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1. OZET

25-OH Vitamin D Diizeyi ileDislipidemi ve Insiilin Direnci Arasindaki liski

D vitamini, dislipidemi ve insiilin direnci arasindakiiliski ilgili hastaliklarin
erken tam1 ve tedavisini saglayabilecegi gibi, hastaliklara bagli kayiplar1 da
azaltabilecektir. Bu ¢alismada D vitamin diizeyleri ile dislipidemi ve insiilin direnci
arasindaki iliskinin incelenmesi amaglanmistir. Arastirma 1 Ocak — 31 Mart 2016
tarihleri arasinda Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Dahiliye
Poliklinigi’ne bagvuran 249 saglikli kisi ile yapilmis tanimlayict bir arastirmadir.
Insiilin direnci HOMA yontemi kullamlarak hesaplanmustir. Istatiksel analiz SPSS
19.0paket programi kullanilarak yapilmistir. Tanimlayici degerler siklik, yiizde,
ortalama, ortanca olarak belirtilmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda
Pearson, Yates diizeltmeli ki-kare ve Fisher testleri kullanilmistir. Siirekli
degiskenler normal dagilima uymadigi i¢in nonparametrik testler ile
kargilastirilmistir. Degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon Testi ile
degerlendirilmistir. 249 kisinin %33,7’s1 erkek, %66,3’li kadindir. Yas ortalamasi
46,69+13,26, ortanca yas 49’dur. Katilimcilarin ortalama D vitamin diizeyi 13,5
ng/ml’dir. Erkeklerde 15 ng/ml, kadinlarda 12,8 ng/ml’dir (p<0,05). D vitamini 18-
35 yas grubunda 14,6 ng/ml, 36-50 yas grubunda 13,2 ng/ml ve 50 yas iistii grupta
13,3 ng/ml’dir(p>0,05). Katilimcilarin %3,6’sinin D vitamin diizeyinin normal
oldugu, %14,5’inde yetmezlik, %45,0’inda eksiklik ve %36,9’unda ise siddetli
eksiklik oldugu goriilmiistiir. Erkeklerin %19,0’1nda siddetli eksiklik varkenbu oran
kadinlarda%46,1°dir (p<0,05). Erkeklerde insiilin direnci ortalama 2,1, kadinlarda
2,3 bulunmustur. Siddetli eksiklik olanlarin %57,6’sinda, eksiklik olanlarin
%22,3’linde, yetmezlik olanlarin %§8,3’linde insiilin direnci tespit edilmisken;
vitamin D normal olanlarin higbirinde insiilin direnci yoktur. Katilimeilarin
%8,0’min LDL, %28,5’inin trigliserid, %42,2’sinin total kolesterol degeri normalden
yiiksekken, %58,6’sinin HDL degeri normalden diisiik bulunmustur. Toplam
dislipidemi sikligi %78,7°dir. Erkeklerde dislipidemi %483,3, kadinlarda 76,4 tiir.
Insiilin direnci olanlarda olmayanlara gore anlaml sekilde trigliserid yiiksekligi ve
HDL diistikliigiine daha sik rastlanmistir. Sonug olarak, vitamin D, dislipidemi ve
insiilin direnci birbirinden bagimsiz diisiiniilemez. Hatta obezite, diyabet, metebolik
sendrom gibi bir¢ok hastaligin temelinde bu {i¢ii yatmaktadir. Burada miidahale
edilmesi en kolay yontem kuskusuz ki bireyleri yeterince giines 15181 almalari
konusunda egitmek olacaktir. Ayrica D vitamini taramalartyla eksiklik saptanan
kisilere yapilacak erken miidahaleler diger risk faktorlerinin de kotrol altina
alinmasiyla birlikte metaboliksendrom, dislipidemi, diyabet, obezite gibi bir¢cok
hastaligin 6niine geg¢ilmesini, var olanlarin da ilerlememesini saglayabilecektir.

Anahtar Sozciikler: D vitamini, dislipidemi, insiilin direnci, HOMA y6ntemi



2.SUMMARY (INGILIiZCE OZET)

The Relationship Between 25-OH Vitamin D Level and Dyslipidemia-Insulin

Resistance

The relationship between vitamin D, dyslipidemia and insulin resistance may
provide early diagnosis and treatment of related diseases, as well as loss of disease-
related losses.In this study, it was aimed to investigate the relationship between
vitamin D levels and dyslipidemia and insulin resistance. This study is a descriptive
research.The study was conducted with 249 healthy persons who applied to the
General Internal Medicine Policlinic of the Faculty of Medicine of Kafkas University
between 1 January - 31 March 2016.Insulin resistance was calculated using the
HOMA method.Statistical analysis was performed using the SPSS 19.0 package
program. Descriptive values are expressed as frequency, percent, mean,
median.PearsonChi-square, Contunity Corerection and Fisher tests were used to
compare categorical variables.Continuous variables were compared with
nonparametric tests as normal distribution did not.The relationship between the
variables was assessed by the Spearman Correlation Test.Of the 249 people, 33.7%
are men and 66.3% are females.The mean age was 46.69 + 13.26 years and the
median age was 49 years. The average vitamin D level of the participants was 13.5
ng / ml. 15 ng / ml in males and 12,8 ng / ml in females(p<0,05). Vitamin D were
14.6 ng / mL in the 18-35 age group, 13.2 ng / mL in the 36-50 age group and 13.3
ng / mL in the over age group (p> 0.05).It was found that 3.6% of the participants
had normal vitamin D levels, 14.5% had insufficiency, 45.0% had deficiency and
36.9% had severe deficiency.While 19,0% of males had severe deficiency, this rate
was 46,1% in women (p <0,05). Insulin resistance is 2.1 in males and 2.3 in
females.Insulin resistance was detected in 57.6% of those with severe deficiency,
22.3% of those with deficiency, and 8.3% of those with deficiency. Despite that none
of those with normal vitamin D levels have insulin resistance.LDL values was high
in 8% of participants, trigliserid values was high in 28.5% of participants and total
cholesterolvalues was high in 42.2% of participants. Conversely HDL values was
low in 58,6% of participants. The total dyslipidemia frequency was 78.7%.
Dyslipidemia is 83.3% in males and 76.4 in females.Those with insulin resistance
had significantly higher levels of triglycerides and lower HDL than those without
insulin resistance.As a result, vitamin D, dyslipidemia and insulin resistance can not
be considered independent of each other.In fact, these are at the basis of many
diseases such as obesity, diabetes, metabolic syndrome.The easiest way will be to
educate the individual about taking enough sunlight.In addition, early interventions
for those who are found to be deficient by vitamin D scans will also prevent other
diseases such as metabolic syndrome, dyslipidemia, diabetes and obesity.

Key words: Vitamin D, dyslipidemia, insulin resistance, HOMA method



3.GIRIS VE AMAC

D vitamini yagda eriyen, viicutta sentezlenebilen, kemik metabolizmasin
diizenleyen ve kalsiyum dongiisiinde rol oynayan bir hormondur (1). Serum 25-OH
vitamin D diizeyleri, viicut vitamin D depolarmin gostergesi olarak kullanilir. 25
hidroksi vitamin D diizeyinin 30 ng/ml’nin {izerinde olmasi normal, 20-29 ng/ml
arast D vitamini yetmezligi, 10-19 ng/ml aras1 eksiklik ve 10 ng/ml’nin alt1 ise
siddetli eksiklik olarak degerlendirilmektedir (2).

Dislipidemi, hiicre duvarlarinin yapiminda, hormon iiretiminde kullanilan,
beyin, deri ve diger organlarin fonksiyonlar1 ve viicudun diizenli olarak caligmasi
icin gerekli olandolasimdaki yaglarin miktarinin anormal olmasi durumudur. Total
kolesterol (TK), diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) ve trigliseridlerin (TG) serum
diizeylerinin  yiiksekligi ve yiiksek dansiteli lipoproteinin(HDL) deserum
diizeylerinin diisiikliigii dislipidemiyi olusturan faktorlerdir (3).

Insiilin direnci, insiilinin yapim yeri olan pankreasin B hiicrelerinden
salinmasindan, hedef hiicrelerde etkilerini olusturuncaya kadar olan herhangi bir
asamada ortaya cikabilecek etki azalmasidir (4). Insiilin ile uyarilan glukozun
karaciger, kas ve yag hiicrelerine giristeki diren¢ (insiilin direnci) bircok &nemli
hastalikta ¢ekirdek rol oynamaktadir (5).

Vitamin D’nin muhtemel etki mekanizmasi insulin sekresyonun uyarilmasi ve
insulin duyarlilig1 lehinedir. Vitamin D’nin pankreas beta hiicrelerindeki niikleer
reseptorlerini etkileyerek insulin sekresyonunu arttirdigi disiiniilmektedir (6).D
vitamininin, insilin direncinin yol a¢tifi hastaliklar1 Onledigi, eksikliginin ise

hastaliklarin ortaya ¢ikmasini kolaylastirdig ileri siiriilmektedir.

D Vitamini eksikliginde, hipergliseminin yani sira, HbA1C diizeyinde ve
insulin direnci insidansinda artis goriilmistiir. Cade ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada vitamin D diizeyi ile insulin duyarlili1 arasinda pozitif yonde bir iliski
oldugu saptanmustir (7).

D vitamini, dislipidemi ve insiilin direnci arasinda var olan olas1 iligkiler

ilerde 1ilgili hastaliklarin erken tan1 almasini ve erken tedavisini saglayabilecegi gibi,



hastaliklara bagli komplikasyonlar1 ve diger kayiplar1 da azaltabilecektir. Bu ylizden
D vitamini, dislipidemi ve insiilin direnci arasindaki iliskinin net olarak ortaya
konulmasi gerekmektedir.

Bu calismada Kars Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel
Dahiliye Poliklinigi’ne bagvuran, herhangi bir hastalig1 olmayan, karaciger ve bobrek
fonksiyon testleri normal olan ve D vitamin diizeyleri dlgiilen kigilerin, D vitamin
diizeyleri ile dislipidemi ve insiilin direnci arasindaki iligkinin incelenmesi

amagclanmustir.



4.GENEL BIiLGILER

4.1. D Vitamini

D vitamini viicutta sentezlenebilen ve tipki A, E ve K vitaminleri gibi yagda
eriyen bir vitamindir. Insan viicudunda iki temel fonksiyon gérmektedir. Bunlardan
birincisi kalsiyum dongiisiidiir. Bu dongiiyle de iliskili olan ikinci vazifesi kemik
metaboloizmasim1  diizenlemektir (8). Insanlar D vitaminini besinlerden D3

(Kolekalsiferol) ve D2 (Ergokalsiferol) olarak alirlar (9).

4.1.2. D Vitamininin Sentezi ve Yapisal Ozellikleri

[k olarak D vitamini onciilii olan provitamin D3 (7 dehidrokolesterol), giines
1s18min etkisiyle (bilhassa ultaviyole B etkisiyle) previtamin D3’e doniismektedir.
Daha sonra previtamin D3 vitamin D’ye izomerize olarak dermal kapiller
damarlardan dolasima gecerek dolasimda vitamin D baglayict protein olan DBP’ye
baglanir ve bu sekilde karacigere ulasir. Karacigerde CYP27 enzimi araciliiyla 25-
hidroksilasyona ugrayarak 25 (OH) vitamin D’ye (kalsidiol) doniisiir. Bu form heniiz
D vitamininin viicuttaki aktif sekli degildir. Fakat viicuttaki vitamin D depoasunu
gostermesi bakimindan 6nemlidir.25 (OH) vitamin D, karacigerden dolagima gegerek
bobrege ulasir ve l-alfa hidroksilaz: CYP27B1 enzimi araciligiyla 1-a
hidroksilasyona ugrar. Bu sekilde vitamin D’nin aktif formu olan 1,25(OH)2 D3
olusur (10).

Renal dokudaki 1-alfa hidroksilaz aktivitesi paratiroid hormon (PTH)
tarafindan kontrol edilmektedir. Yapilan ¢alismalarda 1-alfa hidroksilaz enziminin
bobrek disinda bagirsak, epidermis, makrofajlar, prostat, meme, pankreas ve

paratiroid bezinde de bulundugu; dolayisiyla bobrek disi dokularda da 25 (OH) D



vitamini diizeylerinin yeterli olmasinin aktif D vitamini iiretimi i¢in gerekli oldugu

gosterilmistir(11).

1,25 (OH)2 D3 vitamin D’nin aktif formu olmasina ragmen yar1 émrii ¢ok
kisa oldugundan (4-6 saat) viicuttaki D vitamininin degerlendirilmesinde iyi bir dlgiit

olarak gozilkmemektedir. Bu yiizden 25-OH vitamin D diizeyi kullanilir.

Serum ve dokularda kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) seviyesinin artist fibroblast
growth factor 23 (FGF23)’tiin CYP27B1 ekspresyonunu baskilayarak 1-alfa
hidroksilaz aktivitesini inhibe ederken, PTH ve diisiikk Ca/P diizeyleri ise 1-alfa
hidroksilaz aktivitesini arttirarak 1,25(OH)2 D3 iiretimini arttirir(11). 1,25(OH)2
D3’iin inaktivasyonu bobrekte 24 hidroksilasyon (24-hidroksilaz: CYP24A1
araciligiyla) ile 24,25 (OH)2 D3’e¢ doniismesi ile gergeklesir. Hiperkalsemi,
hiperfosfatemi ve kalsitriol CYP24A1 ekspresyonunu arttirirken, hipokalsemi ve
PTH azaltir. Hiperkalsemi, hiperfosfatemi ve kalsitriol CYP24A1 ekspresyonunu
arttirirken, hipokalsemi ve PTH azaltir (11).
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Sekil 1. D Vitamini Metabolizmasi

D vitamini aktif formu olan 1,25 (OH) vit D’nin yarilanma 6mrii 3-5 giindiir,
25 (OH) vitamin D’den farkli olarak yag dokusunda birikmez. D vitamini ve
metabolitleri, steroidler gibi karacigerde sitokrom P450 enzimleri ile metabolize
edilir. Oral yolla alinan vitamin D parenteral uygulamaya gore plazma 25 (OH)
vitamin D diizeyininin daha hizli ancak daha kisa siire artisina neden olmaktadir(12).
Tim viicutta hafif derecede eritem olusturacak derecede giines 1s18ina maruz kalma
sonucunda kan vitamin D diizeylerinde saptanan artis, oral yoldan alinan 10.000 -

25.000 IU vitamin D alinmasina esdegerdir(13).

4.1.3. D Vitamini Eksikligi

Serum 25-OH vitamin D diizeyleri, viicut vitamin D depolarinin gostergesi
olarak kullanilir. Buna goére 30 ng/ml ve iizeri vitamin D diizeyi yeterli kabul

edilmektedir. Smir degerler su sekildedir:

* 10 ng/ml alt1 =Siddetli D vitamini eksikligi
* 10-19 ng/ml= D vitamini eksikligi
*  20-29 ng/ml =D vitamini yetmezligi

* 30 ng/ml lizeri =Normal D vitamini diizeyi olarak degerlendirilir (2).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda 25-OH vitamin D serum konsantrasyon diizeyini
75-110 nmol/L (30-44 ng/mL) araliginda tutmanin insan saghigma ek faydalari
olabilecegi gosterilmis ve bir¢ok kanser tipi, otoimmun hastaliklar, tip 2 diyabetes
mellitus (DM), kardiyovaskiiler hastaliklar ve enfeksiyon hastaliklar: risklerinde

azalma olabilecegi one stirtilmiistiir(14).

Kuzey bolgelerinde yasayanlar, koyu tenli kisiler, 70 yas lstli eriskinler,
geleneksel olarak kapali giyinen toplumlarda yasayanlar, kapali alanlarda uzun vakit
gecirenler, vitamin D metabolizmasini etkileyen ilaclar kullanan kisiler D vitamini

eksikligi acisindan risk altindadirlar. Vitamin D eksikligi nedenleri tablo 1 de



belirtilmektedir. Obezlerde vitamin D adipoz dokuda depolanmakta ve sistemik
olarak kullanilamamaktadir. Bu nedenle obez olmayan kisilere gore vitamin D
diizeyleri obezlerde daha diisiilk bulunmaktadir(15). Ancak yapilan c¢aligmalar D
vitamini ve obezite iliskisini net olarak ortaya koyamamaktadir (16). Bu iliskinin
kurulamamis olmasinin muhtemel nedeni gerek D vitamini eksikligi gerekse

obezitenin birbirleri disinda pek ¢ok faktoérden etkilenmesi olabilir.

Tablo 1. DVitamini Eksikligi Nedenleri

Dy vitamini Elsikligi Aralms 1 e-hidroksilasyon
Cilrte azalms vapun Hipoparatiroidizm
Divette eksiklik Biébrek vetmezlifi
Malabsorbsiyon Ketokonazol kullanmm

D vitamininin artmis Kayl 1 a-hidroksilaz mutasyom
Artoms metabolizma(barbituratlar. Onkojenik osteomalazi

fenitoin, rifampin) X’e bagh hipofosfatemik rikets
Bozulnms enterohepatik dolasim

Azalmis 25 hidroksilasyvon Hedef organ direnci
Karacider hastalig D vitamini reseptdr nmtasyonm
Tzoniazid kullanum Fenitoin

4.1.4. Vitamin D Eksikligi Prevalansi

Son yillarda, D vitamini eksikligi ve yetersizliginin yaygin kanserler,
kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom, enfeksiyoz ve otoimmun
hastaliklarin dahil oldugu bir ¢ok kronik hastalikla iliski oldugu ispatlanmistir. (17)
Bu durum endise vericidir ¢iinkiigdzlemsel caligmalara gore sanayilesmis iilkeleri
iceren diinyanin kuzey bolgelerinin birgogunda D vitamini yetersizligi yaygindir
(18). D vitamini eksikligi artik kiiresel bir salgin olarak kabul edilmektedir (19).
Ingiltere’de 2010 yilinda yapilan bir ¢calismada; kis ve bahar donemlerinde eriskin
popiilasyonun %350’sinden fazlasinda D vitamini yetersizligi, %16’sinda da ciddi D
vitamini eksikligi saptandigi bildirilmistir(20).Daha ¢ok giines almasina ragmen ayni

sorun maalesef iilkemi icin de gecerlidir. Ucar ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir



calismada; oldukea yiiksek oranda (%51,8) D vitamini eksikligi ve %20,7 oraninda D
vitamini yetersizligi tespit edilmistir (21).

Ankara’da ficlincii basamak bir egitim arastirma hastanesine bagvuran
hastalardaki D vitamini prevalansinin degerlendirilgi bir calismada; hastalarin D
vitamini diizeyleri ortalamas1 22,80+13,27 ng/mL, kadinlarda 22,49+13,88 ng/mL,
erkeklerde 23,75+10,57 ng/mL bulunmustur. Hasta sonuglariyiizde olarak
degerlendirildiginde tiim hastalarin %47°si, kadinlarin %50’si ve erkeklerin de
%38'1 D vitamini eksikligi i¢in tanimlanan degerlerin (< 20 ng/mL) altinda tespit
edilmigtir. D vitamini yetersizligi i¢in kabul edilen 20-30 ng/mL icin bu degerler
strastyla; %28, %26 ve %33, optimal diizey olan >30 ng/mL ise sirasiyla; %25, %24
ve %29°dur. D vitamini diizeylerinde cinsiyetler arasindaki fark anlamli bulunmustur

(p<0,05) (22).

4.2. Lipidler

4.2.1. Lipidlerin Smiflandirilmasi

4.2.1.1 Kolesterol

Kolesterol oldukca hidrofobik bir bilesiktir. Kolesterol 4 birlesik hidrokarbon
halkasindan ve 8 karbonlu dallanmis hidrokarbon zincirinden olusur. Viicutta ¢ok
sayida onemli fonksiyona sahiptir. Hiicre membraninin baslica komponentidir ve
membran akiskanligini saglar, ayn1 zamanda saftra asitlerinin, steroid hormonlarin ve
D vitamininin 6nciil maddesidir. Dolayisiyla viicuttaki tiim hiicrelere siirekli olarak
kolesterol saglanmasi kritik 6nem tasir. Plazma kolesteroliinun c¢ogu esterlesmis
durumdadir ve bu durum yapilarin1 serbest kolesteroldan bile daha hidrofobik hale
getirir. Hidrofobik o6zelliginden dolay1 kolesterol ve esterleri ya bir lipoprotein
partikiiliiniin bileseni olarak proteinle birlikte ya da safradaki fosfolipidler ve safra

tuzlar1 tarafindan ¢6ziinmiis halde tasinmaktadir (23).



4.2.1.2. Trigliserid (TG)

Trigliseritler, 3 yag asidi molekiilii tarafindan esterlesmis gliserol
molekiiliinden olusur. Digliseritler (diagilgliserol) iki yag asiti, monogliseritler ise
sadece bir yag asiti tarafindan esterlesmis gliserolden olusurlar. Trigliseritler
indirgenmis olduklarindan metabolik enerjinin yogun depolaridir. Viicut lipidlerinin
biiylik bir kismi trigliseridler olusturmaktadir. Yag asitlerinin depo sekli olan
trigliseridler omurgalilarin karaciger, bagirsak ve yag dokusu hiicrelerinde aktif
olarak sentez edilmektedir. Yag hiicrelerinde veya lipoproteinlerde hidrolize

olduklarinda, enerji kaynagi olarak serbest yag asiti salarlar (24).

4.2.1.3. Fosfolipidler (FL)

Fosfoliplerin yapisinda bulunan fosfat grubu, olusturdugu iki ester bagindan
birincisini gliserol ile yaptiginda gliserofosfolipidler, sfingozin ile yaptiginda ise
sfingofosfolipidler meydana gelmektedir. Hiicresel membranlarin en Onemli
bilesiklerinden olan fosfolipidler salgi bezlerinde, plazmada, yumurta sarisinda,
baklagillerin tohumlarinda yiiksek konsantrasyonlarda bulunmaktadir. Eritrosit

membran lipidlerinin %40,mitokondri i¢ membraninin %95 kadarmi olusturmaktadir

(24).
4.2.1.4. Yag Asitleri (YA)

Yag asitleri, hidrofilik terminal karboksil grubu igeren, hidrofobik
hidrokarbon zincirinden olusan amfipatik bilesiklerdir. Doymus yag asitleri ¢ift bag
icermez (tiim karbon atomlar1 hidrojen ile tamamen doymustur). Doymamis yag
asitleri ise bir (tekli doymamis YA) veya daha fazla (¢oklu doymamis YA) ¢ift bag

igerirler (25).

4.2.2. LipoproteinlerinSiniflandiriimasi
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Lipoproteinler, lipidlerin (kolesterol, trigliseridler ve yagda eriyen vitaminler)
tasinmasinda gerekli olan protein kompleksleridir (26). Serbest yag asitleri disindaki
tiim lipidleri tasirlar. Lipoproteinler, hidrofobik bir lipid merkez (trigliserid veya
kolesterol esteri) ve etrafinda hidrofilik bir kiliftan (fosfolipidler, serbest kolesterol,
sfingomyelin ve apolipoproteinler) meydana gelen partikiillerdir. Dista polar, igte
nétral lipidler bulunur (27).

Lipoproteinlerin ¢ogu globiiler yapidadir. Bu partikiillerin bir araya
gelmesinde cekirdeklerinde bulunan lipidlerin apolipoproteinlere nonkovalent olarak
baglanmasi etkilidir. Apoproteinler (apo) de hidrofilik protein tasiyicilari olup suda
coziinmeyen lipidlerin taginmasi igin gereklidir (28). Lipoproteinler; lipidleri organ
ve dokulardan viicut sivilarina tagir, viicut sivilarindan da organ ve dokulara tasirlar.
Diyetteki kolesterol, uzun zincirli yag asitleri ve yagda eriyen vitaminlerin emilimine
aracilik ederler. ilaglar (probukol, siklosporin vb.), baz1 viriisler ve bazi antioksidan
enzimler(paraoksanaz, trombosit kdkenli aktive edici faktdr, hidrolaz) gibi bircok
maddeyi tasirlar (27).

Lipoproteinler ~ cap, yogunluk, lipid igerigi,  apoliporoteinleri,
elektroforezdekigogleri ve diger faktorlere bagli olarak farklilik gosterirler. Bu
acidan farkli sekilde smiflandirilabilirler. Agaroz jel elektroforezindeki elektrik
yuklerine bakildiginda silomikronlar (SM)orijinde; silomikron kalintilar1 ve ara
yogunluklu lipoprotein (IDL) yavas pre-p bandinda; lipoprotein (a) ve VLDL pre-§
bandinda; LDL  bandinda; HDL o bandinda yer alir. Apoprotein parcalarina gore
alfabetik olarak apo-A, apo-B, apo-C, apo-D, apo-E olarak ayrilmislardir. (29)En
yaygin gruplama ise yogunluklarima gore yapilmaktadir. Lipoproteinpartikiiliiniin
dansitesi partikiilde bulunan lipid ve proteinlerin rolatif miktarlar ileiliskilidir. Saf
yagin yogunlugu sudan azdir. Dolayisiyla lipoproteinlerinyogunlugu, icinde lipid
orani arttik¢a azalir. En hafifinden (lipid igerigi fazla,protein igerigi az) en yogununa

dogru siralama sdyledir: SM, VLDL, IDL, LDL,HDL (30).

4.2.3. Dislipidemi

Dislipidemi kan yaglarinin olmast gerekenden fazla veya az olmasi

durumudur. Aterosklerozis ve diger damar hastaliklarinin risk faktérii oldugu igin
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biiyilk 6nem tasimaktadir. Aslinda bu yapilar lipid ve protein komplekslerinden
olusan yapilardir ve bunlara lipoprotein denilir.Lipopretinlerdeki miktar ve nicelik
farkliliklar1  dislipidemilerin nedenidir. Lipoproteinlerin igerikleri birazdan da
anlatilacagi gibi biiyiik degiskenlik gdsterir ve bu yapilarin genetik mekanizmalar1 da
karmagiktir. Dislipidemisi olanlarda, olmayanlara gore 15 yil igersinde

makrovaskiiler hastalik riski 8 kat daha fazladir (31).

4.2.3.1. Dislipidemilerin Siniflandirilmas:

Dislipidemiler primer ve sekonder dislipidemiler olarak siniflandirilir. Primer
bozukluklar genetik nedenlere baglanirken sekonder olanlar eslik eden hastaliklarla
iligkili olarak ortaya ¢ikmaktadir. Lipopretein bozukluluguna genetik diyebilmemiz
icin sekonder nedenleri dislamamiz gerekmektedir. Yetiskinlerde, sekonder
hiperlipideminin en 6nemli nedenleri, diyet, alkol alimi, oral kontraseptif, metabolik
sendrom ve iligkili hastaliklar ve farmakolojik ajanlardir (6r: tiyazid diiiretikler,
steroidler ve beta-blokerler). Sekonder dislipidemi en c¢ok metabolik sendrom
hastaliklar1 dedigimiz pek ¢ok durumun (abdominal obezite, yiiksek kan basinci,

bozulmus glukoz toleransi) bir arada oldugu hastaliklarda goriiliir (32).

4.2.3.1.1. Primer dislipidemiler

Pirimer dislipidemiler, farkli fenotipleri iceren ¢ok heterojen bir "hastaliklar"
grubudur ve kalitim bicimleri de birbirinden farklilik gostermektedir. S6z konusu
fenotipler, monogenik kalitim gdsteren sendromlar veya poligenik kalitim gdsteren
multifaktoriyel hastaliklar olarak karsimiza c¢ikmaktadirlar. Primer dislipidemiler
etyolojik nedenlerin daha 1iyi anlasilabilmesi i¢in Frederickson tarafindan
siniflandirilmistir (tablo 2). Bu siniflandirma lipoprotein, kolesterol ve trigliseird kan
diizeylerine gore yapilmistir. Frederickson fenotipleri I, Ila, IIb, III, IV ve V olarak
siiflandirilirken, bu fenotipler yine hiperkolesterolemi (Ila), kombine hiperlipidemi
(IIb, I, IV) ve hipertriglisemi (I, V) olarak gruplandirilir. Ailevi silomikronemide
(I) kalitim otozomal resesif iken, hiperkolesterolemiler (Ila) otozomal dominant veya

resesif gecis goOstermektedir. Ailevi kombine hiperlipidemilerde(IIb) ise kalitsal
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gecisin - yiiksek penetransli otozomal dominant ve/veya poligenik oldugu
diisiiniilmektedir. Disbetalipoproteinemi (III), primer hipertriglisemi (IV) ve miks

hiperlipidemilerde ise poligenik kalitim s6z konusudur(33).

Tablo 2. Primer Dislipidemilerde Fredrickson Simiflamasi

Tip 1 Tip la-Bucrger-Gructz  LPL akrivitesinde Karin agnist
Sendromu/ Ailesel azalma Lipcmia retinalis fist l:al:rahl.
ilomikronemi Enlpﬁf ksantomlar*
qu.tosplcunm:gali
Silomikronlar

Tip 1c Kanda LPL inhibitéria

15
Tip 2b-Ailesel Azalmis LDL reseptéric - LDL, VLDL
Kombine Dislipidemi  artmig ApoB

Artmus VLDL diretimi  VLDL
Tip 4 H.Il:u:rtrl.ghsmdcm ve azalmig yikimi

4.2.3.1.2. Sekonder dislipidemiler

Birtakim hastaliklarda plazma lipoprotein seviyesi degismekte ve dislipidemi
dedigimiz tablo olusmaktadir. Daha 6nceden de dedigimiz gibi dislipidemi tedavisi
baslamadan Once sorunun primer mi, sekonder mi oldugunun tespit edilmesi

onemlidir. Baslica sekonder dislipidemi nedenleri tablo sunulmustur.
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Tablo 3. Sekonder Dislipidemi Nedenleri
Obezite

Sedanter Yasam

Tip 2 Diabetes Mellitus

Hipotiroidi

Kronik Bobrek Hastaligs

Astrt Alkol Tiiketimi

Primer Biliyer Siroz ve Diger Kolestatik Karaciger Hastaliklan
Nefrotik Sendrom

Romatoid Artrit ve Diger Kollajen Doku Hastaliklart

HIV Enfeksiyonu

[laclar

Genel olarak TK > 200 mg/dl, TG > 150 mg/dl, HDL < 50 mg/dl, LDL > 160
mg/dl kriterlerinden bir veya daha fazlasinin saptanmast ile dislipidemi tanis1 konur

(31). Bir de ATP III smniflandirmasi vardir (34). Bu siniflama asagida verilmistir.

Tablo 4. Lipid Parametrelerinin ATP III Simiflandirmasi

Optimal Normal Sinirda yiiksek Yiiksek
TK < 200 mg/dl 200-239 mg/dl > 240 mg/dl
LDL-K < 100 mg/dl < 130 mg/dl 130-159 mg/dl > 160 mg/dl

Erkek > 40mg/dl
Kadin > 50 mg/dl
TG < 150 mg/dl 150-199 mg/dl > 200 mg/dl

HDL-K > 60mg/dl

4.3. Insiilin

Insiilin, molekiiler agirhig 5,8 kilodalton  (kDa) olan, polipeptit yapili  ve
plazma glukozunun diizenlenmesinde glukagon ile birlikte rol oynayan Onemli
bir hormondur. Kan sekerini diisiiriicii etki yapar. Pankreasin hormonal salg1
birimleri olan langerhans adaciklarindan salgilanan insiilinin ad1 da Latince'de "ada"
anlamma gelen "insula" sozciigiinden tiiretilmistir.Insiilin salinimi pulsatildir. Ac¢lik

durumunda bazal insiilin diizeyi 10 U/ml civarindayken yemekten 8-10 dakika sonra
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insiilin diizeyi artmaya baslayarak 30-45 dakikanin sonunda en yiiksek diizeye ulasir.
Buna cevap olarak postprandial plazma glukozu hizli diiser ve glukoz 90-120 dakika

icinde bazal diizeye iner (35).

4.3.1. insiilin Direnci

Insiilin direnci endojen veya ekzojen insiiline kars1 biyolojik yanmitsizliktir.
Insiilin direnci; tip 2 diyabet, metabolik sendrom ve kardiovaskuler hastaliklarin
onemli bir komponentidir (36). Bu ¢alismada HOMA-R>2,5 olmasi insiilin direnci

olarak kabul edilmistir (37).

4.3.2. Insiilin Direncinin Olciilmesi

Klinikte insiilin direnci 6l¢gmede kullanilabilecek yontemler sunlardir:

1. Insiilin, glukoz, C-peptid oranlar1

. Oral glukoz tolerans testi (OGTT)

. Glikozun siirekli infuzyon modeli (CIGMA)

. Minimal model ile sik 6rnekli i.v. glukoz tolerans testi
. Insiilin tolerans testi

. HiperinsiilinemikOglisemikKlemp Testi (HECT)

. Homeostasis Model Assesment (HOMA)

. Tiim viicut insiilin duyarlilik indeksi (TVIDI) (38)

o N N W B W

Bu calismada bu yontemlerden HOMA yontemi kullanilmis olup yontem

ayrintili olarak asagida anlatilmistir.

4.3.2.1. Homa Modeli

Homa modeli aglik plazma insiilin ve glukoz diizeyleri kullanilarak insiilin

duyarliligin1 6lgme yontemidir. Dolayli olarak da pankreas beta hiicre fonksiyonunu
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gostermektedir. Glukoz ile insiilin arasindaki denge baslica karaciger ve pankreas
beta hiicreleri arasindaki hormonal geri bildirim ile stirdiiriiliir (39).

HOMA, B hiicresi fonksiyonu ve insiilin duyarlilifinin, anormal glukoz
tolerans1 olan kisilerle karsilastirilmasina olanak saglamasi ve gelecekte anormal
glukoz tolerans1 gelisecek kisilerde izlem amacghh verilerin toplanmasini
saglamasindan dolay1, insiilin duyarlilig1 ve B hiicresi fonksiyonunu degerlendirmek
i¢in yararlidir (40).

Bazal insiilin ve bazal glukoz seviyelerinin kullanildigt HOMA (Homeostasis
model assesment) yonteminde insiilin diizeyi ile plazma glukoz diizeyi (mg/dl)

carpiminin 405'e boliinmesi ile insiilin direnci hesaplanmaktadir.

Achik plazma glukozu (uU/ml) x Achk plazma nsiilin {mg/dl)
405

4.3.3. Insiilin Direnci Fizyopatolojisi

Insiilin direnci hiicresel olarak; pre-reseptdr, reseptdr ve post-reseptor olmak
lizere 3 sekilde smflandirilir. Insiilin direncinin olusmasinda, post-reseptor

diizeyinde defektler daha ¢cok oneme sahiptir.

Insiilin geninde mutasyonlar sonucu anormal beta hiicre salgi iiriinlerinden
doku diizeyinde istenen sonu¢ saglanamaz (41). Kortizol, biiyiime hormonu,
glukagon, katekolaminler, serbest yag asitleri, anti insiilin antikorlar1 ve insiilin
reseptor antikorlar1 gibi insiilin antagonisti hormonlarda insiilin direncine katkida
bulunur (42).

Iskelet kasi lif tipi ve kapiller dansitesinin de insiilin direncine katkida
bulundugu diisiiniilmektedir. Tip 1 lifler insiiline duyarlidir. Tip 2b lifler ise daha az
kapillere sahiptir ve insiiline duyarli degildir. Tip 2b liflerinin artisinin insiilin
direncine yol actig1 gosterilmistir (43).

Reseptdr diizeyinde insiilin direncinden reseptor sayisinda azalma ve
reseptorlerde olusan mutasyonlar sorumludur. Tip 2 diyabette insiilin reseptor

sayisinda azalma s6z konusudur (42).
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Insiilin direnci olusumunda post reseptdr diizeyindeki defektler biiyiik dneme
sahip oldugu diisiiniilmektedir. Bunlar; insiilin tirozinkinaz aktivitesinin azalmasi,
reseptor sinyal ileti sisteminde anomaliler, glukoz transportunda azalma,
glukozfosforilasyonunda azalma, glikojen sentetaz aktivitesinde bozulmave glikoliz
veya glukozoksidasyonunda olusan defektlerdir.

Tip 2 diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar, esansiyel hipertansiyon,
polikistik over sendromu, alkolik olmayan yaglh karaciger, baz1 kanserler ve uyku
apnesi insiilin direnci ve kompansatuar hiperinsiilinemi ile iliskili klinik

sendromlardir.

4.3.4. Insiilin Direnci Etyolojisi

Insiilin direncine sebep olan genetik bozukluklar tam olarak tanimlanmamis
olmakla birlikte poligenik oldugu diistiniilmektedir. Tanimlanabilen nokta
mutasyonlar  arasinda  leptin  reseptérii, IRS-I geni ve  PPAR-y
(peroksizomproliferatdraktivator reseptér gamma) sayilabilir. Tip 2 diyabetes
mellituslu (DM) hastalarin birinci derece akrabalarinda insiilin direnci %45
goriiliirken, ailesinde Tip 2 DM olmayanlarda bu oran %20'dir (44).

Insiilin antagonisti hormonlarmnin artis1, post reseptdr olaylar: etkileyerek
insiilin etkilerini tersine c¢evirir. Glukokortikoidler, beta blokerler ve yiiksek doz
tiazid ditiretikler de insiilin direncine neden olabilir. (45)

Puberte ve gebelik donemlerindeki hormonal degisim ve yaslanmanin da
instilin duyarlilig1 tlizerine etkisi vardir. Sedanter yasam bi¢imi insiilin direnci
gelisimi artirirken, fiziksel aktivite insiilin direnci gelisimini azaltir (46).

Kronik inflamasyon siirecinde rol alan pro-inflamatuvar sitokinlerin birgogu
insiilin direnci etiyopatogenezinde yer alir. Insiilin direnci olan kisilerde basta TNF-a
ve IL-6 olmak tiizere IL-1P, IL-17, IL-8, IL-10, TGF- gibi bir¢ok sitokinin plazma
diizeyi yiiksek bulunmustur. Insiiline en direngli grup ile en duyarli grup arasinda IL-
6 diizeyi bakimindan 5 kat fark bulunmustur (47).

Insiilin direnci multifaktoriyal ve bireysel degiskenlikleri olan kompleks
mekanizmalarin sonucunda olusan salinim veya sinyal iletisim sistemindeki bir takim

bozukluklarin sonucudur.
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Ozetle insiilin direnci sebebi olan fizyolojik nedenleri puberte, yaslilik,
hamilelik, uzun siireli yatak istirahati, ilaglar (steroid, beta blokerler, ditiretik, oral
kontraseptif) sayabiliriz. Metabolik nedenlere tip 2 diyabetes mellitus ve kontrolsiiz
tip 1 diyabetes mellitus, diyabetik ketoasidoz, agir malniitrisyon, obezite,
hiperinsiilinemi, asir1 alkol kullanimi, dislipidemi 6rnek verilebilir. Endokrin neden
olarak tirotoksikoz hipotiroidi, cushing sendromu, feokromasitoma, akromegali,
polikistik over sendromu sayilabilir. Bunlar disinda insiilin direncine neden olan;
esansiyel hipertansiyon, kronik iiremi, kronik karaciger yetmezligi, romatoit artrit,
kronik kalp yetmezligi, myotonik distrofiler, neoplastik kaseksi, kronik inflamasyon,
travma, yanik, sepsis, cerrahi,sigara kullanimi,infeksiyonlar,sedanter yasam gibi pek

¢ok neden vardir.

4.3.5 insiilin Direnci Prevalansi

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yapilan bir ¢alismada insiilin direnci
erkeklerde ve kadinlarda benzer sekilde %25 bulunmustur. Insiilin direnci; bozulmus
glukoz toleransi1 (IGT) ve bozulmus aclik glukozu (IFG) olanlarda, erkeklerde %58,
kadinlarda %59°dur. Diyabet tanili hastalarda ise erkeklerde %87, kadinlarda %89
oraninda insiilin direnci goriilmektedir. Insiilin direnci yasla birlikte artis
gostermektedir. Fakat bu durumdiyabet hastalar1 i¢ingecerli degildir (48).

Onat ve arkadaslarin 2001 ve 2003 yillarinda Tiirkiye genelinde yaptigi
TEKHARF (Tiirk Erigkinleri Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri Sikligi Taramasi)
caligmas1 taramalarinda hastalarin aglik kan sekeri ve insiilin diizeyine bakilmus,
katilan 1534 kiside HOMA (Homeostasis Model Assesment of Insiilin Resistance)
formiilii kullanilarak insiilin direnci varligi arastirilmis ve sonuglar 2009 yilinda
aciklanmigtir.  Tiirkiye‘’de metabolik sendrom bulunmayan normal glukoz
regiilasyonlu yetiskinlerde insiilin direnci prevalansi ortalama %21 olup kadin ve
erkeklerde esit sikliktadir. Ancak metabolik sendromu olan hastalarda artarak
kadmlarda %32,5, erkeklerde %45,5’e yiikselmektedir (ortalama %36). Insiilin
direnci degerleri erkekte 30‘lu yaslardan itibaren yiiksek bulunup yaslanmayla
anlamli bi¢cimde artmazken, kadinlarda dogurganlik doneminde diisiik bulunup,

yaslanma ve menopozla birlikte anlamli sekilde artmaktadir (49).
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4.3.6. D Vitamini ve Insiilin Direnci Tliskisi

Yapilan ¢alismalarda glukoz toleransi ve viicut kiitle indeksi normal kisilerde
de vitamin D diizeyi ile insiilin duyarlilig1 arasinda pozitif iliski saptanmistir. D
vitamini diislikligliniin diyabet ve metabolik sendrom i¢in bir risk faktdri oldugu;
dolayistyla insiilin direnci ile iligkili oldugu sonucuna varilmistir (50).

D vitamini eksikliginde pankreas beta hiicrelerinden insiilin salinimi
azalmaktadir. Diyetle alinan D vitamini destegi bozulmus insiilin salinimim
diizeltmekle beraber proinsiilinin insiiline doniigiimiinii de arttirmaktadir. D vitamini
diizeyinin 10 ng/ml’den 30 ng/ml’ye ¢ikmasi instilin duyarliligint %60'a kadar
artirmaktadir. Insiilin direncindeki azalma pankreas beta hiicreleri {izerindeki yiikii

azaltarak bozulmus glukoz toleransini diizeltebilir (51).

4.3.7. Yag Asitleri, Lipid Metabolizmasi ve Insiilin Direnci iliskisi

Yiiksek kan glukoz seviyesi glukojenezi uyarir. Insiilin direnci varliginda,
dolasimdaki serbest yagasidi diizeyi artar. Periferdeki yag asidi klirensi azalir. Obez,
instilin direnci olan ve tip 2 DM’lu hastalarda insiilinin serbest yag asitleri {lizerine
olan baskilayici etkisi bozulmustur (52). Serbest yag asitlerinin artigi, insiilinin
antilipolitik etkisini engelleyerek lipolize neden olur. Insiilin direnci ile non-adipoz
dokulara artan serbest yag asit transferi sonucunda TG sentezi ve karacigerden
VLDL atilmi artmaktadir (53). VLDL, HDL seviyesini diisiiriir ve kii¢iik, yogun
LDL-K parcaciklarinin olusmasina neden olur. HDL icindeki kolesterol esterleri
VLDL’ye, VLDL igindeki trigliseridler HDL’ye tasiir(54). Yapisindaki trigliserid
miktar1 artan HDL, hepatiklipaz etkisiyle parcalanir ve plazma diizeyi azalir. Insiilin
direncinde LDL kolesterol diizeyi genellikle artmaz. Ancak, LDL i¢indeki kolesterol
esterleri VLDL’ye, VLDL icindeki trigliseridler de LDL’ye tasinir ve yapisinda
degisiklik olur. Sonug olarak, insiilin direncinde, trigliserid, apo-B diizeyi artar, HDL
ve Apo-Al diizeyleri azalir. Hipertrigliseridemi,
diistik HDL ve kii¢iik, yogun LDL partikiillerinin varlig1 ile kardiovaskiiler hastalik
riski artar (55).
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5. GEREC VE YONTEM
5.1. Cahsmamn Tipi

Bu calisma 01.01.2016 ve 31.03. 2016 tarihleri arasinda Kars Kafkas Universitesi
Tip Fakiiltesi Arastirma UygulamaHastanesiGenel Dahiliye Poliklinigi’ne bagvuran
hastalarin  dosyalar1 taranarak gerceklestirilen retrospektif tanimlayict bir
arastirmadir. Arastirmaya vitamin D diizeyleri Olgiilen ve bilinen kronik hastalik

Oykiisii olmayan 249 saglikli kisinin dosyasi retrospektif olarakalinmastir.
5.2. Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri

1 Ocak 2016 ve 31 Mart 2016 tarihleri arasinda i¢ hastaliklarigenel
dahiliyepoliklinigine herhangi bir sebepten gelmis, bilinen kronik hastalig1 olmayan,
karaciger ve bobrek testleri normal sinirlarda yer alan ve ¢alismaya katilmay1 kabul

edip bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalamais kisiler ¢calismaya alinmistir.
5.3. Hari¢ Tutulma Kriterleri

1 Ocak 2016 ve 31 Mart 2016 tarihleri arasinda i¢ hastaliklar1 genel dahiliye
poliklinigine herhangi bir sebepten gelmis, bilinenkronik  hastaligi olmayan,
karaciger ve bobrek testleri normal sinirlarda yer alan ve ¢alismaya katilmay1 kabul
edip bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalamis kisiler disinda kalanlar

calismaya alinmamustir.
5.4.Arastirmanin Degiskenleri
5.4.1. Bagimh Degiskenler

* Boy

+ Kilo

*  BMI (viicut kiitle indeksi)
* Plazma ALP diizeyi

* Plazma kalsiyum diizeyi

* Plazma fosfor diizeyi

* Plazma PTH diizeyi

* Plazma vitamin D diizeyi
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* Plazma LDLdiizeyi

* Plazma trigliserid diizeyi
* Plazma total kolesterol diizeyi
* Plazma HDLDiizeyi

* Plazma HbAlc Diizeyi

* Plazma acglik glukozu

* Plazma insiilin diizeyi

* Homalr

* Plazma AST diizeyi

* Plazma ALT diizeyi

* Plazma iire diizeyi

* Plazma kreatinin diizeyi

+ Insiilin direnci varlig
5.4.2. Bagimsiz Degiskenler

* Cinsiyet
* Yas gruplari
* Vitamin D gruplan

» Lipid parametreleri

5.5. Arastirmada Kullanilan Arac¢ Gerecler

Serum 25-Hidroksivitamin D(25(OH)D), insiilin, HbAlc, Parathormon diizeyleri
Cobas e 411 (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany) analiz cihazi ile tayin

edildi.

Serum AST, ALT, ALP, Ure, Kreatinin, Kalsiyum, Fosfor, LDL, Trigliserid, Total
Kolesterol, HDL diizeyleri, Cobas 6000 C501 (Roche Diagnostics GmbH,

Mannheim, Germany) biyokimya analizcihazi ile tayin edildi.
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Microsoft Excell (2007)programi ile veri tabani olusturulmus ve hasta bilgileri veri
tabanina islenmistir. Daha sonra degerlendirme ve analiz i¢in veri taban1 SPSS 19.0

for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket programina aktarilmaistir.

5.6. Arastirmanin Uygulama Sekli

Arastirma, Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Uygulama Hastanesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda arastirma gorevlisi olan arastirmaci tarafindan Ig
Hastaliklar1 Genel Dahiliye Poliklinigine 1 Ocak 2016 — 31 Mart 2016 tarihleri
arasinda basvuran bilinen kronik bir hastaligi olmayan, karaciger ve bobrek testleri
normal, ¢aligmaya katilmay1 sdzel ve yazili kabul etmis tiim hastalar {izerinden

gerceklestirilmistir.

Bu calisgmada instilin direnci HOMA yontemi kullanilarak hesaplanmistir.
Bazal insiilin ve bazal glukoz seviyelerinin kullanildigt HOMA (Homeostasis model
assesment) yonteminde insiilin diizeyi ile plazma glukoz diizeyi (mg/dl) ¢arpiminin

405'e boliinmesi ile insiilin direnci hesaplanmaktadir.

Achik plazma glukozu (uU/ml) x Achk plazma nsiilin {mg/dl)
405

5.7. Etik Kurul izni

Bu arastirmaicgin Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kuru£dan26.10.2016 tarih, 08 numarali oturum , 120 say1 numaral etik kurul

kararinca izin alinmistir
5.8. Veri Girisi ve Verilerin Diizenlenmesi

Aragtirma verileri, Nisan 2016’da Microsoft Excell (2007) programina
aragtirmaci tarafindan girilmis,veri kontrolii yapilmis, daha sonra degerlendirme ve
analiz i¢in SPSS 19.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket programina

aktarilmstir.
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Yas gruplar karsilastirma yapabilmek icin 18-35 yas, 36-50 yas ve 50 yas
izeri olmak tizere 3 gruba ayrilmigtir. Vitamin D degerleri sinir degerlere gore
gruplara ayrilmis ve bu sekilde incelenmistir. Buna goére normal, vitamin D
yetmezligi, vitamin D eksikligi, siddetli vitamin D eksikligi olmak iizere 4 grup
olusmustur.

Tablo 24’te D vitamini gruplar1 20 ng/ml’nin alt1 eksiklik, 20 ng/ml ve iizeri

normal kabul edilerek analize dahil edilmistir.

5.9. Veri Analizi-istatistiksel Yontemler

Istatiksel analiz SPSS 19.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket
programi kullanilarak yapilmistir. Tanimlayici degerler say1 (n), yiizde (%), ortalama
(ort.), standart sapma (SD), medyan (ortanca) olarak belirtilmistir. Kategorik
degiskenlerin karsilagtirllmasinda Pearson ki-kare, Yates diizeltmeli ki-kare ve Fisher
testleri kullanilmistir. Stirekli degiskenler, Kolmogorov-Smirnov ve Shaphiro-Wilk
testleri ile yapilan normallik degerlendirmesine gére normal dagilima uymadigi igin
nonparametrik testler (Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testi) ile
karsilastirilmisgtir. Degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon Testi ile
degerlendirilmistir. Korelasyon katsayisina gore iliski durumu Tablo 3’de

sunulmustur. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Tablo 5. Korelasyon Katsayisina Gore iliski Durumu (56)

Korelasyon Katsayisi iliski Durumu
0,00-0,24 Zay1f iliski
0,25-0,49 Orta iligki
0,50-0,74 Giglii iligki
0,75-1,00 Cok giiclii iligki
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6. BULGULAR

Calismaya katilan 249 kisiden 84’1 (%33,7) erkek iken, 165 (%66,3) kisi kadindir.
Katilimcilarin  yas ortalamast 46,69+13,26’dir (Ortanca yas: 49, minimum 18,
maksimum 75). Yas gruplarma ayirdigimizda 56 kisinin (%22,5) 18-35 yas, 90
kisinin (%36,1) 36-50 yas ve 103 kisinin (%41,4) 50 yas tizeri oldugu goriilmistiir.
Katilimcilarin cinsiyet ve yas gruplarina gore boy, kilo ve BMI dagilimi tablo 6’da

verilmistir.
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Tablo 6. Katihmcilarin Cinsiyet ve Yas Gruplarina Gore Boy, Kilo ve BMI Dagilimi, Kars, 2016

Cinsiyet ve Yas Gruplari Boy Kilo BMI
Erkek Ortalama 171,9 78,5 26,5
Standart sapma 6,5 9,5 2,9
Ortanca 172,0 80,0 273
Minimum 155 58 18,9
Maksimum 190 107 32,7
Kadin Ortalama 158,4 67,7 26,9
Standart sapma 5,3 9,2 33
Ortanca 159,0 67,0 27,4
Minimum 145 43 16,9
Maksimum 170 90 36,6
0,000* 0,000* 0,493*
18-35 Yas Arast Ortalama 165,7 67,8 24,6
Standart sapma 8,0 11,7 3,6
Ortanca 165,0 67,5 25,2
Minimum 152 43 16,9
Maksimum 187 93 32,6
36-50 Yas Arast Ortalama 164,6 73,0 26,9
Standart sapma 8,5 9.4 2,5
Ortanca 164,5 73,0 27,4
Minimum 150 54 20,7
Maksimum 190 107 32,5
50 Yas Ustii Ortalama 160,1 71,8 27,8
Standart sapma 8,2 10,5 2,9
Ortanca 159,0 69,0 28,0
Minimum 145 49 22,0
Maksimum 180 94 36,6
0,000%* 0,018%* 0,000%*
Toplam Ortalama 163,0 71,3 26,7
Standart sapma 8,6 10,6 32
Ortanca 162,0 71,0 27,3
Minimum 145 43 16,9
Maksimum 190 107 36,6

p: Anlamlilik degeri, ¥*Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi
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Katilimeilarin cinsiyet ve yas gruplarma gore alp, kalsiyum, fosfor, pth,
vitaminD dagilimlar: tablo 7°de verilmistir. Vitamin D diizeyleri erkeklerde ortalama
15 ng/ml, kadinlarda 12,8 ng/ml’dir. D vitamin diizeyi 18-35 yas grubunda ortalama
14,6 ng/ml, 36-50 yas grubunda 13,2 ng/ml ve 50 yas iistii grupta 13,3 ng/ml’dir.
Kalsiyum ve PTH kadinlarda, vitamin D ise erkeklerde anlamli sekilde yiiksek
saptanmistir (p<0,05). Yas gruplarn arasinda ise sadece ALP ag¢isindan fark vardir.

Yas arttikca anlamli sekilde ALP degerleri artmaktadir (p=0,001).
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Tablo 7. Katihmcilarin Cinsiyet ve Yas Gruplarina Gore ALP, Kalsiyum, Fosfor, PTH,
Vitamin D Dagilimi, Kars, 2016

Cinsiyet ve Yas Gruplan ALP Kalsiyum Fosfor PTH Vitamin
D
Erkek Ortalama 85,0 9,3 3,3 472 15,0
Standart sapma 20,5 3 4 13,8 7,1
Ortanca 83,5 9,4 33 43,5 13,0
Minimum 48,0 8,3 2,3 17,0 4,0
Maksimum 149,0 10,2 4.3 83,0 44,0
Kadin Ortalama 80,0 9,2 3,4 54,8 12,8
Standart sapma 254 4 4 18,9 7,4
Ortanca 76,0 9,2 3.4 52,0 10,4
Minimum 33,0 8,1 2,2 23,0 3,1
Maksimum 210,0 10,4 52 131,0 38,0
P 0,051%* 0,005* 0,381* 0,003* 0,002*
18-35 Yas Ortalama 73,9 9,2 34 50,3 14,6
Arasi Standart sapma 21,2 3 4 16,6 8,7
Ortanca 72,5 9,3 34 47,0 12,1
Minimum 36,0 8,1 2,5 17,0 33
Maksimum 135,0 10,2 4,5 91,0 44,0
36-50 Yas Ortalama 79,6 9,2 33 51,5 13,2
Arasi Standart sapma 223 3 4 17,3 6,6
Ortanca 76,5 9,2 3,2 51,0 11,1
Minimum 33,0 8,3 2,3 23,0 3,6
Maksimum 149,0 10,0 4,5 131,0 32,0
50 Yas Ustii Ortalama 87,8 9,3 3,4 54,0 13,3
Standart sapma 25,3 4 4 18,5 7,2
Ortanca 87,0 9,3 34 52,0 12,2
Minimum 44,0 8,2 2,2 23,0 3,1
Maksimum 210,0 10,4 52 96,0 36,7
P 0,001** 0,245%* 0,062** 0,478** 0,737**
Toplam Ortalama 81,7 9,2 34 52,2 13,5
Standart sapma 23,9 3 4 17,7 7,4
Ortanca 80,0 9,3 3.4 50,0 11,7
Minimum 33,0 8,1 2,2 17,0 3,1
Maksimum 210,0 10,4 52 131,0 44,0

p: Anlamhilik degeri, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi
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Katilimeilarin cinsiyet ve yas gruplarina gére LDL, trigliserid, total kolesterol
ve HDL dagilimlar1 tablo 8’de verilmistir. Buna gore HDL kadinlarda, trigliserid ise
erkeklerde anlamli sekilde yiliksek saptanmistir (p<0,05). Yas gruplar1 arasinda ise
LDL ve total kolesterol degerleri arasinda istatistiksel acidan fark vardir. Yas
gruplar ikiserli kiyaslandiginda LDL ve total kolesterol agisindan farkin 18-35 yas
arast ile 36-50 yas arasi ve 18-35 yas arasi ile 50 yas iizeri gruplar1 arasinda oldugu

gorilmiistiir.
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Tablo 8. Katihmcilarin Cinsiyet ve Yas Gruplarmma Gore LDL, Trigliserid, Total
Kolesterol, HDL Dagilimi, Kars, 2016

Cinsiyet ve Yas Gruplari LDL Trigliserid Total Kolesterol HDL
Erkek Ortalama 117,7 140,1 1879 422
Standart sapma 28,6 65,1 32,4 11,0
Ortanca 118,1 128,0 186,5 39,0
Minimum 54,8 30,0 123,0 27,0
Maksimum 198,0 370,0 277,0 74,0
Kadm Ortalama 119,8 120,2 194,0 50,2
Standart sapma 30,6 52,8 35,7 12,2
Ortanca 1224 114,0 196,0 49,0
Minimum 36,6 29,0 101,0 27,0
Maksimum 189,6 311,0 280,0 103,0
0,425% 0,023* 0,093* 0,000*
18-35 Yas Arast Ortalama 99,3 114,5 170.,5 48,2
Standart sapma 28,9 59,0 33,1 12,0
Ortanca 100,5 102,5 169,0 47,5
Minimum 51,2 32,0 101,0 29,0
Maksimum 1584 324,0 251,0 82,0
36-50 Yas Arast Ortalama 123.,4 130,6 196,3 46,8
Standart sapma 30,0 56,0 35,5 10,9
Ortanca 126,1 120,5 199,5 46,5
Minimum 36,6 47,0 110,0 27,0
Maksimum 187,2 311,0 270,0 77,0
50 Yas Ustii Ortalama 126,0 130,6 199,9 47,7
Standart sapma 25,7 58,5 29,9 13,8
Ortanca 124,0 123,0 198,0 47,0
Minimum 76,6 29,0 135,0 27,0
Maksimum 198,0 370,0 280,0 103,0
0,000%* 0,072%** 0,000** 0,863**
Toplam Ortalama 119,1 126,9 192,0 47,5
Standart sapma 29,9 57,8 34,7 12,4
Ortanca 1214 119,0 193,0 47,0
Minimum 36,6 29,0 101,0 27,0
Maksimum 198,0 370,0 280,0 103,0

p: Anlamlilik degeri, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi
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Katilimeilarin cinsiyet ve yas gruplarma goére HbAlc, glukoz, insiilin ve
homa Ir dagilimlari tablo 9’da verilmistir. Buna gore cinsiyetler arasinda anlamli fark
goriilmezken, yas gruplar1 arasinda HbAlc ve glukoz acisindan fark goriilmiistiir.
Yas arttikca HbAlc ve aglik kan glukozunun arttig1 goriilmiistiir. Erkeklerde insiilin
direnci ortalama 2,1, kadinlarda 2,3 bulunmustur. Yas gruplarinda insiilin direnci
dagilimina baktigimizda 18-35 yas grubunda 2,2, 36-50 yas grubunda 2,2 ve 50 yas

iistii grupta ise 2,3 bulunmustur.
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Tablo 9. Katihmcilarin Cinsiyet ve Yas Gruplarina Goére HbAle, Glukoz, Insiilin,
Homa Ir Dagilimi, Kars, 2016

Cinsiyet ve Yas Gruplan HbAlc Glukoz Insiilin Homa Ir
Erkek Ortalama 5,4 92,8 9,1 2,1
Standart sapma 0,3 7,4 5,2 1,3
Ortanca 5.4 93,0 7,9 1,8
Minimum 4,7 76,0 2,2 0,4
Maksimum 6,0 122,0 32,0 8,3
Kadm Ortalama 5,5 92,3 10,2 2.3
Standart sapma 0,4 7,8 5,5 1,2
Ortanca 5,5 93,0 9,2 2,0
Minimum 4,1 73,0 1,8 0,3
Maksimum 8,8 116,0 31,0 6,8
p 0,349* 0,795%* 0,079* 0,085*
18-35 Yas Ortalama 5,2 89.6 10,2 2,2
Arasi Standart sapma 0,3 5,8 6,4 1,4
Ortanca 5,2 90,0 8,3 1,8
Minimum 4,1 78,0 2,6 0,6
Maksimum 6,0 100,0 31,0 6,8
36-50 Yas Ortalama 5,5 92,4 9,5 2,2
Arasi Standart sapma 0,4 8,5 5,2 1,2
Ortanca 5,5 92,0 8,0 1,8
Minimum 4,8 73,0 2,2 0,4
Maksimum 8.8 122,0 32,0 7,4
50 Yas Ustii Ortalama 5,5 94,0 10,0 23
Standart sapma 0,2 7,5 49 1,2
Ortanca 5,6 94,0 9,2 2,0
Minimum 49 77,0 1,8 3
Maksimum 6,1 112,0 31,0 8,3
p 0,000%* 0,004%* 0,575%* 0,357**
Toplam Ortalama 5,4 92,4 9,9 2.2
Standart sapma 0,3 7,7 5,4 1,3
Ortanca 5,5 93,0 8,6 1,9
Minimum 4,1 73,0 1,8 0,3
Maksimum 8,8 122,0 32,0 8,3

p: Anlamlilik degeri, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi
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Katilimeilarin cinsiyet ve yas gruplarina gore AST, ALT, iire ve kreatinin
dagilimlar1 tablo 10°da verilmistir. Buna gore tiim degerler erkeklerde anlamli
sekilde yiiksek saptanmistir (p<0,05). Yas arttikca anlamli sekilde tlire degerleri
artmaktadir (p<0,05). Kreatinin agisindan ise fark 18-35 yas arasi ile 50 yas tistii grup

arasinda bulunmustur.
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Tablo 10. Katihmcilarin Cinsiyet ve Yas Gruplarina Gore AST, ALT, Ure, Kreatinin

Dagilimi, Kars, 2016
Cinsiyet ve Yas Gruplari AST ALT Ure Kreatinin
Erkek Ortalama 20,5 23,7 32,8 0,9
Standart sapma 6.5 11,2 7,8 0,1
Ortanca 19,0 20,0 31,5 0,9
Minimum 12,0 8,0 15,0 0,6
Maksimum 45,0 84,0 53,0 1,2
Kadin Ortalama 18,2 17,9 28,8 0,7
Standart sapma 5,7 8,3 10,4 0,1
Ortanca 17,0 15,0 27,0 0,7
Minimum 10,0 6,0 14,0 0,4
Maksimum 45,0 52,0 81,0 1,3
0,004* 0,000* 0,000* 0,000*
18-35 Yas Arast Ortalama 20,0 20,6 243 0,7
Standart sapma 7.2 13,4 6,4 0,1
Ortanca 19,0 17,0 23,0 0,7
Minimum 12,0 8,0 14,0 0,4
Maksimum 45,0 84,0 40,0 1,1
36-50 Yas Arasi Ortalama 18,7 20,1 28,5 0,7
Standart sapma 5,8 9,2 8,0 0,1
Ortanca 17,0 18,0 28,0 0,7
Minimum 11,0 6,0 15,0 0,4
Maksimum 37,0 46,0 51,0 1,2
50 Yas Ustii Ortalama 18,7 19,1 34,8 0,8
Standart sapma 5,6 7,7 10,5 0,1
Ortanca 17,0 18,0 34,0 0,8
Minimum 10,0 7,0 19,0 0,4
Maksimum 45,0 46,0 81,0 1,3
0,681** 0,713** 0,000%* 0,027%*
Toplam Ortalama 19,0 19,8 30,2 0,7
Standart sapma 6,0 9,7 9.8 0,1
Ortanca 17,0 18,0 29,0 0,7
Minimum 10,0 6,0 14,0 0,4
Maksimum 45,0 84,0 81,0 1,3

p: Anlamlilik degeri, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi

33




Katilimeilarin D vitamin diizeylerinin dagilimi incelendiginde %3,6’sinin

normal oldugu, %14,5’inde vitamin D yetmezligi, %45,0’1nda vitamin D eksikligi ve

%36,9’unda ise siddetli vitamin D eksikligi oldugu goriilmiistiir (tablo 11, sekil 2).

Tablo 11. Katihmcilarin D Vitamin Diizeylerinin Gruplara Dagilimi, Kars, 2016

Sikhik %
Siddetli Eksiklik (<10 ng/ml) 92 36,9
Eksiklik (10-19 ng/ml) 112 45,0
Yetmezlik (20-29 ng/ml) 36 14,5
Normal (> 30 ng/ml) 9 3,6
Toplam 249 100,0

%: Siitun ytizdesi

Vitamin D Gruplan

| Siclletli Eksiklik
I Eksiklik

O vetmezlik

W rormal

Sekil 2. Katihmeilarin D Vitamin Diizeylerinin Gruplara Dagilhimi, Kars, 2016
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Tablo 12’de katilimcilarin cinsiyet ve yas gruplarina gore D vitamini
guplariin dagilimi verilmistir. Buna gore erkeklerin %19,0’inda siddetli eksiklik,
%60,7’sinde siddetli ekliklik, %15,5’inde yetmezlik, %4,8’inde ise normal D
vitamini dzeliylerine rastlanmistir. Kadinlarin ise %46,1’inde siddetli eksiklik,
%37,0’inda eksiklik, %13,9’unda yetmezlik ve %3,0’inda D vitamini diizeyi
normaldir. Cinsiyetler arasindaki fark anlamlidir. 18-35 yas grubunun %32,1’inde
siddetli eksiklik, %44,6’sinda eksiklik, %19,6’sinda yetmezlik varken %3,6’sinin
normal; 36-50 yas grubunun %36,7’sinde siddetli eksiklik, %46,7’sinde eksiklik,
%14,4’tinde yetmezlik varken %2,2’sinin normal ve 50 yas iistli grubun %39,8’inde
siddetli eksiklik, %43,7”inde eksiklik,

%4,9’unun D vitamin diizeyi normal bulunmustur. Yas gruplar arasinda D vitamin

%11,7’sinde  yetmezlik bulunurken

gruplar1 acisindan anlamli fark yoktur.

Tablo 12. Katihmecilarin Cinsiyet ve Yasa Gore D Vitamin Gruplarinin

Dagilimi, Kars, 2016

VitaminDGruplari
Siddetli Eksiklik | Yetmezlik Normal
Eksiklik (10-20 (21-29 (30 ve P
(10'un altr) arasi) arasi) lizeri)
Erkek Siklik 16 51 13 4
Cinsiyet % 19,0% 60,7% 15,5% 4,8% 0,000*
Kadin Siklik 76 61 23 5
% 46,1% 37,0% 13,9% 3,0%
18-35 Siklik 18 25 11 2
Yas % 32,1% 44,6% 19,6% 3,6%
YasGruplari 36-50 Siklik 33 42 13 2
Yas % 36,7% 46,7% 14,4% 2,2%
50 Siklik 41 45 12 5 0,783*
Yas % 39,8% 43,7% 11,7% 4,9%
Ustii

%: Satir Yiizdesi, *Pearson Ki-kare

Tablo 13’de katilimcilarin D vitamini gruplarinin alp, kalsiyum, fosfor ve pth

degerlerinin karsilagtirtlmasi verilmistir. Buna gore fosfor ve PTH degerleri vitamin
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D gruplar arasinda anlamli diizeyde farklidir. Gruplar ikiserli karsilastirildiginda

farkin siddetli eksiklik ve normal grup ile eksiklik ve normal grup arasinda oldugu

gorilmiistiir.

Tablo 13. Katihmcilarin D Vitamini Gruplarimmn ALP, Kalsiyum, Fosfor ve

PTH Degerlerinin Karsilastirilmasi, Kars, 2016

Vitamin D Gruplari ALP Kalsiyum | Fosfor PTH
Siddetli Eksiklik (n=92) Ortalama 85,0 9,2 3,3 55,1
Standart sapma 25,4 0,4 0,5 16,9

Ortanca 85,5 9,2 33 54,0

Minimum 39,0 8,1 2,3 26,0

Maksimum 210,0 10,3 5,2 96,0

Eksiklik (n=112) Ortalama 81,4 9,3 3,3 52,1
Standart sapma 23,3 0,3 0,4 18,1

Ortanca 79,0 9,3 3,3 49,0

Minimum 33,0 8,4 2,5 23,0
Maksimum 156,0 10,4 4,6 131,0

Yetmezlik (n=36) Ortalama 75,9 9,2 34 46,6
Standart sapma 22,6 0,3 0,2 15,7

Ortanca 71,5 9,3 3,4 43,0

Minimum 44,0 8,3 2,9 17,0

Maksimum 145,0 9,8 4,1 88,0

Normal (n=9) Ortalama 75,0 9,0 3.8 47,6
Standart sapma 18,3 0,5 0,4 23,0

Ortanca 73,0 8,9 41 43,0

Minimum 57,0 8,5 3.3 23,0

Maksimum 119,0 10,2 4,3 93,0
p* 0,111 0,152 0,033 0,044

P: Anlamlilik diizeyi, *Kruskal Wallis Testi

Tablo 14’de katilimcilarin D vitamini gruplarinin LDL, trigliserid, total

kolesterol ve HDL degerlerinin karsilastirilmasi verilmistir. Buna gore vitamin D

gruplar arasinda lipid parametre degerleri agisindan anlamli fark yoktur (p>0,05).
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Tablo 14. Katihmcilarin D Vitamini Gruplarinin LDL, Trigliserid,

Kolesterol ve HDL Degerlerinin Karsilastirilmasi, Kars, 2016

Total

Vitamin D Gruplari LDL Trigliserid Total HDL
Kolesterol

Siddetli Ortalama 123,1 138,4 197,9 47,0
Eksiklik (n=92) Standart sapma 26,4 64,0 30,4 11,9
Ortanca 125,0 127,0 198,5 46,0

Minimum 52,0 47,0 128,0 29,0

Maksimum 173,8 370,0 280,0 93,0

Eksiklik Ortalama 119,5 123,5 190,8 46,5
(n=112) Standart sapma 32,5 55,1 37,6 12,1
Ortanca 118,0 118,0 193,0 46,0

Minimum 36,6 29,0 106,0 27,0
Maksimum 198,0 324,0 277,0 103,0

Yetmezlik Ortalama 108,1 113,9 182,2 51,3
(n=36) Standart sapma 30,5 498 35,7 14,2
Ortanca 109,9 98,5 184,0 48,0

Minimum 51,2 32,0 101,0 27,0

Maksimum 172,0 218,0 254,0 82,0

Normal (n=9) Ortalama 116,5 104,4 185,6 48,2
Standart sapma 18,6 35,5 25,4 12,2

Ortanca 121,4 93,0 179,0 50,0

Minimum 78,4 63,0 146,0 28,0

Maksimum 144,4 163,0 230,0 69,0
p* 0,106 0,120 0,138 0,406

P: Anlamlilik diizeyi, *Kruskal Wallis Testi

Tablo 15°de katilimeilarin d vitamini gruplarinin HbAlc, aclik kan glukozu,

inslilin ve homa Ir degerlerinin karsilastirilmast verilmistir. Vitamin d gruplar

arasinda bu degiskenlerin tamami acisindan anlamli fark vardir (p<0,05). Vitamin d

eksiklik diizeyi yiikseldikge HbAlc, glukoz, insiilin ve homa Ir degerlerinin arttig

gOriilmiistiir.
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Tablo 15. Katihmecilarin D Vitamini Gruplarinin HbAle, Glukoz, Insiilin ve

Homa Ir Degerlerinin Karsilastirilmasi, Kars, 2016

Vitamin D Gruplan HbAlc Glukoz insiilin | Homa Ir
Siddetli Eksiklik Ortalama 5,5 95,2 12,7 2,9
(n=92) Standart sapma 0,3 7,5 6,1 1,4
Ortanca 5,5 94,5 11,8 2,7
Minimum 4,9 78,0 1,8 0,3
Maksimum 6,7 116,0 32,0 7,4
Eksiklik (n=112) Ortalama 5,4 92,0 8,5 1,9
Standart sapma 0,3 7,3 4.5 1,1
Ortanca 5,5 92,0 7,6 1,7
Minimum 477 77,0 2,2 0,4
Maksimum 6,0 122,0 31,0 8,3
Yetmezlik (n=36) Ortalama 5.4 88,4 7.4 1,6
Standart sapma 0,6 6,9 2,9 0,6
Ortanca 5,4 88,5 6,8 1,4
Minimum 4,1 73,0 3,1 0,5
Maksimum 8,8 100,0 15,5 3,7
Normal (n=9) Ortalama 53 86,0 7,3 1,5
Standart sapma 0,2 5,7 2.9 0,6
Ortanca 5,2 84,0 7.4 1,6
Minimum 5,1 80,0 33 0,6
Maksimum 5,8 98,0 12,0 2.4
p* 0,007 0,000 0,000 0,000

P: Anlamlilik diizeyi, *Kruskal Wallis Testi

Tablo 16’da katilimcilarin D vitamini gruplarinin AST, ALT, iire ve kreatinin
degerlerinin karsilastirilmast  verilmistir. Vitamin D gruplar1 arasinda sadece
kreatinin degerleri acisindan anlamli fark vardir (p<0,05). Gruplar ikiserli
karsilagtirildiginda farkin siddetli D vitamini eksikligi olanlar ile D vitamini eksikligi

olanlar arasindan kaynaklandig1 goriilmiistiir.
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Tablo 16. Katihmcilarin D Vitamini Gruplarimin AST, ALT, Ure ve Kreatinin

Degerlerinin Karsilastirilmasi, Kars, 2016

Vitamin D Gruplan AST ALT Ure Kreatinin
Siddetli Eksiklik (n=92) Ortalama 18,6 19,3 29.9 0,7
Standart sapma 6,0 9,6 10,9 0,1
Ortanca 17,0 16,5 28,0 0,7
Minimum 10,0 7,0 14,0 04
Maksimum 45,0 52,0 81,0 1,1
Eksiklik (n=112) Ortalama 19,2 19,7 30,5 0,8
Standart sapma 6,3 10,4 9,4 0,1
Ortanca 17,5 18,0 30,0 0,8
Minimum 12,0 6,0 15,0 0,4
Maksimum 45,0 84,0 79,0 1,3
Yetmezlik (n=36) Ortalama 18,7 20,6 29.3 0,7
Standart sapma 5,3 8,1 8,6 0,1
Ortanca 17,0 19,5 27,5 0,7
Minimum 13,0 10,0 17,0 0,5
Maksimum 30,0 39,0 52,0 1,2
Normal (n=9) Ortalama 22,7 23,6 32,8 0,8
Standart sapma 6,2 8,7 6,2 0,1
Ortanca 22,0 19,0 36,0 0,8
Minimum 15,0 15,0 20,0 0,6
Maksimum 30,0 40,0 39,0 1,0
p* 0,235 0,212 0,352 0,006

P: Anlamlilik diizeyi, *Kruskal Wallis Testi

Tablo 17°de katilimcilarin vitamin D, boy, kilo ve BMI degerleri arasindaki
korelasyon iliskisi verilmistir. Buna gore vitamin D diizeyi BMI indeksi arasinda

negatif yonlii zayif korelasyon bulunmustur (r=-0,210, p=0,001).
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Tablo 17. Katihmcilarin Vitamin D, Boy, Kilo ve BMI Degerleri Arasindaki
Korelasyon Iliskisi, Kars, 2016

Vitamin D Boy Kilo BMI
Vitamin D r - 0,103 -0,084 -0,210
p 0,106 0,188 0,001
Boy r ,0103 - 0,564 -0,153
p 0,106 0,000 0,016
Kilo r -0,084 0,564 - 0,673
p 0,188 0,000 0,000
BMI r -0,210 -0,153 0,673 -
p 0,001 0,016 0,000

r: Spearman korelasyon katsayisi, p: Anlamlilik diizeyi

Katilimeilarin BMI degerleri 25°In alti, 25-30 aras1 ve 30 ‘un iizeri olmak

izere 3 gruba ayrilarak BMI ile insiilin direnci arasindaki iligki incelenmistir. Buna

gore; BMI 25’in alt1 olan grupta %17,4 siklikta insiilin direnci goriiliirken, BMI 25-

30 olan grupta %34,6 ve BMI 30 iistii olan grupta ise %59,3 oraninda insiilin direnci

goriilmiistiir (p<0,05) (tablo 18).

Tablo 18. Katihmcilarin BMI ile insiilin Direnci Arasindaki iliski, Kars, 2016

Insiilin Direnci

Yok Var
BMI 25 Al Siklik 57 12
% 82,6 17,4
25-30 Arasi Siklik 100 53
% 65,4 34,6
30 Uzeri Siklik 11 16
% 40,7 59,3

%: Satir Yiizdesi
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Tablo 19’da katilimecilarin vitamin D, ALP, kalsiyum, fosfor ve PTH
degerleri arasindaki korelasyon iliskisi verilmistir. Buna gore vitamin D diizeyi ile
ALP (r=-0,143, p=0,024) ve PTH (r=-0,190, p=0,003) diizeyleri arasinda negatif

yonlii zayif korelasyon bulunmustur.

Tablo 19. Katihmcilarin Vitamin D, ALP, Kalsiyum, Fosfor ve PTH Degerleri
Arasindaki Korelasyon Iliskisi, Kars, 2016

Vitamin D ALP Kalsiyum Fosfor PTH
Vitamin D r - -0,143 0,042 0,096 -0,190
p 0,024 0,510 0,131 0,003
ALP r -0,143 - 0,149 -0,093 0,125
p 0,024 0,018 0,144 0,049
Kalsiyum r 0,042 0,149 - 0,030 -0,056
p 0,510 0,018 0,640 0,375
Fosfor r 0,096 -0,093 0,030 - -0,090
p 0,131 0,144 0,640 0,156
PTH r -0,190 0,125 -0,056 -0,090 -
p 0,003 0,049 0,375 0,156

r: Spearman Korelasyon katsayisi, p: Anlamlilik diizeyi

Tablo 20’de katilimcilarin vitamin D, LDL, trigliserid, total kolesterol ve
HDL degerleri arasindaki korelasyon iliskisi verilmistir. Buna gore vitamin D diizeyi
ile LDL (r=-0,145, p=0,022), trigliserid (r=-0,158, p=0,012) ve total kolesterol (r=-
0,139, p=0,029) diizeyleri arasinda negatif yonlii zayif korelasyon bulunmustur
(tablo 20, sekil 3).
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Tablo 20. Katihmeilarin Vitamin D Degerleri Ile Kan Lipid Degerleri Arasindaki Korelasyon

iliskisi, Kars, 2016
Vitamin LDL Trigliserid | Total Kolesterol HDL
D
Vitamin D r - -0,145 -0,158 -0,139 0,106
p 0,022 0,012 0,029 0,094
LDL -0,145 - 0,269 0,925 -0,036
p 0,022 0,000 0,000 0,577
Trigliserid | r -0,158 0,269 - 0,396 -0,417
p 0,012 0,000 0,000 0,000
Total r -0,139 0,925 0,396 - 0,158
Kolesterol p 0,029 0,000 0,000 0,012
HDL T 0,106 -0,036 -0,417 0,158 -
p 0,094 0,577 0,000 0,012

r: Spearman Korelasyon katsayisi, p: Anlamlilik diizeyi
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Tablo 21°de katilimcilarin vitamin D, glukoz, insiilin ve homa Ir degerleri

arasindaki korelasyon iligkisi verilmistir. Buna gore vitamin D diizeyi ile HbAlc (r=-

0,230, p<0,001) diizeyleri arasinda negatif yonlii zay1f korelasyon; vitamin D diizeyi
ile glukoz (r=-0,355, p<0,001), insiilin (r=-0,455, p<0,001) ve homa Ir (r=-0,482,

p<0,001) degerleri arasinda ise negatif yonlii orta diizeyde korelasyon bulunmustur.

Vitamin D azaldik¢a aglik kan sekeri, aglik kan insiilini ve homa Ir degerleri

artmaktadir. Beklendigi sekilde glukoz, insiilin ve homa Ir degerleri arasinda da

pozitif yonlii korelasyon vardir (tablo 21, sekil 4).

Tablo 21. Katihmcilarin Vitamin D Degerleri ile Glukoz, Insiilin ve Homa Ir Degerleri

Arasindaki Korelasyon iliskisi, Kars, 2016

Vitamin D HbAlc Glukoz Insiilin Homa Ir

Vitamin D r - -0,230 -0,355 -0,455 -0,482

p 0,000 0,000 0,000 0,000
HbAlc r -0,230 - 0,319 0,192 0,233

p 0,000 0,000 0,002 0,000
Glukoz r -0,355 0,319 - 0,261 0,393

p 0,000 0,000 0,000 0,000
Insiilin r -0,455 0,192 0,261 - 0,987

p 0,000 0,002 0,000 0,000
Homa Ir r -0,482 0,233 0,393 0,987 -

p 0,000 0,000 0,000 0,000

r: Spearman Korelasyon katsayisi, p: Anlamlilik diizeyi
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Sekil 4. Katihmcilarin Vitamin D ve Homa Ir Degerleri Arasindaki Korelasyon iliskisi, Kars, 2016

Tablo 22°de katilimcilarin vitamin D, AST, ALT, {ire ve kreatinin degerleri
arasindaki korelasyon iliskisi verilmistir. Buna goére vitamin D diizeyi ile kreatinin

arasinda pozitif yonlii zayif korelasyon bulunmustur (r=-0,207, p<0,001).
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Tablo 22. Katihmeilarin Vitamin D Degerleri, Karaciger ve Bobrek Fonksiyon Testleri

Arasindaki Korelasyon iliskisi, Kars, 2016

Vitamin D AST ALT Ure Kreatinin
Vitamin D r - 0,041 0,106 0,085 0,207
p 0,517 0,095 0,179 0,001
AST r 0,041 - 0,694 0,124 0,088
0,517 0,000 0,052 0,168
ALT r 0,106 0,694 - 0,099 0,173
0,095 0,000 0,120 0,006
Ure r 0,085 0,124 0,099 - 0,424
0,179 0,052 0,120 0,000
Kreatinin r 0,207 0,088 0,173 0,424 -
p 0,001 0,168 0,006 0,000

r: Spearman Korelasyon katsayisi, p: Anlamlilik diizeyi

Katilimcilarin = %8,0’min  LDL  degeri, %28,5’inin trigliserid degeri,
%42,2’sinin total kolesterol degeri normalden yiiksekken, %58,6’sinin HDL degeri
normalden diisiik bulunmustur. Genel olarak 196 kiside (%78,7) dislipidemi tespit
edilmistir. Erkeklerde dislipidemi siklig1 %83,3 iken, kadinlarda 76,4‘tlir (p>0,05).
18-35 yas arasinda dislipidemi siklig1 %66,1 iken, 36-50 yas grubunda %85,6 ve 50
yaii lstlinde %79,6’dir (p=0,019). 81 kiside (%32,5) insiilin direnci tespit edilmistir
(tablo 23, sekil 6).

Tablo 23. Katihmeilarin Simir Degerlere Gore Kan Lipidleri ve Insiilin Direnci Dagihmlar,

Kars, 2016

Siklik %
LDL Normal 229 92,0
Yiiksek 20 8,0
HDL Diisiik 146 58,6
Normal 103 41,4
Trigliserid Normal 178 71,5
Yiiksek 71 28,5
Total Kolesterol Normal 144 57,8
Yiiksek 105 422
Insiilin Direnci Yok 168 67,5
Var 81 32,5
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%: Siitun yiizdesi

insdilin Direnci

W ok
B var

Sekil 5. Katihmeilarda insiilin Direnci Dagihmi, Kars, 2016

Tablo 24’de katilimcilarin vitamin D gruplan ile lipid parametreleri
arasindaki iliski incelenmistir.Vitamin D diizeyi normal olanlarin %2,2’sinin,
vitamin D eksikligi olanlarin ise %9,3’linlin LDL diizeyi yiiksektir. Vitamin D
diizeyi normal olanlarin %22,2’sinin, vitamin D eksikligi olanlarin ise %29,9’unun
trigliserid diizeyi yiiksektir. Vitamin D diizeyi normal olanlarin %33,3 {iniin, vitamin
D eksikligi olanlarin ise %44,1’inin total kolesterol diizeyi yiiksektir. Vitamin D
diizeyi normal olanlarin %51,1’inin, vitamin D eksikligi olanlarin ise %60,3 iiniin
HDL diizeyi diisiiktiir. Buna gorevitamin D gruplar ilelipid parametreleriarasinda

anlamh fark bulunmamistir (p>0,05). Ayrica vitamin D diizeyi normal olanlarin
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%68,9’unda, vitamin D eksikligi olanlarin ise %80,9’unda dislipidemi tespit

edilmistir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir(tablo 24).

Tablo 24. Kattimcilarin Lipid Parametrelerinin Vitamin D Gruplan ile

Karsilastirilmasi, Kars, 2016

Vitamin D
Normal Eksiklik P
Siklik (%*) Siklik (%)
LDL Normal 44 (97,8) 185 (90,7) 0,091 %**
Yiksek 1(2,2) 19 (9,3)
Trigliserid Normal 35 (77,8) 143 (70,1) 0,395%%**
Yiiksek 10 (22,2) 61(29,9)
Total Normal 30 (66,7) 114 (55,9) 0,246%**
Kolesterol Yiiksek 15 (33,3) 90 (44,1)
HDL Diistik 23 (51,1) 123 (60,3) 0,258 %%+
Normal 22 (48,9) 81(39,7)
Dislipidemi Yok 14 (31,1) 39 (19,1) 0,115%**
Var 31 (68,9) 165 (80,9)

*Siitun ylizdesi, **Fisher’s Exact Test, ***Yates Diizeltmeli Ki-kare, ****Pearson Ki-kare

Siddetli vitamin D eksikligi olanlarin %57,6’sinda, vitamin D eksikligi

olanlarin %22,3’iinde, vitamin D yetmezlii olanlarin %38,3’{inde insiilin direnci

tespit edilmisken; vitamin D diizeyi normal olanlarin higbirinde insiilin direnci

yoktur. Vitamin D eksiklik derecesi arttikca insiilin direnci goriilme sikhigi da

artmaktadir (tablo 25, sekil 6).
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Tablo 25. Katiimcilarin Vitamin D Gruplarimn insiilin Direnci ile Karsilastiriimasi,
Kars, 2016

Insiilin Direnci

Yok Var
Siklik % Siklik %
Vitamin D Siddetli Eksiklik (10'un alt1) 39 42,4 53 57,6
Gruplari Eksiklik (10-19 arasi) 87 71,7 25 22,3
Yetmezlik (20-29 arasi) 33 91,7 8,3
Normal (30 ve iizeri) 9 100,0 0,0
Bar Chart
1007 Direnc)
M ok
A var

Sikhk

$i:€§ieﬂi Eksiklik Eksiklil {10-20 etmezlik [521 -29

Mormal (30 ve

O'un aftry arasi) Uzeri)

arasi

Vitamin D

Sekil 6. Katihmeilarin Vitamin D Gruplar ile Insiilin Direnci Durumlar1 Arasindaki
Mliskisi, Kars, 2016
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Insiilin direnci olan katilimcilarda olmayanlara gére anlamli sekilde trigliserid
yiiksekligi ve HDL diisiikliigiine daha sik rastlanmistir. Insiilin direnci olanlarda
olmayanlara gore LDL ve total kolesterol parametreleri de yliksek olmasina ragmen

fark bulunmamistir (tablo 26).

Tablo 26. Katihmecilarin Lipid Parametreleri Ile Insiilin Direncinin Karsilastiriimasi,

Kars, 2016

Insiilin Direnci
Yok Var P
Siklik (%) Siklik (%)
LDL Normal 157 (68,6) 72 (31,4) 0,321*
Yiiksek 11 (55,0) 9 (45,0)
Trigliserid Normal 131 (73,6) 47 (26,4) 0,001%**
Yiiksek 37 (52,1) 34 (47,9)
Total Normal 104 (72,2) 40 (27,8) 0,061**
Kolesterol Yiksek 64 (61,0) 41 (39,0)
HDL Diisiik 91 (62,3) 55 (37,7) 0,039%*
Normal 77 (74,8) 26 (25,2)

*Satir yiizdesi, *Yates Diizeltmeli Ki-kare, **Pearson Ki-kare
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7. TARTISMA VE SONUC

Bu calisma bir iiniversite hastanesi genel dahiliye poliklinigine basvuran,
herhangi bir hastalig1 olmayan, karaciger ve bobrek testleri normal kisileriizerinden
yapilmistir. Caligsmaya katilan 249 kisiden {igte biri erkek iken, ligte ikisi kadindir.
Katilimcilarin yag ortalamasit 46,69, ortanca yasi 49, minimum yas 18 ve maksimum
yas 75°tir. Yas gruplarina ayirdigimizda %22,5’inin 18-35 yas, %36,1’inin 36-50 yas
ve %41,4’lnlin 50 yas ilizeri oldugu gorlilmiistiir. Ankara’da yapilan benzer bir
calismada aile hekimligi polikliniklerine bagvuran 18 yas iistli kronik hastalig
olmayan hastalarin D vitamin diizelerine bakilmistir. Olgularin %72,4’i kadin
%27,6’s1 erkektir. Her iki ¢alismada da kadinlarin erkeklerden fazla olmasinin
nedeni kadinlarin kronik hastalik dis1 poliklinige daha ¢ok basvurmalar1 olabilir.
Erkeklerin daha fazla calisma hayatinda yer almalar1 da olasi bir nedendir. Ankara
calismasina dahil edilen hastalarin %31,8’1 18-35 yas arasinda, %62,6’s1 35-65 yas
arasinda ve %35,5’1 65 yas lizerindedir (38). 18-35 yas grubu bizim c¢alismadan daha
fazladir. Bu durum bize genel dahiliyeye aile hekimligi poliklinigine gore daha fazla

yaslt hasta bagvurdugunu diistindiirmektedir.

Calismamizda katilimcilarin ortalama D vitamin diizeyi 13,5 ng/ml’dir.
Vitamin D diizeyleri erkeklerde ortalama 15 ng/ml, kadinlarda 12,8 ng/ml’dir. D
vitamin diizeyi 18-35 yas grubunda ortalama 14,6 ng/ml, 36-50 yas grubunda 13,2
ng/ml ve 50 yas istii grupta 13,3 ng/ml’dir. Vitamin D diizeyi erkeklerde anlamli
sekilde yiiksek saptanmustir. Yas gruplari arasinda ise fark yoktur. Vitamin D
diizeyleri gruplara ayrildigindakatilimcilarin %3,6’sinin normal oldugu, %14,5’inde
vitamin D yetmezligi, %45,0’inda vitamin D eksikligi ve %36,9’unda ise siddetli
vitamin D eksikligi oldugu goriilmiistiir. Erkeklerin %19,0’inda siddetli eksiklik,
%60,7’sinde ekliklik, %15,5’inde yetmezlik, %4,8’inde ise normal D vitamini
diizeylerine rastlanmigtir. Kadmlarin ise %46,1’inde siddetli eksiklik, %37,0’inda
eksiklik, %13,9’unda yetmezlik ve %3,0’inda D vitamini diizeyi normaldir.
Cinsiyetler arasindaki fark anlamhdir. Siddetli D vitamin eksikligi kadinlarda
erkeklere gore ¢cok daha fazla goriilmiistiir. Bu sonuca gore D vitamin eksikliginin
kadinlarda daha ciddi bir problem oldugu kanisina varilmigtir. 18-35 yas grubunun

%32,1’inde siddetli eksiklik, %44,6’sinda eksiklik, %19,6’sinda yetmezlik varken
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%3,6’smin normal; 36-50 yas grubunun %36,7’sinde siddetli eksiklik, %46,7’sinde
eksiklik, %14,4’tinde yetmezlik varken %2,2’sinin normal ve 50 yas iistii grubun
%39,8’inde siddetli eksiklik, %43,7”inde eksiklik, %11,7’sinde yetmezlik
bulunurken %4,9’unun D vitamin diizeyi normal bulunmustur. Yas arttikca D
vitamin eksikliginin arttig1 goriilmekle birlikte yas gruplari arasinda D vitamin
gruplart agisindan anlaml fark yoktur. Yash insanlarin evlerine kapanmamalar1 bu
sorunun ¢oziimiine katki saglayabilir.

Ingiltere’de yapilan bir caligmada kis-ilkbahar doneminde
eriskinlerinyarisindan fazlasinda D vitamini yetersizligi, %16'sinda ciddi D vitamini
eksikligi saptanmistir (57). Giliney Kore’de hasta kayitlarindan yapilan bir ¢aligmada
ise D vitamini ortalama diizeyi 25,8 ng/ml bulunmustur (58).Bizim c¢alismada
siddetli D vitamini eksikligi Ingiltere’den iki kat fazla bulunurken, ortalama diizey
Giliney Kore’nin yaris1 kadardir. Bu durum D vitamin eksikliginin {ilkemiz i¢in ciddi
bir sorun oldugunu gostermekle birlikte Kars yoresinin iklim sartlarinin sert olmasi
ve bizim calismanin ocak-mart arasinda yapilmis olmasi da bu sonucu dogurmus

olabilir.

2014 yilinda Ankara’da yapilan bir calismada katilimcilarin%13,1'inde D
vitamini normal, %18,6's1 yetersiz, %45,3’1 eksik ve %23 siddetli eksik
bulunmustur. Kadin hastalarin % 24,8 siddetli eksik, % 43,2 eksik, % 18,4 yetersiz,
% 13,6 normal bulunmustur. Erkeklerde ise bu oranlar %18.,4 siddetli eksik %50,6
eksik, %19,2 yetersiz, %11,8 normal olarak bulunmustur. D vitamini diizeyi
acisindan cinsiyetler arasinda bizim c¢alismada oldugu gibi anlaml fark vardir (38).
D vitamin eksikligi her iki cinsiyetinde de sorunu olmasina ragmen asil kadinlar i¢in
dahbiiyiik bir problem oldugu asikardir. Bunun fizyolojik nedenlerden ve kadinlarin
giines 151¢indan daha az faydalanmlarindan kaynaklanmasi olasidir. 18-35 yas
hastalarin serum D vitamini diizeylerinde %29,1 siddetli eksiklik, %48,8 eksiklik
%16 yetersizlik saptanirken %6,1’inin ise normal bulunmustur. 35-65 yas grubunda
%23,4 siddetli eksik, %51,8 eksiklik, %15,3 yetersizlik, %9,5 da normal
saptanmigtir. 65 yas ilizeri hastalarda %16,2 siddetli eksik, %48,6 eksiklik, %27
yetersizlik bulunurken %@8,1’inde normal bulunmustur. D vitamini diizeyi ile yas
gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmamistir (38). Bu calismada bizim calismaya

gbre D vitamini normal diizeyde olanlar yaklasik %10 daha fazla iken siddetli D
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vitamini eksikligi olanlar bizimkine gore yaklasik %17 daha azdir. Bu ¢alismanin
veri toplama stiresi tam 1 yil iken bizim ¢aligsma sadece kig donemi yilin ilk 3 ayinda
yapilmistir. Kis aylarinda ise vitamin D diizeylerinin diger aylara gore daha diisiik

bulundugu bilinen bir gergektir.

Hekimsoy ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢aligmada kig mevsiminde ve
kirsal bolgede yasayan 20 yas iistii 391 hastanin plazma D vitamini ortalamasi 16,9
ng/ml bulunmustur. Hastalarin %11,3'inde D vitamini diizeyi normaldir (59).Bu
calismanin yapildgt doénem bizimkiyle mevsimsel benzerlik gostermektedir.
Ortalama D vitaminibizimkine yakin olmasina ragmen, normal D vitaminli birey
orani bizimkinin 3 kat1 kadardir. Bu da bolgelerin iklim kosullartyla alakali olabilir.
Bu ¢alismanin yapildigi Ege Bolgesi daha ¢ok giines aldigi gibi insanlarin saglik
konusunda gosterdikleri hassasiyet de farklidir. Ayrica bu bodlgenin denize yakin
olmasi ve insanlarin denize girerken daha fazla gilines 15181 alabileceklerini de
distindlirmstiir.

Ankara bolgesinde 2010-2011 arasinda yapilan bir ¢alismada hastalar 18-39,
40-69 ve 70 yas lizeri olmak ilizere ii¢ grubaayrilarak D vitami diizeyleri
incelenmistir. Ancak yas gruplar arasinda anlamlhi fark bulunmamistir. 20 ng/ml
degeri smir kabul edilen bu ¢alismada, hastalarin %51,8’inde vitamin D eksikligi
saptanirken, %20,7’sinde vitamin D yetersizligi saptanmistir. Kadinlarda D vitamin
diizeyi ortalama 24,0 ng/ml, erkeklerde ise 22,7 ng/ml bulunmus ve cinsiyet
acisindan anlamli farklilik saptanmamistir (21). Bizden fakli olarak bu caligmada
kadinlarda D vitamin diizeyi erkeklerden daha fazla bulunmustur. Her iki cinsiyet
ortalamast da bizimkilerden yiiksektir. Katilimcilarin 6grenim durumlar ve
caligmalarin yapildigr mevsimler fakliligin sebebi olabilir.

Ogiis ve arkadaslarinca 2012 Ocak ve Aralik aylari arasinda 4168 hastanin
serum D vitamini diizeyleri degerlendirilmistir. Hastalarin  %77,8 kadin,
%22,2erkektir. Ortalama D vitamini diizeyi tim hastalar i¢in 22,8 ng/ml
saptanmistir. Kadinlarda 22,4ng/ml, erkeklerde 23,7 bulunmustur. Cinsiyetler
arasinda fark anlamli bulunmustur. Ocak ay1 ortalama D vitamini diizeyi 15,1 ng/ml
iken Haziran ayinda 31,2 ng/ml saptanmigtir. Mevsimler arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (22). Yine benzer sekilde poliklinik basvurularinin

cogunlugunu kadinlarin olusturudgu bu c¢alismada da gosterilmistir. Ortalama
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diizeyler diger calismalara benzer sekilde 22-23 ng/ml civarindadir. Bizim
buldugumuz degerlerden ise 8-10 ng/ml fazladir. Daha once de belirtildigi gibi iklim
ve bolgesel kosullar bu farki dogurmus olabilir. Bu ¢alismada yaz donemi de varken
bizim ¢alisma sadece kis donemini incelemistir. Bu durum D vitamini diizeylerinin

bizde daha diisiik ¢ikmasinin muhtemel sebebidir.

Katilimeilarin cinsiyet ve yas gruplarma gore HbAlc, glukoz, insiilin ve
homa Ir dagilimlar1 incelenmistir. Buna gore cinsiyetler arasinda anlamli fark
goriilmezken, yas gruplar1 arasinda HbAlc ve glukoz acisindan fark goriilmiistiir.
Yas arttikca HbAlc ve aglik kan glukozunun arttigi goriilmiistiir. Yas arttikca
diyabet parametrelerinin artmasi beklenen bir durumdur. Erkeklerde insiilin direnci
ortalama 2,1, kadinlarda 2,3 bulunmustur. Yas gruplarinda insiilin direnci dagilimina
baktigimizda 18-35 yas grubunda 2,2, 36-50 yas grubunda 2,2 ve 50 yas tistii grupta

ise 2,3 bulunmustur.

Katilimeilarin D vitamini gruplarinin HbAlc, aglik kan glukozu, insiilin ve
homa Ir degerlerinin karsilastirilmasi yapilmistir. Vitamin D gruplar1 arasinda bu
degiskenlerin tamami agisindan anlamli fark vardir. Vitamin D eksiklik diizeyi
yiikseldikce HbAlc, glukoz, insiilin ve homa Ir degerlerinin arttigr goriilmiistiir.
Siddetli vitamin D eksikligi olanlarin %57,6’sinda, vitamin D eksikligi olanlarin
%22,3’linde, vitamin D yetmezligi olanlarin %8,3’linde insiilin direnci tespit
edilmisken; vitamin D diizeyi normal olanlarin hi¢birinde insiilin direnci yoktur.
Vitamin D eksiklik derecesi arttik¢a insiilin direnci goriilme siklig1 da artmaktadir.
Ayrica vitamin D, glukoz, insiilin ve homa Ir degerleri arasindaki korelasyon iliskisi
incelenmistir. Buna gore vitamin D diizeyi ile HbAlc diizeyleri arasinda negatif
yonlii zayif korelasyon; vitamin D diizeyi ile glukoz, insiilin ve homa Ir degerleri
arasinda ise negatif yonlii orta diizeyde korelasyon bulunmustur. Vitamin D
azaldik¢a aclik kan sekeri, aglik kan insiilini ve homa Ir degerleri artmaktadir.
Beklendigi sekilde glukoz, insiilin ve homa Ir degerleri arasinda da pozitif yonlii
korelasyon vardir.

Cin’de 2011 yilinda yapilan bir ¢alismada glukoz toleranst olmayan 897
hastanin D vitamini diizeyi incelenmis, ¢calismamia benzer sekilde D vitamini ile
insiilin direnci arasindaters iliski oldugu, ayrica diisiik D vitamini seviyesinin pek

cok metabolik hastalik i¢in risk faktérii oldugu saptanmistir (60).
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Badawi ve arkadaglarinca Kanada’da 1928 hastanin plazma D vitamini ile
insiilin direnci arasindaki iliski degerlendirilmistir. Kadinlarda insiilin direnci
ortalama 2,3, erkeklerde 2,5 saptanmistir. Her iki cinsiyet i¢in de plazma D vitamini
seviyesi ile insiilin diizeyi ve insiilin direnci arasinda ters bir iliski bulunmustur (61).
Bu calismada fakli olarak erkeklerde insiilin direnci degeri daha yiiksek bulunmustur.
Bu ¢aligmaya alinan kisilerin farkli 6zelliklerinden kaynaklaniyor olabilir.

Song ve arkadaslarinca 65 yas iistii serum D vitamin udiizeyi ile insiilin
direnci karsilastirilmistir. Ortalama serum D vitamini seviyesi erkeklerde kadinlara
oranla anlaml sekilde daha yiiksek bulunmustur (49,4 ng/ml-39,9 ng/ml). Sadece
erkek hastalarda serum D vitamini ile insiilin direnci arasinda anlamli iliski
bulunmustur. Kentsel bolgede yasayanlarda kirsala gore ortalama serum D vitamini
seviyesi her iki cinsiyette de daha diisiik, insiilin direnci ise daha yiiksek bulunmustur
(62). Yukardaki yurt dis1 yaymlar ¢alismamizi destekler nitelikte D vitamini ile
inslilin direnci arasindaki ters yonlii - negatif iligkiyi gostermektedir.

Ankara’da yapilan bir calismada insiilin direnci olan hastalarin %6,8'inin
serum D vitamini seviyesi normal iken, insiilin direnci olmayanlarda ise bu oran
%09,3’tir. D vitamini yetersiz-eksik olarak degerlendirilenlerin(<30ng/ml)
%38,1’inde insiilin direnci saptanmustir. Insiilin direnci ile plazma D vitamini
seviyesi arasinda anlamli iliski bulunamamigstir (38).Eskisehir'de 39 normal kilolu
birey ve 66 obez hasta ile yapilan ¢alismada, obez grupta insiilin direnci ortalamasi
2,78 saptanirken normal kilolu grupta 1,79 bulunmustur. Insiilin direnci ve serum D
vitamin seviyesi bakimindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmustur (63).
Erdonmez ve arkadaslarinca yas ortalamasi 14,2 olan 301 lise 6grencisinde serum D
vitamini ve insiilin direnci degerlendirilmistir. Katilimcilar serum D vitamini
seviyesine gore <10 ng/ml, 10-20 ng/ml ve >20 ng/ml olarak 3 gruba ayrilmistir. Her
lic grup i¢inde serum D vitamini seviyesi ile insiilin direnci arasinda iliski
bulunamamustir (64).

Goriildigii gibi ¢calismanin yontemi degistikce D vitamini ile insiilin direnci
varlig1 arasindaki iliski degisebilmektedir. Ancak genel olarak D vitamini azaldik¢a
insiilin direncinin gelistigini soyleyebiliriz. Eskisehir’de yapilan g¢alismada obez
hastalar ile normal kilolu hastalar arasinda insiilin direnci agisindan ciddi bir fark

bulunmasi instilin direncinin sadece tek bir faktére bagh olmadigini multifaktoryel
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bir siirecin sonunda ortaya ¢ikabildigini diislindiirmektedir. Erdonmez ve
arkadaglarinin lise Ogrencilerinde insiilin direnci D vitamini arasinda anlamli bir
iliski bulamamasi da insiilin direnci gelisiminde yasin ve ek bir takim saglik

problemlerinin birlikte etki ettigini ortaya koymaktadir.

Bu calismada katilimcilarin %8,0’mmin LDL degeri, %28,5’inin trigliserid
degeri, %42,2’sinin total kolesterol degeri normalden yiiksekken, %58,6’sinin HDL
degeri normalden diisiik bulunmustur. Genel olarak dislipidemi siklig1 %78,7 dir.
Erkeklerde dislipidemi siklig1 %83,3 iken, kadinlarda 76,4°tiir. 18-35 yas arasinda
dislipidemi siklig1 %66,1 iken, 36-50 yas grubunda %385,6 ve 50 yas {istiinde
%79,6’d1r.81 kiside (%32,5) insiilin direnci tespit edilmistir. HDL kadinlarda,
trigliserid ise erkeklerde anlamli sekilde yiiksek saptanmistir. Yas gruplar1 arasinda
ise LDL ve total kolesterol degerleri arasinda istatistiksel acidan fark vardir. Yas
gruplart ikiserli kiyaslandiginda LDL ve total kolesterol agisindan farkin 18-35 yas
arast ile 36-50 yas arasi ve 18-35 yas arasi ile 50 yas tizeri gruplar1 arasinda oldugu

gorilmiistiir.

Insiilin direnci olan katilimcilarda olmayanlara gore anlamli sekilde trigliserid
yiiksekligi ve HDL diisiikliigiine daha sik rastlanmistir. Insiilin direnci olanlarda
olmayanlara goére LDL ve total kolesterol parametreleri de yiliksek olmasina ragmen
fark bulunmamustir.

Cai ve arkadaslariin 2008’de Cin, Pekin’de yapmis oldugu ¢alismada 18-79
yas arasindaki katilimcilarda dislipidemi siklig1 %35.,4, erkeklerde %42,9, kadinlarda
%30,1; total kolesterol yiiksekligi %12,2, LDL yiiksekligi %17,9, HDL disikligi
%12,0, trigliserid ytksekligi %15,1 tespit edilmistir (65). Janus ve arkadaglarinin
2004-2006 yillar1 arasinda Avusturalya’da yaptigi ¢alismada 25-74 yas arasindaki
katilimcilarda hiperkolesterolemi sikligi %48 bulunmustur (66). Zweifler ve
arkadaslarinin 2003-2007 seneleri arasinda yapmis oldugu c¢alismada 45 yas ve lizeri
katilimcilarin - %55’inde dislipidemi tespit edilmistir (67). Aguilar-Salinas ve
arkadaglarinin 2006°da yapmis oldugu c¢alismada 20-69 yas arasinda HDL diisiikliigii
siklig1 %60,5 tespit edilmistir. Hiperkolesterolemi siklig1 %43,6 olarak bulunmus,
hipertrigliseridemi ise toplumun %31,5’inde goriilmiistiir (68). Ingiltere’de 2006
senesinde yapilan caligmada; erkeklerin %57’sinde, kadinlarin ise %61’inde

kolesterol diizeyleri 193,3 mg/dl ve {lizerinde tespit edilmistir (69).Uluslararasi
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literatiirle kiyaslandiginda bizim c¢alismada genel olarak dislipidemi sikliginin daha
fazla oldugu hatta bazi yayinlara gore 2 kat fazla dislipidemi tespit ettigimizi gordiik.
Bir diger dikkat ¢ekici faklilik ise yurt dis1 yayinlarda LDL ytiksekligi daha sik iken,
biz HDL diisiikligiinii daha fazla bulduk. Bu sonuglar iilkelerin fakli lipid
parametrelerine sahip olduklar1 hipotezini destekler niteliktedir.

Onat’in 1990 yilinda yaptig1 Tiirkiye’de Erigkinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk
Faktorleri (TEKHARF) taramasinda erigkinlerin dortte birinde hiperkolesterolemi
(>200 mg/dl) tespit edilmisken, otuz yas iizerindeki bireylerde oranlarin erkeklerde
%28, kadinlarda %35 oldugu goriilmiistiir (70). Cetin ve arkadaglarinin Tokat’ta
yapmis olduklart ¢alismada; katilimcilarin %33,7’sinde hiperkolesterolemi (>200
mg/dL), %50,9’unda HDL kolesterol diistikliigii (<40 mg/dL), %36,2’sinde LDL
kolesterol yiiksekligi (=130 mg/dL), % 36,1’inde trigliserid yiiksekligi (=150 mg/dL)
tespit edilmistir (69). Ortalama diizeylere bakildiginda; HDL42 mg/dL, total
kolesterol186 mg/dL, LDL 119 mg/dL, trigliserid 142 mg/dL bulunmustur (71).

Tirk Kalp Calismasi’nda ise erkeklerin %32’si, kadinlarin %22’sinde
hiperkolesterolemi (>200 mg/dl) bulunmustur. HDL kolesterol diisiikliigiine (<40
mg/dl) erkeklerin %74’il, kadinlarin %53’linde rastlanmistir. Sinirda yiiksek ve
yilksek LDL kolesterol degerleri (>130 mg/dl); erkeklerin %37’si, kadinlarin
%28’inde goriilmiistiir (72).

Erem ve arkadaslarinin Trabzon’da 20 yas ve iizeri kisilerde yapmis oldugu
calismada hiperkolesterolemi (TK>200 mg/dl) %37,5, LDL yiiksekligi (=130 mg/dl)
%44,5, HDL disiikligi (<40 mg/dl) %21,1, hipertrigliseridemi (>150 mg/dl) %30,4
bulunmustur. Yiiksek total kolesterol, LDL vetrigliseridin yasla birlikte arttig1 ve 60-
69 yas grubunda en yiiksek siklikta olup sonrasinda diismeye basladigi goriilmiistiir.
Ortalama diizeylere bakildiginda; HDL 50,3 mg/dl, TK 190 mg/dl, LDL 127,5 mg/dl,
TG 137,3 mg/dl tespit edilmistir. Ortalama LDL ve TG erkeklerde daha yiiksek iken
HDL diizeyleri ise kadinlarda daha yiiksek saptanmistir (73).

Erzurum’da 2012°de 18 yas iistli bireylerde yapilan bir ¢alismada HDL <50
mg/dl, TK >200 mg/dl, LDL >160 mg/dl, TG >150 mg/dl kriterlerindenen az birini
tagtyan hastalar dislipidemik olarak kabul edilmistir. Buna gore hastalarin %76 gibi
yuksek bir oraninda dislipidemi bulunmustur. En sik goriilen bozuklugun HDL
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kolesterol diisiikliigii oldugu ve bu oranin dislipidemide %90’lara kadar yaklagmis
oldugugoriilmiistiir(74).

Yurti¢i yapilan bu caligmalar1 degerlendirdigimizde; Tiirk halkinda en sik
HDL en az olarak da TK diizeylerinde bozukluk saptandigi goriilmektedir. Tiirkler’in
ozellikle plazma HDL diizeyleri disiikliigii ile karakterize 6zgiin bir lipid ve
lipoprotein profili oldugu bilinmektedir (75). Erzurum’da yapilan ¢alismada bizim
sonuca ¢ok yakin bir oranda dislipidemi siklig1 bulunmustur. Ayrica bu ¢alismada
bulunan HDL diisiikliigli bizim calismayla beraber diger ¢alismalardan daha yiiksek
sikliktadir. Bu durum bize Erzurum-Kars bolgelerinin beslenme aligkanliklarinin bu
anormal HDL bozukluguna yol agabilecek bdlgesel bir sorun olabilecegini
distindlirmustiir. Zira bu iki il birbirine cografik olarak yakindir ve HDL

diisiikliiglintin diger ¢alisma bolgelerine gore bu denli diisiik olmasi tesadiif olamaz.

Katilimeilarin vitamin D durumlan ile lipid parametreleri arasindaki iliski
incelenmistir. Vitamin D diizeyi normal olanlarin %2,2’sinin, vitamin D eksikligi
olanlarin ise %9,3’tiniin LDL diizeyi yiiksektir. Vitamin D diizeyi normal olanlarin
%22,2’sinin, vitamin D eksikligi olanlarin ise %29,9’unun trigliserid diizeyi
yiiksektir. Vitamin D diizeyi normal olanlarin %33,3’linlin, vitamin D eksikligi
olanlarin ise %44,1’inin total kolesterol diizeyi yliksektir. Vitamin D diizeyi normal
olanlarin %51,1’inin, vitamin D eksikligi olanlarin ise %60,3’linlin HDL diizeyi
diisiiktiir. Buna gorevitamin D gruplar ile lipid parametreleri arasinda anlamli fark
bulunmamistir (p>0,05). Ayrica vitamin D diizeyi normal olanlarin %68,9’unda,
vitamin D eksikligi olanlarmn ise %80,9’unda dislipidemi tespit edilmistir. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Her durumda vitamin D diizeyi eksik

olanlarda dislipidemi parametreleri daha yiiksek tespit edilmistir.

Calismamiza benzer sekilde Chadhuri ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada D
vitamini eksikligi olanlarda dislipidemi goriilme sikligmin D vitamini eksikligi
olmayanlara gore daha fazla oldugu gosterilmistir (76). Zhangve arkadaslari
tarafindan Kazak popiilasyonunda yapilan bir g¢alismada D vitamini eksikligi
olmayan, hafif derecede ve siddetli eksiklik olan 3 grup alinmis; D vitamini siddetli
eksikligi olan grupta LDL seviyesi anlamli sekilde diger gruplara gére daha yiiksek
saptanmistir. D vitamini ile HDL ve TG arasinda ise anlamli bir iligki bulunmamastir.

Bu calismada diisiik D vitamininin LDL yiiksekligine neden olabilecegi konusuna
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dikkat ¢ekilmistir (77). Literatiirde D vitamini LDL iligkisi gdsteren pek ¢ok yaym
mevcuttur (76,78,79). Ancak bu iliskiyi desteklemeyen yayinlar da vardir (80).Eldeki
bulgular D vitamin diizeylerinin lipid parametreleri ile dolayisiyla da dislipidemi ile
iliskili oldugunu desteklemektedir.

Katilimcilarin vitamin D, boy, kilo ve BMI degerleri arasindaki korelasyon
iligkisi incelenmigtir. Buna gore vitamin D diizeyi BMI indeksi arasinda negatif
yonlii zayif korelasyon bulunmustur. Katilimeilari BMI degerleri 25°In alt, 25-30
arast ve 30 ‘un {izeri olmak iizere 3 gruba ayrilarak BMI ile insiilin direnci arasindaki
iliski incelenmistir. Buna gore; BMI 25’in alt1 olan grupta %17,4 siklikta insiilin
direnci goriiliirken, BMI 25-30 olan grupta %34,6 ve BMI 30 {istii olan grupta ise
%59,3 oraninda insiilin direnci goriilmiistir.

2014 yilinda Istanbul’da yapilan bir calismada yer alanlar viicut Kkitle
indeksine gore li¢ gruba (<25 kg/m2, 25-30 kg/m2, >30 kg/m?2) ayrildiginda gruplar
arasinda HOMA-IR degeri agisindan anlamli fark bulunmamistir (81). Oysa bizim
calismada BMI ile insiilin direnci arasinda anlamli fark vardir. Literatiirde de
(82,83,84) bizim bulguyu destekleyen yayinlar mevcuttur. Istanbul calismasinda fakl
bir sonu¢ ¢ikmasi yontem fakliligi veya katilimcilarin baska farkli ozelliklerine

baglanabilir.

Sonu¢ olarak, bu calismadaki bulgular da gostermistir ki, vitamin D,
dislipidemi ve insiilin direnci birbirinden bagimsiz diisliniilemez. Pek¢ok yurt dis1 ve
yurt i¢i yaym da bu diisiinceyi destekler niteliktedir. Hatta obezite, diyabet,
metebolik sendrom gibi bir¢cok hastaligin temelinde bu iigii yatmaktadir. Burada
miidahale edilmesi en kolay yontem kuskusuz ki bireyleri yeterince giines 15181
almalar1 konusunda egitmek olacaktir. Ayrica D vitamini taramalariyla eksiklik
saptanan kisgilere yapilacak erken miidahaleler diger risk faktorlerinin de kotrol altina
alinmasiyla birlikte metabolik sendrom, dislipidemi, diyabet, obezite gibi bir¢ok
hastaligin 6niine gecilmesini, var olanlarin da ilerlememesini saglayabilecektir.

Bu ¢aligma sadece Kars ilinde bir iiniversite hastanesinde yapildigi i¢in tiim
Tiirkiye’yi temsil etmesi beklenemez. Katilimcilarin sadece genel dahiliye
poliklinigine bagvuranlardan secilmesi ¢alismanin kisitliliklarindandir. Zira secilmis

bir poliklinigin tiim toplumu temsil etmesi beklenemez. Ulkemizde ciddi bir sorun
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oldugu bilinen D vitamin eksikligi, dislipidemi ve insiilin direnci konusunda daha

genis kapsamli ¢aligsmalarin yapilmasina ihtiyag vardir.
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