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ÖZET 

Giriş ve Amaç: D vitamini, iskelet sistemi başta olmak üzere metabolizma üzerindeki 

düzenleyici etkileri nedeniyle önemli bir role sahiptir. Bu çalışmada 25 hidroksi 

vitamin D (25(OH)D) düzeylerini etkileyen cinsiyet, yaş, mevsim gibi faktörler 

parathormon (PTH) ve kalsiyum değişimleri ile birlikte retrospektif olarak 

değerlendirilmiştir.  

Gereç ve Yöntem: Ondokuz Mayıs Üniversitesi Hastanesi’nde 1 Ocak 2022-31 

Aralık 2022 tarihleri arasında 25(OH)D düzeyi bakılan 18 yaş üstü 12484 olgu 

çalışmaya dahil edildi. Eş zamanlı PTH ve kalsiyum bakılan 1912 olgu da 

değerlendirildi. Bu olgular cinsiyet, yaş ve 25(OH)D’nin bakıldığı mevsim gruplarına 

göre kategorize edilerek gruplar arasında 25(OH)D, PTH ve kalsiyum düzeyleri 

karşılaştırıldı. Ayrıca 25(OH)D düzeyi ile diğer parametrelerle arasındaki korelasyon 

incelendi.   

Bulgular: 25(OH)D düzeyleri taranan 12484 olgunun 9578’i (%76,7) kadın, 2906’sı 

(%23,3) erkekti. 25(OH)D düzeyleri kadın ve erkeklerde benzerdi (p=0,058). D 

vitamininin mevsimsel farklılıkları değerlendirildiğinde 25(OH)D düzeyleri kış 

aylarında yaz aylarına göre düşük bulundu (p<0,001). 25(OH)D düzeyleri 65 yaş altı 

grupta 65-74 ve 75 yaş üstü gruplara göre daha düşüktü (p<0,001). PTH düzeyi 

kadınlarda erkeklere göre daha yüksek (p=0,002); 65 yaş altı, 65-74 yaş ve 75 yaş üstü 

gruplar karşılaştırıldığında yaş grubu arttıkça daha yüksek (p<0,001) bulundu. 

25(OH)D ile kalsiyum arasında zayıf düzeyde pozitif, PTH arasında ise zayıf düzeyde 

negatif bir korelasyon bulundu. 

Sonuç: Bu çalışmada bir yıllık sürede hastanemizde bakılan 25(OH)D düzeylerinin 

önemli bir oranının kadınlarda bakıldığı tespit edilmiştir. PTH’nın kadınlarda ve yaşlı  

gruplarda daha yüksek bulunmasına rağmen, 25(OH)D düzeylerinin kadınlarda ve 

erkeklerde eşit ve yaşlı gruplarda yüksek olması yaşlı grupların daha fazla D vitamini 

takviyesi veya tedavisi alıyor olabileceğini düşündürmektedir.  

Anahtar Kelimeler: D vitamini, 25 hidroksi vitamin D, parathormon, kalsiyum 
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ABSTRACT 

Introduction and Aim: Vitamin D has an important role due to its regulatory effects 

on metabolism, especially on the skeletal system. The aim of this study was to evaluate 

factors affecting 25 hydroxy vitamin D (25(OH)D) levels like gender, age and season, 

in relation with parathormone (PTH) and  calcium.  

Materials and Methods: 12484 cases over the age of 18 whose 25(OH)D levels were 

measured between January 1, 2022 and December 31, 2022 at Ondokuz Mayıs 

University Hospital were included in the study. 1912 cases with simultaneous PTH 

and calcium tests were also evaluated. These cases were categorized according to 

gender, age and seasonal groups in which 25(OH)D was measured, and 25(OH)D, 

PTH and calcium levels were compared among the groups. In addition, the correlation 

between 25(OH)D levels and other parameters was examined. 

Results: Gender distribution of 12484 cases whose 25(OH)D levels were screened 

was as follows: 9578 (76,7%) females and 2906 (23,3%) males. 25(OH)D levels were 

similar in men and women (p=0,058). When seasonal differences in vitamin D were 

evaluated, 25(OH)D levels were found to be lower in winter than in summer (p<0,001). 

The 25(OH)D levels were lower in the group below 65 years of age than in the groups 

65-74 and above 75 years old (p<0,001). PTH levels were higher in women than in 

men (p=0,002). PTH levels were different among the age groups, highest in the group 

above 75 and lowest in the group below 65 years (p<0,001).  There was a weak positive 

correlation between 25(OH)D and calcium and a weak negative correlation between 

25(OH)D and PTH.  

Conclusion: In this study, it was determined that a significant proportion of 25(OH)D 

levels measured in our hospital during a one-year period were measured in women. 

Although PTH is higher in women and in older groups, 25(OH)D levels are similar in 

women and men and higher in elderly groups. These findings suggest that elderly 

groups may be taking more vitamin D supplementation or treatment. 

Keywords: Vitamin D, 25 hydroxy vitamin D, parathormone, calcium 
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1. GİRİŞ 

D vitamini, başta iskelet sistemi olmak üzere kemik metabolizması ve kalsiyum 

homeostazı üzerine olan etkileri nedeniyle önemli bir klinik role sahiptir. D 

vitamininin iki ana kaynağı mevcuttur, bunlar diyet ve dermal sentezdir. Bu yollarla 

elde edilen D vitamini inaktiftir ve ileri metabolizması gerekmektedir. Karaciğer ve 

böbrekte metabolize olarak aktif metabolitlerine dönüşür (1). 

D vitamini yeterliliği, serum 25 hidroksi (OH) vitamin D (25(OH)D) 

konsantrasyonunun ölçülmesi ile belirlenir. İskelet sağlığı için gerekli optimum düzey 

tartışmalıdır. Eksikliğinin belirlenip tedavi edilmesi, osteoporoz ve kırık gibi olası 

komplikasyonların önlenmesinde oldukça önemlidir. Sık olarak bilinen bu 

komplikasyonların dışında, D vitamini eksikliğinin immünite bozukluğu, tip 2 diyabet, 

obezite riski, üreme ve nörolojik fonksiyon bozukluğu ile ilişkili olduğunu bildiren 

yayınlar mevcuttur (2-4). COVID-19 pandemisinde de immünite üzerindeki etkileri 

nedeni ile D vitamini eksikliğinin belirlenmesinin önemini belirten yeni yayınlar 

ortaya çıkmıştır (1-5). 

Hipervitaminoz açısından bakılacak olursa, D vitamini toksik olduğu doz hakkında net 

bir görüş birliği bulunmamaktadır. Günümüzde takviye ürünlerinin yaygın kullanımı, 

özellikle Avrupa ve Amerika’da süt ve süt ürünlerinin D vitamini ile güçlendirilmesi 

gibi durumlar nedeniyle abartılı bir alım söz konusu olduğunda veya organik bir 

hastalığa bağlı olarak anormal D vitamini üretimi olduğunda, nadiren de olsa toksisite 

gelişebilmektedir. Akut olarak hipervitaminozun yarattığı hiperkalsemiye bağlı 

semptomlar gelişebilir. Bunlar başlıca konfüzyon, poliüri, polidipsidir. Kronik 

maruziyette ise nefrokalsinozis ve kemiklerde demineralizasyon nedenli ağrı 

gelişebilmektedir (6-8). 

Tüm bu nedenlerden ötürü D vitamininin optimum serum düzeylerinin tespiti büyük 

önem arz etmektedir.      
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 D Vitamini 

Yağda eriyen bir vitamin olarak bilinen D vitamini günümüzde bir prohormon olarak 

kabul edilmektedir. Dört halkalı bir kolesterol yapısına sahiptir. Dolaşımdaki başlıca 

formu 25(OH)D’dir. En aktif formu ise 1,25 dihidroksivitamin D (1,25(OH)2D)’dir 

(9). 

2.2 D Vitamini Metabolizması 

D vitamini diyetle ve dermal sentezle elde edilir. 

Diyetle alınan çok az gıdada D vitamini bulunmaktadır. Özellikle yağlı balıklar yüksek 

oranda D vitamini ihtiva eder. Ayrıca Avrupa ve Amerika da yaygın olarak D vitamini 

ile güçlendirilmiş süt, süt ürünleri de mevcuttur. Tüm bunlar D vitamininin diyetle 

alınan temel kaynaklarıdır (10).  

Bir diğer D vitamini kaynağı ise dermal sentez mekanizmasıdır. Cildin epidermis 

tabakasında üretilen D3 vitamini inaktif formdadır. Biyolojik aktivasyonun ilk adımı 

25 hidroksilasyon basamağıdır ve temel olarak karaciğerde gerçekleşir. 25 

hidroksilasyon ile D3 vitamininin dolaşımdaki başlıca formu olan 25(OH)D meydana 

gelir. Ancak metabolik aktif olan en güçlü D3 vitamini formu için bir sonraki basamak 

olan 1 alfa hidroksilasyon (1α hidroksilasyon) aşaması gerekmektedir. CYP27B1 

enzimi tarafından gerçekleşen 1α hidroksilasyon basamağı başlıca böbrekte 

gerçekleşir (11). 

2.2.1 D vitamininin dermal sentezi  

Derideki D vitamininin öncüsü olan 7-dehidrokolesterol (7-DHC) asetil koenzim a 

üzerinde başlayan bir yolak ile Kandutsch-Russell yolu üzerinden son basamakta 

üretilir (12). 

7-DHC’den pre-D3 oluşturmak için bir sıcaklık düzenlemesi gereklidir. Güneş ışığının 

ultraviyole B komponenti, kolesterol yapısının b halkasını kırarak 7-DHC’den pre-D3 

formunu oluşur. Termal kaynaklı bir yeniden düzenleme sağlanarak pre-D3’ün D3 

formuna dönüşmesi sağlanır. Devam eden irradyasyon Pre-D3'ün reversible formlar 

olan (karanlıkta pre-D3'e geri dönebilen) lumisterol3 ve tachysterol3 e dönüşümüne 

yol açar (Şekil 1) (11).  
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Şekil 1. 7 dehidrokolesterolden Pre D3 dönüşümü 

Güneş veya ultraviyole (UV)  ışınlarının (en etkili dalga boyu 290-310 nm) etkisi 

altında pre-D3 oluşumunun daha hızlı olduğu ve saatler içerisinde maksimum düzeye 

ulaştığı gösterilmiştir (13-15). 

Epidermisteki melanin, UV ışımasını absorbe ederek D3 üretiminde güneş ışığının 

etkisini azaltabilir.  Bu durum, ılıman enlemlerde yaşayan Siyah ve Hispanik ırklarda 

daha düşük 25(OH)D düzeylerinin (vücuttaki D vitamini seviyeleri için iyi 

belgelenmiş vekil bir ölçü) saptanmasının önemli bir nedeni olabilir (16). 

25(OH)D seviyelerinin mevsimsel değişimi, yaz aylarında daha yüksek seviyeler ve 

kış aylarında daha düşük seviyeler ile oldukça belirgin olabilir. Mevsimsel farklılıkları 

ortaya koyan çalışmalar mevcuttur (17). 

Tüm bu değerlendirmeler deniz seviyesi için geçerlidir. Ancak yüksek rakımlarda 

UVB'nin atmosferik absorbsiyonu daha azdır, dolayısıyla kayakçılar kışın güneşli 

günlerde D vitamini üretimi yapabilirler. En iyi D3 üretimi saati öğlen saatleridir. 

Yazın, diğer mevsimlere göre ciltte D3 üretimi daha yüksektir. Giysiler ve güneş 

kremleri ile kaplı alanlarda D3 üretimi önemli ölçüde engellenir.. Bu durum, Orta 

Doğu'daki vücutlarını tamamen giysilerle örten Bedevilerin, benzer güneş ışığına 
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maruz kalan İsrailli Yahudilere göre raşitizm ve/veya osteomalaziye daha eğilimli 

oldukları gözleminin olası açıklamalarından biridir (18, 19). 

2.2.2 D vitamininin hepatik metabolizması 

Biyoaktivasyonda ikinci adım 25(OH)D'ye hidroksilasyondur. Bu basamak öncelikle 

karaciğerde gerçekleşir.  

Diyetle süt ürünleri üzerinden alınan kolekalsiferol (D3) ve ergokalsiferol (D2) 

vitaminleri, ayrıca deriden 7-dehidrokolesterol üzerinden sentezlenen D3 vitamini 

karaciğerde dolaşımdaki başlıca form olan 25(OH)D’ye dönüştürülür (17). 

D vitamini kandan karaciğere D vitamini bağlayıcı protein (DBP) ile taşınır. 

Karaciğerde birden fazla formu olan sitokrom p450 25 hidroksilaz (CYP2R1, 

CYP2D11 ve CYP2D25 dahil) enzimi ile D vitamini molekülünün 25.pozisyonuna bir 

hidroksil grubunun yerleştirilmesiyle 25(OH)D oluşumu gerçekleşir. 25-hidroksilaz 

aktivitesi hem karaciğer mitokondrisinde hem de endoplazmik retikulumda 

bulunmuştur. Bu noktada en çok mitokondriyal CYP27A1 ve mikrozomal CYP2R1'e 

dikkat edilmiştir. Özellikle CYP2R1 in bu basamakta anahtar ral oynadığına dair 

kanıtlar mevcuttur. CYP2R1 in homozigot mutasyonundan 25(OH)D seviyeleri düşük 

bulunmuş ve D vitamini eksikliğinin klasik semptomları izlenmiştir (20, 21). 

2.2.3 D vitamininin renal metabolizması 

D vitamininin en güçlü metaboliti olan 1,25(OH)2 D oluşumu böbrekte gerçekleşir. Bu 

oluşum 25OHD-1α hidroksilaz (CYP27B1) enzimi tarafından 25(OH)D'den 

dönüşümle gerçekleşir (Şekil 2) (11).  

Böbrek dolaşımdaki 1,25(OH)2D’nin ana kaynağı olarak kabul edilir, bunu ekstrarenal 

CYP27B1 aktivitesi ile düzenler. Ancak ekstrarenal kaynaklar bazı patolojik 

durumlarda 1,25(OH)2D ve kalsiyum düzeylerinin artmasına neden olabilir (22). 

CYP27B1 aktivitesi kalsiyum, fosfat, parathormon (PTH), FGF23 (fibroblast büyüme 

faktörü 23) ve 1,25(OH)2D üzerinden düzenlenir. Ekstrarenal üretimde, interferon 

gama (IFN-Ɣ) ve tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α) gibi sitokinler PTH’den daha 

etkilidir (22). 
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Şekil 2. 25 hidroksi D’nin 1,25 dihidroksi D’ye dönüşümü 

Böbrekte dolaşımdaki başlıca form olan 25(OH) D3’ün taşınması DBP aracılığı ile 

olur. Endositik alımında temel rol oynayan  LDL reseptör süper ailesinin bir üyesi olan 

magalindir (23).  Proksimal renal tübülde 25(OH)D3, A halkasının karbon 1 

konumunda hidroksillenir, bu da D vitamininin biyolojik etkilerinin çoğundan sorumlu 

olan hormon aktif 1,25(OH)2D oluşumu ile sonuçlanır. Bu dönüşümü metabolize eden 

ve sitokrom P450 monooksijenaz 25(OH)D 1α(OH)az (CYP27B1) enzimi 

ağırlıklı olarak böbrekte bulunur. Bu enzim aynı zamanda ekstrarenal hücrelerde de 

(monosit, makrofaj gibi) bulunabilmektedir (24-27). 

1α hidroksilasyon işlemi ile elektronlar, ferrodoksin aracılığıyla NADPH'den 

NADPH-ferrodoksin redüktaza aktarılmış olur. 1α(OH)az geninde inaktivasyona 

neden olan mutasyonlar, D vitamini alımının normal olmasına rağmen D vitamini 

bağımlı rikets tip 1 (VDDR)’e neden olurlar. Dolayısıyla bu durum 1α(OH)az 

enziminin oldukça büyük öneme sahip olduğunu gösterir (28, 29).  

Tip 1 vitamin D bağımlı rikets, büyüme geriliği, hipokalsemi, artmış PTH, kas zayıflığı 

ve radyolojik bulgularla karakterize bir hastalıktır (28, 29). 

Dermal, hepatik ve renal metabolizma Şekil 3’te özetlenmiştir.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2879391/#R7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2879391/#R7
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Şekil 3. D vitamininin dermal, hepatik ve renal metabolizması 

2.3 D Vitamini Yeterliliği 

D vitamini yeterliliğinin belirlenmesinde en uygun laboratuar parametresi 

25(OH)D’dir (30). 25(OH)D’nin yarı ömrü iki haftadır. Yarı ömrü dört saatten az olan 

1,25(OH)2D’nin ölçümü D vitamini durumunu doğru yansıtmayacağından 

önerilmemektedir (31). Optimal serum 25(OH)D düzeyi ise coğrafyaya, güneş ışığına 

maruz kalma miktarına göre değişiklik göstermektedir (32). 2022’de güncellenen 

Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD) Osteoporoz ve Metabolik 

Kemik Hastalıkları kılavuzu uluslararası bazı derneklerin önerilerini baz alarak (the 

International Osteoporosis Foundation [IOF], the National Osteoporosis Foundation 

[NOF], the American Geriatric Society [AGS] gibi) serum 25(OH)D düzeyinin >20 

ng/mL üzerinde olmasının kemik sağlığı için yeterli düzey olduğunu, 10-20 ng/mL 

arası değerlerin D vitamini yetersizliği, <10 ng/mL altındaki değerlerin ise D vitamini 

eksikliği olarak değerlendirilmesini önermiştir (33). Çeşitli kılavuzlara göre önerilen 

değerler Tablo 1’de şematize edilmiştir (7, 34-36). 
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Tablo 1. Farklı kılavuzlara göre önerilen D vitamini değerleri 

25(OH)D’nin optimal düzeyinin tanımlanmasına bakıldığında, PTH’nin D vitamini 

tarafından maksimum baskılanması, barsaktan yeterli kalsiyum emilimini sağlamak 

için 1,25(OH)2D’nin böbrekte yeterli sentezi ve fraktür gibi bir klinik sonlanım 

noktasının önlenmesi için optimum seviye gibi çeşitli kriterler mevcuttur  (7, 37-41).  

Azalan 25(OH)D düzeyine yanıt olarak barsaktan kalsiyum emilimi azalır ve serum 

kalsiyum konsantrasyonu düşer. Serum kalsiyum düzeyinin azalmasına sekonder PTH 

konsantrasyonu yükselir. Sonuçta 25(OH)D'nin 1,25-(OH)2D'ye dönüşümü uyarılır ve 

kalsiyum emiliminin korunması sağlanmış olur (37, 39, 40, 42). 

PTH'yi maksimum düzeyde baskılamak için gerekli olan 25(OH)D konsantrasyonuna 

ilişkin görüşler oldukça değişkendir. Bazı raporlarda 27,5 ila 30 ng/mL (67,5 ila 75 

nmol/L) aralığında uzlaşılmıştır (42). Bazı uzmanlar ise, renal fonksiyonların normal 

olduğu varsayıldığında 20 ng/mL’nin (50 nmol/L) üzerindeki 25(OH)D seviyelerinin 

PTH'yi baskılamak için yeterli olduğu görüşünü desteklemektedir. PTH'yi maksimum 

düzeyde baskılamak için gerekli olan 25(OH)D konsantrasyonuna ilişkin görüşler 

oldukça değişkendir. Bazı raporlarda 27,5 ila 30 ng/mL (67,5 ila 75 nmol/L) aralığında 

uzlaşılmıştır (42). Bazı uzmanlar ise, renal fonksiyonların normal olduğu 

varsayıldığında 20 ng/mL’nin (50 nmol/L) üzerindeki 25(OH)D seviyelerinin PTH'yi 

baskılamak için yeterli olduğu görüşünü desteklemektedir (37, 39, 40). 

Türkiye 
Endokrinoloji ve 
Metabolizma 
Derneği 

The Endocrin 
Society 

The Institute of 
Medicine (Health 
and Medicine 
Division of the 
National 
Academies) 

The Mayo Clinic The American 
Association of 
Clinical 
Endocrinologist 

Eksiklik: <10 

ng/ml 

Eksiklik: ≤ 20 

ng/ml 

Eksiklik: ≤ 12 

ng/ml 

Ciddi eksiklik: ≤ 

10 ng/ml 

Eksiklik: < 30 

ng/ml 

Yetersizlik: 10-

20 ng/ml 

Yetersizlik: 21-

29 ng/ml 

Yetersizlik: 12-20 

ng/ml 

Hafif ila orta 

derecede eksiklik: 

10-24 ng/ml 

Optimal: 30-50 

ng/ml 

Yeterlilik: >20 

ng/ml 

Optimal: ≥ 30 

ng/ml 

Optimal: ≥ 20 

ng/ml 

Optimal: ≥ 25-80 

ng/ml 
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Serum 25(OH)D seviyeleri önemli ölçüde azaldığında, yüksek PTH 

konsantrasyonlarında bile 1,25(OH)2D'ye dönüşüm için yetersiz substrat vardır. Bu 

durum barsaktan kalsiyum emiliminin azalması ile sonuçlanır. Bunun meydana geldiği 

25(OH)D düzeyinin yaklaşık 4.4 ng/mL (11 nmol/L) olduğu tahmin edilmektedir [ 25-

27 ]. Bu nedenle, 4.4 ng/mL'nin (11 nmol/L) altındaki serum 25(OH)D 

konsantrasyonları, azalmış kalsiyum emilimi ile ilişkilendirilmiştir (38). Bu nedenle, 

4.4 ng/mL'nin (11 nmol/L) altındaki serum 25(OH)D konsantrasyonları, azalmış 

kalsiyum emilimi ile ilişkilendirilmiştir (38). 

Serum optimum 25(OH)D konsantrasyonu, fraktür riskinin azaltılması gibi bir klinik 

sonlanım noktası ile de tanımlanabilir. Bazı çalışmalarda, 28-40 ng/mL (70 ila 99 

nmol/L) D vitamini seviyelerinde kırık riskinin azaldığı izlenmiştir (41).            Serum 

optimum 25(OH)D konsantrasyonu, fraktür riskinin azaltılması gibi bir klinik 

sonlanım noktası ile de tanımlanabilir. Bazı çalışmalarda, 28-40 ng/mL (70 ila 99 

nmol/L) D vitamini seviyelerinde kırık riskinin azaldığı izlenmiştir (41). 

2.3.1 D vitamini eksikliği 

Uzmanlar iskelet sağlığı için, 20 ng/mL'nin altındaki seviyelerin yetersiz olduğu 

konusunda hemfikirdir. Ancak iskelet dışı sağlık için optimum serum 25(OH)D 

konsantrasyonları netleştirilememiştir (43, 44). 

2.3.1.1 Epidemiyoloji 

Küresel anlamda yaklaşık 1 milyar insanın D vitamini eksikliği olduğu 

düşünülmektedir (45). Yaşanılan coğrafyaya göre değişkenlik göstermekle birlikte 

aynı ülkenin farklı bölgelerinde dahi D vitamini düzeyleri arasında farklılıklar 

saptanmıştır (46). 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise D vitamini eksikliğinin oldukça yaygın olduğu 

tespit edilmiştir, ancak prevalansı değişkendir. TURDEP-II  (Türkiye Diyabet, 

Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastalık Epidemiyoloji Anketi-II)’den alınan 

verilere göre D vitamini eksikliği prevalansı %93 olarak saptanmıştır (47). 2015-2016 

yılları arasında Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi'ne başvuran 2007 hastanın 

retrospektif incelemesinde D vitamini eksikliği prevalansı %67.9 olarak saptanmıştır 

(48). Her iki çalışmada da D vitamini eksikliği kadın cinsiyette erkek cinsiyete oranla 

daha yüksek bulunmuştur. 

https://www.uptodate.com/contents/vitamin-d-deficiency-in-adults-definition-clinical-manifestations-and-treatment/abstract/25-27
https://www.uptodate.com/contents/vitamin-d-deficiency-in-adults-definition-clinical-manifestations-and-treatment/abstract/25-27
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Avrupa ve Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’de yapılan çalışmalara bakıldığında ise 

toplumun yaşlı erkek ve kadınlarının %40 ile %100’ünde D vitamini eksikliği olduğu 

bildirilmiştir (46).  

2.3.1.2 Klinik bulgular 

D vitamini eksikliği sıklıkla asemptomatiktir. Ancak şiddetli ve uzamış eksiklik bazı 

semptomlara yol açabilir. Bunlar; lomber, pelvik ya da alt ekstremite ağrısı, düşmeler 

ya da fiziksel disfonksiyon, kas ağrıları, proksimal kaslarda güçsüzlük, kadın 

hastalarda bel kuşağında ağrıdır (49). 

2.3.1.3 Etiyoloji 

ABD’deki bazı (The Endocrine Society, the Mayo Clinic, the American Association 

of Clinical Endocrinologists, the U.S. Preventive Services Task Force) çalışma 

grupları, D vitamini eksikliği için risk faktörleri olan kişilerde tarama yapılmasını 

önermektedir (35, 36, 49, 50). Risk faktörleri Tablo 2’de özetlenmiştir. 

Tablo 2. D vitamini eksikliği için risk faktörleri 

D vitamini eksikliği için risk faktörleri 

• Yetersiz beslenme 

• Sedanter yaşam tarzı 

• Güneşe yetersiz maruziyet 

• Obezite 

• Koyu ten 

• Yaş ≥ 65 

• Kısa bağırsak sendromu, pankreatit dahil olmak üzere gastrointestinal malabsorbsiyona neden 

olan durumlar, inflamatuar barsak hastalığı, amiloidoz, çölyak hastalığı ve bariatrik cerrahi. 

• Karaciğer hastalığı veya yetmezliği 

• Böbrek yetmezliği veya nefrotik sendrom 

• Kistik fibrozis 

• Antikonvülsanlar ve glukokortikoidler dahil D vitamini metabolizmasını değiştiren ilaçlar 

             

D vitamini eksikliğinin nedenlerine bakıldığında ise; alım veya emilimde azalma, 

azalmış güneş ışığı maruziyeti, artmış hepatik katabolizma, azalmış endojen sentez 

veya hedef organ direnci de dahil olmak üzere birkaç nedeni sayılabilir. Tablo-3’ de 

özetlenmiştir (51). 
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Tablo 3. D vitamini eksikliği veya direncinin nedenleri 

D vitamini eksikliği veya direncinin nedenleri 

Yetersiz alım veya emilim 

Diyet, malabsorbsiyon 

Bariatrik cerrahi, gastrektomi 

Pankreatik yetmezlik, İnce barsak hastalığı 

Azalmış dermal sentez 

Yetersiz güneş ışığı maruziyeti 

Koyu pigmentli cilt 

Yoğun güneş koruyucu kullanımı 

Bozulmuş 25 hidroksilasyon 

Karaciğer yetmezliği 

D vitamininin inaktif metabolitlere artan katabolizması 

Antiepileptikler 

D vitamini bağlayıcı protein kaybı 

Nefrotik sendrom 

Bozulmuş 1α 25 hidroksiklasyon 

Hipoparatiroidizm 

Böbrek yetmezliği 

Tip-1 raşitizm (1α hidroksilaz eksikliği) 

Kalsitriole defektif hedef organ yanıtı 

Tip-2 raşitizm (kalıtsal D vitamini dirençli raşitizm) 

2.3.1.4 Ölçüm yöntemleri 

D vitamini eksikliği tanısının güvenilir bir 25(OH)D test kullanılarak yapılması 

gerekmektedir. Serum 1,25(OH)2D düzeyi için test yapılması önerilmez (35, 36, 49, 

52). 

Mevcut ölçüm yöntemleri arasında kompetetif protein bağlama, immünoanaliz, 

yüksek performanslı sıvı kromatografisi ve kombine yüksek performanslı sıvı 

kromatografisi ve kütle spektrometrisi yer alır. Tetkik yöntemleri arasındaki ve hatta 

aynı yöntemi kullanan laboratuarlar arasındaki değişkenlik %10 ile %20 arasındadır 

(35, 36, 49, 52). 

2.3.1.5 Önerilen alım miktarı 

Amerikan Ulusal Tıp Akademisi (the National Academy of Medicine [NAM]) 2010 

yılında yayınladığı “Kalsiyum ve D Vitamini için Diyet Referans Alımları” raporunda, 
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70 yaşına kadar olan erişkinler için önerilen günlük D vitamini düzeyini 600 

Uluslararası Ünite (IU) (15 mcg); 71 yaşından sonra ise 800 IU (20 mcg) olarak 

açıklamıştır. Raporda lohusa ve gebe kadınlar için ise günlük 600 IU (15 mcg) alım 

önerilmektedir. Söz konusu alım diyetle veya takviye ile karşılanabilir. Kapalı alanda 

kalan, yeterince güneş ışığı almayan yaşlı erişkinlerde artmış ihtiyaçtan ötürü 600-800 

IU/gün alım önerilmektedir (7, 34, 35). 

2.3.2 D vitamini fazlalığı 

D vitamini reçeteli ya da reçetesiz temin edilebilmektedir. Toksisitesi oldukça nadirdir 

ve genellikle reçetesiz temin edilen takviyelerin uygunsuz kullanımı ya da hatalı 

reçeteler sonucu yüksek doz alım neticesinde gelişir. Nadiren vaka düzeyinde farklı 

toksik alım nedenleri bildirilmiştir (53). Toksik olduğu doz tam olarak 

açıklanamamıştır. Nadiren vaka düzeyinde farklı toksik alım nedenleri bildirilmiştir 

(53). Toksik olduğu doz tam olarak açıklanamamıştır. NAM’nin 2010 yılında 

yayınladığı “Kalsiyum ve D Vitamini için Diyet Referans Alımları” raporunda, gebe 

ve lohusa kadınlar için de geçerli olmakla birlikte günlük 4000 IU (100 mcg) tolere 

edilebilir maksimum doz olarak kabul edilmiştir. Belirli hasta gruplarında 

(glukokortikoid ve antikonvülzan ilaç kullananlar, obeziteli hastalar gibi….) günlük 

50.000 üniteyi bulan replasmanlar gerekebildiğinden, bu hasta grubu toksisite 

açısından dikkatle izlenmelidir (7).  

Toksisite, hiperkalsemiye yol açar. Ayrıca kemik metabolizmasının düzenlenmesi 

bozulur.  Sonuçta hiperkalsemi klinik belirtileri ve toksisite bulguları gelişmiş olur 

(54, 55).  

Farklı bir grup ise D vitaminine duyarlı bireylerdir. Duyarlı bireylerde oldukça düşük 

dozlarda bile intoksikasyon belirtileri gelişebilmektedir (56). Nadiren de 

hipervitaminoz olup toksisite gelişmediği görülebilmektedir (57). 

Hiperkalsemiye neden olan D vitamini konsantrasyonu net değildir. İspanya’da 

2016’da yapılan ve 2009-2014 yıllarını kapsayan retrospektif bir çalışmada, 

toksisiteye neden olan D vitamini konsantrasyonunu belirlenmek amaçlanmış, bu 

bağlamda 25.567 hasta değerlendirilmiştir (58). Çalışmanın sonucunda verilerde 

değişkenlik olmakla birlikte D vitamininin 375 nmol/mL (150 ng/mL) üzerinde olduğu 

serum konsantrasyonlarında hiperkalsemi izlendiği tespit edilmiştir. 
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2.3.2.1 Etiyoloji 

D vitamini toksisitesi sıklıkla yanlış reçetelenmiş ya da uygunsuz kullanılmış 

takviyeler sonucunda gelişir (59, 60). Reçetelenmiş D vitamini takviyesine bağlı 

toksisite, özellikle osteoporoz, psöriasis, renal osteodistrofi, gastrik bypass cerrahisi, 

gluten sensitif enteropati veya enflamatuar barsak hastalığı gibi hastalıkların tedavisi 

için yüksek dozlara ihtiyaç duyan hastalarda sık görülen bir durumdur (55). Güneş 

ışığına aşırı maruz kalma, D vitamininin düzenlenmesi ile inaktif metabolitlerine 

dönüştürülmesi nedeniyle toksisiteye neden olmaz (61). Gıdalardan ise balık, et ve süt 

ürünleri D vitamini ihtiva eder ve çok nadiren toksisiteye neden olur (61). Yüksek 

dozda D vitamini alan ve istemeden yüksek miktarda D vitamini ilave edilmiş süt 

tüketen hastalar da D vitamini toksisitesi açısından yüksek risk altındadır. Ayrıca 

granülomatöz hastalıkları ve lenfomada artmış 1,25(OH)2D üretiminden kaynaklanan 

hiperkalsemi izlenebilir (62).  

2.3.2.2 Epidemiyoloji 

Ülkemizde D vitamini fazlalığının yaygınlığına yönelik yapılmış geniş kapsamlı bir 

çalışma bulunmamaktadır. ABD’nin verilerine bakacak olursak; ABD zehir kontrol 

merkezinin incelemesinde, 2000'den 2014'e kadar olan veriler değerlendirilmiş, D 

vitamini toksisitesine maruz kalan 25.397 kişi olduğu ortaya çıkarılmıştır (63). Bu 

değerlendirmede 2000-2005 yılları arasındaki dönemde yıllık ortalama vaka sayısı 196 

iken, 2005- 2011 yılları arasında %1600'lük bir artışla 4535'e ulaşmıştır (63).  

2.3.2.3 Patofizyoloji 

Karaciğer, D vitamini için bir depo görevi görür. Karaciğerde vitamin D 25 hidroksilaz 

enzimi üzerinden bir negatif feed back düzenleme mevcuttur; ancak toksisiteyi 

önlemek için yeterli bir mekanizma değildir. Yüksek doz D vitamini alımında D 

vitamini reseptörleri (VDR) doyurulur, karaciğer ve adipöz dokuda depolanır.  Bu 

durum 25(OH)D'nin konsantrasyonunun artışı ile sonuçlanır (64). D vitamini 

hipervitaminozunda, 25(OH)D, 24,25(OH)2D, 25,26(OH)2D gibi D vitamini 

metabolitlerinde anlamlı artış olur. Anormal derecede artan D vitamini metabolit 

konsantrasyonları, D vitamini bağlayıcı protein reseptör (VDBP) kapasitesini aşar ve 

serbest 1,25(OH)2D artışına neden olur. Toksisitenin tezahürü için en çok kabul gören 
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açıklama, anormal derecede yüksek 25(OH)D ve serbest 1,25(OH)2D 

konsantrasyonlarıdır, ancak bu hipotez dahi net olarak kanıtlanamamıştır (64, 65).  

2.3.2.4 Değerlendirme 

D vitamini toksisitesi, detaylı bir öykü ve klinik bulgularla konulabilen klinik bir 

tanıdır.  

Akut toksisite semptomları hiperkalsemiye bağlıdır ve poliüri, polidipsi, konfüzyon, 

kusma, kas güçsüzlüğü, kabızlık ve anoreksiyi içerir. Kronik zehirlenme 

nefrokalsinoz, kemik demineralizasyonu ve ağrıya neden olabilir (66, 67). 

Laboratuvar tetkikleri, serum kalsiyum (genellikle 11 mg/dL'den yüksek), iyonize 

kalsiyum ve negatif feed back döngüsü nedeniyle baskılanmış PTH düzeylerinin 

değerlendirilmesini içerir. Serum 25(OH)D konsantrasyonu 150 ng/mL'den (375 

nmol/L) az ve 1,25(OH)2D konsantrasyonu normal veya artmış olarak bulunur (55, 

64). Ancak granülomatöz hastalıkları olan bireylerde azalmış veya normal 25(OH)D 

konsantrasyonu ve artmış 1,25(OH)2D konsantrasyonları gözlenebilmektedir. 

Hiperkalsemi ve hiperkalsemi ile ilişkili kusmaya sekonder elektrolit imbalansının 

neden olabileceği böbrek fonksiyon bozukluğunu değerlendirmek için temel bir 

metabolik panel (sodyum, potasyum, klor, kalsiyum kreatinin, üre)  istenmelidir (64).  

Aritminin varlığını değerlendirmek amacı ile elektrokardiyografi (EKG) istenmelidir. 

En yaygın EKG bulgusu QT aralığının kısalmasıdır. Ayrıca kısa ST segmenti, T 

dalgasında düzleşme veya  prekordiyal derivasyonlarda J noktasında pozitif bir sapma 

olan Osborn dalgası ortaya çıkabilir (64).  

Görüntüleme yöntemleri D vitamini toksisitesini belirlemek için gerekli olmamakla 

birlikte kronik toksisite bulgusu olan periostal kalsifikasyonlar direkt grafilerde 

izlenebilir. Ayrıca batın bilgisayarlı tomografi (BT) taraması nefrolitiazisi ortaya 

çıkarabilir (64).  

2.3.2.5 Yönetim 

Tedavi kalsiyum seviyesine düşürmeye odaklanmalı ve destek tedavisinin 

içermelidir(68-70). 
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Öncelikle tüm D vitamini ve kalsiyum takviyelerinin alımı sonlandırılmalıdır. 

İmmobilizasyona sekonder hiperkalseminin önüne geçmek için yatak istirahatinden 

kaçınılmalıdır (68-70). 

Dehidratasyona bağlı böbrek hasarını düzeltmek ve renal perfüzyonu iyileştirmek için 

izotonik salinle hidrasyon başlanmalıdır (68-70). 

Şiddetli hiperkalsemiye (serum kalsiyum > 14 mg/dL) neden olan şiddetli toksisite 

durumlarında, kalsitonin ve bisfosfonatlar kullanılabilir. Kalsitonin 4 U/kg dozunda 

intravenöz (IV) olarak uygulanıp 6-12 saat aralıklarla kalsiyum seviyeleri 

izlenmelidir. Eş zamanlı IV bisfosfonatlar uygulanabilir, ancak malign hiperkalsemide 

daha faydalıdırlar. Kalsitoninin taşifilaksiye yol açabileceği, bisfosfonatların ise 

etkilerinin uzun vadeli devam edebileceği akılda tutulmalıdır ve bu ilaçların kullanımı 

sırasında kalsiyum seviyeleri dikkatle izlenmelidir (64, 68-70). 

İntravenöz glukokortikoidlerin kullanımı tartışmalı olmakla birlikte genellikle 

granülomatöz hastalığa bağlı D vitamini toksisitesinin tedavisi için tercih 

edilebilirler. İntestinal emilimi azaltıp idrarla atılımını artırarak plazma kalsiyum 

seviyelerinin düşmesini sağlarlar (64, 68-70). 

Nadir durumlarda, ciddi böbrek hasarı nedeniyle, aşırı kalsiyumu yüksekliğinin 

tedavisi için hemodiyaliz gerekebilir (68-70).  

İleri dönemde D vitamini takviyesi dozlarını ayarlamak için hastanın kullandığı ilaç 

listesi revize edilmelidir (64). 

En önemlisi ise önleyici tedavi olan, yüksek doz D vitamini replasmanı alan hastalarda 

serum 25(OH)D ve kalsiyum düzeylerinin düzenli olarak izlenmesidir (64). 

En önemlisi ise önleyici tedavi olan, yüksek doz D vitamini replasmanı alan hastalarda 

serum 25(OH)D ve kalsiyum düzeylerinin düzenli olarak izlenmesidir (64). 

2.4 D Vitamini ve Kalsiyum 

Kalsiyum vücutta en çok bulunan beşinci element ve en yaygın katyondur. İnsan 

vücudunda 70 kilogramlık (kg) birisi baz alındığında ortalama 1 kg veya yaklaşık 25 

mol kalsiyum bulunmaktadır (71). En sık olarak iskelet sisteminde (%99) 

hidroksiapetit olarak ihtiva olur. Hidroksiapetit kompleks bir kalsiyum fosfat 

molekülüdür ve kemik mineralizasyonu için oldukça önemlidir. Aynı zamanda serum 
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kalsiyum konsantrasyonunu düzenlemede adeta bir rezervuar olarak görev alır (72, 

73). 

Ekstraselüler sıvı ve yumuşak dokular vücut kalsiyumunun %1'ini ihtiva eder. Kanda 

ise ağırlıklı olarak plazmada bulunmaktadır (71). 

Kalsiyumun dolaşımda bulunan formunun yaklaşık %50'si serbest kalsiyumdur. 

Serbest kalsiyum aynı zamanda iyonize kalsiyum olarak da adlandırılır. Serum 

kalsiyumunun %40'ı ise proteinlere bağlıdır. Sıklıkla albümine (%80) ve ikincil olarak 

globulinlere (%20) bağlıdır. Yaklaşık %10'u ise çeşitli inorganik ve organik anyonlar 

halinde (örneğin, bikarbonat, laktat, sitrat) bulunur. Biyolojik aktif form serbest 

kalsiyum fraksiyonudur (74). 

Kalsiyum, proteinlerdeki negatif yüklü bölgelere bağlanır. Bu yüzden bağlanması pH'a 

bağımlıdır. Proteinlerin negatif yükü alkaloz durumunda artar ve böylece kalsiyumun 

albümine bağlanması artmış, serbest kalsiyum ise azalmış olur. Tersine, asidoz negatif 

yükte azalmaya, bağlanmanın azalmasına ve serbest kalsiyumda artışa neden olur (75). 

İn vitro olarak, pH'taki her 0,1 birimlik değişiklik için, serbest kalsiyumda yaklaşık 

0,2 mg/dL karşıt değişiklik meydana gelir (76). 

Kalsiyum yalnızca kemik metabolizmasında etkili olmayıp kasların çalışması ve 

kardiyak fonksiyonların sağlanması gibi bir çok önemli fonksiyonu olan bir 

moleküldür (77). 

2.4.1 Kalsiyum metabolizması 

Kalsiyum metabolizmasının üç aşaması mevcuttur. Bunlar intestinal absorbsiyon, 

renal reabsorbsiyon ve kemik döngüsüdür. Bu dokularda kalsiyum transportu serum 

iyonize kalsiyum konsantrasyonunun azalmasına yanıt olarak PTH ve 1,25(OH)D ile 

kalsiyum duyarlı reseptörler üzerinden gerçekleşir (72). 

2.4.2 Kalsiyumun fizyolojik düzeyleri 

Serum kalsiyumunun fizyolojik değerleri toplam kalsiyum için 8,8 mg/dL ile 10,4 

mg/dL ve iyonize kalsiyum için 4,7 mg/dL ile 5,2 mg/dL arasındadır. Albümin, taşıyıcı 

protein görevi gördüğünden ve kalsiyum seviyesi ölçümünü etkileyebileceğinden, 

kalsiyum ile eş zamanlı ölçülüp düzeltilmiş kalsiyum hesaplanmalıdır (78). 
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2.4.3 D vitamininin kalsiyum metabolizması üzerine etkileri 

D vitamininin başlıca işlevlerinden biri kalsiyum homeostazını sağlamaktır. Bunu 

epitelyal kalsiyum kanal proteinlerinin ekspresyonunu artırarak barsak emilim 

mekanizması üzerinden etkiler. Epitelyal kalsiyum kanal proteinleri kalsiyumun 

sitozol yoluyla alımını ve enterositin bazolateral membran boyunca taşınmasını artırır. 

1,25(OH)2D, PTH ile uyum içinde çalışarak kalsiyum konsantrasyonları düştüğünde 

plazma konsantrasyonlarını dar bir aralıkta tutmak için kemiğin demineralizasyonuna 

da neden olur (79). 

D vitamini düzeyinden barsak ve kemiğe ek olarak bir çok doku etkilenmektedir. 

İmmün sistem, pankreas, kardiyovasküler sistem, kas ve beyin olmak üzere beş 

biyolojik sistemde VDR mevcuttur ve bu reseptörler 1,25(OH)2D düzeyine yanıt verir. 

Örneğin, son zamanlarda belirtildiği gibi, 1,25(OH)2D, PTH sekresyonunu inhibe eder 

ve insülin sekresyonunu uyarır, adaptif bağışıklığı baskılar, doğal bağışıklığı destekler, 

hücre proliferasyonunu engeller ve bunların farklılaşmasını stimüle eder. Yakın 

zamanda bu etkileri ile ilgili bir çok yayın mevcuttur (80-87). 

2.5 D Vitamini ve Parathormon 

Paratiroid bezlerinden salgılanan PTH, kalsiyum-fosfor dengesinin ve kemik 

metabolizmasının anahtar düzenleyicisidir. Bu etkilerini böbrek, kemik ve barsaklar 

üzerinden gerçekleştirir (88). PTH sentez ve salgılanma mekanizması başlıca 

1,25(OH)2D, kalsiyum ve fibroblast growth faktör 23 (FGF23) üzerinden düzenlenir 

(89). FGF23 , FGFR1c (fibroblast büyüme faktörü reseptörü 1c) ile etkileşerek PTH 

sentezini ve salgılanmasını azaltır (90).  

Kalsiyum duyarlı reseptörler (CaSR) paratiroid şef hücreleri üzerinden eksprese edilir, 

Gq aktivatör proteini ve Gi inhibör proteininin serum konsantrasyonuna göre artan 

kalsiyum konsantrasyonlarına yanıt verir. Gq aktivasyonu, PTH salgılayan 

veziküllerin ekzositozunu önleyerek hücre içi kalsiyum seviyelerinin artmasına yol 

açar. Gi proteini uyarımı ile adenilat siklaz aktivitesi azalır ve böylece siklik AMP 

(cAMP) sentez hızı düşer (91, 92).  

PTH salgılayan ana hücreler, yüksek seviyelerde VDR ekspre eder ve 1,25(OH)2D'nin, 

PTH, DNA promotöründe D vitamini yanıt elemanını (VDRE) bağlayarak PTH gen 

transkripsiyonunu inhibe eder. Ayrıca p21 geninin transkripsiyonunu aktive ederek 
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paratiroid hücre hiperplazisini bloke eder (91, 92). 1,25(OH)2D ayrıca, paratiroid 

hücrelerinin kalsiyum konsantrasyonuna duyarlılığını artıran paratiroid hücreleri 

üzerindeki VDR'ye bağlanarak başlıca paratiroid hücrelerinde CaSR ekspresyonunu 

arttırır (93).  

Son zamanlarda, geniş bir araştırma grubu "serbest D vitamini hipotezini" 

desteklemektedir (94). 

Dolaşımdaki serbest bağlanmamış 1,25(OH)2D ve 25(OH)D, lipofilik hücre zarından 

şef hücrelerine pasif difüzyonla az miktarda geçer(95). Oysa bazı çalışmalar, 

25(OH)D'ye bağlanan dolaşımdaki DBP paratiroid hücrelerine taşındığını ve VDR'ye 

bağlanarak PTH üretimini inhibe ettiğini ileri sürmüştür (96). 

Proksimal tübül epitel hücrelerindeki megalin, glomerüler filtrasyona uğrayan 

25(OH)D-DBP kompleksini reabsorbe eder (97). 

Bazı çalışmalarda ise paratiroid hücrelerinde megalin ekspresyonu bulunmuştur (98). 

DBP'ye bağlı 25(OH)D oldukça spesifiktir ve megalin/cubilin yoluyla hızla hücre 

içine alınır. Paratiroid şef hücreleri yüksek düzeyde CYP27B1 ihtiva ettiğinden hücre 

içine alınan 25(OH)D, 1,25(OH)2D'ye metabolize edilir (99). Bu yollardan hangisinin 

PTH gen transkripsiyonunu düzenleyen hücre içi 1,25(OH)2D konsantrasyonuna en 

çok katkıda bulunduğu henüz bilinmemektedir. 

Yayınlanan çalışmaların çoğu, PTH ile 25(OH)D arasında negatif bir korelasyon 

olduğunu desteklemektedir. 1,25(OH)2D, PTH sentezinin düzenlenmesinde önemli bir 

faktör olarak sadece bazı küçük çalışmalarda analiz edilmiştir. Aralarındaki 

korelasyon üzerine güçlü birkaç klinik kohort çalışması olmakla birlikte sonuçlar 

tutarsızdır (100).   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Olgular 

Bu çalışma Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalında 01.07.23-06.09.23 tarihleri 

arasında yapıldı. Çalışmada Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Endokrinoloji, Ortopedi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon ve Genel Dahiliye 

polikliniklerine 1 Ocak 2022 - 31 Aralık 2022 tarihleri arasında başvuran ve D vitamini 

düzeyi bakılan tüm olgular tarandı. Eş zamanlı kalsiyum ve PTH düzeyi bakılan 

hastalar, D vitamini düzeyi ile aralarındaki korelasyonun incelenmesi amacı ile 

çalışmaya dahil edildi.  

3.2 Amaç 

Bu çalışmada, Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’ne 

başvuran 18 yaş üstü hastalarda D vitamini düzeyleri ve ilişkili parametreler 

araştırılmıştır. Yaş gruplarının, cinsiyetin ve mevsimsel farklılıkların D vitamini 

düzeylerine etkisini, ayrıca D vitamini düzeyi ile PTH ve kalsiyum düzeyleri 

arasındaki ilişkiyi belirlemek amaçlandı. 

3.3 Dışlama Kriterleri 

18 yaşın altındaki olgular çalışmaya dahil edilmedi.  

3.4 Yöntem 

Olgular hastane elektronik bilgi yönetim sistemi ve arşiv dosyalarından retrospektif 

olarak incelenmiştir. Hastaların tanı ve takiplerindeki verileri belirlenen parametreler 

eşliğinde kaydedilmiştir. 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, D vitamini tetkikinin bakılma tarihi (mevsim), eş zamanlı 

bakılmışsa PTH ve kalsiyum düzeyi sonuçları incelenerek veri tabanına kaydedildi. 

Olgular D vitamini düzeyine göre dört gruba ayrılarak incelendi. D vitamini 

düzeylerine göre gruplandırılırken TEMD baz alındı (33). D vitamini <10 ng/mL 

altındaki değerler eksiklik, 10-20 ng/mL arasındaki değerler yetersizlik, 20-80 ng/mL 

arasındaki değerler optimal, >80 ng/mL üzerindeki değerler hipervitaminoz olarak 

kabul edildi. 
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Yaşa göre gruplandırma Kydd ve arkadaşlarının tanımlamasına göre yapıldı  (101). 

Buna göre olgular 65 yaş altı grup, 65-74 yaş arası grup ve 75 yaş üstü grup olmak 

üzere üç gruba ayrıldı. 

Mevsimlere göre karşılaştırma yapabilmek için dört grup oluşturuldu. Mart-nisan-

mayıs ayları ilkbahar, haziran-temmuz-ağustos ayları yaz, eylül-ekim-kasım ayları 

sonbahar ve aralık-ocak-şubat ayları kış mevsimi olarak gruplandırıldı. 

25(OH)D ölçümü HPLC ölçüm yöntemi ile, PTH elektrolüminesans yöntemi ile, 

kalsiyum ise spektrofotometrik ölçüm yöntemi ile yapıldı. 

Hastanemizin referans aralıkları 25(OH)D için 30-80 µg/L, PTH için 15-65 pg/mL, 

kalsiyum için ise 8.6-10 mg/dL idi. 

3.5 İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler SPSS 20.0 (IBM Corp. Released 2011. IBM SPSS Statistics for 

Windows, Version 20.0. Armonk, NY: IBM Corp.) paket programı ile yapıldı. 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi ve 

verilerin normal dağılmadığı tespit edildi. Bu nedenle non-parametrik yöntemlerden 

ikili grup karşılaştırmalarında Mann Whitney-U testi, üç ve üzeri grup 

karşılaştırmalarında Kruskall-Wallis H testi kullanıldı. Kruskall-Wallis H testi sonucu 

gruplar arasında fark bulunması durumunda farklı olan grubu belirlemek için Dunn-

Bonferroni testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin gruplar arası karşılaştırmasında 

Pearson Ki-kare testi kullanıldı. Değişkenler arasındaki doğrusal ilişkiyi araştırmak 

için Spearman Korelasyon Analizi kullanıldı.  Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde 

(%) olarak verildi. Normal dağılım göstermeyen veriler ortanca (çeyrekler açıklığı, 

interquartile range, (IQR) olarak ifade edildi. İstatistiksel anlamlılık p< 0,05 olarak 

kabul edildi. 

Testler yapılmadan önce gruplar bazında normal dağılıma bakıldı. Verilerin normal 

dağılıma uymadığı görüldü. Bu sebeple veri tipi ve grup sayısına uygun olan non-

parametrik testler kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen verilerde (özellikle uç 

değerler varlığında) ortanca (medyan) değeri veri setinin merkezini yansıtmada, 

aritmetik ortalamadan daha üstündür. Özellikle PTH değerlerinde olmak üzere veri 

setinde aşırı uç değerler vardı. Aşırı uç değerleri çalışma dışı bırakmak için geçerli bir 

sebep yoktu. Kontrol etmek amacıyla aşırı uç değerler çıkarılarak bakıldığında; 
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verilerin dağılımında ve gruplar arası test sonuçlarında bir farklılık olmadığı için aşırı 

uç değerlere müdahale edilmedi. Ancak aşırı uç değerler dağılımı ve test sonuçlarını 

etkilemese de ortalama değerini etkilemekte ve yanıltıcı sonuçlar çıkarabilmekteydi. 

Bu yüzden özellikle PTH için ortalama değeri kullanılmayıp ortanca değer kullanıldı. 

3.5 Etik Kurul Araştırma İzni 

Çalışmaya başlamadan önce Ondokuz Mayıs Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 01.07.2023 tarih, 2023000141-2 başvuru no ve 2023/141 OMUKAEK 

No ile onay alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmada 12484 hastaya ait veriler retrospektif olarak tarandı. Bu hastaların 

1912’sinde eş zamanlı bakılmış PTH ve kalsiyum verisi mevcuttu. 

25(OH)D düzeyleri taranan 12484 hastanın cinsiyet dağılımı; 9578 (%76.7) kadın, 

2906 (%23,3) erkekti. PTH ve kalsiyum düzeylerinin dahil edildiği grubun cinsiyet 

dağılımı ise, 1578 (%82,5) kadın, 334 (%17,5) erkekti.  

Çalışmanın tanımlayıcı verileri Tablo 4’te özetlenmiştir. 

Tablo 4. Çalışmanın tanımlayıcı verileri 

25(OH)D, 25 hidroksi vitamin D; IQR, interquartile range, PTH, parathormon 

25(OH)D bakılan 12484 olgunun 2757’sinde (% 22,1) eksiklik, 3692’sinde (%29,6) 

yetersizlik, 5977’sinde (%47,9) optimal D vitamini düzeyi ve 58’inde (%0,5) 

hipervitaminoz mevcuttu. 25(OH)D ile eş zamanlı PTH ve kalsiyum bakılan olguların 

334’ünde (%17,5) eksiklik, 484’ünde (%25,3) yetersizlik, 1085’inde (%56,7) optimal 

D vitamini düzeyi, 9’unda (%0,5) hipervitaminoz tespit edildi. 

25(OH)D bakılan grup Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Yaş 

(yıl, 

median, 

IQR) 

25(OH)D 

(µg/L, 

median, 

IQR) 

  

 

Cinsiyet 

Kadın 9578 76,7 48,7 

(26,38) 

19,36 (18,42)   

Erkek 2906 23,3 50,4 

(29,81) 

19,50 (14,85)   

Toplam 12484 100,0     

25(OH)D ile eş 

zamanlı PTH ve 

kalsiyum bakılan grup 

Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Yaş 

(yıl, 

median, 

IQR) 

25(OH)D 

(µg/L, 

median, 

IQR) 

PTH 

(pg/mL, 

median, 

IQR) 

Kalsiyum 

(mg/dL, 

median, 

IQR) 

 

Cinsiyet 

Kadın 1578 82,5 55,0 

(19,02) 

22,64 (18,40) 52,09 

(33,13) 

9,68 (0,67) 

Erkek 334 17,5 52,2 

(25,40) 

 22,06 (17,15) 45.46 

(36,06) 

9,66 (0,70) 

Toplam 1912 100,0     
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25(OH)D bakılan 12484 olguda 25(OH)D ortanca değeri; kadınlarda 19,36 g/L 

(18,42), erkeklerde 19,50 g/L (14,85) bulundu. İki grup arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0,058). Eş zamanlı PTH ve kalsiyum bakılan grupta 

25(OH)D ortanca değeri kadınlarda 22,64 g/L (18,40), erkeklerde g/L 22,06 (17,15) 

bulundu. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,485). PTH 

ortanca değeri; kadınlarda 52,09 pg/mL (33,13), erkeklerde 45,46 pg/mL (36,07) 

bulundu. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu ve kadınlarda 

daha yüksekti (p=0,002). Kalsiyum ortanca değeri; kadınlarda 9,68 mg/dL (0,67), 

erkeklerde 9,66 mg/dL (0,71) bulundu. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0,665) (Tablo 5). 

Tablo 5. 25(OH)D, PTH, kalsiyum düzeylerinin cinsiyete göre karşılaştırılması 

 Kadın (n=1578) Erkek (n=334) p 

25(OH)D, µg/L, median (IQR) 22,64 (18,40) 22,06 (17,15) 0,485 

PTH, pg/mL, median (IQR) 52,09 (33,13) 45,46 (36,07) 0,002 

Kalsiyum, mg/dL, median (IQR) 9,68 (0,67) 9,66 (0,71) 0,665 

   25(OH)D, 25 hidroksi vitamin D; IQR, interquartile range; PTH, parathormon 

25(OH) düzeylerine olguların 544’ünde (%28,45) ilkbaharda, 513’ünde (%26,83) yaz 

mevsiminde, 433’ünde (%22,64) sonbaharda, 422’sinde (%22,07) kış mevsiminde 

bakılmıştı. 25(OH)D ortanca değeri; ilkbahar mevsiminde 22,77 g/L (24,52), yaz 

mevsiminde 23,92 g/L (16,23), sonbahar mevsiminde 21,73 g/L (14,13), kış 

mevsiminde 20,16 g/L (18,93)  bulundu. Mevsim grupları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0,001). Mevsim gruplarına göre PTH düzeyleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,878). Mevsim gruplarına göre kalsiyum 

ortanca değeri; kış mevsiminde 9,65 mg/dL (0,74), ilkbahar mevsiminde 9,85 mg/dL 

(0,63), yaz mevsiminde 9,69 mg/dL (0,65), sonbahar mevsiminde 9,50 mg/dL  (0,57) 

bulundu. Mevsim grupları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001) 

(Tablo 6). 
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Tablo 6. 25(OH)D, PTH, kalsiyum düzeylerinin mevsimlere göre karşılaştırılması 

 İlkbahar 

(n=544) 

Yaz 

(n=513) 

Sonbahar 

(n=433) 

Kış 

(n=422) 

p 

25(OH)D, µg/L, 

median (IQR) 

22,77 

(24,52) 

23,92 

(16,23) 

21,73 (14,13) 20,16 (18,93) <0,001 

PTH, pg/mL, median 

(IQR) 

51,47 

(33,81) 

50,8 (34,65) 50,83 (32,87) 50,76 (32,87) 0,878 

Kalsiyum, mg/dL, 

median (IQR) 

9,85 (0,62) 9,69 (0,64) 9,5 (0,57) 9,65 (0,74) <0,001 

   25(OH)D, 25 hidroksi vitamin D; IQR, interquartile range; PTH, parathormon 

Mevsim gruplarına göre 25(OH)D düzeylerinin tüm ikili karşılaştırmalarda gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,001). 25(OH)D en düşük düzeyleri 

kış mevsiminde, en yüksek düzeyleri yaz mevsiminde tespit edildi. 

Mevsim gruplarına göre kalsiyum düzeylerinin ikili karşılaştırmalarında; kış ve yaz 

mevsimi arasında anlamlı fark bulunmadı, diğer karşılaştırmalarda anlamlı fark 

bulundu (p<0,001). 

25(OH)D düzeyine bakılan olguların 1426’si (%74,5) 65 yaş altı, 355’i (%18,5) 65-74 

yaş arası ve 131’i (%6,85) 75 yaş ve üstü idi. 25(OH)D ortanca değeri; 65 yaş altı 

grubunda 18,76 g/L (17,09), 65-74 yaş arası grubunda 22,50 g/L (17,70), 75 yaş 

üstü grubunda 22,12 g/L (20,07) bulundu. Yaş grupları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0,001) PTH ortanca değeri; 65 yaş altı grupta 50,26 pg/mL 

(32,29), 65-74 yaş arası grubunda 52,61 pg/mL (33,82), 75 yaş üstü grupta 60,56 

pg/mL  (42,15) bulundu. Yaş grupları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,001) Yaş gruplarına göre kalsiyum düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0,956) (Tablo 7). 

Tablo 7. 25(OH)D, PTH, kalsiyum düzeylerinin yaş gruplarına göre karşılaştırılması 

 65 yaş altı 

(n=1426) 

65-74 yaş 

(n=355) 

75 yaş üstü 

(n=131) 

p 

25(OH)D, µg/L, median (IQR) 18,76 (17,09) 22,5 (17,70) 22,12 (20,07) <0,001 

PTH, pg/mL, median (IQR) 50,26 (32,29) 52,61 (33,82) 60,56 (42,15) <0,001 

Kalsiyum, mg/dL, median 

(IQR) 

9,68 (0,69) 9,65 (0,61) 9,71 (0,73) 0,956 

    25(OH)D, 25 hidroksi vitamin D; IQR, interquartile range; PTH, parathormon 
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25(OH)D düzeylerinin yaş gruplarına göre dağılımında, ikili karşılaştırmalar sonucuna 

göre fark 65 yaş altı grubundan kaynaklanmaktaydı ve bu grupta düzeyler daha 

düşüktü (p<0,001). 

PTH’nın yaş gruplarına göre dağılımında tüm ikili karşılaştırmalarda gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). PTH düzeyleri en düşük 65 

yaş altında, en yüksek 75 yaş üstünde tespit edildi. 

25(OH)D ile eş zamanlı PTH bakılan hasta grubunun %66,3’ünde PTH normal 

aralıkta, %30,6’sında PTH yüksek, %3’ünde PTH düşük saptandı. Düşük olan grup 

analiz dışı bırakıldı. PTH normal aralıkta olan grubun %14’ünde D vitamini eksikliği, 

%25’inde D vitamini yetersizliği, %60,6’sında optimal D vitamini düzeyi, %0,5’inde 

hipervitaminoz tespit edildi. PTH’sı yüksek olan grubun %26,1’ünde D vitamini 

eksikliği, %26,8’inde D vitamini yetersizliği, %46,6’sında optimal D vitamini düzeyi, 

%0,5’inde hipervitaminoz tespit edildi. PTH yüksek olan grupta D vitamini eksikliği 

ve yetersizliği oranı PTH normal olan gruba göre daha yüksek, optimal D vitamini 

düzeyi olan olgu oranı ise daha düşüktü. Bu sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0,001) (Tablo 8). 

Tablo 8. PTH’ye göre D vitamini durumu 

 PTH normal  

(n=1268) 

PTH yüksek 

(n=586) 

p 

D vitamini eksikliği n, % 177 (%14,0) 153 (%26,1) <0,001 

D vitamini yetersizliği n,% 317 (%25,0) 157 (%26,8) <0,001 

Optimal D vitamini n, % 768 (%60,6) 273 (%46,6) <0,001 

Hipervitaminoz n, % 6 (%0,5) 3 (%0,5) <0,001 

Toplam n, % 1268 (%100) 586 (%100)  

    PTH, parathormon 

D vitamini eksikliği, yetersizliği ve optimal düzeyi olan grupların PTH ortanca 

düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,001). PTH için tüm ikili 

karşılaştırmalarda da gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,001) 

(Tablo 9). D vitamini eksikliği, yetersizliği ve optimal düzeyi olan grupların kalsiyum 

ortanca değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,096). 
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Tablo 9. 25(OH)D düzeylerine göre PTH ve kalsiyumun karşılaştırılması 

 D vitamini eksikliği 

(n=334) 

D vitamini 

yetersizliği 

(n=484) 

Optimal D vitamini 

düzeyi 

(n=1085) 

p 

PTH 

pg/mL, 

median 

(IQR) 

62,29 (38,29) 53,28 (32,11) 47,28 (31,13) <0,001 

Kalsiyum 

mg/dL 

median 

(IQR) 

9,60 (0,75) 9,65 (0,65) 9,71 (0,67) 0,096 

    25(OH)D, 25 hidroksi vitamin D; IQR, interquartile range; PTH, parathormon 

Spearman Korelasyon analizine göre; 25(OH)D düzeyi ile yaş arasında, zayıf düzeyde 

pozitif (rspearman = 0,205) bir korelasyon bulundu (p<0,001). 25(OH)D düzeyi ile 

kalsiyum düzeyi arasında, ihmal edilebilir düzeyde pozitif (rspearman = 0,051) bir 

korelasyon bulundu (p=0,026). 25(OH)D düzeyi ile PTH düzeyi arasında zayıf 

düzeyde negatif (rspearman = -0,207) bir korelasyon bulundu (p<0,001). Yaş ile PTH 

düzeyi arasında ihmal edilebilir düzeyde pozitif  (rspearman = 0,135) bir korelasyon 

bulundu (p<0,001). Yaş ile kalsiyum düzeyi arasında ihmal edilebilir düzeyde pozitif  

(rspearman = 0,059) bir korelasyon bulundu (p=0,010). PTH ile kalsiyum düzeyi arasında 

ihmal edilebilir düzeyde pozitif (rspearman = 0,070) bir korelasyon bulundu (p=0,002)  

(Tablo 10). 

Tablo 10. 25(OH)D, yaş, PTH ve kalsiyum arasındaki korelasyon 

 25(OH)D Yaş PTH Kalsiyum 

25 (OH)D - r =0,205 

p<0,001 

r = -0,207 

p<0,001 

r =0,051 

p<0,026 

Yaş r =0,205 

p<0,001 

- r = 0,135 

p<0,001 

r = 0,059 

p=0,010 

PTH r = -0,207 

p<0,001 

r = 0,135 

p<0,001 

- r=0,070 

p=0,002 

Kalsiyum r =0,051 

p<0,026 

r = 0,059 

p=0,010 

r=0,070 

p=0,002 

- 

25(OH)D, 25 hidroksi vitamin D; PTH, parathormon 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada, 18 yaş üstü bireylerde yaş gruplarının, cinsiyetin ve mevsimsel 

farklılıkların 25(OH)D düzeylerine etkisi, ayrıca 25(OH)D düzeyi ile PTH ve 

kalsiyum düzeyleri arasındaki ilişki incelendi. Çalışmada 1 Ocak 2022 ile 31 Aralık 

2022 tarihleri arasında, kadınlarda erkeklere göre daha yüksek oranda 25(OH)D 

düzeylerine bakıldığı görüldü. 25(OH)D düzeyleri iki cinsiyette benzerdi. D 

vitamininin mevsimsel farklılıkları değerlendirildiğinde, 25(OH)D düzeyleri kış 

aylarında yaz aylarına göre düşük bulundu. 25(OH)D düzeyi 65 yaş altı grupta 65-74 

ve 75 yaş üstü gruplara göre daha düşüktü. PTH düzeyi ise kadınlarda erkeklere göre 

daha yüksek bulundu. Artan yaş ile birlikte PTH düzeyleri yüksek bulundu. 25(OH)D 

ile kalsiyum arasında zayıf pozitif, PTH arasında ise zayıf negatif bir korelasyon 

bulundu. 

Bu çalışmada 25(OH)D tetkiki yapılan tüm olgular incelendiğinde 2757 (%22,1) 

hastada D vitamini eksikliği, 3692 (%29,6) hastada D vitamini yetersizliği, 5977 

(%47,9) hastada optimal D vitamini düzeyi, 58 (%0,5) hastada hipervitaminoz tespit 

edildi. Bu sonuçlar bize bir yıllık sürede 25(OH)D düzeyi bakılan hastaların sadece 

yarısına yakınında sonuçların normal olduğunu göstermektedir. Bu hastaların ne 

kadarının takviye veya tedavi aldığına kayıtlardan ve hastane bilgi sistemlerinden 

ulaşılamamıştır.  

25(OH)D düzeyi bakılan 12484 hastanın 9578’İ (%76,7) kadın, 2906’sı  (%23,3) 

erkekti. Literatürde benzer birçok çalışmada kadın popülasyonda erkek popülasyona 

göre 25(OH)D düzeylerinin daha fazla bakıldığı görülmektedir (102-105). Bu durum 

kadınların sağlık taramalarına daha çok önem veriyor olabileceğini düşündürmektedir. 

Ayrıca postmenopozal osteoporoz değerlendirmesinde 25(OH)D düzeylerine rutin 

olarak bakılmasından kaynaklanabilir. Bu çalışmada, kadınlarda 25(OH)D ortanca 

düzeyi 19,36 g/L, erkeklerde ise 19,5 g/L olarak bulundu. Çalışma cinsiyetler arası 

fark bakımından değerlendirildiğinde kadın ve erkekler arasında 25(OH)D düzeyi 

ortancalarında istatiksel olarak anlamlı fark yoktu. Literatürde yapılan birçok 

çalışmada 25(OH)D düzeyi erkeklerde kadınlardan daha yüksek oranda bulunmuştur 

(102-105). Bu farklılığın kadın ve erkek cinsiyet arasındaki vücut yağ içeriği ve 

dağılım farklılığına, çalışma yapılan ülkedeki kadın giyim alışkanlıklarına ve sosyal 
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yaşantısına bağlı olabileceği bildirilmiştir. Ancak bizim çalışmamız gibi cinsiyetler 

arası fark bulunmayan çalışmalar da mevcuttur. Uçar ve arkadaşlarının yaptığı benzer 

bir çalışmada kadın ve erkek cinsiyette 25(OH)D ortalamaları benzer bulunmuştur 

(106). Bozkurt ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada kadın ve erkeklerde D vitamini 

düzeyleri benzer bulunmuştur (107). Bu konuda yorum yapabilmek için daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Bu çalışmada, 25(OH)D düzeyi hem taranan tüm olgularda, hem de eş zamanlı PTH 

ve kalsiyumla birlikte bakılan olgularda kadın ve erkeklerde benzer bulunmasına 

rağmen,  PTH düzeyinin cinsiyetlere göre karşılaştırılmasına bakıldığında; kadınlarda 

erkeklere göre daha yüksek bulunmuştur. Lu ve arkadaşlarının yaptığı bir araştırmada 

2588 kişi çalışmaya dahil edilmiştir. Bunların 1939’u kadın, 649’u erkekti. Yaşları 20 

ila 96 arasında değişmekteydi (108). Çalışmanın sonucunda erkeklerin PTH ortalaması 

kadınlara göre daha düşük bulunmuştur. Yan ve arkadaşlarının yaptığı 60-83 yaş arası 

hastaların tarandığı ortak bir çalışmada PTH ortalaması kadınlarda erkeklerden daha 

yüksek bulunmuştur (109). Bates ve arkadaşları tarafından 65 yaş üstü bireyler 

üzerinde yapılan bir çalışmada 773 kişi taranmıştır (110). Çalışmada PTH düzeyleri 

kadınlarda erkeklere göre daha yüksek bulunmuştur. Bu sonuçlar literatür ile uyumlu 

izlenmiştir.  

Literatürde kalsiyum düzeylerinin kadın ve erkek cinsiyet arasındaki farklılıklarını 

inceleyen sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Dawson-Hughes ve arkadaşlarının yaptığı 

bir araştırmada, 65 yaş üstü 391 kişi incelenmiştir. Bu hastaların 182’si erkek, 209’u 

kadındı (111). Ortalama kalsiyum konsantrasyonu erkeklerde daha yüksek 

bulunmuştur. Bu çalışmada ise kalsiyum düzeyi dağılımı değerlendirildiğinde, 

kalsiyum ortanca değerleri kadın ve erkekler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. Bu çalışma 18 yaş üstünü dahil eden tüm erişkin yaş grubunu kapsarken 

Dawson-Hughes ve arkadaşlarının çalışması 65 yaş üstü yaş grubunu kapsamaktadır. 

Bu konuda değerlendirmede bulunabilmek için tüm yaş gruplarını kapsayan daha 

büyük çalışmalara ihtiyaç vardır. 

D vitamininin mevsimsel farklılıkları değerlendirmek amacıyla Niculescu ve 

arkadaşları tarafından 22.661 kişi üzerinde araştırma yapılmış, D vitamini düzeyinin 

en yüksek ölçüldüğü dönem yaz sonu iken en düşük düzeylerin ilkbahar başlarında 
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olduğu görülmüş, yani belirgin bir mevsimsel varyasyon tespit edilmiştir (108). 

Hansen ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada Danimarka’da yaşları 2 ile 69 

arasında değişen 3092 kişi incelenmiştir (112). D vitamininin en düşük 

konsantrasyonları Şubat ve Mart ayında, en yüksek konsantrasyonları ise Ağustos 

ayında tespit edilmiştir. Yine Bhattoa ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 

319 postmenopozal Macar kadın incelenmiş, D vitamini eksikliği prevalansı 

ilkbaharda %71,0 yaz aylarında %46,3, sonbaharda %49,4 ve kış aylarında %56,7 

olarak tespit edilmiştir (110). Bu çalışmada 25(OH)D’nin en yüksek düzeyleri yaz 

mevsiminde, en düşük düzeyleri ise kış mevsiminde tespit edildi ve mevsim grupları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı. Çalışmamız literatür ile uyumlu 

izlenmiştir. Benzer çalışmalarda da görüldüğü gibi D vitamininin primer kaynağı olan 

güneş, mevsimsel varyasyonu büyük ölçüde açıklamaktadır. 

PTH’nın mevsimsel farklılıkları değerlendirildiğinde, Kristal-Boneh ve arkadaşları 

tarafından 1995-1996 yılları arasında İsrail’de kalsitropik hormonların mevsimsel 

değişimlerini araştıran bir çalışmada PTH düzeyleri yaz ve kış aylarında benzer 

ölçülmüş ve istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmemiştir (113). Vurgun ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada PTH düzeylerinde mevsimler arası fark 

bulunmamıştır (114). Çalışmamızda tüm karşılaştırmalarda PTH düzeyleri arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. Çalışmamız literatür ile uyumlu izlenmiştir. 

Bu çalışma litaratürdeki benzer çalışmaların sonuçları ile birlikte değerlendirildiğinde 

PTH düzeylerinin mevsimlerden etkilenmediği yorumunu yapabiliriz. 

Kalsiyumun mevsimsel farklılarını değerlendiren, Piirainen ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada D vitamini ve PTH’nın mevsimsel değişiminin kalsiyum 

düzeylerine etkisi incelenmiştir, kalsiyum düzeylerinin mevsimsel farklılık 

göstermediği saptanmıştır (113). Kleine ve arkadaşlarının diyaliz hastaları üzerinde 

yaptığı bir çalışmada, kalsiyum düzeyleri kış aylarına kıyasla yaz aylarında daha 

yüksek ölçülmüş ve sonuçlar istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (115). Bu 

çalışmada mevsim gruplarına göre kalsiyum düzeylerinin ikili karşılaştırmalarında; kış 

ve yaz mevsimi arasında anlamlı fark bulunmamıştır, diğer ikili karşılaştırmalarda ise 

anlamlı fark bulunmuştur. Çalışmamız literatür ile çelişmektedir. Ancak kalsiyum 

düzeylerinin mevsimsel farklılıkları üzerine sınırlı sayıda çalışma olması ve benzer 

çalışmaların hasta popülasyonlarının farklı olması bu konuda net bir görüş birliği 
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sağlayamayacaktır. Ayrıca kalsiyum düzeylerini etkileyen birçok farklı faktör de göz 

ardı edilmemelidir. Bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Yaş gruplarına göre 25(OH)D düzeyleri karşılaştırıldığında, yaş grupları arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı. İkili karşılaştırmalarda ise fark 65 yaş altı 

grubundan kaynaklanmaktaydı ve bu grupta düzeyler daha düşüktü. Bulgular 

literatürle uyumludur. Uçar ve arkadaşlarının yaptığı benzer bir çalışmada yaş 

gruplarına göre ortalama D vitamini düzeyleri genç yaş grubuna göre ileri yaşta daha 

yüksek bulunmuştur (106). Çubukçu ve arkadaşlarının yayınladığı bir çalışmada hem 

kadınlarda hem erkeklerde yaşla birlikte D vitamini düzeyleri artış göstermiş olup 

istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmiştir (116). Yaşla birlikte deride D vitamini 

sentezi azalacağından 25(OH)D düzeylerinin daha düşük olması beklenir. Bu çalışma 

ve literatürdeki diğer bazı çalışmalarda daha büyük yaş gruplarında daha yüksek 

25(OH)D düzeylerinin saptanması, artan yaşla birlikte D vitamini takviyelerinin daha 

fazla alınmasına bağlı olabilir. Bu çalışmada reçete ve kayıt bilgilerine tam 

ulaşılamadığı için olguların takviye alıp almadığını saptamak mümkün olmamıştır. 

Yaş gruplarına göre PTH düzeyleri karşılaştırıldığında, yaş grupları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı ve PTH düzeyleri en düşük 65 yaş altında, en yüksek 75 

yaş üstünde tespit edildi. Minisola ve arkadaşlarının yaptığı benzer bir çalışmada yaş 

arttıkça serum PTH konsantrasyonunda anlamlı bir artış olduğu izlenmiştir (117). 

Bates ve arkadaşlarının 773 olgu üzerinde yaptığı bir çalışmada PTH düzeylerinin 

yaşla birlikte önemli ölçüde arttığı görülmüştür (110). Çalışmamız literatür ile uyumlu 

izlenmiştir. Artan yaş ile birlikte deride D vitamini ve böbrekte 1,25(OH)2D sentezinin 

azalması ile birlikte 1,25(OH)2D’ye karşı artan barsak direnci sonucu azalmış 

kalsiyum emilimi, PTH salgısının artması ile sonuçlanır ve bu mekanizma yaş ile PTH 

düzeyi arasındaki ilişkiyi açıkça ortaya koymaktadır.  

Bu çalışmada yaş gruplarına göre kalsiyum düzeyleri karşılaştırıldığında aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Minisola ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

sadece erkeklerde yaşlandıkça serum iyonize kalsiyum düzeylerinde azalma olduğu 

tespit edilmiştir (117). Literatürde yaşa bağlı kalsiyum düzeyleri ile ilgili çok sınırlı 

sayıda çalışma mevcut olup bu konuda daha fazla çalışma yapılması uygun olacaktır. 
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Olgular PTH normal ve yüksek olarak ayrılıp iki grup karşılaştırıldığında, PTH yüksek 

olan grupta hem D vitamini eksikliği hem de D vitamini yetersizliği prevalansı daha 

yüksek oranda görülmüş, optimal D vitamini düzeyi olan olgu oranı ise daha düşük 

görülmüştür. Bu bulgular D vitamini düzeyleri düştükçe sekonder olarak PTH’nın 

arttığının göstergesidir. PTH normal ve yüksek olan grupların her birinde 

hipervitaminoz oranlarının %0,5 olarak aynı oranda saptanmasına rağmen istatistiksel 

fark tespit edilmesi tam olarak yorumlanamamaktadır. Bu durum hipervitaminoz 

olgularının çok az sayıda olmasına bağlı olabilir (1, 82). 

Çalışmada D vitamini eksikliği olan gruptan yetersizlik ve optimal düzey olan gruba 

doğru gidildikçe PTH düzeylerinin arttığı izlenmiştir. Bu durum düşük 25(OH)D 

düzeylerine bağlı olarak azalmış kalsiyum emilimi sonucu gelişen sekonder 

hiperparatiroidi ile açıklanabilmektedir (1, 82, 118, 119). Kalsiyum düzeylerinin üç 

grupta da benzer olması da gelişen sekonder hiperparatiroidi nedeniyle beklenen bir 

durumdur.  

25(OH)D ile yaş arasındaki korelasyona bakıldığında, 25(OH)D düzeyi ile yaş 

arasında, zayıf düzeyde pozitif bir korelasyon bulundu. Epstein ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada, erkeklerde D vitamini konsantrasyonlarının 65 yaşına kadar 

artan yaş ile birlikte sabit kaldığı, 65 yaşından sonra konsantrasyonların önemli ölçüde 

azaldığı; kadınlarda ise 65 yaşına kadar artıp 65 yaşından sonra önemli ölçüde azaldığı 

izlenmiş (120). Literatürde bu konu ile ilgili sınırlı sayıda yayın bulunmaktadır. Benzer 

çalışma ile sonuçlarımız örtüşmemektedir. Bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

25(OH)D ile PTH arasındaki korelasyona bakıldığında, 25(OH)D düzeyi ile PTH 

düzeyi arasında zayıf düzeyde negatif bir korelasyon bulunmuştur. Kroll ve arkadaşları 

tarafından yapılan bir çalışmada, D vitamini düzeyleri yaz aylarında daha yüksek, kış 

aylarında daha düşük seviyelerde izlenmiştir (119). PTH ölçümleri de D vitamini ile 

örüntü oluşturarak kış aylarında en yüksek, yaz aylarında en düşük ölçülmüştür (121). 

Hegarty ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada D vitamini düzeyleri ile PTH arasında 

ters orantılı bir korelasyon tespit edilmiştir (122). Chapuy ve arkadaşlarının yaptığı 

başka bir çalışmada ise PTH ile D vitamini arasında anlamlı bir negatif korelasyon 

bulunmuştur (123). Arya ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada PTH ile D vitamini 
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arasında anlamlı ters korelasyon izlenmiştir (124). Bu çalışmada 25(OH)D ile PTH 

arasındaki negatif korelasyon zayıf da olsa, bulgular literatür ile uyumlu bulunmuştur. 

25(OH)D düzeyi ile kalsiyum arasındaki korelasyona bakıldığında, 25(OH)D düzeyi 

ile kalsiyum düzeyi arasında, ihmal edilebilir düzeyde pozitif bir korelasyon 

bulunmuştur. AlQuaiz ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, kalsiyum ve D vitamini 

arasında pozitif bir korelasyon saptanmıştır (125). Bu çalışmanın bulguları literatür ile 

uyumlu izlenmiştir. 

Bu çalışmada Ondokuz Mayıs Üniversitesi Hastanesi’ne 1 Ocak 2022 ve 31 Aralık 

2022 tarihleri arasında başvuran olguların D vitamini durumu cinsiyet, yaş ve 

mevsimsel farklılıklar açısından değerlendirilmiş olup D vitamini ile ilişkili faktörlerle 

ilgili literatür bilgileri eşliğinde gözden geçirilmiştir. Ondokuz Mayıs Üniversitesi 

Hastanesi bölgedeki referans hastane olduğu için bir yıllık süre içinde bölgenin D 

vitamini durumu hakkında bilgi vermesi açısından değerlidir. Çalışmada bakılan 

25(OH)D düzeylerinin sadece yarıya yakın bir kısmının optimal düzeyde olduğu tespit 

edilmiştir. Çalışmada bir yıl içinde toplam 12484 25(OH)D taraması yapılmış, 

bunların 1912’sinde (%29) eş zamanlı PTH ve kalsiyum da bakılmıştır. Benzer 

çalışmalarda bir yıl içinde 225 ile 2835 arasında değişen sayıda 25(OH)D bakılmıştır 

(102, 103, 125). Benzer büyüklükte kısıtlı çalışma mevcuttur ve tek merkez değil bir 

çok primer sağlık merkezinden gelen verileri kapsamaktadır (105). Bu çalışmada 

tarama yapılan olgu sayısının fazlalığı çalışmanın güçlü noktasıdır. Ancak hangi 

olgularda endikasyon dahilinde 25(OH)D tetkiki istendiği bilinmemektedir.  

Çalışmada hastaların D vitamini takviyesi alıp almadıkları, kronik hastalık durumları, 

güneşe maruz kalma süreleri, sosyolojik özellikleri bilinmemekteydi. Bu durumların 

bilinmemesi kayıt sistemimizin eksikliklerinden kaynaklanıyor olabileceği gibi 

hastaların 25(OH)D sonuçlarını göstermek için hekimlerine geri dönüş 

yapmamasından da kaynaklanıyor olabilir. Ayrıca çalışma Türkiye’nin Karadeniz 

bölgesinden gelen hasta grubunu kapsamakta idi. Mevsimsel olarak yağışlı ve bulutlu 

gün sayısı fazla olan bir iklimde yapılan incelemeler ve hastaların özgeçmişlerinin 

bilinmemesi, çalışmanın kısıtlıkları idi. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışmada 1 Ocak 2022 - 31 Aralık 2022 tarihleri arasında hastanemize başvuran 

12484 hastanın cinsiyet, yaş ve mevsimlere göre D vitamini durumu; ayrıca eş zamanlı 

PTH ve kalsiyum bakılan 1912 hastanın 25(OH)D düzeyleri ile PTH ve kalsiyum 

düzeyleri arasındaki ilişki retrospektif olarak incelenmiş ve şu sonuçlara ulaşılmıştır:  

1. Hastaların %76.7’si kadın, %23.3’ü erkekti. Kadınların yaş ortalaması 48.7, 

erkeklerin 50.4’tü. 25(OH)D ortanca değeri; kadınlarda 19,36 g/L (18,42), 

erkeklerde 19,50 g/L (14,85) olarak bulundu ve cinsiyet bakımından kadın ve 

erkeklerde 25(OH)D düzeyleri benzerdi. 

2. PTH ortanca değeri; kadınlarda 52,09 pg/mL (33,13), erkeklerde 45,46 pg/mL 

(36,07) olarak bulundu ve kadınlarda PTH düzeyleri erkeklere göre yüksekti. 

3. Kalsiyum ortanca değeri; kadınlarda mg/dL 9,68 (0,67), erkeklerde mg/dL 9,66 

(0,71) bulunmuştur ve her iki cinsiyette kalsiyum düzeyleri benzerdi. 

4. 25(OH)D ortanca değeri; ilkbahar mevsiminde 22,77 g/L (24,52), yaz 

mevsiminde 23,92 g/L (16,23), sonbahar mevsiminde 21,73 g/L (14,13), kış 

mevsiminde 20,16 g/L (18,93) bulunmuştur ve en düşük düzeyler kış 

mevsiminde, en yüksek düzeyler ise yaz mevsiminde tespit edildi. 

5. PTH ortanca değeri; ilkbahar mevsiminde 51,47 pg/mL (33,81), yaz 

mevsiminde 50,8 pg/mL (34,65), sonbahar mevsiminde 50,83 pg/mL (32,87), 

kış mevsiminde 50,76 pg/mL (32,87)  bulunmuştur ve mevsimler açısından 

PTH düzeyleri benzerdi. 

6. Kalsiyum ortanca değeri; ilkbahar mevsiminde 9,85 mg/dL (0,63), yaz 

mevsiminde 9,69 mg/dL (0,65), sonbahar mevsiminde 9,50 mg/dL (0,57), kış 

mevsiminde 9,65 mg/dL (0,74) bulunmuştur. Mevsim gruplarına göre ikili 

karşılaştırmalarda kış ve yaz mevsimi arasında anlamlı fark bulunmamış, diğer 

ikili karşılaştırmalarda anlamlı fark bulunmuştur. 

7. 25(OH)D ortanca değeri; 65 yaş altı grubunda 18,76 g/L (17,09), 65-74 yaş 

arası grubunda 22,50 g/L (17,70), 75 yaş üstü grubunda 22,12 g/L (20,07) 

bulunmuştur ve 65 yaş altı grupta 25(OH)D düzeyleri daha düşük saptanmıştır. 
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8. PTH ortanca değeri; 65 yaş altı grupta 50,26 pg/mL (32,29), 65-74 yaş arası 

grubunda 52,61 pg/mL (33,82), 75 yaş üstü grupta 60,56 pg/mL (42,15) 

bulunmuştur ve artan yaş ile birlikte PTH düzeyleri yüksek saptanmıştır. 

9. Kalsiyum ortanca değeri; 65 yaş altı grupta 9,68 mg/dL (0,69), 65-74 yaş arası 

grubunda 9,65 mg/dL (0,61), 75 yaş üstü grupta 9,71 mg/dL (0,73) 

bulunmuştur ve yaş gruplarına göre kalsiyum düzeyleri benzer saptanmıştır. 

10. 25(OH)D bakılan 12484 olgunun 2757’sinde (% 22,1) eksiklik, 3692’sinde 

(%29,6) yetersizlik, 5977’sinde (%47,9) optimal D vitamini düzeyi ve 58’inde 

(%0,5) hipervitaminoz mevcuttu. 25(OH)D ile eş zamanlı PTH ve kalsiyum 

bakılan olguların 334’ünde (%17,5) eksiklik, 484’ünde (%25,3) yetersizlik, 

1085’inde (%56,7) optimal D vitamini düzeyi, 9’unda (%0,5) hipervitaminoz 

tespit edildi. 

11. 25(OH)D ile eş zamanlı PTH bakılan hasta grubunun %66,3’ünde PTH normal 

aralıkta, %30,6’sında PTH yüksek, %3’ünde PTH düşük saptanmıştır. PTH 

normal aralıkta olan grubun %14’ünde D vitamini eksikliği, %25’inde D 

vitamini yetersizliği, %60,6’sında optimal D vitamini düzeyi, %0,5’inde 

hipervitaminoz tespit edilmiştir. PTH’sı yüksek olan grubun %26,1’ünde D 

vitamini eksikliği, %26,8’inde D vitamini yetersizliği, %46,6’sında optimal D 

vitamini düzeyi, %0,5’inde hipervitaminoz tespit edilmiştir. Bu analiz azalan 

25(OH)D düzeylerine artan PTH yanıtını göstermeye katkı sağlamıştır. 

12. D vitamini eksikliği olan grupta PTH ortanca değeri 62,29 pg/mL (38,29), 

kalsiyum ortanca değeri 9,60 mg/dL (0,75); D vitamini yetersizliği olan grupta 

PTH ortanca değeri 53,28 pg/mL (32,11), kalsiyum ortanca değeri 9,65 mg/dL 

(0,65); Optimal D vitamini düzeyi olan grupta PTH ortanca değeri 47,28 

pg/mL (31,13), kalsiyum ortanca değeri 9,71 mg/dL (0,67) tespit edilmiştir ve 

azalan 25(OH)D düzeylerine artmış PTH yanıtı gösterilmiş olup gelişen 

sekonder hiperparatiroidi nedenli kalsiyum düzeyleri benzer bulunmuştur. 

13. D vitamini ile yaş arasında pozitif, PTH arasında negatif ve kalsiyum arasında 

ise pozitif bir ilişki bulunmuştır. D vitamini ile yaş ve PTH arasındaki ilişkili 

literatür bilgisi ile uyumlu olup D vitamini ile yaş arasındaki ilişki hakkında 

sınırlı sayıda yayın mevcuttur. Ayrıca olguların D vitamini takviyesi alıp 
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almadıkları, kronik hastalık durumlarının bilinmemesi gibi nedenler bu 

analizin doğruluğunu tartışmaya açabilmektedir. 

Çalışmanın Karadeniz bölgesinin Samsun ilinde, üniversitesi hastanesinde 

dolayısıyla Samsun dışında bölgedeki birçok yerleşim yerinden hastaların 

başvurduğu üçüncü basamak bir merkezde yapılmış olması bölgedeki D vitamini 

durumu hakkında fikir vermektedir. Karadeniz bölgesi ülkenin en çok yağış alan 

bölgelerinden biri olmakla birlikte kış ve yaz mevsiminin sıcaklık farkının en az 

olan iklim tipine sahiptir. Ayrıca bölgede güneşli gün sayısı az, bulutlu gün sayısı 

ve nem oranı fazladır. Tüm bu bölgesel özellikler mevsimsel D vitamini 

değişikliklerinin önemini bir kez daha ortaya koymaktadır. D vitamini 

düzeylerinin azalmasına bağlı gelişen sekonder hiperparatiroidinin iskelet sağlığı 

ve diğer sistemler üzerindeki önemli etkileri nedeniyle, D vitamini durumu 

hakkında hekimler ve hastalar arasında farkındalığın arttırılması çok önemlidir. D  

hastaları güneş ışığına maruz kalma, D vitamini ile zenginleştirilmiş gıdaların 

alımına yönlendirmek açısından da önem arz etmektedir. 
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