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D Vitamini’ne Genel Bir Bakış
Overview of  Vitamin D 

ÖZ
D vitamini yağda çözünen bir vitamin olup güneş ışığına cevap olarak sentezlenir. Aktif  form 1, 25- 
(OH) 2D'dir. Kemik sağlığı, serum kalsiyum ve fosfor düzeyleri üzerinde önemli bir rol oynar. Son 
epidemiyolojik çalışmalar düşük D vitamini düzeyleri ve birçok hastalık arasındaki ilişkiyi göz önüne 
sermiştir. Düşük D vitamini düzeyleri erişkinlerde osteomalazi, otoimmün ve bulaşıcı hastalıklar, 
diabetes mellitus, artmış düşme ve kırık riski, kanser, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklar ile 
ilişkilidir. Burada D vitamini fizyolojisi, metabolizması, eksikliği ve takviye için yeni öneriler literatürde 
yayınlanan yeni bulgular dikkate alınarak gözden geçirilmiştir.
Anahtar Sözcükler: D vitamini, Fonksiyon, Eksiklik

ABSTRACT
Vitamin D, a fat-soluble vitamin, synthesised in response to sunlight. The active form is 1, 25-(OH)2D. 
It plays an important role in bone health, serum calcium and phosphate levels. Recent epidemiologic 
studies have observed relationships between low vitamin D levels and multiple disease states. Low 
vitamin D levels are associated with osteomalacia in adults, autoimmune and infectious diseases, 
diabetes mellitus, increased risk of  fall and fractures, cancer, hypertension and cardiovascular diseases. 
Here vitamin D physiology, metabolism, deficiency and new recommendations for supplementation 
are reviewed by taking into consideration new findings published in the literature.
Key Words: Vitamin D, Function, Deficiency

GİRİŞ
D Vitamini-Hormonu
Vitamin, bir organizmanın metabolizmasının düzgün çalışması için ihtiyaç duyduğu temel 
bir mikro besin olan organik bir moleküldür (1). D vitamini; A, E ve K vitaminleriyle 
beraber yağda eriyen vitaminler grubuna girmektedir. Bununla birlikte vücutta sentezlenip 
hedef dokuya etki etmesinden ve feedback mekanizmaları ile dolaşım sistemindeki miktarı 
belirlenebildiğinden dolayı hormon olarak da kabul edilmektedir (2). Ergokalsiferol (D2) 
bitkisel, kolekalsiferol (D3) ise hayvansal D vitaminidir. Aralarında metabolik olarak herhangi 
bir fark bulunmamaktadır (3).

D vitamini kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) kan düzeylerinin düzenlenmesinde aktif rol 
oynamaktadır (4). Aynı zamanda otoimmünite, alerji, kanser, Tip 1 diabetes mellitus (DM), 
depresyon, kardiyovasküler hastalıklar, gebelik komplikasyonları gibi birçok hastalık ile de 
ilişkilendirilen rolleri mevcuttur (5).
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1- alfa hidroksilaz enzimine ait gen ve D vitamini reseptör 
(VDR) geni renal hücreler dışında, deri, prostat, paratiroid, 
kemik doku, kolon, lenfosit, akciğer, meme dokusu, mono-
sit ve makrofajlar gibi birçok hücre veya dokuda eksprese 
olabilmektedir. Belirtilen dokularda aktif D vitamininin, 
daha çok intakrin veya parakrin faktör olarak işlev gördüğü, 
dolaşımdaki aktif D vitamini düzeylerine gebelik, kronik 
böbrek yetmezliği, sarkoidoz, tüberküloz, granülomatöz 
hastalıklar ve romatizmal hastalıklar gibi özel durumlar 
dışında katkı sağlamadığı bildirilmektedir (17, 18).

D VİTAMİNİNİN VÜCUDDAKİ ETKİLERİ 
Kemik Üzerine Etkileri
Vitamin D’nin en önemli fonksiyonlarından birisi serum 
kalsiyum ve fosfor seviyesini metabolik ve kemik metaboliz-
ması için sağlıklı bir fizyolojik aralıkta tutmasıdır. 1,25(OH)
D ince bağırsakta VDR ile etkileşmesi sonucunda intesti-
nal kalsiyum ve fosfor emilimi artar. 1,25(OH)2 D vitami-
ninin kemik rezorbsiyonunu arttırıcı etkisi parathormon 
(PTH) ile sinerjisttir. 1,25(OH)2 D vitamini ve PTH stro-
mal fibroblastlar ve osteoblastlar üzerindeki reseptörlerine 
bağlanarak RANK (Reseptör Activator Nucleus Factor- 
Κb) ligandının üretimini uyarır. RANK ligandı ise matür 
olmayan osteoklastların üzerindeki reseptörüne bağlanarak 
matür osteoklast oluşumunu indükler. 1,25(OH)2 D vita-
mini böbreklerden kalsiyum ve fosforun emiliminin artma-
sını sağlar (5). 

D Vitamini ve Kemik Doku Dışı Etkileri
D vitamini reseptörleri beyin, hipofiz, tiroid, meme, kalp 
kası, karaciğer, böbrek, deri, kolon ve ince bağırsak, prostat 

D Vitamininin Sentez Mekanizması
İnsan vücudundaki D vitamininin %90-95’i deride güneş 
ışınları aracılığıyla sentezlenir. Güneş ışınlarına yeterli süre 
maruz kalmak günlük ihtiyacımız olan D vitamini sentezini 
sağlar (6).

7-dehidrokolesterolün (7-DHC) insan vücudunda en yoğun 
olarak bulunduğu yer cilttir. Sentez için ozon tabakasından 
290 ve 315 nm dalga boyundaki ultraviyole B (UVB) ışınla-
rının geçip dünyaya ulaşması gereklidir. Bunlar ciltte bulu-
nan kolesterol prekürsörü 7-dehidrokloesterolün çift bağı 
tarafından absorbe edilir ve B halka formu previtamin D3 
formu oluşur (7).

Vitamin D3’ün çoğu epidermiste bulunur. Vitamin D3 
difüzyon yolu ile damar yapılarının bulunduğu dermal 
alana geçerek, kapiller yataktaki bir α-1 globülin olan vita-
min D bağlayıcı proteine bağlanarak karaciğere taşınır (8, 
9, 10). Sürekli güneş ışığına maruz kalan insanlarda D vita-
mini intoksikasyonu görülmez. Çünkü uzun süreli güneş 
ışığına maruz kalma sonucu, previtamin D3 alternatif 
iki inert izomerine (lumisterol ve taşisterol) veya yeniden 
7-DHC’e dönüşebilir. Oluşan izomerlerin, kalsiyum meta-
bolizması üzerine etkisinin çok az olduğu düşünülmektedir 
(8, 11, 12).

Bitkisel besinlerden alınan D2 vitamini ve hayvansal besin-
lerden alınan D3 vitamini ince bağırsaklarda emilirler. 
Vitamin D (D2 veya D3) yağ hücrelerinde depo edilebilir 
ve salgılanabilir. Dolaşım sistemindeki D Vitamini Bağla-
yıcı Protein’e (DBP) bağlı olarak taşınırlar. Karaciğere 
ulaştıktan sonraki süreç ciltte üretilen veya diyetle alınan D 
vitamini için aynıdır (13).

Karaciğere gelen D vitamini, hepatosit mitokondriyal ve/
veya mikrozomlarında bulunan D vitamin 25-hidroksi-
laz enzimi (25-OHaz; veya sitokromP27A1) aracılığı ile 
25-hidroksiergokalsiferole [25(OH)D2] veya 25 hidroksiko-
lekalsiferole [25(OH)D3] dönüştürülür. Bu madde kalsidiol 
olarak da bilinir. D vitamininin karaciğerde 25-hidroksi-
lasyonu feedback mekanizması ile düzenlenir. 25(OH)D2 
vitamini vücudun tüm D vitamini düzeyi hakkında en iyi 
bilgi veren parametredir. Normal serum konsantrasyonu 
20-100 ng/ml arasında değişir. Daha çok tercih edilen 
sağlıklı olan aralık ise 30-60 ng/mL’dir (13, 14). Kalsidiol, 
DBP’ye bağlanarak kan yoluyla böbreğe gelir ve böbrek-
lerde proksimal tübül hücrelerinin mitokondrisinde bulu-
nan 25- hidroksivitamin D-1 –α hidroksilaz (1α-OHlaz veya 
sitokromP27B1) olarak da adlandırılan enzimi ile ikinci kez 
hidroksilasyona uğrayarak, 1,25-dihidroksikolekalsiferol’e 
[1,25(OH)2D] dönüşür. Kalsiyum ve fosfor regülasyonun-
dan sorumlu D vitaminin biyolojik olarak en aktif formu 
olan [1,25(OH)D] vitaminidir. Kalsitriol olarak da adlan-
dırılır (15, 16). Şekil 1: D vitamini oluşumu.
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Kanser
D vitamini ile hücre proliferasyonu ve kanser ilişki-
sini gösteren yapılmış ve devam etmekte olan çok sayıda 
çalışma vardır. İn vitro olarak yapılan bir çalışmada aktif 
D vitamininin ve metabolitlerinin hücre proliferasyonunu 
azalttığı ve bunu etkileyen çok sayıda genin aktivasyon ve 
inaktivasyonunda etkili olduğunu gösterilmiştir (33). Bir 
hayvan çalışmasında vitamin D reseptörünün yokluğu 
(VDR) meme ve ince bağırsak kanseri için predispozan 
etki oluşturmuştur (34). Gözlemsel çalışmalar D vitamini 
eksikliğini neredeyse tüm kanserler ile ilişkilendirmiştir (35, 
36). Dünya Sağlık Örgütü tarafından yapılan bir çalışmada 
D vitamini eksikliğinin en çok kolon kanseri ile ile ilişkili 
olduğu ortaya konulmuştur (37). Meme kanseri ile D vita-
mini arasındaki ilişkiyi gösteren çalışmaların sonuçları çeliş-
kilidir. Prospektif çalışmaların yer aldığı bir meta-analizde 
post-menopozal kadınlarda D vitamini seviyesi ile kanser 
riski arasında ters ilişki bulunmuştur (38). Bunun yanı sıra 
bazı gözlemsel çalışmalarda yüksek D vitamini seviyesinin 
(40’ın üstü 20-30 ng/ml) daha düşük seviyeler ile karşılaş-
tırıldığında artmış pankreas kanser riski ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (39, 40).

Sonuçta kanser ve D vitamini arasındaki ilişki net olmayıp 
çalışmalar devam etmektedir.

Tip 2 Diyabetes Mellitus ve Metabolik 
Sendrom
Tüm insan çalışmalarında düşük 25(OH)D konsantrasyon-
ları obezite ile ilişkilendirilmiştir. 40.000’den fazla kişinin 
alındığı bir genetik çalışmasında yüksek vücut kütle indeksi 

bezi, gonadlar, osteoblastlar, monoküler hücreler, lenfosit-
ler ve pankreas adacık hücreleri gibi pek çok dokuda bulun-
maktadır (19).

Kas Güçsüzlüğü
Gözlemsel çalışmalarda düşük D vitamini seviyesinin (<10 
veya <20 ng/ml) çocuklar ve yaşlı bireylerde kas güçsüzlü-
ğüne sebep olduğu gösterilmiştir (20-24). Fakat randomize 
kontrollü çalışmalarda; kas güçsüzlüğünün iyileşmesi ve 
ideal kas fonksiyonu için optimal D vitamini dozu belir-
lenememiştir. 29 çalışmanın değerlendirildiği bir meta 
analizde; D vitaminin genel kas kuvveti artışı üzerine etkisi 
düşük seviyede saptanmıştır (25).

Düşme
D vitaminin düşme üzerine etkileri çelişkilidir. Vitamin 
düzeyi düşük kişilerde günlük yaklaşık 700-1000 U/d yapı-
lan replasman sonrasında düşme riskinde azalma olduğunu 
gösteren meta analizler vardır (26-29).

İmmün Sistem
D vitamini neredeyse tüm immün sistem hücreleri üstünde 
etkilidir. T ve B lenfositler, makrofajlar ve dentritik hücreler 
VDR eksprese ederler. VDR-D vitamini kompleksi doğal 
ve kazanılmış immün sisteme birçok açıdan etkilidir. Buna 
rağmen; D vitamini takviyesi ile üst solunum yolu enfeksi-
yonu riskinde azalma görülmemiştir. Gözlemsel çalışmalar; 
D vitamini eksikliği ile inflamatuvar bağırsak hastalıkları, 
multipl skleroz ve Tip 1 diyabetes mellitus (DM), arasında 
bağlantı olduğunu göstermiştir. Fakat henüz bu D vitami-
nin otoimmün hastalıkları engellediğini gösteren rando-
mize kontrollü çalışma yoktur (30-32).

Şekil 2: D vitamini’nin 
etkileri.
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gibi yağlı balıklar porsiyonunda (3,5 ons) 500-1000 IU D 
vitamini barındırmaları nedeniyle mükemmel D vitamini 
kaynağıdırlar (48). Melanin doğal bir filtre olup özellikle 
D3 vitamini sentezlettiren 290-315 nm dalga boyundaki 
ultraviyole ışınlarını absorbe eder. Ciltte melanin miktarı 
arttıkça aynı doz ışınlama ile daha az miktarda previtamin 
D üretilmektedir.

D Vitamini Düzeyi
D vitaminin yeterliliğinin en iyi göstergesi serum 25(OH)D 
konsantrasyonudur (51). Sağlıklı bir kemik metabolizması 
ve diğer sistemlerin sağlığı için uygun düzey tam olarak 
belirlenememiştir.

Türk Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği 2018 
Kılavuzuna göre; TEMD Osteoporoz ve Metabolik Kemik 
Hastalıkları Çalışma Grubu serum 25(OH) vitamin D 
düzeyi >30 ng/ml (75 nmol/L) durumunda yeterli, vitamin 
D düzeyi, 20-30 ng/ml (50-75 nmol/L) aralığında ise 
vitamin D yetersizliği, <20 ng/ml (50 nmol/L) ise vitamin 
D eksikliği ve <10 ng/ml (25 nmol/L) durumunda da ciddi 
vitamin D eksikliği olarak kabul etmektedir (52).

D Vitamini Gereksinimi
Tavsiye edilen D vitamini; 1-18 yaş çocuklar ve 70 yaşına 
kadar olan yetişkinler için günlük 600 internasyonel ünite-
IU (15 mcg)’dir. 71 yaşından sonra RDA 800 IU’dir (51). 
Hamile kadınlar ve emziren anneler için, tavsiye edilen 
günlük 600 IU’dir. Vitamin D, gıdalarla veya vitamin D 
takviye preparatları ile alınabilir 

D Vitamini Eksikliği 
Dünya çapında yaklaşık 1 milyar insanda D vitamini eksik-
liği olduğu düşünülmektedir. Türkiye’de yapılan çalışma-
larda %90’a varan yetersizlik ve %70 civarında eksiklik 
olduğu gösterilmiştir (53,54). Düşük D vitamini düzeyi, 
eğer çocukluk çağında başlamışsa iskelet yapısında deği-
şikliklerle seyreden “Rickets Hastalığı”na, epifizler kapan-
dıktan sonra meydana geldiyse kas güçsüzlüğü, halsizlik, 
yaygın kas ve kemik ağrılarıyla seyreden “Osteomalazi”ye 
sebep olmaktadır (55). Yapılan çalışmalarda 25(OH)D 
düzeyi ile kırık riski arasında da ilişki olduğu, 25(OH)D 
düzeyi düştükçe kırık riskinin arttığı saptanmıştır (56).

Güneşlenmeyen kişilerde, kistik fibrozis, Çölyak ve Crohn 
Hastalığı gibi malabsorbsiyonla giden durumlarda, yağda 
çözünen bir vitamin olduğu ve bu nedenle adipoz dokuda 
biriktiği için obezitede, glukokortikoidler ve antikonvülzan-
lar gibi D vitamininin yıkmını artıran ilaç kullananlarda, 
kronik böbrek ve karaciğer yetmezliği olan kişilerde sente-
zin azalması nedeniyle, derinin epidermis kısmında 7-DHC 
konsantrasyonunun azalmasına bağlı olarak yaşlılarda ve 
koyu tenli kişilerde D vitamini eksikliği görülmektedir. 
Bunun yanısıra sarkoidoz, tüberküloz, bazı lenfomalar 

(BMI) 25(OH)D seviyesini düşürmektedir. Karşıt olarak 
düşük D vitamini seviyesinin obezite üzerine etkisi oldukça 
küçük olduğu gösterilmiştir (41).

21 prospektif çalışmanın değerlendirildiği bir meta-analizde 
serum 25(OH)D seviyesi ile Tip 2 DM arasında ters ilişki 
saptanmıştır (42).

Sekiz çalışmanın değerlendirildiği bir meta-analizde ise, D 
vitamini takviyesinin diyabet gelişimi ve kan glukoz düzeyi 
üzerine hiçbir etkisi olmadığı gösterilmiştir (43).

Kardiyovasküler Sistem
Gözlemsel çalışmalar düşük D vitamini ile hipertansiyon ve 
kardiyovasküler olay arasında bağlantı olduğunu göstermiş-
tir (44). Fakat çoğu randomize kontrollü çalışma D vitamini 
takviyesinin kardiyovasküler sistem üzerinde olan faydasını 
göstermemiştir.

Nöropsikiyatrik Etki
Prenatal D vitamini eksikliğinin şizofreni gibi nöropsikiyat-
rik hastalıkların gelişmesinde etkili olabileceği öne sürül-
müştür (45). Depresyon veya Alzheimer tanılı hastaların D 
vitamini seviyesi düşük bulunmuştur. Randomize kontrollü 
çalışmaların yapılarak bu ilişkinin net olarak ortaya konul-
ması gereklidir. 

Gebelik
Bazı gözlemsel çalışmalar, D vitamini seviyesi ile gebelik 
komplikasyonları arasında ilişkiler bulmuştur. 31 çalış-
manın dahil edildiği bir meta-analizde; serum D vitamini 
konsantrasyonundaki düşüklük, artmış gestasyonel DM, 
preeklampsi ve yaşına göre küçük gestasyonel yaşlı bebekler 
ile ilişkilendirilmiştir (46).

D VİTAMİNİ KAYNAKLARI
D vitamininin %95 kadarını, güneş ışınlarının etkisiyle 
deride sentezlenen kolekalsiferol oluşturur. Vitamin D 
sentezinde UV ışığa maruz kalma şekli ve süresi etkilidir. 
Cildin vitamin D yapmasını UV-B ışını sağlar. UV-B kısa 
dalga boyundadır (280-320 nm) ve güneş yanığına neden 
olur. Güneş kremi bu ışını engelleyebilir. UV-B ışını camı 
geçemez. Bu yüzden camın arkasından aldığımız güneş 
ışını vitamin D sentezinde etkili değildir (47).

Zenith açısı olarak bilinen güneş ışınlarının yeryüzüne geliş 
açısı genişledikçe UVB fotonlarının alması gereken mesafe 
artar. Bunun sonucu olarak UVB ışınlarını absorbe eden 
ozon tabakası tüm UVB ışınlarını yeryüzüne ulaşmadan 
yok eder. Bu sebepler, D vitamini üretiminin niçin yüksek-
lik, günün zamanı, mevsim gibi durumlardan etkilendiğini 
açıklar (48-50). Bahar ve yaz aylarında saat 1000 ile 1500 
arasında ciltte minimal eritem oluşturacak şekilde bacaklar 
ve kolların 5-15 dakika güneşlendirilmesi genellikle günlük 
D vitamini ihtiyacını karşılar (3). Bununla birlikte somon 
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Normal emilimi olan hastalarda her 100 ünite serumda 
yaklaşık 0.7-1.0 ng/ml D vitamini yükselmesine yol açar 
(61, 62).

Ciddi yetmezliği olan bireylerde tedavi yaklaşımlarından 
birisi 6-8 hafta boyunca haftada bir gün olacak şekilde 
50000 IU D2 veya D3 (ülkemizde D3-kolekalsiferol bulu-
nur), tercihen oral verilmesi, takibinde günlük 800 IU 
replasmanı yapılmasıdır. Serum 25(OH)D seviyesi 30 
ng/ml olması hedeflenmelidir. Bunun mümkün olmadığı 
durumlarda tedaviye 3-6 hafta daha haftalık 50.000 IU’luk 
dozlarla devam edilebilir. Serum hedefine ulaşıldıktan 
sonra hastanın yaşına uygun olarak günlük tavsiye edilen 
miktarda D vitamini alması gerekir (52).

Serum değeri 20-30 arasında olan hastalarda günlük alması 
gereken miktara ek olarak 600-800 IU D vitamini eklenme-
lidir. Serum D vitamin seviyesini 30 ng/ml üzerine çıkar-
mak için yaklaşık 1500-2000 ünite günlük verilmelidir (52).

Malabsorbsiyonu olan bireylerde günlük 10.000-50.000 IU 
D vitamini ihtiyacı söz konusu olabilir (63).

D vitamini seviyesi 88 ng/ml üzerine çıktığında hiperkal-
siüri görülmektedir. Günlük önerilen en fazla replasman 
dozu 4000 IU’dur (64).

Kronik karaciğer hastalarında D vitamini yetmezliğini 
tedavi etmek için 25 hidroksilasyon gerektirmeyen alfakal-
sidiol, kronik böbrek yetmezliğinde aktif D vitamini (kalsit-
riol) kullanılmalıdır. Kalsitriolün yarı ömrü 6 saat olup 
hiperkalsemi riski yüksektir. Serum kalsiyum düzeyleri 
takip edilmelidir (62).

D vitamini ile birlikte yeterli kalsiyum alımı sağlanmalıdır 
(19-70 yaş: 1000 mg/ gün, >70 yaş: 1200 mg/gün) (61, 62).

gibi granulomatöz hastalıklar, hipertiroidi, bazı tümörler, 
hiperfosfatemi, D vitamini bağımlı rikets, otozomal domi-
nant hipofosfatemik rikets, X-bağımlı hipofosfatemik rikets 
gibi genetik hastalıklar da D vitamini eksikliğine sebep 
olabilmektedir (52).

D vitamini yetersizliği için toplum taraması önerilmemek-
tedir. Fakat osteomalazi, raşitizm, osteoporoz hastaları, 
hiperparatiroidi, gebelik ve laktasyon sürecinde olanlar, 
düşme öyküsü olanlar, non-travmatik kırıkları olanlar, yaşlı 
bakım evinde yaşayanlar, günün önemli kısmını kapalı 
alanlarda geçirenler gibi bazı özellikli gruplarda D vitamini 
düzeyi ölçülmelidir (52).

Klinik Bulgular
D vitamini eksikliğindeki bulgular, eksikliğin derecesi ve 
süresi ile ilişkilidir. Hastaların çoğunda orta ve hafif dere-
cede eksiklik söz konusu olduğu için çoğu asemptomatiktir. 
Serum kalsiyum, fosfor ve alkalin fosfat genellikle normal-
dir. Hastaların yarısına yakınında serum parathormon 
(PTH) seviyesi yaklaşık 20 ng/dl’den az olacak şekilde 
artmıştır (57). Düşük D vitamini olan ve sekonder PTH 
yüksekliği olan hastalarda kemik kaybı artışı, düşük kemik 
dansitometrik ölçümler ve kırık riski söz konusudur (58, 59).

DÜŞÜK D VİTAMİN DÜZEYLERİNDE 
TEDAVİ 
Tedavi, hastanın kişisel özelliklerine ve D vitamini sevi-
yesine bağımlıdır. Kişinin D vitamini emilimi, D vitami-
nin karaciğer ve böbrekte aktif formuna dönüştürülme 
özellikleri tedavide göze alınması gereken durumlardır. 
Mümkünse ergokalsiferol yerine kolekalsiferol kullanılması 
önerilmektedir (60).
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