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ÖZET 

 

     Tüm dünyada D vitamini eksikliği yaygın bir sağlık problemidir (1). İnsülin direnci, 

insülin yapım yeri olan pankreasın β- hücrelerinden salınmasından, hedef hücrelerde 

etkilerini oluşturuncaya kadar olan herhangi bir aşamada ortaya çıkabilecek etki azalması 

olarak tanımlanabilir (6). D vitamininin, insülin direncinin yol açtığı hastalıkları önlediği, 

eksikliğinin ise hastalıkların ortaya çıkmasını kolaylaştırdığı ileri sürülmektedir. 

Polikliniklerimizde çok sayıda D vitamini eksikliği ve insülin direnci olan hasta takip 

edilmektedir. Bu çalışmada retrospektif olarak dosya kayıtları incelenerek insülin direnci 

olan hastaların demografik özellikleri, ek hastalıkları, D vitamini düzeyleri ve sağlıklı 

bireyler ile karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

     Bu çalışma Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği 

Poliklinikleri’ne (Çukurambar Semt Polikliniği, İçişleri Bakanlığı Semt Polikliniği, 

TEDAŞ Semt Polikliniği, Danıştay Semt Polikliniği) 01.01.2014 ile 01.01.2015 tarihleri 

arasında başvuran insülin direnci olan hastalar ile sağlıklı bireyler dahil edildi. 34743 

hastadan serum D vitamini düzeyi bakılan 6182 hasta dosya kayıtlarının retrospektif 

olarak incelenmesine dayanan kesitsel ve gözlemsel bir çalışmadır. Kayıtlar 

değerlendirilirken hastalardan 18 yaş altı, hipotiroidi, diabetes mellitus, esansiyel 

(primer) hipertansiyon, kronik iskemik kalp hastalığı, hiperlipidemi, kronik karaciğer 

hastalıkları tanıları olan hastalar çalışmadan çıkarılmıştır.  Dosya kayıtlarında plazma 

açlık insülin ve plazma açlık glukoz düzeyi de mevcut 669 çalışmaya dâhil edilmiştir. 

Tüm hastaların insülin direnci HOMA yöntemi kullanılarak hesaplanmıştır.  

     Polikliniğimizde D vitamini seviyesi çalışılan 6182 kişiden 1254 kişi ilkbahar 

mevsiminde değerlendirilmiş, bunların % 25.1 şiddetli eksik, % 50.5 eksik, % 14.8 

yetersiz, % 9.6 normal saptanmıştır.  

  Çalışmamızda değerlendirilen 669 hastadan 56' sının serum D vitamini seviyesi (% 8.4) 

normal (≥ 30 ng/ml) olarak bulunmuştur. 418' inde (% 62.5) insülin direnci 

saptanmazken, 251 hastada insülin direnci saptanmıştır. 

     2014 yılında Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği 

Poliklinikleri’nde insülin direnci olan hastalar ile sağlıklı bireylerin D vitamini 

düzeylerinin karşılaştırıldığı çalışmamızda D vitamini düzeyi ile insülin direnci arasında 

anlamlı ilişki bulunmamıştır (p 0.533). 



iv 

     Ülkemizde birçok sebeple bireyler güneş ışınlarından yeteri kadar 

faydalanamamaktadır. Bu sebeple D vitamini eksikliği sık görülmektedir ve bu kişilere D 

vitamini destek tedavisi başlanmalıdır. 

 

Anahtar kelimeler: D vitamini eksikliği, İnsülin direnci, Aile hekimliği 
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ABSTRACT 

 

     Vitamin D deficiency is a common health problem all around the world. Insulin 

resistance is the location of the release of insulin production on pancreaticβ-cells.Until 

this resistance develops its effects in target cells, it can be defined as the reduction effects 

that may occurat any stage.Vitamin D prevent to diseases caused by insulin resistance, 

and its deficiency causes to facilitate the diseases. In our outpatient clinics, we follow up 

many patients with vitamin D deficiency and insulin resistance. 

     In this research, we aimed to present demographic properties, other diseases,and 

vitamin D levels of patient who has insulin resistance and compare them with healthy 

individuals by investigating their records retrospectively. 

     In this study, we compare the patients who applied to Family Medicine Clinics of 

Ankara Atatürk Education and Research Hospital between 01.01.2014-01.01.2015, that 

have insulin resistance with healthy individuals. This is a cross-sectional and observatory 

research conducted by retrospectively investigating records of 6182 patients whowere 

screened for serum vitamin D levels. We excluded the patient whose age < 18 and who 

have hypothyroidism, diabetes mellitus, essential (primary) hypertension, chronic 

ischemic heart disease, hyperlipidemia, chronic liver disease diagnosis. We include the 

669 patient who have fasting plasma glucose and fasting plasma insulin. We used the 

homeostatic model assessment for insulin resistance (HOMA-IR) . 

     In our clinic, we studied vitamin D levels assessedin spring 1254 people among 6182, 

of which 25.1 % severe deficiency, 50.5 % deficiency, 14.8 % insufficiency, andit was 

found as 9.6 % ofnormal. 

     56 patients among 669 patients evaluated in our study's serum vitamin D level (8.4 %) 

normal (≥30 ng /mL). 418's (62.5 %) were not detected insulin resistance, beside this 

insulin resistance was detectedin 251 patients, respectively. In 2014 at Ankara Atatürk 

Education and Research Hospital Research Family Medicineclinics, there was no 

significant relationship between insulin resistance in patients with healthy individuals of 

vitamin D (p 0.533). 

     Many people in our country do not benefit adequately from the sun. Therefore, vitamin 

D deficiencyis common, and it is suggested that treatment with vitamin D 

supplementation should be started. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

     Tüm dünyada D vitamini eksikliği yaygın bir sağlık problemidir (1). Normal şartlarda 

güneş ışınlarının etkisi ile insan vücudunda bulunan D vitaminin % 90-95'i deride 

sentezlenebilmektedir (2). Ancak sanayileşmiş bölgelerdeki hava kirliliği ve güneş 

koruyucu kremlerinin kullanılması güneş ışınlarından yeterince faydalanmayı 

engellemektedir. Ayrıca artan kentleşmenin ev dışındaki faaliyetleri azaltması, koyu cilt 

rengine sahip olma, kapalı giyinme, düşük sosyoekonomik düzey, D vitamini ve 

kalsiyumdan fakir gıdalarla beslenme gibi durumlar D vitamini eksikliğine neden 

olabilmektedir (3). 

     D vitaminin sentezinde deri, karaciğer ve böbrek görev almaktadır(1,4). D vitamininin 

görevi sadece kalsiyum homeostazisini düzenleyerek kemik sağlığını idame ettirmek 

olmayıp, aynı zamanda pro-apopitotik, anti-enflamatuar ve immün-modülatuar 

özelliklere sahip olduğu da bilinmektedir. D vitamini eksikliği osteoporoz, sekonder 

hiperparatiroidi, dislipidemi, obezite, insülin direnci, hipertansiyon gibi birçok sağlık 

problemi ile ilişkili olduğu gibi kanser insidansını ve kardiyovasküler mortaliteyi 

arttırmaktadır.Aynı zamanda diyabet ve multipl skleroz gibi otoimmün hastalıklarla 

birlikteliğini gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (2). 

     D Vitamini eksikliğinde, hiperglisemi, HbA1C düzeyinde ve insulin direnci 

insidansında da artış görülmüştür. Chiu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada vitamin D 

düzeyi ile insulin duyarlılığı arasında pozitif yönde bir ilişki olduğu saptanmıştır (5). 

     İnsülin direnci, insülin yapım yeri olan pankreasın β-hücrelerinden salınmasından, 

hedef hücreler de etkilerini olusturuncaya kadar olan herhangi bir aşamada ortaya 

çıkabilecek etki azalması olarak tanımlanabilir (6). İnsülin ile uyarılan glukozun 

karaciğer, kas ve yağ hücrelerine girişteki direnç (insülin direnci) birçok önemli hastalıkta 

çekirdek rol oynamaktadır (7). 

     Vitamin D’nin muhtemel etki mekanizması insulin sekresyonun uyarılması ve insulin 

duyarlılığı lehinedir. Vitamin D’nin pankreas beta hücrelerindeki nükleer reseptörlerini 

etkileyerek insulin sekresyonunu arttırdığı düşünülmektedir (8). Avrupa İnsülin Direnci 

Çalışma Grubu (EGIR) kılavuzunda; metabolik sendrom tanımlamasında insülin direnci 

sendromu isminin kullanılmasını önerilmektedir (9,10). 
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     D vitamininin, insülin direncinin yol açtığı hastalıkları önlediği, eksikliğinin ise 

hastalıkların ortaya çıkmasını kolaylaştırdığı ileri sürülmektedir. D vitamini eksikliği 

birçok hastalığa neden olup aynı zamanda da önlenebilir bir durum olması nedeniyle 

hizmet ettiği nüfusun sağlık sorunlarını yakından takip etme imkanı olan aile 

hekimlerinin yaklaşımı sonucu, üzerinde birinci basamakta hassasiyetle durulan önemli 

bir halk sağlığı sorunu haline gelmiştir. Polikliniklerimizde çok sayıda D vitamini 

eksikliği ve insülin direnci olan hasta takip etmekteyiz. Bu çalışmada insülin direnci olan 

hastaların demografik özellikleri, ek hastalıkları, tedavi süreçleri, sağlıklı bireyler ile D 

vitamini düzeyleri retrospektif olarak dosya kayıtlarını inceleyerek 

karşılastırması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

     2.1. D Vitamini 

 

     D vitamini, bir ön hormondur. Sekosteroid yapıda ve yağda eriyen vitaminler olan A, 

E, ve K vitaminleri arasında bulunmaktadır (11). Kolekalsiferol (D3) hayvansal D 

vitamini, ergokalsiferol (D2) ise bitkisel kaynaklı D vitamini olarak adlandırılır. Fakat 

kolekalsiferol (D3) ve ergokalsiferol (D2) arasında metabolik bir fark yoktur (12). 

     Normalde insan vücudunda bulunan D vitamininin % 90-95’i, güneş ışınlarındaki 280-

315 nm dalga boyundaki mor ötesi ışınların etkisi ile deride sentezlenir. Aslında güneş 

ışığına maruziyet engellenmediği sürece vücudun ihtiyacı olan D vitamini deride 

sentezlenmek suretiyle karşılanabilir (13). 

     Vitamin D3 en fazla somon, uskumru, ringa balığı gibi yağlı balıklarda, karaciğer ve 

yumurta sarısında bulunur (12,14). Vitamin D3, vitamin D2’den 5–10 kat daha etkilidir 

(15). Ticari olarak elde edilen vitamin D3, ciltte bulunan 7-dehidrokolesterolden 

sentezlenir ve ya lanolinden sağlanır. Her iki formu da D vitamini desteklerinde ve gıda 

zenginleştirilmesinde kullanılır (12). 

 

 2.1.1. D Vitamini Kaynakları 

 

     D vitamini çok az miktarda doğal gıdalarda bulunurken, ihtiyacın büyük kısmı ciltte 

doğal olarak bulunan 7-DHC’den mor ötesi ışınlarının etkisi ile sentezlenerek 

karşılanmaktadır. Yıl içinde D vitamin üretiminin en uygun olduğu aylarda, düzenli ve 

bilinçli bir şekilde güneş ışınlarına maruz kalmak her yaş için D vitamini eksikliğinden 

korunmada en etkili yoldur (16,17). 

 

      2.1.1.1 Besinsel 

 

     Yaz aylarında yeterli, düzenli güneşlenilse bile, D vitamini depoları kış mevsimi 

süresince yetmeyebilir. Ayrıca kuzey enlemlerinde kış boyunca görülen güneş ışığı D 

vitamini üretimini sağlamak için yeterli değildir (18). Bu nedenle besinsel D vitamini 

önem kazanmaktadır. D vitamini açısından zengin olan çok fazla besin yoktur, ancak 
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somon, uskumru, ringa balığı gibi yağlı balıklar, balık ciğeri ve yumurta sarısı D vitamini 

açısından zengin sayılabilecek besinlerdir (19). 

 

Tablo 1.D Vitamini Besinsel Kaynakları ve Besin İçindeki Miktarları(100 gr içindeki 

değerler) (20) 

 

 

      2.1.1.2. Güneş 

 

     D vitamini ihtiyacının % 95 kadarı, güneş ışınlarının etkisiyle deride sentezlenen 

formu kolekalsiferol (vitamin D3) dür. Vitamin D düzeyini belirlemede UV ışığa maruz 

kalma şekli ve süresi etkilidir. Güneş ışığında üç tür ultraviyole ışın vardır. UV-A ışını 

uzun dalga (320-400 nm) boyundadır ve deriye penetre olarak melanositleri etkiler, 

melanoma kanseri yapabilir. Güneş kremi UV-A ışını engelleyemez. Bu ışın camı 

kolaylıkla geçer. Cildin vitamin D yapmasını UV-B ışını sağlar. UV-B kısa dalga 

boyundadır (280-320 nm) ve güneş yanığına neden olur. Fakat deriye penetre olmaz. 

Güneş kremi bu ışını engelleyebilir. UV-B ışını camı geçemez. Doğal olarak camın 

arkasından aldığımız güneş ışını vitamin D sentezinde etkili değildir. UV-C ışını en kısa 

dalga boyundadır (200-280 nm) dünya yüzeyine erişmez. Güneş ışınlarının yeryüzüne 

eğik veya dik geliyor olması yeryüzüne ulaşan UV radyasyon miktarını etkiler (21). 
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 2.1.2. D Vitamini Sentez Ve Metabolizması 

 

     Previtamin D3 deride bulunan provitamin D3 olan 7-dehidrokolesterol'den ultraviyole 

(UV) ışınları tarafından katalize edilen bir reaksiyon ile sentezlenir (14,22). Diyetle 

alınan D vitamini ise proksimal ince barsaktan emilir, şilomikronlara eklenerek lenfatik 

sisteme, buradan da venöz sisteme geçer (12,23). Diyetle alınan veya endojen olarak 

vücutta yapılan vitamin D2 ve vitamin D3 yağ hücrelerinde depo edilmekte, gerektiği 

vakitte dolaşıma salınmaktadır (12). D vitamini metabolitleri kanda "Vitamin D Bağlayıcı 

Protein (VDBP) ile taşınır (22). Ciltte sentezlenen ve ya diyetle vücuda alınan D vitamini 

biyolojik olarak etkisiz olduğundan aktive olması gerekmektedir. Previtamin D2 ya da D3 

karaciğerde vitamin D–25-hidroksilaz tarafından hidroksilasyonuna uğrayarak 

25(OH)D'ye (25Hidroksikolekalsiferol=kalsidiol) dönüşür. 25(OH)D böbrekte bulunan 

25(OH)D 1-α-OHaz (CYP27B1) enzimi ile tekrar hidroksilasyona (D vitamininina-

halkasının 1. karbon atomunun a pozisyonuna bir OH grubu katılır)  uğrayarak biyolojik 

olarak aktif formu olan 1,25 (OH)2D (=1,25-dihidroksikolekalsiferol=kalsitriol) haline 

dönüşür (12,23,24 ). 

     Fazla miktardaki 1,25(OH)2D vitamini, 24-hidroksilaz (CYP24R)  salınımını 

arttırmakta ve 1,25(OH)2D vitamini inaktif formuna çevrilip safraya atılmaktadır (12). 

1,25(OH)2D3 metaboliti, 25(OH)D'den 100–500 kez daha aktiftir. 25(OH)D dolaşımdaki 

esas formdur, inaktiftir ve plazma miktarı 1,25(OH)2D3’ün yaklaşık 1000 katıdır (14) . 

 

 2.1.3 D Vitamini Reseptörleri 

 

     D vitamini metabolitleri, etkilerini hedef hücrelerde sitoplazma ve nükleusda bulunan 

Vitamin D reseptörü (VDR) aracılığıyla göstermektedir. Vitamin D reseptörü, steroid-

retinoid-vitamin D transkripsiyon düzenleyici faktörler ailesindendir. 1,25(OH)2D3, 

intrasellüler reseptör proteinleri ile non-kovalent bağlanır. Bu kompleks hedef hücrelerin 

nükleusunun DNA'sı ile birlikte bulunur ve gen transkripsiyonunu selektif tarzda 

hızlandırır (12,26). 

     VDR’ler; Ca ve P metabolizmasının olduğu dokularda (barsak, kemik, böbrek), 

normal dokularda (beyin, prostat, akciğer, kolon,cilt, meme, hipofiz, paratiroid bezi, 
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pankreas beta hücreleri, gonadlar, iskelet kası,dolaşımdakimonositler ve aktive T ve B 

lenfositlerde) ve kanser hücrelerinde bulunur (12,14,26). 

 

Tablo 2. VDR bulunan dokular (25) 

 

 

 

 2.1.4 D Vitamini Oluşumuna Etki Eden Faktörler 

 

     Ciltte D vitamini yapımını etkileyen faktörler dış etkenler ve kişisel etkenler olarak iki 

grupta toplanabilir. Dış etkenler; enlem, deniz seviyesi, mevsim, günün saati (11.00–

15.00 arası en etkili saatlerdir), atmosferdeki ozon miktarı, bulutlar, aerosollervealbedo 

(yüzeyden ışınların yansıması) şeklinde, kişisel etkenler ise; cilt tipi, yaş, giyim, ciltte 

güneş koruyucuların kullanımı olarak sayılabilir (27,28). 

 

Vücutta 1.25(OH)2D3 sentezini arttıran etkenler: 

 Parathormon 

 Kalsitonin 

 Büyüme Hormonu 
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 Östrojen 

 Gebelik 

 Laktasyon 

 Proksimal tubulide Ca ve P düzeyi düşüklüğü 

 

Vücutta 1.25(OH)2D3 sentezini azaltan etkenler: 

Kanda Ca ve P düzeyinin artması 

Alüminyum 

Kurşun 

Kadmiyum 

 

      2.1.4.1. Enlem ile Mevsimsel Değişiklikler 

 

     Ekvator'un 23° 27' kuzey ve güneyinden geçen enlemlerine dönence denir. Bu iki 

enlem arasındaki bölge tropikal kuşak dır (Zon 1). Tropikal bölgede yıl boyunca D 

vitamini sentezi için yeterli UV ışığı alır. Ekvator'un 66,5° kuzey ve güney enlemlerine 

de Kutup Daireleri denir. Dönencelerle kutup daireleri arasındaki bölge de orta kuşakdır 

(Zon 2). Orta derecede melaninli cilt yapısındaki Zon 2 bölgesinde deki halk D vitamini 

sentezi için yeterli UV ışığını alamamaktadır (Ülkemiz bu zondadır). Kutup dairelerinin 

66,5° kuzey ve güney enlemleri ile Kuzey ve güney kutupları arasında kalan bölgeye 

kutup kuşağı (Zon 3) denir. Zon 3 bölgesinde bütün yıl D vitamini sentezi için UV ışık 

yetersiz kalır. Ülkemizin bulunduğu enlemde D vitamini sentezi daha çok Mayıs-Kasım 

ayları arasında gerçekleşir. 

 

      2.1.4.2. Melanin 

 

     Ciltte bulunan melanin güneşe karşı ilk koruyucu tabakadır. Melanin doğal bir filtre 

özellikte olup D3 vitamini sentezlettiren 280-315nm dalga boyundaki ultraviyole 

ışınlarını abzorbe eder. Ciltteki melanin miktarının artmasıyla aynı doz ışınlama ile daha 

az miktarda previtamin D3 üretilmektedir (29). 

     Açık ten renkli bir insan ekvator bölgesinde öğleyin 20 dakika güneşlenerek 20.000 

IU D vitamini sentezleyebilir. 20.000 IU D vitamini günlük ihtiyacın dört katıdır. Siyah 
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tenli kişiler de ise diğerlerinin altıda biri kadar vitamin D sentezlenebilir. Bu nedenle zon 

2 ve zon 3 bölgelerinde yaşayan insanlarda vitamin D eksikliği riski vardır. Derideki 

melanin pigmenti arttığı zaman, maksimum D vitamini sentezi için daha uzun süre UV 

ışığına maruz kalmak gerekir. Beyaz tenlilerin elleri, kolları ve yüzü açık olacak şekilde 

günde en az 15 dakika güneş görmelidir ki D vitamini eksikliği olmasın. Kumral tenliler 

için 30 dakika, esmer tenliler için bu süre daha fazla olmalıdır (30). 

 

      2.1.4.3. Yaş 

 

     Yaşın ilerlemesine bağlı epidermisteki 7-dehidroksikolesterol miktarı azalır. 70 

yaşındaki bir kişi ile 20 yaşındaki biri kişi karşılaştırıldığında aynı sürede güneş ışığına 

maruz kalma durumunda, 70 yaşındaki bir kişinin 20 yaşındakine oranla % 25 daha az D 

vitamini sentezlediği bilinmektedir. Yeteri miktarda güneş ışığına maruz kalındığında 

yaşlılarda bu açık kapanmaktadır (31). 

 

      2.1.4.4. Güneş Gören Cilt Alanı 

 

     11.00–15.00 saatleri arasında vücudun % 70’inin 1 minimal eritem dozunda (ciltte 

pembeleşme olacak şekilde) güneşlenmesi ile yaklaşık 10.000–25.000 IU D vitamini 

sentezlenebilir. Yalnız kol ve bacakların 0,5 eritem dozunda güneşlenmesi yaklaşık 3000 

IU D vitamini sentezine sebep olur. Uygun saatlerde 30 dakika süre ile güneşlenme 

sonucu, beyaz tenli bir kişinin vücudundaki D vitamini sentezi 50.000 IU/gün’e kadar 

artabilmektedir. D vitamini sentezi maksimuma ulaştıktan sonra D vitamini öncüleri 

inaktive oldugundan daha fazla aktif D vitamini metaboliti sentezlenmemektedir. Yani 

fazla güneşlenmeye bağlı D hipervitaminozu olmamaktadır (32,33). Godar ve arkadaşları 

tarafından değerlendirilen on dört araştırmadan sadece ikisinde güneş-kanser arasında 

pozitif ilişki bulunmuş, beşinde UV ışınlarının melanomdan koruduğu, diğer yedi 

çalışmada ise güneş-kanser arasında bir ilişki olmadığı tespit edilmiştir (34). 

     Düzenli olarak güneş ışığına maruz kalma melanom tehlikesini azaltırken arada bir 

fakat yoğun olarak güneş ışığına maruz kalma melanom riskini artırmaktadır. 

Melanomların ancak % 10–15 kadarı güneş ışınlarına bağlı olarak gelişmektedir (35). 
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     Giysiler, UV ışınları ile cilt arasında önemli bir bariyer görevi yapmaktadır. Özellikle 

Arap ülkelerinde, güneşin bol olmasına karşın, geleneksel giysilerin güneşten yeterince 

yararlanmayı engellediği ve D vitamini eksikliğine neden olduğu bildirilmektedir (36). 

 

      2.1.4.5. Güneş Koruyucu Kremler 

 

     Güneş koruyucu kremler deri kanseri, deri yanıkları gibi güneşin istenmeyen etkilerini 

önlemekle birlikte, ciltten D vitamini sentezini de engellemektedir. Sekiz koruma faktörlü 

güneş koruyucular dahi dolaşımdaki 25-OH vitamin D miktarındaki artışın önüne 

geçmektedir (37).Örneğin 30 koruma faktörlü bir güneş kremi D vitamini sentezini % 95 

oranında azaltmaktadır (38,39). 

 

 2.1.5. D Vitamininin Fonksiyonları 

 

     D vitamininin başlıca görevi, serum kalsiyum düzeyini belli seviyede tutmaktır. Bunu 

da duodenumdan Ca emilimini arttırarak, böbrekten kalsiyum atılımını azaltarak ve 

kemik rezorbsiyonunu arttırarak yapar (39).Bunun dışında ileumdan fosfor emilimini 

arttırır. D vitamininin olmadığı durumlarda diyetten alınan kalsiyumun % 10-15’i, 

fosforun % 60’ı emilebilir. D Vitamini kalsiyumun emilimini % 30–40, fosforun 

emilimini de % 80 e varan oranında arttırmaktadır (39). 

     D vitamini negatif feed-back mekanizması ile PTH salınımını azaltmaktadır. İki 

yüzden fazla genin kontrolünde görev alır.1,25(OH)2D3 hücresel proliferasyonu ve 

anjiogenezi inhibe edip, diferansiasyonu uyarmaktadır (39). 

     D vitamini iyi bir immunomodülatördür. 25(OH)D serum düzeyi >30 ng/ml 

olduğunda 1,25(OH)2D3 yapımı artmaktadır. 1,25(OH)2D3 nükleusta kathelisidin 

salınımını arttırmakta, buda T lenfositleri aktifleyerek sitokin salınımını ve B lenfositleri 

aktifleyerek Ig sentezini arttırmaktadır (14,39). Ayrıca D vitamini, insülin yapımını 

arttırırken, renin sentezini azaltmakta ve myokardiyal kontraktiliteyide arttırmaktadır 

(39). 
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 2.1.6. D Vitamini Düzeyleri 

 

     Kişide D vitamini düzeyini değerlendirmek için 25(OH)D düzeyine bakılmaktadır. 

Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD) 2015 kılavuzunda serum 

25(OH)D düzeyinin >30 ng/ml olması yeterli D vitamin düzeyi, 20-30 ng/ml arasında 

olması D vitamini yetersizliği, <20 ng/ml olması D vitamini eksikliği ve <10 ng/ml olması 

ciddi D vitamini eksikliği olarak tanımlanmıştır (40). D vitamini ile güçlendirilmiş 

besinler hariç besinlerde D vitamini düzeyi düşüktür, bunlarda günlük ihtiyacı 

karşılayamamaktadır. 

 

 2.1.7. D Vitamini Gereksinimi 

 

     Yağda eriyen bir vitamin olan D vitamini,  az miktarda doğal gıdalarda bulunurken 

ihtiyacın büyük bir kısmı ciltte mor ötesi ışınlarının etkisi ile sentezlenerek 

karşılanmaktadır. Yıl boyunca D vitamin üretiminin uygun olduğu zamanlarda, düzenli 

ve bilinçli bir şekilde güneş ışınlarına maruz kalmak her yaş için D vitamini eksikliğinden 

korunmada en etkili yoldur (16, 26). 

     Dünya Sağlık Örgütü’ne (DSÖ) göre bebekler için günlük D vitamini gereksinimi 400 

ünitedir (41). Fakat diğer yaş grupları için önerilen D vitamini gereksinimi için tam bir 

görüş birliği yoktur. Kanada Pediatri Topluluğu bir yaşına kadar olan tüm çocuklar için 

yaz aylarında günlük 400 IU, kış aylarında ise günlük 800 IU D vitamini almalarını 

önermektedir. Kanada Osteoporoz Cemiyeti 50 yaş üzeri kadın ve erkeklerde 800 IU/gün 

D vitamin desteği önermektedir (42). Hamilelere ve emziren annelere de (A sınıfı güçlü 

kanıt) günlük 2000 IU D vitamini almaları önerilmektedir (43). 

     Amerika Birleşik Devletleri'nde de yenidoğan, çocuklar ve 50 yaş altı erişkinler için 

200 IU/gün, 51-70 yaş arasına için 400 IU/gün ve 70 yaş üzeri erişkinlere 600 IU/gün D 

vitamini desteği önerilmektedir (44). 

     Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’ne göre ise 19–70 yaş arası kemik ve 

kas sağlığı için günlük D vitamini ihtiyacı 600 IU, serum 25(OH)D düzeyini >30 ng/ml 

tutacak günlük ihtiyaç ise 1500–2000 IU’dir. 70 yaş üzerinde 800 IU/gün, 65 yaş 

üzerindekilerde düşmeleri önlemek için 800 IU/gün D vitamini gereklidir (40). 
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     T.C. Sağlık Bakanlığı Bebeklerde D vitamini Yetersizliğinin Önlenmesi ve Kemik 

Sağlığının Korunması projesi kapsamında Mayıs 2005 tarihinden hayatın ilk haftasından 

başlayarak beslenme tarzı ne olursa olsun tüm bebeklere en az bir yaşına kadar, tercihen 

3 yaşına kadar 400 U/gün (3 damla) D vitamini verilmesini önermektedir. Yine Sağlık 

Bakanlığı tarafından Mayıs 2011’de başlatılan program doğrultusunda 12 haftalıktan 

itibaren gebelik süresince altı ay ve doğum sonrası altı ay süreyle, annelere 1200 IU (9 

damla) D vitamini desteği uygulanmaktadır (45). 

 

  2.1.8. D Vitamini (25(OH)D) Ölçüm Yöntemleri 

 

     High Performance Liquid Chromotography (HPLC) 1977’de geliştirilmiştir ve UV 

absorbsiyon yolu ile ölçüm yapılmaktadır. 25(OH)D2 ve 25(OH)D3’ü ölçümünde 

İnterferans veren lipidleri ve vitamin D metabolitlerini uzaklaştırması en önemli 

avantajıdır. Ancak iyi bir donanım ve deneyim gerektirmektedir (14,46,47).  

     RIA (Diasorin) 1985’te geliştirilmiş örnek saflaştırması gereken bir yöntemdir. 

Uygulaması kolay ve sonuçları HPLC ölçüm ile uyumludur. RIA (IDS) yöntemi ise 

25(OH)D3’e % 100, 25(OH)D2’ye % 75 spesifiktir (14,46,47). Günümüzde rutin 

kullanımda HPLC yöntemi D vitamini ölçümünde yaygın kullanılan güvenilir bir 

yöntemdir. 

 

     2.2. D Vitamini Eksikliği 

 

     D vitaminin sadece % 10’luk kısmı besinler ile sağlanır. Güneş ışınları ile deride 

sentez olmaksızın, besinler ile günlük D vitamini ihtiyacı karşılanamaz (48).Bu nedenle 

D vitamini eksikliğinin ana nedeni yetersiz güneş ışını maruziyetidir. Ev içinde daha çok 

vakit geçirilmesi, geleneksel giyim tarzı, yüksek faktörlü güneş kremi kullanımı, yüksek 

rakımlı bölgelerde yaşama, hava kirliliği gibi nedenler ile güneş ışığı alımı azalmakta ve 

bu da D vitamini yetersizliğine yol açmaktadır (49,50). 

     Vitamin D eksikliği basit bir biyokimyasal bozukluk olmayıp; beraberinde kemik 

yapım-yıkım hızında artma, kemik kırık olasılığında artma gibi fizyolojik, klinik ve 

patolojik bulgulara yol açmaktadır. Aynı zamanda proksimal kas güçsüzlüğüne ve 

nöromusküler koordinasyonda bozulmaya da neden olduğundan düşmelere yatkınlığı 
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artırıp, ağrı ve fonksiyonel kısıtlılığa neden olarak yaşam kalitesini olumsuz 

etkilemektedir (13). 

 

D vitamini eksikliğinin nedenleri (51)  

Deride sentezin azalması  

 Koyu tenli kişiler 

Yaşlılar 

Güneşe az maruz kalma 

Biyoyararlanımın azalması  

Obezite 

Malabzorbsiyon 

     Çölyak hastalığı 

     Crohn Hastalığı 

     Kistikfibrozis 

Yağ malabzorbsiyonu 

Katabolizmayı artıran ilaçlar  

      Antikonvülsan ilaçlar 

      Glukokortikoidler 

25(OH)D sentezinin azalması ( Karaciğer yetmezliği) 

25(OH)D atılımının artması ( Nefrotik sendrom) 

1,25(OH)2D sentezinin azalması ( Kronik böbrek yetmezliği ) 

Hiperfosfatemi 

Genetik hastalıklar  

       D vitamini bağımlı rikets 

      Otozomal dominant hipofosfatemikrikets 

      X-bağımlı hipofosfatemikrikets 

Tümör nedenli (osteomalazi, Tümörün fibroblast büyüme faktörü salgılaması) 

Granülomatöz hastalıklar  

          Sarkoidoz,  

       Tüberküloz,  

       Bazı Lenfomalar 

Makrofajlarda 1α- aktivitesinin artışı 
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Hipertiroidizm 

 

     D vitamini yetersizliği için toplum taraması önerilmemekle beraber riskli kişilerde 

25(OH)D düzeyi ölçülmesi önerilmektedir (40).Yukarda bahsedilen düşük D vitamini 

düzeyi için etyolojik faktörlere sahip olanlar ile beraber aşağıdaki risk faktörlerine sahip 

kişiler de D vitamini eksikliği taranmalıdır (40). 

 Osteomalazi, raşitizm, osteoporoz hastaları 

 Hiperparatiroidi 

Gebelik ve laktasyon sürecinde olanlar 

 Düşme öyküsü olanla 

 Non-travmatik kırıkları olanlar 

 Yaşlı bakım evinde yaşayanlar 

 Günün önemli kısmını kapalı alanlarda geçirenler 

 

 2.2.1. Klinik Tanı  

 

     D vitamini eksikliği çoğu zaman asemptomatiktir. Derin ve uzamış D vitamini 

eksikliğinde klinik bulgular kalsiyum düşüklüğü ile ilişkilidir (uyuşma, tetani, kasılma 

vb).  

     Tanı ve takipte 25(OH)D düzey ölçümleri kullanılmaktadır. 

 

     2.3. D Vitamini İle İlişkili Durumlar 

 

 2.3.1. D Vitamini ve Osteoporoz 

 

     Osteoporozlu kişilerde D vitamini takviyesi kırık riskini azaltmaktadır (52).Günlük 

800 IU D vitamini, kalsiyumla beraber verildiğinde düşme ve kırık riskini plaseboya göre 

% 72 azaltmaktadır (53). Bischoff-Ferrari ve arkadaşlarınca nonvertebral ve kalça kırık 

riskini önlemek için optimal D vitamin dozu 700–800 IU/gün olarak önerilmiştir (54). 
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 2.3.2. D Vitamini ve Kanser 

 

     1,25(OH)2D3, proliferasyonu kontrol ederken farklılaşmayı da uyarır ve kanser 

oluşumunu önler (55). Neoplastik hücreler de VDR taşımaktadırlar. Sahip oldukları 1 alfa 

hidroksilaz enzimi ile 25(OH)D düzeyi 30ng/ml’den yüksek olduğunda 1,25(OH)2D
3 

oluşturmaktadırlar. 1,25(OH)2D3 kanser oluşumunu azaltıcı özelliktedir. Proliferasyon, 

invazyon, anjiogenez, metastaz üzerine azaltıcı; diferansiasyon, apoptozis üzerine ise 

arttırıcı etkileri vardır (22). 

     Meme kanseri ile D vitamini arasındaki ilişkiyi ortaya koyan çalışmalarda 25(OH)D 

düzeyi yüksekliği ile meme kanseri riskinin anlamlı olarak azaldığı gösterilmiştir (56). 

     Vitamin D düzeyinin eksik olduğu durumlarda kolon, pankreas, prostat, akciğer 

kanserleri ve hodgkin lenfoma gibi birçok kanserin görülme sıklığında artış gözlenmiştir 

(55,57,58). 

     Araştırmalara göre 25(OH)D düzeyinin 20 ng/ml’den düşük olduğu durumlarda kolon, 

prostat, akciğer kanseri mortalitesi % 30–50 oranında artmaktadır (55,57,58). 

 

 2.3.3. D Vitamini ve Otoimmün Hastalıklar 

 

     Birçok çalışma ile vitamin D eksikliğinde Tip 1 Diyabetes Mellitus, Multipl Skleroz, 

Crohn hastalığı gibi otoimmun hastalık riskinde artış olduğu gösterilmiştir (58,59) 

     VDR insülin salgılayan pankreas beta hücrelerinde de bulunur ve insülin 

salgılanmasına yardımcı olur. D vitamini eksikliği insülin salgısını azaltarak tip 2 diyabet 

gelişiminede sebep olabilir (60). 

     Yapılan birçok çalışma ile D vitamini yetersizliğinin insülin direncini arttırdığı, insülin 

üretimini azalttığı ve metabolik sendromla ilişkili olduğu gösterilmiştir (61,62). 

 

 2.3.4. D Vitamini ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

 

     VDR ve 1-αhidroksilaz aktivitesi miyokard ve damar duvarında da bulunmaktadır. 

VDR ve 1-αhidroksilazın bulunmadığı, normal kalsiyum düzeyine sahip farelerde, 

kontraktilite artış ve sistolik fonksiyonlardaki bozulmaya bağlı miyokard hipertrofisi ve 

renin-anjiotensin-aldosteron sisteminde artış gösterilmiştir (63). 
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     D vitamini vasküler hastalıkların patogenezinde rol alır. D vitamini antiaterosklerotik 

etkisini;  

1-Makrofajların köpük hücrelerine dönüşümünü engelleyerek,  

2-Endotelyal adezyon moleküllerinin ekspresyonunu tetikleyen inflamasyonun 

baskılayarak gösterir 

     Kardiyovasküler hastalıklar son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) olan hastalar için 

en önemli ölüm nedenidir. D vitamini eksikliği ise SDBY gelişimi için bağımsız bir risk 

faktörüdür. Yapılan çalışmalarda hemodiyaliz hastalarında düşük D vitamini düzeyi ile 

endote ldisfonksiyonu ilişkisi gösterilmiştir (64).  

     Pittas ve arkadaşlarının 2010 yılında 9 çalışmayı içeren metaanalizinde, beş çalışmada 

düşük D vitamini düzeyleri ile artmış kardiyovasküler hastalık riski ilişkili bulunmuştur 

(65).  

     Framingham Off Spring Study” çalışmasında KVH öyküsü olmayan 1739 katılımcı 

5,4 yıl takip edilmiş, 25(OH)D düzeyi düşük olanlarda KVH’lara bağlı olayların % 53-

80 inde daha fazla olduğu görülmüştür (66). 

 

 2.3.5. D Vitamini ve Üreme Sistemi  

 

     D vitamini implantasyon, fetoplasental ünitenin gelişmesi, akrozom reaksiyonu için 

gerekli olan genlerin ekspresyonunda anahtar role sahiptir (67). VDR olmayan dişi fareler 

üzerinde yapılan çalışmada fertilitenin % 75 azaldığını ve over folikül oluşumunda da 

bozukluk olduğu saptanmıştır. D vitamini düzeyi düşük olan erkek fareler üzerinde 

yapılan çalışmalar sonucunda azospermi, hipomobilite, testiküler morfolojilerinde 

bozukluklar olduğu fertilite oranının azaldığı belirtilmektedir. 

 

 2.3.6. D Vitamini ve Romatolojik Hastalıklar  

 

     Yapılan çalışmalarda D vitamini düzeyindeki artışın RA gelişimini azaltacağı 

gösterilmiştir. VDR'lerin bu hastaların romatoid lezyonlardaki endotelyal hücre, 

fibroblast, makrofaj ve lenfositlerde bulunduğu fakat sağlıklı insanlarda sinovyada 

bulunmadığı gösterilmiştir (69). D vitamini eksikliği olan sistemik lupus eritematozus 

(SLE) hastalarında da serum interferon-alfa aktivitesi yüksek bulunmuş (69). Yapılan bir 
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araştırmada antinükleer antikor (ANA) pozitif sağlıklı bireylerde D vitamini eksikliği, 

ANA negatif sağlıklı bireylerden daha sık bulunmuştur (70). 

 

 2.3.7. D vitamini ve Deri Hastalıkları 

 

     Epidemiyolojik çalışmalar, atopik dermatitli hastaların D vitamini düzeylerinin düşük 

olduğunu göstermektedir. Aynı zamanda D Vitamini analogları, in vitro ortamda 

immünglobulin E (Ig E) üretimini ve IgE bağımlı kutanöz reaksiyonları suprese 

etmektedir. Bu nedenle D vitamininin, atopik dermatit, alerjik kontakt dermatit gibi 

enflamatuvar deri hastalıklarının tedavisinde ve bu hastalıklardan korunmada etkili 

olabilecegi düşünülmektedir (71). 

     Psöriyazis tedavisinde aktif D vitamininin T hücreleri üzerinden enflamasyonu 

önleyici etkide olmasından baska keratinositlerin proliferasyonunu inhibe, 

diferansiyasyonu uyarıcı etkisi de vardır (72). 

 

 2.3.8. D Vitamini ve Nörodejeneratif Hastalıklar 

 

     D vitamini reseptörleri insan ve sıçan beyninde talamus, hipotalamus, bazal 

gangliyonlar, hipokampüs, olfaktör sistem, temporal-orbital ve singulat korteks, 

serebellum bölgelerinde yaygın biçimde bulunmaktadır (73). 

     Düşük 25(OH)D düzeylerinin Alzheimer ve Demansla ilişkili olduğunu gösteren 

bulgular vardır. Ciddi D vitamini eksikliği olanlarda kognitif fonksiyonlardaki 

bozulmanın, yeterli plazma 25(OH)D düzeyi olanlara göre dört kat daha fazla olduğu 

görülmüştür (74). 

     Parkinsonlu hastalarda da D vitamini eksikliğinin kontrol grubuna göre daha sık 

olduğu, hastalık gelişiminde D vitamini eksikliğinin rolü olduğu ileri sürülmektedir. 

Multipl skleroz (MS) da D vitamini ile ilişkisi araştırılan hastalıklardandır. MS 

başlamadan önce alınan D vitamininin hastalığa bağlı nörodejenerasyonu yavaşlatacağı 

ve ilerleyici türlerinde de hastaların hareketsizliğe ilerlemesini geciktireceği 

belirtilmektedir. Ayrıca deneysel çalışmalarda da yaşamın erken dönemlerinde D 

vitamini verilmesinin MS’e karşı faydalı olduğu gösterilmiştir (75,76). 
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     Erişkinler için D vitamini düzeyi düşüklüğünün şizofreni, mevsimsel affektif 

bozukluk ve depresyon gibi pek çok psikiyatrik hastalıkla ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(77). 

 

 2.3.9. D Vitamini ve Hematolojik Hastalıklar  

 

     VDR vücudun birçok hücresinde bulunduğu gibi periferik kandaki mononükleer 

hücreler, antijen sunan makrofajlar ve dendritik hücreler üzerinde de bulunmaktadır. 

Vitamin D, immün sistemde çeşitli proinflamatuar ve antiinflamatuar cevaplar da rol 

oynamaktadır. Vitamin D, doğal immün sistemde antimikrobiyal fonksiyonlar destekler. 

 Osteomalazi ve raşitizmli hastalarda nötrofillerin fagositoz fonksiyonu bozulmuştur ve 

bunun sonucu olarak infeksiyon sıklığı artmış, anemi, kemik iliği hücrelerinin ve 

ekstramedüller hematopoezin arttığı gözlenmiştir. D vitamini tedavisi ile bu bozukluklar 

düzelmiştir (22). 

 

 2.3. 10. D Vitamini ve Solunum Sistemi 

 

     D vitamininin bulunduğu ortamda monosit ve makrofajların kemotaktik ve fagositik 

özelliklerini artırdığı ve dolayısıyla antimikrobiosidal özelliklerinin güçlendiği 

bilinmektedir. Uzun süredir D vitamini eksikliği olanlarda kas gücünde azalmaya bağlı 

(özellikle diyafragma ve interkostal kaslarda) solunum yolu sekresyonlarının atılımını 

azalttığı ve enfeksiyona yaykınlık oluşturduğu bilinmektedir. D vitamini eksikliği ve 

enfeksiyon ilişkisinin ilk prototip enfeksiyonu tüberkülozdur. Son zamanlarda yapılan 

çalışmalarda D vitamini eksikliğinin sadece tüberküloz için değil, otitis media, üst 

solunum yolu enfeksiyonları ve influenza enfeksiyonu için de risk oluşturduğu 

bildirilmiştir. 

 

 2.3.11. D Vitamini ve Allerji 

 

     D Vitamini ve alerjik hastalıklar konusunda yapılan çalışmalar sonucu net değildir. 

Finlandiya Doğum Kohort çalışmasında ilk bir yaşta (≥ 2000 IU/gün) vitamin D 

kullanımının alerjik rinit ve atopide artışa neden olduğu gösterilmiştir. Ancak bu 
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çalışmada anne ve bebeklerin ilk bir yaşta ve daha sonraki dönemde Vitamin D düzeyleri 

bilinmemektedir (78). 

     Vitamin D'nin alerjinin acil konularından biri olan anafilakside de rol oynayabileceği 

ileri sürülmüş, Amerika Birleşik Devletleri'nin kuzey tarafında güney tarafına göre 

Epipen kullanma oranının daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu durum yüksek enlem 

bölgesinde yaşayanların güneş ışığına maruziyeti azaltabileceğini ve vitamin D düzeyini 

düşürdüğü ile ilişkilendirilmiştir (79). 

 

 2.3.12. D Vitamini ve Gebelik  

 

     Fetusun kalsiyum ihtiyacını karşılamak için gebelikte 1α-hidroksilaz aktivitesinin 

artışıyla aktif D vitamini sentezi artmakta,  D vitamini depoları azalmaktadır. Gebelikte 

olan D vitamini eksikliği anneden çok bebeği etkilemektedir. Maternal D vitamini 

yetersizliği ile fetal büyüme, kemikleşme arasında negatif ilişki olduğu gösterilmiştir 

(80). 

     Hasanoğlu ve ark., kış aylarında doğum yapan annelerin % 20’sinde, kordon 

kanlarının ise % 54’ünde 25(OH)D düzeyini 3 ng/ml’nin altında bulmuşlardır. Yaz 

grubundaki annelerin hepsinin 25(OH)D düzeyleri 3 ng/ml’nin üstünde olmasına karşın, 

kordon kanlarının % 20’sinde D vitamini düzeyi 3 ng/ml’nin altında bulunmuştur (80). 

     Çalışmalarda gebelik döneminde 800-1600 IU/gün D vitamininin serum 25(OH)D 

düzeylerinin normal olmasını sağlamadığı gösterilmiştir ve günde en az 2000 IU D 

vitamini suplemantasyonu yapılması ve D vitamini suplemantasyonun antenatal bakımın 

bir parçası haline getirilmesi önerilmektedir (81,82). 

 

 2.3.13. D Vitamini ve Obezite 

 

     Vücut kitle indeksinin artışı olarak bilinen obezite, yetişkinlerde vitamin D düzey 

düşüklüğü ve yüksek konsantrasyondaki paratiroid hormon ile ilişkilendirilmektedir (83). 

D vitamini, serum PTH konsantrasyonu için önemli bir belirleyicidir. Lipogenezi 

arttırmakta ve kilo alımına katkıda bulunabilmektedir (84). Obez insanlarda serum D 

vitamini düzeyi düşük bulunmuştur. Buna sebep olarak D vitamininin adipoz dokuda 



19 

birikmesi gösterilmektedir. Şişman yetişkinlerde karın bölgesi yağlarında 4–400 ng/gr D 

vitamin olduğu bildirilmektedir (14,85). 

 

 2.3.14. D Vitamini ve İnsülin Direnci 

 

     Yapılan çalışmalarda glukoz toleransı ve vücut kitle indeksi normal kişilerde de 

vitamin D düzeyi ile insülin duyarlılığı arasında pozitif ilişki saptanmıştır. Düşük vitamin 

D düzeyinin metabolik sendrom için bağımsız bir risk faktörü olduğu sonucuna 

varılmıştır. D vitamini eksikliği diyabet için risk faktörü olan bozulmuş insülin salınımı 

ile ilişkilidir (86).  

     D vitamini eksikliğinde pankreas beta hücrelerinden insülin salınımı azalmaktadır. 

Diyetle alınan D vitamini desteği bozulmuş insülin salınımını düzeltmekle beraber 

proinsülinin insülinedönüşümünü de arttırmaktadır. D vitamini düzeyinin 10 ng/ml den 

30 ng/ml ye çıkması insülin duyarlılığını % 60'a kadar artırmaktadır. İnsülin direncindeki 

azalma pankreas beta hücreleri üzerindeki yükü azaltarak bozulmuş glukoz toleransını 

düzeltebilir (87). 

 

     2.4. D Vitamini Eksikliği/Yetmezliği Tedavisi 

 

     25 (OH)D düzeyi 20 ng/ml altında (D vitamini eksikliği) olan yetişkinlere D vitamini 

yüklemesi yapılırken 20–30 ng/ml arasında (D vitamini yetersizliği) olanlar da idame doz 

ile tedaviye başlanabilir. Tedavide D3 (kolekalsiferol) kullanılmalıdır (40). 

     Yükleme: 8 hafta, haftada bir kez 50.000 IU vitamin D3 alınması şeklindedir. Bu 

miktar D vitamini damla formunda (50.000 IU/15 ml)  bir şişenin ekmek üzerine 

dökülerek bir seferde alınması ile olabilir. Obezite, malabsorbsiyon gibi durumlarında 

yükleme dozunun 8 hafta boyunca 100.000 IU olması önerilir. Ampul formunun (300.000 

IU/1ml) dozu yüksek olduğundan yükleme ya da idame tedavisinde kullanılmamalıdır. 

Ampul form kullanılmak istenmesi durumunda doz bölünerek kullanılabilir. 

     İdame: Oral olarak 1500–2000 IU/gün vitamin D3 (obezite ve malabsorbpsiyon 

durumunda 3000–4000 IU/gün) verilmelidir. D vitamin eksikliği nedenleri genelde 

düzeltilemediğinden idame tedavisinin hayat boyu olabileceğini akılda tutmak gerekir. 
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     Vitamin D yeterliliğini sağlamak için haftada 2-3 kez 5–10 dakika yüz, kollar ve 

ellerin doğrudan güneş ışığına maruz kalması ve bunun vitamin D desteği ile kombine 

edilmesi önerilmektedir (88). 

     Tedavide hedef serum 25(OH)D vitamini düzeyini 30-50 ng/ml seviyesinde tutmaktır. 

     Kronik karaciğer yetmezliğinde kalsidiol, kronik böbrek yetmezliğinde kalsitriol 

kullanılmalıdır.  

     D vitamini emilimi besinlerden etkilenmez. Tedavi başlandıktan 3-6 hafta sonra serum 

25(OH)D düzeyi ölçülmelidir. Eğer hedef düzeye ulaşılamamışsa ek doz verilebilir. 

     Kronik granülom ile seyreden hastalıklarda (sarkoidozis, tüberküloz, kronik 

fungalinfeksiyonlarda) ekstrarenal 1,25(OH)D yapımı olabileceğinden serum Ca++ 

yakından takip edilmelidir. 

 

Tablo 3. Mevcut Vitamin D Preparatlar 

(Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği Kılavuzu’ndan alınmıştır) 

 

 

 

     2.5. İnsülin 

 

     Pankreasta 24 saatte salgılanan insülinin % 50’si bazalde, kalanı yemeğe yanıt olarak 

salgılanır. İnsülin salınımı pulsatildir. Açlık durumunda bazal insülin düzeyi 10 U/ml 

civarındayken yemekten 8-10 dakika sonra insülin düzeyi artmaya başlayarak 30-45 

dakikanın sonunda en yüksek düzeye ulaşır. Buna cevap olarak postprandial plazma 

glukozu hızlı düşer ve glikoz 90-120 dakika içinde bazal düzeye iner (89).  
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 2.5.1. İnsülin Direnci 

 

     İnsülin direnci endojen veya ekzojen insüline karşı biyolojik yanıtsızlıktır. İnsülin 

direnci; tip 2 diyabet, metabolik sendrom ve kardiovaskuler hastalıkların önemli bir 

komponentidir (90). 

 

 2.5.2. İnsülin Direncinin Ölçülmesi 

 

     Klinikte insülin direnci ölçmede kullanılabilecek yöntemler 

1. İnsülin, glukoz, C-peptid oranları  

2. Oral glukoz tolerans testi (OGTT)  

3. Glikozun sürekli infuzyon modeli (CIGMA)  

4. Minimal model ile sık örnekli i.v. glukoz tolerans testi  

5. İnsülin tolerans testi  

6. HiperinsülinemikÖglisemikKlemp Testi (HECT)  

7. Homeostasis Model Assesment (HOMA)  

8. Tüm vücut insülin duyarlılık indeksi (TVİDİ) 

 

      2.5.2.1. Homa Modelinin Fizyolojik Temeli 

 

     HOMA modeli açlık plazma insülin ve glukoz konsantrasyonlarından insülin 

duyarlılığını ve beta hücresi fonksiyonunu elde etmek için kullanılmaktadır. Normalde 

glukoz ve insülin arasındaki ilişki hepatik glukoz çıktısı ile insülin salgısı arasındaki 

dengeyi yansıtmaktadır. Bu denge ise karaciğer ve beta hücreleri arasındaki bir geri 

bildirim ile sürdürülür (91). 

     β hücresi yanıt eğrisi plazma glukoz düzeyi 4 mmol/L iken bazal insülin üretim hızı 

10 mU/dk, insülin plazma yarı ömrü 4 dakika, insülinin salgılandığı vücut hacmi 13 litre 

olarak baz alınmıştır (92). Hepatik glukoz girişi ve çıkışı plazma glukoz ve insülin 

konsantrasyonlarına bağlıdır (93). İnsülin yarı ömrü 3. 8 dakikadır (92). İinsülin 

konsantrasyonu yağ ve kas hücrelerine glukoz girişini kontrol etmektedir. Normalde, 

bazal glukoz çıkışının % 50’sini sinir sistemi almaktadır (glukoza bağımlı olarak) (94). 

Kalan glukozun kas ve yağ hücrelerine içine alımı hem glukoza hem de insüline 
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bağımlıdır. İnsülin duyarlılığı hem karaciğerde hem de periferde plazma insülin 

konsantrasyonlarının etkisini azaltacak şekildedir (91). Hepatik insülin duyarlılığı ile 

periferik insülin duyarlılığı arasında bir ayrım yapılmamaktadır. 

     HOMA, β hücresi fonksiyonu ve insülin duyarlılığının, anormal glukoz toleransı olan 

kişilerle karşılaştırılmasına olanak sağlaması ve gelecekte anormal glukoz toleransı 

gelişecek kişilerde izlem amaçlı verilerin toplanmasını sağlamasından dolayı, insülin 

duyarlılığı ve β hücresi fonksiyonunu değerlendirmek için yararlıdır (94). 

     Bazal insülin ve bazal glukoz seviyelerinin kullanıldığı HOMA (Homeostasis model 

assesment) yönteminde insülin düzeyi ile plazma glukoz düzeyi (mg/dl) çarpımının 405'e 

bölünmesi ile insülin direnci hesaplanmaktadır. 

 

 

     Diyabetik ve diyabetik olmayan hasta gruplarında yapılan çalışmalarda HOMA’nın 

klemp tekniği ile ölçülenlerle uyumlu sonuçlar verdiği gösterilmiştir. 

 

 2.5.3. İnsülin Direnci Fizyopatolojisi 

 

     İnsülin direnci hücresel olarak; pre-reseptör, reseptör ve post-reseptör olmak üzere 3 

şekilde sınıflandırılır. İnsülin direncinin oluşmasında, post-reseptör düzeyinde defektler 

daha çok öneme sahiptir. 

 

     I. Pre-reseptör düzeyinde insülin direnci 

     İnsülin geninde mutasyonlar sonucu defektif insülin modelleri oluşabilir. Bunun 

sonucu olarak anormal beta hücre salgı ürünlerinden doku düzeyinde istenen sonuç 

sağlanamaz (95). Kortizol, büyüme hormonu, glukagon, katekolaminler, serbest yağ 

asitleri, anti insülin antikorları ve insülin reseptör antikorları gibi insülin antagonistleri de 

insülin direncine katkıda bulunur (96). 

     İskelet kası kapiller dansitesi ve lif tipinin de insülin direncine katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir. Tip 1 lifler insüline duyarlıdır. Tip 2b lifler ise daha az kapillere sahiptir 

ve insüline duyarlı değildir. Tip 2b liflerinin artışının insülin direncine yol açtığı 

gösterilmiştir (97). 



23 

 

     II. Reseptör düzeyinde insülin direnci 

  Reseptör düzeyinde insülin direncinden reseptör sayısında azalma ve reseptörlerde 

oluşan mutasyonlar sorumludur. T2DM‘de insülin reseptör sayısında azalma söz 

konusudur. (96).  

 

     III. Post-reseptör düzeyinde insülin direnci 

     İnsülin direnci oluşumunda post reseptör düzeyindeki defektler büyük öneme sahip 

olduğu düşünülmektedir. Bunlar; 

a. İnsülin tirozinkinaz aktivitesinin azalması 

b. Reseptör sinyal ileti sisteminde anomaliler 

c. Glukoz transportunda azalma 

d. Glukozfosforilasyonunda azalma 

e. Glikojen sentetaz aktivitesinde bozulma 

f. Glikoliz veya glukozoksidasyonunda oluşan defektler 
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Tablo 4:İnsülin direnci ve kompansatuar hiperinsülinemi ile ilişkili bozukluklar (98) 

 

 

 

İnsülin direnci ve kompansatuar hiperinsülinemi ile ilişkili klinik sendromlar: 

Tip 2 DiabetesMellitus 

Kardiyovasküler Hastalıklar 

EsansiyelHipertasniyon 

PolikistikOver Sendromu 

Alkolik olmayan yağlı karaciğer 

Bazı kanserler 

Uyku apnesi 

 

2.5.4. İnsülin Direnci Etyolojisi 

 

     İnsülin direnci etiyolojisinde birçok faktör rol oynamaktadır.  

     I. Kalıtsal faktörler 
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     İnsülin direncine sebep olan genetik bozukluklar tam olarak tanımlanmamış olmakla 

birlikte poligenik olduğu düşünülmektedir. Tanımlanabilen nokta mutasyonlar arasında 

leptin reseptörü, IRS-l geni ve PPAR-γ (peroksizomproliferatöraktivatör reseptör 

gamma) sayılabilir. Tip 2 DM‘li hastaların 1. derece akrabalarında insülin direnci oranı 

% 45 iken, ailesinde Tip 2 DM olmayanlarda % 20'dir (99).  

 

     II. Edinsel faktörler 

     Kontrainsüliner sistem hormonlarının artışı, post reseptör olayları etkileyerek insülin 

etkilerini antagonize eder. İnsülin direnci glikokortikoidler, beta blokerler ve yüksek doz 

tiazid diüretikler tarafından da oluşturulabilirler (100).  

     Puberte ve gebelik dönemlerinde ki hormonal değişim ve yaşlanmanın da insülin 

duyarlılığı üzerine etkisi vardır. Sedanter yaşam biçimi ile insülin direnci gelişimi 

artırırken, fiziksel aktivite insülin direnci gelişimini azaltır (101). 

 

     III. İnflamatuvar sitokinler 

     Kronik inflamasyonu sürecinde rol alan pro-inflamatuvar sitokinlerin birçoğu insülin 

direnci etiyopatogenezinde yer alır (102). İnsülin direnci olan kişilerde başta TNF-α ve 

IL–6 olmak üzere IL-1β, IL-17, IL-8, IL-10, TGF-β gibi birçok sitokinin plazma düzeyi 

yüksek bulunmuştur. İnsüline en dirençli grup ile en duyarlı grup arasında IL-6 düzeyi 

bakımından 5 kat fark bulunmuştur (103).  

     İnsülin direnci multifaktoriyal ve bireysel değişkenlikleri olan kompleks 

mekanizmaların sonucunda oluşan salınım veya sinyal iletişim sistemindeki bir takım 

bozuklukların sonucudur. 

 

Fizyolojik Nedenler 

1) Puberte 

2) Yaşlılık 

3) Hamilelik 

4) Uzun süreli yatak istirahatı 

5) İlaçlar (Steroid, beta blokerler, diüretik, oral kontraseptif) 
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Metabolik Nedenler 

1) Tip 2 DM 

2) Kontrolsüz Tip 1 DM 

3) Diyabetik ketoasidoz 

4) Ağır malnütrisyon 

5) Obezite 

6) Hiperinsülinemi 

7) Aşırı alkol kullanımı 

8) Dislipidemi 

9) İnsülin tedavisi sonrası gelişen hipoglisemi 

 

Endokrin Nedenler 

1) Tirotoksikoz 

2) Hipotiroidi 

3) Cushing sendromu 

4) Feokromasitoma 

5) Akromegali 

6) Polikistik over sendromu 

 

Endokrin Dışı Nedenler 

1) Esansiyel hipertansiyon 

2) Kronik üremi 

3) Kronik karaciğer yetmezliği 

4) Romatoit artrit 

5) Kronik kalp yetmezliği 

6) Myotonik distrofiler 

7) Neoplastik kaşeksi 

8) Kronik inflamasyon 

9) Travma 

10) Yanık 

11) Sepsis 

12) Cerrahi 
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13) Sigara kullanımı 

14) İnfeksiyonlar 

15) Sedanter yaşam 

 

Eksperimental Nedenler 

1) Kısa süreli hiperglisemi 

2) Kısa süreli hipoglisemi 

3) Kısa süreli hiperinsülinemi 

4) Kısa süreli hipoinsülinemi 

5) Aşırı miktarda parenteral yağ infüzyonu 

6) Aşırı miktarda parenteral aminoasit infüzyonu 

7) Kontraregülatuar etkili ilaç/hormon infüzyonu 

8) Asidoz 

 

 2.5.5. Karaciğer ve İnsülin Direnci 

 

     Artmış glikojenez ve/veya baskılanmış glikojenoliz, sonucunda glikoz alımında 

bozukluklar meydana gelir (104). İnsülin, glikoneojenik prekürsörler, serbest yağ asitleri 

ve glukagon etkisini azaltarak hepatik glikoz üretimini baskılar. Tip 2 DiabetesMellitus’ta 

(DM) açlık hiper glisemisi ve hepatik glukoz üretimindeki artıştan sorumludur. İnsülinin 

karaciğerdeki etkisi engellenirse kan şekerini düşürücü etkisine karşı direnç 

gelişebilmektedir. Kronik hiper insülinemi, artmış glikoneogenez ve 

hipetrigliseridemiden sorumludur (105). 

 

2.5.6. Kas-Yağ Dokusu ve İnsülin Direnci  

 

     Kas ve yağ dokusunda saptanan glukoz transport bozukluğu, insüline bağlı glikojen 

sentezindeki azalmaya sebep olur (106). Yağ hücrelerinde GLUT-4 ekspresyonu ile 

bozulmuş glukoz toleransı, tip 2 DM ve obezitede azalma görülmektedir. Kas 

hücrelerindeki insülin direnci ise, GLUT-4 ekspresyonunda herhangi bir değişiklik 

olmamasına rağmen, GLUT-4’ü taşıyan veziküllerin plazma membranına transportunda 

ve füzyonunda meydana gelen bozukluğa bağlıdır (107). İnsülinin reseptörüne 
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bağlanması ile intrinsik tirozin kinaz aktive olmaktadır. Tip 2 DM hastalarında tirozin 

kinaz aktivitesi % 50 azalma görülmektedir (108). Yağ ve kas dokusunda insülin direnci 

varlığında insülinin reseptörüne bağlanması, reseptör fosforilasyonu, tirozinkinaz 

aktivitesi ve IRS fosforilasyonu azalmaktadır (109). Tip 2 DM hastalarında, kas 

dokusunda fosfotirozinfosfataz (PTP-az) aktivitesindeki artış, insülin reseptörü ve IRS 

fosforilasyonunu negatif olarak etkilemektedir (106). 

 

2.5.7. Beyin ve İnsülin Direnci  

 

     Kan dolaşımındaki glukoz, insülinden bağımsız olarak beyin hücrelerine GLUT-1 

aracılığıyla geçmektedir. GLUT-1 kan beyin bariyerinin bulunmaktadır (109). 

Hipotalamus ve bazı özel beyin bölgelerinde, insülin duyarlı GLUT-4 bulunmaktadır. 

GLUT-1 ve GLUT-4’te harabiyet durumunda, diyetle indüklenen insülin direncinde artış 

gözlenmektedir (106). 

 

2.5.8. Beta Hücrelerinde İnsülin Direnci  

 

     Hiperglisemin gelişmesinde ana faktör beta hücrelerinin yetersizliğidir. Beta hücreleri 

normal çalışırken, insülin direnci varlığında bile kompansatuar hiperinsülinemi nedeniyle 

hiperglisemi görülmez. Beta hücre disfonksiyonu başladığında, glukoz toleransı da 

gelişir. Deneysel olarak, beta hücre fonksiyonlarında bozulan farelerde tip 2 DM’e benzer 

insülin sekresyonu bozukluğu ortaya çıkmıştır. Buna glukokinaz enzim 

ekspresyonundaki bozukluğun sebep olduğu düşünülmektedir (105). 

 

2.5.9. Yağ Asitleri, Lipid Metabolizması ve İnsülin Direnci 

 

     Yüksek glukoz seviyesi durumunda glukojenez uyarılır. İnsülin direnci varlığında, 

dolaşımdaki serbest yağasidi düzeyi artar. Periferdeki yağ asidi klirensi azalır (104). 

Obez, insülin direnci olan ve tip 2 DM’lu hastalarda insülinin serbest yağ asitleri üzerine 

olan baskılayıcı etkisi bozulmuştur (106). Serbest yağ asitlerinin artışı, insülinin 

antilipolitik etkisini engelleyerek lipolize neden olur (110). Obezite ve tip 2 DM dışındaki 

her türlü insülin direnci durumunda lipoprotein seviyeleri etkilenir. İnsülin direnci ile 
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non-adipoz dokulara artan serbest yağ asit transferi sonucunda TG sentezi ve 

karaciğerden VLDL-K atılımı artmaktadır (110). VLDL-K, HDL-K seviyesini düşürür ve 

küçük, yoğun LDL-K parçacıklarının oluşmasına neden olur. HDL-K içindeki kolesterol 

esterleri VLDL-K’ya, VLDL-K içindeki trigliseridler HDL-K’a taşınır (111). 

Yapısındaki trigliserid miktarı artan HDL-K, hepatiklipaz etkisiyle parçalanır ve plazma 

düzeyi azalır (112). İnsülin direncinde LDL kolesterol düzeyi genellikle artmaz. Ancak, 

LDL-K içindeki kolesterol esterleri VLDL-K’a, VLDL-K içindeki trigliseridler de LDL-

K’a taşınır ve yapısında değişiklik olur. Sonuç olarak, insülin direncinde, trigliserid, apo-

B düzeyi artar, HDL-K ve Apo-A1 düzeyleri azalır. Hipertrigliseridemi, düşük HDLK ve 

küçük, yoğun LDL partiküllerinin varlığı ile kardiovasküler hastalık riski artar (104). 

 

2.5.10 İnsülin Direnci Prevalansı 

 

     Normal populasyonda insülin direnci erkek, kadın dağılımı her iki cinste % 25 

oranında eşit olarak görülmektedir. Bozulmuş glukoz toleransı (IGT) ve bozulmuş açlık 

glukozu (IFG) olanlarda, erkeklerde % 58, kadınlarda % 59’dur. Diyabet tanılı hastalarda 

ise erkeklerde % 87, kadınlarda % 89 oranında insülin direnci görülmektedir. İnsülin 

direncinin yaşla birlikte artış göstermesine rağmen DM hastalarında bu farklılık ortadan 

kalkmaktadır (113). 

     Onat ve arkadaşların Türkiye genelinde yaptığı TEKHARF (Türk Erişkinleri Kalp 

Hastalığı ve Risk Faktörleri Sıklığı Taraması) çalışmasının 2001/02 ve 2003/04 

taramalarında hastaların açlık kan şekeri ve insülin düzeyine bakılmış, katılan 1534 kişide 

HOMA (Homeostasis Model Assesment of Insülin Resistance) formülü kullanılarak 

insülin direnci varlığı araştırılmış ve sonuçlar 2009 yılında açıklanmıştır. Türkiye‘de MS 

bulunmayan normal glukoz regülasyonlu yetişkinlerde insülin direnci prevalansı 

ortalama % 21 olup kadın ve erkeklerde eşit sıklıktadır. Ancak MS'li hastalarda artarak 

kadınlarda % 32.5, erkeklerde % 45.5‘e yükselmektedir (ortalama % 36). İnsülin direnci 

erkekte değerleri 30‘lu yaşlardan itibaren yüksek bulunup yaşlanmayla anlamlı biçimde 

artmazken, kadınlarda doğurganlık döneminde düşük bulunup, yaşlanma ve menopozla 

birlikte anlamlı şekilde artmaktadır (114). 
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2.5.11. İnsülin Direncinde Diyet Tedavisi 

 

     2.5.11.1 Enerji 

 

     İnsülin direnci olan bireylerin çoğu normalin üzerinde vücut ağırlığına sahiptir. 

Abdominal obezite, insülin direnci oluşumu için güçlü faktördür. Diyet tedavisinde amaç 

vücut ağırlığının azaltmak olmalıdır (115,116). Böylece insülin duyarlılığında iyileşme 

meydana gelmektedir (115,117). 

 

     2.5.11.2 Protein 

 

     Yüksek miktarda protein alımı, insülin salınımında artışa neden olmaktadır (118). 

insülin direnci olan hastalarda hiperlipidemi de görülebildiği için protein miktarının fazla 

olması risk oluşturabilmektedir. Diyetin protein miktarı sağlıklı insanlara önerilen 

kadardır. Toplam enerjinin % 15’i proteinden sağlanmalıdır. Protein gereksinimi daha 

çok balık ve bitkisel protein kaynaklarından karşılanmalıdır (116).  

 

     2.5.11.3. Yağ 

 

     Doymuş yağ asidi alımındaki azalma, açlık ve tokluk insülin seviyesinde azalmaya yol 

açmaktadır. Ayrıca doymuş yağ asitlerinin insülin reseptör substartlarının 

fosforilasyonun baskılanmasında rol oynayabildiği gösterilmiştir (119). 

  

     2.5.11.4. Karbonhidrat 

 

     Diyetteki karbonhidrat miktarı insülinin kan glukoz düzeyini düzenleme de etkili 

bulunmaktadır. Düşük karbonhidrat içeren diyetler, insülinin glukoz üzerine düzenleyici 

etkisini azaltırken, karbonhidrat miktarının artması bu etkiyi artırmaktadır (120). İnsülin 

direnci hastalarının uygulaması gereken diyetin karbonhidrat içeriği enerjinin % 55’i 

kadar olmalıdır (116). 
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     2.5.11.5. Tuz 

 

     Yüksek miktarda tuz tüketimi insülin duyarlılığında bozulmaya neden olmaktadır. Bu 

nedenle, insülin direnci olan hastalarda tuz tüketiminin kısıtlanması ve tuz alımının 

günlük 4 gr’ın alında olması sağlanmalıdır (116). 
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3.GEREÇLER VE YÖNTEM 

 

     3.1 Olgular 

 

     Bu çalışma Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile hekimliği 

Polikliniklerine (Çukurambar Semt Polikliniği, İçişleri Bakanlığı Semt Polikliniği, 

TEDAŞ Semt Polikliniği, Danıştay Semt Polikliniği) 01/01/2014 ile 01/01/2015 tarihleri 

arasında başvuran ve serum 25(OH)D değeri bakılan hastaların dosya kayıtlarının 

retrospektif olarak incelenmesi şeklinde yapılan kesitsel ve gözlemsel bir çalışmadır. 

     Çalışmada, polikliniğimize 1 Ocak 2014 ve 1 Ocak 2015 tarihleri arasında başvuran 

34743 hastadan serum 25(OH)D düzeyi istenen 6182 hasta kayıtları incelenmiştir. Serum 

25(OH)D düzeyi değerlendirilirken hastalardan <18 yaş, hipotiroidi, diabetes mellitus, 

esansiyel (primer) hipertansiyon, kronik iskemik kalp hastalığı, hiperlipidemi, kronik 

karaciğer hastalıkları tanıları olan hastalar çalışmadan çıkarılmıştır. Dosya kayıtlarında 

plazma açlık insülin ve plazma açlık glukoz düzeyide mevcut 669 çalışmaya dâhil 

edilmiştir. 

     Hastaların dosya kayıtları taranarak aşağıdaki verilere ulaşılmıştır; 

 Yaş, 

 Cinsiyet, 

 Muayene sayfasındaki ‘Anemnez/İlaç ‘ butonu altındaki bilgiler 

  Mevcut ek hastalıklar, 

 

     Çalışmaya dâhil edilen hastaların ölçülen 25(OH)D düzeylerine göre 4 gruba ayrıldı. 

Gruplar aşağıdaki gibidir; 

1) ≥ 30 ng/ml ise D vitamini düzeyi normal 

2) 21-29 ng/ml ise D vitamini yetmezliği, 

3) ≤20 ng/ml ise D vitamini eksikliği, 

4) ≤10 ng/ml ise şiddetli eksiklik durumu olmak üzere. 

Toplanan veriler araştırmacı tarafından kaydedildi. 

 

     Bu çalışma Yıldırım Beyazıt Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nun 10/06/2014 tarihli ve 124 sayılı kararı ile etik kurul onayı alınarak 

yapılmıştır. 



33 

 

     3.2 İstatistiksel Analiz 

 

     İstatistiksel analiz Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows 11.5 

paket programı kullanılarak yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler kullanıldı. Kategorik 

değişkenler için sayı ve yüzde (%) olarak gösterildi. Kategorik değişkenler için gruplarda 

oran ve yüzde karşılaştırmaları Pearson Ki-Kare testi ile değerlendirilmiştir. İstatistiksel 

analizlerde p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi.   
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4. BULGULAR 

 

     2014 yılında Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği 

Polikliniklerine başvuran 34743 hasta retrospektif olarak değerlendirilmiş bu hastalardan 

6182 ünün serum D vitamini düzeyi görülmüştür. Olguların % 72.4 (4477) kadın % 27.6 

(1705) erkektir. D vitamini bakılanların % 23 ciddi eksiklik (D vitamini 

düzeyi<10ng/ml), % 45.3 eksiklik (D vitamini düzeyi < 20ng/ml), % 18.6 yetersizlik (D 

vitamini düzeyi 20-30 ng/ml) tespit edilirken, % 13.1 (809) D vitamini düzeyi normal ( ≥ 

30 ng/ml )olarak bulunmuştur. 

     D vitamini bakılan 4477 kadın hastanın % 24.8 şiddetli eksik, % 43.2 eksik, % 18.4 

yetersiz, % 13.6 normal bulunmuştur. Erkeklerde ise bu oranlar % 18.4 şiddetli eksik % 

50.6 eksik, % 19.2 yetersiz, % 11.8 normal olarak bulunmuştur. Tüm hastalara 

bakıldığında D vitamini düzeyi kadınlar ile erkekler arasında anlamlı fark vardır 

(p<0.005). 

 

Tablo 5:Tüm hastalarda serum D vitamini cinsiyet dağılımı 

D Vitamini 

 

Şiddetli 

Eksik Eksik Yetersiz Normal Toplam 

Cinsiyet Erkek 313 862 328 202 1705 

% Cinsiyet 18,4% 50,6% 19,2% 11,8% 100,0% 

% D-Vit-Kat 22,0% 30,8% 28,5% 25,0% 27,6% 

Cinsiyet Kadın 1111 1936 823 607 4477 

% Cinsiyet 24,8% 43,2% 18,4% 13,6% 100,0% 

% D-Vit-Kat 78,0% 69,2% 71,5% 75,0% 72,4% 

Toplam 1424 2798 1151 809 6182 

% Cinsiyet 23,0% 45,3% 18,6% 13,1% 100,0% 

% D-Vit-Kat 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

     D vitamininin mevsimler ile ilişkisi de bilinmektedir. Polikliniğimizde çalışılan D 

vitamininden 1254 kişi ilkbahar mevsiminde değerlendirilmiş, bunların % 25.1 şiddetli 
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eksik % 50.5 eksik, % 14.8 yetersiz, % 9.6 normal saptanmıştır. D vitamini normal olarak 

değerlendirilenlerin 809 hastanın % 35.1 sonbahar mevsimindedir. 

 

Tablo 6:Tüm hastalarda serum D vitamini mevsimsel dağılımı 

D Vitamini 

 
Şiddetli 

Eksik 
Eksik Yetersiz Normal Toplam 

Mevsim 

İlkbahar 
315 633 185 121 1254 

% Mevsim 25,1 % 50,5 % 14,8 % 9,6 % 100,0 % 

% D-Vit-Kat 22,1 % 22,6 % 16,1 % 15,0 % 20,3 % 

Yaz 424 676 282 209 1591 

% Mevsim 26,6 % 42,5 % 17,7 % 13,1 % 100,0 % 

% D-Vit-Kat 29,8 % 24,2 % 24,5 % 25,8 % 25,7 % 

Sonbahar 378 774 411 284 1847 

% Mevsim 20,5 % 41,9 % 22,3 % 15,4 % 100,0 % 

% D-Vit-Kat 26,5 % 27,7 % 35,7 % 35,1 % 29,9 % 

Kış 307 715 273 195 1490 

% Mevsim 20,6 % 48,0 % 18,3 % 13,1 % 100,0 % 

% D-Vit-Kat 21,6 % 25,6 % 23,7 % 24,1 % 24,1 % 

Total 1424 2798 1151 809 6182 

% Mevsim 23,0 % 45,3 % 18,6 % 13,1 % 100,0 % 

 

     Polikliniğimize başvuran hastaların 11584 açlık plazma glukozu çalışılmış, bunlarda 

8031 hastanın kan glukoz seviyesi <100 mg/dl, geri kalan 3533 hastanın açlık glukozu 

>100 mg/dl olarak saptanmıştır. Açlık glukoz seviyelerine kadın erkek diye baktığımızda 

7539 kadının açlık plazma glukozu değerlendirilmiş bunların 5628 (% 74.7) kadarı <100 

mg/dl kadınlarda 1911 (% 25.3) glukoz >100 mg/dl bulunmuştur. Açlık plazma glukozu 

ile cinsiyet ilişkilidir (p<0.005). 
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Tablo 7:Tüm hastalarda açlık plazma glukozu cinsiyet dağılımı 

Glukoz 

 <100 mg/dl >100 mg/dl Toplam 

Cinsiyet Erkek 2403 1622 4025 

 % Cinsiyet 59,7 % 40,3 % 100,0 % 

 % Glukoz-Kat 29,9 % 45,9 % 34,8 % 

Cinsiyet Kadın 5628 1911 7539 

 % Cinsiyet 74,7 % 25,3 % 100,0 % 

 % Glukoz-Kat 70,1 % 54,1% 65,2 % 

Toplam 8031 3533 11564 

 % Cinsiyet 69,4 % 30,6 % 100,0 % 

 % Glukoz-Kat 100,0 % 100,0 % 100,0 % 

 

     2014 yılında Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği 

Poliklinikleri’nde D vitamini, açlık glukoz ve açlık insülini değerlendirirken hastalardan 

<18 yaş, hipotiroidi, diabetes mellitus, esansiyel (primer) hipertansiyon, kronik iskemik 

kalp hastalığı, hiperlipidemi, kronik karaciğer hastalıkları tanıları olan hastalar 

çalışmadan çıkarılmıştır. Sonuç olarak çalışmamızda 669 hasta değerlendirilmiştir. Tüm 

hastaların insülin direnci HOMA yöntemi kullanılarak hesaplanmıştır.  

     Çalışma grubunda serum D vitamini seviyelerine bakıldığında 166 (% 24.8) hastada 

şiddetli eksiklik, 339 (50.7) hastada eksiklik 108 hasta (% 16.1) yetersiz, 56 hasta ise (% 

8.4) normal ( ≥ 30 ng/ml )olarak bulunmuştur. 

 

Tablo 8:Hastaların D vitamini dağılımı 

 Hasta Sayısı D Vitamini % 

Şiddetli eksik 166 24,8 

Eksik 339 50,7 

Yetersiz 108 16,1 

Normal 56 8,4 

Toplam 669 100,0 
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     Bunlardan 483 hasta % 72.2 kadın, 186 hasta % 27.8 erkektir. Kadınların % 26.5 D 

vitamini şiddetli eksik, % 49.5 eksik, % 16.1 yetersiz, % 7.9 normal D vitamini seviyesi 

bulunurken erkeklerde şiddetli eksiklik oranı % 20.4, eksiklik % 53.8 yetersizlik % 16.1, 

normal düzeyde % 9.7 olduğu görülmüştür. 

 

Tablo 9:Hastaların cinsiyetine göre D vitamini dağılımı 

D vitamini Kadın Erkek Toplam 

Şiddetli eksik 128 38 166 

% within dvit_grp 77,1% 22,9% 100,0% 

% within cinsiyet 26,5% 20,4% 24,8% 

% of Total 19,1% 5,7% 24,8% 

Eksik 239 100 339 

% within dvit_grp 70,5% 29,5% 100,0% 

% within cinsiyet 49,5% 53,8% 50,7% 

% of Total 35,7% 14,9% 50,7% 

Yetersiz 78 30 108 

% within dvit_grp 72,2% 27,8% 100,0% 

% within cinsiyet 16,1% 16,1% 16,1% 

% of Total 11,7% 4,5% 16,1% 

Normal 38 18 56 

% within dvit_grp 67,9% 32,1% 100,0% 

% within cinsiyet 7,9% 9,7% 8,4% 

% of Total 5,7% 2,7% 8,4% 

Toplam 483 186 669 

% within dvit_grp 72,2% 27,8% 100,0% 

% within cinsiyet 100,0% 100,0% 100,0% 

% of Toplam 72,2% 27,8% 100,0% 

 

     Çalışmaya dahil edilen 669 hastadan 213 hasta 18-35 yaş aralığında (% 31.8), bu 213 

hastanın serum D vitamini düzeyinde 62 sinde şiddetli eksiklik, 104 ünde eksiklik 34 

ünde yetersizlik, 13'ünde normal bulunmuştur. 419 hasta 35-65 yaş aralığında (% 62.6), 
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bu yaş grubunda 98 (% 23.4) hasta serum D vitamini düzeyinde şiddetli eksik, 217 (% 

51.8) hastada eksik, 64 hastada (%15.3) yetersiz, 40 hastada da (% 9.5) normal 

saptanmıştır. 37 hastada (% 5,5) ise 65 yaş üzerindedir. Bu 37 hastadan 6 kişide şiddetli 

eksik, 18 kişide eksik, 10 kişide yetersiz, 3 kişide normal bulunmuştur. Serum D vitamini 

düzeyi eksikliği en çok 35-65 yaş aralığında görülmekte 18-35 yas aralığı ve 65 yaş üstü 

grupta vitamini düzeyinde en çok eksiklik görülmektedir. D vitamini düzeyi ile yaş 

grupları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

 

Tablo 10:Hastaların yaş gruplarına göre D vitamini dağılımı 

 18-35 35-65 65+ Toplam 

Şiddetli eksik 62 98 6 166 

% D vit-grp 37,3 % 59,0 % 3,6 % 100,0 % 

% Yaş-grp 29,1 % 23,4 % 16,2 % 24,8 % 

% Toplam 9,3 % 14,6 % 0,9 % 24,8 % 

Eksik 104 217 18 339 

% D vit-grp 30,7 % 64,0 % 5,3 % 100,0 % 

% Yaş-grp 48,8 % 51,8 % 48,6 % 50,7 % 

% Toplam 15,5 % 32,4 % 2,7 % 50,7 % 

Yetersiz 34 64 10 108 

% D vit-grp 31,5 % 59,3 % 9,3 % 100,0 % 

% Yaş-grp 16,0 % 15,3 % 27,0 % 16,1 % 

% Toplam 5,1 % 9,6 % 1,5 % 16,1 % 

Normal 13 40 3 56 

% D vit-grp 23,2 % 71,4 % 5,4 % 100,0 % 

% Yaş-grp 6,1 % 9,5 % 8,1 % 8,4 % 

% Toplam 1,9 % 6,0 % 0,4 % 8,4 % 

Toplam 213 419 37 669 

% D vit-grp 31,8 % 62,6 % 5,5 % 100,0 % 

% Yas-grp 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 % 

% Toplam 31,8 % 62,6 % 5,5 % 100,0 % 
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 Çalışmadaki 669 hastanın değerlendirilen açlık plazma glukozun da 518 (% 77.8) 

hastada <100 mg/dl, 148 (% 22.2) hastada ise >100 mg/dl saptanmıştır. 3 hasta verisinde 

hata olmuştur. Kan açlık glukoz seviyesi <100 mg/dl olan 18-35 yas arası grubunun % 

94.3'ü iken 35 - 65 yaş arasındaki grubun % 72.4'ü 65 yaş üstünün % 43.2'sidir. Yaş 

grupları ile kan glukoz seviyesi arasında anlamlı ilişki vardır. 

 

Tablo 11:Hastaların yaş gruplarına göre açlık plazma glukoz dağılımı 

 Yaş 

Toplam 18-35 35-65 65+ 

Glukoz <100mg/dl 200 302 16 518 

 % Glukoz-grp 38,6 % 58,3 % 3,1 % 100,0 % 

 % Yaş-grp 94,3 % 72,4 % 43,2 % 77,8 % 

 % Toplam 30,0 % 45,3 % 2,4 % 77,8 % 

 >100 mg/dl 12 115 21 148 

 % Glukoz-grp 8,1 % 77,7 % 14,2 % 100,0 % 

 % Yaş-grp 5,7 % 27,6 % 56,8 % 22,2 % 

 % Toplam 1,8 % 17,3 % 3,2 % 22,2 % 

Toplam  212 417 37 666 

 % Glukoz-grp 31,8 % 62,6 % 5,6 % 100,0 % 

 % Yaş-grp 100,0 % 100,0 % 100,0 % 100,0 % 

 % Toplam 31,8 % 62,6 % 5,6  100,0 % 

 

     Açlık plazma glukoz seviyesini cinsiyet açısından değerlendirdiğimizde 481 kadının 

% 80.2'si <100 mg/dl iken, 185 erkeğin % 28,6'sı >100 mg/dl'dir. Kan glukoz seviyesiyle 

cinsiyet arasında da anlamlı ilişki bulunmuştur. 

     Çalışmamızda değerlendirilen 669 hastadan 418 (% 62.5) insülin direnci 

saptanmazken, 251 hastada insülin direnci bulunmuştur. İnsülin direnci olan 251 hastadan 

% 25.9, 65 kişide şiddetli D vitamini eksikliği % 52.6 D vitamini eksikliği, % 14.7 sinde 

D Şiddetli D vitamini eksikliği olan 166 hastanın % 60.8'inde insülin direnci yoktur. D 

vitamini seviyesi normal bulunan 56 kişinin ise % 69.6'sı yani 39 kişide insülin direnci 

yoktur. 2014 yılında Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği 

Poliklinikleri’nde insülin direnci olan hastalar ile sağlıklı bireylerin D vitamini 
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düzeylerinin karşılaştırılması araştırmamız da vitamin düzeyi ile insülin direnci arasında 

da anlamlı ilişki bulunamamıştır.(p 0.533) 

 

Tablo 12:Hastaların insülin direnci varlığı ile D vitamini dağılımı 

D Vitamini 
İnsulin Direnci 

Toplam Yok Var 

Şiddetli Eksik 101 65 166 

% D vit-grp 60,8 % 39,2 % 100,0 % 

% İnsulin-grp 24,2 % 25,9 % 24,8 % 

% Toplam 15,1 % 9,7 % 24,8 % 

Eksik 207 132 339 

% D vit-grp 61,1 % 38,9 % 100,0 % 

% İnsulin-grp 49,5 % 52,6 % 50,7 % 

% Toplam 30,9 % 19,7 % 50,7 % 

Yetersiz 71 37 108 

% D vit-grp 65,7 % 34,3 % 100,0 % 

% İnsulin-grp 17,0 % 14,7 % 16,1 % 

% Toplam 10,6 % 5,5 % 16,1 % 

Normal 39 17 56 

% D vit-grp 69,6 % 30,4 % 100,0 % 

% İnsulin-grp 9,3 % 6,8 % 8,4 % 

% Toplam 5,8 % 2,5 % 8,4 % 

Toplam 418 251 669 

% D vit-grp 62,5 % 37,5 % 100,0 % 

% İnsulin-grp 100,0 % 100,0 % 100,0 % 

% Toplam 62,5 % 37,5 % 100,0 % 
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5. TARTIŞMA 

 

     Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de D vitamini eksikliği yaygın bir sağlık 

problemidir. Vitamin D düzeyi ile ilgili birçok ülkede araştırılmalar yapılmış olup, bu 

araştırmalarda kullanılan laboratuvar yöntemlerin ve cut-off değerlerinin farklı olması 

nedeniyle ortaya çıkan sonuçlar bir çok soru işareti içermektedir. İngiltere de yapılan bir 

çalışmada kış ve ilkbahar mevsiminde erişkin popülasyonun % 50 den fazlasında D 

vitamini yetersizliği, % 16'sında ciddi D vitamini eksikliği saptanmıştır. Kore'de 

epidemiyolojik kayıtların incelenerek yapıldığı 807 hastanın (324 erkek, 483 kadın) dahil 

olduğu bir çalışmada da D vitamini ortalama seviyesi 25.8 ng/ml bulunmuştur (121). 

Ülkemizde de D vitamini eksikliği prevalansı ile ilgili yapılmış bir çok çalışma 

bulunmaktadır. 2010 yılında yapılan Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırmasına göre 14-

44 yaş kadınlarda, yaz aylarında yürütülen bir çalışmada % 44-100 oranında D vitamini 

yetersizliği bulunmuştur (122). 

     Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği Polikliniklerinde, çok 

sayıda D Vitamini eksikliği olan hasta takip edilmektedir. Bu çalışmamızda 2014 yılı 

içerisinde polikliniğimize başvuran 6182 hastanın D vitamini düzeylerini retrospektif 

olarak incelenmiş, bunlardan % 23'ü şiddetli eksik, % 45.3 ü eksik , % 18.6'sı yetersiz 

olarak bulunurken % 13.1'inde D vitamini seviyesi>30 ng/ml bulunmuştur. 886 hastanın 

kayıtlarının retrospektif olarak incelendiği benzer bir çalışmada D vitamini düzeyi normal 

seviyede olan hastaların oranı % 12.1 bulunmuştur. Yapılan çalışmaların bir kısmında bu 

çalışmada da olduğu gibi kadın erkek cinsiyeti arasında D vitamini düzeyi bakımından 

anlamlı fark varken bir kısmında ise net bir ilişki ortaya konulamamıştır. Çalışmamızda 

kadınlarda (n=4477) D vitamini yeterli düzeyde olanlar % 13.6 iken erkeklerde (n=1705) 

bu oran % 11.8 bulunmuştur. 

     Hekimsoy ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada kış mevsiminde ve kırsal 

bölgede yaşayan 20 yaş üstü 391 hastanın D vitamini düzeyi incelenmiş olup plazma D 

vitamini düzey ortalaması 16,9 ± 13,09 ng/ml bulunmuştur. Hastaların % 11,3'ünde D 

vitamini >30 ng/ml'dir (26). 

     Ankara Etlik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya Bölümü tarafından Ankara 

bölgesinde 01.12.2010 ile 01.08.2011 tarihleri arasında yapılan çalışmada D vitamini 

düzeyleri retrospektif olarak incelenmiştir. Çalışmaya 513 hasta dahil edilmiş olup bunlar 
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yaş grubuna göre 18-39, 40-69 ve 70 yaş üzeri olarak gruplandırılmıştır. Bakılan değerler 

sonrası, üç grup arasında D vitamin düzeyleri açısından anlamlı fark bulunmamıştır. 20 

ng/ml değeri sınır kabul edilen bu çalışmada, hastaların % 51.8’inde vitamin D eksikliği 

saptanırken, % 20.7'sinde vitamin D yetersizliği saptanmıştır. Araştırmaya dahil edilen 

kadınlarda (n=406) 25-OH D düzeyi ortalama 24.02 ± 16.93 ng/ml, erkeklerde (n=107) 

ise 25-OH D düzeyi ortalama 22.76 ± 8.52 ng/ml olarak bulunmuş ve cinsiyet açısından 

gruplar arası anlamlı farklılık saptanmamıştır (123).  

 

     D vitamini ile mevsim ilişkisine bakıldığında çalışmamızda D vitamini >30 ng/ml olan 

809 hastadan 121 (% 15) ilk bahar mevsiminde değerlendirilirken 284 (% 35.1) hasta son 

bahar mevsiminde değerlendirilmiştir. Üçer aylık dört grup halinde karşılaştırıldığı 

zaman mevsimler arasında anlamlı fark tespit edilmiştir. 

     Elmas Öğüş ve arkadaşlarınca 2012 Ocak ve Aralık ayları arasında 4168 hastanın 

serum D vitamini düzeyleri değerlendirilmiştir. Hastaların % 77.8 (3242) kadın ,% 22.2 

(926 ) erkektir.Ortalama D vitamini düzeyi tüm hastalar için 22.8 ± 13.27 ng/ml olarak 

saptanmıştır.Kadınlarda 22.49 ± 13.88 ng/ml, erkeklerde 23.75 ± 10.57 bulunmuştur.D 

vitamini düzeyleri bakımından cinsiyetler arasında ki fark anlamlı bulunmuştur. Aylara 

göre D vitamini düzeyinde ise Ocak ayı ortalama D vitamini düzeyi 15.1 ng/ml iken 

Haziran ayında 31.24 ng/ml saptanmıştır. Mevsimsel gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur ( 124). 

     Vuceljic ve arkadaşlarının Sırbistanda 95 post menopozal kadın hasta ile yaptıkları 

çalışmada hastaların % 88.4 ünde vitamin D düzeyi <30ng/ml olarak bulunmuştur. Kış 

mevsimindeki yetersizlik % 94.5, yaz mevsiminde ise % 80 olarak saptanmış ve 

aralarında fark anlamlı kabul edilmiştir (125). 

     Çalışmamızda D vitamini düzeyi ve insülin direnci varlığı değerlendirilen 669 

hastadan insülin direnci olduğu saptanan 251 hastanın % 6.8 'inin (n=17) serum D 

vitamini seviyesi normal (>30 ng/ml )olarak bulunmuştur. İnsülin direnci 

saptanmayanlarda ise bu oran % 9.3'dür (n=39). D vitamini yetersiz- eksik olarak 

değerlendirilen (<30ng/ml) 613 kişinin % 38.1'inde insülin direnci mevcut iken % 61.8 

inde insülin direnci olmadığı saptanmıştır. Bu sonuçlara göre insülin direnci ile plazma 

D vitamini seviyesi arasında anlamlı ilişki saptanamamıştır. 
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     Sowjanya Bachali ve arkadaslarının 50 sağlıklı 49 Tip 2 DM'li bireyle yaptığı 

çalışmada diabetli hasta grubunun ortalama D vitamini düzeyi 20,07 ng/ml iken sağlıklı 

grupta ortalama D vitamini düzeyi 23.89 ng/ml bulunmuştur. Çalışmaya dahil edilen 

bireylerde D vitamini düzeyi ile insülin direnci arasında negatif bir ilişki saptanmıştır 

(126). 

     Çin de asya kökenli kişilerde yapılan bir çalışmada yetersiz D vitamini seviyesi ile 

metabolik sendromun doğru ilişkili olduğu, ancak D vitamini seviyesinin insülin direnci 

ile ters ilişkide olduğu bulunmuştur (127). 

     Yine Çin de Ağustos ile Kasım 2011 arasında 27-68 yaş aralığında, glukoz toleransı 

olmayan 897 hastanın D vitamini düzeyi incelenmiş, D vitamini ile insülin direnci 

arasında negatif ilişki olduğu, düşük D vitamini seviyesinin pek çok metabolik hastalık 

için risk faktörü olduğu saptanmıştır (128). 

     Alaa Badawi ve arkadaşlarınca Kanada da 1928 hastanın plazma D vitamini ile insülin 

direnci arasındaki ilişki Kanada Sağlık Ölçümleri Araştırması (Canadian Health 

Measures Survey) kayıtları incelenerek değerlendirilmiştir. Kadınlarda insülin direnci 

ortalama 2.3 ± 0.15, erkeklerde 2.5 ± 0.11 saptanmıştır. Her iki cinsiyet için de plazma D 

vitamini seviyesi ile insülin düzeyi ve insülin direnci arasında ters bir ilişki bulunmuştur 

(129). 

     Lamendola ve arkadaşları tarafından 78 hasta 2003-2008 yılları arasında 

gözlemlenmiştir. Hastalar normal kilolu (BMI <25kg/m2 ) ve obez (BMI >30 kg/m2) 

olarak gruplandırılmıştır. Normal kilolu gruptan 9 hastada serum D vitamini düzeyi <30 

ng/ml bulunurken 17 hastada serum D vitamini düzeyi >30 ng/ml dir. Çalışmada D 

vitamini düzeyi obezite ve insülin direnci arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır (130). 

     Bo Mi Song ve arkadaşlarınca KURE çalışması verilerinin kullanıldığı 65 yaş üstü 

kent ve kırsal bölgede yaşayanların serum D vitamin düzeyi ile insülin direnci 

karşılaştırılmıştır. Çalışmaya 505 erkek 1123 kadın dahil edilmiştir. Ortalama serum D 

vitamini seviyesi erkeklerde kadınlara oranla anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuştur 

(49.4 ng/ml-39.9 ng/ml). Sadece erkek hastalarda serum D vitamini ile insülin direnci 

arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Kentsel bölgede yaşayanlarda ortalama serum D 

vitamini seviyesi her iki cinsiyet için de daha düşük, insülin direnci ise daha yüksek 

bulunmuştur (131). 



44 

     Eskişehir'de 39 normal kilolu sağlıklı birey ve 66 obez hasta ile Bilge ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada, obez grupta insülin direnci ortalaması 2.78 saptanırken kontrol 

grubunda 1.79 bulunmuştur. İR ve serum D vitamin seviyesi bakımından her iki gruptada 

anlamlı fark bulunmuştur (132). 

     Erdönmez ve arkadaşlarınca yaş ortalaması 14.2 ± 1.8 olan 301 lise ögrencisinde 

serum D vitamini ve insülin direnci değerlendirilmiştir. Serum D vitamini seviyesine göre 

<10 ng/ml, 10-20 ng/ml ve >20 ng/ml olarak 3 gruba ayrılmıştır. Her üç grup içinde serum 

D vitamini seviyesi ile insülin direnci arasında ilişki bulunamamıştır (133). 

     Pınar Akpınar ve arkadaşlarınca 35-65 yaş arasında 110 kadının denge, mobilite ve 

yürüyüş değerlendirilmesi ile serum D vitamini seviyesi karşılaştırılmıştır.Hastaların % 

28.2 (31)'sinde serum D vitamini düzeyi >30ng/ml, % 20.9 (23) 'unda serum D vitamini 

düzeyi 20-30 ng/ml , % 50.9(56 )'unda <20 ng/ml dir.D vitamini düzeyi ile hastaların 

fiziksel aktivite durumları arasında anlamlı ilişki saptanmıştır.. Hastalarda güneşlenme 

durumu ile açık ve kapalı giyim şekli ile vitamin D düzeyleri arasında anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Hastaların % 5.5 (n= 6)'inde sık düşme ,% 10 (n=11) 'unda kırık hikayesi, 

% 80.4(n=41) 'ünde osteopeni , % 54.5 (n=60) 'inde osteoporoz mevcuttur (13). 

     Kanada da 5730 non-diabetic hasta ( kadın = 2975, erkek=2755 ) koruyucu sağlık 

programına dahil edilmiştir. Bu hastalar 1.1 yıl takip edilmişler ve bazal ve takip sonrası 

değerleri karşılaştırılmıştır. Ortalama insülin direnci başlangıç ve takipte değişmemiş (IR 

= 1.6), başlangıçta insülin direnci prevelansı % 11 iken takipler sonrası % 13 olmuştur. 

Ortalama serum D vitamini seviyesi başlangıçta 89 nmol/l iken takipler sonrası 122 

nmol/l 'ye yükselmiştir. D vitamini seviyesi < 50 nmol/l olanlarda ( % 14 ) insülin direnci 

ile ters ilişkisi daha anlamlı bulunmuştur. Diğer değişkenlere de bakıldığında kan basınç 

yüksekliğinin insülin direnci riskini artırtığı, alkol ve sigara kullanımının insülin direnç 

riskini azalttığı saptanmıştır (134). 

     Xiaomin Sun ve arkadaşları 40-79 yaş arasında 107 Japon erkeğin kardiorespiratuar 

fitness (CRF) ,serum D vitamini, glukoz ve insülin değerlendirilmiştir. Hastalar düşük 

CRF (n= 53) ve yüksek CRF (n= 54) olarak sınıflandırıldığında, düşük CRF li grupta 

insülin direnci ortalama 1.37 serum D vitamini seviyesi 33.2 nmol/l bulunmuştur. Yüksek 

CRF li grupta ise bu değerler 1.04-45.3 nmol/l’dir. Hastaların serum D vitamini 

seviyesine bakıldığında insülin ve İR ile negatif ilişkili olduğu bulunmuştur (135). 
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     Bijan Iraj ve arkadaşlarınca prediabetik ve serum D vitamini düzeyi <30 ng/ml olan 

61 hasta üç gruba ayrılarak değerlendirilmiştir. Hastaların bazal İR ve serum D vitamini 

seviyeleri saptanmıştır. Birinci gruba(n= 21) ayda bir kez olmak üzere 2 ay 300 000 IU 

D vitamini intramuskuler uygulanmıştır. İkinci gruba (n= 20) beraberinde günlük 500 mg 

kalsium karbonat verilmiştir. Üçüncü gruba (n= 20) ise sadece günlük 500 mg kalsiyum 

karbonat verilmiştir. İki ay sonrasında bakılan serum D vitamini seviyesi ve insülin 

direnci bazal değerler ile karşılaştırılmıştır. Serum D vitamini seviyesi birinci grupta 12.6 

ng/ml den 41.2 ng/ml 'ye, ikinci grupta 11 ng/ml den 35 ng/ml 'ye, üçüncü grupta ise 11.3 

ng/ml den 15.5 ng/ml'ye yükselmiştir. İnsülin direnci ise birinci grupta 2.4 den 3.2' ye, 

ikinci grupta 2.5 den 3 'e, üçüncü grupta ise 2.8 'den 3.3 'e yükselmiştir (136) . 

     D vitamini tedavilerinde intramuskuler form ile oral D vitamini Seyed A . Hoseini ve 

arkadaşlarınca Mayıs-Kasım 2011 arasında karşılaştırılmıştır. 45 prediabetik hasta üç 

gruba ayrılmıştır. Birinci gruba (n= 21) 50 000 IU oral vitamin D ve 500 mg kalsiyum 

karbonat, ikinci gruba (n= 9) 300 000 IU intramuskuler vitamin D ve 500 mg kalsiyum 

karbonat, üçüncü gruba (n=15) sadece 500 mg kalsiyum karbonat verilmiştir. D vitamini 

seviyesi < 75 nmol/l olan hastalara haftalık 50 000 IU D vitamini verilirken >75 nmol/l 

olan hastalara 2 haftada bir 50 000 IU D vitamini verilmiştir. Hastaların bazal değerleri 

ile 12 hafta sonra ki değerleri karşılaştırılmıştır. Birinci grup için IR değeri 2.3±1.3 den 

3.8 ± 6.5 'e (p degeri: 0.3) yükselmiş, serum D vitamini 77.5 ± 39.2 nmol/l den 118.8 ± 

56.3 nmol/l 'ye (p değeri: 0.009) yükselmiştir. İkinci grupta IR değeri 2.1 ± 0.7 den 2.2 ± 

1.2' ye (p değeri:0.6) , D vitamini seviyesi de 80 ± 36 nmol/ l den 102.8 ± 43.3 nmol/l (p 

değeri=0.053) 'ye artarken sadece kalsıyum karbonat verilen üçüncü grupta IR 2.6 ± 1.2 

değerinden 2 ± 0.9 ( p değeri: 0.2) değerine, D vitamini seviyesi de 44.8 ± 18.3 nmol/l'den 

34.6 ± 13.9 nmol/l şeklinde değişiklik göstermiştir. Oral vitamin D verilen grupta 12 hafta 

sonraki artış anlamlı bulunmuştur (137). 

     D vitamini tedavilerinin oral kullanılması Ülseratif Kolit, Çölyak ve Chron hastalığı 

gibi gastrointestinal emilim bozukluğu olan hastalar için olumsuz bir durumdur. Satia MC 

ve arkadaşlarınca ilk kez 20 sağlıklı 20 malarbsorbsiyonlu birey ile yapılan çalışmada D 

vitamininin bukkal sprey formu ile kapsül formu karşılaştırılmıştır. Günlük her biri 1000 

IU D vitamini içeren kapsül formdan bir adet, bir pufta 500 IU D vitamini içeren sprey 

formdan ise iki puf kullanılmıştır. Çalışmada 30 günlük iki periyot şeklinde hastaların 

serum D vitamini seviyeleri takip edilmiştir. Çalışmanın sonucunda her iki grupta da 
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bukkal sprey kullanan hastalarda serum D vitamini seviyesinde anlamlı artış 

bulunmuştur. Ancak bu konuda daha fazla hasta ile yapılacak çalışma daha kesin sonuçlar 

verebilir (138). 

     Çalışmamıza dahil edilen hastaların BMİ, giyim tarzı önceden D vitamini tedavisi alıp 

almadığı, PTH düzeyinin, fiziksel aktivite durumu, alkol-sigara kullanımı, osteoporoz 

varlığı, ek hastalık ve ilaç kullanım durumunun bilinmiyor olması, serum D vitamini 

ölçümlerinin tüm yıl içinde yapılmış olması çalışmamızın eksik yönlerini 

oluşturmaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

     2014 yılında Ankara Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği 

Poliklinikleri’nde insülin direnci olan hastalar ile sağlıklı bireylerin D vitamini 

düzeylerini karşılaştırdığımız bu çalışmada plazma vitamin D düzeyi ile insülin direnci 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı saptanmıştır.  

     D vitamini eksikliği genellikle asemptomatik veya atipik şikâyetlerle seyrettiğinden 

herhangi bir sebeple polikliniğe başvuran hastalarda da D vitamini eksikliğine yönelik 

risk faktörleri sorgulanmalıdır. D vitamini için en önemli kaynak güneş ışığıdır. 

Ülkemizin bulunduğu konumu nedeniyle Kasım ve Nisan ayları arasındaki dönemde 

güneş ışınlarının uygun açıda gelmemesi yanısıra, kapalı alanlarda geçirilen vaktin uzun 

olması, geleneksel giyim tarzı, güneş kremlerinin kullanımı hava kirliliği gibi nedenlerle 

güneş ışığından yeterince yararlanılamadığından, D vitamini eksikliği-yetersizliği sık 

görülmektedir. Tüm yas gruplarına günün uygun saatlerinde kollar bacaklar ve yüz açıkta 

kalacak şekilde günde 20-30 dakika güneşlenme önerilmelidir. Camdan geçerek ulaşan 

güneş ışınlarının D vitamini sentezi için yararı yoktur. Birçok ülke de D vitamini desteği 

rutin bir önlem olarak kabul edilmektedir.  

     Ülkemizde de yeterli güneş ışığı alamayanlara D vitamini destek tedavisi 

başlanmalıdır. Tüm bebeklere de Mayıs 2005 tarihinden itibaren beslenme tarzı ne olursa 

olsun en az bir yaşına kadar, tercihen 3 yaşına kadar 400 U/gün (3 damla) D vitamini 

verilmesi önerilmektedir. Mayıs 2011 tarihinden itibaren de Sağlık Bakanlığı tarafından 

gebeler için 12. haftadan itibaren gebelik süresince altı ay ve doğum sonrası altı ay 

süreyle, annelere 1200 IU (9 damla) D vitamini desteği uygulanmaktadır. 

     D vitamini eksikliğini önlemek için Amerika Tıp Enstitüsü (Institute of Medicine; 

IOM) yaşamın ilk bir yılı için günlük 400 IU D vitamini desteğinin hemen başlanılmasını, 

1-70 yaş arasındakilere 600 IU/gün ve 70 yaşın üzerindekilere de 800 IU/gün D vitamin 

desteği verilmesini önermektedir (88). Bu dozların kemik sağlığı için yeterli olduğu 

düşünülen D vitamini seviyesi olan 20 ng/ml için yeterli olduğu düşünülürken Endokrin 

Topluluğunun önerdiği 30 ng/ml seviyesi için ise yeterli değildir. Endokrin Topluluğu 

rehberine göre; infantlarda ilk bir yıl için günlük 400-1000 IU (2000 IU’ye kadar 

güvenli), 1-18 yaş arasındaki çocuk ve adölesanlar için günlük 600-1000 IU (4000 IU’ye 

kadar güvenli), 18 yaş üzeri erişkinler için ise günlük 1500-2000 IU (10,000 IU’ye kadar 

güvenli) D vitamini desteği önermektedir. 
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