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ÖZET

D vitamininin en önemli etkisi, kalsiyu m homeostaz› ve kemik sa¤l›¤› üzerinedir. Ayr›ca D vitamini hormon
gibi fonksiyon görerek kolon kanseri, prostat kanseri, akci¤er kanseri gibi kanserleri, Multipl Skleroz,

Tip 1 Diyabet, Crohn Hastal›¤›, Metabolik Sendrom gibi otoimmun hastal›klar› ve tüberküloz gibi

enfeksiyon hastal›klar›n› önlemede anahtar rolü oynamaktad›r. D Vitamini eksikli¤i 25(OH)D düzeyinin
20 ng/ml’den az olmas› olarak tan›mlanmaktad›r. Çocuklarda raflitizm, yetiflkinlerde osteomalaziye yol açan

kemik demineralizasyonuna neden olmaktad›r. Bu derlemede D vitamininin metabolizmas›, fonksiyonu,
düzeyleri, ölçüm yöntemleri,  eksikli¤inin nedenleri, klinik ve biyokimyasal de¤erlendirmesi, otoimmun,

kardiyovaskuler hastal›klar, osteoporoz ve  kanser ile olan iliflkisi  de¤erlendirilmifltir.

Anahtar Sözcükler:  D vitamini, 25 (OH) D vitamini, raflitizm

ABSTRACT

The most important effect of vitamin D is on bone health and calcium homeostasis. Moreover, vitamin
D, functioning as hormone, plays a key role in preventing cancers such as colon CA, prostate CA,

breast CA and autoimmune diseases such as multiple sclerosis, type 1 diabetes, Crohn’ disease and

infectious diseases such as tuberculosis. Deficiency of vitamin D is defined as the level of 25(OH)D
being less than 20 ng/ml. It causes bone demineralization leading to rachitism in children and

osteomalasia in adults. In this review the metabolism of vitamin D, it’s functions, levels, measuring
methods, causes of insufficiency, clinical and biochemical evaluation and the relation with cardiovascular

diseases, osteoporosis and cancer were evaluated.
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düzeyine bak›lmal›d›r. Çünkü 25(OH)D yar›

ömrü 2-3 hafta olan major sirkulatuar form-

dur. Hem Vitamin D al›m›n› ve hem de endo-

jen yap›m› göstermektedir (2).

25(OH)D düzeyi; 20 ng/ml D’den düflük ise

D vitamini eksikli¤i, 21 ile 29 ng/ml  aras›nda

ise D vitamini yetersizli¤i, 30 ng/ml’den yüksek

ise normal  D vitamini düzeyi, 150 ng/ml’den 

G‹R‹fi

D vitamini, hormon benzeri fonksiyonlar› olan

bir grup steroldur. Ya¤da eriyen vitaminler

aras›nda bulunmaktad›r. D vitamininin en

önemli etkisi kalsiyum homeostaz› ve kemik

sa¤l›¤› üzerinedir (1).

Kiflide vitamin D düzeyinin normal, eksik

veya fazla oldu¤unu anlamak için 25(OH)D 
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Öngen B. ve ark.

1,25(OH) 2D konsantrasyonunun düzen-

lenmesi (1 alfa hidroksilaz aktivitesinin

düzenlenmesi)

1 alfa hidroksilaz enzimi D vitamini sente-

zinde anahtar enzimdir. Bu enzimin düzen-

lenmesinde PTH, kalsiyum, fosfor ve fibro-

blast growth factor 23 (FGF 23)  rol oynar.

1. PTH, D vitamini düzeyini artt›rmaktad›r.

2. Serum fosfor düzeyi düfltü¤ünde D vita-

mini sentezi artmaktad›r.

3. Serum kalsiyum düzeyi düfltü¤ünde D

vitamini sentezi artmaktad›r.

4. FGF 23 D vitamini sentezini azaltmaktad›r.

FGF23 kemikten salg›lanmakta, böbrek ve

ince barsak hücrelerinde Na-PO4 kotrans-

portuna neden olmaktad›r. FGF23 1,25

(OH)2D yap›m›n› bask›lamakta ve 24

hidroksilaz enzimini aktive ederek 1,25

(OH)2D’yi inaktif formuna dönüfltürmek-

tedir (3,4).

D Vitamini Reseptörleri 

‹ntraseluler reseptörlerdir. Ca ve P metaboliz-

mas›n›n oldu¤u dokularda, normal doku-

larda (Beyin, Prostat, Akci¤er, Kolon, ‹mmun

sistem) ve tümör hücrelerinde bulunmakta-

d›r (4).

D Vitamini Fonksiyonu

1,25(OH)2D’ün genel fonksiyonu plazma

kalsiyum düzeyini sürdürmektir. 

1. 1,25(OH)2D Duodenumdan Ca absorbsi-

yonu artt›rmaktad›r.

Vitamin D reseptor-retinoik asid x- reseptor

complex (VDR-RXR) ile etkileflerek epitelyal

kalsiyum kanal, calbindin 9K, kalsiyum ba¤-

lay›c› protein (CaBP) ekspresyonunu artt›r-

maktad›r.

2. 1,25(OH)2D, ileumdan P absorbsiyonu

artt›rmaktad›r.

D vitamini olmad›¤›nda dietten kalsiyumun

%10-15’i, fosforun %60’› emilebilmektedir

(1-3). Vitamin D reseptor aktivasyonu oldu-

yüksek ise D vitamini intoksikasyonu olarak

belirlenmifltir (2).

D Vitamini Kaynaklar›

D vitamini diyetle al›nabilmekte veya endojen

olarak yap›labilmektedir.

Diyetle, bitkilerde bulunan ergokalsiferol (D2

vitamini), hayvan dokular›nda bulunan kole-

kalsiferol (vitamin D3) fleklinde al›nabilmek-

tedir. Diyette D vitamini en fazla bal›k, kara-

ci¤er ve yumurta sar›s›nda bulunmaktad›r. 

Endojen olarak kolesterol sentezinde ara

metabolit olan 7 dehidrokolesterolden sen-

tezlenmektedir. 7 dehidrokolesterolden günefl

›fl›¤› maruziyeti ile dermis ve epidermisde

kolekalsiferol (vitamin D3) oluflmaktad›r (1).

Günefl ›fl›¤›na fazla maruz kal›nmas›yla vita-

min D3 inaktif ürünlerine çevrilmektedir (2).

Dietle al›nan vitamin D 2 ve vitamin D 3 flilo-

mikronlarla birleflmekte, lenfatik sistem ile

venöz sirkulasyona tafl›nmaktad›r. Dietle

al›nan veya endojen olarak yap›lan vitamin

D2 veya vitamin D3 ya¤ hücrelerinde depo

edilmekte ve gerekti¤inde dolafl›ma sal›n-

maktad›r (2).

D Vitamini Metabolizmas›

Deride yap›lan veya dietle al›nan vitamin D 2

ve vitamin D 3 biyolojik olarak aktif  de¤ildir.

Dolafl›mdaki D vitamini, vitamin D ba¤lay›c›

protein ile karaci¤ere tafl›nmakta ve kara-

ci¤erdeki 25 hidroksilaz enzimi ile 25 hid-

roksivitamin D’ye [25(OH)D] dönüfltürülmek-

tedir. Ancak D vitaminin aktif formuna dönüfl-

mesi için böbreklerde 1 alfa hidroksilaz ile

1,25 dihidroksivitamin D’ye [1,25(OH)2D]

dönüfltürülmesi gerekmektedir. 1 alfa hid-

roksilaz enzimi D vitamini sentezinde anah-

tar enzimdir. 25(OH)D ise dolafl›mdaki major

formdur, konsantrasyonu 1,25(OH)2D’nin

yaklafl›k 1000  kat›d›r ve inaktiftir (2).

1,25(OH)2D vitamini 24 hidroksilaz enzimi-

nin sal›n›m›n› artt›rmakta böylece 1,25(OH)2D

vitamini inaktif formuna çevrilmekte ve

safraya at›lmaktad›r (2).
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dur. Hem Vitamin D al›m›n› ve hem de

endojen yap›m› göstermektedir (6).

Biyolojik aktif form 1,25(OH) 2D ideal ölçüm

için uygun de¤ildir. Çünkü yar› ömrü 4-6

saat kadar k›sa ve sirkulatuar düzeyleri 25

(OH)D’den 1000 kat düflüktür. E¤er hastada

vitamin D yetersizli¤i varsa intestinal kalsi-

yum emilimi azalmaktad›r. Buna ba¤l› olarak

iyonize kalsiyum azalmakta, paratiroid gland-

larda PTH sentez ve sal›n›m› artmaktad›r

(6). PTH sal›n›m›n›n art›fl›na ba¤l› böbrekte

1,25(OH)2D yap›m›, böbreklerden kalsiyum

reabsorbsiyonu ve kemikten kalsiyum mobi-

lizasyonu artmaktad›r (6-8). Sonuç olarak

kiflide D vitamini eksikli¤i olmas›na ra¤men

PTH sal›n›m›n›n art›fl›na ba¤l› olarak 1,25

(OH)2D seviyeleri normal veya artm›fl bulun-

maktad›r.

D vitamini yetersizli¤i ve eksikli¤inin tan›m-

lanmas›nda 25(OH)D’nin normal aral›¤›n›n

belirlenmesi için birçok çal›flma yap›lm›flt›r.

Malabanan ve ark. (9)'n›n yapm›fl oldu¤u bir

çal›flmada 25(OH)D düzeyleri 11-25 ng/ml

olan sa¤l›kl› eriflkinlere 8 hafta boyunca

50.000 IU vitamin D verilmesinin ard›ndan

25(OH)D düzeylerinin ortalamadan %100

artt›¤›, PTH düzeylerinin 25(OH)D düzeyi 11-

15 ng/ml olanlarda %55, 16-19 ng/ml olan-

larda %35 artt›¤› saptanm›flt›r. Ancak >20

ng/ml olanlarda de¤ifliklik saptanmam›flt›r.

Heaney ve ark. (10)'n›n yapt›¤› bir çal›flmada

25(OH)D düzeyi ortalama 20 ng/ml olan

kad›nlarda intestinal Ca absorbsiyon etkin-

li¤i ölçülmüfl, ard›ndan 25(OH)D3 tedavisi

verilmifltir. 25(OH)D düzeyi ortalama 32 ng/

ml oldu¤unda intestinal Ca absorbsiyonun

%45-65 oran›nda artt›¤› bulunmufltur (10).

Benzer birçok çal›flmadan yola ç›karak 25

(OH)D düzeyi; 20 ng/ml D’den düflük ise D

vitamini eksikli¤i, 21 ile 29 ng/ml  aras›nda

ise D vitamini yetersizli¤i, 30 ng/ml’den yüksek

ise normal  D vitamini düzeyi, 150 ng/ml’den

yüksek ise D vitamini intoksikasyonu olarak

belirlenmifltir (2).

¤unda ise kalsiyum emilimi %30-40, fosfor

emilimi ise %80 oran›nda artmaktad›r (2).

3. 1,25(OH)2D, böbrekten kalsiyum kayb›n›

azaltmaktad›r.

4. 1,25(OH)2D, kemik rezorbsiyonunu artt›r-

maktad›r.

Vitamin D receptor aktivator of nuklear faktor

kB ligand (RANKL) ekspresyonunu artt›rmak-

tad›r. RANKL Preosteoklastlarda RANK ile

etkileflime girerek preosteoklastlar›n matur

osteoklastlara dönüflmesini sa¤lamaktad›r.

Böylece kemik rezorpsiyonu artmaktad›r.

5. 1,25(OH)2D, paratiroid glandlardan PTH

sentezini ve sal›n›m›n›  azaltmaktad›r.

6. 1,25(OH)2D, 200’den fazla geni kontrol

etmektedir. Bu genler hücre proliferas-

yonu, diferansiasyonu, apoptozis ve anjio-

genezisi üzerine odaklanmaktad›r. 

7. 1,25(OH)2D, iyi bir immunomodülatördür.

Monosit ve makrofajlar M. tuberkulozis veya

bakteri lipopolisakkaridleri ile karfl›laflt›kla-

r›nda Toll-like receptor 2/1 (TLR2/1) resep-

törleri aktive olmaktad›r. Böylece Vitamin D

reseptör geni ve 1 alfa hidroksilaz up-regule

olmaktad›r. Serum 25(OH)D düzeyi >30ng/ml

oldu¤unda 1,25(OH) 2D yap›m› artmaktad›r.

1,25(OH)2D nukleusa giderek kathelisidin

sal›n›m›n› artt›rmakta, kathelisidin ise T

lenfositleri aktifleyerek sitokin sal›n›m›n› ve

B lenfositleri aktifleyerek Ig sentezini art-

t›rmaktad›r.

8. 1,25(OH)2D, insülin yap›m›n› artt›rmak-

tad›r.

9. 1,25(OH)2D, renin sentezini azaltmaktad›r.

10.1,25(OH)2D, myokardial kontraktiliteyi

artt›rmaktad›r.

D Vitamini Düzeyleri

Kiflide vitamin D düzeyinin normal, eksik

veya fazla oldu¤unu anlamak için 25(OH)D

düzeyine bak›lmal›d›r. Çünkü 25(OH)D yar›

ömrü 2-3 hafta olan major sirkulatuar form-

D Vitamini
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kantitatif ölçen bir yöntemdir. 25(OH)D3

için intra-assay CV de¤eri <%7, inter-assay

CV de¤eri ise<%11’dir. 25(OH)D 2 için intra-

assay CV de¤eri <%9 iken inter-assay CV

de¤eri ise <%16’dir (15-17).

1,25(OH) 2D ölçümü

RRA (Radioreseptor ölçüm) 1974’de geliflti-

rilmifltir. Bu yöntem ilk gelifltirildi¤inde 20

ml kadar yüksek miktarda serum örne¤i

gerektiriyor ve her ölçümde raflitik tavuk-

lardan taze intestinal vitamin D reseptörü

haz›rlanmas›n› gerektiriyordu. Ancak 1984’te

donduruldu¤unda aylarca stabil olan s›¤›r

timusundan D vitamini reseptörü elde edi-

lerek bu engel kald›r›lm›flt›r. Bu yöntem RIA

ve ELISA ile iyi korelasyon göstermektedir

(13,18,19).

1978’de RIA gelifltirilmifltir. Bu yöntem 26,23-

lactone, 1,24,25(OH)3D3, 1,25,26(OH)3D3 gibi

1 alfa hidroksile vitamin D metabolitleri ile

interferans vermektedir. Bu nedenden dolay›

yöntem %30 daha yüksek sonuç vermek-

tedir (12).

ELISA yönteminin ise en önemli engelini 1

gece inkübasyon süresinin olmas› oluflturur

(12).

D Vitamini Eksikli¤i

Vitamin D eksikli¤i 25(OH)D düzeyinin 20

ng/ml’den az olmas› olarak tan›mlanmakta-

d›r. Çocuklarda raflitizm yetiflkinlerde osteo-

malaziye yol açan kemik demineralizasyo-

nuna neden olur. Dünyada 1 milyar kiflide D

vitamini eksikli¤i veya yetersizli¤i oldu¤u

düflünülmektedir (9,20-31).

Kuzey bölgelerinde yaflayanlar, koyu tenli

kifliler, >70 yafl üstü eriflkinler, geleneksel

kapal› giyinen toplumlarda yaflayanlar, kapa- l›

alanlarda bulunanlar, BMI>30 üstündeki

kifliler, vitamin D metabolizmas›n› etkileyen

ilaçlar kullanan kifliler risk alt›ndad›r. Obez-

lerde vitamin D adipoz dokuda depolan-

makta ve sistemik olarak kullan›lamamak-

tad›r. Bu nedenle non obez kiflilere göre 

ÖLÇÜM YÖNTEMLER‹

25(OH)D Ölçümü

‹lk kullan›lan ölçüm 1971’de bildirilen Vitamin

D binding protein’nin ba¤lay›c› oldu¤u

kompetitif protein ba¤lama yöntemidir (11).

Yöntemin avantaj› DBP’nin 25(OH)D 2 ile 25

(OH)D3’ü eflit olarak tan›mas›d›r. Yöntemin

k›s›tl›l›¤› ise ölçümde 24,25(OH)2D, 25,26

(OH)2D, 23 lactone gibi di¤er polar vitamin

D metabolitlerini de kapsamas› ve 10 gün

gibi uzun inkübasyon süresinin olmas›d›r.

Ancak Silisik asit kromotografisinin kulla-

n›ld›¤› kompetitif protein ba¤lama yöntemi

gelifltirilerek inkübasyon süresi 1 saat’e

düflürülmüfltür (11-13).

1977’de High Performance Liquid Chromo-

tography (HPLC) gelifltirilmifltir. Bu yöntemde

UV absorbsiyon yolu ile ölçüm yap›lmak-

tad›r. ‹nterferans veren lipidleri ve vitamin

D metabolitlerini uzaklaflt›rmas›, 25(OH)D2

ve 25(OH)D 3’i ölçebilmesi en önemli avan-

tajlar›d›r. Ancak bu yöntem iyi bir donan›m

ve deneyim gerektirmektedir (11,13).

1985’te RIA (Diasorin) gelifltirilmifltir. Bu yön-

tem için örnek saflaflt›rmas› gerekli olma-

maktad›r. Bu yöntemin uygulamas› kolay ve

sonuçlar› HPLC ölçüm ile koreledir. Kompe-

tetif protein ba¤lama ölçümdeki gibi 25

(OH)D2 ile 25(OH)D 3’ü eflit oranda tan›makta

ve di¤er polar vitamin D metabolitlerini de

kapsamaktad›r. Bu nedenden dolay› 25(OH)D

ölçümleri %10-20 fazla bulunmaktad›r. RIA

(IDS) yöntemi ise 25(OH)D3’e %100, 25

(OH) D2’ye %75 spesifiktir (11,13,14).

ELISA yöntemi RIA ve Kompetetif protein

ba¤lama ölçümdeki gibi di¤er polar vitamin

D metabolitlerini de kapsamaktad›r (24,25

(OH)2D, 25,26(OH)2D, 23 lactone) (11).

Kemiluminesans yöntemi 25(OH)D2 ve 25

(OH)D3 için eflit oranda spesifiktir. Ancak

bu yöntemin maliyeti yüksektir (11).

Liquid Chromatography Tandem Mass Spec-

troscopy (LC-MS) 25(OH)D 2 ve 25(OH)D3’ü 

Öngen B. ve ark.
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Tablo  1. D Vitamini eksikli¤i nedenleri.

Deride sentezin azalmas› Koyu tenli kifliler

Deri grefti uygulananlar

70 yafl›n üstündeki kifliler

Günefle az maruz kalma 

Biyoyararlan›m›n azalmas› Obezite

Malabsorbsiyon

Ya¤ malabsorbsiyonu

Kistik fibrozis

Çölyak hastal›¤›

Whipple hastal›¤›

Crohn hastal›¤›

Katabolizman›n artt›ran ilaçlar Antikonvulzan ilaçlar

Glukokortikoidler

25(OH)D sentezinin azalmas› Karaci¤er yetmezli¤i

25(OH)D at›l›m›n›n artmas› Nefrotik sendrom

1,25(OH) 2D sentezinin azalmas› Kronik böbrek yetmezli¤i

Hiperfosfatemi

Genetik hastal›klar Vitamin D Ba¤›ml› Rikets Tip 1: 1 alfa hidroksilaz geninde mutasyon

CYP27B1 vard›r. Vitamin D yap›m› olmaz.

Vitamin D Ba¤›ml› Rikets Tip 2:  Vitamin D yap›m› azalm›flt›r.

Vitamin D Ba¤›ml› Rikets Tip 3: 1,25(OH)2D yap›m› artm›flt›r, yan›t az veya

yoktur.

Otozomal Dominant Hipofosfatemik Rikets:  Fibroblast Growth Faktör 23

geninde mutasyon sonucu 1 alfa hidroksilaz aktivitesi azal›r.

X linked hipofosfatemik rikets

Tümor nedenli osteomalazi Tümorun Fibroblast Growh Faktör 23 (FGF23) salg›lamas›

Granulomatoz hastal›klar Sarkoidoz

Tuberkuloz

Baz› lenfomalar

Makrofajlarda 1 alfa hidroksilaz aktivitesinin artmas›

Hipertiroidizm

Anne sütü ile beslenen infantlar

Riketsde Görülen Klinik Bulgular

Huzursuzluk, kas tonusunda azalma, iskelet

a¤r›lar›, deformiteler, yürüme bozuklu¤u, büyü-

me gerili¤i görülebilecek bulgulard›r (10,32).

Deformiteler

A¤›rl›k tafl›yan kemiklerde ve büyümenin

yo¤un oldu¤u epifiz plaklar›nda özellikle

bacaklarda O bain, X bain deformiteleri, 

vitamin D düzeyleri obezlerde daha düflük

bulunmaktad›r (4).

Riketsde kemi¤in kollajen matriksinin olu-

flumunun devam etmesi ancak mineralizas-

yonunun tam olmamas› sonucu yumuflak,

esnek kemik oluflumu görülmektedir. Osteo-

malazide ise mineralize kemiklerin demine-

ralizasyonuna ba¤l› k›r›¤a duyarl›l›k artmak-

tad›r (32).

D Vitamini
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yap›lan bir çal›flmada 3 y ›l sonra kalça k›r›¤›

riskinde %43, nonvertebral k›r›k riskinde

%32 azalma görülmüfltür (33). Günde 700

IU vitamin D 3 ve 500 mg kalsiyum alan 65

yafl üstü 389 erkek ve kad›nda yap›lan

baflka bir çal›flmada vertabral k›r›k riskinde

%58 oran›nda azalma görülmüfltür (34).

Bischoff ve ark. (21) nonvertebral ve kalça

k›r›k riskini önleyen optimal vitamin D

dozunu 700-800 IU vitamin D3/gün olarak

önermifllerdir.

D Vitamini ve Kanser

Neoplastik hücreler Vitamin D reseptörü tafl›-

maktad›rlar. Sahip olduklar› 1 alfa hidroksi-

laz enzimi ile 25(OH)D düzeyi 30ng/ml’dan

yüksek oldu¤unda 1,25(OH)2D oluflturmakta-

d›rlar. 1,25(OH) 2D ise kanseri azalt›c› özel-

liktedir. Proliferasyon, invazyon, anjiogenez,

metastaz üzerine azalt›c›, diferansiasyon,

apoptozis üzerine ise artt›r›c› etkileri vard›r

(35). Vitamin D eksikli¤inde kolon, pankreas,

prostat, akci¤er ve hodgkin lenfoma gibi

birçok kanserin görülme s›kl›¤›nda art›fl göz-

lenmifltir (36,37).

1,25(OH)2D malign hücrede görevini tamam-

lad›ktan sonra CYP24 genini stimule ederek

kendi y›k›m›n› bafllatmaktad›r. Malign hücre-

de görev yapan 1,25(OH)2D vitamini dolafl›ma

geçmemekte ve kalsiyum metabolizmas›n›

etkilememektedir (6,39-41).

Çal›flmalarda kuzey kutbunda yaflayan kifli-

lerde kolon, pankreas, prostat, akci¤er ve

hodgkin lenfomaya yakalanma ve bu kan-

serlerden ölme riskinin güney kutbunda yafla-

yanlara k›yasla artm›fl oldu¤u görülmüfltür

(7,36,41-48).

Prospektif ve retrospektif araflt›rmalar göster-

mifltir ki 25(OH)D 20 ng/ml’den düflük oldu-

¤unda kolon CA, prostat CA, akci¤er CA

mortalitesi %30-50 oran›nda artmaktad›r

(7,36,41,43,46).

D Vitamini ve Otoimmun Hastal›klar

Birçok çal›flmada vitamin D eksikli¤inde

Tip1 Diabet, Multipl Skleroz, Crohn hastal›¤›

kraniotabes (kemi¤e bas›ld›¤›nda pin pon

topu hissi), frontal kemi¤in belirginleflmesi,

suturlar›n genifllemesi, kostokondral eklem

bölgelerinde raflitik rozaryler, harrison olu¤u

(diafram›n yap›flma yerinde alt kostan›n

belirginleflmesi) görülebilmektedir (10,32).

Osteomalazide Görülen Klinik Bulgular

Rikets kadar a¤›r deformiteler görülmemek-

tedir. A¤r›, kas zay›fl›¤› ve yürüme bozuk-

lu¤u görülebilmektedir. A¤r› en s›k kalçada,

kas zay›fl›¤› ise özellikle proksimal kaslarda

görülmektedir. Kosta, vertebra  korpusu ve

uzun kemiklerde k›r›klar geliflebilmektedir

(10,32).

Rikets ve Osteomalazinin Biyokimyasal

Bulgular›

Serum kalsiyum normal veya düflük, serum

fosfor düflük, PTH yüksek, ALP yüksek, 25(OH)D

düflük, 1,25(OH)2D normal veya yüksek

olabilir. Ancak D vitamini eksikli¤i 1 alfa

hidroksilaz eksikli¤ine ba¤l› ise 1,25(OH) 2D

düflük, 25(OH)D ise normal veya yüksek

bulunabilmektedir (10,32).

D Vitamini ‹ntoksikasyonu

25(OH)D 150 ng/ml üstünde oldu¤unda vita-

min D intoksikasyonu görülmektedir. Ancak

çok nadirdir. ‹nfantlarda D vitamininin

günde 40.000IU 1-4 ay kullan›m›, eriflkinde

ise günde 100.000 IU birkaç ay kullan›m›

sonras›nda vitamin D intoksikasyonu görü-

lebilmektedir (4).

Bu hastalarda ifltahs›zl›k, kusma, bafl a¤r›s›,

aritmi, HT, poliüri, hiperkalsemi, hiperfosfa-

temi, hiperkalsiüri damar kalsifikasyonu,

nefrokalsinoz, böbrek yetmezli¤i geliflebil-

mektedir (3,10,32).

D Vitamini ve Osteoporoz

Vitamin D osteoporozlu kiflilerde k›r›lma

riskini azaltmaktad›r.

Günde 800 IU vitamin D3 ve 1200 mg

kalsiyum verilen 3270 Frans›z yafll› kad›nda
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gibi birçok otoimmun hastal›k riskinde art›fl

oldu¤u gösterilmifltir (43,44).

D vitamini yetersizli¤inin insülin rezistans›n›

artt›rd›¤›, insülin üretimini azaltt›¤› görül-

müfltür ve D vitamini yetersizli¤inin metabolik

sendromla iliflkili oldu¤u gösterilmifltir (45).

D Vitamini ve Kardiyovaskuler Hastal›klar

D Vitamini eksikli¤inde HT ve KVH riskinde

art›fl görülmektedir (46,47). Bir çal›flmada

UV B radyasyona 3 ay haftada 3 kere maruz

kalan HT hastalar›nda 25(OH)D düzeylerinin

yaklafl›k olarak %180 oran›nda artm›fl oldu¤u,

sistolik ve diastolik kan bas›nc› düzeylerinde

ise 6 mm Hg düflüfl oldu¤u gösterilmifltir (54).

D Vitamini Tedavisi

8 hafta boyunca 50.000 IU D2 haftada bir

al›nmal›, sonras›nda her 2-4 haftada bir

50.000 IU D 2 al›nmas› tedaviyi oluflturmak-

tad›r (9,20,39).

KBY olan hastalarda ise, 25(OH)D y›ll›k ölçül-

meli ve düzeyi 30 ng/ml üstünde sürdürül-

melidir. KBY 4. ve 5. düzeyde olanlar, GFR

30 ml/dk’dan az olan, diyalize giren kifliler-

de yeterli düzeyde 1,25(OH)2D yap›lama-

d›¤›ndan PTH düzeylerini düflürüp renal

kemik hastal›¤› riskini azaltmak için 1,25

(OH)2D ve beraberinde kalsiyum tedavisi

verilmelidir (55-58).
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