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1. GİRİŞ 

D vitamini eksikliği dünya genelinde sık görülen bir sağlık problemidir. Sıklığı 

coğrafi ve etnik farklılıklar göstermekle birlikte, yaklaşık % 50 oranında 

görülmektedir (1). D vitamini sentezinin mevsimsel değişkenlik göstermesi 

nedeniyle, kış aylarında yapılan ölçümlerde prevalansı daha yüksek bulunmaktadır 

(2, 3). 25-OH-vitamin D3‘ ün optimal serum düzeyi üzerinde halen görüş birliğine 

varılamamıştır.  Günümüzde birçok merkezde alt sınır 30 ng/ml kabul edilmektedir 

(4).  

D vitamininin kalsiyum metabolizması ve kemik dokusu üzerine etkileri iyi 

bilinmektedir. Ancak son yıllarda daha çok iskelet dışı etkileri tartışılmaktadır. Karşıt 

görüşler de bulunmakla beraber; birçok çalışma D vitamini eksikliği ile genel 

populasyonda, kronik böbrek hastalarında ve yaşlılarda kardiyovasküler hastalık ve 

mortalite riski arasında neden sonuç ilişkisi bildirmiştir (5, 6).  

Women's Health Initiative, Framingham Offspring Study gibi geniş epidemiyolojik 

çalışmaların alt grup analizlerinde, 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile kardiyovasküler 

hastalık ve mortalite riski arasında dereceli ilişki bildirilmiştir (7). Women' s Health 

Initiative çalışmasını da içeren 18 randomize klinik çalışmanın metaanalizinde; D 

vitamini tedavisi alan hastalarda, plasebo grubu ile karşılaştırıldığında mortalite 

oranının daha düşük olduğu gösterilmiştir (8).  

D vitamini eksikliği ile kardiyovasküler hastalık ve mortalite riskinde artış 

görülmesi,  çok sayıda farklı mekanizma ile açıklanmaktadır. D vitamini reseptörü 

hemen her organda, vasküler duvarda ve bağışıklık hücrelerinde bulunmaktadır. 

Normal koşullarda antijen sunucu hücrelerin maturasyonunu, anjiogenezi, düz kas 

hücre proliferasyonunu, trombozu inhibe etmekte ve sitokin profilini antiinflamatuar 

yönde düzenlemektedir (9). Aktif D vitamininin, natriüretik peptid ekspresyonu ve 

renin sentezi üzerine direkt etkisi hayvan deneylerinde gösterilmiştir (10-13). D 

vitamini eksikliğinde tüm bu damar koruyucu etkiler ortadan kalkmakta;  malign 

miyokardiyal ve vasküler kalsifikasyon, renin-anjiotensin sisteminde düzensizlik, 
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vasküler-endotelyal disfonksiyon gelişmektedir. Bu sürecin arteryal sertliğin artması, 

hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon ile sonuçlandığı 

düşünülmektedir (14-17). D vitamini eksikliğinin benzer hücresel mekanizmalar ile 

obezite,  metabolik sendrom, diyabetes mellitus gibi kardiyovasküler olay gelişimi 

için major risk faktörü olan hastalıklarla da ilişkisi olduğu öne sürülmektedir (18-21). 

Bu durumda D vitamini eksikliği hem direkt, hem de indirekt olarak kardiyovasküler 

sistem üzerinde olumsuz etki göstermektedir. 

Bir başka görüş D vitamini eksikliğinde görülen kardiyovasküler risk artışının, 

parathormon düzeyindeki ikincil artıştan kaynaklandığı ve D vitamini eksikliğinin, 

risk artışında bağımsız bir faktör olmadığıdır. Hiperparatiroidi miyozit hipertrofisine 

ve vasküler remodelinge yol açmaktadır (22,23). Bazı çalışmalarda PTH‘ nın 

vasküler düz kas hücrelerinden sitokin salınmasını tetikleyen proinflamatuar etkisi 

olduğu gösterilmiştir (24). Normal PTH düzeyinin sağlanması için, serum 25-OH-

vitamin D3 düzeyi’nin 30 ng/ml’nin üzerinde olması gerektiği yaygın olarak kabul 

görmektedir (25,26). Ancak kardiyovasküler koruma için gereken optimal düzey, 

kemik metabolizması ve normal PTH fizyolojisine göre değişkendir (27). Bu durum 

normal D vitamini düzeyinin tanımlanmasında ciddi bir zorluk yaratmaktadır. 

Nabız dalga hızı ölçümü (pulse wave velocity); büyük damarların elastik özelliklerini 

belirlemede sık kullanılan, girişimsel olmayan, güvenilir ve tekrarlanabilir bir 

tekniktir. Nabız dalga hızı ölçümü hem genel populasyonda, hem de hipertansiyon, 

koroner arter hastalığı, konjestif kalp yetmezliği ve kronik böbrek yetmezliğinde 

önemli bir kardiyovasküler risk belirtecidir (28). 

Nabız dalga hızı (PVW), augmentasyon indeksi, ayak bileği-kol indeksi (ankle 

brachial index) ölçümleri yapılarak 25-OH-vitamin D3 ve 1.25-(OH)2-Vitamin D3 

düzeylerinin, santral ve periferik damar sertliği (arteryal stiffness) ile ilişkisinin 

değerlendirildiği çalışmalarda, her iki parametre için değişken sonuçlar elde 

edilmiştir (29). Ancak osteoporoz, kronik böbrek hastalığı ve yaş ile artan 

kardiyovasküler hastalık ve mortalite riskinin, aynı klinik durumlarda görülen D 

vitamini eksikliği ile ilişkili olduğu görüşü çok sayıda araştırmacı tarafından 

savunulmaktadır (30,31). Benzer sonuçlar genç hasta grupları ve genel populasyon 
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çalışmalarında da elde edilmiştir (21) 

Bu çalışma, yaşlı populasyonda 25-OH-vitamin D3 düzeyinin; nabız dalga hızı ve 

augmentasyon indeksi ile ölçülen arteryal sertlik ve mortalite riski üzerine etkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanarak yapılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. D vitamini  

2.1.1. D Vitamini Sentez ve Metabolizması 

D vitamini steroid yapıda bir prohormondur. Besinlerde (balık karaciğer yağı, 

yumurta sarısı) bulunan D vitamini miktarı oldukça azdır. Kalsitriol sentezi için 

kullanılacak D vitamininin büyük bölümü, epidermisin malpighi katmanında, 

enzimsel olmayan morötesi ışın aracılı fotoliz tepkimesi ile 7-dehidrokolesterolden 

üretilir. Bu çevrimin boyutu ışına maruz kalma şiddeti ile doğru, derinin 

pigmentasyonu ile ters orantılıdır. Yüz ve kolların kısa süreli güneşe maruziyetinin, 

200 IU D vitamini oral takviyesine eşit etkisi olduğu tahmin edilmektedir (32). 

Deride sentezlenen vitamin D3 (kolekalsiferol), vitamin D bağlayıcı proteinler 

aracılığı ile kan yoluyla hedef organlara taşınır (33-35). 

Fotoizomerizasyon yoluyla ciltte sentezlenmesi dışında, bir diğer önemli D vitamini 

kaynağı intestinal absorbsiyondur. Bu nedenle Amerika ve Kuzey Avrupa gibi birçok 

ülkede mısır gevreği ve süte vitamin D2 ve vitamin D3 takviyesi yapılmaktadır (36).  

Diyetle alınan D vitamini miçeller içinde enterositler tarafından absorbe edilir ve 

şilomikronlarla paketlenir. Şilomikronlar portal dolaşım yoluyla karaciğere taşınır. D 

vitamini esas olarak karaciğerde depolanır. Yüksek miktarda D vitamini alımında 

adipoz doku depo görevini üstlenmektedir (37).  

Vitamin D3 karaciğerde endoplazmik retikulum içerisinde yer alan ve yolun hız 

kısıtlayıcı basamağı olduğu kabul edilen enzim, 25-vitamin-D hidroksilaz ile 25. 

konumunda hidroksillenerek 25-OH-vitamin D3'e dönüştürülür. 25-OH-vitamin D3 

dolaşımdaki D vitamininin ana formudur. Kalsidiol’ ün kemik ve barsak üzerinde 

etkileri olmasına rağmen, son hormon olan kalsitiriol’ un ancak % 1' i kadar potenttir. 

Karaciğerde üretilen kalsidiol dolaşımla böbreklere ulaşır ve burada tekrar vitamin D 

bağlayıcı proteine bağlanır. Bu proteinin, D vitamini ve tüm metabolitlerinin 
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bağlanabildiği tek bir bağlanma bölgesi mevcuttur. Normalde dolaşımdaki vitamin D 

bağlayıcı proteinin, yalnızca % 3 ila 5’ i doygundur. Bu nedenle bağlayıcı protein, D 

vitamini metabolizmasının düzenlenmesinde çok etkin değildir (38). 

 

 

                                                       

Şekil 2.1:  D vitamini sentez ve metabolizması (4) 

(Clifford J. Rosen. Vitamin D Insufficiency. N Engl J Med 2011;364:248–54’den uyarlanmıştır.) 

 

Tübülde filtre edilen kalsidiol-D vitamini bağlayıcı protein kompleksinin hücre içine 

alınması, reseptör aracılı endositoz yoluyla olur (39). Bu evrede kübilin ve megalin 

proteinleri birlikte rol almaktadır. Bu proteinlerin eksikliğinde kalsidiol ekskresyonu 

artmakta ve deneysel modellerde kalsitriol eksikliği görülmektedir (40). 
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Tübüler hücrede kalsidiol, bağlayıcı proteinden ayrılır. Böbrek tübül hücresinde P-

450 sistemine mensup iki farklı enzim bulunmaktadır. Kalsidiol mitokondriyal bir 

enzim olan 1,25-vitamin D3 hidroksilaz (1-alfa hidroksilaz) enzimi tarafından 1. 

konumunda ileri hidroksilasyona uğratılır (41,42).  

 İnsan böbreğinde, 1-alfa-hidroksilaz enzim ekspresyonu distal nefronda olmaktadır. 

1,25-(OH)2-vitamin D3 (kalsitriol) en güçlü D vitamini metabolitidir (43). Böbrekte 

bulunan mitokondriyal enzim 24-alfa-hidroksilaz ise inaktif metabolit 24,25-(OH)2-

vitamin D oluşumunu sağlar (44). 

 

2.1.2. D Vitamini Metabolizmasının Düzenlenmesi 

Plazma kalsitriol konsantrasyonu, kalsidiol varlığına ve 1-alfa hidroksilaz 

fonksiyonuna bağlıdır. 1-alfa hidroksilaz aktivitesi primer olarak üç faktörle 

düzenlenir (45,47).   

1- Parathormon ( PTH ) 

2- Plazma fosfat konsantrasyonu  

3- Plazma kalsitriol konsantrasyonu 

Artmış parathormon konsantrasyonu (genellikle hipokalsemiye bağlı) ve 

hipofosfatemi, enzimi stimüle ederek kalsitriol sentezini artırmaktadır. Kalsitriol 

sentezi aynı zamanda hücre yüzeyindeki vitamin D reseptörleri ile düzenlenmektedir. 

Reseptörlerin down regülasyonu D vitamininin aktivasyonuna neden olmaktadır (48). 

Hem kalsidiol hem de kalsitriol 24-hidroksilaz enzimi ile inaktif metabolit 24,25-

(OH)2-vitamin D’ ye dönüştürülür. 24 hidroksilaz aktivitesi kalsitriol ile artırılırken, 

PTH ile azaltılır (44). 

 

2.1.3. D Vitamini Eksikliği 

Yeterli güneş ışığı maruziyeti ve besinlerin D vitamini ile zenginleştirilmesi, D 
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vitamini eksikliği sıklığında azalma sağlamıştır. Ancak dünya genelinde D vitamini 

eksikliği halen önemli bir sağlık problemidir (49). D vitamini eksikliği prevalansı 

genel populasyonda oldukça değişkendir. Sıklıkla bildirilen rakamlar % 24-70 

arasında değişmektedir (50,51).  

Ankara Üniversitesi Geriatri Kliniğinde yapılan çalışmada kendi evinde yaşayan 

yaşlı hastalarda D vitamini eksikliği sıklığı % 24.4, bakımevinde yaşayanlarda % 

40.1 bulunmuştur. İmmobilizasyonun, giyim özelliklerinin ve bakımevinde yaşıyor 

olmanın D vitamini düzeyi üzerindeki olumsuz etkisi vurgulanmıştır (52). 

25-OH-vitamin D3’ün optimal serum düzeyi konusunda görüş birliği 

bulunmamaktadır. Birçok çalışmada kabul edilebilir en düşük değerler 20-30 ng/ml 

arasında bildirilmiştir (53). 2010 yılında International Osteoporosis Foundation, 

mevcut verilere dayanarak yaşlı popülasyonda, en düşük 25-(OH)2-vitamin D3 

düzeyinin 30 ng/ml' nin üzerinde hedeflenmesini ve bunun altındaki değerlerde D 

vitamini tedavisi verilmesini önermiştir (54).  

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından daha önce, 25-OH-vitamin D3 düzeyinin 20 

ng /ml ve altında olması eksiklik olarak tanımlanmıştır (55). Ancak günümüzde 

birçok merkezde laboratuar referans aralıkları değişmiş ve normal 25-OH-vitamin 

D3 düzeyi 30-76 ng/ml kabul edilmiştir (4). Bu değişikliğin nedeni; 25-OH-vitamin 

D3 serum düzeyi 30 ng/ml’ nin altında olduğunda, parathormon düzeyinin arttığı ve 

25-OH-vitamin D3 serum düzeyi 30 ng/ml’ nin üzerinde olduğunda, aktif kalsiyum 

absorbsiyonunun optimal olduğuna dair güncel verilerdir (56). Optimal 25-OH-

vitamin-D3 düzeyi; parathormonun maksimum baskılandığı, kalsiyum emiliminin en 

iyi olduğu, kemik mineral dansitesinin en yüksek olduğu, kemik yıkımının en az 

olduğu, kırık ve düşme riskinin azaldığı değer olarak tanımlanmaktadır (57).  

 

2.1.3.1. Nutrisyonel Eksiklik ve Deride Sentez Azalması 

D vitamini eksikliği ekvatordan uzak ve diyette D vitamini takviyesi uygulanmayan 

ülkelerde daha sık görülmektedir. Azalmış D vitamini alımı, absorbsiyonu ve deride 
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sentezi özellikle belirli populasyonlarda göz önünde bulundurulmalıdır (36,58).  

Yaşlılarda, özellikle kış aylarında deride D vitamini sentezi azalmaktadır. Azalan 

endojen üretime ek olarak, oral D vitamini alımı da yaşlılarda daha düşük 

düzeydedir. 51-70 yaş arasında önerilen günlük D vitamini alımı 400 IU/gün, 71 yaş 

ve üzeri için önerilen D vitamini alımı ise 600 IU/gün'dür. Önerilen düzeylerde 

uygun D vitamini alımı sağlansa da, eve bağımlı yaşlılarda 25-OH-Vitamin D3 

serum düzeyi düşük saptanabilmektedir (59,60). Çocuklarda, emziren kadınlarda ve 

anne sütüne bağımlı infantlarda nutrisyonel D vitamini eksikliği sık görülmektedir 

(61). 

Sağlıklı erişkinlerde de, D vitamini düzeyi mevsimsel değişiklik göstermektedir. 

Boston’da sağlıklı erişkinlerle yapılan çalışmada, kış sonunda yapılan ölçümlerde 

25-OH-vitamin-D3 eksikliği (<20 ng/ml) % 36 oranında saptanmış, yaz sonunda 

tekrarlanan ölçümlerde bu oranın % 4'e gerilediği görülmüştür (62). 

Kronik böbrek hastalığı, hospitalizasyon, osteoporoz tedavisi alan postmenapozal 

kadınlar, gastrointestinal malabsorbsiyon (steatore), gastrik bypass operasyonu, ciddi 

yanıklar, kistik fibrozis ve sıcak iklimden soğuk iklime göç eden kişiler, nutrisyonel 

alım ve deride sentez azalmasına bağlı D vitamini eksikliği için diğer risk gruplarıdır 

(63-69). 

 

2.1.3.2. Kalsidiol Sentez veya Metabolizmasında Değişiklikler  

Kalsidiol (25-OH-vitamin D3) eksikliği, sentez azalması, katabolizma artışı ve renal 

kayıplar nedeniyle olur. Ciddi parankimal ve obstruktif karaciğer hastalıklarında, D 

vitamininin 25- hidroksilasyonu azalır (70). Fenitoin, fenobarbital, karbamazepin, 

izoniazid, teofilin, rifampin gibi ilaçlar P-450 enzim indüksiyonu ile kalsidiolün  

inaktif metabolite dönüşümüne neden olur (71). Nefrotik sendromda D vitamini 

bağlayıcı protein-kalsidiol kompleksinin üriner atılımındaki artışa bağlı D vitamini 

eksikliği gelişebilir (72).                                                                                                               
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2.1.3.3. Kalsitriol Sentez veya Metabolizmasında Değişiklikler 

D vitamini aktivasyonunun son basamağı, proksimal tübül hücresinde kalsitriol 

sentezlenmesidir. Bu reaksiyon PTH, kalsitonin, hipofosfatemi ile indüklenir. 

Kalsiyum, 1.25-(OH)2-vitamin D3 ve hiperfosfatemi ile inhibe edilir (73). 

Glomerüler filtrasyona uğrayan 25-OH-vitamin D3, megalin tarafından yönlendirilen 

transferle proksimal tübül hücresine alınır. Kronik böbrek hastalığında azalan GFH 

(Glomerüler filtrasyon hızı), 1- alfa- hidroksilaz enzim azalması, enzim aktivitesinin 

hiperfosfatemiye bağlı supresyonu gibi nedenlerle kalsitriol eksikliği gelişir. 

D vitamini ilişkili rikets (Rikets tip 1), klinik ve biyokimyasal bulguların kalsitriol 

tedavisi ile düzeltilebilir olması nedeniyle psödovitamin D eksikliği olarak bilinir. 

Riketsin bu formu, 1-alfa-hidroksilaz genindeki inaktive edici mutasyondan 

kaynaklanır (74). Sonuç olarak kalsidiol, kalsitriole hidroksillenemez ve normal 

kalsiyum absorbsiyonu sağlanamaz. Hipokalsemiye yanıt olarak hiperparatiroidi 

gelişir, idrarla aminoasit ve potasyum kaybı olur. Bu biyokimyasal anomalilere ek 

olarak hayatın ilk yılında kas güçsüzlüğü, motor gelişim bozuklukları, büyüme 

geriliği izlenir. Zamanla progresyon olur ve klasik radyolojik rikets ve osteomalazi 

bulguları saptanır. 

 

2.1.3.4. Vitamin D Rezistansı 

Tip 2 vitamin D ilişkili rikets, vitamin D rezistansının bir formudur ve herediter 

vitamin D dirençli rikets (HVDRR) olarak isimlendirilmektedir. HDVRR, otozomal 

resesif geçişlidir ve riketsin çok nadir karşılaşılan bir formudur. Klinik tablo, D 

vitamini reseptöründeki mutasyon tipine ve rezidüel vitamin D reseptör aktivitesine 

göre, oldukça geniş spektrumludur. Etkilenen çocuklar doğumda normaldir ancak 2 

yıl içinde rikets gelişir. D vitamini reseptöründe açıklanabilen defekt ve mutasyonlar 

aşağıda belirtilmiştir (75). 

1. Reseptörlere 1.25-(OH)2-vitamin D3 bağlanmasında azalma 

2. 1.25- (OH)2-vitamin D3'ün reseptöre bağlanma afinitesinde azalma 
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3. 1.25-(OH)2 vitamin D3' ün reseptöre bağlanma bölgelerinde azalma 

4. 1.25-(OH)2-vitamin-reseptör kompleks translokasyon bozukluğu 

5. 1.25-(OH)2-vitamin-reseptör kompleksin, DNA bağlayan domaine 

affinitesinde azalma 

 

2.1.4. D Vitamininin Metabolik Etkileri 

2.1.4.1. Vitamin D reseptörleri: 

1.25-(OH)2-Vitamin D3 biyolojik fonksiyonlarını, nükleer reseptörlere bağlanarak, 

RNA transkripsiyonu üzerinden gösterir. Reseptörün 1,25-(OH)2-vitamin D3’e 

afinitesi, diğer D vitamini metabolitlerinden yaklaşık üç kat daha fazladır. 25-OH-

vitamin D3 ise daha az potent olmasına rağmen, serum serbest konsantrasyonu, 1,25-

(OH)2-vitamin D3’ten iki kat fazladır (76).  

D vitamini reseptörü çok sayıda doku ve organda eksprese edilir, hücresel 

differansiasyon ve fonksiyonu düzenler. D vitamininin reseptör aracılı en dramatik 

etkisi, barsaklarda kalsiyum transportunun düzenlenmesidir. Bu nedenle vitamin D 

reseptör mutasyonu olan hastalarda kemik mineralizasyonundaki bozukluklar, 

absorbsiyon aşaması by-pass edilerek yapılan kalsiyum replasmanı ile geri 

döndürülebilmektedir (77). 

 

2.1.4.2. D Vitamininin İntestinal Kalsiyum Absorbsiyonuna Etkisi 

Normalde diyetle alınan günlük kalsiyum miktarı günlük 700-900 mg’ dır. İntestinal 

sekresyon nedeniyle, net alım 200 mg/gün olmaktadır. D vitamini, barsaktan 

kalsiyum emiliminde majör rol oynar. Kalsiyumun transselüler, veziküler ve 

parasellüler transportu D vitamini bağımlıdır. En iyi bilinen absorbsiyon 

mekanizması, transsellüler yoldur. Barsaklarda 1,25-(OH)2-vitamin D3 fırçamsı 

kenar proteinlerinin aktivasyonunu indüklemektedir. Bu proteinlerin aktivitesi,  D 

vitamini absorbsiyonu ile paralellik göstermektedir. 
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D vitamininin enterosit üzerinde en açık bilinen etkisi, intestinal kalsiyum bağlayıcı 

protein- kalbindin 9K sentez indüksiyonudur. Kalbindin kalsiyumun enterosit 

içindeki transportunu sağlar. Absorbsiyonun son aşaması enterosite alınan 

kalsiyumun antilüminal yüzeye transportudur. ATP bağımlı kalsiyum pompası 1,25-

(OH)2-vitamin D3’ e duyarlıdır (77).     

 

2.1.4.3. D Vitamininin Paratiroid Bezi Üzerine Etkisi 

1.25-(OH)2-vitamin D3’ün paratiroid bezde, gen transkripsiyonu ve hücre 

proliferasyonu üzerine etkisi vardır. Hücre proliferasyonuna inhibitör etkisinin in-

vivo ve in–vitro olarak gösterilmesinden yola çıkılarak, D vitamini tedavisi kronik 

böbrek hastalarında gelişen sekonder hiperparatiroidi tedavisinde kullanılmaya 

başlanılmıştır. 

 

2.1.5. D Vitamini ve Kemik Sağlığı  

1.25-(OH)2-vitamin D3‘ün kemik üzerinde çok sayıda etkisi bulunmaktadır. 1.25-

(OH)2-vitamin D3, kemik matriks proteinlerinin transkripsiyonunu düzenler. Tip 1 

kollajen sentezini baskılar ve osteokalsin sentezini uyarır. İn-vitro koşullarda; 

monosit-makrofaj kök hücrelerden osteoklast farklılaşmasını, in-vivo olarak; 

osteoklast differansiasyon faktörünü uyararak, osteoklastik kemik rezorbsiyonuna 

neden olur. Temel görevi intestinal kalsiyum ve fosfor absorbsiyonunu düzenleyerek 

kemik mineralizasyonu için uygun mikroçevrenin oluşturulmasıdır (78). 

Güncel çalışmalarda D vitamininin iskelet sistemi dışındaki etkilerine odaklanılmış 

olmasına rağmen, D vitamininin kemik mineralizasyonu için esansiyel olduğu 

bilinmektedir. Birçok gözlemsel çalışmada serum 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile 

iskelet sağlığı arasında ilişki gösterilmiştir. Ottawa’da 15 çalışmanın (3 prospektif 

kohort, 12 vaka kontrol çalışması) sonuçları değerlendirildiğinde postmenapozal 
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kadınlarda ve yaşlı erkeklerde serum 25-OH-vitamin D3 konsantrasyonu ile fraktür, 

düşme ve performans (stabilite, aktivite) arasında ilişki gösterilmiştir (79). Agency of 

Health Care Research and Quality (AHRQ) and Tufts Medical Center aynı 

çalışmaların analizi sonucunda düşük 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile düşme riskinin 

arttığı sonucuna varmıştır (80). 

D vitamini takviyesine ilişkin yapılan çalışmaların çoğu iskelet sistemindeki etkilerin 

aydınlatılmasını amaçlamaktadır. Ancak bu çalışmalarda genel olarak D vitamini ve 

kalsiyum replasmanının beraber yapılması, etkinin ne kadarının D vitamini ilişkili 

olduğunun anlaşılmasını zorlaştırmaktadır.  

Kalsiyum ve D vitamini replasmanı ile kalsiyumun tek başına replasmanının 

karşılaştırıldığı 29 çalışmanın metaanalizinde, günlük 1200 mg kalsiyum ve en az 

800 IU vitamin D desteği ile fraktür sıklığında azalma, kemik mineral dansitesinde 

orta derecede artış gösterilmiştir (81). 

AHRQ çalışmasından sonra yayınlanan randomize çalışmalarda D vitamini desteği 

ile düşme ve kırık riskinde azalma arasında anlamlı ilişki gösterilememiştir (82,83).   

 

2.2. D Vitamininin Kemik Dışı Doku ve Organlarda Etkileri  

D vitamininin kalsiyum ve kemik dengesi ile birlikte çok sayıda sellüler fonksiyonu 

vardır. D vitamini reseptörü çekirdekli hücrelerin çoğunda eksprese edilmektedir. 

İnsan genomunun neredeyse % 3’ ü 1,25-(OH)2-vitamin D3’ün kontrolü altındadır. 

Böbrek dışında en az on farklı dokuda daha 1-alfa-hidroksilaz enzimi (cyp27b1) 

bulunmaktadır. Bu nedenle aktif hormon, hem otokrin hem de parakrin yolla etki 

göstermektedir (84,85). D vitamininin kas fonksiyonu, kanser, immün sistem, 

kardiyovasküler ve metabolik sistem üzerinde etkileri son yıllarda birçok 

araştırmanın konusu olmuştur. 
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2.2.1. D Vitamininin Kas Dokusu Üzerine Etkileri 

 Fare deneylerinde vitamin D reseptörü olmayan kas dokusunda immatür kas 

genlerinin sentezi, çizgili kas hücrelerinin küçük olması gibi gelişimsel anomaliler 

gösterilmiştir, Herediter D vitamini eksikliği olan çocuklarda 1,25-(OH)2-vitamin D3 

tedavisi ile gerileyen kas güçsüzlüğü mevcuttur (84). Gözlemsel çalışmalarda düşük 

25-OH-vitamin D3 düzeyi ile çocuklarda ve yaşlılarda gelişen kas güçsüzlüğü 

arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (86).  

Sekiz gözlemsel çalışmanın ve sekiz müdahaleli çalışmanın sistematik analizi 

sonucunda, düşük 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile fiziksel performans arasında negatif 

korelasyon saptanmıştır. D vitamini tedavisi verilen çalışma gruplarında ise, destek D 

vitamini verilmesi ile denge ve yürüyüş arasında ilişki görülmemiştir. Bazı 

çalışmalarda, proksimal kas kuvveti ile 25-OH-vitamin D3 düzeyi arasında ilişki 

görülmüştür (87). 

D vitamini desteği ile kas güçsüzlüğünde düzelme bildiren çalışma sayısının az 

olmasına karşın, bazal D vitamini düzeyi düşük hastalara D vitamini tedavisi 

verilmesiyle, düşme riskinde azalma görülen çok sayıda meta-analiz bulunmaktadır 

(88). Yaşlılarda D vitamini, kalsiyum, egzersiz gibi yaklaşımların kombine 

kullanılması önerilmektedir. 

 

2.2.2. D vitamininin Nöropsikiyatrik Etkileri 

D vitamini reseptörü ve 1-alfa-hidroksilaz enzimi beyin dokusunda da 

bulunmaktadır. Nöronal proliferasyon, differansiasyon, migrasyon ve apoptoz 

üzerindeki etkileri aracılığıyla beyin gelişiminde önemli bir rol oynamaktadır 

(89,90). Prenatal D vitamini eksikliğinin, şizofreni gibi nöropsiyatrik bozuklukların 

gelişiminde etkili olduğu iddia edilmiştir (91). Depresyon ve Alzheimer hastalarında 

da D vitamini eksikliği sık görülmektedir. Bu populasyondaki D vitamini 

eksikliğinin, azalmış mobilite ve güneş ışığı maruziyeti ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (92-93). 
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2.2.3. D Vitamini ile Kanser İlişkisi 

D vitamini ile kanser ilişkisi yakın dönemde çok sayıda çalışmaya konu olmuştur. İn-

vitro çalışmalarda aktif hormonun, gen aktivasyonu ve deaktivasyonu yoluyla hücre 

proliferasyonunu azalttığı görülmüştür (94). Hayvan deneylerinde, D vitamini 

reseptör eksikliğinde meme ve ince barsaklarda prekanseröz lezyon oluşumu 

saptanmıştır (95). 

İnsanlarda yapılan gözlemsel çalışmalarda da, D vitamini eksikliği hemen her kanser 

tipinde risk artışı ile ilişkilendirilmiştir (96). WHO’ nun yaptığı bir analizde en 

yüksek risk artışının kolon kanserinde olduğu görülmüştür (97).  

The Third Health and Nutrition Examination Survey, WHO’ nun sonuçlarını 

doğrulamıştır. 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile kolorektal mortalite arasında negatif 

korelasyon izlenmiştir. 25-OH-vitamin D3 düzeyi 20 ng/ml’nin altında olan 

hastalarla, 32 ng/ml’nin üstünde olan hasta grubu karşılaştırıldığında, D vitamini 

eksikliği olmayan hasta grubunda, kolorektal kanser riskinde  % 72 azalma 

gözlenmiştir (98). 

Kanser riski ile D vitamini desteği arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışmaların 

sonuçları tutarsızdır. Women’ s Health Initiative (WHI) çalışmasında, 400 IU/gün ve 

1000 mg kalsiyum tedavisinin kolorektal kanser insidansı üzerine etkisi 

görülmemiştir (99).  

D vitamini eksikliği ile kanser gelişimi arasındaki ilişki ve yüksek doz D vitamini 

alımının kanser önlenmesi veya tedavisindeki rolü henüz açıklığa kavuşmamıştır. 

 

2.2.4. D Vitamini ile İmmün Sistem İlişkisi 

D vitamininin tüm immün sistem üzerinde majör etkileri mevcuttur. Dendritik 

hücreler, makrofaj gibi antijen sunan hücreler ve lenfositler vitamin D reseptörü 

eksprese etmektedir. 1.25- (OH)2 -vitamin D3; IL 2, IL6, IFN gamma, TNF-alfa gibi 

inflamatuar yanıtta temel önemi olan aracıları, dendritik hücre maturasyonunu ve 
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fonksiyonlarını inhibe etmektedir. Bu nedenle D vitamini eksikliğinin teorik olarak 

otoimmün hastalık riskini arttırdığı düşünülmüş ve hayvan modellerinde bu etki 

doğrulanmıştır (100). 

İnsanlarda yapılan çalışmalarda; D vitamini eksikliği ile Tip 1 DM, multiple skleroz 

(MS) ve inflamatuar barsak hastalıkları arasında ilişki görülmüştür. Vaka kontrol 

çalışmaları sonucunda, infantlara erken dönemde D vitamini verilmesiyle, ilerleyen 

dönemde Tip 1 DM riskinde % 30 azalma gözlenmiştir (101,102). 

Amerika Birleşik Devletlerinde yedi milyon ordu mensubunun katılımı ile yapılan 

geniş prospektif vaka kontrol çalışmasında 25-OH-vitamin D3 serum düzeyi 20 

ng/ml’nin altında olan grupta, sonraki dönemlerde MS gelişme riski 2 kat yüksek 

bulunmuştur (103). Ancak kontrollü randomize klinik çalışmaların olmaması 

nedeniyle D vitamini destek tedavisinin otoimmün hastalıkları önlemedeki etkinliği 

bilinmemektedir. Mevcut veriler ışığında, bu endikasyonlarda D vitamini kullanımı 

önerilmemektedir. 

D vitamini,  kazanılmış bağışıklık sisteminin aktivasyonunu baskılamasına karşın 

doğal bağışıklık sistem hücrelerinin aktivasyonunda rol oynamaktadır. Monosit ve 

makrofajların bakteri ile karşılaşması sonrasında, VDR aktivasyonunda ve 1-alfa-

hidroksilaz ekspresyonunda, 48 saat sonra artış olmaktadır. D vitamini eksikliği ile 

tüberküloz gelişimi arasındaki ilişki olduğu ve tüberküloz tedavisi öncesinde UVB 

maruziyetinin yararlı olduğu bazı çalışmalarda bildirilmiştir (104,105). Bir başka 

hipotez, viral enfeksiyonların sıklığında görülen mevsimsel değişikliklerin, D 

vitamini sentezindeki mevsimsel değişikliklerden kaynaklandığı yönündedir (106). 

Ancak viral enfeksiyonların sıklığı ile D vitamini düzeyi arasında ilişki olduğunu 

gösteren randomize klinik çalışma yoktur. Vitamin D destek tedavisinin 

enfeksiyonlar üzerindeki muhtemel yararları üzerine yürütülmekte olan klinik 

çalışmalar mevcuttur.  

D vitamininin immün sistem üzerindeki etkileri, eksikliğinde görülen 

kardiyovasküler risk artışından sorumlu tutulmuştur. D vitamini replasmanı ile 

inflamatuvar belirteçler olan CRP, ESH ve sitokin düzeylerinde azalma sağlandığı 

gösterilmiştir (107,108). CRP yüksekliğinin kardiyovasküler hastalık riski ile iyi 
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tanımlanmış ilişkisi mevcuttur (109,110). KKY 'de D vitamini eksikliğinin 

giderilmesi ile sitokin düzeylerinde azalma sağlanmıştır (111). Statinler ile D 

vitamininin kardiyovasküler sistem üzerindeki benzer etkileri, statinlerin vitamin D 

reseptör aktivasyonuna yol açtığı hipotezine yol açmış ve bir çalışmada atorvastatin- 

in koroner arter hastalarında, vitamin D düzeyini yükselttiği gösterilmiştir (112). 

 

2.2.5. D Vitamini ile Diyabet ve Metabolik Sendrom İlişkisi 

D vitamini ile Tip 1 ve Tip 2 DM ‘un ilişkilendirilmesinin birkaç nedeni vardır. Tip 1 

diyabet ile D vitamini eksikliği ilişkisi, D vitamininin bağışıklık sistemi üzerine 

etkileriyle açıklanmıştır (113). Tip 2 DM için muhtemel mekanizmalar beta hücre 

aktivitesinin ve insülin sensitivitesinin D vitamini ile arttırılmasıdır (101).    

Obezite, Tip 2 DM ve metabolik sendrom komponentlerinin, düşük D vitamini 

düzeyi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Women’s Health Initiative Çalışmasında 

yüksek D vitamini alımı ile Tip 2 DM riskinin azaldığı gösterilmiştir (114).  

Framingham Offspring Çalışma Grubunun verileri ile yapılan sonraki bir analizde, D 

vitamini düzeyinin en yüksek olduğu grupla, en düşük olduğu grubun 

karşılaştırılması sonucunda, yüksek D vitamini grubunda Tip 2 DM insidansı daha 

düşük bulunmuştur (115). Benzer şekilde NHANES 3 çalışmasında da D vitamini 

düzeyi yüksek olan grupta metabolik sendrom riski en düşük saptanmıştır (116).  

Vitamin D destek tedavisinin, glisemik kontrol üzerine etkisinin değerlendirildiği bir 

metaanalizde, glisemik durum ve diyabet gelişimi açısından anlamlı etkisi 

görülmemiştir (117). Yeni Zelanda’da Asya ırkından ciddi D vitamini eksikliği olan 

hastalarla yapılan bir başka çalışmada ise altı ay D vitamini tedavisi sonrasında, 

insülin sensitivitesinde orta dereceli artış izlenmiştir (118). 

Tip 2 DM hastalarında, D vitamini serum düzeyleri daha düşüktür. Bu ilişkinin 

nedeni net olarak bilinmemektedir. Diyetle alımın azalması, sedanter yaşam şekli 

nedeniyle güneş ışığından uzak kalma gibi faktörler genel olarak sorumlu tutulsa da, 

bunların süreçte sekonder rol oynadığı da iddia edilmektedir (119). 
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2.2.6. D Vitamininin Kardiyovasküler Sistem Üzerinde Etkileri  

Renin-anjiotensin sistemi, volüm ve elektrolit dengesinin temel düzenleyicilerinden 

biridir.  Hayvan deneylerinde D vitamininin renin-anjiotensin sistemi üzerinde 

düzenleyici etkisi görülmüştür. Vitamin D reseptörü bulunmayan veya 1-alfa-

hidroksilaz gen üretim bozukluğu olan farelerde, hiperreninemik hipertansiyon ve 

kardiyak hipertrofi gelişimi izlenmiştir. 1.25-(OH)2-vitamin D3 tedavisi ile bu 

etkilerin geri dönüşümlü olduğu gösterilmiştir. Bu etki D vitamininin renin 

transkripsiyonunu baskılaması sonucu gerçekleşmektedir (84, 120). 

Öne sürülen bir diğer mekanizma D vitamini eksikliği sonucunda gelişen 

hiperparatiroidinin, kardiyovasküler sistem üzerindeki multiple etkileridir. Sağlıklı 

populasyona parathormon infüzyonu yapılması sonrasında, hipertansiyon 

gelişmektedir (121). Parathormon düzeyi ile hipertansiyon ilişkisi halen 

aydınlatılamamıştır ancak mevcut veriler ışığında, parathormonun vasküler düz kas 

hücrelerini etkileyerek,  damar sertliğine ve aterosklerotik değişikliklere yol açtığı 

düşünülmektedir (122). 

Hipokalseminin de diğer faktörlerden bağımsız olarak, vasküler tonusu ve natriürezi 

arttırmak suretiyle bu sürece katkıda bulunduğu iddia edilmektedir (123, 124). 

D vitamini ve analogları; damar endoteli, makrofajlar ve düz kas hücreleri üzerinde 

de etkilidir (1, 84). Kalsitriol’ün, hücre içi serbest kalsiyum seviyesini azaltarak, 

aortada endotel bağımlı kontraksiyonları inhibe ettiği öne sürülmüştür (125). Diyabet 

ve üremide artan ileri glikozilasyon son ürünleri endotelyal hücreler üzerine 

etkilerini, endotelyal adezyon moleküllerini artırarak ve nitrik oksit oluşumunu 

inhibe ederek göstermektedir (126).  

D vitamininin vasküler koruyucu etkileri oldukça kompleks görünmektedir. Vasküler 

düz kas hücrelerinin proliferasyon, differansiasyon ve migrasyon süreçlerinde etkili 

olduğu bilinmektedir (127). Böbreklerde podosit hipertrofisini,  podosit kaybını, 

mezengial hücre proliferasyonunu suprese ederek renoprotektif etkiler gösterdiği 

düşünülmektedir (128, 129). 
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D vitamini eksikliğinde lipid profilinde değişimler görülmektedir. Artmış periferik 

insülin rezistansının ve serbest radikallerin, LDL oksidasyonu mekanizmalarıyla 

ateroskleroza katkısı olmaktadır. Statinlerin D vitamini düzeyini 7-dihidrokolesterol 

üzerinden artırdığı öne sürülmektedir. Statin tedavisinin lipid düşürücü etkileri 

dışında, antiinflamatuvar ve endotel koruyucu etkileri olduğu düşünülmektedir. 

Statinlerin kemik mineral dansitesinde artışa ve kırık riskinde azalmaya yol açtığı 

bilgisinden yola çıkılarak, statinler ile D vitamini etkileri arasındaki benzerliğin 

sebebinin, statinlerin vitamin D reseptörlerini uyararak etki göstermesi olduğu 

hipotezi sunulmuştur (130,131). Atorvastatin tedavisi ile serum 25-OH-vitamin D3 

düzeyinde artış görülmesi, bazı kaynaklarda bu hipotezin kanıtı olarak 

gösterilmektedir (132).  

D vitamininin bağışıklık sistemi üzerindeki etkileri, kardiyovasküler hastalık gelişim 

riskinden sorumlu tutulmuştur. Kalp yetmezliğinde D vitamini tedavisi ile 

inflamatuvar sitokin salınımının azaldığını gösteren çalışmalar, kısıtlı hasta sayısına 

rağmen, CRP’ nin KAH riskini artırdığı bilgisi nedeniyle dikkat çekmiştir (133-135). 

Kardiyovasküler hastalık riski ile 25-OH-vitamin D3 düzeyi ilişkisini araştıran 

çalışmaların çelişkili sonuçlar vermesi, D vitamini reseptör polimorfizmleri ile 

ilişkilendirilmiştir. Ancak reseptör polimorfizmleri ile kardiyovasküler hastalıklar 

arasındaki ilişki de henüz netleşmiş değildir.  

Vitamin D reseptörünün B allelinin; kalsifik aort stenozu, Tip 2 DM gelişimi, karotis 

arter intimal-medial kalınlaşması riskini artırdığına dair çalışmalar bulunsa da, başka 

çalışmalarda bu sonuçlar doğrulanmamıştır (136,137). 
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İnaktif vitamin D
Ergokalsiferol
Kolekalsiferol 

1-alfa hidroksi vit- D 

1,25-dihidroksi vit- D
Kalsitriol

Selektif 1,25-D
Parakalsitol
maxakalsitol

Akut onarım

Kronik onarım

Mortalite ve 
morbidite 
azalması

Artıran
BMP-2                           ↓

IL1 β ve TNF α ↓
Tip 1 kollajen                ↓
Azaltan
MGP                              ↑
Osteopontin                   ↑
Tip 4 kollajen                 ↑

İnterstisyel fibrozis            ↓
Glomeruloskleroz              ↓
TGF-β1                              ↓

VDR aktivatör Kardiyovasküler Modulasyon Sonuç 

İmmün hücreler

Hormon

Kalp

Damar

Böbrek

Diğer etkiler

Azalan
Hipertansiyon
Sol ventrikül hipertrofisi
Arka duvar kalınlığı
SV-end diyastolik çap
BNP,ANP
Renin,anjiotensin
VEGF
PAI
Doku faktörü

Artan 
Trombomodülin
Vasküler relaksasyon

VDR

VDR

VDR

VDR

VDR

Kalsifikasyon VDR Böbrek fibrozis VDR

 

Şekil 2.2: D vitamininin kardiyovasküler sistem üzerinde etki mekanizmaları (138). 

(Cozzolino M, Ketteler M, Zehnder D. The vitamin D system: a crosstalk between the heart and 

kidney. Eur J Heart Fail. 2010’dan uyarlanmıştır) 

 

 

2.2.6.1. D Vitamini Eksikliği ile Hipertansiyon İlişkisi  

Hipertansiyon sıklığı coğrafi ve etnik farklılıklar göstermektedir. Kuzey yarım 

kürede hipertansiyon riski, güneyden kuzeye gidildikçe artış göstermektedir. Bu bilgi 

ultraviyole ışınların veya D vitamininin, hipertansiyona karşı koruyucu etkisi 

olabileceğini düşündürmüştür (139). 

Vasküler endotel ve düz kas hücreleri, D vitaminine kardiyoprotektif gen yanıtı ile 

cevap vermektedir (84,85). Vitamin D düzeyi ile hipertansiyon riski arasında ilişki 

olduğuna dair görüş, hipertansiyon gelişimi için iyi bilinen bir risk faktörü olan BMI 

(vücut kitle indeksi ) ile 25-OH-Vitamin D3 düzeyi arasındaki negatif korelasyonun 

da gösterilmesiyle kuvvetlenmiştir.  
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Sekiz randomize çalışmanın dahil edildiği bir meta analizde; D vitamini tedavisi 

plaseboyla karşılaştırmalı değerlendirildiğinde, hipertansif hastalarda istatiksel olarak 

anlamlı diyastolik kan basıncı düşüşünü sağladığı, fakat sistolik kan basıncı üzerinde 

etkisinin olmadığı gösterilmiştir (140). Başka bir metaanalizde (önceki meta analizde 

değerlendirilen 4 çalışmanın da dahil edildiği 10 çalışma ile yapılmıştır) ise D 

vitamini tedavisi sonrasında sistolik kan basıncında hafif bir düşme gözlenirken, 

diyastolik kan basıncı üzerine etki gözlemlenmemiştir (141). Dört farklı prospektif 

çalışmanın sonuçları değerlendirildiğinde serum 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile 

hipertansiyon riski arasında negatif korelasyon saptanmıştır (141). 

NHANES 3 (The Third Health and Nutrition Examination Survey) çalışmasında, 

antihipertansif tedavi almayan hastalarda, ortalama kan basıncı değerleri ile D 

vitamini düzeyinin ilişkili olduğu ve bu ilişkinin 50 yaş üzerinde kuvvetlendiği 

raporlanmıştır (142). 

German National Interview and Examination Survey, Health Professional Follow-up 

Study, Nurses Health Study gibi epidemiyolojik çalışmalarda, 25-OH-Vitamin D3 

düzeyi ile hipertansiyon gelişim riski arasında negatif korelasyon bulunmuştur (143). 

Randomize bir çalışmada, 1200 mg kalsiyum ve 800 IU D vitamini tedavisi ile 8 

hafta sonunda sistolik kan basıncında ortalama 13 mm/Hg düşüş izlenmiştir (144). 

Prospektif kohort çalışma sonuçları ise 8 yıllık takip sonucunda D vitamini 

tedavisinin hipertansiyon gelişimini engellemediğini göstermiştir. Sonuçlar 

arasındaki farklılıklar, D vitamini replasman tedavisinin serum düzeyini yansıtmıyor 

olmasına bağlanmıştır (145). 
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Şekil 2.3: D vitamini- hipertansiyon ilişkisinin muhtemel bileşenleri (146) 

(Pilz S, Tomaschitz A, Ritz E, Pieber TR; Medscape. Vitamin D status and arterial hypertension: a 

systematic review. Nat Rev Cardiol. 2009 ‘ dan uyarlanmıştır.) 

 

2.2.6.2. D Vitamini Eksikliği ile Koroner Arter Hastalığı İlişkisi 

D vitamini eksikliği ile kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişki, hipertansiyon ile 

D vitamini eksikliği arasındaki ilişkiden daha geniş spektrumludur. Framingham 

Offspring çalışmasında; serum 25-OH-vitamin D3 düzeyi 15 ng/ml’nin altında olan 

hastalarda ortalama 5.4 yıllık takipte kardiyovasküler olay gelişim riski, 25-OH-

Vitamin D3 düzeyi 15 ng/ml’nin üzerinde olan hastalardan daha yüksek saptanmıştır 

(HR: 1.62 95% Cl 1.11-2.36). Risk artışı hipertansif hastalarda görülmüştür ve D 

vitamini eksikliğinin ciddiyeti ile korelasyon göstermiştir. Kardiyovasküler olay 

tanımlamasına fatal ve non-fatal miyokard enfarktüsü, anjina, koroner yetersizlik, 

kalp yetmezliği, kladikasyo, serebrovasküler olay, transient iskemik atak dahil 

edilmiştir (7). 

2001-2004 yılları arasında gerçekleştirilen National Health and Nutrition 

Examination çalışmasında koroner arter hastalığı prevelansı (anjina, miyokard 

infarktüsü), 25-OH-vitamin D3 düzeyi 20 ng/dl‘ nin altında olan grupta, 25-OH-

vitamin D3 düzeyi 30 ng/dl ve üzerinde olan grupla karşılaştırmalı 

değerlendirildiğinde daha yüksek bulunmuştur. Diğer risk faktörlerine göre yapılan 

düzeltmelerden sonra halen anlamlı görünse de risk azalmıştır (147,148).  

 

Sekonder hiperparatiroidinin  
engellenmesi 

D vitamini 

Böbrek koruyucu etki 

vazodilatasyon 

RAAS supresyonu İnsülin direncinin 
 engellenmesi 

Antiinflamatuvar  
etkiler 
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2000-2009 yılları arasında, 41.947 gönüllü ile yapılan çalışmanın sonucunda, genel 

popülasyonda D vitamini eksikliği ile koroner arter hastalığı, miyokard infarktüsü, 

kalp yetmezliği, stroke ve mortalite arasında kuvvetli neden sonuç ilişkisi 

gösterilmiştir. Kardiyovasküler hastalığı olanlarda D vitamini eksikliği sıklığının 

daha yüksek olmasına ek olarak, D vitamini eksikliği olup  kardiyovasküler hastalık 

riski olmayan hastalarda takip süresince kardiyovasküler olay gelişim riski yüksek 

bulunmuştur (149).  

Yaşlılarda akut serebrovasküler olay gelişimi ile D vitamini eksikliği arasında da 

ilişki tanımlanmıştır. Akut SVO geçiren 44 yaşlı hastayla yapılan çalışmada, 

hastaların %77’sinde D vitamini eksikliği olduğu ve kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında SVO riskinin D vitamini eksikliği olan grupta yüksek olduğu 

gösterilmiştir (150). 

 

2.2.6.3. D Vitamini Eksikliği ile Kalp Yetmezliği İlişkisi 

D vitamini eksikliği ile benzer şekilde, kalp yetmezliği kaynaklı hastane 

başvurularının ve ölümlerin sıklığında, mevsimsel değişiklikler görülmektedir.  

Fransa’da kalp yetmezliği kaynaklı ölümlerin kış aylarında daha sık olduğu 

saptanmıştır (151). Japonya ve Fransa’da kalp yetmezliği nedeniyle hastaneye yatış 

sıklığında mevsimsel değişimler görülmüştür (152). Avustralya’da yapılan 

çalışmalarda da benzer sonuçlar elde edilmiş, ek olarak sıcaklık değişiklikleri daha 

geniş yelpazede olan bölgelerde bu ilişkinin baskın olarak izlendiği belirtilmiştir 

(153).  

Epidemiyolojik çalışmalar öne sürülen ilişkinin doğruluğunu kanıtlayan sonuçlar 

vermiştir.  NHANES çalışmasında kalp yetmezliği prevelansı, 25-OH-vitamin D3 

düzeyi 20 mg/ml’nin altında olan hastalarda yüksek bulunmuştur. Bu ilişki kalp 

yetmezliği risk faktörlerine göre yapılan düzeltmelerden sonra azalmış, ancak 

istatistiksel anlamını korumuştur (147). Daha açık ilişki Framingham Offspring 

Study’ de gösterilmiş, üstelik risk faktörleri standardize edilerek yapılan analizlerde 

risk oranında azalma görülmemiştir (145). Ancak her iki çalışmanın analizlerinde 
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kalp yetmezliği etiyolojisi ve derecesi yer almamıştır (148).  

Başka bir çalışmada kalp yetmezliği NYHA evre 3-4 hastalarda, evre 1 ve 2 

hastalarla karşılaştırıldığında D vitamini eksikliği daha sık bulunmuştur. NYHA evre 

1 hastalarda D vitamini eksikliği sıklığının, diğer evrelere göre düşük olduğu 

gösterilmiştir. Sistolik kalp yetmezliği hastaları ile diyastolik kalp yetmezliği 

hastaları arasında, serum D vitamini düzeyleri açısından fark görülmemiştir. 

Ekokardiyografik bulgular değerlendirildiğinde sol ventrikül diyastol sonu çapı, D 

vitamini eksikliği olan grupta yüksek bulunmuştur. Sol ventrikül disfonksiyonu ile D 

vitamini eksikliğinin ciddiyetinin korele olduğu belirtilmiştir (154).  

 

2.2.6.4. D Vitamini ile Arteryal Sertlik İlişkisi 

D vitamini eksikliği ile arteryal sertlik arasında ilişki olabileceği düşüncesi çok 

sayıda araştırmacının dikkatini çekmiştir. Ancak gerek genel populasyonda, gerek 

kronik böbrek hastalarında yapılan çalışmalarda çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. 

Koroner arter hastalığı gelişimi için orta-yüksek risk grubunda bulunan 173 hastayla 

yapılan çalışmada 1,25-(OH)2-vitamin D3 düzeyi ile bilgisayarlı tomografi ile 

değerlendirilen koroner arter kalsifikasyonu arasında negatif korelasyon izlenmiştir. 

Bulgular 1,25-(OH)2-vitamin D3’ün hücre proliferasyonu üzerine etkileri ve anti-

inflamatuvar özellikleri ile açıklanmıştır. Aynı çalışmada osteoporoz ile vasküler 

kalsifikasyon arasındaki ilişki gösterilmiş ve bu ilişkinin D vitamini eksikliği 

kaynaklı olabileceği savunulmuştur (155). Koroner anjiografi ile yapılan farklı bir 

çalışmada D vitamini düzeyi ile vasküler kalsifikasyon arasında ilişki görülmemiştir 

(156).  

D vitamininin vasküler kompliyansı artırarak vasküler sistem üzerine olumlu etkiler 

sağladığı görüşü yaygın olarak kabul görmektedir (157). D vitamini düzeyi periferik 

vasküler dirençle negatif, kan akımı ile pozitif korelasyon göstermektedir. NHANES 

3 çalışmasında da benzer ilişkiler gösterilmiştir (158). 

Türkiye’de gerçekleştirilen bir çalışmada, asemptomatik D vitamini eksikliği olan 
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hastalara D vitamini tedavisi verilmesi sonrasında brakiyal arter akım dilatasyon 

ölçümlerinde anlamlı artış gözlenmiştir. Aynı çalışmada, tedavi sonrası leptin 

değerlerinde artış izlenmiştir. Araştırmacılar D vitamini eksikliğinin hem endotelyal 

disfonksiyona, hem de lipid peroksidasyonuna yol açarak ateroskleroz için bağımsız 

risk faktörü oluşturduğunu savunmuştur (159). 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarla yapılan çalışmada hem 25-OH-vitamin 

D3 hem de 1,25-(OH)2-vitamin D3 düzeyi ile pulse wave velocity (nabız dalga hızı) 

arasında negatif, brakiyal arter dilatasyonu arasında pozitif ilişki saptanmıştır. Direkt 

grafilerle hesaplanan arteryal kalsifikasyon skoru ile D vitamini düzeyi arasında 

ilişki gözlenmemiştir (160). Avustralya’da Hemodiyaliz tedavisi altında takip edilen 

45 hastayla yapılan çalışmada; 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile vasküler kalsifikasyon 

skoru ( bilgisayarlı tomografi ile değerlendirilen ) ve pulse wave velocity arasında 

ilişki bulunmamıştır (161). Daha geniş hasta grubuyla yapılan başka bir çalışmada 

ise kalsidiol ve kalsitriol düzeyleri, aynı metodla hesaplanan vasküler kalsifikasyon 

skoru ile negatif korelasyon göstermiştir. Son dönem böbrek yetmezliğinde, D 

vitamini tedavisinin damar sertliği riskini % 50 oranında azalttığına dair klinik veri 

mevcuttur (162).  

D vitamini eksikliğinin damar sertliği gelişimine katkısı sadece kronik böbrek 

hastalarında değil, genel populasyon çalışmalarında da gösterilmiştir. 

Amerika ‘da siyah ırktan, adolesan dönemde gönüllülerle yapılan çalışmada, günlük 

2000 IU D vitamini tedavisi ile 16 hafta sonunda karotis-femoral pulse wave 

velocity’de azalma gösterilmiştir. Replasman sonrası D vitamini düzeylerindeki 

yükselme miktarının, total vücut yağı yüksekliğinden olumsuz etkilendiği ortaya 

konulmuştur (163). 

Güncel bir çalışmada araştırmacılar orta yaş grubu ve yaşlı popülasyonda, damar 

endotel disfonksiyonu ile serum 25-OH-vitamin D3 ve 1,25-(OH)2-vitamin D3 

düzeyleri arasındaki ilişkiyi, brakiyal arter akım dilatasyonu ölçümü ile 

değerlendirmiştir. 1,25-(OH)2-vitamin D3 düzeyi ile brakiyal arter akım dilatasyonu 

arasında ilişki görülmezken, 25-OH-vitamin D3 serum düzeyi ile pozitif korelasyon 

görülmüştür. Endotelyal hücre örneklemesi yapılarak proinflamatuvar sitokin IL6 ve 
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proinflamatuvar transkripsiyon nükleer faktör ĸB ekspresyonu değerlendirildiğinde, 

her iki molekülün ekspresyonunun, 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile negatif korelasyon 

gösterdiği ortaya konulmuştur (164). 

 

2.2.7. D Vitamini ile Mortalite İlişkisi 

Bazı araştırmacılar epidemiyolojik çalışmaların verilerine dayanarak D vitamini 

eksikliğinin mortalite artışı ile ilişkili olduğunu öne sürmektedir. D vitamini düzeyi 

ile kronik böbrek hastalarında ölüm riski korelasyon göstermektedir. Bu hasta 

grubunda aktif D vitamini ve metabolitleri ile tedavinin sağkalımı uzattığı 

gösterilmiştir (165). D vitamini tedavisinin fraktür riski üzerindeki etkisini 

gözlemlemek amacıyla dizayn edilen bir meta analizde, replasman ile tüm 

nedenlerden ölüm riskinde anlamlı azalma görülmüştür (166).  

NHANES (The National Health and Nutrition Examination Survey) çalışmasında D 

vitamini eksikliğinin tüm nedenlerden mortalite riskini arttırdığı gösterilmiştir. Aynı 

çalışmanın verilerinin değerlendirildiği farlı çalışmalarda D vitamini eksikliği ile 

kardiyovasküler ve tüm nedenlerden mortalite arasında ilişki gözlemlenmiştir. Ford 

ve araştırma grubunun çalışmasında 7531 hastanın değerlendirilmesiyle, D vitamini 

eksikliğinin tüm nedenlerden mortalite riskini artırdığı görülmüştür (167).  

Ginde ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği çalışmada 65 yaş üstü 3408 hastada 

ortalama 7.3 yıl takipte % 44 mortalite raporlanmıştır. Serum 25-OH-vitamin D3 

düzeyi 25 nm/l‘ den düşük olan hastalarda mortalite riski, 25-OH-vitamin D3 düzeyi 

100 nm/l üzerinde olan gruptan yüksek bulunmuştur (HR:1.83 95% Cl:1.14-2.94). 

Mortalite nedenlerinden, kardiyovasküler hastalıkların D vitamini ile ilişkisi, diğer 

nedenlere göre daha güçlü gözlenmiştir (168). (HR:2.36 95 % Cl: 1.17-4.75)  

Finlandiya’da yapılan bir çalışmada kardiyovasküler hastalığı olmayan, orta yaş ve 

üzerinde 552 erkek, 584 kadın hastanın 25-OH-Vitamin D3 düzeyleri ile mortalite 

riski değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda 25-OH-vitamin D3 düzeyinin ciddi 

mevsimsel varyasyon gösterdiği ve kadınlarda 25-OH-vitamin D3 düzeylerinin daha 
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yüksek olduğu görülmüştür. D vitamini eksikliği olmayan grupta vücut kitle indeksi, 

sistolik ve diyastolik kan basıncı, serum CRP değerleri daha düşük; HDL kolesterol 

düzeyi yüksek ve mortalite riski daha düşük bulunmuştur. Kardiyovasküler mortalite 

oranının genel olarak düşük olması nedeniyle D vitamini düzeyi ile ilişkisi 

değerlendirilememiştir. Çalışma sonuçları Mini-Finland Health Survey sonuçları ile 

uyumlu bulunmuştur. Mortalite oranının düşük olması ve parathormon düzeyinin 

değerlendirilememesi çalışmanın kısıtlamaları olarak yorumlanmıştır (169). Mini 

Finland Health Survey çalışmasında D vitamini eksikliği ile serebrovasküler nedenli 

ölümler arasında ilişki görülürken, D vitamini eksikliği ile koroner ölümler arasında 

korelasyon gözlenmemiştir (5). Pilz ve arkadaşlarının, Avusturya’da 50-75 yaş arası 

populasyonda yaptıkları çalışmanın sonuçları, D vitamini eksikliği ile tüm 

nedenlerden mortalite riski arasında neden-sonuç ilişkisi olduğunu ve bu ilişkinin 

kardiyovasküler nedenli mortalitede en belirgin izlendiğini doğrulamıştır (170). 

Tromsǿ çalışması Norveç’te yaşam tarzı ilişkili hastalıklara odaklanarak dizayn 

edilmiştir. Bu toplum kökenli çalışmada, sigara içmeyen hasta grubunda D vitamini 

eksikliği tüm nedenlerden mortalite riskini arttırmıştır. Sigara kullanan grupta da 

benzer bir eğilim görülmüş fakat istatistiksel önem arz etmemiştir (171). 

Avustralya’da 65 yaş ve üzeri 842 hastanın değerlendirildiği çalışmada hem 25-OH-

Vitamin D3 eksikliği, hem de parathormon yüksekliği ile mortalite riski ilişkili 

bulunmuş ancak çok değişkenli analizler sonucunda parathormon halen mortalite 

riski için bağımsız risk faktörü olarak değerlendirilirken, 25- OH-Vitamin D3 düzeyi 

istatistiksel önem arz etmemiştir (172). 

Visser ve çalışma grubu, 65 yaş ve üzeri hastalarda D vitamini eksikliği ile kronik 

hastalık bakım merkezlerine başvuru sıklığında artış olduğunu, ancak diğer risk 

faktörlerine göre yapılan düzeltmelerden sonra mortalite riskinde artış 

gözlenmediğini bildirmiştir (173). 
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2.3. Arteryal Sertlik  

Arterlerin fonksiyonel ve yapısal sertleşmesi çok sayıda mekanizma ile gerçekleşir 

(174-177). Artmış damar duvarı gerilimi fonksiyonel arteryal sertliğe neden olur. Bu 

süreçte en önemli rolü endotel disfonksiyonu oynar. Endotelin görevi vasküler 

tonusu, hemostazı ve damar geçirgenliğini düzenlemektir. Bu fonksiyonların yerine 

getirilebilmesi için, endotel hücresi çok sayıda vazoaktif madde üretir. Bu 

maddelerin içinde nitrik oksit (NO), aterosklerozun başlamasının ve progresyonunun 

engellenmesinde en önemli rolü oynamaktadır. Nitrik oksit kuvvetli bir 

vazodilatördür. Vasküler düz kas hücre proliferasyonu, hücre adezyon kuvvet 

moleküllerinin nükleer transkripsiyonunu, trombosit aggregasyonunu ve lökosit 

adhezyonunu inhibe etmektedir (178).   

Endotel disfonksiyonu, aterosklerotik sürecin erken döneminde başlar ve nitrik 

oksitin biyolojik etkinliği bu dönemde azalmıştır. Nitrik oksit üretiminde dengesizlik 

ve artmış nitrik oksit inaktivasyonu söz konusudur. ADMA (asimetrik dimetilarjinin) 

ve/veya eNOS aktivitesinin, nitrik oksit üretimini etkilediği öne sürülmüştür. Sigara 

kullanımı, dislipidemi, diyabet, hipertansiyon, yaşlanma, obezite gibi 

kardiyovasküler risk faktörleri eNOS inaktivasyonuna yol açmaktadır (179). Bu risk 

faktörleri aynı zamanda, nikotinamid-adenin dinükleotid fosfat (NADPH) 

aktivasyonuna neden olur. NADPH, reaktif oksijen radikalleri aracılığıyla nitrik oksit 

inaktivasyonunu arttırır. Azalan NO biyolojik etkinliği sonucunda,  ateroskleroz 

başlar ve ilerler (180). 

Endotelyal disfonksiyon; vasküler inflamasyona yol açar, sitokin ve vazoaktif 

maddelerin (anjiotensin 2, endotelin 1) salınımını arttırır. İnflamatuvar yanıt arteryal 

damarın hem fonksiyonel hem de yapısal sertleşmesinde etkilidir.  Fonksiyonel 

damar sertleşmesi sürecinde endotelyal disfonksiyona ek olarak, kan basıncı artışı, 

kalp hızında artış ve sempatik aktivasyon yer alır (181).  

Damar sertliğinin mekanizması ve dağılımı arteryal ağacın tüm segmentlerinde aynı 

değildir. Bunun nedeni arter duvarının longitudinal olarak farklı katmanlardan 

oluşmasıdır. Elastik arterlerin media tabakasında elastik lifler yoğun bulunurken, 

müsküler arterlerde kollajen ve düz kas hücreleri baskın olarak bulunmaktadır (182).  
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Elastik arterlerin media tabakasının iyi bilinen iki ayrı fonksiyonu vardır. İntermittan 

ventriküler ejeksiyon sonucu oluşan pulsatil basınca karşı bariyer oluşturur ve bu 

pulsatil akımı, sürekli akıma dönüştürerek dokuların oksijenlenmesini sağlar. 

Elastisite; diyastol sırasında organların kanlanma ihtiyacını karşılar, özellikle 

kardiyak ard yükü azaltarak, arteryal duvarı ve mikrovasküler yapıyı kardiyak 

kontraksiyonlardan kaynaklanan mekanik stresten korur (183). 

Media tabakası düz kas hücresi ve ekstra sellüler matriksten (kollajen ve elastin) 

oluşur. Media tabakasının bu bileşenlerinde ve birbirleriyle etkileşimlerinde 

bozulma, yapısal arteryal sertliğin major nedenidir. Kardiyovasküler hastalıklar için 

konvansiyonel risk faktörleri kollajenle elastin arasındaki dengenin bozulmasına, 

anormal kollajen sentezine ve azalmış elastin üretimine neden olur. Ek olarak 

glikoprotein ve proteoglikanların arter duvarında birikimi, kollajen moleküllerinin 

çapraz bağlanması, elastin-düz kas hücre bağlantı sayısı gibi faktörler yapısal arteryal 

sertliğe katkıda bulunur (184).  

Kardiyovasküler risk faktörlerinin yapısal arteryal sertlik üzerine etkileri 

birbirlerinden farklıdır. Yaşlanma ve hipertansiyon elastik liflerin incelmesine, 

yıpranmasına ve fragmantasyonuna yol açar.  

Diyabette, ileri glikolizasyon son ürünlerinin birikimine bağlı yapısal sertleşme olur. 

İnflamasyona; elastin ve kollajen degradasyonu artırır, proteoglikan bileşimini, 

hidrasyon durumunu değiştirir ve son olarak medial kalsifikasyona neden olur (185).  

 

2.3.1.  Arteryal sertlik ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

Artmış arteryal sertlik, özellikle büyük çaplı damarlarda geliştiğinde kardiyovasküler 

olay gelişimi için risk faktörüdür. Bu etki dört farklı mekanizma ile gelişmektedir 

(186). Birinci mekanizma kardiyak ard yük artışıdır. Elastikiyetini kaybetmiş bir 

artere kalbin kan pompalaması; sistol sonu basınç artışı, kardiyak hipertrofi ve 

kardiyak kontraktilite için gereken enerji ihtiyacında artışla sonuçlanır (184). 

Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri yalnızca makrovasküler disfonksiyona neden 
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olmaz, mikrovasküler fonksiyonda da azalmaya neden olur. Artan oksidatif stres ve 

inflamasyon, arteriolar remodelingle sonuçlanır (187). Geniş çaplı arterlerin 

sertleşmesi ve mikrovasküler değişimler bir arada, nabız dalga yansımasının 

perilerden hızlı dönmesine ve ventrikül basıncının sistol boyunca yüksek kalmasına 

sebep olur (182). 

İkinci mekanizma koroner kan akımında azalmadır. Elastik arterler sistolde kalpten 

pompalanan kanı depolar ve diyastolde dokulara dağıtır. Koroner arterler diyastolde 

kanlanır bu nedenle sistolde depolanan kan miktarı koroner kan akımı için 

belirleyicidir. Sağlıklı bir arteryal ağaçta nabız dalgalarının yayılımı hızlı değildir ve 

yansıyan dalga diyastol sırasında aortaya döner. Bu fenomen koroner kan akımının 

idamesini sağlar (188). Arteryal sertlik arttığında, geniş arterlerde sistol sırasında 

depolanan kan miktarı, yansıyan basınç dalgaları ve sonuç olarak koroner kanlanma 

azalır, nabız dalga hızı artar (189). 

Bir diğer mekanizma arteryal remodeling ve aterosklerozdur. Ateroskleroz, arter 

duvarının intima tabakasında aterojenik lipoprotein birikmesine bağlı gelişen 

inflamatuvar ve fibroproliferatif bir hastalıktır. Sıklıkla büyük çaplı arterlerde gelişir 

ve damar duvarının elastikiyetini kaybetmesi ile sonuçlanır (187). 

 Ateroskleroz gelişiminde major risk faktörleri; yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, ailede 

erken koroner arter hastalığı öyküsü, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes 

mellitus, HDL kolesterol düşüklüğü, metabolik sendrom ve insülin direncidir. 

Diyabet, oluşturduğu kardiyovasküler riskin yüksekliği nedeni ile koroner arter 

hastalığı ile eşdeğer sayılmaktadır 
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Şekil 2.4:   Normal koşullarda ve arteryal sertlikte yansıyan dalganın aortaya dönüşü 

(195) 

(Hirofumi Tomiyama, MD; Akira Yamashina, MD. Non-Invasive Vascular Function Tests: Their 

Pathophysiological Background and Clinical Application. Circ J 2010’dan uyarlanmıştır.) 

 

Artmış arteryal sertlik, arteryal lümende kan akım hızında ve basıncında artış 

nedeniyle mekanik strese neden olur. Bu stres damar duvarında sinyalizasyon 

kaskadını aktive eder; tirozin kinaz, fosfatidil inozitol-3 kinaz, protein kinaz C, 

NADPH oksidaz aktivasyonu ile vasküler büyümeye katkıda bulunur.  

Endotelyal disfonksiyonun ve azalmış nitrik oksit aktivasyonunun, hem arteryal 

sertlik hem de ateroskleroz gelişiminde major rolü vardır. Sonuç olarak damar 

sertliğinde artış aterojenik etki yapmaktadır (190). 

Son olarak, damar sertliği geliştiğinde elastik arterlerin, pulsatil basınca karşı 

oluşturduğu bariyer etkisi kaybolmaktadır. Beyin ve böbrek gibi yüksek kan akımlı 

organlarda pulsatil basınç, mikrosirkülasyona nüfus ederek hasara neden 

olmaktadır(191).    
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Şekil 2.5: Yaşlılarda arteryal sertliğin organ hasarına katkısı (192). 

(Audrey Adji, Michael F. O’Rourke , Mayooran Namasivayam, Arterial Stiffness, Its Assessment, 

Prognostic Value and Implications for Treatment. Am J Hypertens. 2011’ den uyarlanmıştır.) 

 

 

Sağlıklı ve hipertansif gönüllüler ile yapılan çok sayıda çalışmada nabız dalga hızı ile 

değerlendirilen arteryal sertliğin kardiyovasküler olay riskini öngördüğü sonucuna 

varılmıştır. SHS (Strong Heart Study)  çalışmasında santral nabız basıncının 

kardiyovasküler olay riski için bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Aynı 

zamanda santral nabız basıncı; karotis intima- media kalınlığı, plak skoru ile de 

ilişkili bulunmuştur (193,194).  
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Şekil 2.6:  Kardiyovasküler riskin değerlendirilmesi; konvansiyonel risk faktörleri,                                                              

fonksiyonel ve morfolojik vasküler hasar belirteçleri (195). 

(Hirofumi Tomiyama, MD; Akira Yamashina, MD. Non-Invasive Vascular Function Tests: Their 

Pathophysiological Background and Clinical Application. Circ J 2010’ dan uyarlanmıştır.) 

 

 

2.3.2. Nabız Dalga Hızı Ölçümü 

Arteryal sertlik noninvazif metotlarla kolaylıkla değerlendirilebilir. Nabız dalga hızı 

ölçümü; segmental arteryal elastisiteyi yansıtır. Tonometri yardımı ile SphygmoCor 

cihazı kullanılarak nabız dalga hızı değerlendirilmesi, santral nabız basıncı dalga 

formunun ölçülmesinde güvenilir ve tekrarlanabilir bir yöntemdir. Tonometri basınç 

ölçümü anlamına gelmektedir. Arter üzerine hafif basınç uygulanır ve iki farklı 

yüzeyel arter bölgesinden periferik arteryal dalga formu, basınç sensörlerinin 

aracılığı ile kaydedilir.  Ölçüm için radial, femoral, karotis arter kullanılabilir (186). 

Santral arterlerden periferik arterlere doğru damar direnci artmaktadır. Bu nedenle 

periferik arterlerde basınç dalgalarının amplitüdü daha yüksektir ve santralden 

perifere ilerleyen dalgalar geriye doğru yansımaktadır. Arteryal sertliğin artmasıyla 



33 
 

yansıyan dalgalar hızlanır, erken yansıyan dalga oluşur ve sistolik basınç artar (197).  

Nabız dalga hızı (PWV) nabız dalgasının kat ettiği mesafenin, süreye bölünmesiyle 

hesaplanır. EKG kayıtları kullanılarak, R dalgası ile basınç dalgası arasındaki 

ortalama zaman farkı hesaplanır (∆t). Dalgalar arasındaki mesafe kayıt alınan 

noktalar arasındaki mesafe ölçülerek hesaplanır. Böylece PWV = ∆ x (metre) / ∆t 

(saniye) olarak hesaplanır. 

 

 

 

Şekil 2.7: PWV hesaplanması 

 

 

2.3.3. Augmentasyon İndeksi 

Arteryal sertliğin artmış olduğu durumlarda; PWV yüksek olduğu için; yansıyan 

dalga (refleksiyon dalgası) , santral artere ( aort kökü) daha erken ulaşır. Aort 

kökünde ilerleyen dalga ile birleşir ve sistolik basınç artışına neden olur. 

Augmentasyon indeksi bu fenomenin ölçülmesinde kullanılabilir (198).  

Nabız basınç eğrileri kullanılarak erken ve geç sistolik dalgalar arasındaki basınç 

farkının hesaplanması, mutlak augmentasyon basıncını verir.  Augmentasyon indeksi 

mutlak augmentasyon basıncının, sistolik-diyastolik basınç farkına bölünmesiyle 

hesaplanır. 

Augmentasyon indeksi, arteryal sertleşmenin indirekt ölçüm metodudur. Bazı 
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çalışmalarda augmentasyon indeksi ve santral kan basıncı ölçümlerinin koroner arter 

hastalığı ve kronik böbrek hastalığı için prognostik önemi vurgulanmıştır.  Ancak bu 

çalışmalara dahil edilen hasta sayıları oldukça kısıtlıdır. Augmentasyon indeksinin;  

kalp hızı, kontraktilite, yaş, cinsiyet, ejeksiyon süresinin kısalması, sol ventrikül 

disfonksiyonu gibi; çok sayıda faktörden etkileniyor olması nedeniyle prognostik 

belirteç olarak kullanımı net değildir. Teorik olarak, sol ventrikül disfonksiyonu olan 

hastalarda kullanılmadığı sürece güvenilirliği yüksektir (199). 

 

Şekil 2.8: Nabız basınç dalgaları ve AIx hesaplanması 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışma Protokolü 

Bu çalışma, 2008 yılında Ankara Mamak ilçesinde yapılan “yaşlılarda sağlık 

taraması” projesinin bir parçası olarak gerçekleştirildi. Bölgedeki tüm yaşlılar sağlık 

taraması için davet edildiler. Sağlık taramasına 55-101 yaş Aralığında 1200 yaşlı 

katıldı. Önceden bilinen ciddi organ yetmezliği olanlar, ciddi immobilizasyonu 

olanlar, genel durum bozukluğu olanlar ve laboratuvar tetkiklerini yaptırmayanlar 

çalışmaya alınmadılar. Geri kalan 966 kişi içerisinden çalışmaya dahil edilme 

kriterlerini karşılayan, onam belgesini imzalayan, serum örneği 25-OH-vitamin D3 

düzeyinin çalışılması için yeterli olan 261 hasta ile çalışma gerçekleştirildi. Tüm 

katılımcıların yaş, medeni durum, kronik hastalıklar, ilaç kullanımı, sigara kullanımı, 

eğitim ve gelir düzeyi, mobilizasyon durumu, kullandıkları ilaçlar, vücut ağırlığı, boy 

ve bel çevresi ölçümleri, kan basıncı ölçümü, açlık kan glukozu (AKG), total 

kolesterol, trigliserit (TG), LDL, HDL, CRP, kreatinin düzeyleri sağlık kayıtlarının 

geriye dönük taranması ile elde edildi. 

25-OH-vitamin D3 düzeyi, kişilerden bir gecelik açlık sonrası alınan ve analize kadar  

–80° C’de saklanan venöz kan örnekleri ile çalışıldı.  25-OH- vitamin D3 ölçümünde 

Dia Source Radioimmunassay (Nivelles, Belçika)  kit kullanıldı. Glomerüler 

filtrasyon hızı (GFH), Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) formülü ( 186 

x (Plazma kreatinin)-1.154 x (yaş)-0.203 x (0.742 kadın ise) ile hesaplandı. 

Hipertansiyon (HT) , hastanın bildirimi veya sistolik kan basıncı ≥140 mmHg veya 

diyastolik kan basıncı  ≥90 mmHg veya antihipertansif ilaç kullanımı olarak 

tanımlandı. Diyabet (DM), hastanın bildirimi, açlık kan şekeri ≥126 veya oral 

antidiyabetik ilaç- insülin kullanımı olarak tanımlandı. BMI: vücut ağırlığı (kg) / 

boy² (cm²) formülü ile hesaplandı. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların nabız dalga hızı ve augmentasyon indeksi verileri 

geriye dönük tarandı. Nabız dalga hızı (PVW) ve augmentasyon indeksi (Alx) 
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ölçümleri 2008 yılında SphygmoCor® Pulse Wave Velocity System (Atcor Medical, 

Australia) cihazı kullanılarak yapılmıştı. Katılımcıların basınç kayıt noktaları olarak 

sağ karotis arter ve sağ femoral arter kullanılmış ve dalga geçiş zamanı cihaz 

yardımıyla otomatik olarak hesaplanmıştı. Cihaza bağlı olan üç elektrokardiyogram 

elektrot yardımıyla, NDH kaydı yapılmış ve NDH ölçümleri aynı cihazdaki bir 

bilgisayar programı tarafından değerlendirilerek, sonuçlar m/sn ± standart sapma 

şeklinde elde edilmişti.  

 

3.2. 25-OH-vitaminD3 ölçümü 

Bir gecelik açlık sonrası sabah saatlerinde alınan ve analize kadar  –80°C’ de 

saklanan venden alınan örnekler analize kadar –80° C’de saklandılar. Numuneler 

2008 yılında yaz çıkışı döneminde (kasım ayı) alınmıştı. Tüm ölçümler RIA 

yöntemiyle Dia source Radyoimmunassay kit (Nivelles, Belçika) kullanılarak Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji Laboratuvar’ında yapıldı. Güncel verilere 

dayanarak D vitamini eksikliği 25-OH-vitamin D3’ün 30 ng/ml’nin altında olması 

olarak tanımlandı (4). 

 

3.3. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1) 65 yaş ve üzeri kişiler  

2) Bilinen kardiyovasküler olay hikayesi olmaması  

3) İleri evre kronik böbrek hastalığı olmaması (serum kreatinin değeri 1.4 mg/dl’den 

düşük ve/veya   GFH≥60 ml/dk ) 

4) D vitamini ve/veya  kalsiyum tedavisi alınmaması 

5) 25-OH-Vitamin D3 çalışılması için yeterli serum örneği bulunanlar 

6) Bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu imzalayanlar 
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3.4. İstatistiksel Analiz  

Verilerin analizi Statistical Package for Social Science (SPSS) 16 paket programı 

kullanılarak yapıldı. İki grup karşılaştırmasında, parametrik test varsayımlarını 

sağlamayan sürekli veriler Mann Whitney-U  testi, kategorik veriler Ki-kare testi ve 

Fischer’s Exact testi ile değerlendirildi. Ek olarak değişkenler arasındaki ilişkiler 

spearman korelasyon katsayısı ile de değerlendirildi. P<0,05 değeri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 

4.1. Katılımcıların Demografik Özellikleri 

Çalışmaya 125 erkek (% 47.9) ve 136 kadın (% 52.1) toplam 261 hasta dahil edildi.. 

Katılımcıların ortalama yaşı 71.2±5.9 (65-101) idi. Tablo 4.1’ de katılımcıların genel 

özellikleri ve laboratuvar değerleri verilmiştir.  

Tablo 4.1: Tüm katılımcıların demografik ve klinik özellikleri 

 Tümü                  Erkek                Kadın 

N(%) 

Yaş * 

SKB(mmHg) 

DKB(mmHg) 

NH(dk) 

HT, n (%)* 

DM, n (%) 

Sigara, n (%)* 

LDL (mg/dl)* 

HDL(mg/dl)* 

TG(mg/dl)* 

Total kolesterol(mg/dl)* 

AKG(mg/dl) 

Kreatinin(mg/dl) *  

GFR(ml/dak/1.73m2)* 

CRP(mg/L) 

Bel çevresi (cm)* 

NDH(m/sn) 

Alx (%) 

BMI (kg/m²)* 

25-OH-vitamin D3 (ng/ml) 

261 (%100) 

71,2 ±5.9  

136.9 ± 23 

81.4 ± 12 

82.1±7 

152 (%58.2) 

50 (%19.2) 

32 (%12.3) 

133.6±38.8 

54.9±13.7 

151.7±  96.8 

197.6±59.2 

112.6±52.1 

0.83±0.19 

86.9±23.3 

4.2±3.5 

98.6±10 

14.4±4.2 

31.9 ± 10.3 

29.3 ±  4.9 

39.7 ± 16.6 

125 (%47.9) 

 72,3±6,1 

137,9±22,5 

82,5±12,7 

82.0±6.7  

52 (%41.6) 

18 (%14.4) 

32 (%25.6) 

125.8±35.5 

52.6±13.8 

147,1±113,0 

184,7±44,6 

109,1±47,0 

0.9±0.21 

93,5±25,9 

4.4±3.7 

96,4±7,7 

14,3±3.5 

30,8±10,6 

27.0±3.7 

36.7±14.3 

136 (%52.1) 

70,3±5.6 

135,9±23,4 

80,4±11,3 

82,2±7.3 

100 (%73.5) 

32 (%23.5) 

0 (%0) 

140.7±40.4 

57.0±13.4 

155,8±79,2 

209,4±68,1 

115,7±56,3 

0.77±0.15 

80.8±18.8 

4.0±3.4 

101.2±11.7 

14.4±4.7 

32.9±10.0 

31,5±4.9 

42.5±18.1 
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Tüm katılımcıların %51.9’u ilköğretim, %1.6’sı lise ve/veya üniversite mezunuydu 

ve %56.5’i hiç okula gitmemişti. Okur-yazarlığı olmayan hastaların %78.2’si 

kadındı. Erkek katılımcıların yaş ortalaması kadınlara göre daha yüksekti (p=0.003). 

Kadın cinsiyette sigara öyküsü olan hasta yoktu. Erkeklerin %25.6’sında sigara 

kullanım öyküsü mevcuttu. Katılımcıların LDL kolesterol ortalamaları, HDL 

kolesterol ortalamaları, TG ortalamaları ve total kolesterol ortalamaları kadınlarda 

anlamlı olarak daha yüksekti ( p=0,002, p<0.001, p=0,017 ve p<0,001 ). Erkeklerde 

GFH ve serum kreatinin düzeyleri anlamlı olarak daha yüksekti (p=0.001, p<0.001). 

BMI ve bel çevresi ölçümleri ise kadın cinsiyette anlamlı yükseklik gösteriyordu 

(p<0.001, p=0.009). 

Kadın ve erkekler arasında DM görülme sıklığı açısından anlamlı fark yoktu. 

Hipertansiyonu olan hastaların % 65.8’i kadın, % 34.2’si erkekti. Kadınlarda HT 

sıklığı anlamlı olarak daha fazlaydı (p<0.001) 

Katılımcıların ortalama NDH 14.3±4.2 m/sn, augmentasyon indeksi %31.9 ± 10.3 

bulundu. Cinsiyetler arasında NDH ve augmentasyon indeksi açısından anlamlı fark 

yoktu. Katılımcıların % 40.9’u antihipertansif tedavi almaktaydı. Tüm katılımcıların 

ilaç kullanım özellikleri tablo 4.2’de verilmiştir 

 

Tablo 4.2: Tüm katılımcıların ilaç kullanım özellikleri 

 Tümü Erkek Kadın 

Statin kullanımı 

ARB kullanımı 

ACEİ kullanımı 

KKB kullanımı 

Beta blokör kullanımı 

ASA kullanımı 

NSAİİ kullanımı 

19 (% 7.3) 

29 (% 11.1) 

34 (% 13) 

27 (% 10.3) 

17 (% 6.5) 

18 (% 6.9) 

15 (% 5.7) 

6 (%4.8) 

9 (%7.2) 

15 (%12) 

7 (%5.6) 

8 (%6.4) 

6 (%4.8) 

6 (%4.8) 

13 (%9.6) 

20 (%14.7) 

19 (%14) 

20 (%14.7) 

9 (%6.6) 

12 (%8.8) 

9 (%6.6) 
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Antihipertansif tedavi alan katılımcılarda ACE inhibitörü kullanımı % 31.7 (n:34), 

ARB kullanımı % 27.1 (n:29), beta bloker kullanımı % 15.8 (n:17), kalsiyum kanal 

bloker kullanımı % 25.2 (n:27) idi. Hastaların 18’i (% 6.9)  asetilsalisilik asit ve 15’i 

(%5.7) NSAİİ kullanmaktaydı. Hiperlipidemi tanısıyla statin kullanımı % 7,3’tü. 

Kadınlarda KKB kullanımı anlamlı olarak daha fazlaydı (p=0.016). Diğer 

antihipertansif ilaçlar, ASA, statin kullanımı açısından karşılaştırıldığında cinsiyetler 

arasında anlamlı fark yoktu.  

 

4.2. 25-OH-Vitamin D3 Konsantrasyonları  

Tüm katılımcıların ortalama serum 25-OH-vitamin D3 düzeyi 39.7 ± 16.6 (5-99, 

median 37) ng/ml bulundu. Kadınlarda ortalama 25-OH-vitamin D3 düzeyi 

42.5±18.1 ng/ml, erkeklerde 36.7±14.3 ng/ml saptandı ve aradaki fark istatiksel 

olarak anlamlıydı (p=0.016). 25-OH-vitamin D3 düzeyinin tüm katılımcılarda, kadın 

ve erkek cinsiyette dağılımı şekil 4.1’ de gösterilmiştir. 
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Şekil 4.1 D vitamini eksikliği olan grupta, tüm katılımcılar, kadın ve erkek cinsiyet 

için 25-OH-vitamin D3 düzeyi dağılımı 

Tüm katılımcılar Kadın ve erkek 
cinsiyet  
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D vitamini eksikliği, 25-OH-vitamin D3 düzeylerinin dağılımına göre 

değerlendirildiğinde , % 0.77 (n:2) hastada 25-OH-vitamin D3 düzeyi 10 ng/ml’den 

düşük, %7.27 (n: 19) hastada 25-OH-vitamin D3 düzeyi 10-19 ng/ml, %20.6 (n:54) 

hastada 20-29 ng/ml bulundu. Kadın katılımcılar arasında 25-OH-vitamin D3 düzeyi 

10 ng/ml’den düşük hasta yoktu. Kadın katılımcıların % 16.9’unda 25-OH-vitamin 

D3 düzeyi 20-29 ng/ml, % 8’inde 10-19 ng/ml bulundu. Erkek katılımcıların % 

1.6’sında 25-OH-vitamin D3 düzeyi 10 ng/ml’den düşük, % 6.4’ ünde 10-19 ng/ml, 

% 24.8’inde 20-29 ng/ml bulundu. Serum 25-OH-vitamin D3 ortalaması erkek 

cinsiyette anlamlı olarak düşüktü (p=0.01) 

 

4.3. D Vitamini Eksikliği ve Kardiyovasküler Risk Faktörleri   

D vitamini eksikliği (25-OH-Vitamin D3< 30 ng/ml)  % 28.7 (n:75) hastada görüldü. 

D vitamini eksikliği olan grupta ortalama 25-OH-vitamin D3 düzeyi 22.1±5.3 ng/ml, 

D vitamini eksikliği olmayan grupta ortalama 25-OH-vitamin D3 düzeyi 46.8 ±14.2 

ng/ml’ydi 

Erkeklerin % 32.8’inde, kadınların % 25’inde D vitamini eksikliği mevcuttu. D 

vitamini eksikliği olan hastaların % 45.3’ü (n:34) kadın, % 54.7’si  (n:41) erkekti. 

Cinsiyetler arasında D vitamini eksikliği görülme sıklığı açısından anlamlı fark 

yoktu. 

D vitamini eksikliği olan grupta katılımcıların yaş ortalaması 71.8±6.5, D vitamini 

eksikliği olamayan grupta ise 71.0±5.6 bulundu. D vitamini eksikliği olan ve 

olmayan gruplar yaş ortalaması açısından değerlendirildiğinde anlamlı fark 

izlenmedi. 

 D vitamini eksikliği olan ve olmayan gruplarda kardiyovasküler risk faktörlerinin ve 

temel özelliklerin karşılaştırılması tablo 4.3’te verilmiştir. 
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Tablo 4.3  D vitamini eksikliği olan ve olmayan gruplarda temel özelliklerin ve 

kardiyovasküler risk faktörlerinin karşılaştırılması 

 25-OH-D3 
 ≥ 30 ng/ml 

25-OH-D3 
<30ng/ml 

p 
 

N(%) 

Yaş  

SKB(mmHg) 

DKB(mmHg) 

NH(dk) 

HT, n (%) 

DM, n (%) 

Sigara, n (%) 

LDL (mg/dl) 

HDL(mg/dl)* 

TG(mg/dl) 

Total kolesterol(mg/dl) 

AKG(mg/dl) 

Kreatinin(mg/dl) * 

GFH(ml/dak/1.73m2)* 

CRP(mg/L) 

Bel çevresi (cm) 

NDH(m/sn) 

Alx (%) 

BMI (kg/m²) 

186 (%71.3) 

71.0±5.6 

136.6±23.8 

81.5±12.7 

82.3±7.0 

108 (% 58.1) 

38 (% 20.4) 

24 (% 12.9) 

135.7±39.2 

56.5±13.4 

156.1±104.2 

201.6±65.2 

111.0±48.7 

0.85±0.19  

84.4±23.4 

4.3±3.6 

98.1±10.3 

14.2±3.8 

32.6±10.5 

29.0±4.9 

75(%28.7) 

71.8±6.5 

137.6±21.0 

81.1±10.4 

81.8±7.0 

44 (%58.7) 

12(% 16) 

8 (%10.7) 

128.3±37.4 

51.1±13.8 

140.6±74.7 

187.6±39.2 

116.4±59.9 

0.80±0.17 

92.9±22.1 

3.8±3.3 

100.6 ±9.2 

14.8±5.0 

30.4±9.4 

30.1±5.0 

 

0.372 

0.48 

0.93 

0.816 

0.929 

0.411 

0.618 

0.173 

0.001 

0.319 

0.208 

0.631 

0.018 

0.001 

0.288 

0.229 

0.272 

0.054 

0,109 

 

 

D vitamini eksikliği ile LDL,  trigliserit, total kolesterol, bel çevresi, BMI, CRP 

düzeyleri arasında anlamlı ilişki görülmedi. 

D vitamini eksikliği olan grupta ortalama HDL düzeyi 51.1±13.8 mg/dl (ortanca 50 

mg/dl) , D vitamini eksikliği olmayan grupta ortalama HDL düzeyi 56.5±13.4 mg/dl 

(ortanca 55 mg/dl ) bulundu. D vitamini eksikliği olan grupta HDL düzeyi daha 
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düşüktü ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı. 

 D vitamini eksikliği olan grupta serum kreatinin düzeyi anlamlı olarak düşük ve 

GFH anlamlı olarak yüksekti (p=0.018, p=:0.001). 

D vitamini eksikliği olan ve olmayan gruplar ilaç kullanımları açısından 

değerlendirildiğinde, gruplar arasında ASA, ACE inhibitörü, beta blokör, kalsiyum 

kanal blokörü, statin ve NSAİİ kullanımı açısından istatistiksel anlamlı fark yoktu. D 

vitamini eksikliği olan grupta ARB kullanımı daha fazlaydı ve bu ilişki istatiksel 

olarak anlamlıydı (p=0.004). 

D vitamini eksikliği olan ve olmayan gruplarda;  nabız dalga hızı (PWV) ve 

augmentasyon indeksi ile ölçülen arteryal sertlik arasında anlamlı ilişki yoktu. 

25-OH-vitamin D3 düzeyi sürekli değişken olarak kullanılarak kardiyovasküler risk 

faktörleri ile ilişkisi değerlendirildi. Tablo 4.4’te 25-OH-vitamin D3 düzeyi ve 

kardiyovasküler risk faktörleri arasındaki ilişki gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.4:  25-OH-vitamin D3 düzeyi ve kardiyovasküler risk faktörleri arasındaki 

ilişki 

  Rho (korelasyon katsayısı) P 

Yaş 
HT 
DM 
Sigara 
LDL, mg/dl* 
HDL, mg/dl* 
Bel çevresi, cm 
Kreatinin, mg/dl 
CRP, mg/dl 
NDH, m/sn* 
Alx, % 
BMI 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

-0.084 
-0.014 
0.088 

-0.083 
0.153 
0.170 
0.033 
0.086 
0.029 

-0.130 
0.053 
0.013 

0.177 
0.827 
0.155 
0.181 
0.013 
0.006 
0.722 
0.165 
0.639 
0.036 
0.400 
0.831 
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25-OH-vitamin D3 düzeyi sürekli değişken olarak değerlendirildiğinde HDL ve 

kreatinin düzeyi ile pozitif korelasyon, GFH ile negatif korelasyon izlendi. 25-OH-

vitamin D3 düzeyi ile HDL arasındaki ilişki kadın cinsiyette belirgin olarak 

gözlenirken erkeklerde anlamlı ilişki yoktu (p=0.008, p=0.71). 25-OH-vitamin D3 

düzeyi ile LDL arasında pozitif korelasyon görüldü.  Ek olarak NDH ile negatif 

korelasyon gözlendi (p=0.036). Diğer parametreler açısından anlamlı fark yoktu.  

 

4.4. D Vitamini Eksikliği ve Mortalite 

Tüm katılımcılar arasında mortalite sıklığı % 8 (n:21) bulundu. Kadınlarda mortalite 

% 2.9 (n:4), erkeklerde % 13.6 (n:17) oranında görüldü. Mortalite riski açısından D 

vitamini eksikliği olan ve olmayan gruplar değerlendirildiğinde anlamlı fark 

izlenmedi. 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile mortalite riski arasında korelasyon yoktu. 

Mortalite açısından parametreler lojistik regresyon analizi ile değerlendirildiğinde 

mortaliteyi belirlemede hiç bir parametrenin tek başına belirgin etkide bulunmadığı 

saptandı. 
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5. TARTIŞMA 

D vitamininin kemik dışı doku ve organlar üzerine etkisi güncel bir araştırma 

konusudur. Kardiyovasküler sistem, immünite ve metabolizma üzerinde olumlu 

etkisi olan 25-OH-vitamin D3 düzeyi henüz tanımlanmamıştır. Ancak yakın 

dönemde yayınlanan çalışmalarda kemik sağlığı ve uygun PTH düzeylerinin 

sağlanmasında, 25-OH-vitamin D3 düzeyinin en az 30 ng/ml olması gerektiği 

savunulmaktadır. Bu nedenle araştırmamızda D vitamini eksikliği, 25-OH-vitamin 

D3 düzeyinin 30 ng/ml’nin altında olması olarak tanımlanmıştır (4). 

Çalışmamızda D vitamini eksikliği (25-OH-Vitamin D3< 30 ng/ml) hastaların % 

28.7’ sinde mevcuttu. Önceki çalışmalarda D vitamini eksikliği prevalansı % 24 ile 

% 70 arasında bildirilmiş ve farklı sonuçların mevsimsel varyansyonlardan ve 

eksiklik tanımındaki farklılıklardan kaynaklandığı belirtilmişti (50,51). Özellikle 

Kuzey Avrupa ve Amerika gibi ekvatordan uzak ülkelerde iklim koşulları nedeniyle 

D vitamini eksikliği prevalansı daha yüksekti (200). Aynı zamanda bazı çalışmalarda 

farklı dönemlerde temin edilen serum örnekleri birarada değerlendirilmiş ve 

mevsimsel farklılıklar göz önünde bulundurulmamıştı (167). Çalışmamızda 

değerlendirilen tüm serum örnekleri aynı dönemde ve yaz sonunda alınmıştı. Ayrıca 

D vitamini eksikliğinin sık görüldüğü evre 3-5 kronik böbrek hastaları ve immobil 

hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Bu nedenlerle D vitamini eksikliği sıklığı, 

literatürde belirtilen ortalama % 50 değerinin altındaydı. 

65 yaş ve üzeri hasta grubunda yapılan bu çalışmada ortalama 25-OH-vitamin D3 

düzeyi 39.7 ± 16.6 ng/ml saptandı. Atlı ve çalışma grubunun Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Geriatri Kliniği’nde yaptığı çalışmada kendi evinde yaşayan hasta 

grubunda ortalama 25-OH-vitamin D3 düzeyi, kadınlar için 41.3±39 ng/ml, erkekler 

için 63.2±43 ng/ml bulunmuştu. D vitamini eksikliği 25-OH-vitamin D3 düzeyi 15 

ng/ml ‘nin altı olarak tanımlandığında kendi evinde yaşayan hastalarda sıklığı % 

24.4, bakımevinde yaşayanlarda %40.1’ di. D vitamini eksikliği kadın cinsiyette 

istatistiksel olarak anlamlı yükseklik göstermişti (52). 
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Bizim çalışmamızda D vitamini eksikliği olan hastaların % 45.3’ü kadın, % 54.7’si 

erkekti. İki grup arasında anlamlı fark yoktu. Önceki yayınlarda D vitamini eksikliği 

için kadın cinsiyetin risk faktörü olduğuna dair veriler elde edilmiş ancak bu ilişki 

tüm çalışmalarda doğrulanamamıştı (52,167). Erkeklerde D vitamini eksikliğinin 

daha sık görüldüğüne dair veriler de mevcuttu (169). 

Çalışmamızda D vitamini eksikliği ile yaş arasında ilişki görülmedi. İleri yaşlarda 

hem nutrisyonel alım hem sentez azalması nedeniyle D vitamini eksikliğinde artış 

olduğu, çok sayıda çalışmada bildirilmişti (60,201). Ancak bu çalışmalar daha geniş 

yaş aralığında hastalarla veya genel populasyonda yapılmıştı. Bizim çalışmamızda 

ise katılımcıların tamamı 65 yaşın üzerindeydi. Bu nedenle yaş faktörünün D 

vitamini düzeyi üzerine etkisi yoktu. Jablonski ve arkadaşlarının orta ve ileri yaş 

grubunda yaptıkları çalışmada da yaş ve cinsiyetin, D vitamini eksikliği ile ilişkisi 

görülmemişti (164). 

25-OH-vitamin D3 düzeyi ile kardiyovasküler risk faktörleri arasındaki ilişkinin 

değerlendiridiği çalışmalarda elde edilen sonuçlar oldukça çelişkiliydi. 

Çalışmamızda D vitamini eksikliği ile kardiyovasküler risk faktörleri olan DM, HT, 

sigara kullanımı ve BMI arasında korelasyon izlenmedi. Almiral ve arkadaşlarının 

benzer bir hasta grubuyla yaptığı çalışmada D vitamini eksikliği serum 25-OH-

vitamin D3 düzeyinin 25 ng/ml altında olması olarak tanımlanmıştı. D vitamini 

eksikliği olan ve olmayan gruplar karşılaştırıldığında DM, hiperlipidemi, BMI ile 

anlamlı ilişki saptanmamıştı (202). Bu bulgular çalışmamızla uyumluydu. Ancak 

hipertansiyon riski ile 25-OH-vitamin D3 düzeyi arasında negatif korelasyon 

gözlenmiş ve bu ilişkinin nasıl yorumlanması gerektiği tartışılmıştı. D vitamini 

eksikliğinin non spesifik hastalıklar için risk faktörü değil, belirteç olabileceği 

ihtimalinin göz önünde bulundurulması gerekliliği vurgulanmıştı. Nitekim çok sayıda 

müdahaleli çalışmada D vitamini tedavisinin hipertansiyon, metabolik sendrom, DM 

riski üzerinde etkisi olmadığı gösterilmiş ve sebep-sonuç ilişkilerinin gözden 

geçirilmesi önerilmiştir (117,141,145). D vitamininin osteoporoz dışı kronik 

hastalıklardaki rolünün geniş, randomize, kontrollü çalışmalarda değerlendirilmesi 

gerekliliği açıkça görülmektedir. Bir başka dikkate alınması gereken nokta BMI 

hesaplamasının, adipozite değerlendirilmesinde yeterli bir yöntem olmamasıdır. 
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Adipozitenin belirlenmesinde total vücut yağ oranının kullanılması önerilmektedir 

(203). D vitamini düzeyinin adipozite üzerine etkisinin ve bu etkinin diğer 

değişkenlerle ilişkisinin net olarak açıklanamaması, BMI ile yapılan 

değerlendirmelerden kaynaklanıyor olabilir. 

Çalışmamızda 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile HDL arasında pozitif korelasyon 

görüldü. LDL, trigliserit düzeyleri ve statin kullanımı, D vitamini eksikliği olan ve 

olmayan gruplar arasında farklı değildi. Bu ilişkiye önceki çalışmalarda da sıklıkla 

rastlanmıştı. Ford ve arkadaşlarının 7531 katılımcı ile gerçekleştirdiği NHANES 

çalışmasının alt grup analizinde, Pilz ve arkadaşlarının yaşlı hastalarla yaptığı 

çalışmada, bizim çalışmamızla uyumlu olarak, LDL düzeyi ile D vitamini eksikliği 

arasında ilişki görülmemiş ancak HDL düzeyi D vitamini eksikliği olan grupta daha 

düşük bulunmuştu (167,170). Kazlauskaite ve çalışma grubu post menapozal 

kadınlarda 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile HDL arasında pozitif korelasyon saptamış 

ve D vitamininin büyük HDL partiküllerinin üretiminin stimülasyonu ile lipid 

transportunu etkileyerek kardiyoprotektif etkide bulunuyor olabileceğini iddia etmişti 

(204). Ding ve Mikirova’nın çalışma sonuçları da 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile total 

kolesterol/ HDL oranı arasında negatif korelasyon göstermişti (205,206). Statin 

kullanımının D vitamini düzeyi üzerinde olumlu etkileri olduğu gösteren çalışmalar 

mevcuttu. Ancak güncel bir çalışmada D vitamini düzeyi üzerine bazı statinlerin etki 

gösterdiği, fakat tüm statinlerle aynı sonucun elde edilemediği vurgulanmıştı (207). 

Bizim çalışmamızda ise statin tedavisi tek başlık altında toplandı ve kullanılan 

statinlerin karşılaştırmalı değerlendirilmesi mümkün değildi. 

Çalışmamızda D vitamini eksikliği olan grupta GFH yüksek, serum kreatinin düzeyi 

ise düşük saptandı. Son dönem kronik böbrek hastalığında farklı mekanizmalar 

sonucu D vitamini eksikliğinin sık görüldüğü açıkça bilinmekteydi. Fakat çalışma 

grubumuzda evre 3-5 kronik böbrek hastaları yer almadı.  Bu nedenle D vitamini 

eksikliği ile GFH arasındaki ilişkinin hemodiyaliz hastaları ve genel populasyonda 

yapılan çalışmalarla uyumlu olmaması şaşırtıcı değildi. Jablonski ve arkadaşlarının 

çalışmasında GFH ile D vitamini düzeyi arasında ilişki görülmemiş ve bu sonuç hem 

ileri evre böbrek hastalarının dışlanmasına hem de MDRD formülünün kullanımına 

bağlanmıştı. MDRD ile yapılan GFH tahmini çalışmanın kısıtlamaları içinde 
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gösterilmişti (164). Visser ve arkadaşlarının çalışmasında da kreatinin düzeyi ile 25-

OH-vitamin D3 konsantrasyonu arasında pozitif korelasyon görülmüş ancak bu 

sonuç tartışılmamıştı (164). Bizim çalışmamızda da böbrek fonksiyonu MDRD 

formülü ve serum kreatinin düzeyi ile değerlendirildi. MDRD formülünün son 

dönem böbrek yetmezliğinde glomerüler filtrasyon hızını tahmin etmede 

güvenilirliği yüksekken, hafif ve orta dereceli renal disfonksiyonda daha düşüktür.  

Ayrıca serum kreatinin düzeyi nutrisyonel durum ve kas kitlesinden etkilenmektedir. 

Bu nedenle her zaman renal disfonksiyonun derecesini yansıtmamaktadır.  Hafif 

renal disfonksiyonda GFH’nın 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi ile hesaplanması 

daha güvenilirdir. Sonuçlar değerlendirilirken bu kısıtlamanın göz önünde 

bulundurulması uygun olacaktır 

D vitamininin renin-anjiotensin sistemi üzerinde inhibitör etkisi in-vitro ve in-vivo 

çalışmalarda gösterilmişti. D vitamini analoglarının ve selektif vitamin D reseptör 

aktivatörlerinin, Anjiotensin 1 reseptör antagonistleri ile sinerjistik etki gösterdiğine 

dair kısıtlı sayıda veri mevcuttu (208,209). Diğer yandan D vitamini eksikliği ile 

kardiyovasküler risk arasındaki ilişkinin araştırıldığı çalışmaların büyük bir 

kısmında, kullanılan antihipertansifler açısından sonuçlar analiz edilmemişti. 

Çalışmamızda D vitamini eksikliği olan grupta anjiotensin reseptör blokörü 

kullanımının daha fazla olduğu saptandı (p:0.004). Bu bulgu D vitamini eksikliğinde 

renin-anjiotensin sistem blokaj ihtiyacının daha fazla olduğu yönünde hipotezi 

destekler niteliktedir. Ancak ACE inhibitörü kullanımı ve HT sıklığı ile D vitamini 

eksikliği arasında ilişki görülmemiş olması sonucun bu şekilde yorumlanmasını 

zorlaştırmaktadır. Konunun daha geniş hasta gruplarıyla kontrollü çalışmalarda 

araştırılması uygun olacaktır. 

Son yıllarda D vitamini eksikliğinin arteryal sertlik üzerinde etkisi olup olmadığını 

açıklığa kavuşturmayı amaçlayan çok sayıda çalışma yapılmıştır. Bu çalışmaların 

çoğu hem arteryal sertlik hem de D vitamini eksikliği riski taşıyan kronik böbrek 

hastaları ile gerçekleştirilmiştir. Sağlıklı genç ve yaşlı populasyonun değerlendirildiği 

çalışma sayısı ise kısıtlıdır. Bu çalışmalarda arteryal sertlik nabız dalga hızı, 

augmentasyon indeksi, akım aracılı dilatasyon gibi yöntemlerle değerlendirilmiştir. 

Bizim çalışmamızda arteryal sertlik femoral-karotis nabız dalga hızı ve 
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augmentasyon indeksi ile değerlendirildi. D vitamini eksikliği ile arteryal sertlik 

artışı arasında anlamlı ilişki görülmedi. 25-OH-vitamin D3 düzeyi sürekli değişken 

olarak değerlendirildiğinde, nabız dalga hızı ile ölçülen arteryal sertlik ile negatif 

korelasyon gösterdi. Andrade ve çalışma grubu; serum 1,25-(OH)2-vitamin D3 

düzeyi ile augmentasyon indeksi arasında ilişki göstermiştir. Aynı çalışmada 25-OH-

vitamin D3 düzeyi ile augmentasyon indeksi arasında anlamlı ilişki görülmemiştir. 

Ancak Andrede ve arkadaşlarının çalışmasında hastaların hiçbirinde D vitamini 

eksikliği saptanmamıştır. Bu nedenle D vitamini düzeyi ile arteryal sertlik arasındaki 

ilişki, yalnızca normal 25-OH-vitamin D3 düzeylerinde değerlendirilebilmiştir (210).  

Geniş bir hasta grubuyla yapılan populasyon bazlı bir çalışmada, kalsiyum, fosfor ve 

25-OH-vitamin D3 düzeylerinin normal olduğu hasta grubunda, 1,25-(OH)-vitamin 

D3 eksikliği prevalansı oldukça yüksek saptanmıştır. Ancak D vitamini rezervi 

yaygın olarak 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile değerlendirilmektedir. D vitamininin 

aktif formu olan 1,25-(OH)2-vitamin D3 düzeyi, 25-OH-vitamin D3 düzeyinden 

bağımsız değişiklikler gösterebilmektedir (211). Bu durum 25-OH-vitamin D3 

düzeyinin kardiyovasküler sistem üzerindeki etkilerinin klinik çalışmalarda çelişkili 

sonuçlar vermesinin nedeni olabilir. 

Raggi ve arkadaşları D vitamini kullanımı ile PWV ile ölçülen arteryal sertliğin %50 

oranında azaldığını öne sürmüştü (162). Ancak bu çalışmada serum D vitamini 

düzeyi ölçülmemişti. Serum 25-OH-vitamin D3 veya 1,25-OH-vitamin D3 düzeyi, 

dışarıdan D vitamini alımı ile korelasyon göstermemektedir. Bu nedenle çalışmanın 

güvenilirliği yeterli değildir. Bir başka çalışmada asemptomatik D vitamini eksikliği 

olan 23 hastaya D vitamini tedavisi verilmesi ile akım aracılı dilatasyonda artış 

gösterilmişti. Ayrıca D vitamini düzeyi ile akım aracılı dilatasyonun korele olduğu 

saptanmıştı (159). Ancak bu çalışmada hem hasta sayısı oldukça kısıtlıydı hem de 

değerlendirmeye alınan hasta grubunda 25-OH-vitamin D3 düzeyi 10 ng/ml’nin 

altındaydı. Bizim çalışmamızda D vitamini eksikliğinin 25-OH-vitamin D3 serum 

düzeyine göre dağılımı incelendiğinde, 10 ng/ml’nin altındaki değerlerin çok düşük 

oranda görüldüğü ve eksiklik olan hasta grubunun çoğunluğunu 25-OH-vitamin D3 

düzeyi 20-29 ng/ml arasında olan grubun oluşturduğu görülmekteydi. Çalışmamızda 

D vitamini eksikliği ile nabız dalga hızı ve augmentasyon indeksi arasında ilişki 

görülmemesi diğer çalışmalardaki değerlerle karşılaştırıldığında göreceli olarak 
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yüksek 25-OH-vitamin D3 düzeyleri ile ilişkili olabilir. Daha öncede belirtildiği gibi 

kardiyovasküler sistem üzerinde olumlu etkisi olan 25-OH-vitamin D3 düzeyi 

tanımlanmamıştır. Üstelik farmakolojik dozlarda 25-OH-vitamin D3 tedavisinin 

aterojenik etki gösterdiğine dair deneysel veri de bulunmaktadır (212).  

NHANES gibi geniş populasyon bazlı çalışmalarda ve bazı randomize çalışmaların 

meta-analizlerinde 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile mortalite riski arasında istatiksel 

olarak anlamlı ilişki gösterilmişti. Ancak NHANES çalışmasının alt grup 

analizlerinde bu ilişki oldukça zayıf görünmekteydi (167). Bizim çalışmamızda ise 

25-OH-vitamin D3 düzeyi hem sürekli değişken olarak hem de kategorik değişken 

olarak analiz edildiğinde mortalite ile ilişkisi görülmedi. MrOS (Osteoporotic 

Fractures of Old Men) çalışmasında 65 yaş ve üzeri 5995 erkek hastada, 25-OH-

vitamin D3 düzeyinin mortalite ile ilişkisi değerlendirilmiş ve çalışmamızla benzer 

sonuçlar elde edilmişti. Ortalama 7.3 yıllık takip sonucunda serum 25-OH vitamin 

D3 düzeyi ile tüm nedenlerden ve nedene spesifik mortalite arasında ilişki 

görülmemişti. Bu çalışmada PTH düzeyleri de değerlendirilmiş ve tüm nedenlerden 

mortalite riski ile istatiksel anlamlı korelasyon saptanmıştı. PTH düzeyi nedene 

spesifik mortalite ile ilişki göstermemişti ve ek olarak PTH düzeyi normal hastalar 

ayrı bir grup olarak değerlendirildiğinde mortalite üzerine etkisi ortadan kalkmıştı. 

Çalışmada D vitamini eksikliği serum 25-OH-vitamin D3 düzeyinin 20 ng/ml’nin 

altında olması olarak tanımlanmıştı. D vitamini eksikliği hastaların % 25’inde 

görülmüştü ve 10 ng/ml ‘nin altındaki değerler %5’in altındaydı (213). Cawthorn ve 

çalışma grubunun verileri bizim çalışmamızla uyumluydu. D vitamini eksikliği ile 

mortalite ilişkisinin ancak çok düşük 25-OH-vitamin D3 değerlerinde görülüyor 

olabileceği ihtimaline bu çalışmada da değinilmişti. 

Çalışmamızda mortalite sıklığı % 8’di ve nedene spesifik mortalitenin 

değerlendirilmesi mümkün değildi. Bu düşük mortalite oranının D vitamini 

düzeyinin etkisini maskeliyor olabileceği göz ardı edilmemelidir. Diğer yandan orta 

ve ileri evre kronik böbrek hastalarının, bilinen kardiyovasküler olay hikayesi olan 

hastaların dışlanması,  kalp yetmezliği ve atriyal fibrilasyon gibi komorbid 

durumların çok düşük sayıda görülmesi çalışma sonuçlarımızın güvenilirliğini 

artırmaktadır. 
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25-OH-vitamin D3’ün kardiyovasküler sistem üzerine etkisinin değerlendirildiği 

farklı çalışmalarda elde edilen şaşırtıcı sonuçların birkaç açıklaması olabilir. İlki 

genel olarak hasta grupları arasında yeterli standardizasyon sağlanamamasıdır. 

İkincisi çalışmalarda aynı parametre farklı metodlarla değerlendirilmektedir. Örneğin 

25-OH-vitamin D3 düzeyi radyoimmünolojik metodların dışında likit 

kromatografi/kütle spektroskopi, ELISA ile de değerlendirilebilmektedir. Adipozite 

değerlendirilmesi BMI, bel çevresi, bel/kalça oranı gibi farklı ölçümlerle 

tanımlanmaktadır. Veriler sağlık kayıtları ve anket doldurulmasıyla elde edilmektedir. 

Bu nedenle kardiyovasküler hastalık, DM, ilaç kullanım hikâyelerinin güvenilirliğini 

belirlemek zordur. D vitamini ölçümü bir kez yapılmaktadır ve doğrulama 

çalışmalarının yapılamaması güvenilirliği azaltmaktadır.. 

Bizim çalışmamızda 25-OH-vitamin D3 düzeyi RIA (diasorin) metoduyla çalışıldı. 

Bu teknik 25-OH-vitamin D2 ile 25-OH-vitamin D3’ü eşit oranda tanımakta ve diğer 

polar vitamin D metabolitlerini de kapsamaktadır. Bu nedenle 25-OH-vitamin D3 

ölçümleri %10-20 fazla bulunabilmektedir (214). Çalışmamızda 25-OH-vitamin D3 

düzeyi, -80 ‘de 2 yıl saklanan serum örneklerinde ölçüldü . Yapılan çalışmalar 25-

OH-vitamin D3 molekülünün oldukça potent olduğu ve -20 ‘da saklanan serumlarla 

yaklaşık 4 yıl sonra yapılan ölçümlerin güvenilir olduğunu göstermiştir (215). Bu 

nedenle yapılan ölçümlerde serum örneklerinin saklanma koşullarından kaynaklanan 

ölçüm hatası olma ihtimali oldukça düşüktür. Diğer çalışmalarda olduğu gibi bizim 

çalışmamızda da komorbid hastalık ve ilaç hikâyesi hastadan alınarak ve anket 

doldurularak elde edilmiştir. Özellikle bilgilerin yaşlı ve eğitim düzeyi düşük bir 

hasta grubundan alındığı göz önünde bulundurulursa verilerde eksiklik olması 

ihtimali dışlanamamaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

65 yaş ve üzeri populasyonda yaptığımız çalışmada ortalama serum 25-OH-Vitamin 

D3 düzeyi 39.7 ± 16.6 ng/ml saptanmıştır. D vitamini eksikliği % 28.7 hastada 

görülmüştür. Serum 25-OH-Vitamin D3 düzeyi, HDL kolesterol ile pozitif 

korelasyon göstermiştir. D vitamini eksikliğinin BMI, DM, HT, yaş, sigara kullanımı 

gibi kardiyovasküler risk faktörleri ile anlamlı ilişkisi görülmemiştir. 25-OH-vitamin 

D3 düzeyi, sürekli değişken olarak NDH ile negatif korelasyon göstermiştir. Nabız 

dalga hızı ve augmentasyon indeksi metodları ile değerlendirilen arteryal sertlik, D 

vitamini eksikliği olan grupta farklı değildir. 25-OH-vitamin D3 düzeyinin tüm 

nedenlerden mortalite üzerinde istatiksel anlam taşıyan etkisi saptanmamıştır. 
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ÖZET 

Yaşlı populasyonda 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile arteryal sertlik ve mortalite 

riski arasındaki ilişki 

Amaç: D vitamini eksikliğinin kardiyovasküler hastalıklar, subklinik arteryal sertlik 

gelişimi, tüm nedenlerden ve kardiyovasküler nedenlerden mortalite üzerine etkisi 

çok sayıda çalışmada araştırılmıştır. Farklı populasyonlarda yapılan çalışmalarda elde 

edilen sonuçlar oldukça tutarsız görünmektedir. Çalışmamızda, yaşlı hasta grubunda 

25-OH-vitamin D3 düzeyi ile arteryal sertlik ve mortalite riski ilişkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

Gereç Yöntem ve Bulgular: 2008 yılında Ankara ili Mamak bölgesinde yapılan 

‘yaşlılarda sağlık taraması’ verileri retrospektif olarak tarandı. 64 yaş üzerinde, 

kardiyovasküler olay hikayesi, ileri evre kronik böbrek hastalığı olmayan ve D 

vitamini replasman tedavisi almayan 261 hasta çalışmaya dahil edildi. Katılımcıların 

komorbid hastalık, ilaç kullanımı öyküleri, fizik muayene bulguları, mortalite 

verileri, biyokimyasal parametreleri, NDH ve Alx ölçümleri kayıtların geriye dönük 

incelenmesi ile temin edildi. 2008 yılında alınan ve –80°C’de muhafaza edilen 

serumlarla 25-OH-vitamin D3 düzeyi çalışıldı. Ortalama serum 25-OH-Vitamin D3 

düzeyi 39.7 ± 16.6 ng/ml’ ydi. D vitamini eksikliği 75 (% 28,7) katılımcıda 

mevcuttu. Serum 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile HDL düzeyi arasında pozitif 

korelasyon görüldü (p: 0.006). D vitamini eksikliği olan grupta ARB kullanımı daha 

yüksek orandaydı (p: 0.004). D vitamini eksikliği ile NDH ve Alx ölçümleri ilişkili 

değildi (p:0.272, p: 0.054). Serum 25-OH-vitamin D3 düzeyi sürekli değişken olarak 

kullanıldığında, NDH ile negatif korelasyon görüldü. Mortalite riski ile D vitamini 

eksikliği veya 25-OH-vitamin D3 düzeyi arasında anlamlı ilişki yoktu. 

Sonuç: Populasyonumuzda ortalama serum 25-OH-vitamin D3 düzeyi 39.7 ± 16.6 

ng/ml’dir ve D vitamini eksikliği % 28.7 hastada görülmüştür. D vitamini düzeyi 

serum HDL düzeyi ile negatif korelasyon göstermektedir. D vitamini eksikliği olan 

grupta ARB kullanımı daha fazladır. 25-OH-Vitamin D3 düzeyi ile mortalite riski 

arasında ilişki görülmemektedir. D vitamini eksikliği ile NDH ve Alx ölçümleri 

arasında anlamlı ilişki yoktur. Serum 25-OH-vitamin D3 düzeyi ile NDH arasında 

negatif korelasyon mevcuttur. 

Anahtar Kelimeler: 25-OH-Vitamin D3,  arteryal sertlik, mortalite  
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SUMMARY 

The Association of Vitamin D Deficiency with Arterial Stiffness and Mortality in 

a Elderly Population 

Background: The effect of vitamin D deficiency on cardiovascular diseases, all 

cause and cardiovascular mortality was investigated in several studies. The results 

from different populations seem to be conflicting. In our study, we aimed to ascertain 

the relationship between vitamin D deficiency, arterial stiffness and mortality. 

Methods and Results: The data from ‘Health Screening Study’, which was 

performed at Ankara Mamak district in 2008, were collected retrospectively. The 

sample for the current study comprised 261 participiants over 64 years old, without 

any evidence of cardiovascular event, advanced stage chronic renal disease and 

previous vitamin D treatment. Data of comorbidities, medications, biochemical 

parameters, PVW and Alx measurements obtained retrospectively. 25-OH-vitamin 

D3 measurements were performed with the serum samples that obtained in 2008 and 

stored at -80ºC. The mean serum 25-OH-vitamin D3 concentration was 39.7±16.6 

ng/ml. Vitamin D deficiency was present in 75 (28.7%) partipiciants. There was a 

positive correlation between serum 25-OH-vitamin D3 concentration and HDL 

(p:0.006). Usage of ARB was higher among the vitamin D deficient group (p: 0.004). 

Vitamin D deficieny  wasn’t associated with PWV and Alx. When  we used 25-OH-

vitamin D3 as a continuous variable, a negative correlation with PWV was seen. The 

risk of mortality wasn’t significantly associated with either vitamin D deficiency or 

serum 25-OH-vitamin D3 concentration. 

Conclusions: The mean serum 25-OH-vitamin D3 concentration was 39.7±16.6 

ng/ml and vitamin D deficiency was present in 28.7% of the partipiciants. Vitamin D 

deficiency was correlated positively with using of ARB and negatively with HDL 

concentrations. No association was seen between 25-OH-vitamin D3 concentration 

and mortality. Vitamin D deficiency wasn’t significantly associated with PWV and 

Alx. Serum 25-OH-vitamin D3 concentration was negatively correlated with PWV. 

Key words: 25-OH-vitamin D3,  arterial stiffness, mortality 
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