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OZET

D vitamininin en 6nemli etkisi, kalsiyu m homeostazi ve kemik saghdi tizerinedir. Ayrica D vitamini hormon
gibi fonksiyon gorerek kolon kanseri, prostat kanseri, akciger kanseri gibi kanserleri, Multipl Skleroz,
Tip 1 Diyabet, Crohn Hastaligi, Metabolik Sendrom gibi otoimmun hastaliklan ve tuberkiiloz gibi
enfeksiyon hastaliklarini 6nlemede anahtar rolii oynamaktadir. D Vitamini eksikligi 25(OH)D dizeyinin
20 ng/ml’den az olmasi olarak tanimlanmaktadir. Cocuklarda rasitizm, yetiskinlerde osteomalaziye yol acan
kemik demineralizasyonuna neden olmaktadir. Bu derlemede D vitamininin metabolizmasi, fonksiyonu,
duizeyleri, 6lctim yOntemleri, eksikliginin nedenleri, Klinik ve biyokimyasal degerlendirmesi, otoimmun,
Kkardiyovaskuler hastaliklar, osteoporoz ve Kkanser ile olan iligkisi degerlendirilmistir.

Anahtar Sozciikler: D vitamini, 25 (OH) D vitamini, rasitizm
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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iRis
D vitamini, hormon benzeri fonksiyonlarn olan
bir grup steroldur. Yagda eriyen vitaminler
arasinda bulunmaktadir. D vitamininin en

onemli etkisi kalsiyum homeostazi ve kemik
saghd uzerinedir (1).

Kiside vitamin D duizeyinin normal, eksik
veya fazla oldugunu anlamak i¢in 25(OH)D

diizeyine bakilmahdir. Cunkia 25(OH)D yan
omri 2-3 hafta olan major sirkulatuar form-
dur. Hem Vitamin D alimini ve hem de endo-
Jjen yapimi gostermektedir (2).

25(OH)D ditizeyi; 20 ng/ml D’den dusuk ise
D vitamini eksikligi, 21 ile 29 ng/ml arasinda
ise D vitamini yetersizligi, 30 ng/ml’den ytiksek
ise normal D vitamini duzeyi, 150 ng/ml’den
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yiuiksek ise D vitamini intoksikasyonu olarak
belirlenmistir (2).

D Vitamini Kaynaklan

D vitamini diyetle alinabilmekte veya endojen
olarak yapilabilmektedir.

Diyetle, bitkilerde bulunan ergokalsiferol (D,
vitamini), hayvan dokularinda bulunan kole-
kalsiferol (vitamin D 3) seklinde alinabilmek-
tedir. Diyette D vitamini en fazla balik, kara-
ciger ve yumurta sarisinda bulunmaktadir.

Endojen olarak Kkolesterol sentezinde ara
metabolit olan 7 dehidrokolesterolden sen-
tezlenmektedir. 7 dehidrokolesterolden giines
15141 maruziyeti ile dermis ve epidermisde
kolekalsiferol (vitamin Ds) olusmaktadir (1).
Gunes 1s1dina fazla maruz kalinmasiyla vita-
min D3 inaktif tirtinlerine ¢evrilmektedir (2).

Dietle alinan vitamin D , ve vitamin D 5 silo-
mikronlarla birlesmekte, lenfatik sistem ile
vendz sirkulasyona tasinmaktadir. Dietle
alinan veya endojen olarak yapilan vitamin
D, veya vitamin Dz yag hiicrelerinde depo
edilmekte ve gerektiginde dolasima salin-
maktadir (2).

D Vitamini Metabolizmasi

Deride yapilan veya dietle alinan vitamin D
ve vitamin D 5 biyolojik olarak aktif degildir.
Dolasimdaki D vitamini, vitamin D baglayici
protein ile karacigere tasinmakta ve kara-
cigerdeki 25 hidroksilaz enzimi ile 25 hid-
roksivitamin D’ye (25(OH)D) doénusturiilmek-
tedir. Ancak D vitaminin aktif formuna déntus-
mesi icin bobreklerde 1 alfa hidroksilaz ile
1,25 dihidroksivitamin D’ye (1,25(OH);D)
dontsturalmesi gerekmektedir. 1 alfa hid-
roksilaz enzimi D vitamini sentezinde anah-
tar enzimdir. 25(OH)D ise dolasimdaki major
formdur, konsantrasyonu 1,25(OH);D’nin
yaklasik 1000 katidir ve inaktiftir (2).

1,25(0OH),D vitamini 24 hidroksilaz enzimi-
nin salimmmini arttirmakta boylece 1,25(0OH),D
vitamini inaktif formuna c¢evrilmekte ve
safraya atilmaktadir (2).

1,25(0H) ;D konsantrasyonunun diizen-
lenmesi (1 alfa hidroksilaz aktivitesinin
diizenlenmesi)

1 alfa hidroksilaz enzimi D vitamini sente-
zinde anahtar enzimdir. Bu enzimin diizen-
lenmesinde PTH, kalsiyum, fosfor ve fibro
blast growth factor 23 (FGF 23) rol oynar.

1. PTH, D vitamini diizeyini arttirmaktadir.

2. Serum fosfor diizeyi diistugiinde D vita-
mini sentezi artmaktadir.

3. Serum Kkalsiyum duzeyi dustuginde D
vitamini sentezi artmaktadir.

4. FGF 23 D vitamini sentezini azaltmaktadir.
FGF23 kemikten salgilanmakta, bobrek ve
ince barsak hiicrelerinde Na-PO4 Kkotrans:
portuna neden olmaktadir. FGF23 1,25
(OH),D yapmmini baskilamakta ve 24
hidroksilaz enzimini aktive ederek 1,25
(OH),D’yi inaktif formuna doénustiurmek-
tedir (3,4).

D Vitamini Reseptoreri

intraseluler reseptorlerdir. Ca ve P metaboliz
masinin oldugu dokularda, normal doku
larda (Beyin, Prostat, Akciger, Kolon, immun

sistem) ve tumor htuicrelerinde bulunmakta-
dir (4).

D Vitamini Fonksiyonu

1,25(OH);D’un genel fonksiyonu plazma
Kalsiyum duizeyini suirdurmektir.

1. 1,25(0OH);D Duodenumdan Ca absorbsi-
yonu arttirmaktadir.

Vitamin D reseptor-retinoik asid x- reseptor
complex (VDR-RXR) ile etkileserek epitelyal
kalsiyum kanal, calbindin 9K, kalsiyum bag-
layic1 protein (CaBP) ekspresyonunu arttir
maktadir.

2. 1,25(0OH),D, ileumdan P absorbsiyonu
arttirmaktadir.

D vitamini olmadiginda dietten Kalsiyumun
%10-15’i, fosforun %601 emilebilmektedir
(1-3). Vitamin D reseptor aktivasyonu oldu-
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dunda ise kalsiyum emilimi %30-40, fosfor
emilimi ise %80 oraninda artmaktadir (2).

3. 1,25(0OH);D, bébrekten kalsiyum kaybini
azaltmaktadir.

4. 1,25(0OH),D, kemik rezorbsiyonunu arttir-
maktadir.

Vitamin D receptor aktivator of nuklear faktor
kB ligand (RANKL) ekspresyonunu arttirmak-
tadir. RANKL Preosteoklastlarda RANK ile
etkilesime girerek preosteoklastlarin matur
osteoklastlara doénlismesini saglamaktadir.
Boylece kemik rezorpsiyonu artmaktadir.

5. 1,25(0OH),D, paratiroid glandlardan PTH
sentezini ve salinnmini azaltmaktadir.

6. 1,25(0OH),D, 200’den fazla geni kontrol
etmektedir. Bu genler hiicre proliferas-
yonu, diferansiasyonu, apoptozis ve anjio-
dgenezisi Uizerine odaklanmaktadir.

7. 1,25(0H);D, iyi bir immunomoduilatoérdur.

Monosit ve makrofajlar M. tuberkulozis veya
bakteri lipopolisakkaridleri ile karsilastikla-
rinda Toll-like receptor 2/1 (TLR2/1) resep-
torleri aktive olmaktadir. Boylece Vitamin D
reseptor geni ve 1 alfa hidroksilaz up-regule
olmaktadir. Serum 25(OH)D duizeyi >30ng/ml
oldugunda 1,25(0OH) ,D yapimi artmaktadir.
1,25(0OH);D nukleusa giderek Kkathelisidin
salinimini  arttirmakta, Kathelisidin ise T
lenfositleri aktifleyerek sitokin salinimini ve
B lenfositleri aktifleyerek Ig sentezini art-
tirmaktadir.

8. 1,25(0OH),D, insiilin yapimini arttirmak-
tadir.

9. 1,25(0OH);,D, renin sentezini azaltmaktadir.

10.1,25(0OH);D, myokardial
arttirmaktadir.

Kontraktiliteyi

D Vitamini Diizeyleri

Kiside vitamin D dizeyinin normal, eksik
veya fazla oldugunu anlamak icin 25(OH)D
diizeyine bakilmaldir. Cunkii 25(OH)D yarn
omri 2-3 hafta olan major sirkulatuar form-
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dur. Hem Vitamin D alimini ve hem de
endojen yapimi gostermektedir (6).

Biyolojik aktif form 1,25(OH) ;D ideal 6l¢iim
icin uygun degildir. Cinka yarn émri 4-6
saat kadar kisa ve sirkulatuar duzeyleri 25
(OH)D’den 1000 Kkat dustuktur. Eger hastada
vitamin D yetersizligi varsa intestinal kalsi-
yum emilimi azalmaktadir. Buna bagh olarak
iyonize kalsiyum azalmakta, paratiroid gland-
larda PTH sentez ve salinnmi artmaktadir
(6). PTH saliniminin artisina bagh bo&brekte
1,25(0OH),;D yapimi, bdbreklerden kalsiyum
reabsorbsiyonu ve kemikten Kkalsiyum mobi-
lizasyonu artmaktadir (6-8). Sonuc¢ olarak
Kiside D vitamini eksikligi olmasina ragmen
PTH saliniminin artisina bagh olarak 1,25
(OH),D seviyeleri normal veya artmis bulun-
maktadir.

D vitamini yetersizligi ve eksikliginin tanim-
lanmasinda 25(OH)D’nin normal arahdinin
belirlenmesi i¢in bircok ¢alisma yapilmistir.

Malabanan ve ark. (9)'nin yapmis oldugu bir
calismada 25(OH)D duzeyleri 11-25 ng/ml
olan sadlikh erigskinlere 8 hafta boyunca
50.000 IU vitamin D verilmesinin ardindan
25(0OH)D diizeylerinin ortalamadan %100
arttigl, PTH diizeylerinin 25(OH)D duizeyi 11-
15 ng/ml olanlarda %55, 16-19 ng/ml olan-
larda %35 arttiqi saptanmistir. Ancak >20
ng/ml olanlarda degisiklik saptanmamustir.

Heaney ve ark. (10)'nin yaptigi bir calismada
25(OH)D diizeyi ortalama 20 ng/ml olan
Kadinlarda intestinal Ca absorbsiyon etkin-
ligi oOlculmiis, ardindan 25(OH)D3 tedavisi
verilmistir. 25(OH)D duzeyi ortalama 32 ng/
ml oldugunda intestinal Ca absorbsiyonun
%45-65 oraninda arttiqi bulunmustur (10).

Benzer bircok calismadan yola cikarak 25
(OH)D dtizeyi; 20 ng/ml D’den dusuk ise D
vitamini eksikligi, 21 ile 29 ng/ml arasinda
ise D vitamini yetersizligi, 30 ng/ml’den ytiksek
ise normal D vitamini diizeyi, 150 ng/ml’den
yuksek ise D vitamini intoksikasyonu olarak
belirlenmistir (2).
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OLCUM YONTEMLERI
25(0OH)D Olciimii

ilk kullanilan élctim 197 1’de bildirilen Vitamin
D binding protein’nin baglayici oldugu
kompetitif protein baglama yontemidir (11).
Yo6ntemin avantaji DBP'nin 25(OH)D , ile 25
(OH)D3'1 esit olarak tanimasidir. Yontemin
kisithhid@ ise olgiimde 24,25(0OH);D, 25,26
(OH),D, 23 lactone gibi diger polar vitamin
D metabolitlerini de kapsamasi ve 10 gin
gibi uzun inkiibasyon siiresinin olmasidir.
Ancak Silisik asit kromotografisinin Kkulla-
nildigi kompetitif protein baglama yéntemi
gelistirilerek inkiibasyon sitiresi 1 saat’e
dusurialmustar (11-13).

1977’de High Performance Liquid Chromo-
tography (HPLC) gelistirilmistir. Bu yéntemde
UV absorbsiyon yolu ile o6l¢ciim yapilmak-
tadir. Interferans veren lipidleri ve vitamin
D metabolitlerini uzaklastirmasi, 25(OH)D,
ve 25(OH)D 3’i 6lcebilmesi en énemli avan-
tajlaridir. Ancak bu ydntem iyi bir donanim
ve deneyim gerektirmektedir (11,13).

1985°’te RIA (Diasorin) gelistirilmistir. Bu yon-
tem icin O6rnek saflastirmasi gerekli olma-
maktadir. Bu ydontemin uygulamasi kolay ve
sonugclar1 HPLC 6l¢um ile koreledir. Kompe-
tetif protein baglama oOl¢timdeki gibi 25
(OH)D; ile 25(OH)D 5’0 esit oranda tanimakta
ve diger polar vitamin D metabolitlerini de
kapsamaktadir. Bu nedenden dolay1 25(OH)D
Olctimleri %10-20 fazla bulunmaktadir. RIA
(IDS) yontemi ise 25(OH)Dz’e %100, 25
(OH) Dy’ye %75 spesifiktir (11,13,14).

ELISA yontemi RIA ve Kompetetif protein
baglama &él¢timdeki gibi diger polar vitamin
D metabolitlerini de kapsamaktadir (24,25
(OH);D, 25,26(0OH);D, 23 lactone) (11).

Kemiluminesans yontemi 25(OH)D, ve 25
(OH)D3 icin esit oranda spesifiktir. Ancak
bu ydntemin maliyeti yuksektir (11).

Liquid Chromatography Tandem Mass Spec-
troscopy (LC-MS) 25(OH)D ;, ve 25(OH)D31i

Kkantitatif O6lgcen bir yéntemdir. 25(OH)D:z
icin intra-assay CV degeri <%7, inter-assay
CV degeri ise<%]1 1°dir. 25(OH)D ; i¢in intra-
assay CV degeri <%9 iken inter-assay CV
degeri ise <%16°dir (15-17).

1.25(0H) ,D 6lgiimii

RRA (Radioreseptor 6lcuim) 1974’de gelisti-
rilmistir. Bu yontem ilk gelistirildiginde 20
ml kadar yuksek miktarda serum Ornedi
gerektiriyor ve her Olcimde rasitik tavuk-
lardan taze intestinal vitamin D reseptori
hazirlanmasini gerektiriyordu. Ancak 1984°te
donduruldugunda aylarca stabil olan sidn
timusundan D vitamini reseptéri elde edi
lerek bu engel kaldinlmistir. Bu ydontem RIA
ve ELISA ile iyi Korelasyon gdstermektedil
(13,18,19).

1978’de RIA gelistirilmistir. Bu yontem 26,23-
lactone, 1,24,25(0OH)3D3, 1,25,26(0H)3D3 gibi
1 alfa hidroksile vitamin D metabolitleri ile
interferans vermektedir. Bu nedenden dolay
yontem %30 daha yuksek sonug¢ vermek-
tedir (12).

ELISA yonteminin ise en 6nemli engelini 1
gece inkluibasyon siliresinin olmasi olusturur
(12).

D Vitamini Eksikligi

Vitamin D eksikligi 25(OH)D duzeyinin 20
ng/ml’den az olmasi olarak tanimlanmakta-
dir. Cocuklarda rasitizm yetiskinlerde osteo-
malaziye yol acan kemik demineralizasyo-
nuna neden olur. Diinyada 1 milyar kiside D
vitamini eksikligi veya yetersizligi oldugu
dusiunulmektedir (9,20-31).

Kuzey bolgelerinde yasayanlar, koyu tenl
Kisiler, >70 yas usti erigkinler, geleneksel
kapali giyinen toplumlarda yasayanlar, kapa- I
alanlarda bulunanlar, BMI>30 ustiindeki
Kisiler, vitamin D metabolizmasini etkileyen
ilaglar Kullanan Kisiler risk altindadir. Obez-
lerde vitamin D adipoz dokuda depolan:
makta ve sistemik olarak kullanilamamak-
tadir. Bu nedenle non obez Kigilere gore
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D Vitamini

Tablo 1. D Vitamini eksikligi nedenleri.

Deride sentezin azalmasi

Biyoyararlanimin azalmasi

Katabolizmanin arttiran ilaclar

25(0OH)D sentezinin azalmasi
25(0OH)D athminin artmasi

1,25(0H) ,D sentezinin azalmasi

Genetik hastahklar

Tiimor nedenli osteomalazi

Granulomatoz hastaliklar

Hipertiroidizm

Anne siitii ile beslenen infantlar

Koyu tenli Kisiler
Deri grefti uygulananlar
70 yasin ustiindeki Kisiler

Glnese az maruz kalma

Obezite
Malabsorbsiyon
Yag malabsorbsiyonu
Kistik fibrozis
Colyak hastahd
Whipple hastalidi
Crohn hastahgi

Antikonvulzan ilaglar
Glukokortikoidler

Karaciger yetmezIligi
Nefrotik sendrom

Kronik bobrek yetmezligi

Hiperfosfatemi

Vitamin D Bagmh Rikets Tip 1:
CYP27B1 vardir. Vitamin D yapimi olmaz.
Vitamin D Bagmh Rikets Tip 2:
Vitamin D Bagmh Rikets Tip 3:
yoktur.

Otozomal Dominant Hipofosfatemik Rikets: Fibroblast Growth Faktor 23
geninde mutasyon sonucu 1 alfa hidroksilaz aktivitesi azalr.

X linked hipofosfatemik rikets

1 alfa hidroksilaz geninde mutasyon

Vitamin D yapimi azalmistir.

1,25(0H),D yapimi artmistir, yanit az veya

Timorun Fibroblast Growh Faktoér 23 (FGF23) salgillamasi

Sarkoidoz
Tuberkuloz
Baz1 lenfomalar

Makrofajlarda 1 alfa hidroksilaz aktivitesinin artmasi

vitamin D duzeyleri obezlerde daha dusuk

bulunmaktadir (4).

Riketsde Goriilen Klinik Bulgular

Huzursuzluk, kas tonusunda azalma, iskelet
agdrilari, deformiteler, yliriime bozuklugu, biyii-

Riketsde kemigin kollajen matriksinin olu-
sumunun devam etmesi ancak mineralizas-
yonunun tam olmamasi sonucu yumusak,
esnek kemik olusumu gorulmektedir. Osteo-
malazide ise mineralize kemiklerin demine-
ralizasyonuna bagh kiriga duyarliik artmak-
tadir (32).

Cilt 6, Say1 1, Nisan 2008

me geriligi goérulebilecek bulgulardir (10,32).

Deformiteler

Adirhk tasiyyan kemiklerde ve buytimenin
yogun oldugu epifiz plaklarinda 6zellikle
bacaklarda O bain, X bain deformiteleri,

27




Ongen B. ve ark.

Kraniotabes (kemige basildidginda pin pon
topu hissi), frontal kemigin belirginlesmesi,
suturlarin genislemesi, kostokondral eklem
boélgelerinde rasitik rozaryler, harrison olugu
(diaframin yapisma yerinde alt kostanin
belirginlesmesi) gorilebilmektedir (10,32).

Osteomalazide Goriilen Klinik Bulgular

Rikets kadar adir deformiteler goriilmemek-

tedir. Adn, kas zayifid@ ve yurume bozuk-
lugu gortilebilmektedir. Agr1 en sik Kalgcada,

kas zayifidn ise 6zellikle proksimal kaslarda

gorulmektedir. Kosta, vertebra Kkorpusu ve
uzun kemiklerde Kiriklar gelisebilmektedir
(10,32).

Rikets ve Osteomalazinin Biyokimyasal
Bulgulan

Serum kalsiyum normal veya dusuk, serum
fosfor diistik, PTH ytiksek, ALP yiiksek, 25(OH)D
dusuk, 1,25(0OH);D normal veya yiliksek
olabilir. Ancak D vitamini eksikligi 1 alfa
hidroksilaz eksikligine bagh ise 1,25(OH) D
disiik, 25(0OH)D ise normal veya yuksek
bulunabilmektedir (10,32).

D Vitamini intoksikasyonu

25(0OH)D 150 ng/ml ustiinde oldugunda vita-
min D intoksikasyonu gortilmektedir. Ancak
cok nadirdir. Infantlarda D vitamininin
giinde 40.0001U 1-4 ay kullanimi, erigkinde
ise giunde 100.000 IU birkag ay kullanimi
sonrasinda vitamin D intoksikasyonu goru-
lebilmektedir (4).

Bu hastalarda istahsizlik, kusma, bas adrisi,
aritmi, HT, politiri, hiperkalsemi, hiperfosfa-
temi, damar Kalsifikasyonu,
nefrokalsinoz, bobrek yetmezligi gelisebil-
mektedir (3,10,32).

hiperkalsiuri

D Vitamini ve Osteoporoz

Vitamin D osteoporozlu Kisilerde Kirilma
riskini azaltmaktadir.

Gunde 800 IU vitamin Dz ve 1200 mg
Kalsiyum verilen 3270 Fransiz yash kadinda

yapilan bir caismada 3 y1l sonra kal¢a Kirgi
riskinde %43, nonvertebral Kirik riskinde
%32 azalma gorulmustur (33). Gunde 700
IU vitamin D 35 ve 500 mg Kkalsiyum alan 6%
yas usti 389 erkek ve Kkadinda yapilan
baska bir ¢calismada vertabral Kkirik riskinde
%58 oraninda azalma gorulmiustar (34).
Bischoff ve ark. (21) nonvertebral ve Kkalca
Kirlk riskini 6nleyen optimal vitamin D
dozunu 700-800 IU vitamin D3/gun olarak
Onermislerdir.

D Vitamini ve Kanser

Neoplastik hiticreler Vitamin D reseptoru tasi
maktadirlar. Sahip olduklar1 1 alfa hidroksi-
laz enzimi ile 25(OH)D duizeyi 30ng/ml’dan
yuksek oldugunda 1,25(OH);D olusturmakta-
dirlar. 1,25(0OH) »D ise kanseri azaltic1 6zel
liktedir. Proliferasyon, invazyon, anjiogenez,
metastaz lizerine azaltici, diferansiasyon,
apoptozis lizerine ise arttirici etkileri vardir
(35). Vitamin D eksikliginde kolon, pankreas,
prostat, akciger ve hodgkin lenfoma gibi
bircok kanserin gérulme sikhiginda artis goz-
lenmistir (36,37).

1,25(0H);D malign hiicrede gorevini tamam
ladiktan sonra CYP24 dgenini stimule ederek
kendi yikimini baglatmaktadir. Malign hticre-
de gorev yapan 1,25(0OH);D vitamini dolasima
gecmemekte ve Kalsiyum metabolizmasin
etkilememektedir (6,39-41).

Calismalarda kuzey kutbunda yasayan Kisi-
lerde Kkolon, pankreas, prostat, akciger ve
hodgkin lenfomaya yakalanma ve bu kan-
serlerden 6lme riskinin gliney kutbunda yasa-
yanlara Kiyasla artmis oldugu gorulmustin
(7,36,41-48).

Prospektif ve retrospektif arastirmalar gdster
mistir ki 25(OH)D 20 ng/ml’den dusuk oldu-
gunda Kkolon CA, prostat CA, akciger CA
mortalitesi %30-50 oraninda artmaktadu
(7,36,41,43,46).

D Vitamini ve Otoimmun Hastahklar

Bircok calismada vitamin D eksikliginde
Tipl Diabet, Multipl Skleroz, Crohn hastalig
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gibi bircok otoimmun hastalik riskinde artis
oldugu gosterilmistir (43,44).

D vitamini yetersizliginin insulin rezistansini
arttirdigi, insulin tUretimini azalttigi gorul-
mustir ve D vitamini yetersizliginin metabolik
sendromla iligkili oldugu gosterilmistir (45).

D Vitamini ve Kardiyovaskuler Hastalklar

D Vitamini eksikliginde HT ve KVH riskinde
artis gortilmektedir (46,47). Bir calismada
UV B radyasyona 3 ay haftada 3 kere maruz
Kkalan HT hastalarinda 25(OH)D diizeylerinin
yaklasik olarak %180 oraninda artmis oldugu,
sistolik ve diastolik kan basinci diizeylerinde
ise 6 mm Hg diistis oldugu gosterilmistir (54).

D Vitamini Tedavisi

8 hafta boyunca 50.000 IU D, haftada bir
alinmali, sonrasinda her 2-4 haftada bir
50.000 IU D , alinmasi tedaviyi olusturmak-
tadir (9,20,39).

KBY olan hastalarda ise, 25(OH)D yillik Ol¢til-
meli ve dizeyi 30 ng/ml ustiinde surdurul-
melidir. KBY 4. ve 5. diizeyde olanlar, GFR
30 ml/dk’dan az olan, diyalize giren Kisiler-
de yeterli dizeyde 1,25(OH),D yapillama-
digindan PTH diizeylerini dusurip renal
Kemik hastali@i riskini azaltmak icin 1,25
(OH);D ve beraberinde kalsiyum tedavisi
verilmelidir (55-58).
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