PTH veya amino terminal fragmanları uygulandığında kemik yapımında 

artış gözlenir. PTH reseptörü proosteoblast, osteositler, osteoblast ve sinir hüclerinde 

bulunmaktadır. Osteoblast kaynaklı hücrelerde PTH; proliferasyon, inhibisyon ve 
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stimulasyon etkisi gösterebilmektedir. Kemik formasyonunda rol oynayan 

osteoblastlar; büyümede etkili olan IGF-1, IGF-2 ve amfiregülin gibi faktörler 

üzerinde pozitif role sahiptir (113,114). 

PTH kemikte düşük dozlarda kollajen sentezini ve osteoblast sayısını arttırarak 

etki gösterir. Ayrıca kemikte osteoblastik etki gösteren alkalen fosfataz’ın düzeyini 

arttırır. Plazma kalsiyumu normal sağlıklı bireylerde kemikte hem formasyon hem de 

rezorbsiyonu dengededir (113,114). 

PTH’nın kemikteki rezorbtif etkisi, vitamin D’nin olmaması durumunda azalır 

ya da hiç olmaz. Bu etki hücre membranlarında aktif D vitamini olan 

1,25(OH)2D3’ün kalsiyum geçişini arttırması sonucunda olur (111,112). 

PTH reseptörü osteklastlarda bulunmamaktadır. Osteoklastların matür 

osteoklastlara dönüşümünü proosteoblastlar ve osteoblastlar sinyal göndererek 

gerçekleştirir. Ayrıca bu sinyal osteoklastlarda rezorbsiyon ve apopitozis etkisini 

engeller. Osteoblast yüzey proteinleri olan M-CSF ve RANK ligandı osteoklastik 

etkide rol alırlar. Matür osteoklast aktivasyonunda RANKL gereklidir. PTH, M-CSF 

ve RANKL sentezini arttırır. RANKL’ın reseptörü RANK olup Osteoprotogerin (OPG)  

RANKL’ın RANK’a bağlanmasını önler (115). 

 

2.3.2.3. PTH Barsak Üzerine Etkisi 

İnsan vücuduna ortalama 1000 mg kalsiyum diyetle alınırken bunun 600 

mg’lık kısmı intestinal sistemden emilir. 25(OH)D3  PTH baskılandığında 24-

25(0H)2D3’e dönüşür.  24-25(0H)2D3’nin D vitamini etkisi çok azdır. Bağırsak 

mukoza hücresine giren 1,25(OH)2D3 kalsiyum bağlayıcı protein oluşturarak 

reseptöre bağlanır. Bunun sonucunda besinlerle alınan kalsiyumun bağırsak lümenine 

alınarak kana geçişi sağlanır. Bağırsaktan fosfat emilimi; PTH’nın aktif D 

vitamininin (1,25(OH)2D3) sentezini arttırarak gerçekleştirilir. Bağırsaktan kalsiyum 

emilimi aktif D vitaminine bağlı olmakla beraber aktif D vitamin sentezi de PTH’e 

bağımlı olup, PTH verilmesini takiben 24 saatlik bir süre gereklidir (112). 
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 2.4. MAGNEZYUM 

 2.4.1. Magnezyumun Yapı ve Metabolizması 

 Magnezyum (Mg) konsantrasyonu intraselüler olarak ikinci sırada, vücutta ise 

dördüncü sıradaki katyondur. Magnezyum özellikle kas ve sinir hücrelerinde Na-K 

ve kalsiyum pompasının aktivasyonunda ATP’ye bağlanarak etki eder. 

Magnezyumun muskuler ve nörolojik işleyişi, membran stabilizasyonu üzerinde 

etkileri vardır (116). 

Plazma magnezyum konsantrasyonu 1,7-2,4 mg/dl arasındadır. Plazma 

magnezyumunun %20 civarı proteine bağlı, %65 kadarı iyonize ve kalan miktarı da 

farklı iyonlarla (sitrat, fosfat gibi) kompleks oluşturur (116). 

Vücuda alınan magnezyumun yaklaşık 1/3 kadarı intestinal sistemden geri 

emilirken, esas magnezyum dengesi böbrekler tarafından regüle edilir. İyonize 

magnezyumun haricinde olan kısmın %80’i ultrafiltrasyona uğrar. Günde 3500 mg 

magnezyum ultrafiltrasyona uğrarken yaklaşık olarak 100-150 mg magnezyum 

idrarla atılır, ayrıca gastrointestinal sistemden (GİS)’den emilen magnezyumda 

yaklaşık olarak idrarla atılan miktara eşittir (117). 

Henlenin çıkan kalın kolunda magnezyum tranportunda etkili birçok faktör 

bulunur. Etkili faktörler arasında AVP, PTH, beta blokerler, kalsitonin ve glukagon 

bulunur. Bu faktörlerin hepside henlenin çıkan kalın kolundaki adenilat siklaz 

üzerinden paraselüler geçirgenlikte artma ve intraluminalde voltajın yükseltilmesiyle 

etki gösterirler (118).  Magnezyum metabolizması üzerinde, magnezyumun geri 

emiliminde metabolik alkaloz stimüle edici rol oynarken, magnezyum geri 

emiliminin inhibisyonunda fosfat deplesyonu, hipokalemi ve metabolik asidoz rol 

oynar (119). 

Kalsiyum ile magnezyum’un emilimi ve sindirim süreci birbiri ile benzerlik 

gösterir. Kalsiyum ile magnezyumun tüketiminde önerilen oran:2/1’dir. 

Magnezyumun geri emiliminin inhibisyonunda yağ ve proteinden zengin besinler, 

diyetin kalsiyum ya da fosfordan zengin besinlerle yapılması önemli etkendir (120). 
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2.4.2. Magnezyumun Kaynakları ve İhtiyacı 

Özellikle sebzeler ve deniz ürünleri yüksek oranda magnezyum içerirler. Koyu 

yeşil sebzelerde daha fazla oranda bulunur. Magnezyum kurubaklagil (soya ürünleri 

gibi), kuruyemiş (badem, kaju gibi), mısır ve kahverengi pirinç, buğday (kepek, 

ruşeym), kuru kayısı, avakado ve tohumlarda da belirli oranlarda bulunur. Ayrıca 

magnezyumun kaynaklarından biri de sert su’dur (121). 

Amerika’da diyetle önerilen günlük magnezyum alımı 19-30 yaşlar için günde 

310-400 mg, 31 yaş ve üzerinde günlük 320-420 mg’dır. Magnezyum ihtiyacı 

tahminen 19-30 yaş için günlük 255-330 mg iken 31 yaş ve üstü için 265-330 mg’dır. 

Magnezyum ihtiyacı emzirme ve gebelik dönemlerinde artar (122). 

 

2.4.3. Magnezyumun Fonksiyonu 

Vücutta magnezyum düzeyinin düşmesi, magnezyum yüksekliğine göre daha 

önemli etkilere neden olur. Hipomagnezemi tetani, kas fasikülasyonları, 

konvülziyonlar, hipereksitabilite, tremor ve kas spazmına neden olur. Bu etkilerini 

sinyal iletimi ve kalsiyum geçişine bağlı olarak gerçekleştirir (116,123). Vücutta 

magnezyum düşüklüğü kardiyovasküler hastalıklar, metabolik hastalıklar, serbest 

radikal hasarlanması ve immun fonksiyon bozukluğu’na neden olabilir. 

Hipomagnezemi ATP’azın aktivasyonundaki azalmaya bağlı olarak hidrojen, 

kalsiyum, potasyum ve sodyumun transportunda bozukluklara neden olur (123). 

Diyabetes mellitus, aşırı alkol alımı, yaşlılık, kronik diyare, laktasyon, 

malabsorbsiyon sendromları, gebelik, düşük kalorili diyetler, bazı diüretikler, kronik 

laksatif kullanımı ve aşırı kahve tüketimi hipomagnezemiye neden olan faktörlerdir 

(116,123). 
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2.5. FOSFOR 

 2.5.1. Fosfor Metabolizması 

 Vücutta fosforun %85’i kemikte, %15’i ise intraselüler ve ekstraselüler 

sıvılarda bulunur. Ekstraselüler sıvıda fosfor 3 farklı formda bulunur. Serumdaki 

fosforun  % 55’i iyonize formda,  %35’i kalsiyum, magnezyum ve sodyum ile 

kompleks yapmış formda,   %10’u ise protein yapıda bulunur (96). 

Fosfat homeostazisinin başlıca düzenleyicisi böbreklerdir. Fosfatın büyük 

çoğunluğu barsaklardan geri emilir. Serumdaki fosfatın %90’ı böbreklerde 

ultrafiltrasyona uğrarken bunun büyük kısmı proksimal tübüllerden geri emilir 

(Şekil-10). Hipokalsemiye yanıt olarak salgılanan PTH, fosfatın reabsorbsiyonunu 

azaltmakta olup fosfatüriyi arttırır (124). 

Vücudun fosfor ihtiyacının en fazla olduğu dönem büyüme çağıdır (134).  D 

vitamini gastrointestinal sistemden (GİS)’den fosforun emiliminde düzenleyici rol 

oynar. GİS’den fosforun 2/3’ü geri emilime uğrar. Geri emilmeyen kısımda dışkıyla 

atılır (102). Böbreklerden ultrafiltrasyona uğrayan fosforun %90’ı geri emilir (Şekil-

11). 

Şekil-10: PTH, Kalsiyum ve fosfor dengesi ve etkili faktörler  (124). 
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Plazma fosforunun düzenleme mekanizmaları (Fosfor düzeyi düştüğünde): 

1) Renal fosfor reabsorbsiyonunun arttırılması 

2) Aktif D vitamini sentezinin uyarımı 

3) Kemikteki yıkıma bağlı olarak ekstraselüler sıvıya kalsiyum ve fosforun geçişinin 

arttırılması (96). 

 

 

Şekil-11: Serum fosfor regülasyonu ve etkili faktörler (96). 

 

2.6. ALKALEN FOSFATAZ 

Kemik yapımında en önemli belirleyicilerden biri alkalen fosfataz’dır. Alkalen 

fosfataz osteoblast membranında bulunur ve dolaşıma osteoblastlardan salınarak 

geçer. Plazmadaki alkalen fosfataz seviyeleri menapozdan sonra iki katına çıkabilir. 

Alkalen fosfataz Paget hastalığı, kemik metastazları, osteomalazi, tirotoksikoz ve 

hiperparatirodi gibi hastalık durumlarında artış göstermektedir (125). 

Malnütrisyon, vitamin D intoksikasyonu, hipotiroidi, hipomagnezemi, çinko 

eksikliği, masif kan transfüzyonu, skorbüt, turner sendromu, hipofosfatazya ve 

akondroplazi durumlarında alkalen fosfataz seviyesi düşük ölçülür (126). 
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Alkalen fosfataz değerleri kullanılan metoda, sigara içimine, kişinin kilosuna 

cinsiyete ve yaşa bağlı olarak değişebilir. Alkalen fosfataz genellikle 20’li yaşlara 

kadar normal değerin üzerinde seyreder. Özellikle yenidoğan döneminde, ergenlik 

döneminde ve gebelerde yüksek olarak ölçülür. İleri yaşlarda erkeklerde genelde 

karaciğer kökenli kadınlarda ise kemik kaynaklı alkalen fosfataz yüksekliği 

görülebilir (127).   

Erişkinlerde karaciğer fonksiyon bozukluğu yok ise alkalen fosfatazın yarısı 

karaciğerden diğer yarısı da kemikten kaynaklanır. Kemikten kaynaklanmayan 

hastalıklarda (KC ve safra bzk gibi) alkalen fosfataz düzeyi artar. Primer 

osteoporozda alkalen fosfataz düzeyi tanı ve izlemde kullanılmaz (128). 

Alkalen fosfataz da kalsiyum, magnezyum, fosfor ve D vitamini gibi kan 

alımları turnike kullanılmadan ve aç karnına alınmalıdır (126).  

 

2.7. ALBUMİN 

Albumin, plazmada en çok bulunan proteinlerden biridir ve birçok hayati 

metabolik olayda rol oynar (126). Albumin negatif yüke sahip, doğal olarak bulunan 

bir plazma proteinidir. İnsanlarda 9-12 gr/gün albumin karaciğerde sentezlenir. 

Damar dışı alandaki osmolarite ve kandaki onkotik basınç değişimleri albumin 

sentezindeki etkenlerdir. İntravasküler alanda 120 mg albumin bulunurken, 

ekstravasküler alanda 160 mg albumin bulunur. İntravasküler alandaki albumin 

konsantrasyonu interstisyel alana göre daha yüksektir. Albumin sentezinde protein ve 

kalori eksikliği önemli etkenlerdir. Albumin plazmadan kapiler duvar aracılığıyla 

interstisyel alana geçerken, interstisyel alandan lenfatik sistem ile plazmaya geri 

döner (129). 

Albuminin Görevleri: 

    a) Plazmada onkotik basıncın düzenlenmesi, 

    b) Anti trombotik etki göstererek trombosit fonksiyonlarının inhibe edilmesi, 

   c) Plazmada bulunan birçok moleküle bağlanarak taşınmasının sağlanması, 
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   d) Kapiller membranlarda geçirgenliğin düzenlenmesi, 

  e) Plazmadan serbest radikallerin temizlenmesinde etkilidir (130). 

Yapılan bazı çalışmalarda hipoalbumineminin hastanede yatan hastalarda 

mortalite, morbidite, yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ve hastanede kalış süresini 

arttırdığı gösterilmiştir (131). Ayrıca albumin düşüklüğü ve kötü prognoz ilişkisinin 

beslenme ve inflamasyondan bağımsız olduğu gösterilmiştir (132). Hipoalbuminemi 

de kapiller permeabilite artışı sonucu plazmada albumin değişimine bağlı olarak 

sepsis gelişir. Osmotik basıncın plazma ve ödem sıvısında ölçümü, sepsise bağlı 

olarak kapiller permeabilitede artışı gösterir (133). 
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                        3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 3.1. ÇALIŞMAYA ALINAN HASTALAR 

Çalışmamıza Mengücek Gazi Eğitim ve Araştırma Hastanesi iç hastalıkları 

polikliniklerine Şubat 2016 ve Ocak 2017 tarihleri arasında başvuran kişilerden 

rastgele 30-50 yaş arası gönüllü bay ve bayan olgular dahil edildi. Bu araştırmaya 

katılan tüm olgulara çalışma hakkında bilgi verildi ve aydınlatılmış onamları alındı. 

Çalışmaya dahil olma kriterleri: 

- 30 ile 50 yaş arası bay veya bayan olmak  

- Aktif bir enfeksiyonunun olmaması (Üriner enfeksiyon, ÜSYE, Pnömoni, 

AGE gibi) 

- Kronik bir hastalığının olmaması (HT, Diyabetes Mellitus, KOAH, Kronik 

karaciğer hastalığı, Serebrovasküler hastalık gibi) 

- D vitamini metabolizması ve üriner kalsiyum atlımını etkileyebilecek ilaç 

kullanmaması (Tiyazid grubu diüretikler, Kortikosteroid gibi) 

- D vitamin eksikliği grubu< 20 ng/ml, kontrol grubu D vitamin düzeyi>30 

ng/ml olması 

Çalışmadan dışlanma kriterleri: 

- Yaş>50 ve yaş<30 olması 

- Aktif bir enfeksiyonunun olması (Üriner enfeksiyon, ÜSYE, Pnömoni, AGE 

vb) 

- Kronik bir hastalığının olması (HT, Diyabetes Mellitus, KOAH, Kronik 

karaciğer hastalığı, Serebrovasküler hastalık vb) 

- D vitamini metabolizması ve üriner kalsiyum atlımını etkileyebilecek ilaç 

kullanması (Tiyazid grubu diüretikler, Kortikosteroid vb) 

- Gebelik ve laktasyon 
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- D vitamin düzeyi 21-30 mg/dL arasında olması 

 

3.2. ARAŞTIRMANIN TİPİ 

Randomize vaka kontrol çalışması 

 

3.3. ÇALIŞMA YÖNTEMİ 

Bu çalışmaya dahil edilen kişilerin anamnezleri alınarak fizik muayeleri 

yapıldı. Ayrıca çalışmaya dahil edilen kişilerin: Cinsiyet, yaş, boy, kilo, vücut kitle 

indeksi, sistolik-diyastolik kan basınçları verileri kaydedildi. Quetlet indeksi 

(ağırlık/boy
2
) kullanılarak vücut kitle indeksleri hesaplandı. 

Çalışmaya alınan kişilerden en az 8 saatlik açlık sonrası venöz kan örnekleri ve 

idrar örneği alındı. Alınan venöz kan örneklerinden: Tam kan sayımı, 25-OH vitamin 

D, PTH, Kalsiyum, Albumin, Fosfor, TSH, Magnezyum, Lipid profili (T. kolesterol, 

trigliserid, LDL, HDL), Alkalen fosfataz, Kreatinin bakıldı. Alınan idrardan Tam 

idrar tetkiki, idrarda kalsiyum ve idrarda kreatinin bakıldı. Alınan kan ve idrar 

örnekleri Mengücek Gazi Eğitim ve Araştırma Hastanesi biyokimya ve hormon 

laboratuarında çalışıldı. 

 Araştırılan parametrelerin analiz edildiği cihazlar;  

Tam kan sayımı: Sysmen XN 1000 cihazında 

25 (OH) D Vitamini: Kütle spektrofotometri yöntemiyle Agielent LC-MS/MS 

cihazında  

PTH VE TSH: İmmuno assay metodla Siemens Centaur XP cihazında 

TİT: Labumad 2 cihazında 

Alkalen fosfataz, fosfor, magnezyum, kreatinin, kalsiyum, albumin, trigliserid, HDL, 

LDL, T. kolesterol, idrarda kalsiyum, idrarda kreatinin: Spektrofotometrik yöntemle 

Beckman AU 2700 cihazında ölçüldü. 
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Kalsiüri’nin hesaplanması amacıyla idrar kalsiyum/idrar kreatinin(spot) oranı 

bakıldı (Normal:0,06-0,20). Çalışmamızda D vitamin eksikliği ile idrarda kalsiyum 

atılımı arasındaki ilişki araştırıldı. Bunun için D vitamin düzeyi 30 ng/ml’nin 

üzerinde olan vakalar kontrol grubunu oluştururken, 20 ng/ml’nin altında olan 

vakalar ise D vitamin eksikliği grubunu oluşturdu. Bu 2 grup karşılaştırıldı.                             

                                           

3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZLER 

Verilerin istatistiksel analizi için SPSS (Statistical Packagefor Social Sciences 

Statistical Software) 23.0 versiyonu (SPSS, Inc. Chicago, IL) kullanıldı. Kategorik 

verilerin değerlendirilmesinde Ki-kare testi kullanıldı. Sürekli verilerin normal 

dağılım gösterip göstermediğinin belirlenmesi amacıyla Kolmogorov-Smirnov testi 

yapıldı. Normal dağılım gösteren (parametrik) veriler için tanımlayıcı istatistik 

olarak ortalama ± standart sapma, normal dağılım göstermeyen (non-parametrik) 

veriler için ise ortanca (medyan) ve minimum-maksimum değerleri verildi. Normal 

dağılım gösteren verilerin karşılaştırılması amacıyla Bağımsız İki Örneklem t Testi, 

normal dağılım göstermeyen verilerin karşılaştırılması amacıyla Mann-Whitney-U 

testi kullanıldı. P<0,05 değeri anlamlı kabul edildi. 

Vitamin D değerleri düşük bulunan grup kendi içinde vitamin D yetersizlik ve 

vitamin D eksiklik grubu olarak ikiye ayrıldı, üç grubun vitamin D düzeyleri ile 

idrarla kalsiyum atılımı arasındaki ilişki Tek Yönlü Varyans Analizi ile 

değerlendirildi. Serum vitamin D düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum düzeyleri ve 

kalsiyum/kreatinin oranları arasındaki ilişkiyi incelemek için Pearson Korelasyon 

testi kullanıldı. 

 

3.5. ETİK KURUL ONAYI 

Çalışmamız Erzincan Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu Başkanlığı 

tarafından 04.02.2016 tarih ve 2 sayılı oturumunda 2/12 sayılı kararı ile onaylandı. 

. 
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                                                     4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza Erzincan Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi İç Hastalıkları Polikliniğine başvuran 30 ile 50 yaş arası bay ve bayan 

kişilerden rastgele 400 gönüllü alındı. Vitamin D düzeyleri veya idrar kalsiyum 

atılımı etkilenebileceğinden idrar yolu enfeksiyonu saptanan 38 vaka, kreatinin 

yüksekliği saptanan 10 vaka ve D vitamin yetersizliği saptanan 33 vaka çalışmadan 

çıkarıldı. Sonuç olarak çalışmamıza 319 vaka dahil edildi. 

D vitamin eksikliği grubuna 265 vaka, kontrol grubuna ise 54 vaka alındı  

(Şekil 12). 

 

 

 

Şekil 12. Gönüllülerin gruplara göre dağılımı 
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 D vitamin eksikliği grubunun 196’sı (% 74) kadın ve 69’u (% 26) erkek iken, 

kontrol grubunun 38’i (% 70,4) kadın ve 16’sı (% 19,6) erkek idi (Şekil 13). Cinsiyet 

dağılımı açısından iki grup arasında istatistiksel fark saptanmadı (p=0,586). 

 

 

Şekil 13. Vakaların cinsiyete göre dağılımı 

 

D vitamin eksikliği grubunun yaş ortalaması 40,37±6,04 yıl iken kontrol 

grubunda 40,20±6,15 yıl idi (Şekil 14). İki grup arasında yaş açısından istatistiksel 

fark saptanmadı (p=0,858). 
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Şekil 14. Vakaların yaşa göre dağılımı 

 

Çalışmaya alınan tüm vakaların 30-40 yaş ve 40-50 yaş arası olmak üzere iki 

gruba ayrılarak karşılaştırıldığında, 30-40 yaş grubunda vitamin D düzeyi ortalama 

15,39±14,58 mg/dL ve 40-50 yaş grubunda ortalama 15,09±13,57 mg/dL idi. Yaş 

grupları arasında vitamin D düzeyleri açısından istatistiksel fark saptanmadı 

(p=0,845). 

D vitamin eksikliği grubunun vücut kitle indeksi ortalama 26,30±3,88 iken 

kontrol grubunun 25,89±3,51 idi, iki grup arasında vücut kitle indeksi açısından 

istatistiksel fark saptanmadı (p=0,475). 

D vitamin eksikliği grubunun sistolik kan basıncı ortalama 121,98±8,75 mmHg 

iken kontrol grubunda 121,48±9,59 mmHg idi (p=0,707). Diyastolik kan basıncı D 

vitamin eksikliği grubunda ortalama 71,92±7,09 mmHg iken kontrol grubunda 

71,39±7,16 mmHg idi (p=0,614). İki grup arasında sistolik ve diyastolik kan 

basınçları açısından istatistiksel fark saptanmadı (Tablo 8). 
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Tablo 8. Grupların demografik özelliklerine göre karşılaştırılması 

 
D vitamini eksikliği 

grubu 
Kontrol grubu P 

Cinsiyet (K/E) 196/69
a
 38/16

a
 0,586 

Yaş (yıl) 40,37±6,04
b
 40,20±6,15

b
 0,858 

Vücut kitle indeksi 26,30±3,88
b
 25,89±3,51

b
 0,475 

Sistolik kan basıncı 

(mmHg) 
121,98±8,75

b
 121,48±9,59

b
 0,707 

Diyastolik kan 

basıncı (mmHg) 
71,92±6,04

b
 71,39±7,16

b
 0,614 

a
Ki-kare testi, sayı; 

b
Bağımsız iki örneklem t testi, ortalama±standart sapma 

 

 D vitamin eksikliği grubunun parathormon değerleri ortalama 88,57±69,08 

ng/L iken kontrol grubunda ortalama 55,52±27,08 ng/L idi (p=0,001). D vitamin 

eksikliği grubunun kalsiyum değerleri ortalama 9,56±0,46 mg/dL ve kontrol 

grubunda ortalama 9,95±2,73 mg/dL idi (p=0,032). Parathormon değerleri D vitamin 

eksikliği grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

iken, kalsiyum oranı D vitamin eksikliği grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde düşük bulundu (Tablo 9). 

 Fosfor değerleri D vitamin eksikliği grubunda ortalama 3,30±0,57 mg/dL iken 

kontrol grubunda ortalama 3,44±0,60 mg/dL idi (p=0,088). Alkalen fosfataz 

değerleri D vitamin eksikliği grubunda ortalama 86,91±49,61 U/L ve kontrol 

grubunda ortalama 80,74±24,18 U/L idi (p=0,373). Magnezyum değerleri D vitamin 

eksikliği grubunda ortalama 2,06±0,26 mg/dL, kontrol grubunda ise ortalama 

2,09±0,26 mg/dL idi (p=0,497). Kreatinin değerleri D vitamin eksikliği grubunda 

ortalama 0,82±0,14 mg/dL iken kontrol grubunda ortalama 0,85±0,14 mg/dL idi 

(p=0,194). Albumin değerleri D vitamin eksikliği grubunda ortalama 4,21±0,34 

g/dL, kontrol grubunda ise ortalama 4,16±0,28 g/dL idi (p=0,341). TSH değerleri D 

vitamin eksikliği grubunda ortalama 2,05±1,38 mU/L iken kontrol grubunda 

ortalama 2,65±1,54 mU/L idi (p=0,237). Total kolesterol değerleri D vitamin 

eksikliği grubunda ortalama 189,48±37,02 mg/dL kontrol grubunda ise ortalama 

195,75±44,65 mg/dL idi (p=0,275). Trigliserid değerleri D vitamin eksikliği 
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grubunda ortalama 144,03±82,73 mg/dL iken kontrol grubunda ortalama 

151,69±96,35 mg/dL idi (p=0,547). HDL kolesterol değerleri D vitamin eksikliği 

grubunda 47,82±10,67 mg/dL ve kontrol grubunda 50,82±12,22 mg/dL idi 

(p=0,067). LDL kolesterol değerleri D vitamin eksikliği grubunda ortalama 

113,10±32,51 mg/dL, kontrol grubunda ise 114,58±37,77 mg/dL idi (p=0,767). İki 

grup arasında fosfor, alkalen fosfataz, magnezyum, kreatinin, albumin, TSH, total 

kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol ve LDL kolesterol açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (Tablo 9).  

 

Tablo 9. Grupların biyokimyasal değerlerinin karşılaştırılması 

 
D vitamini 

eksikliği grubu 
Kontrol grubu P 

Parathormon (ng/L) 88,57±69,08 55,52±27,08 0,001* 

Kalsiyum (mg/dL) 9,56±0,46 9,95±2,73 0,032* 

Fosfor (mg/dL) 3,30±0,57 3,44±0,59 0,088 

Alkalenfosfataz (U/L) 86,91±49,61 80,74±24,18 0,373 

Magnezyum (mg/dL) 2,06±0,26 2,09±0,26 0,497 

Kreatinin (mg/dL) 0,82±0,14 0,85±0,14 0,194 

Albumin (g/dL) 4,21±0,34 4,16±0,28 0,341 

TSH (mU/L ) 2,05±1,38 2,65±1,54 0,237 

Total kolesterol 

(mg/dL) 
189,48±37,02 195,75±44,65 0,275 

Trigliserid (mg/dL) 144,03±82,73 151,69±96,35 0,547 

HDL kolesterol 

(mg/dL) 
47,82±10,67 50,82±12,22 0,067 

LDL kolesterol 

(mg/dL) 
113,10±32,51 114,58±37,77 0,767 

*p<0,05; TSH tiroid stimulan hormon; Bağımsız iki örneklem t testi, ortalama±standart sapma 
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D vitamin eksikliği ve kontrol grubunun tam kan sayımındaki değerleri 

bağımsız iki örneklem t testi ile karşılaştırıldı, iki grup arasında tam kan sayımı 

parametreleri açısından istatistiksel fark gözlenmedi (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Grupların tam kan sayımı parametreleri açısından değerlendirilmesi 

 
D vitamini 

eksikliği grubu 
Kontrol grubu P 

Lökosit (/mm
3
) 7,79±1,80 7,38±1,63 0,131 

RBC (/mm
3
) 5,21±2,66 5,06±0,51 0,701 

Hematokrit (%) 43,87±25,27 43,18±4,36 0,842 

Hemoglobin 

(g/dL) 
14,14±4,56 14,11±1,73 0,960 

MCV (fL) 87,28±49,71 85,49±5,94 0,793 

MCH (pg) 28,62±17,18 27,91±2,62 0,763 

MCHC (g/dL) 32,67±1,99 32,79±2,23 0,682 

RDW (%) 13,87±2,72 13,39±1,96 0,216 

Trombosit (/mm
3
) 294,99±69,37 275,88±57,71 0,059 

MPV (fL) 10,44±0,94 10,67±0,96 0,108 

PDW (fL) 12,36±2,13 12,84±2,12 0,135 

LYM (/mm
3
) 2,56±0,72 2,37±0,54 0,058 

MCV; ortalama eritrosit hacmi, MCH; ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC; ortalama eritrosit 

hemoglobin konsantrasyonu, RDW; eritrosit dağılım genişliği, MPV; ortalama trombosit hacmi, 

PDW; trombosit dağılım genişliği, LYM; lenfosit. Bağımsız iki örneklem t testi, ortalama±standart 

sapma 

 

 

Vitamin D değerleri D vitamin eksikliği grubunda ortalama 9,91±4,85 mg/dL 

(min.2,50 max. 19,70) iken kontrol grubunda 41,41±15,20 mg/dL (min. 30,30 ve 

max. 101,30) idi (p<0,001). Spot idrarda kalsiyum değerleri D vitamin eksikliği 

grubunda ortalama 9,63±8,17 mg/dL (min. 0,43 ve max. 56,38), kontrol grubunda ise 

10,81±8,74 mg/dL (min. 0,81 ve max. 41,00) idi (p=0,337). Spot idrarda 
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kalsiyum/kreatinin oranı D vitamin eksikliği grubunda ortalama 0,08±0,06 ve kontrol 

grubunda 0,09±0,07 idi (p=0,197). D vitamin eksikliği grubu ile kontrol grubu 

arasında spot idrarda kalsiyum düzeyleri ve spot idrarda kalsiyum/kreatinin oranları 

açısından istatistiksel fark saptanmadı (Tablo 11). 

 

 

Tablo 11. D vitamin eksikliği ve kontrol gruplarının idrarda kalsiyum atılımı 

açısından değerlendirilmesi 

 
D vitamini 

eksikliği grubu 
Kontrol grubu P 

Vitamin D (mg/dL) 9,91±4,85 41,41±15,20 <0,001* 

Spot idrarda kalsiyum 

(mg/dL) 
9,63±8,17 10,81±8,74 0,337 

Spot idrarda 

kalsiyum/kreatinin 

oranı 

0,08±0,06 0,09±0,07 0,197 

*P<0,05 

 

 

Vitamin D düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum değerleri ve spot idrarda 

kalsiyum/kreatinin oranları arasında negatif veya pozitif doğrusal ilişki olup 

olmadığını incelemek amacıyla Pearson Korelasyon testi yapıldı. Vitamin D 

düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum değerleri ve spot idrarda kalsiyum/kreatinin 

oranları arasında korelasyon saptanmadı (Tablo 12, Şekil 15). 

 

 

Tablo 12.Vitamin D düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum değerleri ve spot idrarda 

kalsiyum/kreatinin oranları arasındaki korelasyonun incelenmesi 

 r p 

Vitamin D-spot idrarda 

kalsiyum 
0,058 0,298 

Vitamin D-spot idrarda 

kalsiyum/kreatinin oranı 
0,060 0,288 
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Şekil 15. Vitamin D düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum düzeyleri arasındaki korelasyon 

 

 

Serum kalsiyum düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum değerleri ve spot idrarda 

kalsiyum/kreatinin oranları arasında negatif veya pozitif doğrusal ilişki olup 

olmadığını incelemek amacıyla Pearson Korelasyon testi yapıldı. Serum kalsiyum 

düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum değerleri ve spot idrarda kalsiyum/kreatinin 

oranları arasında korelasyon saptanmadı (Tablo 13, Şekil 16). 

 

 

Tablo 13. Serum kalsiyum düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum değerleri ve spot 

idrarda kalsiyum/kreatinin oranları arasındaki korelasyonun incelenmesi 

 
r p 

Serum kalsiyum -spot 

idrarda kalsiyum 
0,088 0,117 

Serum kalsiyum -spot 

idrardakalsiyum/kreatinin 

oranı 

-0,020 0,722 
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Şekil 16. Serum kalsiyum düzeyleri ile spot  idrarda kalsiyum düzeyleri arasındaki  korelasyon 
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                                          5.TARTIŞMA 

 

 D vitamini eksikliği toplumda sık görülen bir sağlık problemidir. Serum D 

vitamini düzeyi, tetkik olarak birçok sağlık kuruluşunda çalışılmamaktadır. Ayrıca D 

vitamini çalışma kiti olarak da pahalı bir tetkik yöntemidir. 

Bizde çalışmamızda polikliniğe başvuran hastalardan vitamin D eksikliği ve 

spot idrarda kalsiyum atılımı arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladık.  İdrarda 

kalsiyum atılımı ile vitamin D düzeyleri arasındaki ilişki göz önüne alındığında 

idrarda kalsiyum ölçüm yöntemlerinin vitamin D eksikliği tanısında, serum vitamin 

D düzeylerine göre daha pratik, her yerde uygulanabilir ve daha ucuz bir yöntem 

olabileceğini düşündük. Bu amaçla polikliniğe başvuran 30-50 yaş arası kadın ve 

erkeklerden rastgele seçilen 400 gönüllüden 319’u çalışmamıza dahil edildi. 

Çalışmamızda D vitamini eksikliği ile spot idrarda kalsiyum atılımı arasındaki 

korelasyonu araştırmayı ve anlamlı bir ilişki saptanırsa üriner kalsiyum eşik değerini 

bulmayı hedefledik. 

 Tüm dünyada, bütün yaş gruplarında görülen önemli sağlık sorunlarından biri 

de D vitamin eksikliğidir. Yaşlı nüfus oranının artışı, deri kanserlerine yakalanma 

konusunda toplumdaki bilinç düzeyinin artması ve bundan dolayı güneşin UV-B 

ışınlarına karşı faktörlü kremlerin kullanılması, özellikle sağlık çalışanları gibi kapalı 

iş ortamlarından dolayı güneş ışınlarına maruziyetin az olması nedeniyle vitamin D 

eksikliği daha fazla izlenmektedir. Vitamin D kaynağı olan güneş ışınlarından 

yetersiz faydalanma veya vitamin D sentezinin az olmasının sekonder 

hiperparatiroidi ve osteoporoz gibi bazı hastalıklarla ilişkili oldukları gösterilmiştir 

(134,135). 

 Obezite, güneş ışınlarına maruziyetin az olması, malabsorbsiyon, prematür 

doğum, ilaç kullanımı, pigmente cilt, yetersiz alım, yaşlı kişilerdeki yıpranmış deri 

gibi etkenler vitamin D eksikliğine eğilim yaratan risk faktörleridir (39). Yurtdışında 

özellikle de Almanya’daki gurbetçilerimiz üzerinde yapılan çalışmada başörtüsü 

takan ve kapalı giyinen bayanlarda D vitamini eksikliğinin daha sık görüldüğü 

izlenmiştir (136). Avrupa’da yaşayan İranlı, Afrikalı ve Türkler üzerinde yapılan bir 
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çalışmada da vitamin D eksikliği oranının Avrupalılara göre daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir (137). 

 Cinsiyet vitamin D eksikliğinde bir risk faktörü olarak belirtilmemiştir. 

İtalya’da Vierucci F. ve arkadaşlarının 652 çocuk üzerinde yaptıkları araştırmada 

vitamin D eksikliği oranında cinsiyet faktörünün etkili olmadığı gösterilmiştir (138).  

 Sayed-Hassan R. ve arkadaşlarının 18-62 yaş arasındaki 372 sağlıklı bireyler 

üzerinde yaptıkları çalışmada D vitamini 20 ng/ml’nin altında olan vaka oranı %90,1 

iken D vitamini 30 ng/ml’nin altında olan vaka oranı ise %99,2 olarak saptanmış. Bu 

çalışmada kadınlarda D vitamini eksikliği daha yaygın olarak izlenmiş. Bunun 

nedeni olarak da kadınlarda kapalı giyinme (peçe takma gibi) etken olarak 

gösterilmiştir (139). 

 Bizim çalışmamızda da 234 kadın ve 85 erkek olmak üzere toplam 319 vaka 

değerlendirildi. Yaptığımız çalışmada cinsiyet dağılımı açısından iki grup arasında 

istatistiksel olarak fark saptanmadı (p=0.586). Bu sonucun elde edilmesinde Erzincan 

bölgesinde güneş ışınlarının azlığı, erkeklerin de soğuktan dolayı geleneksel kapalı 

kıyafetler giymesi nedeniyle güneşe maruziyetlerinin az olması nedeniyle her iki 

cinsiyette de yaygın vitamin D eksikliğinin rol oynayabileceği düşünüldü. 

 Çinde Hu Y. ve arkadaşlarının 14473 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada 

vitamin D eksikliğinin kadınlarda daha sık görüldüğü belirtilmiştir. Ayrıca bu 

çalışmada 6-17 yaş arası çocuklar ve ergenlerde de vitamin D eksikliğinin 

yetişkinlere göre daha yüksek oranda görüldüğünü tespit etmişlerdir (140). 

  Kim SH. ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada vitamin D eksikliği 

prevalansının yaşla birlikte arttığı tespit edilmiş (141). 

  Callegari ET ve arkadaşlarının 16-25 yaş arası kadınlarda yaptıkları çalışmada 

genç kadınlarda vitamin D eksikliğinin daha fazla görüldüğünü saptamışlardır. 

Ancak D vitamini durumunu değerlendirirken, hormonal kontraseptif, güneşe maruz 

kalma ve güneşle ilgili tutumlar gibi faktörlerin yanı sıra diyet takviyesinin de 

dikkate alınması gerektiğini belirtmişlerdir (142). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Callegari%20ET%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28875865
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 Almanya’da Rabenberg M. ve arkadaşlarının 6995 hasta üzerinde yaptıkları 

araştırmada vitamin D düzeyleri açısından anlamlı cinsiyet farklılığı gözlenmemiş. 

Kadınlar arasında yaş ve düşük sosyoekonomik durum açısından düşük vitamin D 

düzeyleri ile anlamlı ilişkiler gözlenmiş, erkekler arasında ise vitamin D alımının 

yetersiz olması ve uzun süre kapalı ofis ve ev ortamında bulunması vitamin D 

eksikliği ile ilişkili olarak gösterilmiştir  (143). 

 Bizim çalışmamızda da 30 ile 50 yaş arası kadın ve erkek vakalar 

değerlendirildi. Vitamin D düzeyleri açısından iki grup arasında yaş açısından 

istatistiksel fark saptanmadı (p=0.858). 

 Osteomalazi ve raşitizmin önlenmesinde D vitamini profilaksisi önemli 

olmakla beraber, serum D vitamini düzeyinin uygun aralıklarda korunmasında da 

profilaksi gereklidir. D vitamininin uygun aralıklarda tutulmasıyla kanser, diyabet 

gibi kronik hastalıkların kısmen önlenebileceği ve zirve kemik kütlesine ulaşmak da 

daha kolay olacaktır. D vitamininin günde 400-1000 ünite alınmasıyla, D vitamininin 

uygun düzeylerde ve koruyucu olacağı gösterilmiştir (144). 

 D vitamininin normal değerleri ya da eksikliği için belirlenen değerler 

konusunda farklı görüşler mevcuttur. Ancak 10 ng/ml’nin altındaki vitamin D 

değerleri ciddi eksiklik olarak değerlendirilmektedir. Ayrıca kemik mineralizasyonu 

ve kemik döngüsü için gereken D vitamin düzeyinin 20 ng/ml olduğu ve bu 

değerlerin altındaki değer vitamin D eksikliği olarak kabul edilmektedir.  

 Kalsiyum emiliminin en fazla olduğu ve insan sağlığının devamlılığı açısından 

gerekli olan D vitamin düzeyi 30 ng/ml olarak kabul edilmiştir (145,146,147). 

Optimal D vitamini düzeyinin korunması önemlidir. Çünkü hedef D vitamini yüksek 

tutulduğunda, tanı konmada ve tedavi edilme maliyeti yüksek olacaktır. Hedef D 

vitamini düşük tutulduğunda ise kemik rezorbsiyonu ve bunun sonucunda gereksiz 

fraktürlere neden olacaktır. Yapılan bir çalışmada 5 ng/ml’nin altında osteomalazi ve 

kemikte mineralizasyon defekti görülürken, 10-20 ng/ml arası D vitaminin düzeyinde 

kemik döngüsünün normal olduğu izlenmiştir (148). 
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Cenk AYPAK ve arkadaşlarının 270 hasta (117 erkek-153 kadın) üzerinde 

yaptıkları çalışmada vitamin D eksikliği aşırı kilolu ve obezlerde daha yaygın olup, 

serum 25(OH) D seviyelerinin VKİ ile ters orantılı olduğu saptanmış (149). 

Bengür T. ve arkadaşlarının 215 kadın ve 49 erkek üzerinde yaptığı çalışmada, 

kadınların erkeklere göre daha yüksek VKİ’ne sahip olduğu gözlenmiş. Obezite artışı 

vitamin D’nin adipoz dokuda depolanmasına neden olarak serum vitamin D düzeyini 

düşürse de, VKİ’ye göre gruplarda yapılan istatistiksel analizde anlamlı fark 

bulunamamış (150). 

Smotkin T.M ve arkadaşları 217 çocukta (118 kız-99 erkek) yaptıkları 

araştırmada % 55,2 oranında vitamin D eksikliği saptanmış. 25(OH) D seviyeleri ile 

VKİ arasında negatif bir korelasyon saptanmış (10). 

Fish E. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 127 hastada % 84 oranında vitamin 

D eksikliği saptanmış, bu hastaların VKİ ile D vitamin ve PTH arasında korelasyon 

tespit edilmiş. Preoperatif vitamin D eksikliği bulunan hastaların VKİ’si vitamin D 

eksikliği olmayan hastalara göre anlamlı derecede yüksek olarak saptanmış (151). 

Bizim yaptığımız çalışmada da iki grup arasında vücut kitle indeksi açısından 

istatistiksel fark saptanmadı (p=0.475). 

Lategan R. ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 25 (OH) D düzeyleri ile 

hipertansiyon arasında veya ortalama arteryal kan basınçları düzeyleri arasında 

anlamlı bir korelasyon saptanmamış (152). 

Peng M. ve arkadaşlarının 3788 kömür madeni işçilerinde yaptıkları çalışmada 

düşük D vitamini seviyeleri ile hipertansiyon arasında anlamlı bir ilişki bulunamamış 

(153). 

Dorjgochoo T. ve arkadaşlarının 1460 vakada (1055 kadın ve 405 erkek, 40-74 

yaş arası) kan basıncı ölçümleri ile birlikte plazma 25 (OH) D düzeylerinin kesitsel 

analizi yapılmış. Bu çalışmada dolaşımdaki 25 (OH) D düzeyleri, orta yaşlı ve yaşlı 

erkeklerde bireysel kan basıncı parametreleri ve hipertansiyon düzeyleri ile ters 

orantılı bulunurken, Kadınlarda kan basıncı parametreleri ve hipertansiyon için 

anlamlı bir ilişki bulunamamış (154). 
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Sakamoto R.ve arkadaşlarının 30-95 yaş arası 284 siyah ve 284 beyaz 

diyabetik olmayan birey üzerinde yaptıkları çalışmada arter kan basınçları 

araştırılmış. Serum 25 (OH) D düzeyleri beyazlarda sistolik kan basıncı ile ters 

orantılı iken bu ilişki siyahlarda görülmemiş. Serum 25 (OH) D düzeyleri ile 

diyastolik kan basınçları arasında herhangi bir ilişki görülmemiş (155). 

Bizim çalışmamızda iki grup arasında sistolik ve diyastolik kan basınçları 

açısından istatistiksel fark saptanmadı (p=0.707 ve p=0.614). Ancak bizim D vitamin 

eksikliği grubu ve kontrol grubundaki vakalar hipertansiyon öyküsü olmayan 

bireylerden seçildiği için istatistiksel farkın olmaması kabul edilebilir bir durumdur. 

Javed A. ve arkadaşlarının 47 obez hasta üzerinde yaptıkları çalışmada, 3 aylık 

süreyle vakalarda rastgele 2000 IU/gün ve 400 IU/gün vitamin D replasmanları 

yapılmış, ancak 3 ay sonra her iki grupta bakılan lipid profilinde farklılık 

gözlenmemiştir (156). 

Grave N. Arkadaşlarının yaptıkları çalışmada D vitamini ile ilgili genlerin 

RXRG ve GC'nin LDL-C düzeylerini etkilediğini göstermektedir (157). 

Vogt S. ve arkadaşlarının nüfusa dayalı KORA-F4 çalışmasının 1726 

katılımcısında gerçekleştirdikleri çalışmada, abdominal obeziteden bağımsız olarak 

yüksek 25 (OH) D seviyeleri, düşük aterojenik lipid konsantrasyonları ve daha 

yüksek yağ asidi çoklu doymamışlığı ile karakterize bir metabolik profil ile 

ilişkilendirilmiş (158). 

Shamsian AA. ve arkadaşlarının 1110 hasta üzerinde retrospektif çalışmasında 

% 68 oranında vitamin D eksikliği saptanmış, vitamin D eksikliği erkeklerde anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuş. Bu çalışmada sonuç olarak kadınlarda D vitamini ile 

kolestrol, trigliserid, HDL ve kalsiyum arasında belirgin bir ilişki olduğunu 

göstermiş ancak D vitamini ile LDL arasında anlamlı bir ilişki olmadığı saptanmış  

(159). 

Bizim yaptığımız çalışmada da iki grup arasında total kolesterol, trigliserid, 

HDL kolesterol ve LDL kolesterol açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.275). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sakamoto%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22770642
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Ernst JB. ve arkadaşlarının koroner anjiografi yapılacak 3299 hastada yaptığı 

çalışmada D vitamin eksikliği olan hastalarda hemoglobin değerlerinin düşük olduğu 

gözlenmiş (160). Bir diğer çalışmada 200 hasta ile randomize kontrollü bir çalışma 

yapılmış. Bu çalışmada hipertansif hastalarda D vitamini suplementasyonu ve 

hemoglobin düzeyleri kıyaslanmış. Sonuç olarak bu çalışmada dolaşımdaki 25-

hidroksi vitamin D düzeylerinin hemoglobin (Hb) seviyeleri ve anemi riski ile ters 

orantılı olduğu ortaya konmuştur. Sonuç olarak sekiz hafta günde 2800 IU'luk D 

vitamini takviyesinin hipertansif hastalarda Hb düzeylerini veya anemi durumunu 

değiştirmediği gözlenmiştir (161). 

Kim YL. ve arkadaşlarının son dönem böbrek hastalığı olan 410 hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmada da 25 (OH) D3 eksikliğinin anemiyle anlamlı olarak ilişkili 

olduğu saptanmış  (131). 

Monlezun DJ. ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 25(OH) D vitamin 

düzeylerinin anemi riski ile ters orantılı olduğunu göstermiştir. 25(OH) D vitamin 

düzeyleri ≥20 ng / mL olan bireylerle karşılaştırıldığında, 25(OH) D vitamin 

düzeyleri <20 ng / mL olan bireylerin anemik olma olasılığı daha yüksek saptanmış 

(162). 

Bizim yaptığımız çalışmada da D vitamin eksikliği grubu ve kontrol grubunun 

tam kan sayımındaki değerleri karşılaştırıldı, iki grup arasında (Vitamin D eksikliği 

olan ve olmayan) tam kan sayımı parametreleri açısından istatistiksel fark 

gözlenmedi. 

Jayasena CN. ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada vitamin D eksikliği olan 

hastalarda idrar kalsiyum atılımı % 26 daha düşük ve serum paratiroid hormonu 

(PTH) % 27 daha yüksek olarak saptanmış. Bu veriler vitamin D eksikliğinde PTH 

sekresyonunun kötüleştiğini, üriner kalsiyum atılımının bozulduğunu ve üriner 

kalsiyum kreatinin oranının ölçümünün PHP tanısının konmasında duyarlılığın 

azaldığı sonucunu elde etmişler (163). 

Shah VN. ve arkadaşlarının primer hiperparatiroidizm ve eşlik eden D vitamin 

eksikliği olan hastalarda; 25(OH) D replasmanlarının D vitamin, kalsiyum ve PTH 

düzeyleri üzerine etkisini inceleyen meta-analiz çalışmasında; D vitamin 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jayasena%20CN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21303875
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replasmanının serum PTH düzeyini azaltırken, hiperkalsemi ve hiperkalsiüriye neden 

olmadığı gösterilmiştir (164). 

Sofi NY ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 20-49 yaşları arasındaki 

kadınlarda vitamin D eksikliğini %88 oranında saptamışlardır. Ayrıca bu kadınların 

kalsiyum değerlerinin de 8,5-10,5 mg/dl aralığında olduğunu tespit etmişler (165). 

Çin’de Zhou P. ve arkadaşlarının perimenapozal kadınlarda 25 (OH) D 

vitamini ile kemik metabolik belirteçleri düzeyleri ve osteoporoz ile korelasyon 

çalışmasında, 245 kadında yaptıkları araştırmada, vakaların ortalama 25(OH) D 

vitamin düzeyi 14,39 ng/ml idi. Normal grupla karşılaştırılınca vitamin D eksikliği 

olan grubun PTH’sı anlamlı olarak artmış, Ca’nın belirgin şekilde azaldığını tespit 

etmişlerdir (166). 

Serdar MA. ve arkadaşlarının paratiroid hormonu ve 25(OH) Vitamin D 

düzeyindeki değişimlerin yaş, cinsiyet ve mevsim ile analizi çalışmasında 

retrospektif olarak 9890 kadın ve 2723 erkek bireyin laboratuar sonuçları analiz 

edilmiş. Çalışmada kadınlarda PTH düzeyleri anlamlı derecede yüksek saptanmış, 

PTH ile 25 (OH) Vitamin D arasında bulunan anlamlı ters korelasyon nedeniyle 

kalsiyum absorbsiyonu için yeterli vitamin D seviyesinin 75 nmol/L olması 

gerektiğini önermişlerdir. Bu çalışmada 25 (OH) Vitamin D düzeyi % 25 oranında 

ciddi eksiklik (<25 nmol/L) ve %75 oranında eksiklik (<75 nmol/L) olduğu 

saptanmıştır.  Kalsiyum emiliminde eşik vitamin D düzeyleri için farklı çalışmalar 

mevcuttur (167). 

Bizim yaptığımız çalışmada da parathormon değerleri D vitamin eksikliği 

grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek iken 

(p=0.001), kalsiyum oranı D vitamin eksikliği grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde düşük bulundu (p=0.032). 

 David E. Leaf ve arkadaşlarının yaptığı böbrek taşı olan hastalarda D vitamin 

replasmanının idrar kalsiyumu üzerine etkisi isimli çalışmada D vitamin 

replasmanları ile idrarda kalsiyum atılımında değişiklik gözlenmemiş, sadece idrar 

kalsiyum miktarı değişen 11 vakada diyet alımına bağlı olduğu ve idrarda sodyum 

atılımınında arttığı belirlenmiştir (168). 
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Kristina L. Penniston ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada sağlıklı 

postmenapozal kadınlarda D vitamin replasmanı ile idrarda kalsiyum atılımının 

değişmediğini gözlemlemişlerdir. Bu çalışmada 4 kadında idrarda kalsiyum atılımı 

artarken 3 kadında idrardan kalsiyum atılımı azalmış, ancak bu artan ve azalan 

değerler  istatistiki olarak anlamlı bulunmamıştır (169). 

 Laroche M. ve arkadaşlarının 317 vaka üzerinde yaptıkları çalışmada 24 saatlik 

üriner kalsiyum atılımındaki değişiklikler incelenmiş. Sonuç olarak VKİ yüksek olan 

vakalarda üriner kalsiyum atlımının düşük, menapoz dönemindeki bayanlarda yüksek 

olduğu gözlenmiş. Ayrıca üriner kalsiyum atılımının diyetle alınan kalsiyum 

alımından ziyade vitamin D ve PTH düzeylerine bağlı olduğu saptanmış (170). 

Aaron D. Bussey ve arkadaşlarının Primer hiperparatiroidizm’li hastalarda 

üriner kalsiyum atılımı ve vitamin D düzeyleri ile ilgili yaptığı çalışmada; D vitamini 

15 ng/ml’nin altında olan hastalarda idrar kalsiyum atılımının daha yüksek olduğu 

tespit edilmiştir (171). 

Brian H. Eisner ve arkadaşlarının nefrolitiazisli hastalarda serum D vitamini ve 

idrar kalsiyum atılımı ile ilişkisi çalışmasında 69 hasta çalışmaya alınmış. Çalışmaya 

alınan hastaların %18,9 ‘unda vitamin D eksikliği, %34,9’unda vitamin D yetmezliği 

ve %46,1’inde ise normal vitamini D değerleri saptanmış. Yapılan çalışmanın 

sonucunda yaşa göre düzenlenmiş ve çok değişkenli doğrusal regresyonda, serum D 

vitamininin idrar kalsiyumu ile ilişkili olmadığı saptanmış (172). 

Hong YH. ve arkadaşlarının 62 vakayla yaptıkları bir çalışmada üriner taş 

oluşumunda spot idrar ile 24 saatlik idrarda kalsiyum, magnezyum, potasyum, ürat 

verilerinin karşılaştırılmasında; spot idrarın 24 saatlik idrar atılımının yerini 

alamayacağı, bununda günlük sirkadiyen ve yemekle ilgili olduğu gösterilmiştir 

(173). 

Topal C. ve arkadaşlarının 40 kişiyle (30 erkek ve 10 kadın)  yaptıkları 

çalışmada idrar kalsiyum atılımının saat 08:00- 14:00 ve 24 saatlik atılımlarını 

arasında korelasyon saptanırken, gece idrar kalsiyum atılımlarının yüksek olduğu 

tespit edilmiştir (174). 
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Touitou Y. ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 3’er saatlik aralarla idrar 

kalsiyum atılımınının gece ve gündüz farklılığını araştırmışlar. Bu çalışmada da gece 

idrarda kalsiyum atılımının anlamlı derecede fazla olduğu saptanmış (175). 

Komparis K. ve arkadaşlarının enürezisli çocuklar üzerinde yaptıkları 

araştırmada gece-gündüz ve 24 saatlik idrar kalsiyum atılımları arasında bireysel 

farklılık tespit etmişler (176). 

 Bizim yaptığımız çalışmada da; D vitamin eksikliği grubunda D vitamin 

düzeyleri 9,91±4,85 mg/dL iken kontrol grubunda D vitamin düzeyi 41,41±15,20 

mg/dL idi. İdrarda kalsiyum atılımı D vitamin eksikliği grubunda 9,63±8,17 iken 

kontrol grubunda 10,81±8,74 idi (p=0.337). İdrarda kalsiyum/kreatinin oranı D 

vitamin eksikliği olan grupta 0,08±0,06 iken,  kontrol grubunda 0,09±0,07 olarak 

bulundu (p=0.197). Her ne kadar istatiksel olarak fark saptanmasa da D vitamin 

eksikliği olan grupta idrar kalsiyum atılımının daha düşük olduğu gözlendi. 

 Çalışmamızın bazı limitasyonları vardı; 

1. Kontrol grubundaki gönüllü birey sayısının az olması 

2. 24 saatlik idrar yerine spot idrarda kalsiyum atılımının değerlendirilmesi 

3. D vitamin eksikliği olan vakalarda D vitamini replasmanı sonrasında idrar 

kalsiyum atılımına bakılmaması 
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                               6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

6.1 SONUÇLAR 

D vitamin eksikliği grubu ve kontrol grubu arasında cinsiyet, yaş, vücut kitle 

indeksi, sistolik ve diyastolik kan basınçları açısından istatistiksel fark saptanmadı.  

Parathormon değerleri D vitamin eksikliği grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek iken, kalsiyum değerleri D vitamin 

eksikliği grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük bulundu.  

İki grup arasında fosfor, alkalen fosfataz, magnezyum, kreatinin, albümin, 

TSH, total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol ve HDL kolesterol gibi 

biyokimyasal parametreler açısından istatistiksel fark saptanmadı. 

D vitamin eksikliği grubu ve kontrol grupları arasında tam kan sayımı 

parametreleri açısından istatistiksel fark saptanmadı.  

Spot idrarda kalsiyum değerleri D vitamin eksikliği grubunda ortalama 

9,63±8,17 mg/dL (min. 0,43 ve max. 56,38) iken kontrol grubunda 10,81±8,74 

mg/dL (min. 0,81 ve max. 41,00) idi (p=0,337). Spot idrarda kalsiyum/kreatinin 

oranı D vitamin eksikliği grubunda ortalama 0,08±0,06 ve kontrol grubunda 

0,09±0,07 idi (p=0,197). D vitamin eksikliği grubu ile kontrol grubu arasında spot 

idrarda kalsiyum düzeyleri ve spot idrarda kalsiyum/kreatinin oranları açısından 

istatistiksel fark saptanmadı.  

Vitamin D düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum değerleri (r: 0,058 ve p:0,298) ve 

vitamin D düzeyleri ile spot idrarda kalsiyum/kreatinin oranları (r:0,060 ve p:0,288) 

arasında korelasyon saptanmadı. 

   

6.2. ÖNERİLER 

Çalışmamızda vitamin D eksikliği saptanan hastalarda idrar kalsiyum atılımı 

biraz azalmakla birlikte bu hastalar ile sağlıklı kontrol grubu arasında idrarda 



 

61 
 

kalsiyum atılımı açısından fark saptanmadı. Aynı zamanda vitamin D düzeyleri ile 

idrarda kalsiyum atılımı arasında da korelasyon saptanmadı. Bulgularımız spot 

idrarda ölçülen kalsiyum değerlerinin, vitamin D eksikliğini saptamada yararlı bir 

belirteç olabileceğiyle ilgili yeterli kanıt sunmayıp; bu konuda daha detaylı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Daha geniş çalışma grupları ile D vitamin eksikliği ile idrar kalsiyum atılımı 

arasındaki  korelasyonun değerlendirilmesi gerekmektedir. 
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