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1. ÖZET

25-OH Vitamin D Düzeyi ileDislipidemi ve İnsülin Direnci Arasındaki İlişki

D vitamini, dislipidemi ve insülin direnci arasındakiilişki ilgili hastalıkların 
erken tanı ve tedavisini sağlayabileceği gibi, hastalıklara bağlı kayıpları da 
azaltabilecektir. Bu çalışmada D vitamin düzeyleri ile dislipidemi ve insülin direnci 
arasındaki ilişkinin incelenmesi amaçlanmıştır. Araştırma 1 Ocak – 31 Mart 2016 
tarihleri arasında Kafkas Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Genel Dâhiliye 
Polikliniği’ne başvuran 249 sağlıklı kişi ile yapılmış tanımlayıcı bir araştırmadır. 
İnsülin direnci HOMA yöntemi kullanılarak hesaplanmıştır. İstatiksel analiz SPSS 
19.0paket programı kullanılarak yapılmıştır. Tanımlayıcı değerler sıklık, yüzde, 
ortalama, ortanca olarak belirtilmiştir. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında 
Pearson, Yates düzeltmeli ki-kare ve Fisher testleri kullanılmıştır. Sürekli 
değişkenler normal dağılıma uymadığı için nonparametrik testler ile 
karşılaştırılmıştır. Değişkenler arasındaki ilişki Spearman Korelasyon Testi ile 
değerlendirilmiştir. 249 kişinin %33,7’si erkek, %66,3’ü kadındır. Yaş ortalaması 
46,69±13,26, ortanca yaş 49’dur. Katılımcıların ortalama D vitamin düzeyi 13,5 
ng/ml’dir. Erkeklerde 15 ng/ml, kadınlarda 12,8 ng/ml’dir (p<0,05). D vitamini 18-
35 yaş grubunda 14,6 ng/ml, 36-50 yaş grubunda 13,2 ng/ml ve 50 yaş üstü grupta 
13,3 ng/ml’dir(p>0,05). Katılımcıların %3,6’sının D vitamin düzeyinin normal 
olduğu, %14,5’inde yetmezlik, %45,0’ında eksiklik ve %36,9’unda ise şiddetli 
eksiklik olduğu görülmüştür. Erkeklerin %19,0’ında şiddetli eksiklik varkenbu oran 
kadınlarda%46,1’dir (p<0,05). Erkeklerde insülin direnci ortalama 2,1, kadınlarda 
2,3 bulunmuştur. Şiddetli eksiklik olanların %57,6’sında, eksiklik olanların 
%22,3’ünde, yetmezlik olanların %8,3’ünde insülin direnci tespit edilmişken; 
vitamin D normal olanların hiçbirinde insülin direnci yoktur. Katılımcıların 
%8,0’ının LDL, %28,5’inin trigliserid, %42,2’sinin total kolesterol değeri normalden 
yüksekken, %58,6’sının HDL değeri normalden düşük bulunmuştur. Toplam 
dislipidemi sıklığı %78,7’dir. Erkeklerde dislipidemi %83,3, kadınlarda 76,4‘tür. 
İnsülin direnci olanlarda olmayanlara göre anlamlı şekilde trigliserid yüksekliği ve 
HDL düşüklüğüne daha sık rastlanmıştır. Sonuç olarak, vitamin D, dislipidemi ve 
insülin direnci birbirinden bağımsız düşünülemez. Hatta obezite, diyabet, metebolik 
sendrom gibi birçok hastalığın temelinde bu üçü yatmaktadır. Burada müdahale 
edilmesi en kolay yöntem kuşkusuz ki bireyleri yeterince güneş ışığı almaları 
konusunda eğitmek olacaktır. Ayrıca D vitamini taramalarıyla eksiklik saptanan 
kişilere yapılacak erken müdahaleler diğer risk faktörlerinin de kotrol altına 
alınmasıyla birlikte metaboliksendrom, dislipidemi, diyabet, obezite gibi birçok 
hastalığın önüne geçilmesini, var olanların da ilerlememesini sağlayabilecektir. 

Anahtar Sözcükler: D vitamini, dislipidemi, insülin direnci, HOMA yöntemi
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                      2.SUMMARY (İNGİLİZCE ÖZET)

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
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                                                  3.GİRİŞ VE AMAÇ

D vitamini yağda eriyen, vücutta sentezlenebilen, kemik metabolizmasını 

düzenleyen ve kalsiyum döngüsünde rol oynayan bir hormondur (1). Serum 25-OH 

vitamin D düzeyleri, vücut vitamin D depolarının göstergesi olarak kullanılır. 25 

hidroksi vitamin D düzeyinin 30 ng/ml’nin üzerinde olması normal, 20-29 ng/ml 

arası D vitamini yetmezliği, 10-19 ng/ml arası eksiklik ve 10 ng/ml’nin altı ise 

şiddetli eksiklik olarak değerlendirilmektedir (2).

Dislipidemi, hücre duvarlarının yapımında, hormon üretiminde kullanılan, 

beyin, deri ve diğer organların fonksiyonları ve vücudun düzenli olarak çalışması 

için gerekli olandolaşımdaki yağların miktarının anormal olması durumudur. Total 

kolesterol (TK), düşük dansiteli lipoprotein (LDL) ve trigliseridlerin (TG) serum 

düzeylerinin yüksekliği ve yüksek dansiteli lipoproteinin(HDL) deserum 

düzeylerinin düşüklüğü dislipidemiyi oluşturan faktörlerdir (3).

İnsülin direnci, insülinin yapım yeri olan pankreasın β hücrelerinden 

salınmasından, hedef hücrelerde etkilerini oluşturuncaya kadar olan herhangi bir 

aşamada ortaya çıkabilecek etki azalmasıdır (4). İnsülin ile uyarılan glukozun 

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

hastalıkta çekirdek rol oynamaktadır (5).

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 (6).D 

vitamininin, insülin direncinin yol açtığı hastalıkları önlediği, eksikliğinin ise 

hastalıkların ortaya çıkmasını kolaylaştırdığı ileri sürülmektedir.

D Vitamini eksikliğinde, hipergliseminin yanı sıra, HbA1C düzeyinde ve 

insulin direnci insidansında artış görülmüştür. Cade ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada vitamin D düzeyi ile insulin duyarlılığı arasında pozitif yönde bir ilişki 

olduğu saptanmıştır (7).

D vitamini, dislipidemi ve insülin direnci arasında var olan olası ilişkiler 

ilerde ilgili hastalıkların erken tanı almasını ve erken tedavisini sağlayabileceği gibi, 



4

hastalıklara bağlı komplikasyonları ve diğer kayıpları da azaltabilecektir. Bu yüzden 

D vitamini, dislipidemi ve insülin direnci arasındaki ilişkinin net olarak ortaya 

konulması gerekmektedir. 

Bu çalışmada Kars Kafkas Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Genel 

Dâhiliye Polikliniği’ne başvuran, herhangi bir hastalığı olmayan, karaciğer ve böbrek 

fonksiyon testleri normal olan ve D vitamin düzeyleri ölçülen kişilerin, D vitamin 

düzeyleri ile dislipidemi ve insülin direnci arasındaki ilişkinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. 
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4.GENEL BİLGİLER

4.1. D Vitamini

D vitamini vücutta sentezlenebilen ve tıpkı A, E ve K vitaminleri gibi yağda 

eriyen bir vitamindir.  İnsan vücudunda iki temel fonksiyon görmektedir. Bunlardan 

birincisi kalsiyum döngüsüdür. Bu döngüyle de ilişkili olan ikinci vazifesi kemik 

metaboloizmasını düzenlemektir (8). İnsanlar D vitaminini besinlerden D3 

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

4.1.2. D Vitamininin Sentezi ve Yapısal Özellikleri

İlk olarak D vitamini öncülü olan provitamin D3 (7 dehidrokolesterol), güneş 

ışığının etkisiyle (bilhassa ultaviyole B etkisiyle) previtamin D3’e dönüşmektedir. 

Daha sonra previtamin D3 vitamin D’ye izomerize olarak dermal kapiller 

damarlardan dolaşıma geçerek dolaşımda vitamin D bağlayıcı protein olan DBP’ye 

bağlanır ve bu şekilde karaciğere ulaşır. Karaciğerde CYP27 enzimi aracılığıyla 25-

hidroksilasyona uğrayarak 25 (OH) vitamin D’ye (kalsidiol) dönüşür. Bu form henüz 

D vitamininin vücuttaki aktif şekli değildir. Fakat vücuttaki vitamin D depoasunu 

göstermesi bakımından önemlidir.25 (OH) vitamin D, karaciğerden dolaşıma geçerek 

böbreğe ulaşır ve 1-alfa hidroksilaz: CYP27B1 enzimi aracılığıyla 1-α 

hidroksilasyona uğrar. Bu şekilde vitamin D’nin aktif formu olan 1,25(OH)2 D3 

oluşur (10). 

Renal dokudaki 1-alfa hidroksilaz aktivitesi paratiroid hormon (PTH) 

tarafından kontrol edilmektedir. Yapılan çalışmalarda 1-alfa hidroksilaz enziminin 

böbrek dışında bağırsak, epidermis, makrofajlar, prostat, meme, pankreas ve 

paratiroid bezinde de bulunduğu; dolayısıyla böbrek dışı dokularda da 25 (OH) D 
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vitamini düzeylerinin yeterli olmasının aktif D vitamini üretimi için gerekli olduğu 

gösterilmiştir(11). 

1,25 (OH)2 D3 vitamin D’nin aktif formu olmasına rağmen yarı ömrü çok 

kısa olduğundan (4-6 saat) vücuttaki D vitamininin değerlendirilmesinde iyi bir ölçüt 

olarak gözükmemektedir. Bu yüzden 25-OH vitamin D düzeyi kullanılır. 

Serum ve dokularda kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) seviyesinin artışı fibroblast 

growth factor 23 (FGF23)’ün CYP27B1 ekspresyonunu baskılayarak 1-alfa 

hidroksilaz aktivitesini inhibe ederken, PTH ve düşük Ca/P düzeyleri ise 1-alfa 

hidroksilaz aktivitesini arttırarak 1,25(OH)2 D3 üretimini arttırır(11). 1,25(OH)2 

D3’ün inaktivasyonu böbrekte 24 hidroksilasyon (24-hidroksilaz: CYP24A1 

aracılığıyla) ile 24,25 (OH)2 D3’e dönüşmesi ile gerçekleşir. Hiperkalsemi, 

hiperfosfatemi ve kalsitriol CYP24A1 ekspresyonunu arttırırken, hipokalsemi ve 

PTH azaltır. Hiperkalsemi, hiperfosfatemi ve kalsitriol CYP24A1 ekspresyonunu 

arttırırken, hipokalsemi ve PTH azaltır (11).
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Şekil 1. D Vitamini Metabolizması

D vitamini aktif formu olan 1,25 (OH) vit D’nin yarılanma ömrü 3-5 gündür, 

25 (OH) vitamin D’den farklı olarak yağ dokusunda birikmez. D vitamini ve 

metabolitleri, steroidler gibi karaciğerde sitokrom P450 enzimleri ile metabolize 

edilir. Oral yolla alınan vitamin D parenteral uygulamaya göre plazma 25 (OH) 

vitamin D düzeyininin daha hızlı ancak daha kısa süre artışına neden olmaktadır(12). 

Tüm vücutta hafif derecede eritem oluşturacak derecede güneş ışığına maruz kalma 

sonucunda kan vitamin D düzeylerinde saptanan artış, oral yoldan alınan 10.000 - 

25.000 IU vitamin D alınmasına eşdeğerdir(13).

4.1.3. D Vitamini Eksikliği

Serum 25-OH vitamin D düzeyleri, vücut vitamin D depolarının göstergesi 

olarak kullanılır. Buna göre 30 ng/ml ve üzeri vitamin D düzeyi yeterli kabul 

edilmektedir. Sınır değerler şu şekildedir:

• 10 ng/ml altı =Şiddetli D vitamini eksikliği

• 10-19 ng/ml= D vitamini eksikliği

• 20-29 ng/ml =D vitamini yetmezliği

• 30 ng/ml üzeri =Normal D vitamini düzeyi olarak değerlendirilir (2). 

Epidemiyolojik çalışmalarda 25-OH vitamin D serum konsantrasyon düzeyini 

75-110 nmol/L (30-44 ng/mL) aralığında tutmanın insan sağlığına ek faydaları 

olabileceği gösterilmiş ve birçok kanser tipi, otoimmun hastalıklar, tip 2 diyabetes 

mellitus (DM), kardiyovasküler hastalıklar ve enfeksiyon hastalıkları risklerinde 

azalma olabileceği öne sürülmüştür(14).

Kuzey bölgelerinde yaşayanlar, koyu tenli kişiler, 70 yaş üstü erişkinler, 

geleneksel olarak kapalı giyinen toplumlarda yaşayanlar, kapalı alanlarda uzun vakit 

geçirenler, vitamin D metabolizmasını etkileyen ilaçlar kullanan kişiler D vitamini 

eksikliği açısından risk altındadırlar. Vitamin D eksikliği nedenleri tablo 1 de 
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belirtilmektedir. Obezlerde vitamin D adipoz dokuda depolanmakta ve sistemik 

olarak kullanılamamaktadır. Bu nedenle obez olmayan kişilere göre vitamin D 

düzeyleri obezlerde daha düşük bulunmaktadır(15). Ancak yapılan çalışmalar D 

vitamini ve obezite ilişkisini net olarak ortaya koyamamaktadır (16). Bu ilişkinin 

kurulamamış olmasının muhtemel nedeni gerek D vitamini eksikliği gerekse 

obezitenin birbirleri dışında pek çok faktörden etkilenmesi olabilir.

Tablo 1. DVitamini Eksikliği Nedenleri

4.1.4. Vitamin D Eksikliği Prevalansı

Son yıllarda, D vitamini eksikliği ve yetersizliğinin yaygın kanserler, 

kardiyovasküler hastalıklar, metabolik sendrom, enfeksiyöz ve otoimmun 

hastalıkların dahil olduğu bir çok kronik hastalıkla ilişki olduğu ispatlanmıştır. (17) 

Bu durum endişe vericidir çünkügözlemsel çalışmalara göre sanayileşmiş ülkeleri 

içeren dünyanın kuzey bölgelerinin birçoğunda D vitamini yetersizliği yaygındır 

(18). D vitamini eksikliği artık küresel bir salgın olarak kabul edilmektedir (19). 

İngiltere’de 2010 yılında yapılan bir çalışmada; kış ve bahar dönemlerinde erişkin 

popülasyonun %50’sinden fazlasında D vitamini yetersizliği, %16’sında da ciddi D 

vitamini eksikliği saptandığı bildirilmiştir(20).Daha çok güneş almasına rağmen aynı 

sorun maalesef ülkemi için de geçerlidir. Uçar ve arkadaşlarının yaptıkları bir 
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çalışmada; oldukça yüksek oranda (%51,8) D vitamini eksikliği ve %20,7 oranında D 

vitamini yetersizliği tespit edilmiştir (21).

Ankara’da üçüncü basamak bir eğitim araştırma hastanesine başvuran 

hastalardaki D vitamini prevalansının değerlendirilği bir çalışmada; hastaların D 

vitamini düzeyleri ortalaması 22,80±13,27 ng/mL, kadınlarda 22,49±13,88 ng/mL, 

erkeklerde 23,75±10,57 ng/mL bulunmuştur. Hasta sonuçlarıyüzde olarak 

değerlendirildiğinde tüm hastaların %47’si, kadınların %50’si ve erkeklerin de  

%38'i D vitamini eksikliği için tanımlanan değerlerin (< 20 ng/mL) altında tespit 

edilmiştir. D vitamini yetersizliği için kabul edilen 20-30 ng/mL için bu değerler 

sırasıyla; %28, %26 ve %33, optimal düzey olan >30 ng/mL ise sırasıyla; %25, %24 

ve %29’dur. D vitamini düzeylerinde cinsiyetler arasındaki fark anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05) (22).

4.2. Lipidler

4.2.1. Lipidlerin Sınıflandırılması

4.2.1.1 Kolesterol

Kolesterol oldukça hidrofobik bir bileşiktir. Kolesterol 4 birleşik hidrokarbon 

halkasından ve 8 karbonlu dallanmış hidrokarbon zincirinden oluşur. Vücutta çok 

sayıda önemli fonksiyona sahiptir. Hücre membranının başlıca komponentidir ve 

membran akışkanlığını sağlar, aynı zamanda safra asitlerinin, steroid hormonların ve 

D vitamininin öncül maddesidir. Dolayısıyla vücuttaki tüm hücrelere sürekli olarak 

kolesterol sağlanması kritik önem taşır. Plazma kolesterolünun çoğu esterleşmiş 

durumdadır ve bu durum yapılarını serbest kolesteroldan bile daha hidrofobik hale 

getirir. Hidrofobik özelliğinden dolayı kolesterol ve esterleri ya bir lipoprotein 

partikülünün bileşeni olarak proteinle birlikte ya da safradaki fosfolipidler ve safra 

tuzları tarafından çözünmüş halde taşınmaktadır (23).
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4.2.1.2. Trigliserid (TG)

Trigliseritler, 3 yağ asidi molekülü tarafından esterleşmiş gliserol 

molekülünden oluşur. Digliseritler (diaçilgliserol) iki yağ asiti, monogliseritler ise 

sadece bir yağ asiti tarafından esterleşmiş gliserolden oluşurlar. Trigliseritler 

indirgenmiş olduklarından metabolik enerjinin yoğun depolarıdır. Vücut lipidlerinin 

büyük bir kısmını trigliseridler oluşturmaktadır. Yağ asitlerinin depo şekli olan 

trigliseridler omurgalıların karaciğer, bağırsak ve yağ dokusu hücrelerinde aktif 

olarak sentez edilmektedir. Yağ hücrelerinde veya lipoproteinlerde hidrolize 

olduklarında, enerji kaynağı olarak serbest yağ asiti salarlar (24).

4.2.1.3. Fosfolipidler (FL)

Fosfoliplerin yapısında bulunan fosfat grubu, oluşturduğu iki ester bağından 

birincisini gliserol ile yaptığında gliserofosfolipidler, sfingozin ile yaptığında ise 

sfingofosfolipidler meydana gelmektedir. Hücresel membranların en önemli 

bileşiklerinden olan fosfolipidler salgı bezlerinde, plazmada, yumurta sarısında, 

baklagillerin tohumlarında yüksek konsantrasyonlarda bulunmaktadır. Eritrosit 

membran lipidlerinin %40,mitokondri iç membranının %95 kadarını oluşturmaktadır 

(24).

4.2.1.4. Yağ Asitleri (YA)

 Yağ asitleri, hidrofilik terminal karboksil grubu içeren, hidrofobik 

hidrokarbon zincirinden oluşan amfipatik bileşiklerdir. Doymuş yağ asitleri çift bağ 

içermez (tüm karbon atomları hidrojen ile tamamen doymuştur). Doymamış yağ 

asitleri ise bir (tekli doymamış YA) veya daha fazla (çoklu doymamış YA) çift bağ 

içerirler (25).

4.2.2. LipoproteinlerinSınıflandırılması
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Lipoproteinler, lipidlerin (kolesterol, trigliseridler ve yağda eriyen vitaminler) 

taşınmasında gerekli olan protein kompleksleridir (26). Serbest yağ asitleri dışındaki 

tüm lipidleri taşırlar. Lipoproteinler, hidrofobik bir lipid merkez (trigliserid veya 

kolesterol esteri) ve etrafında hidrofilik bir kılıftan (fosfolipidler, serbest kolesterol, 

sfingomyelin ve apolipoproteinler) meydana gelen partiküllerdir. Dışta polar, içte 

nötral lipidler bulunur (27).

Lipoproteinlerin çoğu globüler yapıdadır. Bu partiküllerin bir araya 

gelmesinde çekirdeklerinde bulunan lipidlerin apolipoproteinlere nonkovalent olarak 

bağlanması etkilidir. Apoproteinler (apo) de hidrofilik protein taşıyıcıları olup suda 

çözünmeyen lipidlerin taşınması için gereklidir (28). Lipoproteinler; lipidleri organ 

ve dokulardan vücut sıvılarına taşır, vücut sıvılarından da organ ve dokulara taşırlar. 

Diyetteki kolesterol, uzun zincirli yağ asitleri ve yağda eriyen vitaminlerin emilimine 

aracılık ederler. İlaçlar (probukol, siklosporin vb.), bazı virüsler ve bazı antioksidan 

enzimler(paraoksanaz, trombosit kökenli aktive edici faktör, hidrolaz) gibi birçok 

maddeyi taşırlar (27).

Lipoproteinler çap, yoğunluk, lipid içeriği, apoliporoteinleri, 

elektroforezdekigöçleri ve diğer faktörlere bağlı olarak farklılık gösterirler. Bu 

açıdan farklı şekilde sınıflandırılabilirler. Agaroz jel elektroforezindeki elektrik 

yüklerine bakıldığında şilomikronlar (ŞM)orijinde; şilomikron kalıntıları ve ara 

yoğunluklu lipoprotein (IDL) yavaş pre-β bandında; lipoprotein (a) ve VLDL pre-β 

bandında; LDL β bandında; HDL α bandında yer alır. Apoprotein parçalarına göre 

alfabetik olarak apo-A, apo-B, apo-C, apo-D, apo-E olarak ayrılmışlardır. (29)En 

yaygın gruplama ise yoğunluklarına göre yapılmaktadır. Lipoproteinpartikülünün 

dansitesi partikülde bulunan lipid ve proteinlerin rölatif miktarları ileilişkilidir. Saf 

yağın yoğunluğu sudan azdır. Dolayısıyla lipoproteinlerinyoğunluğu, içinde lipid 

oranı arttıkça azalır. En hafifinden (lipid içeriği fazla,protein içeriği az) en yoğununa 

doğru sıralama şöyledir: ŞM, VLDL, IDL, LDL,HDL (30). 

4.2.3. Dislipidemi

Dislipidemi kan yağlarının olması gerekenden fazla veya az olması 

durumudur. Aterosklerozis ve diğer damar hastalıklarının risk faktörü olduğu için 
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büyük önem taşımaktadır. Aslında bu yapılar lipid ve protein komplekslerinden 

oluşan yapılardır ve bunlara lipoprotein denilir.Lipopretinlerdeki miktar ve nicelik 

farklılıkları dislipidemilerin nedenidir. Lipoproteinlerin içerikleri birazdan da 

anlatılacağı gibi büyük değişkenlik gösterir ve bu yapıların genetik mekanizmaları da 

karmaşıktır. Dislipidemisi olanlarda, olmayanlara göre 15 yıl içersinde 

makrovasküler hastalık riski 8 kat daha fazladır (31).

4.2.3.1. Dislipidemilerin Sınıflandırılması

Dislipidemiler primer ve sekonder dislipidemiler olarak sınıflandırılır. Primer 

bozukluklar genetik nedenlere bağlanırken sekonder olanlar eşlik eden hastalıklarla 

ilişkili olarak ortaya çıkmaktadır. Lipopretein bozukluluğuna genetik diyebilmemiz 

için sekonder nedenleri dışlamamız gerekmektedir. Yetişkinlerde, sekonder 

hiperlipideminin en önemli nedenleri, diyet, alkol alımı, oral kontraseptif, metabolik 

sendrom ve ilişkili hastalıklar ve farmakolojik ajanlardır (ör: tiyazid diüretikler, 

steroidler ve beta-blokerler). Sekonder dislipidemi en çok metabolik sendrom 

hastalıkları dediğimiz pek çok durumun (abdominal obezite, yüksek kan basıncı, 

bozulmuş glukoz toleransı) bir arada olduğu hastalıklarda görülür (32).

4.2.3.1.1. Primer dislipidemiler

Pirimer dislipidemiler, farklı fenotipleri içeren çok heterojen bir "hastalıklar" 

grubudur ve kalıtım biçimleri de birbirinden farklılık göstermektedir. Söz konusu 

fenotipler, monogenik kalıtım gösteren sendromlar veya poligenik kalıtım gösteren 

multifaktöriyel hastalıklar olarak karşımıza çıkmaktadırlar. Primer dislipidemiler 

etyolojik nedenlerin daha iyi anlaşılabilmesi için Frederickson tarafından 

sınıflandırılmıştır (tablo 2). Bu sınıflandırma lipoprotein, kolesterol ve trigliseird kan 

düzeylerine göre yapılmıştır. Frederickson fenotipleri I, IIa, IIb, III, IV ve V olarak 

sınıflandırılırken, bu fenotipler yine hiperkolesterolemi (IIa), kombine hiperlipidemi 

(IIb, III, IV) ve hipertriglisemi (I, V) olarak gruplandırılır. Ailevi şilomikronemide 

(I) kalıtım otozomal resesif iken, hiperkolesterolemiler (IIa) otozomal dominant veya 

resesif geçiş göstermektedir. Ailevi kombine hiperlipidemilerde(IIb) ise kalıtsal 
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geçişin yüksek penetranslı otozomal dominant ve/veya poligenik olduğu 

düşünülmektedir. Disbetalipoproteinemi (III), primer hipertriglisemi (IV) ve miks 

hiperlipidemilerde ise poligenik kalıtım söz konusudur(33).

Tablo 2. Primer Dislipidemilerde Fredrickson Sınıflaması

4.2.3.1.2. Sekonder dislipidemiler

Birtakım hastalıklarda plazma lipoprotein seviyesi değişmekte ve dislipidemi 

dediğimiz tablo oluşmaktadır. Daha önceden de dediğimiz gibi dislipidemi tedavisi 

başlamadan önce sorunun primer mi, sekonder mi olduğunun tespit edilmesi 

önemlidir. Başlıca sekonder dislipidemi nedenleri tablo sunulmuştur. 
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Tablo 3. Sekonder Dislipidemi Nedenleri

Genel olarak TK ≥ 200 mg/dl, TG ≥ 150 mg/dl, HDL ≤ 50 mg/dl, LDL ≥ 160 

mg/dl kriterlerinden bir veya daha fazlasının saptanması ile dislipidemi tanısı konur 

(31). Bir de ATP III sınıflandırması vardır (34). Bu sınıflama aşağıda verilmiştir. 

Tablo 4. Lipid Parametrelerinin ATP III Sınıflandırması

4.3. İnsülin

İnsülin, moleküler ağırlığı 5,8 kilodalton (kDa) olan, polipeptit yapılı ve 

plazma glukozunun düzenlenmesinde glukagon ile birlikte rol oynayan önemli 

bir hormondur. Kan şekerini düşürücü etki yapar. Pankreasın hormonal salgı 

birimleri olan langerhans adacıklarından salgılanan insülinin adı da Latince'de "ada" 

anlamına gelen "insula" sözcüğünden türetilmiştir.İnsülin salınımı pulsatildir. Açlık 

durumunda bazal insülin düzeyi 10 U/ml civarındayken yemekten 8-10 dakika sonra 

https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Molek%C3%BCler_k%C3%BCtle&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/wiki/Atomik_k%C3%BCtle_birimi
https://tr.wikipedia.org/wiki/Polipeptit
https://tr.wikipedia.org/wiki/Glukagon
https://tr.wikipedia.org/wiki/Hormon
https://tr.wikipedia.org/wiki/Pankreas
https://tr.wikipedia.org/wiki/Langerhans_adac%C4%B1klar%C4%B1


15

insülin düzeyi artmaya başlayarak 30-45 dakikanın sonunda en yüksek düzeye ulaşır. 

Buna cevap olarak postprandial plazma glukozu hızlı düşer ve glukoz 90-120 dakika 

içinde bazal düzeye iner (35).

4.3.1. İnsülin Direnci

İnsülin direnci endojen veya ekzojen insüline karşı biyolojik yanıtsızlıktır. 

İnsülin direnci; tip 2 diyabet, metabolik sendrom ve kardiovaskuler hastalıkların 

önemli bir komponentidir (36). Bu çalışmada HOMA-R>2,5 olması insülin direnci 

olarak kabul edilmiştir (37).

4.3.2. İnsülin Direncinin Ölçülmesi

Klinikte insülin direnci ölçmede kullanılabilecek yöntemler şunlardır:

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) (38)

Bu çalışmada bu yöntemlerden HOMA yöntemi kullanılmış olup yöntem 

ayrıntılı olarak aşağıda anlatılmıştır. 

4.3.2.1. Homa Modeli

Homa modeli açlık plazma insülin ve glukoz düzeyleri kullanılarak insülin 

duyarlılığını ölçme yöntemidir. Dolaylı olarak da pankreas beta hücre fonksiyonunu 
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göstermektedir. Glukoz ile insülin arasındaki denge başlıca karaciğer ve pankreas 

beta hücreleri arasındaki hormonal geri bildirim ile sürdürülür (39).

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 (40).

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. 

4.3.3. 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.

İnsülin geninde mutasyonlar sonucu anormal beta hücre salgı ürünlerinden 

doku düzeyinde istenen sonuç sağlanamaz (41). Kortizol, büyüme hormonu, 

glukagon, katekolaminler, serbest yağ asitleri, anti insülin antikorları ve insülin 

reseptör antikorları gibi insülin antagonisti hormonlarda insülin direncine katkıda 

bulunur (42).

İskelet kası lif tipi ve kapiller dansitesinin 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 (43).

Reseptör düzeyinde insülin direncinden reseptör sayısında azalma ve 

reseptörlerde oluşan mutasyonlar sorumludur. Tip 2 diyabette insülin reseptör 

sayısında azalma söz konusudur (42).
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İnsülin direnci oluşumunda post reseptör düzeyindeki defektler büyük öneme 

sahip olduğu düşünülmektedir. Bunlar; insülin tirozinkinaz aktivitesinin azalması, 

reseptör sinyal ileti sisteminde anomaliler, glukoz transportunda azalma,  

glukozfosforilasyonunda azalma, glikojen sentetaz aktivitesinde bozulmave glikoliz 

veya glukozoksidasyonunda oluşan defektlerdir. 

Tip 2 diabetes mellitus,  kardiyovasküler hastalıklar,  esansiyel hipertansiyon, 

polikistik over sendromu,  alkolik olmayan yağlı karaciğer, bazı kanserler ve uyku 

apnesi insülin direnci ve kompansatuar hiperinsülinemi ile ilişkili klinik 

sendromlardır. 

4.3.4. İnsülin Direnci Etyolojisi

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 diyabetes 

mellituslu (DM) hastaların birinci derece akrabalarında insülin direnci %45 

görülürken, ailesinde Tip 2 DM olmayanlarda bu oran %20'dir (44).

İnsülin antagonisti hormonlarının artışı, post reseptör olayları etkileyerek 

insülin etkilerini tersine çevirir. Glukokortikoidler, beta blokerler ve yüksek doz 

tiazid diüretikler de insülin direncine neden olabilir. (45)

Puberte ve gebelik dönemlerindeki hormonal değişim ve yaşlanmanın da 

insülin duyarlılığı üzerine etkisi vardır. Sedanter yaşam biçimi insülin direnci 

gelişimi artırırken, fiziksel aktivite insülin direnci gelişimini azaltır (46).

Kronik inflamasyon sürecinde rol alan pro-inflamatuvar sitokinlerin birçoğu 

insülin direnci etiyopatogenezinde yer alır. 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 (47). 

İnsülin direnci multifaktoriyal ve bireysel değişkenlikleri olan kompleks 

mekanizmaların sonucunda oluşan salınım veya sinyal iletişim sistemindeki bir takım 

bozuklukların sonucudur. 
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Özetle insülin direnci sebebi olan fizyolojik nedenleri puberte, yaşlılık, 

hamilelik, uzun süreli yatak istirahatı, ilaçlar (steroid, beta blokerler, diüretik, oral 

kontraseptif) sayabiliriz. Metabolik nedenlere tip 2 diyabetes mellitus ve kontrolsüz 

tip 1 diyabetes mellitus, diyabetik ketoasidoz, ağır malnütrisyon, obezite, 

hiperinsülinemi, aşırı alkol kullanımı, dislipidemi örnek verilebilir. Endokrin neden 

olarak tirotoksikoz,hipotiroidi, cushing sendromu, feokromasitoma, akromegali, 

polikistik over sendromu sayılabilir. Bunlar dışında insülin direncine neden olan; 

esansiyel hipertansiyon, kronik üremi, kronik karaciğer yetmezliği, romatoit artrit, 

kronik kalp yetmezliği, myotonik distrofiler, neoplastik kaşeksi, kronik inflamasyon, 

travma, yanık, sepsis, cerrahi,sigara kullanımı,infeksiyonlar,sedanter yaşam gibi pek 

çok neden vardır. 

4.3.5 İnsülin Direnci Prevalansı 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) yapılan bir çalışmada insülin direnci 

erkeklerde ve kadınlarda benzer şekilde %25 bulunmuştur. İnsülin direnci; 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 direnci yaşla birlikte artış 

göstermektedir. Fakat bu durumdiyabet hastaları içingeçerli değildir (48).

Onat ve arkadaşların 2001 ve 2003 yıllarında Türkiye genelinde yaptığı 

TEKHARF (Türk Erişkinleri Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Sıklığı Taraması) 

çalışması 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 metabolik sendrom bulunmayan normal glukoz 

regülasyonlu yetişkinlerde insülin direnci prevalansı ortalama %21 olup kadın ve 

erkeklerde eşit sıklıktadır. Ancak metabolik sendromu olan hastalarda artarak 

kadınlarda %32,5, erkeklerde %45,5’e yükselmektedir (ortalama %36). İnsülin 

direnci değerleri erkekte 30‘lu yaşlardan itibaren yüksek bulunup yaşlanmayla 

anlamlı biçimde artmazken, kadınlarda doğurganlık döneminde düşük bulunup, 

yaşlanma ve menopozla birlikte anlamlı şekilde artmaktadır (49).
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4.3.6. D Vitamini ve İnsülin Direnci İlişkisi

Yapılan çalışmalarda glukoz toleransı ve vücut kütle indeksi normal kişilerde 

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

vitamini düşüklüğünün diyabet ve metabolik sendrom için bir risk faktörü olduğu; 

dolayısıyla insülin direnci ile ilişkili olduğu sonucuna varılmıştır (50).

D vitamini eksikliğinde pankreas beta hücrelerinden insülin salınımı 

azalmaktadır. Diyetle alınan D vitamini desteği bozulmuş insülin salınımını 

düzeltmekle beraber proinsülinin insüline dönüşümünü 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 (51).

4.3.7. Yağ Asitleri, Lipid Metabolizması ve İnsülin Direnci İlişkisi

Yüksek kan glukoz seviyesi glukojenezi uyarır. İnsülin direnci varlığında, 

dolaşımdaki serbest yağasidi düzeyi artar. Periferdeki yağ asidi klirensi azalır. Obez, 

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

olan baskılayıcı etkisi bozulmuştur (52). Serbest yağ asitlerinin artışı, insülinin 

antilipolitik etkisini engelleyerek lipolize neden olur. İnsülin direnci ile non-adipoz 

dokulara artan serbest yağ asit transferi sonucunda TG sentezi ve karaciğerden 

VLDL atılımı artmaktadır (53). VLDL, HDL seviyesini düşürür ve küçük, yoğun 

LDL-K parçacıklarının oluşmasına neden olur. HDL içindeki kolesterol esterleri 

VLDL’ye, VLDL içindeki trigliseridler HDL’ye taşınır(54). Yapısındaki trigliserid 

miktarı artan HDL, hepatiklipaz etkisiyle parçalanır ve plazma düzeyi azalır. İnsülin 

direncinde LDL kolesterol düzeyi genellikle artmaz. Ancak, LDL içindeki kolesterol 

esterleri VLDL’ye, VLDL içindeki trigliseridler de LDL’ye taşınır ve yapısında 

değişiklik olur. Sonuç olarak, insülin direncinde, trigliserid, apo-B düzeyi artar, HDL 

ve Apo-A1 düzeyleri azalır. Hipertrigliseridemi,

düşük HDL ve küçük, yoğun LDL partiküllerinin varlığı ile kardiovasküler hastalık 

riski artar (55).
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                        5.        GEREÇ VE YÖNTEM

5.1. Çalışmanın Tipi

Bu çalışma 01.01.2016 ve 31.03. 2016 tarihleri arasında Kars Kafkas Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Araştırma UygulamaHastanesiGenel Dâhiliye Polikliniği’ne başvuran 

hastaların dosyaları taranarak gerçekleştirilen retrospektif tanımlayıcı  bir 

araştırmadır. Araştırmaya vitamin D düzeyleri ölçülen ve bilinen kronik hastalık 

öyküsü olmayan  249 sağlıklı kişinin dosyası retrospektif olarakalınmıştır.

5.2. Çalışmaya Dâhil Edilme Kriterleri

1 Ocak 2016 ve 31 Mart 2016 tarihleri arasında iç hastalıklarıgenel 

dâhiliyepolikliniğine herhangi bir sebepten gelmiş, bilinen kronik hastalığı olmayan, 

karaciğer ve böbrek testleri normal sınırlarda yer alan ve çalışmaya katılmayı kabul 

edip bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu imzalamış kişiler çalışmaya alınmıştır. 

5.3. Hariç Tutulma Kriterleri

              1 Ocak 2016 ve 31 Mart 2016 tarihleri arasında iç hastalıkları genel dâhiliye 

polikliniğine herhangi bir sebepten gelmiş, bilinenkronik  hastalığı olmayan, 

karaciğer ve böbrek testleri normal sınırlarda yer alan ve çalışmaya katılmayı kabul 

edip bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu imzalamış kişiler dışında kalanlar 

çalışmaya alınmamıştır. 

5.4.Araştırmanın Değişkenleri

5.4.1. Bağımlı Değişkenler

• Boy

• Kilo

• BMI (vücut kütle indeksi)

• Plazma ALP düzeyi

• Plazma kalsiyum düzeyi

• Plazma fosfor düzeyi

• Plazma PTH düzeyi

• Plazma vitamin D düzeyi



21

• Plazma LDLdüzeyi

• Plazma trigliserid düzeyi

• Plazma total kolesterol düzeyi

• Plazma HDLDüzeyi

• Plazma HbA1c Düzeyi

• Plazma açlık glukozu

• Plazma insülin düzeyi 

• Homa Ir

• Plazma AST düzeyi 

• Plazma ALT düzeyi 

• Plazma üre düzeyi 

• Plazma kreatinin düzeyi 

• İnsülin direnci varlığı

5.4.2. Bağımsız Değişkenler

• Cinsiyet

• Yaş grupları

• Vitamin D grupları

• Lipid parametreleri

5.5. Araştırmada Kullanılan Araç Gereçler

Serum 25-Hidroksivitamin D(25(OH)D), insülin, HbA1c, Parathormon  düzeyleri 

Cobas e 411 (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany) analiz cihazı ile tayin 

edildi. 

Serum AST, ALT, ALP, Üre, Kreatinin, Kalsiyum, Fosfor, LDL,Trigliserid, Total 

Kolesterol, HDL düzeyleri, Cobas 6000 C501 (Roche Diagnostics GmbH, 

Mannheim, Germany) biyokimya analizcihazı ile tayin edildi. 
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Microsoft Excell (2007)programı ile veri tabanı oluşturulmuş ve hasta bilgileri veri 

tabanına işlenmiştir. Daha sonra değerlendirme ve analiz için veri tabanı SPSS 19.0 

for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket programına aktarılmıştır. 

5.6. Araştırmanın Uygulama Şekli

Araştırma, Kafkas Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Uygulama Hastanesi 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı’nda araştırma görevlisi olan araştırmacı tarafından İç 

Hastalıkları Genel Dâhiliye Polikliniğine 1 Ocak 2016 – 31 Mart 2016 tarihleri 

arasında başvuran bilinen kronik bir hastalığı olmayan, karaciğer ve böbrek testleri 

normal, çalışmaya katılmayı sözel ve yazılı kabul etmiş tüm hastalar üzerinden 

gerçekleştirilmiştir. 

Bu çalışmada insülin direnci HOMA yöntemi kullanılarak hesaplanmıştır. 

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. 

5.7. Etik Kurul İzni 

              Bu araştırmaiçin Kafkas Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kuru£dan26.10.2016 tarih,  08 numaralı oturum , 120 sayı numaralı etik kurul 

kararınca izin alınmıştır

5.8. Veri Girişi ve Verilerin Düzenlenmesi

Araştırma verileri, Nisan 2016’da Microsoft Excell (2007) programına 

araştırmacı tarafından girilmiş,veri kontrolü yapılmış, daha sonra değerlendirme ve 

analiz için SPSS 19.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket programına 

aktarılmıştır. 



23

Yaş grupları karşılaştırma yapabilmek için 18-35 yaş, 36-50 yaş ve 50 yaş 

üzeri olmak üzere 3 gruba ayrılmıştır. Vitamin D değerleri sınır değerlere göre 

gruplara ayrılmış ve bu şekilde incelenmiştir. Buna göre normal, vitamin D 

yetmezliği, vitamin D eksikliği, şiddetli vitamin D eksikliği olmak üzere 4 grup 

oluşmuştur. 

Tablo 24’te D vitamini grupları 20 ng/ml’nin altı eksiklik, 20 ng/ml ve üzeri 

normal kabul edilerek analize dâhil edilmiştir. 

5.9. Veri Analizi-İstatistiksel Yöntemler

İstatiksel analiz SPSS 19.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket 

programı kullanılarak yapılmıştır. Tanımlayıcı değerler sayı (n), yüzde (%), ortalama 

(ort.), standart sapma (SD), medyan (ortanca) olarak belirtilmiştir. Kategorik 

değişkenlerin karşılaştırılmasında Pearson ki-kare, Yates düzeltmeli ki-kare ve Fisher 

testleri kullanılmıştır. Sürekli değişkenler, Kolmogorov-Smirnov ve Shaphiro-Wilk 

testleri ile yapılan normallik değerlendirmesine göre normal dağılıma uymadığı için 

nonparametrik testler (Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testi) ile 

karşılaştırılmıştır. Değişkenler arasındaki ilişki Spearman Korelasyon Testi ile 

değerlendirilmiştir. Korelasyon katsayısına göre ilişki durumu Tablo 3’de 

sunulmuştur. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir.

Tablo 5. Korelasyon Katsayısına Göre İlişki Durumu (56)

Korelasyon Katsayısı İlişki Durumu

0,00-0,24 Zayıf ilişki
0,25-0,49 Orta ilişki
0,50-0,74 Güçlü ilişki
0,75-1,00 Çok güçlü ilişki
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                                                    6.   BULGULAR

Çalışmaya katılan 249 kişiden 84’ü (%33,7) erkek iken, 165 (%66,3) kişi kadındır. 

Katılımcıların yaş ortalaması 46,69±13,26’dır (Ortanca yaş: 49, minimum 18, 

maksimum 75). Yaş gruplarına ayırdığımızda 56 kişinin (%22,5) 18-35 yaş, 90 

kişinin (%36,1) 36-50 yaş ve 103 kişinin (%41,4) 50 yaş üzeri olduğu görülmüştür. 

Katılımcıların cinsiyet ve yaş gruplarına göre boy, kilo ve BMI dağılımı tablo 6’da 

verilmiştir.
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Tablo 6. Katılımcıların Cinsiyet ve Yaş Gruplarına Göre Boy, Kilo ve BMI Dağılımı, Kars, 2016

Cinsiyet ve Yaş Grupları Boy Kilo BMI

Erkek Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

171,9

6,5

172,0

155

190

78,5

9,5

80,0

58

107

26,5

2,9

27,3

18,9

32,7

Kadın Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

158,4

5,3

159,0

145

170

67,7

9,2

67,0

43

90

26,9

3,3

27,4

16,9

36,6

P 0,000* 0,000* 0,493*

18-35 Yaş Arası Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

165,7

8,0

165,0

152

187

67,8

11,7

67,5

43

93

24,6

3,6

25,2

16,9

32,6

36-50 Yaş Arası Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

164,6

8,5

164,5

150

190

73,0

9,4

73,0

54

107

26,9

2,5

27,4

20,7

32,5

50 Yaş Üstü Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

160,1

8,2

159,0

145

180

71,8

10,5

69,0

49

94

27,8

2,9

28,0

22,0

36,6

P 0,000** 0,018** 0,000**

Toplam Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

163,0

8,6

162,0

145

190

71,3

10,6

71,0

43

107

26,7

3,2

27,3

16,9

36,6

p: Anlamlılık değeri, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi
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Katılımcıların cinsiyet ve yaş gruplarına göre alp, kalsiyum, fosfor, pth, 

vitaminD dağılımları tablo 7’de verilmiştir. Vitamin D düzeyleri erkeklerde ortalama 

15 ng/ml, kadınlarda 12,8 ng/ml’dir. D vitamin düzeyi 18-35 yaş grubunda ortalama 

14,6 ng/ml, 36-50 yaş grubunda 13,2 ng/ml ve 50 yaş üstü grupta 13,3 ng/ml’dir.  

Kalsiyum ve PTH kadınlarda, vitamin D ise erkeklerde anlamlı şekilde yüksek 

saptanmıştır (p<0,05). Yaş grupları arasında ise sadece ALP açısından fark vardır. 

Yaş arttıkça anlamlı şekilde ALP değerleri artmaktadır (p=0,001).
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Tablo 7. Katılımcıların Cinsiyet ve Yaş Gruplarına Göre ALP, Kalsiyum, Fosfor, PTH, 

Vitamin D Dağılımı, Kars, 2016

Cinsiyet ve Yaş Grupları ALP Kalsiyum Fosfor PTH Vitamin 

D

Erkek Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

85,0

20,5

83,5

48,0

149,0

9,3

,3

9,4

8,3

10,2

3,3

,4

3,3

2,3

4,3

47,2

13,8

43,5

17,0

83,0

15,0

7,1

13,0

4,0

44,0

Kadın Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

80,0

25,4

76,0

33,0

210,0

9,2

,4

9,2

8,1

10,4

3,4

,4

3,4

2,2

5,2

54,8

18,9

52,0

23,0

131,0

12,8

7,4

10,4

3,1

38,0

P 0,051* 0,005* 0,381* 0,003* 0,002*

18-35 Yaş 

Arası

Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

73,9

21,2

72,5

36,0

135,0

9,2

,3

9,3

8,1

10,2

3,4

,4

3,4

2,5

4,5

50,3

16,6

47,0

17,0

91,0

14,6

8,7

12,1

3,3

44,0

36-50 Yaş 

Arası

Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

79,6

22,3

76,5

33,0

149,0

9,2

,3

9,2

8,3

10,0

3,3

,4

3,2

2,3

4,5

51,5

17,3

51,0

23,0

131,0

13,2

6,6

11,1

3,6

32,0

50 Yaş Üstü Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

87,8

25,3

87,0

44,0

210,0

9,3

,4

9,3

8,2

10,4

3,4

,4

3,4

2,2

5,2

54,0

18,5

52,0

23,0

96,0

13,3

7,2

12,2

3,1

36,7

p 0,001** 0,245** 0,062** 0,478** 0,737**

Toplam Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

81,7

23,9

80,0

33,0

210,0

9,2

,3

9,3

8,1

10,4

3,4

,4

3,4

2,2

5,2

52,2

17,7

50,0

17,0

131,0

13,5

7,4

11,7

3,1

44,0

p: Anlamlılık değeri, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi
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Katılımcıların cinsiyet ve yaş gruplarına göre LDL, trigliserid, total kolesterol 

ve HDL dağılımları tablo 8’de verilmiştir. Buna göre HDL kadınlarda, trigliserid ise 

erkeklerde anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (p<0,05). Yaş grupları arasında ise 

LDL ve total kolesterol değerleri arasında istatistiksel açıdan fark vardır. Yaş 

grupları ikişerli kıyaslandığında LDL ve total kolesterol açısından farkın 18-35 yaş 

arası ile 36-50 yaş arası ve 18-35 yaş arası ile 50 yaş üzeri grupları arasında olduğu 

görülmüştür. 
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Tablo 8. Katılımcıların Cinsiyet ve Yaş Gruplarına Göre LDL, Trigliserid, Total 

Kolesterol, HDL Dağılımı, Kars, 2016

Cinsiyet ve Yaş Grupları LDL Trigliserid Total Kolesterol HDL

Erkek Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

117,7

28,6

118,1

54,8

198,0

140,1

65,1

128,0

30,0

370,0

187,9

32,4

186,5

123,0

277,0

42,2

11,0

39,0

27,0

74,0

Kadın Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

119,8

30,6

122,4

36,6

189,6

120,2

52,8

114,0

29,0

311,0

194,0

35,7

196,0

101,0

280,0

50,2

12,2

49,0

27,0

103,0

p 0,425* 0,023* 0,093* 0,000*

18-35 Yaş Arası Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

99,3

28,9

100,5

51,2

158,4

114,5

59,0

102,5

32,0

324,0

170,5

33,1

169,0

101,0

251,0

48,2

12,0

47,5

29,0

82,0

36-50 Yaş Arası Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

123,4

30,0

126,1

36,6

187,2

130,6

56,0

120,5

47,0

311,0

196,3

35,5

199,5

110,0

270,0

46,8

10,9

46,5

27,0

77,0

50 Yaş Üstü Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

126,0

25,7

124,0

76,6

198,0

130,6

58,5

123,0

29,0

370,0

199,9

29,9

198,0

135,0

280,0

47,7

13,8

47,0

27,0

103,0

p 0,000** 0,072** 0,000** 0,863**

Toplam Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

119,1

29,9

121,4

36,6

198,0

126,9

57,8

119,0

29,0

370,0

192,0

34,7

193,0

101,0

280,0

47,5

12,4

47,0

27,0

103,0

p: Anlamlılık değeri, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi
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Katılımcıların cinsiyet ve yaş gruplarına göre HbA1c, glukoz, insülin ve 

homa Ir dağılımları tablo 9’da verilmiştir. Buna göre cinsiyetler arasında anlamlı fark 

görülmezken, yaş grupları arasında HbA1c ve glukoz açısından fark görülmüştür. 

Yaş arttıkça HbA1c ve açlık kan glukozunun arttığı görülmüştür. Erkeklerde insülin 

direnci ortalama 2,1, kadınlarda 2,3 bulunmuştur. Yaş gruplarında insülin direnci 

dağılımına baktığımızda 18-35 yaş grubunda 2,2, 36-50 yaş grubunda 2,2 ve 50 yaş 

üstü grupta ise 2,3 bulunmuştur.
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Tablo 9. Katılımcıların Cinsiyet ve Yaş Gruplarına Göre HbA1c, Glukoz, İnsülin, 

Homa Ir Dağılımı, Kars, 2016

Cinsiyet ve Yaş Grupları HbA1c Glukoz İnsülin Homa Ir

Erkek Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

5,4

0,3

5,4

4,7

6,0

92,8

7,4

93,0

76,0

122,0

9,1

5,2

7,9

2,2

32,0

2,1

1,3

1,8

0,4

8,3

Kadın Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

5,5

0,4

5,5

4,1

8,8

92,3

7,8

93,0

73,0

116,0

10,2

5,5

9,2

1,8

31,0

2,3

1,2

2,0

0,3

6,8

p 0,349* 0,795* 0,079* 0,085*

18-35 Yaş 

Arası

Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

5,2

0,3

5,2

4,1

6,0

89,6

5,8

90,0

78,0

100,0

10,2

6,4

8,3

2,6

31,0

2,2

1,4

1,8

0,6

6,8

36-50 Yaş 

Arası

Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

5,5

0,4

5,5

4,8

8,8

92,4

8,5

92,0

73,0

122,0

9,5

5,2

8,0

2,2

32,0

2,2

1,2

1,8

0,4

7,4

50 Yaş Üstü Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

5,5

0,2

5,6

4,9

6,1

94,0

7,5

94,0

77,0

112,0

10,0

4,9

9,2

1,8

31,0

2,3

1,2

2,0

,3

8,3

p 0,000** 0,004** 0,575** 0,357**

Toplam Ortalama

Standart sapma

 Ortanca

Minimum

Maksimum

5,4

0,3

5,5

4,1

8,8

92,4

7,7

93,0

73,0

122,0

9,9

5,4

8,6

1,8

32,0

2,2

1,3

1,9

0,3

8,3

p: Anlamlılık değeri, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi
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Katılımcıların cinsiyet ve yaş gruplarına göre AST, ALT, üre ve kreatinin 

dağılımları tablo 10’da verilmiştir. Buna göre tüm değerler erkeklerde anlamlı 

şekilde yüksek saptanmıştır (p<0,05). Yaş arttıkça anlamlı şekilde üre değerleri 

artmaktadır (p<0,05). Kreatinin açısından ise fark 18-35 yaş arası ile 50 yaş üstü grup 

arasında bulunmuştur. 
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Tablo 10. Katılımcıların Cinsiyet ve Yaş Gruplarına Göre AST, ALT, Üre, Kreatinin 

Dağılımı, Kars, 2016

Cinsiyet ve Yaş Grupları AST ALT Üre Kreatinin
Erkek Ortalama

Standart sapma
 Ortanca
Minimum
Maksimum

20,5
6,5
19,0
12,0
45,0

23,7
11,2
20,0
8,0
84,0

32,8
7,8
31,5
15,0
53,0

0,9
0,1
0,9
0,6
1,2

Kadın Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

18,2
5,7
17,0
10,0
45,0

17,9
8,3
15,0
6,0
52,0

28,8
10,4
27,0
14,0
81,0

0,7
0,1
0,7
0,4
1,3

p 0,004* 0,000* 0,000* 0,000*

18-35 Yaş Arası Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

20,0
7,2
19,0
12,0
45,0

20,6
13,4
17,0
8,0
84,0

24,3
6,4
23,0
14,0
40,0

0,7
0,1
0,7
0,4
1,1

36-50 Yaş Arası Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

18,7
5,8
17,0
11,0
37,0

20,1
9,2
18,0
6,0
46,0

28,5
8,0
28,0
15,0
51,0

0,7
0,1
0,7
0,4
1,2

50 Yaş Üstü Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

18,7
5,6
17,0
10,0
45,0

19,1
7,7
18,0
7,0
46,0

34,8
10,5
34,0
19,0
81,0

0,8
0,1
0,8
0,4
1,3

p 0,681** 0,713** 0,000** 0,027**

Toplam Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

19,0
6,0
17,0
10,0
45,0

19,8
9,7
18,0
6,0
84,0

30,2
9,8
29,0
14,0
81,0

0,7
0,1
0,7
0,4
1,3

p: Anlamlılık değeri, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Testi
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Katılımcıların D vitamin düzeylerinin dağılımı incelendiğinde %3,6’sının 

normal olduğu, %14,5’inde vitamin D yetmezliği, %45,0’ında vitamin D eksikliği ve 

%36,9’unda ise şiddetli vitamin D eksikliği olduğu görülmüştür (tablo 11, şekil 2). 

Tablo 11. Katılımcıların D Vitamin Düzeylerinin Gruplara Dağılımı, Kars, 2016

Sıklık %
Şiddetli Eksiklik (≤10 ng/ml)
Eksiklik (10-19 ng/ml)
Yetmezlik (20-29 ng/ml)
Normal (≥ 30 ng/ml)
Toplam

92
112
36
9

249

36,9
45,0
14,5
3,6

100,0

%: Sütun yüzdesi

Şekil 2. Katılımcıların D Vitamin Düzeylerinin Gruplara Dağılımı, Kars, 2016
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Tablo 12’de katılımcıların cinsiyet ve yaş gruplarına göre D vitamini 

guplarının dağılımı verilmiştir. Buna göre erkeklerin %19,0’ında şiddetli eksiklik, 

%60,7’sinde şiddetli ekliklik, %15,5’inde yetmezlik, %4,8’inde ise normal D 

vitamini dzeüylerine rastlanmıştır. Kadınların ise %46,1’inde şiddetli eksiklik, 

%37,0’ında eksiklik, %13,9’unda yetmezlik ve %3,0’ında D vitamini düzeyi 

normaldir. Cinsiyetler arasındaki fark anlamlıdır. 18-35 yaş grubunun %32,1’inde 

şiddetli eksiklik, %44,6’sında eksiklik, %19,6’sında yetmezlik varken %3,6’sının 

normal; 36-50 yaş grubunun %36,7’sinde şiddetli eksiklik, %46,7’sinde eksiklik, 

%14,4’ünde yetmezlik varken %2,2’sinin normal ve 50 yaş üstü grubun %39,8’inde 

şiddetli eksiklik, %43,7'’inde eksiklik, %11,7’sinde yetmezlik bulunurken 

%4,9’unun D vitamin düzeyi normal bulunmuştur. Yaş grupları arasında D vitamin 

grupları açısından anlamlı fark yoktur. 

Tablo 12. Katılımcıların Cinsiyet ve Yaşa Göre D Vitamin Gruplarının 

Dağılımı, Kars, 2016

VitaminDGrupları

Şiddetli 
Eksiklik 

(10'un altı)

Eksiklik 
(10-20 
arası)

Yetmezlik 
(21-29 
arası)

Normal 
(30 ve 
üzeri)

P

Erkek Sıklık
%

16
19,0%

51
60,7%

13
15,5%

4
4,8%Cinsiyet

Kadın Sıklık
%

76
46,1%

61
37,0%

23
13,9%

5
3,0%

0,000*

18-35 
Yaş 

Sıklık
%

18
32,1%

25
44,6%

11
19,6%

2
3,6%

36-50 
Yaş 

Sıklık
%

33
36,7%

42
46,7%

13
14,4%

2
2,2%

YaşGrupları

50 
Yaş 
Üstü

Sıklık
%

41
39,8%

45
43,7%

12
11,7%

5
4,9%

0,783*

%: Satır Yüzdesi, *Pearson Ki-kare

Tablo 13’de katılımcıların D vitamini gruplarının alp, kalsiyum, fosfor ve pth 

değerlerinin karşılaştırılması verilmiştir. Buna göre fosfor ve PTH değerleri vitamin 
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D grupları arasında anlamlı düzeyde farklıdır. Gruplar ikişerli karşılaştırıldığında 

farkın şiddetli eksiklik ve normal grup ile eksiklik ve normal grup arasında olduğu 

görülmüştür. 

Tablo 13. Katılımcıların D Vitamini Gruplarının ALP, Kalsiyum, Fosfor ve 

PTH Değerlerinin Karşılaştırılması, Kars, 2016

Vitamin D Grupları ALP Kalsiyum Fosfor PTH
Şiddetli Eksiklik (n=92) Ortalama

Standart sapma
 Ortanca
Minimum
Maksimum

85,0
25,4
85,5
39,0
210,0

9,2
0,4
9,2
8,1
10,3

3,3
0,5
3,3
2,3
5,2

55,1
16,9
54,0
26,0
96,0

Eksiklik (n=112) Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

81,4
23,3
79,0
33,0
156,0

9,3
0,3
9,3
8,4
10,4

3,3
0,4
3,3
2,5
4,6

52,1
18,1
49,0
23,0
131,0

Yetmezlik (n=36) Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

75,9
22,6
71,5
44,0
145,0

9,2
0,3
9,3
8,3
9,8

3,4
0,2
3,4
2,9
4,1

46,6
15,7
43,0
17,0
88,0

Normal (n=9) Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

75,0
18,3
73,0
57,0
119,0

9,0
0,5
8,9
8,5
10,2

3,8
0,4
4,1
3,3
4,3

47,6
23,0
43,0
23,0
93,0

p* 0,111 0,152 0,033 0,044

P: Anlamlılık düzeyi, *Kruskal Wallis Testi

Tablo 14’de katılımcıların D vitamini gruplarının LDL, trigliserid, total 

kolesterol ve HDL değerlerinin karşılaştırılması verilmiştir. Buna göre vitamin D 

grupları arasında lipid parametre değerleri açısından anlamlı fark yoktur (p>0,05). 
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Tablo 14. Katılımcıların D Vitamini Gruplarının LDL, Trigliserid, Total 

Kolesterol ve HDL Değerlerinin Karşılaştırılması, Kars, 2016

Vitamin D Grupları LDL Trigliserid Total 
Kolesterol

HDL

Şiddetli 
Eksiklik (n=92)

Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

123,1
26,4
125,0
52,0
173,8

138,4
64,0
127,0
47,0
370,0

197,9
30,4
198,5
128,0
280,0

47,0
11,9
46,0
29,0
93,0

Eksiklik 
(n=112)

Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

119,5
32,5
118,0
36,6
198,0

123,5
55,1
118,0
29,0
324,0

190,8
37,6
193,0
106,0
277,0

46,5
12,1
46,0
27,0
103,0

Yetmezlik 
(n=36)

Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

108,1
30,5
109,9
51,2
172,0

113,9
49,8
98,5
32,0
218,0

182,2
35,7
184,0
101,0
254,0

51,3
14,2
48,0
27,0
82,0

Normal (n=9) Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

116,5
18,6
121,4
78,4
144,4

104,4
35,5
93,0
63,0
163,0

185,6
25,4
179,0
146,0
230,0

48,2
12,2
50,0
28,0
69,0

p* 0,106 0,120 0,138 0,406

P: Anlamlılık düzeyi, *Kruskal Wallis Testi

Tablo 15’de katılımcıların d vitamini gruplarının HbA1c, açlık kan glukozu, 

insülin ve homa Ir değerlerinin karşılaştırılması verilmiştir. Vitamin d grupları 

arasında bu değişkenlerin tamamı açısından anlamlı fark vardır (p<0,05). Vitamin d 

eksiklik düzeyi yükseldikçe HbA1c, glukoz, insülin ve homa Ir değerlerinin arttığı 

görülmüştür. 
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Tablo 15. Katılımcıların D Vitamini Gruplarının HbA1c, Glukoz, İnsülin ve 

Homa Ir Değerlerinin Karşılaştırılması, Kars, 2016

Vitamin D Grupları HbA1c Glukoz İnsülin Homa Ir
Şiddetli Eksiklik 
(n=92)

Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

5,5
0,3
5,5
4,9
6,7

95,2
7,5
94,5
78,0
116,0

12,7
6,1
11,8
1,8
32,0

2,9
1,4
2,7
0,3
7,4

Eksiklik (n=112) Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

5,4
0,3
5,5
4,7
6,0

92,0
7,3
92,0
77,0
122,0

8,5
4,5
7,6
2,2
31,0

1,9
1,1
1,7
0,4
8,3

Yetmezlik (n=36) Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

5,4
0,6
5,4
4,1
8,8

88,4
6,9
88,5
73,0
100,0

7,4
2,9
6,8
3,1
15,5

1,6
0,6
1,4
0,5
3,7

Normal (n=9) Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

5,3
0,2
5,2
5,1
5,8

86,0
5,7
84,0
80,0
98,0

7,3
2,9
7,4
3,3
12,0

1,5
0,6
1,6
0,6
2,4

p* 0,007 0,000 0,000 0,000
P: Anlamlılık düzeyi, *Kruskal Wallis Testi

Tablo 16’da katılımcıların D vitamini gruplarının AST, ALT, üre ve kreatinin 

değerlerinin karşılaştırılması verilmiştir. Vitamin D grupları arasında sadece 

kreatinin değerleri açısından anlamlı fark vardır (p<0,05). Gruplar ikişerli 

karşılaştırıldığında farkın şiddetli D vitamini eksikliği olanlar ile D vitamini eksikliği 

olanlar arasından kaynaklandığı görülmüştür. 



39

Tablo 16. Katılımcıların D Vitamini Gruplarının AST, ALT, Üre ve Kreatinin 

Değerlerinin Karşılaştırılması, Kars, 2016

Vitamin D Grupları AST ALT Üre Kreatinin
Şiddetli Eksiklik (n=92) Ortalama

Standart sapma
 Ortanca
Minimum
Maksimum

18,6
6,0
17,0
10,0
45,0

19,3
9,6
16,5
7,0
52,0

29,9
10,9
28,0
14,0
81,0

0,7
0,1
0,7
0,4
1,1

Eksiklik (n=112) Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

19,2
6,3
17,5
12,0
45,0

19,7
10,4
18,0
6,0
84,0

30,5
9,4
30,0
15,0
79,0

0,8
0,1
0,8
0,4
1,3

Yetmezlik (n=36) Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

18,7
5,3
17,0
13,0
30,0

20,6
8,1
19,5
10,0
39,0

29,3
8,6
27,5
17,0
52,0

0,7
0,1
0,7
0,5
1,2

Normal (n=9) Ortalama
Standart sapma

 Ortanca
Minimum
Maksimum

22,7
6,2
22,0
15,0
30,0

23,6
8,7
19,0
15,0
40,0

32,8
6,2
36,0
20,0
39,0

0,8
0,1
0,8
0,6
1,0

P* 0,235 0,212 0,352 0,006

P: Anlamlılık düzeyi, *Kruskal Wallis Testi

Tablo 17’de katılımcıların vitamin D, boy, kilo ve BMI değerleri arasındaki 

korelasyon ilişkisi verilmiştir. Buna göre vitamin D düzeyi BMI indeksi arasında 

negatif yönlü zayıf korelasyon bulunmuştur (r=-0,210, p=0,001). 
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Tablo 17. Katılımcıların Vitamin D, Boy, Kilo ve BMI Değerleri Arasındaki 

Korelasyon İlişkisi, Kars, 2016

Vitamin D Boy Kilo BMI
Vitamin D r

p
- 0,103

0,106
-0,084
0,188

-0,210
0,001

Boy r
p

,0103
0,106

- 0,564
0,000

-0,153
0,016

Kilo r
p

-0,084
0,188

0,564
0,000

- 0,673
0,000

BMI r
p

-0,210
0,001

-0,153
0,016

0,673
0,000

-

r: Spearman korelasyon katsayısı, p: Anlamlılık düzeyi

Katılımcıların BMI değerleri 25’İn altı, 25-30 arası ve 30 ‘un üzeri olmak 

üzere 3 gruba ayrılarak BMI ile insülin direnci arasındaki ilişki incelenmiştir. Buna 

göre; BMI 25’in altı olan grupta %17,4 sıklıkta insülin direnci görülürken, BMI 25-

30 olan grupta %34,6 ve BMI 30 üstü olan grupta ise %59,3 oranında insülin direnci 

görülmüştür (p<0,05) (tablo 18).

Tablo 18. Katılımcıların BMI ile İnsülin Direnci Arasındaki İlişki, Kars, 2016

İnsülin Direnci
Yok Var

25 Altı Sıklık
%

57
82,6

12
17,4

25-30 Arası Sıklık
%

100
65,4

53
34,6

BMI

30 Üzeri Sıklık
%

11
40,7

16
59,3

%: Satır Yüzdesi
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Tablo 19’da katılımcıların vitamin D, ALP, kalsiyum, fosfor ve PTH 

değerleri arasındaki korelasyon ilişkisi verilmiştir. Buna göre vitamin D düzeyi ile 

ALP (r=-0,143, p=0,024) ve PTH (r=-0,190, p=0,003) düzeyleri arasında negatif 

yönlü zayıf korelasyon bulunmuştur. 

Tablo 19. Katılımcıların Vitamin D, ALP, Kalsiyum, Fosfor ve PTH Değerleri 

Arasındaki Korelasyon İlişkisi, Kars, 2016

Vitamin D ALP Kalsiyum Fosfor PTH
Vitamin D r

p
- -0,143

0,024
0,042
0,510

0,096
0,131

-0,190
0,003

ALP r
p

-0,143
0,024

- 0,149
0,018

-0,093
0,144

0,125
0,049

Kalsiyum r
p

0,042
0,510

0,149
0,018

- 0,030
0,640

-0,056
0,375

Fosfor r
p

0,096
0,131

-0,093
0,144

0,030
0,640

- -0,090
0,156

PTH r
p

-0,190
0,003

0,125
0,049

-0,056
0,375

-0,090
0,156

-

r: Spearman Korelasyon katsayısı, p: Anlamlılık düzeyi

Tablo 20’de katılımcıların vitamin D, LDL, trigliserid, total kolesterol ve 

HDL değerleri arasındaki korelasyon ilişkisi verilmiştir. Buna göre vitamin D düzeyi 

ile LDL (r=-0,145, p=0,022), trigliserid (r=-0,158, p=0,012) ve total kolesterol (r=-

0,139, p=0,029) düzeyleri arasında negatif yönlü zayıf korelasyon bulunmuştur 

(tablo 20, şekil 3). 
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Tablo 20. Katılımcıların Vitamin D Değerleri İle Kan Lipid Değerleri Arasındaki Korelasyon 

İlişkisi, Kars, 2016

Vitamin 
D

LDL Trigliserid Total Kolesterol HDL

Vitamin D r
p

- -0,145
0,022

-0,158
0,012

-0,139
0,029

0,106
0,094

LDL r
p

-0,145
0,022

- 0,269
0,000

0,925
0,000

-0,036
0,577

Trigliserid r
p

-0,158
0,012

0,269
0,000

- 0,396
0,000

-0,417
0,000

Total 
Kolesterol

r
p

-0,139
0,029

0,925
0,000

0,396
0,000

- 0,158
0,012

HDL r
p

0,106
0,094

-0,036
0,577

-0,417
0,000

0,158
0,012

-

r: Spearman Korelasyon katsayısı, p: Anlamlılık düzeyi

Şekil 3. Katılımcıların Vitamin D ve LDL Değerleri Arasındaki Korelasyon İlişkisi, Kars, 2016
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Tablo 21’de katılımcıların vitamin D, glukoz, insülin ve homa Ir değerleri 

arasındaki korelasyon ilişkisi verilmiştir. Buna göre vitamin D düzeyi ile HbA1c (r=-

0,230, p<0,001) düzeyleri arasında negatif yönlü zayıf korelasyon; vitamin D düzeyi 

ile glukoz (r=-0,355, p<0,001), insülin (r=-0,455, p<0,001) ve homa Ir (r=-0,482, 

p<0,001) değerleri arasında ise negatif yönlü orta düzeyde korelasyon bulunmuştur. 

Vitamin D azaldıkça açlık kan şekeri, açlık kan insülini ve homa Ir değerleri 

artmaktadır. Beklendiği şekilde glukoz, insülin ve homa Ir değerleri arasında da 

pozitif yönlü korelasyon vardır (tablo 21, şekil 4).  

Tablo 21. Katılımcıların Vitamin D Değerleri İle Glukoz, İnsülin ve Homa Ir Değerleri 

Arasındaki Korelasyon İlişkisi, Kars, 2016

Vitamin D HbA1c Glukoz İnsülin Homa Ir
Vitamin D r

p
- -0,230

0,000
-0,355
0,000

-0,455
0,000

-0,482
0,000

HbA1c r
p

-0,230
0,000

- 0,319
0,000

0,192
0,002

0,233
0,000

Glukoz r
p

-0,355
0,000

0,319
0,000

- 0,261
0,000

0,393
0,000

İnsülin r
p

-0,455
0,000

0,192
0,002

0,261
0,000

- 0,987
0,000

Homa Ir r
p

-0,482
0,000

0,233
0,000

0,393
0,000

0,987
0,000

-

r: Spearman Korelasyon katsayısı, p: Anlamlılık düzeyi



44

Şekil 4. Katılımcıların Vitamin D ve Homa Ir Değerleri Arasındaki Korelasyon İlişkisi, Kars, 2016

Tablo 22’de katılımcıların vitamin D, AST, ALT, üre ve kreatinin değerleri 

arasındaki korelasyon ilişkisi verilmiştir. Buna göre vitamin D düzeyi ile kreatinin 

arasında pozitif yönlü zayıf korelasyon bulunmuştur (r=-0,207, p<0,001). 
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Tablo 22. Katılımcıların Vitamin D Değerleri, Karaciğer ve Böbrek Fonksiyon Testleri 

Arasındaki Korelasyon İlişkisi, Kars, 2016

Vitamin D AST ALT Üre Kreatinin
Vitamin D r

p
- 0,041

0,517
0,106
0,095

0,085
0,179

0,207
0,001

AST r
p

0,041
0,517

- 0,694
0,000

0,124
0,052

0,088
0,168

ALT r
p

0,106
0,095

0,694
0,000

- 0,099
0,120

0,173
0,006

Üre r
p

0,085
0,179

0,124
0,052

0,099
0,120

- 0,424
0,000

Kreatinin r
p

0,207
0,001

0,088
0,168

0,173
0,006

0,424
0,000

-

r: Spearman Korelasyon katsayısı, p: Anlamlılık düzeyi

Katılımcıların %8,0’ının LDL değeri, %28,5’inin trigliserid değeri, 

%42,2’sinin total kolesterol değeri normalden yüksekken, %58,6’sının HDL değeri 

normalden düşük bulunmuştur. Genel olarak 196 kişide (%78,7) dislipidemi tespit 

edilmiştir.  Erkeklerde dislipidemi sıklığı %83,3 iken, kadınlarda 76,4‘tür (p>0,05). 

18-35 yaş arasında dislipidemi sıklığı %66,1 iken, 36-50 yaş grubunda %85,6 ve 50 

yaü üstünde %79,6’dır (p=0,019). 81 kişide (%32,5) insülin direnci tespit edilmiştir 

(tablo 23, şekil 6). 

Tablo 23. Katılımcıların Sınır Değerlere Göre Kan Lipidleri ve İnsülin Direnci Dağılımları, 

Kars, 2016

Sıklık %

LDL Normal
Yüksek

229
20

92,0
8,0

HDL Düşük
Normal

146
103

58,6
41,4

Trigliserid Normal
Yüksek

178
71

71,5
28,5

Total Kolesterol Normal
Yüksek

144
105

57,8
42,2

İnsülin Direnci Yok
Var

168
81

67,5
32,5
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%: Sütun yüzdesi

Şekil 5. Katılımcılarda İnsülin Direnci Dağılımı, Kars, 2016

Tablo 24’de katılımcıların vitamin D grupları ile lipid parametreleri 

arasındaki ilişki incelenmiştir.Vitamin D düzeyi normal olanların %2,2’sinin, 

vitamin D eksikliği olanların ise %9,3’ünün LDL düzeyi yüksektir. Vitamin D 

düzeyi normal olanların %22,2’sinin, vitamin D eksikliği olanların ise %29,9’unun 

trigliserid düzeyi yüksektir. Vitamin D düzeyi normal olanların %33,3’ünün, vitamin 

D eksikliği olanların ise %44,1’inin total kolesterol düzeyi yüksektir. Vitamin D 

düzeyi normal olanların %51,1’inin, vitamin D eksikliği olanların ise %60,3’ünün 

HDL düzeyi düşüktür.  Buna görevitamin D grupları ilelipid parametreleriarasında 

anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). Ayrıca vitamin D düzeyi normal olanların 
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%68,9’unda, vitamin D eksikliği olanların ise %80,9’unda dislipidemi tespit 

edilmiştir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir(tablo 24). 

Tablo 24. Katılımcıların Lipid Parametrelerinin Vitamin D Grupları İle 

Karşılaştırılması, Kars, 2016

Vitamin D
Normal Eksiklik

Sıklık (%*) Sıklık (%)
P

LDL Normal
Yüksek

44 (97,8)
1 (2,2)

185 (90,7)
19 (9,3)

0,091**

Trigliserid Normal
Yüksek

35 (77,8)
10 (22,2)

143 (70,1)
61 (29,9)

0,395***

Total 
Kolesterol

Normal
Yüksek

30 (66,7)
15 (33,3)

114 (55,9)
90 (44,1)

0,246***

HDL Düşük
Normal

23 (51,1)
22 (48,9)

123 (60,3)
81 (39,7)

0,258****

Dislipidemi Yok
Var

14 (31,1)
31 (68,9)

39 (19,1)
165 (80,9)

0,115***

*Sütun yüzdesi, **Fisher’s Exact Test, ***Yates Düzeltmeli Ki-kare, ****Pearson Ki-kare 

Şiddetli vitamin D eksikliği olanların %57,6’sında, vitamin D eksikliği 

olanların %22,3’ünde, vitamin D yetmezliği olanların %8,3’ünde insülin direnci 

tespit edilmişken; vitamin D düzeyi normal olanların hiçbirinde insülin direnci 

yoktur. Vitamin D eksiklik derecesi arttıkça insülin direnci görülme sıklığı da 

artmaktadır (tablo 25, şekil 6). 
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Tablo 25. Katılımcıların Vitamin D Gruplarının İnsülin Direnci İle Karşılaştırılması, 

Kars, 2016

İnsülin Direnci
Yok Var

Sıklık % Sıklık %
Şiddetli Eksiklik (10'un altı) 39 42,4 53 57,6
Eksiklik (10-19 arası) 87 77,7 25 22,3
Yetmezlik (20-29 arası) 33 91,7 3 8,3

Vitamin D 
Grupları

Normal (30 ve üzeri) 9 100,0 0 0,0

Şekil 6. Katılımcıların Vitamin D Grupları ile İnsülin Direnci Durumları Arasındaki 

İlişkisi, Kars, 2016
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İnsülin direnci olan katılımcılarda olmayanlara göre anlamlı şekilde trigliserid 

yüksekliği ve HDL düşüklüğüne daha sık rastlanmıştır. İnsülin direnci olanlarda 

olmayanlara göre LDL ve total kolesterol parametreleri de yüksek olmasına rağmen 

fark bulunmamıştır (tablo 26). 

Tablo 26. Katılımcıların Lipid Parametreleri İle İnsülin Direncinin Karşılaştırılması, 

Kars, 2016

İnsülin Direnci
Yok Var

Sıklık (%) Sıklık (%)
P

LDL Normal
Yüksek

157 (68,6)
11 (55,0)

72 (31,4)
9 (45,0)

0,321*

Trigliserid Normal
Yüksek

131 (73,6)
37 (52,1)

47 (26,4)
34 (47,9)

0,001**

Total 
Kolesterol

Normal
Yüksek

104 (72,2)
64 (61,0)

40 (27,8)
41 (39,0)

0,061**

HDL Düşük
Normal

91 (62,3)
77 (74,8)

55 (37,7)
26 (25,2)

0,039**

*Satır yüzdesi, *Yates Düzeltmeli Ki-kare, **Pearson Ki-kare
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7. TARTIŞMA VE SONUÇ

Bu çalışma bir üniversite hastanesi genel dâhiliye polikliniğine başvuran, 

herhangi bir hastalığı olmayan, karaciğer ve böbrek testleri normal kişilerüzerinden 

yapılmıştır. Çalışmaya katılan 249 kişiden üçte biri erkek iken, üçte ikisi kadındır. 

Katılımcıların yaş ortalaması 46,69, ortanca yaşı 49, minimum yaş 18 ve maksimum 

yaş 75’tir. Yaş gruplarına ayırdığımızda %22,5’inin 18-35 yaş, %36,1’inin 36-50 yaş 

ve %41,4’ünün 50 yaş üzeri olduğu görülmüştür. Ankara’da yapılan benzer bir 

çalışmada aile hekimliği polikliniklerine başvuran 18 yaş üstü kronik hastalığı 

olmayan hastaların D vitamin düzelerine bakılmıştır. Olguların %72,4’ü kadın 

%27,6’sı erkektir. Her iki çalışmada da kadınların erkeklerden fazla olmasının 

nedeni kadınların kronik hastalık dışı polikliniğe daha çok başvurmaları olabilir. 

Erkeklerin daha fazla çalışma hayatında yer almaları da olası bir nedendir. Ankara 

çalışmasına dâhil edilen hastaların %31,8’i 18-35 yaş arasında, %62,6’sı 35-65 yaş 

arasında ve %5,5’i 65 yaş üzerindedir (38). 18-35 yaş grubu bizim çalışmadan daha 

fazladır. Bu durum bize genel dâhiliyeye aile hekimliği polikliniğine göre daha fazla 

yaşlı hasta başvurduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmamızda katılımcıların ortalama D vitamin düzeyi 13,5 ng/ml’dir. 

Vitamin D düzeyleri erkeklerde ortalama 15 ng/ml, kadınlarda 12,8 ng/ml’dir. D 

vitamin düzeyi 18-35 yaş grubunda ortalama 14,6 ng/ml, 36-50 yaş grubunda 13,2 

ng/ml ve 50 yaş üstü grupta 13,3 ng/ml’dir. Vitamin D düzeyi erkeklerde anlamlı 

şekilde yüksek saptanmıştır. Yaş grupları arasında ise fark yoktur. Vitamin D 

düzeyleri gruplara ayrıldığındakatılımcıların %3,6’sının normal olduğu, %14,5’inde 

vitamin D yetmezliği, %45,0’ında vitamin D eksikliği ve %36,9’unda ise şiddetli 

vitamin D eksikliği olduğu görülmüştür. Erkeklerin %19,0’ında şiddetli eksiklik, 

%60,7’sinde ekliklik, %15,5’inde yetmezlik, %4,8’inde ise normal D vitamini 

düzeylerine rastlanmıştır. Kadınların ise %46,1’inde şiddetli eksiklik, %37,0’ında 

eksiklik, %13,9’unda yetmezlik ve %3,0’ında D vitamini düzeyi normaldir. 

Cinsiyetler arasındaki fark anlamlıdır. Şiddetli D vitamin eksikliği kadınlarda 

erkeklere göre çok daha fazla görülmüştür. Bu sonuca göre D vitamin eksikliğinin 

kadınlarda daha ciddi bir problem olduğu kanısına varılmıştır. 18-35 yaş grubunun 

%32,1’inde şiddetli eksiklik, %44,6’sında eksiklik, %19,6’sında yetmezlik varken 
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%3,6’sının normal; 36-50 yaş grubunun %36,7’sinde şiddetli eksiklik, %46,7’sinde 

eksiklik, %14,4’ünde yetmezlik varken %2,2’sinin normal ve 50 yaş üstü grubun 

%39,8’inde şiddetli eksiklik, %43,7'’inde eksiklik, %11,7’sinde yetmezlik 

bulunurken %4,9’unun D vitamin düzeyi normal bulunmuştur. Yaş arttıkça D 

vitamin eksikliğinin arttığı görülmekle birlikte yaş grupları arasında D vitamin 

grupları açısından anlamlı fark yoktur. Yaşlı insanların evlerine kapanmamaları bu 

sorunun çözümüne katkı sağlayabilir. 

İngiltere’de yapılan bir çalışmada kış-ilkbahar döneminde 

erişkinlerinyarısından fazlasında D vitamini yetersizliği, %16'sında ciddi D vitamini 

eksikliği saptanmıştır (57). Güney Kore’de hasta kayıtlarından yapılan bir çalışmada 

ise D vitamini ortalama düzeyi 25,8 ng/ml bulunmuştur (58).Bizim çalışmada 

şiddetli D vitamini eksikliği İngiltere’den iki kat fazla bulunurken, ortalama düzey 

Güney Kore’nin yarısı kadardır. Bu durum D vitamin eksikliğinin ülkemiz için ciddi 

bir sorun olduğunu göstermekle birlikte Kars yöresinin iklim şartlarının sert olması 

ve bizim çalışmanın ocak-mart arasında yapılmış olması da bu sonucu doğurmuş 

olabilir. 

2014 yılında Ankara’da yapılan bir çalışmada katılımcıların%13,1'inde D 

vitamini normal, %18,6'sı yetersiz, %45,3’ü eksik ve %23'ü şiddetli eksik 

bulunmuştur. Kadın hastaların % 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. D vitamini düzeyi 

açısından cinsiyetler arasında bizim çalışmada olduğu gibi anlamlı fark vardır (38). 

D vitamin eksikliği her iki cinsiyetinde de sorunu olmasına rağmen asıl kadınlar için 

dahbüyük bir problem olduğu aşikârdır. Bunun fizyolojik nedenlerden ve kadınların 

güneş ışığından daha az faydalanmlarından kaynaklanması olasıdır. 18-35 yaş 

hastaların serum D vitamini düzeylerinde %29,1 şiddetli eksiklik, %48,8 eksiklik 

%16 yetersizlik saptanırken %6,1’inin ise normal bulunmuştur. 35-65 yaş grubunda 

%23,4 şiddetli eksik, %51,8 eksiklik, %15,3 yetersizlik, %9,5 da normal 

saptanmıştır. 65 yaş üzeri hastalarda %16,2 şiddetli eksik, %48,6 eksiklik, %27 

yetersizlik bulunurken %8,1’inde normal bulunmuştur. D vitamini düzeyi ile yaş 

grupları arasında anlamlı fark bulunmamıştır (38). Bu çalışmada bizim çalışmaya 

göre D vitamini normal düzeyde olanlar yaklaşık %10 daha fazla iken şiddetli D 
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vitamini eksikliği olanlar bizimkine göre yaklaşık %17 daha azdır. Bu çalışmanın 

veri toplama süresi tam 1 yıl iken bizim çalışma sadece kış dönemi yılın ilk 3 ayında 

yapılmıştır. Kış aylarında ise vitamin D düzeylerinin diğer aylara göre daha düşük 

bulunduğu bilinen bir gerçektir.   

Hekimsoy ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada kış mevsiminde ve 

kırsal bölgede yaşayan 20 yaş üstü 391 hastanın plazma D vitamini ortalaması 16,9 

ng/ml bulunmuştur. Hastaların %11,3'ünde D vitamini düzeyi normaldir (59).Bu 

çalışmanın yapıldğı dönem bizimkiyle mevsimsel benzerlik göstermektedir. 

Ortalama D vitaminibizimkine yakın olmasına rağmen, normal D vitaminli birey 

oranı bizimkinin 3 katı kadardır. Bu da bölgelerin iklim koşullarıyla alakalı olabilir. 

Bu çalışmanın yapıldığı Ege Bölgesi daha çok güneş aldığı gibi insanların sağlık 

konusunda gösterdikleri hassasiyet de farklıdır. Ayrıca bu bölgenin denize yakın 

olması ve insanların denize girerken daha fazla güneş ışığı alabileceklerini de 

düşündürmüştür. 

Ankara bölgesinde 2010-2011 arasında yapılan bir çalışmada hastalar 18-39, 

40-69 ve 70 yaş üzeri olmak üzere üç grubaayrılarak D vitami düzeyleri 

incelenmiştir. Ancak yaş grupları arasında 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. Kadınlarda D vitamin 

düzeyi ortalama 24,0 ng/ml, erkeklerde ise 22,7 ng/ml bulunmuş ve cinsiyet 

açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır (21). Bizden faklı olarak bu çalışmada 

kadınlarda D vitamin düzeyi erkeklerden daha fazla bulunmuştur. Her iki cinsiyet 

ortalaması da bizimkilerden yüksektir. Katılımcıların öğrenim durumları ve 

çalışmaların yapıldığı mevsimler faklılığın sebebi olabilir. 

Öğüş ve arkadaşlarınca 2012 Ocak ve Aralık ayları arasında 4168 hastanın 

serum D vitamini düzeyleri değerlendirilmiştir. Hastaların %77,8 kadın, 

%22,2erkektir. Ortalama D vitamini düzeyi tüm hastalar için 22,8 ng/ml 

saptanmıştır. Kadınlarda 22,4ng/ml, erkeklerde 23,7 bulunmuştur. Cinsiyetler 

arasında fark anlamlı bulunmuştur. Ocak ayı ortalama D vitamini düzeyi 15,1 ng/ml 

iken Haziran ayında 31,2 ng/ml saptanmıştır. Mevsimler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur (22). Yine benzer şekilde poliklinik başvurularının 

çoğunluğunu kadınların oluşturudğu bu çalışmada da gösterilmiştir. Ortalama 
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düzeyler diğer çalışmalara benzer şekilde 22-23 ng/ml civarındadır. Bizim 

bulduğumuz değerlerden ise 8-10 ng/ml fazladır. Daha önce de belirtildiği gibi iklim 

ve bölgesel koşullar bu farkı doğurmuş olabilir. Bu çalışmada yaz dönemi de varken 

bizim çalışma sadece kış dönemini incelemiştir. Bu durum D vitamini düzeylerinin 

bizde daha düşük çıkmasının muhtemel sebebidir. 

Katılımcıların cinsiyet ve yaş gruplarına göre HbA1c, glukoz, insülin ve 

homa Ir dağılımları incelenmiştir. Buna göre cinsiyetler arasında anlamlı fark 

görülmezken, yaş grupları arasında HbA1c ve glukoz açısından fark görülmüştür. 

Yaş arttıkça HbA1c ve açlık kan glukozunun arttığı görülmüştür. Yaş arttıkça 

diyabet parametrelerinin artması beklenen bir durumdur. Erkeklerde insülin direnci 

ortalama 2,1, kadınlarda 2,3 bulunmuştur. Yaş gruplarında insülin direnci dağılımına 

baktığımızda 18-35 yaş grubunda 2,2, 36-50 yaş grubunda 2,2 ve 50 yaş üstü grupta 

ise 2,3 bulunmuştur.

Katılımcıların D vitamini gruplarının HbA1c, açlık kan glukozu, insülin ve 

homa Ir değerlerinin karşılaştırılması yapılmıştır. Vitamin D grupları arasında bu 

değişkenlerin tamamı açısından anlamlı fark vardır. Vitamin D eksiklik düzeyi 

yükseldikçe HbA1c, glukoz, insülin ve homa Ir değerlerinin arttığı görülmüştür. 

Şiddetli vitamin D eksikliği olanların %57,6’sında, vitamin D eksikliği olanların 

%22,3’ünde, vitamin D yetmezliği olanların %8,3’ünde insülin direnci tespit 

edilmişken; vitamin D düzeyi normal olanların hiçbirinde insülin direnci yoktur. 

Vitamin D eksiklik derecesi arttıkça insülin direnci görülme sıklığı da artmaktadır. 

Ayrıca vitamin D, glukoz, insülin ve homa Ir değerleri arasındaki korelasyon ilişkisi 

incelenmiştir. Buna göre vitamin D düzeyi ile HbA1c düzeyleri arasında negatif 

yönlü zayıf korelasyon; vitamin D düzeyi ile glukoz, insülin ve homa Ir değerleri 

arasında ise negatif yönlü orta düzeyde korelasyon bulunmuştur. Vitamin D 

azaldıkça açlık kan şekeri, açlık kan insülini ve homa Ir değerleri artmaktadır. 

Beklendiği şekilde glukoz, insülin ve homa Ir değerleri arasında da pozitif yönlü 

korelasyon vardır.  

Çin’de 2011 yılında yapılan bir çalışmada glukoz toleransı olmayan 897 

hastanın D vitamini düzeyi incelenmiş, çalışmamıa benzer şekilde D vitamini ile 

insülin direnci arasındaters ilişki olduğu, ayrıca düşük D vitamini seviyesinin pek 

çok metabolik hastalık için risk faktörü olduğu saptanmıştır (60).
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Badawi ve arkadaşlarınca Kanada’da 1928 hastanın plazma D vitamini ile 

insülin direnci arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Kadınlarda insülin direnci 

ortalama 2,3, erkeklerde 2,5 saptanmıştır. Her iki cinsiyet için de plazma D vitamini 

seviyesi ile insülin düzeyi ve insülin direnci arasında ters bir ilişki bulunmuştur (61). 

Bu çalışmada faklı olarak erkeklerde insülin direnci değeri daha yüksek bulunmuştur.  

Bu çalışmaya alınan kişilerin farklı özelliklerinden kaynaklanıyor olabilir. 

Song ve arkadaşlarınca 65 yaş üstü serum D vitamin udüzeyi ile insülin 

direnci karşılaştırılmıştır. 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 kırsala göre ortalama serum D vitamini 

seviyesi her iki cinsiyette de daha düşük, insülin direnci ise daha yüksek bulunmuştur 

(62). Yukardaki yurt dışı yayınlar çalışmamızı destekler nitelikte D vitamini ile 

insülin direnci arasındaki ters yönlü - negatif ilişkiyi göstermektedir. 

Ankara’da yapılan bir çalışmada insülin direnci olan hastaların %6,8'inin 

serum D vitamini seviyesi normal iken, insülin direnci olmayanlarda ise bu oran 

%9,3’tür. D vitamini yetersiz-eksik olarak değerlendirilenlerin(<30ng/ml) 

%38,1’inde insülin direnci saptanmıştır. İnsülin direnci ile plazma D vitamini 

seviyesi arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır (38).Eskişehir'de 39 normal kilolu 

birey ve 66 obez hasta ile yapılan çalışmada, obez grupta insülin direnci ortalaması 

2,78 saptanırken normal kilolu grupta 1,79 bulunmuştur. İnsülin direnci ve serum D 

vitamin seviyesi bakımından iki grup arasında anlamlı fark bulunmuştur (63). 

Erdönmez ve arkadaşlarınca yaş ortalaması 14,2 olan 301 lise ögrencisinde serum D 

vitamini ve insülin direnci değerlendirilmiştir. Katılımcılar 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 (64). 

Görüldüğü gibi çalışmanın yöntemi değiştikçe D vitamini ile insülin direnci 

varlığı arasındaki ilişki değişebilmektedir. Ancak genel olarak D vitamini azaldıkça 

insülin direncinin geliştiğini söyleyebiliriz. Eskişehir’de yapılan çalışmada obez 

hastalar ile normal kilolu hastalar arasında insülin direnci açısından ciddi bir fark 

bulunması insülin direncinin sadece tek bir faktöre bağlı olmadığını multifaktöryel 
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bir sürecin sonunda ortaya çıkabildiğini düşündürmektedir. Erdönmez ve 

arkadaşlarının lise öğrencilerinde insülin direnci D vitamini arasında anlamlı bir 

ilişki bulamaması da insülin direnci gelişiminde yaşın ve ek bir takım sağlık 

problemlerinin birlikte etki ettiğini ortaya koymaktadır. 

Bu çalışmada katılımcıların %8,0’ının LDL değeri, %28,5’inin trigliserid 

değeri, %42,2’sinin total kolesterol değeri normalden yüksekken, %58,6’sının HDL 

değeri normalden düşük bulunmuştur. Genel olarak dislipidemi sıklığı %78,7’dir. 

Erkeklerde dislipidemi sıklığı %83,3 iken, kadınlarda 76,4‘tür. 18-35 yaş arasında 

dislipidemi sıklığı %66,1 iken, 36-50 yaş grubunda %85,6 ve 50 yaş üstünde 

%79,6’dır.81 kişide (%32,5) insülin direnci tespit edilmiştir. HDL kadınlarda, 

trigliserid ise erkeklerde anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. Yaş grupları arasında 

ise LDL ve total kolesterol değerleri arasında istatistiksel açıdan fark vardır. Yaş 

grupları ikişerli kıyaslandığında LDL ve total kolesterol açısından farkın 18-35 yaş 

arası ile 36-50 yaş arası ve 18-35 yaş arası ile 50 yaş üzeri grupları arasında olduğu 

görülmüştür. 

İnsülin direnci olan katılımcılarda olmayanlara göre anlamlı şekilde trigliserid 

yüksekliği ve HDL düşüklüğüne daha sık rastlanmıştır. İnsülin direnci olanlarda 

olmayanlara göre LDL ve total kolesterol parametreleri de yüksek olmasına rağmen 

fark bulunmamıştır.

Cai ve arkadaşlarının 2008’de Çin, Pekin’de yapmış olduğu çalışmada 18-79 

yaş arasındaki katılımcılarda dislipidemi sıklığı %35,4, erkeklerde %42,9, kadınlarda 

%30,1; total kolesterol yüksekliği %12,2, LDL yüksekliği %17,9, HDL düşüklüğü 

%12,0, trigliserid yüksekliği %15,1 tespit edilmiştir (65). Janus ve arkadaşlarının 

2004-2006 yılları arasında Avusturalya’da yaptığı çalışmada 25-74 yaş arasındaki 

katılımcılarda hiperkolesterolemi sıklığı %48 bulunmuştur (66). Zweifler ve 

arkadaşlarının 2003-2007 seneleri arasında yapmış olduğu çalışmada 45 yaş ve üzeri 

katılımcıların %55’inde dislipidemi tespit edilmiştir (67). Aguilar-Salinas ve 

arkadaşlarının 2006’da yapmış olduğu çalışmada 20-69 yaş arasında HDL düşüklüğü 

sıklığı %60,5 tespit edilmiştir. Hiperkolesterolemi sıklığı %43,6 olarak bulunmuş, 

hipertrigliseridemi ise toplumun %31,5’inde görülmüştür (68). İngiltere’de 2006 

senesinde yapılan çalışmada; erkeklerin %57’sinde, kadınların ise %61’inde 

kolesterol düzeyleri 193,3 mg/dl ve üzerinde tespit edilmiştir (69).Uluslararası 
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literatürle kıyaslandığında bizim çalışmada genel olarak dislipidemi sıklığının daha 

fazla olduğu hatta bazı yayınlara göre 2 kat fazla dislipidemi tespit ettiğimizi gördük. 

Bir diğer dikkat çekici faklılık ise yurt dışı yayınlarda LDL yüksekliği daha sık iken, 

biz HDL düşüklüğünü daha fazla bulduk. Bu sonuçlar ülkelerin faklı lipid 

parametrelerine sahip oldukları hipotezini destekler niteliktedir. 

Onat’ın 1990 yılında yaptığı Türkiye’de Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk 

Faktörleri (TEKHARF) taramasında erişkinlerin dörtte birinde hiperkolesterolemi 

(>200 mg/dl) tespit edilmişken, otuz yaş üzerindeki bireylerde oranların erkeklerde 

%28, kadınlarda %35 olduğu görülmüştür (70). Çetin ve arkadaşlarının Tokat’ta 

yapmış oldukları çalışmada; katılımcıların %33,7’sinde hiperkolesterolemi (≥200 

mg/dL), %50,9’unda HDL kolesterol düşüklüğü (<40 mg/dL), %36,2’sinde LDL 

kolesterol yüksekliği (≥130 mg/dL), % 36,1’inde trigliserid yüksekliği (≥150 mg/dL) 

tespit edilmiştir (69). Ortalama düzeylere bakıldığında; HDL42 mg/dL, total 

kolesterol186 mg/dL, LDL 119 mg/dL, trigliserid 142 mg/dL bulunmuştur (71).

Türk Kalp Çalışması’nda ise erkeklerin %32’si, kadınların %22’sinde 

hiperkolesterolemi (>200 mg/dl) bulunmuştur. HDL kolesterol düşüklüğüne (<40 

mg/dl) erkeklerin %74’ü, kadınların %53’ünde rastlanmıştır. Sınırda yüksek ve 

yüksek LDL kolesterol değerleri (>130 mg/dl); erkeklerin %37’si, kadınların 

%28’inde görülmüştür (72). 

Erem ve arkadaşlarının Trabzon’da 20 yaş ve üzeri kişilerde yapmış olduğu 

çalışmada hiperkolesterolemi (TK≥200 mg/dl) %37,5, LDL yüksekliği (≥130 mg/dl) 

%44,5, HDL düşüklüğü (<40 mg/dl) %21,1, hipertrigliseridemi (≥150 mg/dl) %30,4 

bulunmuştur. Yüksek total kolesterol, LDL vetrigliseridin yaşla birlikte arttığı ve 60-

69 yaş grubunda en yüksek sıklıkta olup sonrasında düşmeye başladığı görülmüştür. 

Ortalama düzeylere bakıldığında; HDL 50,3 mg/dl, TK 190 mg/dl, LDL 127,5 mg/dl, 

TG 137,3 mg/dl tespit edilmiştir. Ortalama LDL ve TG erkeklerde daha yüksek iken 

HDL düzeyleri ise kadınlarda daha yüksek saptanmıştır (73). 

Erzurum’da 2012’de 18 yaş üstü bireylerde yapılan bir çalışmada HDL ≤50 

mg/dl, TK ≥200 mg/dl, LDL ≥160 mg/dl, TG ≥150 mg/dl kriterlerindenen az birini 

taşıyan hastalar dislipidemik olarak kabul edilmiştir. Buna göre hastaların %76 gibi 

yüksek bir oranında dislipidemi bulunmuştur. En sık görülen bozukluğun HDL 
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kolesterol düşüklüğü olduğu ve bu oranın dislipidemide %90’lara kadar yaklaşmış 

olduğugörülmüştür(74).

Yurtiçi yapılan bu çalışmaları değerlendirdiğimizde; Türk halkında en sık 

HDL en az olarak da TK düzeylerinde bozukluk saptandığı görülmektedir. Türkler’in 

özellikle plazma HDL düzeyleri düşüklüğü ile karakterize özgün bir lipid ve 

lipoprotein profili olduğu bilinmektedir (75). Erzurum’da yapılan çalışmada bizim 

sonuca çok yakın bir oranda dislipidemi sıklığı bulunmuştur. Ayrıca bu çalışmada 

bulunan HDL düşüklüğü bizim çalışmayla beraber diğer çalışmalardan daha yüksek 

sıklıktadır. Bu durum bize Erzurum-Kars bölgelerinin beslenme alışkanlıklarının bu 

anormal HDL bozukluğuna yol açabilecek bölgesel bir sorun olabileceğini 

düşündürmüştür. Zira bu iki il birbirine coğrafik olarak yakındır ve HDL 

düşüklüğünün diğer çalışma bölgelerine göre bu denli düşük olması tesadüf olamaz. 

Katılımcıların vitamin D durumları ile lipid parametreleri arasındaki ilişki 

incelenmiştir. Vitamin D düzeyi normal olanların %2,2’sinin, vitamin D eksikliği 

olanların ise %9,3’ünün LDL düzeyi yüksektir. Vitamin D düzeyi normal olanların 

%22,2’sinin, vitamin D eksikliği olanların ise %29,9’unun trigliserid düzeyi 

yüksektir. Vitamin D düzeyi normal olanların %33,3’ünün, vitamin D eksikliği 

olanların ise %44,1’inin total kolesterol düzeyi yüksektir. Vitamin D düzeyi normal 

olanların %51,1’inin, vitamin D eksikliği olanların ise %60,3’ünün HDL düzeyi 

düşüktür.  Buna görevitamin D grupları ile lipid parametreleri arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p>0,05). Ayrıca vitamin D düzeyi normal olanların %68,9’unda, 

vitamin D eksikliği olanların ise %80,9’unda dislipidemi tespit edilmiştir. Aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. Her durumda vitamin D düzeyi eksik 

olanlarda dislipidemi parametreleri daha yüksek tespit edilmiştir. 

Çalışmamıza benzer şekilde Chadhuri ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada D 

vitamini eksikliği olanlarda dislipidemi görülme sıklığının D vitamini eksikliği 

olmayanlara göre daha fazla olduğu gösterilmiştir (76). Zhangve arkadaşları 

tarafından Kazak popülasyonunda yapılan bir çalışmada D vitamini eksikliği 

olmayan, hafif derecede ve şiddetli eksiklik olan 3 grup alınmış; D vitamini şiddetli 

eksikliği olan grupta LDL seviyesi anlamlı şekilde diğer gruplara göre daha yüksek 

saptanmıştır. D vitamini ile HDL ve TG arasında ise anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

Bu çalışmada düşük D vitamininin LDL yüksekliğine neden olabileceği konusuna 
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dikkat çekilmiştir (77). Literatürde D vitamini LDL ilişkisi gösteren pek çok yayın 

mevcuttur (76,78,79). Ancak bu ilişkiyi desteklemeyen yayınlar da vardır (80).Eldeki 

bulgular D vitamin düzeylerinin lipid parametreleri ile dolayısıyla da dislipidemi ile 

ilişkili olduğunu desteklemektedir. 

Katılımcıların vitamin D, boy, kilo ve BMI değerleri arasındaki korelasyon 

ilişkisi incelenmiştir. Buna göre vitamin D düzeyi BMI indeksi arasında negatif 

yönlü zayıf korelasyon bulunmuştur. Katılımcıların BMI değerleri 25’İn altı, 25-30 

arası ve 30 ‘un üzeri olmak üzere 3 gruba ayrılarak BMI ile insülin direnci arasındaki 

ilişki incelenmiştir. Buna göre; BMI 25’in altı olan grupta %17,4 sıklıkta insülin 

direnci görülürken, BMI 25-30 olan grupta %34,6 ve BMI 30 üstü olan grupta ise 

%59,3 oranında insülin direnci görülmüştür.

2014 yılında İstanbul’da yapılan bir çalışmada yer alanlar vücut kitle 

indeksine göre üç gruba (<25 kg/m2, 25-30 kg/m2, ≥30 kg/m2) ayrıldığında gruplar 

arasında HOMA-IR değeri açısından anlamlı fark bulunmamıştır (81). Oysa bizim 

çalışmada BMI ile insülin direnci arasında anlamlı fark vardır. Literatürde de 

(82,83,84) bizim bulguyu destekleyen yayınlar mevcuttur. İstanbul çalışmasında faklı 

bir sonuç çıkması yöntem faklılığı veya katılımcıların başka farklı özelliklerine 

bağlanabilir. 

Sonuç olarak, bu çalışmadaki bulgular da göstermiştir ki, vitamin D, 

dislipidemi ve insülin direnci birbirinden bağımsız düşünülemez. Pekçok yurt dışı ve 

yurt içi yayın da bu düşünceyi destekler niteliktedir. Hatta obezite, diyabet, 

metebolik sendrom gibi birçok hastalığın temelinde bu üçü yatmaktadır. Burada 

müdahale edilmesi en kolay yöntem kuşkusuz ki bireyleri yeterince güneş ışığı 

almaları konusunda eğitmek olacaktır. Ayrıca D vitamini taramalarıyla eksiklik 

saptanan kişilere yapılacak erken müdahaleler diğer risk faktörlerinin de kotrol altına 

alınmasıyla birlikte metabolik sendrom, dislipidemi, diyabet, obezite gibi birçok 

hastalığın önüne geçilmesini, var olanların da ilerlememesini sağlayabilecektir. 

Bu çalışma sadece Kars ilinde bir üniversite hastanesinde yapıldığı için tüm 

Türkiye’yi temsil etmesi beklenemez. Katılımcıların sadece genel dahiliye 

polikliniğine başvuranlardan seçilmesi çalışmanın kısıtlılıklarındandır. Zira seçilmiş 

bir polikliniğin tüm toplumu temsil etmesi beklenemez. Ülkemizde ciddi bir sorun 
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olduğu bilinen D vitamin eksikliği, dislipidemi ve insülin direnci konusunda daha 

geniş kapsamlı çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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