
ÖZET
Amaç: Bu çalışmada, Alzheimer Demans (AD) ve Vasküler demans (VaD)’lı hastalarda serum lipid düzeyleri 
ile yağda eriyen vitamin düzeylerinin demans ile ilişkilerinin incelenmesi amaçlanmıştır.
Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya uluslarası kriterlere göre tanıları konulmuş 60 AD, 52 VaD hastası ile 61 kont-
rol vakası alındı. Serum lipid profilleri ve yağda eriyen vitamin düzeyleri (D, K) çalışıldı.
Bulgular: Serum D vitamini değerleri AD ve VaD hasta gruplarında, kontrol grubuna göre daha düşük bulun-
du. Vitamin K açısından ise anlamlı bir fark görülmedi. Grupların lipid profilleri incelendiğinde total koleste-
rol(TK) değerlerinin, her iki hasta grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu saptandı. Kontrol gru-
bunda, TK ile D vitamini arasında negatif bir ilişki gözlendi. Hasta gruplarında D vitamini ile ve tüm gruplarda 
K vitamini ile lipidler arasında bir ilişki bulunmadı. Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), trigliserid (TG) ve dü-
şük dansiteli lipoprotein (LDL) değerleri açısından hasta grupları ve kontrol grubu arasında fark bulunmadı.
Sonuç: Vitamin D düşüklüğü ile TK yüksekliği AD ve VaD hastalığı ile birliktelik göstermektedir. Bu iki demans 
tipi arasında bu parametreler açısından bir fark saptanmamıştır. Sağlıklı kontrol vakalarında vitamin D ile TK 
arasında saptanan ters ilişki demans hastalarında gözlenmemiştir. Verilerimiz; demans hastalarında, vitamin 
D ve TK ilişkisinin daha ayrıntılı incelenmesinin gerektiğini ortaya koymaktadır.

Anahtar Kelimeler: Alzheimer; Vasküler Demans;  Vitamin D; K; Lipidler

ABSTRACT
Objective: The aim of this study is to determine whether serum lipid levels and fat soluble vitamin levels of 
the patients who suffer from Alzheimer’s Dementia (AD) and Vascular Dementia (VaD) is different from the 
healthy control group and to examine the relation of these parameters with dementia.
Material and Methods: Sixty AD patients and 52 VaD patients who were diagnosed according to internatio-
nal criteria and 61 control cases whose ages and sexes were compatible in general were taken to the study. 
Serum lipid profiles and fat soluble vitamin levels (vitamin D and vitamin K) were studied.
Results: Serum vitamin D values at the AD and VaD patient groups was found significantly lower than the 
control group (p = 0.001). No significant difference was determined with vitamin K values. When the lipid 
profiles of the groups were analyzed, total cholesterol values were determined significantly higher at the 
two patient groups than the control group (p = 0.001). Moreover, a significantly negative relationship betwe-
en total cholesterol and vitamin D was observed at the control group (p < 0.005). No relationship in patient 
groups for vitamin D and in all groups for vitamin K was found. No difference between the patient groups 
and control groups in terms of high density lipoprotein, triglyceride and low density lipoprotein values was 
found.
Conclusion: This study is showed that Vitamin D deficiency and high total cholesterol are associated with AD 
and VaD disease. There is no difference between these two dementia types in terms of these parameters. 
Moreover, the inverse relation determined between vitamin D and total cholesterol at healthy control cases 
is not observed at the dementia patients. All these suggests that a detailed analysis of the relation between 
vitamin D and total cholesterol and dementia will be useful.
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GİRİŞ
En sık görülen demans tipi Alzheimer Demans (AD)’dır 
ve dünyada 15 milyondan fazla insanı etkilemektedir 
(1). AD, ileri yaşta ortaya çıkan demansın en yaygın 
nedeni olan nörodejeneratif hastalıktır. Toplumda 
beklenen yaşam sürelerinin artmasına bağlı olarak 
insidansı dramatik olarak artmaktadır (2). Demans 
etiyolojileri arasında olan Vasküler Demans (VaD) ise, 
dünyanın pek çok bölgesinde sıklık açısından ikinci 
sıradadır ve diğer nörodejeneratif hastalıklardan farklı 
olarak tedavi edilebilme imkanına sahiptir  (3,4). 
Vitamin eksikliği birçok hastalığa zemin hazırlayabildiği 
gibi demans gelişiminde de önemli bir faktördür. 
Literatürde AD ve VaD ile vitamin düzeyleri arasındaki 
ilişkiyi araştıran çok sayıda çalışma vardır (5). AD’li 
hastaların serum/plazmalarında hastalığın patogenezi 
üzerinde etkili olduğu düşünülen birçok vitaminin 
eksikliği gösterilmiştir (2).
Kandaki yağ oranlarının (kolesterolü de içeren) normal 
olması vasküler hastalıklardan korunmada önemlidir. 
Kandaki lipid değerleri, vasküler olaylar, serebrovasküler 
hastalıklar ve dolayısıyla VaD için olduğu gibi AD için 
de önemlidir. Kanda total kolesterol (TK) ve düşük 
dansiteli lipoprotein (LDL) yüksekliği, yüksek dansiteli 
lipoprotein (HDL) seviyesinin düşüklüğü demans için 
risk faktörü teşkil etmektedir (6).
Yüksek düzeydeki trigliserid (TG) , TK (yüksek düzeyi AD 
için risk faktörü olarak, düşük düzeyi ise AD’da bulgu 
olarak saptanmıştır), LDL-kolesterol ve düşük düzeydeki 
HDL kolesterolün demansla ilgili olduğu bildirilmiştir (6-
8). Bu değişikliklerin bazıları Apolipoprotein E  (APOE4) 
alleli ile ilişkilendirilmiştir (9).
Literatürde demans gelişiminde yağda eriyen 
vitaminler ve lipid düzeyleri arasındaki ilişki yeterince 
aydınlatılamamıştır. Bu çalışmadaki amaç; AD ve VaD’lı 
hastalarda serum lipid düzeyleri ile vitamin D ve vitamin 
K düzeylerini belirleyip bu parametrelerin birbirleriyle 
ve demans tipleri ile ilişkilerini incelemektir.
 
GEREÇ ve YÖNTEMLER
Çalışmaya, Eylül 2010 - Şubat 2012 tarihleri arasında 
Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Polikliniğine başvuran 
ve Kayseri Huzurevi-Sosyal Hizmetler Bakımevinde 
yaşayan çalışmaya alma kriterlerine uyan demans 
hastaları alındı. Çalışmaya 60 Alzheimer demansı, 52 
vasküler demansı ile genel olarak yaşları ve cinsiyetleri 

uyumlu 61 kontrol vakası dahil edildi. Bu çalışma 
için Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurul onayı 
alındı (03.06.2010/201040). Çalışmaya katılmayı kabul 
eden tüm bireylerden bilgilendirilmiş onam alındı. 
Demans tanısı, AD ve VaD tanıları uluslararası kriterlere 
(Demans için DSM-4, AD için NINCDS-ADRDA, VaD için 
NINDS-AIREN kriterleri ve Hachinski İskemik Skoruna) 
göre konuldu. 65 yaş veya üzerinde olan, AD veya VaD’ı 
olan, tiroid fonksiyon testleri, homosistein, Vitamin 
B12, folik asit, serum Ca ve albumin ile sedimentasyon 
değerleri normal olan, sifiliz açısından serolojik testleri 
negatif olan ve iyi beslenme düzeni olan hastalar 
çalışmaya dahil edildi.
Son beş gün içinde antihiperlipidemik tedavi alan, 
demansa bağlı olmadığı düşünülen psikiyatrik 
hastalığı olan, vasküler risk faktörü olabilecek sistemik 
hastalıklar dışında dahili hastalığı olan (tümör, kronik 
enfeksiyöz ve inflamatuar hastalıklar gibi), ilaç, vitamin 
ve madde aşırı kullanım hikayesi olması ve vitamin 
kullananlar çalışmaya alınmadı.
Çalışmaya alınan tüm bireylerde vasküler risk faktörleri 
değerlendirilerek, genel fizik muayene ve nörolojik 
muayene bulguları kaydedildi. Tüm bireylerin vücut 
kitle indeksleri belirlendi. Beslenme alışkanlıkları 
ve güneşe maruziyet süreleri haftada ortalama gün 
sayısı olarak bakım verenlerinden öğrenildi. Demanslı 
hastaların mini mental durum testleri (MMSE) yapıldı, 
klinik durumları klinik demans derecelendirme 
skorlarına (KDS) ve global bozulma ölçeğine (GBÖ) 
göre değerlendirildi. Hastaların beyin görüntülemeleri 
(MRI veya CT) atrofi ve vasküler değişiklikler 
açısından değerlendirildi. En az 12 saatlik açlık sonrası 
gönüllülerden sabah aç karnına alınan 8 ml kandan; 
HDL, LDL, TK, TG düzeyleri ayrıca; serum elektrolitleri, 
tiroid fonksiyon testleri, vitamin B12 ve folik asit 
değerleri çalışıldı. D ve K vitamini Araştırma Biyokimya 
laboratuvarında, D vitamini Enzyme Immune Assay 
(EIA) yöntemi ile K vitamini ise High Performance Liquid 
Chromatography (HPLC) yöntemiyle çalışıldı.
Bu tetkikler sonrasında AD ve VaD hastaları ile kontrol 
vaka gruplarının arasında lipidler ile vitamin D ve 
vitamin K değerleri değerlendirildi. Lipidler ile vitamin 
D ve vitamin K arasındaki ilişki tüm gruplarda incelendi.

İstatistik
Verilerin değerlendirilmesinde Statistical Package for
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the Social Sciences (SPSS) Windows 15.0 istatistik 
paket programı kullanıldı. Anlamlılık seviyesi 0,05 
olarak alındı. Nitel veriler % olarak tanımlandı. 
Ordinal ve nitel veriler arası karşılaştırmalarda χ² testi 
uygulandı. Nicel (ölçülebilen) veriler dağılımı X±SD 
olarak tanımlandı. Nicel verilerin normal dağılıma 
uygunluğu, Kolmogorov-Smirnov normallik analiz testi 
ile değerlendirildi. Normal dağılıma uyan verilere One-
way Anova testi kullanılarak bakıldı. Hangi grubun 
farklı olduğu ise Scheffer testi ile değerlendirildi. 
Normal dağılıma uymayan veriler ise Kruskal-Wallis 
varyans analizi kullanılarak incelendi. Hangi grubun 
farklı olduğunu araştırmak için Barferroni düzeltmeli 
Mann-Whitney-U testi kullanıldı. Lipid düzeyleri 
normal ve yüksek değerdeki alt grupların vitamin 
seviyelerinin karşılaştırılmasında parametrik koşullara 
uyanlara student-t, parametrik koşullara uymayanlara 
Mann-Whitney-U testi kullanılarak bakıldı. Parametrik 
koşullara uyan veriler arası ilişkiler Pearson, uymayan 
veriler arası ilişkiler ise Spearman korelasyon katsayıları 
hesaplanarak değerlendirildi.

BULGULAR
Çalışmaya alınan gruplarda kadın cinsiyet sayıları 
değişkendi. AD grubunda kadın hasta sayısı en fazlaydı 
(n=38). VaD grubunda 22 ve kontrol grubunda 27 birey 
kadın cinsiyetteydi.  AD grubundaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Buna ilave olarak AD 

hastalarının, VaD’lı hastalara ve kontrol grubuna göre 
daha yaşlı olduğu saptandı. (AD: 76,1± 5,3, VaD: 73,2± 
6,2, Kontrol: 71,7± 5,9) (p=0,01) (Tablo 1). Vücut kitle 
indeksi (VKİ) yönünden çalışma grupları ve kontrol 
grubu arasında anlamlı farklılık saptanmadı. (AD: 27,6± 
2,9, VaD: 29± 3,7, Kontrol: 27,5± 2,4) (p > 0,05). 
AD hastalarından bir hasta, VaD hastalarından ise iki 
hasta KDS’ye göre ağır evredeydi. İki demans grubundaki 
hastaların KDS dağılımlarını karşılaştırabilmek için ağır 
evre hastalarının, sayıları az olduğu için, orta evre 
hastalarla birlikte değerlendirildi. AD için hafif evre 
hasta sayısı 28 (% 46,7), orta-ağır evre hasta sayısı 32 
(% 53,3) iken, VaD için hafif evre hasta sayısı 32 (% 
61,5), orta-ağır evre hasta sayısı 20 (% 38,5) idi. Yapılan 
istatistik sonucunda iki grup arasında KDS dağılımları 
açısından istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi (p 
> 0,05).
Çalışmaya alınan gruplarda serum vitamin D ve vitamin 
K düzeylerine bakıldığında; D vitamini değerleri her 
iki hasta grubunda, kontrol grubuna göre istatistiksel 
olarak anlamlı derecede düşük bulundu (p = 0,01). 
AD ve VaD hastaları arasında bu açıdan anlamlı bir 
fark saptanmadı. K vitamini değerleri ise demans 
gruplarında kontrol grubuna göre düşük olmakla 
birlikte aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunmadı (Tablo 2).
Grupların lipid profilleri incelendiğinde total kolesterol 
değerleri, hasta gruplarında kontrol grubuna göre
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Tablo 1. Çalışmaya alınan grupların demografik verileri

Açıklama: * X2=6,2,   p<0,05   AD: Alzheimer demans   VaD: Vasküler demans     *: iki gruba göre farklı olan grubu gösterir.

(N=173) AD
(n=60)

VaD
(n=52)

Kontrol
(n=61)

n % n % n % p *

Yaş ( ± SS) 76,1 ± 5,3 73,2 ± 6,2 71,7 ± 5,9 0,01

Cinsiyet 

Kadın 38 63,4 22 42,4 27 44,3

Erkek 22 36,6 30 57,6 34 55,7
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istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p 
= 0,001). Diğer yandan TG, HDL ve LDL seviyelerinde 
hasta grupları ile kontrol grubunda istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptanmadı (Tablo 3).
Çalışmaya alınan gruplarda, serum vitamin D ve vitamin 
K ile lipid düzeyleri arasındaki ilişki incelendiğinde; 
kontrol grubunda D vitamini ile total kolesterol 
değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif 
ilişki tespit edildi (p <0,05). LDL, HDL, TG değerleri 
ile anlamlı ilişki tespit edilmedi. K vitamini açısından 
çalışılan tüm gruplarda ve D vitamini açısından hasta 
gruplarında anlamlı bir ilişki saptanmadı (Tablo 4).
AD, VaD ve kontrol gruplarının her birini yüksek ve 
normal TK şeklinde alt gruplara ayırıp vitamin düzeyleri 
yönünden karşılaştırıldığında; sadece kontrol grubunun 
alt grupları arasında vitamin D düzeyi açısından anlamlı 
farklılık bulundu. Normal TK olan alt grubun, yüksek TK 
olan alt gruba göre vitamin D düzeyi daha yüksekti (p < 
0,05) (Tablo 5). Vitamin K açısından ise anlamlı bir ilişki 
tespit edilmedi. Çalışmaya alınan gruplarda normal ve 
yüksek LDL ve HDL seviyesi olan alt grupların serum 
vitamin D ve vitamin K düzeyleri açısından aralarında 
anlamlı fark saptanmadı.
Çalışmaya alınan gruplarda, TG değerleri normal 
ve yüksek olan alt gruplardaki birey sayıları normal 
dağılıma uymadığı için, bu iki grup vitaminler açısından 
birbirleriyle karşılaştırılamadı (TG normal kişi sayısı 38 
iken, yüksek kişi sayısı 5).

TARTIŞMA
Bu çalışmada, D vitamini ortalama değerlerini belirti-
len yetmezlik sınırının üstünde olmakla birlikte, AD ve 
VaD hastalarında kontrol grubuna göre düşük bulduk. 
Bu iki demans tipi arasında ise D vitamini değerleri 
açısından anlamlı farklılık saptamadık. Lipid düzeyle-
rinde ise TK değerlerini AD ve VaD grubunda kontrol 
grubuna göre anlamlı yüksek bulurken, HDL, LDL ve 
TG değerleri açısından anlamlı farklılık tespit etmedik. 
Sağlıklı kontrol grubunda Vitamin D ve TK düzeyleri 
açısından anlamlı bir ters ilişki bulurken, demans 
gruplarında herhangi bir ilişki olmadığını belirledik. K 
vitamini, HDL, LDL ve TG değerleri, vücut kitle indeks-
leri açısından ise hasta ve kontrol grupları arasında an-
lamlı fark tespit edilmedi. Ayrıca K vitamini ile lipidler 
arasında da anlamlı bir ilişki bulunamadı.
Vitamin D eksikliğinin, AD ve VaD’ı da içine alan tüm 
demans tipleriyle ve iskemik inme ile bağımsız olarak 
ilişkili olduğu çalışmalarda gösterilmiştir (10). Birçok 
çalışmada D vitamini düşüklüğü hastalık progresyonu 
veya düşük kognitif bozuklukla ilişkili bulunmuşken, 
replasmanı ise klinik iyileşme ile ilişkili bulunmuştur 
(2). Ancak, bu pozitif ilişkinin izlenmediği çalışmalar da 
mevcuttur (11, 12). 
Literatürde, demans gelişiminde önemli faktörlerden 
biri olarak vurgulanan D vitamini eksikliğinin 
nedenlerinden biri güneşe yetersiz maruziyet olarak 
bildirilmektedir (5). Oysa bizim verilerimiz hasta 
grubunun güneşe maruziyet süreleri yeterli seviyede
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Tablo 2. Çalışmaya alınan gruplarda serum yağda eriyen vitamin düzeylerinin karşılaştırılması

Açıklama: AD: Alzheimer demans VaD: Vasküler demans *  : iki gruba göre farklı olan grubu gösterir.

 AD VaD Kontrol  

 n:60 n:52 n:61 p

 (X ± SD) (X ± SD) (X ± SD)  

Vitamin D (nmol/l) 86,0 ± 80,2 80,5 ± 84,1 102,1 ± 27,4* =0,001

Vitamin K (nmol/l) 5,5 ± 3,9 5,9 ± 4,6 6,4 ± 3,2 > 0,05



106

olduğu durumda elde edilmiştir.
Düşük serum 25 (OH) D seviyesinin demans için 
risk faktörü oluşturacak durumlarla ilişkili olduğu 
görülmüştür (13). Vitamin D beyin parankiminden 
Aβ’nın temizlenmesi, AD’nin gelişim ve ilerlemesini 
önlemede önemli bir faktördür. Masoumive ve ark. 
yaptıkları çalışmada, D vitamininin Aβ’nın fagositozunu 
stimule ederek beyinden Aβ klirensini artırabileceğini 
bildirmişlerdir. Bu etkisiyle D vitamininin, amiloid 
hipotezin önemli bir parçası olabileceği kabul edilebilir. 
D vitamini inflamasyon, kalsiyum regülasyon bozukluğu 
ve artan oksidatif stresin yıkıcı etkilerinin aracılık ettiği 
vasküler ilişkili beyin hasarlarının düzeltilmesine de 
yardımcı olur (14). Yang ve ark. güncel yayınlanan 

bir meta-analizde Vitamin D düzeyinin düşük 
olmasının (< 25 nmol /L) AD için risk oluşturmadığı 
belirtilmiştir (15). Ancak, mevcut meta-analize göre 
serum D vitamini yetersizliği olan katılımcılarda (25-
50 nmol/L) AD riski ile belirgin olarak ilişki mevcuttu. 
Sommer ve ark. yaptığı sistematik derleme, düşük 
D vitamini seviyelerinin demans gelişimine katkıda 
bulunabileceğini göstermektedir (16).
D vitamininin indirekt yollardan kan basıncı 
düzensizlikleri, kardiyak hipertrofi, konjestif kalp 
yetmezliği ve kardiyovasküler hastalıklara zemin 
hazırlayarak VaD oluşumuna katkıda bulunduğu da 
belirtilmiştir (17). Çalışmamızda D vitamin düzeylerinin 
her iki demans grubunda kontrol grubuna göre daha

Bozok Tıp Derg 2020;10(4):102-110
Bozok Med J 2020;10(4):102-110

BAYDEMİR ve ark.
Vitamin lipidler alzheimer vasküler demans

Tablo 3. Çalışmaya alınan grupların serum lipid düzeyleri yönünden karşılaştırılması

Açıklama: AD: Alzheimer demans VaD:Vasküler demans  HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein LDL: Düşük dansiteli lipoprotein TG: Trigliserit   
TK:  Total kolesterol         *: iki gruba göre farklı olan grubu gösterir

 AD VaD Kontrol  

 n:53 n:49 n:59  

 (X ± SD) (X ± SD) (X ± SD) p

HDL(mg/dl) 45,2 ± 11,1 43,8 ± 12,3 43,2 ± 8,1 > 0,05

LDL(mg/dl) 127,0 ± 38,1 126,8 ± 34,0 122,9 ± 25,8 > 0,05

TG(mg/dl) 144,6 ± 81,9 151,3 ± 80,1 135,8 ± 51,2 > 0,05

TK(mg/dl) 192,6 ± 46,3 197,4 ± 37,3 165,9 ± 36,3* = 0,001

Açıklama: AD: Alzheimer demans VaD: Vasküler demans HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein LDL: Düşük dansiteli lipoprotein TG: Trigliserit
TK: Total kolesterol         * : Vit D ile TK arasında ters yönde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardır.

Tablo 4. Çalışmaya alınan gruplarda serum yağda eriyen vitaminler ile lipid düzeyleri arası ilişkilerin değerlendril-
mesi

   HDL   LDL   TG   TK  

   
( m g /
dl)   

( m g /
dl)   

( m g /
dl)   

( m g /
dl)  

  AD VaD Kont. AD VaD Kont. AD VaD Kont. AD VaD Kont.
Vitamin 
D r -0,12 -0,04 0,14 -0,02 0,03 -0,17 -0,09 -0,01 0,02 -0,09 0,07 -0,26

(nmol/l) p >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05*
Vitamin 
K r -0,02 -0,04 0,01 -0,07 -0,1 0,15 -0,05 0,22 -0,24 -0,05 0,14 -0,09

(ng/ml) p >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
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düşük değerde olduğunu belirledik. AD ve VaD 
hastalarını birbirleriyle karşılaştırdığımızda ise 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit etmedik.
İtalya’da 65 yaş üstü 858 katılımcıyla 1998-2006 yılları 
arasında yapılan prospektif çalışmada; hastalar üç yıllık 
periyotlarla izlenmiş ve düşük vitamin D seviyelerine 
sahip hasta grubunda MMSE’de yıllık ortalama 0,3 
puanlık düşüş saptanmıştır. Vitamin D düşüklüğünün 
kognitif fonksiyonlarda önemsenecek derecede kayba 
neden olduğu belirtilmiştir (18). Finlandiya’da yapılan 
bir çalışmada başlangıçta demansı olmayan ve 17 yıl 
süreyle takip edilen 5010 kişiden 151’inde demans 
geliştiği ve yüksek vitamin D düzeylerine sahip bireylerde 
demans oranının daha düşük olduğu görülmüş. Sonuç 
olarak düşük vitamin D düzeylerinin demans sebebi 
olabileceği belirtilmiştir (17). Serebrovasküler olayların 
Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) yöntemleriyle 
de değerlendirildiği 318 kişi üzerinde yapılan bir 
çalışmada ise, vitamin D seviyesinin demanslı kişilerde 
daha düşük olduğu saptanmış; yaş, cinsiyet, VKİ, eğitim 
gibi parametreler açısından yapılan düzeltme sonrası 
vitamin D eksikliğinin tüm demans tipleri ve inme 
riskini iki katına çıkardığı belirtilmiştir (19). 

Vitamin D’nin serum lipidleri üzerine etkisi muhtemelen 
PTH sekresyonunu inhibe etmesinden dolayı olabilir. 
PTH’nin in vitro olarak lipolizi azalttığı bildirilmiştir 
(20). Zittermann ve ark. D vitamininin, lipidleri hepatik 
TG oluşum ve salınmasının azalması ile sonuçlanan 
kalsiyum seviyelerinin artışıyla etkileyebileceğini 
belirtmişlerdir (21). Ayrıca, vitamin D hem insülin salgısı, 
hem de insülin duyarlılığına etki ederek dolaylı yoldan 
lipid metabolizmasını etkileyebilir (22). Kolesterol ve 
vitamin D arasında sağlıklı bireylerde görülen ters ilişki 
PTH ile düzenleniyorsa bu hormonal düzenlemenin 
demanslı hastalarda bozulduğu da düşünülebilir.
Bu çalışmada her iki demans grubu ile kontrol grubu 
arasında K vitamini seviyeleri açısından istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulamadık. Ancak Presse ve ark. 
30 hasta ile yaptıkları bir çalışmada AD’de vitamin K 
alımının belirgin düşük olduğu saptanmış ve yetersiz K 
vitamini alımının AD için bir risk faktörü olabileceği veya 
AD’nin progresyonunu artırabileceğini bildirmişlerdir 
(23). Veillon ve ark. 160 yaşlıyı günlük gıda alımı ve 
kognisyon açısından değerlendirdikleri araştırmada; 
diyetle yeterli vitamin K alımının daha seyrek ve daha hafif 
kognitif bozulmayla ilişkili olduğunu belirtmişlerdir(24).
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Tablo 5. Çalışmaya alınan grupların TK düzeylerine göre (yüksek ve normal) vitamin düzeyleri açısından karşılaş-
tırılması

Açıklama: AD: Alzheimer demans VaD: Vaskülerdemans TK : Total kolesterol 
*: Kontrol grubunda normal ve yüksek TK düzeyleri olanların D vitamin değerleri birbirinden farklıdır.

Normal TK Yüksek TK

 
 
p
 
 

          (AH):32            (AH):21

n:       (VaD):23 n:       (VaD):26

(Kontrol):49 (Kontrol):10

(X ± SD) (X ± SD)

 
Vitamin D(nmol/l)
 

AD 101,5 ± 95,0 84,6 ± 66,5 > 0,05

VaD 76,1 ± 83,2 86,0 ± 91,0 > 0,05

Kontrol 103,9 ± 26,5 85,3 ± 14,3 < 0,05*

 
Vitamin K(ng/ml)
 

AD 10,82 ± 7,2 10,5 ± 6,3 > 0,05

VaD 8,7 ± 5,7 10,4 ± 6,6 > 0,05

Kontrol 3,1 ± 1,2 2,6 ± 1,07 > 0,05
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İnvitro çalışmalarda vitamin K analoglarının amiloid-
beta kümelenmelerini etkili biçimde önlediği ve anti-
amiloidojenik bir ajan olabileceği gösterilmiştir (25).
Kolesterolün AD’de Aβ üretimini etkileyerek anahtar 
bir rol oynadığı, aynı zamanda aterosklerotik süreci de 
tetikleyerek VaD’a zemin hazırladığı bildirilmektedir 
(26). Kolesterol seviyesi ile Amiloid Prekürsör Protein 
(APP) prosesi ve Aβ-40 toksisitesi arasında ilişki olduğu 
gösterilmiştir. Kolesterol beta-amiloid üretiminde 
birçok enzim aktivitesini etkiler. APP oluşturan 
enzimlerin yüksek kolesterollü bir ortamda daha aktif 
çalıştıkları gösterilmiştir (27). 
Cankurtaran ve ark. dislipidemi ve demans arasındaki 
ilişkiyi incelemeye yönelik gerçekleştirdikleri çalışmada; 
AD, VaD, hafif kognitif bozukluk ve kontrol olmak 
üzere 1251 katılımcıyı dört gruba ayırarak yaptıkları 
değerlendirmeler neticesinde VaD hastalarında 
total kolesterol seviyelerini hafif kognitif bozukluğu 
(HKB) olan gruba göre yüksek bulmuşlardır. Ayrıca 
yüksek TG seviyelerinin AD ve HKB ile ilişkili olduğunu 
saptamışlardır (6). Lesser ve ark. yaptığı klinik çalışmada 
total kolesterol ve LDL seviyelerinin AD grubunda 
anlamlı şekilde yüksek olduğunu bildirmiştir (28).
Çalışmamızda, hasta grupları ile kontrol grubu 
karşılaştırıldığında; total kolesterol serum düzeylerini 
demans gruplarında kontrol grubuna göre yüksek 
bulduk. Ancak TG,  LDL ve HDL’nin serum düzeyleri 
açısından kontrol ve demans grupları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulamadık. Grupların 
lipid ve vitamin değerleri arasındaki ilişki incelendiğinde, 
kontrol grubunun TK değerleri ile D vitamini arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir ters ilişki saptandı. Hasta 
gruplarında D vitamini ile lipid düzeyleri arasında 
farklılık saptanmadı. Ayrıca K vitamini ile tüm gruplar 
arasında da farklılık saptanmadı. 
Vitamin D ile lipidler arasında yapılan çapraz 
karşılaştırmalı çalışmaların çoğunluğunda 25 (OH) D 
seviyeleri ile HDL arasında pozitif bir ilişki saptanırken, 
TG düzeyleri ile negatif yönde ilişki saptanmıştır (13). 
D vitamini verilerek yapılan TK ve LDL düzeylerindeki 
değişiklikleri inceleyen çalışmaların sonuçlarında 
da farklılıklar mevcuttur (13). TK düzeyleri ile D 
vitamin değerleri arasındaki ilişkinin, kardiyovasküler 
hastalık, dislipidemi gibi nedenlerle değerlendirildiği 
çalışmaların bazılarında pozitif yönde ilişkiyi gösteren 
bulgular olmakla birlikte bazı çalışmalarda negatif 

yönde ilişki görülmüştür (13,29-32). 
Yaptığımız çalışmada K vitamini ile lipid profilleri 
arasında ilişki saptamadık. Değerlendirmelerimiz 
sonucunda, sağlıklı kişilerde vitamin D ile TK değerleri 
arasında negatif ilişki olması ve hasta gruplarıyla bu 
ilişkinin görülmemesi ilgi çekici bir bulgudur. 
Hastaların Apolipoprotein E gen polimorfizminin 
çalışılmamış olması vitamin D’nin tek başına gerçek 
katkısının değerlendirilmesini kısıtlamaktadır. Ayrıca, 
AD ve VaD tanılarında hastalara bağlı nedenlerden 
dolayı klinik ve görüntüleme yöntemlerine bağlı 
olarak yapmak zorunda kaldık. AD tanısına yönelik 
BOS tetkiklerini ve amiloid PET görüntülemelerini 
yapamamamız bu iki hastalığın kesin ayrımında bizi 
kısıtlayan bir diğer faktör olabilir.
Bu çalışmada AD ve VaD hastalarının kontrol grubuna 
göre, vitamin D ve vitamin K ile lipid düzeyleri açısından 
birbirleriyle karşılaştırılmaları ve demans gruplarında 
vitamin D ve vitamin K ile lipid düzeyleri arasındaki 
ilişkiyi incelemesi yönünde anlamlı katkı sağlamaktadır. 

SONUÇ
Demans hastaları arasında koruyucu ve tedavi edici 
potansiyel etkileri yönünden, vitamin ve lipidlerin, 
kognitif fonksiyonlarla ilişkilerinin daha ayrıntılı 
incelendiği geniş ölçekli çalışmalara ihtiyaç vardır.
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