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OZET

Yashlarda Yiiksek Doz Intramuskiiler Kolekalsiferol ile Oral Kolekalsiferoliin
Vitamin D Diizeyleri ve Fiziksel Performans Uzerine Etkileri

Amac: Vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan yashlarda yiiksek doz intramuskiiler ve
oral kolekalsiferoliin Vitamin D diizeyleri, kas kuvveti ve fiziksel performans iizerine
etkilerini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Huzurevinde yasayan 65 yas ve iizeri ambulatuvar 116 kisi
degerlendirildi. Calismaya alinma Kkriterlerini karsilayan 66 hastanin demografik ve
tanimlayici verileri sorgulandi. Serum 25(OH)D seviyesi <10 ng/ml eksiklik, 10-29 ng/ml
arasi yetersizlik olarak alindi. Vitamin D eksikligi/yetersizligi bulunan bireyler 600,000 TU
kolekalsiferoliin uygulanma sekline gore IM ve Oral gruplara randomize edildi.
Kolekalsiferol tedavisi sonrasi hastalar 6. ve 12. haftalarda takip edildi. Biyokimyasal
tetkikleri baslangi¢, 6. ve 12. haftalarda yapildi. Baslangic ve 12. haftada MicroFET3
manuel kas giicii 6l¢tim cihazi ile kuadriseps kas giicii 6l¢iimii ve Kisa Fiziksel Performans
Testi (SPPB) ile fiziksel performanslar1 degerlendirildi.

Bulgular: Bireylerin (n=116) % 37,1’inde (n=43) eksiklik, % 57,8 ’inde yetersizlik (n=67)
bulundu. Yalmizca % 5,2 (n=6) kiside vitamin D seviyesi yeterliydi. Calismaya alinan
hastalarin (n=66) % 42,4’tinde (n=28) eksiklik, % 57,6’sinda (n=38) yetersizlik mevcuttu.
Kolekalsiferol tedavisi sonrasi her iki grupta 6. ve 12. haftalarda vitamin D seviyelerinde
anlaml artis tespit edildi. 12. haftadaki artis IM grupta Oral gruptan anlamli olarak daha
yiksekti (p=0,003). Kolekalsiferol tedavisi sonrast kuadriseps kas giicii ve fiziksel
performans skorlarinda 12. haftada anlamli iyilesme saptandi. Ancak kuadriseps kas giicii,
fiziksel performans testleri ve Vitamin D seviyeleri arasinda korelasyon gosterilemedi.

Sonu¢: Vitamin D eksikligi yaslilarda, ozellikle huzurevlerinde yasayanlarda sik
goriilmektedir. Vitamin D néromuskiiler fonksiyonlarda énemli rol oynadigindan 65 yas ve
tizeri bireyler optimal diizeylerin saglanmasi  agisindan  Oncelikli  olarak
degerlendirilmelidir. Ozellikle yaslilarda giinliik tedavilere uyumun diisiik olmas1 nedeniyle
vitamin D’nin periyodik olarak yiiksek dozda uygulanmasi giivenilir ve etkin bir tedavi
secenegidir.

Anahtar sozciikler: Vitamin D, yasllar, kas giicii, fiziksel performans
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ABSTRACT

Effects of High Dose Intramuscular Cholecalciferol and Oral Cholecalciferol on
Vitamin D Levels and Physical Performance in Elderly

Objective: To evaluate the effects of high dose intramuscular cholecalciferol and oral
cholecalciferol on vitamin D levels, muscle strength and physical performance in elderly
patients with vitamin D deficiency or insufficiency.

Material and Method: 116 ambulatory individuals aged 65 years and older living in a
nursing home were evaluated. Demographic and descriptive data of 66 patients who
fulfilled the inclusion criteria were investigated. Serum 25(OH)D levels lower than 10
ng/ml are accepted as deficiency, whereas between 10-29 ng/ml as insufficiency.
Individuals with Vitamin D deficiency/insufficiency were randomized into IM and Oral
groups according to administrating technique of 600.000 IU cholecalciferol. Follow-up of
the patients was performed at 6 and 12 weeks after cholecalciferol treatment. Biochemical
evaluations were done at the beginning, 6™ and 12" weeks. Quadriceps muscle strength
measurement by MicroFET3 manual muscle tester and physical performance evaluation by
Short Physical Performance Battery (SPPB) were done at the beginning and 12™ week.

Results: Deficiency and insufficiency were detected in % 37.1 (n=43) and % 57.8 (n=67)
of the individuals (n=116), respectively. Vitamin D levels were sufficient in only % 5.2
(n=6). Deficiency and insufficiency were detected in % 42.4 (n=28) and % 57.6 (n=38) of
the patients included in the study (n=66), respectively. Significant increase in vitamin D
levels was determined in both groups at 6 and 12 weeks after cholecalciferol treatment.
However the increase in the IM group was significantly higher than the Oral group at 12"
week (p=0.003). Significant improvement was detected also in quadriceps muscle strength
and physical performance scores at 12 weeks. However no correlations were detected
between quadriceps muscle strength, physical performance tests and Vitamin D levels.

Conclusion: Vitamin D deficiency is common among the elderly population, especially
living in nursing homes. Elderly people should be evaluated primarily in order to maintain
the optimal levels, as Vitamin D plays an essential role in neuromuscular functions.
Concerning low compliance to daily treatment, especially in elderly, periodic application of
high dose vitamin D is a safe and effective treatment option.

Key words: Vitamin D, elderly, muscle strength, physical performance
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1. GIRIS

Vitamin D eksikligi giiniimiizde diinyada en yaygin medikal durumlardan biri olarak
tanimlanmaktadir.' Vitamin D eksikliginin semptom ve bulgular belirsiz veya nonspesifik
oldugundan siklikla taninamaz ve tedavi edilemez.”

Vitamin D eksikligi yiiksek enlemlerdeki gelismis iilkelerin yaslilarinda,
huzurevlerindeki yashlarda, geriatrik hastalarda ve kalca fraktiirlii hastalarda sik
goriilmektedir.” Ozellikle yashlar giinese yetersiz maruziyet, cildin vitamin D sentez
kapasitesinin azalmasi ve diyetle yetersiz vitamin D alimi gibi nedenlerle vitamin D
eksikligi gelisimi agisindan risk altindadr.’

Vitamin D iskelet gelisiminde, kemik sagligimi siirdirmede ve noromuskiiler
fonksiyonlarda énemli rol oynar.’

Kas iskelet sistemi {izerine bilinen etkilerinin yaninda son epidemiyolojik ¢aligsmalar
muhtemelen vitamin D’nin antiinflamatuar, immiinmodiilator Ozellikleri ve sitokin
seviyeleri iizerine olasi etkileri nedeniyle diisiik vitamin D seviyelerini kanserler, otoimmiin
hastaliklar, hipertansiyon ve enfeksiyoz hastaliklar gibi bir¢ok hastaligin artmis riskiyle
iliskilendirmektedir.>*"

Vitamin D eksikligi olan yash populasyonda vitamin D desteginin kas giiciinii,
yiirime mesafesini ve fonksiyonel yetenekleri artirdigi, diismeleri ve nonvertebral kiriklar
azalttigi gosterilmistir.'

Bu caligmada vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan yashilarda yiiksek doz
kolekalsiferol tedavisinin vitamin D diizeyleri, kas kuvveti ve fiziksel performans iizerine

etkilerinin degerlendirilmesi amag¢lanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Vitamin D

Kalsiyum, fosfor ve kemik metabolizmasinin en Onemli fizyolojik
diizenleyicilerinden birisi olan vitamin D, serum kalsiyum seviyesinin diizenlenmesinde
paratiroid hormon (PTH) ile sinerjik etki gostermekte ve kemik mineralizasyonuna katkida
bulunmaktadir.'! Vitaminler, besinlerle veya ek olarak disaridan alinmasi zorunlu besin
ogeleri olarak tanimlanmasina ragmen; vitamin D bir dokuda iiretilerek kan dolasimina
verilmesi, diger dokular iizerinde etki gostermesi ve bu etkisinin feedback mekanizmalarla
diizenlenmesi nedeniyle vitaminden ¢ok steroid yapili bir hormon olarak degerlendirilir.'?

Vitamin D kemik, barsak, bobrek ve paratiroid bezler iizerine gosterdigi fizyolojik
etkilerle kalsiyum ve fosfor metabolizmasini diizenler. Aktif vitamin D’nin sentezi,
metabolik kontrol altinda, karaciger ve bobrekte ardisik hidroksilasyonlarla olur; daha
sonra kanla kalsiyum homeostazinin diizenlendigi hedef dokulara taginur."

Vitamin D eksikligi infant ve ¢ocuklarda defektif kemik formasyonuyla karakterize
olan riketse yol ag;alr.14 Eriskinlerde ise osteoporozu tetikler ve siddetlendirir, ayrica agril
bir kemik hastalig1 olan osteomalaziye yol ag;malktadlr.15

Vitamin D’nin saglikli kemik gelisimi yani sira, bir¢cok kanser tipinin, otoimmun,
kardiyovaskiiler ve enfeksiyon hastaliklarin 6nlenmesinde gerekli oldugu yapilan bir¢ok

calismada gosterilmistir.”>"

2.1.1. Vitamin D Kaynaklari

Gercekte bir prohormon olan vitamin D’yi insanlar yiyeceklerden, diyet
desteklerinden ve deride giines 15181na maruziyetle 7-dehidrokolesterolden (7DHC) endojen
sentezle saglarlar.'® Normal kosullar altinda insan viicudunda bulunan vitamin D’nin % 90-
95°i giines 1s1nlarmin etkisi ile deride sentezlenir. Ozellikle takviye edilmedikge besinlerle
alinan vitamin D’nin biiylik bir 6nemi yoktur. Bu nedenle giines 15181 temel kaynaktir ve

yeterince faydalamlirsa ilave vitamin D almaya gerek yoktur.'>!”



Vitamin D (kalsiferol) terimi iki sekosteroide isaret eder: vitamin D, (ergokalsiferol)
ve vitamin D3 (kolekalsiferol). Ikisi de, dogal olarak olusan sterol prekiirsorlerinin
fotolizisinden olusur. Vitamin Ds, deride yiiksek konsantrasyonda bulunan kolesteroliin bir
prekiirsorii olan 7DHC’den iiretilir.'"® Insan viicudunda sadece vitamin D; sentezlenir.
Bitkisel kokenli vitamin D, ultraviyole (UV) i1sinlart aracilign ile yapraklarda
sentezlenir.'**°

Yiyecekler ve diyet desteklerinde vitamin D kolekalsiferol veya ergokalsiferol
seklinde bulunabilir.'® Somon, uskumru, sardalya, ton bahigi gibi yagh balik tiirleri;
yumurta sarisi, siit, brokoli, yesil sogan, maydanoz, su teresi vitamin D yoniinden
zengindir. Hicbir gida maddesi giinliik ihtiyaci karsilayacak kadar vitamin D icermez. En

onemli kaynak giines 1sinlari etkisi ile deride sentezlenen vitamin D’dir.'* Bazi besinlerin

icerdigi vitamin D miktarlar1 Tablo 1’de verilmistir.?

Tablo 1. Baz1 besinlerin icerdigi vitamin D miktarlari®

Somon (konserve)
Somon (taze, ¢iftlik)
Somon (taze, dogal)

Sardalya (konserve)

Ton (konserve)

Kaynak Yaklasik Vitamin D icerigi*
Zenginlestirilmis kaynaklar

Misir gevregi 100 IU/her porsiyon

Stit 100 TU/240 ml

Portakal suyu 100 TU/240 ml
Zenginlestirilmemis besin kaynaklari

Anne stitii** 20 IU/L

Balik Yagi 400 IU/bir cay kasig1
Yumurta sarisi 201U

Uskumru (konserve) 250 TU/100 gr

300-600 TU/100 gr
100-250 TU/100 gr
600-1000 TU/100 gr
300 TU/100 gr

230 TU/100 gr

*Esas olarak vitamin D3, yumurta sarist hari¢ (D, veya D3)
** Vitamin D eksikligi olmadigi diisiiniilen laktasyondaki kadinlar




2.1.2. Vitamin D Sentez ve Metabolizmasi

Vitamin D; diyetle alinabilmesi (vitamin D, veya Ds olarak) veya deri, karaciger ve
bobrekteki tepkimeleri gerektiren bir olayla kolesterol Onciillerinden sentez edilebilmesi
yoniinden ozgiin bir maddedir.?’ Vitamin D vyapisal olarak steroid hormonlara
benzemektedir. Steroidlerde B halkasi kapaliyken, vitamin D’de bu halka agiktir.'* Vitamin
D bashca iki formdan meydana gelir; bitkilerde bulunan ergosterolden olusan
ergokalsiferol (vitamin D;) ve ciltte UVB 1sinlarina maruziyet sonucu 7DHC’den olusan

kolekalsiferol (vitamin Ds) (Sekil 1).”%!%%

CORTISOL
A CLASSIC STERQID HORMOMNE]
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Sekil 1. Steroid hormon (kortizol), Vitamin D, (ergokalsiferol) ve Vitamin D; (kolekalsiferol)’iin
molekiiler yapilari.



Vitamin D, ve D3 yan zincirlerinde degisiklikler gostermektedir: vitamin D,, 24.
karbonunda bir metil grubu tasir ve 22. ve 23. karbonlar arasinda cift bag bulunur (Sekil 2).
Bu ozellikler, vitamin D; ile karsilastirildiginda, vitamin D,’nin metabolizmasini
farklilastirir. Bununla beraber her ikisi de 25-hidroksi vitamin D [25(OH)D] ve 1,25-
dihidroksi vitamin D [1,25(OH),D]’ye dijniisﬁr.l8

HaC CHs HyC |

Ergokalsiferol

Kolekalsiferol

HO™
HO

ekil 2. Vitamin D; ve Vitamin D,’nin molekiiler yapilar
yap

Karacigerde sentez edilen kolesterol burada 7DHC’ye cevrildikten sonra periferik
kana gecerek derinin Malpighi tabakasina gelir. Giinesle temas siirecinde yliksek enerjili
mor Otesi 1sinlar (dalga boyu 290-315nm) epidermisi gecer ve 7DHC’deki cift baglar
tarafindan absorbe olur, bunun sonucunda, inaktif provitamin D3 (7DHC) previtamin Ds’e
doniisiir. Biyolojik olarak inert bir madde olan previtamin D3, termal izomerizasyon ile
daha stabil bir izomere doniismektedir. Bu siire¢ 2-3 giin siirmektedir ve bunun i¢in mor
otesi 1sinlaria gerek yoktur.'>** Bir siire daha fotolize ugramaya devam eden provitamin
Ds’ten biyolojik etkisi olmayan lumisterol ve takisterol gibi bir takim inaktif fotoliz yan
tiriinleri meydana gelir.g’”’m’23 Bir kere deride previtamin Dj olustugu zaman ya vitamin

Ds’e ya da inaktif metabolitlere doniisiim olmaktadir (Sekil 3). Bu durum gereksiz vitamin




D sentezini Onleyerek canliyr vitamin D intoksikasyonundan koruyan fizyolojik bir kontrol

mekanizmasidir.'>"’
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Sekil 3. Ciltte 7DHC’den vitamin D; ve inaktif yan iiriinlerin sentezi

Olusan kolekalsiferol miktar1 bulunulan enleme, giines 1s1gindaki mevsimsel
degisimlere (ultraviyole isinlarimin miktar1 ile dogru orantilidir), giines 1sinlarinin
yeryliziine geldigi aciya (Zenith acisi), hava kirliligi diizeyine, deriye siiriilen koruyucu
kremlere, giyinme tipine, ciltteki pigmentasyon miktarina (pigmentasyon miktar1 ile ters
orantilidir) ve baska diger faktorlere baglidir.'"*'***

Deride vitamin Dj sentezi i¢in Oonemli olan faktor giines 1simminin deriye ulastig
“Zenith” agisidir. Bu agidaki artma UVB fotonlarinin daha uzun yol kat etmelerine (daha
oblik) neden olmakta, bu da kis aylarinda (Kasim-Mart) 35. paralelin iizerinde yasayan

insanlarda neden derideki Vitamin D sentezinin hemen hemen durma noktasina geldigini

aciklamaktadur."”



Diger yandan giineslenme ile deriden optimal vitamin D sentezi yapilabilmesi i¢in
giines 1sinlarinin atmosfere ulagsma acis1 kadar, giineslenme siiresi ve gilinese maruz
birakilan deri yiizeyinin boyutlar1 da 6nemlidir. Deriden Vitamin D sentezi i¢in sinir deger
olarak her bir cm? basina 18-20 mJ UVB 1sim1 gerekmektedir. Bu esik degere 40° kuzey
enlemde yerlesmis olan {iilkelerde kis aylarinda ulasilamamaktadir. Tiim viicudun 1
Minimal Eritemal Doza (MED) maruz birakilmas1 agizdan alinan 10.000-20.000 U
Vitamin D, dozuna es deger oranda serum kolekalsiferol diizeyinde artisa neden
olmaktadir. Bir ¢calismada ise viicut yiizeyinin % 6’sinin haftada 5 dakika siire ile 2-3 kez
MED’de giinese maruz birakilmast 1000 IU vitamin D sentezi saglalyalbilmektedir.17

Deriden vitamin D5 sentezini etkileyen faktorlerden bir diger ise melanin pigmentidir.
Melanin, dogal bir filtre olup 6zellikle vitamin D3 sentezlettiren UV 1sinlarin1 absorbe
eder.'”* Deri pigmenti melanin, provitamin Ds3’le giines 15181 icin yarisir. Bu nedenle koyu
tenlilerin ayn1 miktarda vitamin D sentezi i¢in daha uzun siire (10 kat daha uzun) giinese
maruz kalmalar1 gerekmektedir.'’

Deride yapilan D5 vitamini bir a1 globiilin olan Vitamin D Baglayici1 Protein’e (DBP)
baglanarak karacigere taginir.'>*

Diyetle bitkisel besinlerden alinan vitamin D, ve hayvansal besinlerden alinan
vitamin Ds ince barsaklardan absorbe edilir. Bu olay, besinsel lipidlerin absorbsiyonunda
oldugu gibi safra asitlerinin varligin1 gerektirir. Vitamin D3 daha ¢abuk ve daha hizli
absorbe edilir. Karaciger ve safra hastaliklarinda, ayrica steatore durumunda bu

5

vitaminlerin absorbsiyonu azalir.”> Emilim sonrasi vitamin dogrudan silomikronlara

baglanir ve baslangicta lenfatik yolla tasinir. Bu da aym sekilde DBP ile karacigere
tagimr, 12172426

Vitamin D’nin tiim formlar1 serumda DBP veya diger adi ile transkalsiferine (% 85-
88) ve albumine (% 12-15) baglanmakta ve genel dolasima katilarak karacigere
gelmektedir.'"'>'®* DBP, a globiilin yapisinda olup karacigerde yapilir.'” DBP, vitamin D
metabolitlerine kars1 yiiksek afiniteye sahiptir, dyle ki normal durumlarda yaklasik olarak
25(0H)D ve 24,25(0H),D’nin % 0,03’ii ve 1,25(0OH),D’nin % 0,4’ii serbesttir.'>** Yani
DBP, 25(OH)D ve 24,25(0OH),D’yi, 1,25(OH),D’yi bagladigindan 30 kat daha fazla

affinite ile baglar. DBP’nin konsantrasyonu vitamin D metabolitlerinin total



konsantrasyonundan yaklasik 50 kat daha fazladir. DBP diizeyleri karaciger hastalifinda ve
nefrotik sendromda azalir, gebelik ve Ostrojen aliminda artar, fakat vitamin D yetersizligi
ya da fazlaligt durumlarindan etkilenmez. Gebelik DBP diizeylerini arttirarak,
metabolitlerinin DBP’e baglanmalarini etkileyerek ve 1,25(OH),D iiretimini arttirarak, hem
total hem de serbest konsantrasyonlarin artmasina neden olur. Vitamin D metabolitleri
DBP’e ayn1 bolgeden baglanmaktadir ve bu bolgenin bir metabolitle doygunluga ulagsmast
diger metabolitlerin baglanamamasina neden olur. Bu vitamin D toksisitesinde onemli bir
noktadir, ciinkii bu durumda yiiksek konsantrasyonda olan 25(OH)D genelde normal
diizeyde olan 1,25(OH),D’yi yerinden eder ve 1,25(OH),D’nin kandaki serbest ve aktif
konsantrasyonlarinin artmasina neden olur. Bu fenomen kismen de olsa 1,25(OH),D
diizeyleri normal olan hastalarda vitamin D intoksikasyonuna isaret eden hiperkalsemi ve
hiperkalsiiiriyi aciklamaktadur.'®

Vitamin D, ve Ds biyolojik olarak aktif degildir. Biyolojik aktivitelerini
gosterebilmeleri icin metabolik olarak degisiklige ugrarlar. Yani iki hidroksilasyon
reaksiyonu ile aktif vitamin D sekline cevrilirler.”**" Kalsitrioliin kolekalsiferolden

olusmasi karacigerde baslar ve yolun diizenlendigi organ olan bobrekte biter (Sekil 4).!

Vitamin D 25(0H)D 1,26{0H)2D

Hzti HEC|
—_— —_—
| Karaciger | Bobrek
HO = HO = HO

Sekil 4. Vitamin D’nin karaciger ve bobrekte hidroksillenerek aktif formuna doniismesi

Vitamin D’nin hedef dokudaki reseptorlerde etkili olabilmesi icin Once karacigerde
25 hidroksilaz enzimi (CYP27A1, CYPA4, CYP2RI1, CYP2 olarak da bilinir) ile
25(OH)D’ye ve sonra bobrekte 1 alfa hidroksilaz enzimi (CYP27B1) ile 1,25(0OH),D’ye
(aktif vitamin D) doniismesi gerekir. 25 hidroksilaz enzimi multifonksiyonel bir enzim

olup, duodenum, adrenal bezler, akciger dokusu ve makrofajlarda da eksprese olmaktadir.



Dolagimdaki vitamin D’nin en biiyiikk kismi 25(OH)D olup, kas ve yag dokusunda
depolanmis vitamin D ile bir denge halindedir.'” Bu madde kalsidiol olarak da bilinir.
Vitamin D’nin hepatik 25-hidroksilasyonu, iirliniin feedback mekanizmasi ile
diizenlenir."*** Fakat bu diizenleme siki degildir. Diyetle alim ya da endojen vitamin D
sentez artist, serum 25(OH)D diizeylerini yiikseltir."> Vitamin D eksikliginde 25 hidroksilaz
icin substrat az oldugu icin 25(OH)D diizeyleri diisiiktiir. Vitamin D intoksikasyonunda ise
25 hidroksilaz {iizerine feedback inhibisyon kayboldugu icin 25(OH)D diizeyleri
yiiksektir.'®

25(OH)D viicudun tiim vitamin D havuzu hakkinda en iyi bilgi veren parametredir.
Serum 25(OH)D diizeyleri hem 25(OH)D, hem de 25(OH)Ds5’iin ikisini birden
yansitmaktadir. Bu iki 25-hidroksillenmis radikalin orani diyette vitamin D, ve vitamin
Ds’lin goreceli miktarina ve giin 15181na maruziyet sonucu olusan previtamin D3 miktarina
baghidir. Normal serum konsantrasyonu 8-80 ng/ml (20-200 nmol/L) arasinda degisir.
Serumdaki yart omrii 21 giindiir.13 22

Vitamin D’nin dolagimdaki temel metaboliti olan 25(OH)D, DBP ile bobrege
tasinmaktadir.'' 25(OH)D zayif bir agonisttir ve tam biyolojik etkinlik icin C1 konusunda
hidroksilasyon ile degisiklige ugratilmasi zorunludur.”® Etkili bir bilesik olmayan 25(OH)D
bobreklerde, halka yapisinin 1. karbon atomunda bir hidroksilasyona daha ugrayarak aktif
biyolojik iirtin olan 1,25(0OH);,D’ye doniismektedir. Bu tepkime, proksimal tiibiil
hiicrelerinin mitokondrilerinde bulunan ve kompleks bir monooksijenaz sistemi olan la
hidroksilaz ile katalizlenmektedir."' Bu basamak siki sikiya diizenlenmeye tabi olup aktif
hormonun iiretilmesinde hiz smirlayict basamaktir.' Bu enzim aym zamanda osteoklast,
cilt, kolon, beyin ve makrorajlari iceren cesitli ekstrarenal yapilarda bulunur.” Fizyolojik
olarak 25(OH)D hidroksilasyonunun biiyiik kism1 bobrek proksimal tubuluslarinda olur.'?

Kalsiyum ve fosfor homeostazinda sorumlu Vitamin D’nin biyolojik olarak en aktif
sekli 1,25(OH),D’dir. Bu madde kalsitriol olarak da bilinir."”> Serum 1,25(0OH),D
konsantrasyonu 20-50 pg/ml (50-125 pmol/L)’dir ve serum yart Omrii yaklasgik 15
saattir.”%* 25(OH)D konsantrasyonu 1,25(OH),D’nin yaklasik 1000 kati kadar iken
1,25(OH),D etki yoniinden 25(0OH)D’den 100 kat daha giicliidiir.**!***



Hormonun iiretimini diizenleyen temel faktorler, serum kalsiyum ve fosfor diizeyleri
ile PTH ve Kkalsitrioldiir. Enzimatik aktivitenin artistna yol acan kalsiyumdan fakir
beslenme ve hipokalsemi, serum 1,25(OH),D diizeyini arttirmaktadir. Bu etki igin
hipokalsemiye yanit olarak aciga cikan PTH’ya gereksinim bulunmaktadir. Ayrica
hipofosfatemi ve fosfordan fakir beslenme, 1a-hidroksilaz aktivitesini daha zayif bir sekilde
uyalrmaktadlr.11 Ostrojen, prolaktin ve biiyiime hormonu 1,25(0H),D iiretimini arttiran
diger faktorledir.'® Kendi etkinliginin 6nemli diizenleyicisi olan Kkalsitrioliin yiiksek
diizeyleri, renal la-hidroksilaz aktivitesini kisitlayarak 24-hidroksilazin uyarilmasina ve
inaktif {iriin olan 24,25-dihidroksi vitamin D [24,25(OH),D] olusumuna yol a¢cmaktadir
(Sekil 5)."
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Sekil 5. Vitamin D sentezi ve metabolizmasi
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2.1.3. Vitamin D Katabolizmasi
Vitamin D’nin katabolize olma yolu hem karaciger hem bdobrekte 24-
hidroksilasyondur. 24,25(0OH),D daha polardir. Hizli olarak bobrekten atilir. 1,25(OH),D

ise 24-hidroksilasyonla “kalsitroik aside” doniisiir (Sekil 5) ve safra yolu ile atilir.'

2.2. Vitamin D Seviyesini Etkileyen Faktorler

Plazma 25(OH)D seviyeleri degistirilemez ekolojik faktorler (mevsim, lokal hava
durumu ve enlem), degistirilebilir bireysel yasam tarzi faktorleri (giyinme, diyet
aligkanliklari, giineslenme aligkanliklar1) ve degistirilemez bireysel faktorlere (irk,

pigmentasyon, cilt kalinlig1 ve yas) baghidir.’

2.2.1. Enlem ve Mevsimsel Degisiklikler
Vitamin D kuzey yarimkiirede yaz sonu en yiiksek seviyelerde bulunurken, kis sonu
en diisiik seviyelerde bulunmaktadir. Ancak ekvatora yaklastikca daha fazla mor Otesi

1sinlan yeryiiziine ulasmakta ve yil i¢inde daha fazla vitamin D sentezlenmektedir.”'

2.2.2. Atmosferin Ozellikleri

Bunlardan ozon tabakasi en 6nemlisi olup, UVB dalgalarinin en 6nemli emicisidir.
Tropikal bolgelerde minimum seviyede bulunurken, kutuplarda maksimum miktarlarda
bulunmaktadir. Ayrica, ozon tabakasi maksimum miktarda ilkbaharda bulunurken,
sonbaharda en diisiik seviyede bulunmaktadir. Atmosferdeki dinamikler, ozon tabakasinin

giin i¢inde % 10-20’ye varan oranlarda degisimine neden olmaktadir.’’

2.2.3. Bulutlardaki Katmanlar ve Bulut Yiiksekligi
Biiylik oranda 1sinlarin gecisini etkilemektedir. Havadaki aerosoller de 6nemli bir
faktor teskil etmektedir. Nitekim Avrupa’da endiistri devrimi doneminde rasitizmin % 80-

90 gibi oranlarda goriilmesinin en énemli nedenidir.'”'
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2.2.4. Giines Zirve Acisi (GZA, Solar Zenith Angle-SZA)

Giines 1sinlarinin yer ylizeyine gelis acisidir ki diinyanin giines ve kendi etrafinda
donmesine bagli olarak giines 1sinlar1 ile yer yiiziiniin pozisyon degistirmesi sonucu
olusmaktadir. Giines gokte en yiiksek noktada oldugunda GZA en diisiik a¢1 olup, giines
1sinlart en kisa yoldan yeryiiziine ulasarak, tiim 1s1n enerjisi kiigiik bir alana diismektedir.
Ancak giines batis veya dogus pozisyonunda oldugunda 1sinlar daha uzun yoldan gecerek
mor Otesi 1sinlarin enerjisi yeryliziinde daha genis bir alana yayilmaktadir. Dar GZA’s1
yazin, Oglen vakti ve ekvatora yakin enlemde bulunurken, genis GZA ise kisin, erken

ogleden once, ge¢ 6gleden sonra ve yiiksek enlemlerde bulunmaktadir.”'

2.2.5. Melanin

Melanin UVB 1sininin absorbsiyonunda ¢ok fazla etkilidir ve bu nedenle artmuis cilt
pigmentasyonu vitamin Ds sentezini belirgin sekilde azaltir.” Koyu renkli insanlarin
ciltteki melanin igeriginin yiiksek olmasi dogal bir giines koruyucudur. Bu nedenle Afrikali
zenciler ve diger koyu renkli insanlarin ciltlerinin yeterli vitamin D {iretimini saglamasi icin
giinese daha uzun siire maruz kalmalar1 gerekir. Afrikali zenciler ve Ispanyollarin beyaz
irktan benzerleriyle karsilastirildiginda kan 25(OH)D seviyelerinin daha diisiik olmasi
sasirtici degildir.1

2.2.6. Giines Koruyucular
Koruma faktorii 8 olan bir giines kremi ile cildin previtamin Dj iliretimi % 95’in
tizerinde azalir, 15 koruma faktorlii bir giines kremi uygulanmasi cildin UVB 1sinlarinin

% 99’unu absorbe eder ve vitamin Ds iiretimini % 99 azaltir.>%®

2.2.7. Yaslanma

Yagla vitamin D prekiirsorii olan 7DHC’nin azalmasi nedeniyle cildin vitamin Dj
tiretim kapasitesini yaslanma ile azalir."” Yetmis yasinda bir bireyde geng erigskine gore
7DHC miktar1 yaklasik % 25°dir ve bu nedenle cildin vitamin D3 yapma kapasitesi % 75

azalr.>®

12



2.2.8. Obezite

Vitamin D eksikligi obezite ile iliskilidir. Vitamin D yagda ¢6ziiniir olmas1 nedeniyle
viicut yagina birlesiktir. Normal kilolu bireylerde vitamin D’nin viicut yaginda depolanma
yetenegi ciltte vitamin D iiretimi icin giines 1s1g¢1n1in yetersiz oldugu kis mevsimi boyunca
viicuda vitamin D saglar. Bununla birlikte viicut kitle indeksi 30 kg/m” iizerinde olan obez
cocuk ve eriskinlerde vitamin D’nin viicut yaginda birikmesi biyoyararliligini azaltir. Bir
calismada obez eriskinler normal kilolu saglikli eriskinlerle ayni miktarda UVB 1sinina
maruz birakildiginda normal kilolu eriskinlerle karsilagtirlldiginda kan vitamin D
seviyelerini yalmzca % 45 kadar yikseltebilmislerdir. Bu nedenle obez cocuk ve
eriskinlerde 25(OH)D seviyelerinin 30 ng/ml iizerinde olmasini saglamak icin normal

kilolu bireylere gére en az iki misli vitamin D miktar1 gerekir.'

2.2.9. Giyinme Sekli

Giines koruyucu kullanimi, giyinme, koyu cilt pigmentasyonu, yas ve enlem UV
maruziyetini etkiledigi i¢in previtamin D3 sentezini azalttigi bilinmektedir. Giyim cilt
yiizeyine UV maruziyetini azaltan énemli bir koruyucu tabakadir. Ancak UV maruziyetinin
hepsi previtamin Ds sentezi i¢cin 316 nm dalga boyu altinda UVB gerektirdigi i¢in biraz

maruziyet sagliga zararh etkilerle iliskilendirilmemelidir.9

2.3. Vitamin D’nin Etki Mekanizmasi

Bobrek ve plasenta tarafindan iiretilen 1,25(OH),D, vitamin D’nin tek Onemli
metabolitidir ve diger metabolitlerinin potansiyel rolleri belirlenememistir. 1,25(OH),D
DBP’e baglanarak farkli hedef dokulara taginir, burada serbest formu hiicrelerce alinarak
spesifik bir niikleer transport proteine tasinir. Vitamin D Reseptorii (VDR), steroid-
retinoid-tiroid hormon-vitamin D transkripsiyon diizenleyici faktorlerin niikleer reseptor
siiperfamilyasindandir. VDR’nin retinoik asit X reseptorii (RXR) ile etkileserek
olusturdugu heterodimerik kompleks (RXR-VDR) vitamin D cevap elementleri (VDRE)
denilen spesifik DNA sekanslarina baglanir. 1,25(OH);D reseptore baglandiktan sonra
olusturdugu yapisal degisiklik, hedef genlerin transkripsiyonunu uyaran cesitli

transkripsiyonel koaktivatorlerin ortama toplanmasini saglar. Aktive olmus VDR,
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barsaklarda kalsiyum-baglayic1 protein sentezini uyarir, kemikte ise osteokalsin,
osteopontin ve alkalen fosfataz iiretimini uyanr.13

1,25(OH),D’nin hedef dokularda non-niikleer etkileri de olabilir; 1,25(OH),D
kalsiyumun ekstraseliiler alandan intraseliiler alana taginmasinmi artirir. Ayrica intraselliiler
kalsiyum havuzlarindan kalsiyumu mobilize edebilir ve fosfatidilinositol metabolizmasini
artirir. Barsaklarda 1,25(OH),D’nin net etkisi ince barsak liimeninden dolasima kalsiyum ve
fosfor transportunu uyarmaktir. 1,25(OH),D’nin kemik rezorbsiyonunu artirict etkisi,
PTH’ nin etkisi ile sinerjistiktir. 1,25(OH),D’nin renal kalsiyum ve fosfor tutulumunda rolii
halen belli degildir."?

1,25(OH),D reseptorleri bu hormon i¢in klasik hedef organlar olarak bilinmeyen cilt,
meme, hipofiz, paratiroidler, pankreas beta hiicreleri, gonadlar, beyin, iskelet kasi,
dolagimdaki monositler ile aktive T ve B lenfositlerinde de bulunmaktadir.*"” Bu
hiicrelerdeki fizyolojik fonksiyonu hala kesfedilmeyi beklemektedir. 1,25(OH),D
keratinositlerin ve fibroblastlarin proliferasyonunu inhibe eder, keratinositlerin terminal
diferansiyasyonunu uyarir, monositlerin interlokin IL1 {iretmesini ve makrofaj ve
osteoklast benzeri hiicrelere diferansiyasyonunu indiikler. Ayrica, PTH {iretimini inhibe
eder ve yine T ve B hiicrelerinden sirasiyla IL2 ve immunoglobulin iiretimini inhibe eder.
Ayrica meme karsinomlari, melanomlar ve promyeloblastlardan kaynaklananlari da iceren
cesitli timor hiicreleri de 1,25(OH),D reseptorlerine sahiptir. 1,25(OH),D reseptorii olan
tiimor hiicre serileri, hormona proliferasyon hizin1 azaltarak ve diferansiyasyonu artirarak
cevap verirler. Kalsitriol 16semi tedavisinde faydali degilse de, kalsitrioliin ve analogu olan
kalsipotrienin  antiproliferatif —etkileri psoriazis tedavisinde kullanimlarina temel

olusturmaktadir."

2.4. Vitamin D’nin Biyolojik Etkileri

1,25(OH),D’nin temel etkisi kemik mineralizasyonunun olugmasi ve devamlilig1 i¢in
gereken serum kalsiyum ve fosfor diizeylerini diizenlemektir.* Yiiriitiillen calismalar
vitamin D’nin hiicre farklilasmasi, proliferasyon inhibisyonu ve immiin modiilasyonunu da

icine alan ¢cok 6nemli biyolojik etkileri oldugunu ortaya koymustur.'*
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Vitamin D, kalsiyum degerlerini normal smirlarda tutmak icin barsak, kemik ve

bébreklerde ii¢ farkli mekanizma ile etki eder.'>*

2.4.1. Barsaklar Uzerine Etkisi

Barsaklarda 1,25(OH),D’nin net etkisi; ince barsak liimeninden dolasima kalsiyum ve
fosfor transportunu uyarrnalktlr.B’22 1,25(0OH),D duodenumda kalsiyum, ileumda ise fosfat
absorbsiyonunu saglar.’* Vitamin D yoklugunda ince barsaktan diyetteki kalsiyumun
emilimi % 10-15’dir. Vitamin D yeterli bireylerde ise kalsiyum emilimi ortalama % 30’dur
ve bu oran biiyiime, laktasyon, gebelik esnasinda % 80’e kadar glkar.g’lo

Barsaklarda hormon aktif tasima mekanizmalar: ile kalsiyum ve fosforun emilimini
uyarmaktadir. Kalsiyuma eslik eden fosfor, tamamen bagimsiz bir aktif tasinma olayiyla
emilime ugramaktadir.'’ Kalsiyum ve fosforun barsak mukozasindan taginmast fircamsi
kenar ve mikrovillus zarindan yakalama, mukoza hiicre zarindan taginma, bazal lateral zar
tizerinden hiicre dis1 siviya akisi gerektirir. 1,25(OH),D bu basamaklardan bir veya daha
fazlasim uyardifn aciksa da kesin mekanizma heniiz belirlenmemistir.”® Kalsitriole yanit
olarak ortamda artan kalsiyum baglayici proteinin aktif tasimadan sorumlu oldugu
diisiiniilmiis, fakat kalsiyum translokasyonunun kalsitriol uygulanmasindan 1-2 saat sonra,
daha heniiz kalsiyum baglayici protein miktarinda herhangi bir artis olmadan meydana
gelmesi, bu diisiinceyi gecersiz hale getirmistir. Tasimada etkili baska proteinlerin
bulundugu veya erken membran degisikliklerinin aktif tasimadan sorumlu oldugu One

siiriilmektedir.' "

2.4.2. Kemikler Uzerine Etkisi

PTH’nin etkilerine benzer etkiler gosteren kalsitriol, kemik dokusundan mineral ve
matriks mobilizasyonuna yol agmaktadir. Invivo calismalar, kalsitriol tarafindan kemikten
kalsiyum mobilizasyonununda PTH’nin gerekliligini ortaya koymustur.''

Kemik remodellingini stimiile eden 1,25(OH),D osteoblast araciligi ile osteoklastlari
aktive ederek kemik dokunun diizenli olarak mineralizasyonunu saglar.”> Ozellikle
cocuklarda kemik yikimini arttirarak yeni olusan kemik dokusuna kalsiyum ve fosforun

saglikli bir sekilde gecisini saglar. 1,25(OH),D bu etkiyi barsaktan kalsiyum emilimini
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arttirarak yaptig1 gibi, kemikten de kalsiyum mobilizasyonunu saglayarak kan kalsiyum
diizeyini yiikseltmek suretiyle meydana getirir. 1,25(OH),D’nin kemikten kalsiyumun
rezorbsiyonunu saglayabilmesi i¢in PTH varligi gerekmektedir.*> Matiir osteoklastlarda ne
PTH ne de 1,25(0OH),D reseptorii vardir. Hem PTH hem de 1,25(OH),D osteoblastlar veya
stromal fibroblastlar iizerindeki spesifik reseptorlerine baglanarak osteoblast hiicresinin
yiizeyinde niikleer faktor kappa B’nin reseptor aktivatorii (Reseptor Activator of Nucleer
Factor Kappa B-RANK) ligandinin iiretimini uyarir. RANK ligand1 immatiir osteoklastlarin
tizerinde bulunan RANK reseptoriine baglanarak immatiir osteoklast prekiirsorlerinin matiir
osteoklastlara degisimini uyamr.13

Kalsitriol kemik dokusunda kalsiyum baglayici bir protein olan ve 49 amino asitten
olusan osteokalsin isimli proteinin yapimini uyarmaktadir. Osteokalsin hidroksiapatit
olusumunun etkili bir kisitlayicis1 oldugundan, kemigin asir1 mineralizasyonunu

onleyebilmektedir.'

2.4.3. Bobrekler Uzerine Etkisi

Bobreklerde kalsitriol, kalsiyum ve fosforun renal atilimlarini kisitlayici bir etki
gostermektedir.'' 1,25(OH),D’nin renal epitelyumdan kalsiyum ve fosfor transportunu
nasil diizenledigi acik degildir. 25(OH)D bobrek tiibiillerinden akut donemde kalsiyum ve
fosfor reabsorbsiyonunu arttirmada 1,25(OH),D’den daha etkili olabilir. Invivo
calismalarin sonuglari, 1,25(OH),D’nin basta PTH olmak {izere diger hormonlar {izerindeki
karmasik etkilerinin, bobreklerde kalsiyum ve fosfor tutulmasi iizerinde, diger vitamin D

metabolitlerine gore daha 6nemli oldugu ytjn'L'lndedir.18

2.4.4. Kas Iskelet Sistemi Uzerine Etkileri

Vitamin D iskelet gelisiminde, kemik saghigim siirdiirmede ve noromuskiiler
fonksiyonlarda 6nemli rol oynar. Vitamin D eksikligi kemikte demineralizasyona neden
olur. Cocuklarda zamanla kemikler yumusar ve deforme olur. Biiylime geriligine yol acar,
uzun kemiklerin epifizleri genisler ve bacaklarda deformiteler olur.? Eriskinlerde vitamin D
eksikligi osteopeni ve osteoporozu kolaylastirir ve arttirir, kirik riskini arttirir.”® iskelet

kasinda vitamin D reseptorleri vardir.” Kasta vitamin D kas fonksiyonu boyunca kalsiyum
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transportunun diizenlenmesinde, yiiksek enerjili fosfat bilesiklerin iiretimi i¢in inorganik
fosfat aliminda ve protein sentezinde énemli bir rol oynar. Yashlarda diisiik serum vitamin
D seviyeleri, farkli caligmalardaki bulgular biraz celigkili olmasina ragmen, kas zayifligi,
kotii fiziksel performans, denge problemleri ve diismelerle iliskilendirilmektedir.*

Diismeler 65 yas ve iizeri kisilerde onde gelen Oliim nedenlerindendir. Amerika
Birlesik Devletlerinde (ABD) her yil bu yas grubunda % 33’den daha fazla kisi
diismektedir. Vitamin D tedavisi proksimal kas giiciinii arttirir, boylece diisme riski azalr.”
Giinlik 700 IU’dan az vitamin D dozu veya 24 ng/ml (60 nmol/L)’nin altindaki serum
25(0OH)D konsantrasyonunun 65 yas ve iizeri kisilerde diismeleri azaltmadig1 gozlenmistir.
Giinliik 700-1000 IU vitamin D dozuyla veya serum 25(OH)D konsantrasyonunun 24-38
ng/ml (60-95 nmol/L) arasinda olmasi saglandiginda diisme riski % 19 olarak
azaltilabilmektedir.” 65 yas ve iizeri bireylerde kalca fraktiirlerinin % 90’mndan fazlast
diisme nedeniyledir ve kalca fraktiirii olan kisilerde bir yillik mortalite oran1 % 20’dir.
Giinliik vitamin D alimi kalga ve nonvertebral fraktiirlerin oranimin azaltilmasinda
onemlidir. Klinik arastirmalar bu yas grubunda optimal giinliik dozun yaklasik 700-800 TU
oldugunu ileri siirmektedir.’

Vitamin D eksikliginin tanis1 klinisyenler tarafindan nadiren konmasina ragmen
rehabilitasyon kliniklerine basvuran populasyonun ¢ogunlugu vitamin D eksikligi agisindan
risk grubundadir. Nonspesifik kas-iskelet agrisi olan hastalarin % 93’iinde vitamin D
eksikligi bulunmustur. Burada dikkat edilmesi gereken husus muskuloskeletal agris1 olan
bu hastalardan 30 yas altinda olanlarin % 100’iinde vitamin D eksikligi goriilmesidir ve
bunun % 55’1 ciddi eksikliktir. Yapilan calismalarda vitamin D eksikliginde % 94 hastada
kas giicsiizliigii ve kemik agris1 goriilmiistiir. Vitamin D eksikliginin kas zayifligindaki
mekanizmasi kalsidioliin kasta VDR’lere baglanmasi ile iligkilidir. Vitamin D eksikliginde
VDR’ler ve kalsidioliin baglanma bolgeleri azalir. Bu nedenle kas giiciiniin saglanmasinda
kalsidiol kalsitriolden daha onemli olmaktadir.”> Yetersiz vitamin D sebebiyle artmig
fraktiir riski sadece kemik mineral dansitesinin azalmasindan kaynaklanmaz. Ayn1 zamanda
kas gii¢cslizliigiinden, kas-iskelet agrisindan ve diisme riskinin artmasina bagh diismeyle
ilgili kiriklarin artmasindan kaynaklanmaktadir.'® Genisletilmis 45 hastalik bir vaka

calismasinda eforla uyluk agris1 olan hastalarin kas biopsilerinde tip 2 liflerde atrofi
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géjsterilmistir.23 Vitamin D eksikliginde primer olarak hizli, giicli ve diismeden
kacinmamizi saglayan tip 2 fibriller etkilenir.' Vitamin D ile tedavi edildikten sonra tip 2
fibrillerin sayisinda ve boyutunda artis goriiliir.” Vitamin D eksikligi nedeniyle olusan kas
zayiflig1 belirgin olarak proksimal kas gruplarinda goriiliir. Bacaklarda agirlik hissi, kolay
yorulma, sandalyeden zorlanarak kalkma gibi bulgularla kendini gosterir. Eksiklik destek
tedavisi ile geriye doniistimliidiir.*

Vitamin D eksikligi ozellikle postural denge ve yiiriiyiis icin gerekli olan alt
ekstremitenin yiik tasiyan antigravite kaslarini etkilemektedir. Yashlarda serum 25(OH)D
konsantrasyonu ile diigmeler arasinda anlamli korelasyon bulunmaktadir. Vitamin D
eksikligi olan yash populasyonda vitamin D suplemantasyonunun kas giiciinii, yliriime
mesafesini ve fonksiyonel yetenekleri artirdigi, diismeleri ve nonvertebral kiriklar1 azalttig

gosterilmistir.

2.4.5. Kas Iskelet Sistemi Disindaki Etkileri

Son epidemiyolojik caligmalar muhtemelen vitamin D’nin antiinflamatuar,
immiinmodiilator 6zellikleri ve sitokin seviyeleri iizerine olasi etkileri nedeniyle diisiik
vitamin D seviyelerini kanserler, otoimmiin hastaliklar, hipertansiyon ve enfeksiyoz
hastaliklar gibi bir¢cok hastaligin artmis riskiyle iliskilendirilmektedir (Sekil 6 ve 7).
Biitiin ¢alismalarin bir meta-analizinde ortalama 528 IU/giin dozunda vitamin D alimiyla

5,7 yilin iizerinde biitiin mortalite nedenleri riskinde % 7 azalma oldugu gosterilmistir.'
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Sekil 6. Vitamin D’nin biyolojik etkileri

2.4.5.1. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

VDR’ler vaskiiler diiz kas, endotelyum, kalp kasi hiicrelerinde bulunmaktadir ve
kardiyovaskiiler hastaliklar iizerinde etkisi olabilir. Gozlemsel caligmalar diisiik vitamin D
seviyeleri ile kan basinci, koroner arter kalsifikasyonu ve kardiyovaskiiler hastalik varligi
arasinda iliski oldugunu géstermistir.7 Arastirmalar suboptimal vitamin D seviyelerinin

kardiyovaskiiler hastalik riskinde artisla iligkili oldugunu bildirmektedir.”

2.4.5.2. Diyabet

VDR’ler aktif T ve B lenfositlerinde, aktif makrofajlar, dentritik hiicreler gibi
ozellikle antijen sunan hiicreler basta olmak iizere biitiin immun sistem hiicrelerinde ve yani
sira pankreatik beta hiicrelerinde tanimlanmistir.®®?’ VDR’lerin giiclii immiinmodiilator
etkileri vardir. Hayvan modelleri ve insanlardaki son calismalar vitamin D’nin glukoz
metabolizmasinin diizenlenmesinde ve tip 1 ve tip 2 diabetes mellitus (DM) gelisiminde
onemli bir rol oynayabilecegini ileri siirmektedir. Tip 1 DM gelisen bazi topluluklarda
VDR gen polimorfizmi ile iliski vardir. Epidemiyolojik veriler uzun zamandir yagamin

erken doneminde vitamin D’ye maruziyetle tip 1 DM gelisimi arasinda bir baglanti
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bildirmektedir. infantlarda artnms vitamin D alimyla tip 1 DM gelisim riskinin
azaltilabilecegini gosteren bazi kanitlar vardir. Son donemlerde vitamin D, tip 2 DM
gelisimine katkis1 oldugu bilinen pankreatik B hiicre fonksiyon defektleri, insiilin duyarlilig:
ve sistemik inflamasyon gibi durumlarla iliskilendirilmektedir. iliski bildiren calismalarin
cogu gozlemseldir. Bir metaanaliz diisiik vitamin D seviyeleri, kalsiyum veya siit alimi ile

tip 2 DM veya metabolik sendrom arasinda nispeten tutarli iligki gostermistir.”

2.4.5.3. Kanser

1980’lerin sonu ve 1990’larin basinda ABD ve Avrupa’nin yiiksek enlemlerinde
yasayanlarda kolon, prostat ve meme kanserinden 6liim riskinde artis bildirilmistir.* Meme,
kolon, prostat kanser hiicreleri ve 16semik hiicreler gibi birka¢ farkli kanser hiicresi VDR
bulundurur, kalsitrioliin bu hiicreler iizerinde inhibitor etkisi vardir. Etki mekanizmasi tam
olarak aciklanamamakla birlikte hiicresel siklusun diizenlenmesi, diferansiyasyonun
stimiilasyonu, biiyiime stimiilasyonunun bozulmasi, anjiogenezisin inhibisyonu, malign
hiicrelerin artmis apopitozisi seklindedir.” Hayvan modelleri ve insanlardaki gozlemsel
caligmalar vitamin D’nin kanserin Onlenmesi ve sagkalimda faydali oldugunu
desteklemektedir.” Giinliik 1100 IU vitamin D3 ve 1000 mg kalsiyum alan postmenopozal
kadinlarda 4 yillik siire i¢in kanser gelisimi riskinin % 60 olarak azaltilabilecegi

bildirilmektedir.’

2.4.5.4. Enfeksiyoz Hastaliklar

Afrikali zencilerde tiiberkiiloz gelisim riski yiiksektir ve vakalar daha ciddidir. Yiiz
yildan fazla zamandir tiiberkiiloz tedavisinde giinesin yararli oldugu bilinmektedir.
Muhtemel mekanizmanin makrofajlarin tiiberkiiloz ile enfekte olmasi sonucunda hiicrelerin
uyarilarak 1,25(OH),D iiretiminin artmast ve VDR ekspresyonunun artmasi oldugu
bildirilmektedir. Bunlarin sonucunda tiiberkiiloz ve diger enfektif ajanlar i¢in oldiiriicii

oldugu bilinen bakteriosidal bir protein olan kathelisidinin gen ekspresyonu artar.
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2.4.5.5. Multipl Skleroz (MS)

MS noérodejeneratif, T lenfosit aracili, etiyolojisi belirsiz otoimmun bir hastaliktir.
Genetik yatkinlikla iligkili olabilmesine ragmen epidemiyolojik ¢alismalar kuzey ve giiney
hemisferlerde enlemlerin yiikselmesiyle MS gelisiminin daha giiclii bagintili olmasi
nedeniyle cevresel etkiyi ileri siirmektedir. Makrofajlar, dendritik hiicreler, T ve B
lenfositler gibi immunmodiilator hiicrelerin biiylime ve diferansiyasyonunu vitamin D’nin
etkiledigi birkac¢ calismada gosterilmistir. Bu immunmodiilator etkiler romatoid artrit (RA),
sistemik lupus eritematozus (SLE), tip 1 DM, inflamatuar barsak hastaliklart ve MS gibi
cesitli otoimmun hastaliklar1 akla getirmistir. Erken ¢ocukluk caginda giinese maruziyet
MS gelisimi riskinde azalmayla iligkilidir. Birka¢ calisma MS’li hastalarda diisiik vitamin
D seviyelerinin daha ciddi disabilite ile iliskili oldugunu desteklemektedir. Relapsh-

remisyonlu MS’1i hastalarda relapslar sirasinda diisiik vitamin D seviyeleri bildirilmistir.”

2.4.5.6. Depresyon ve Kognitif Durum

Vitamin D  eksikligi  depresyon ve azalmis  kognitif  fonksiyonla
iliskilendirilmektedir.” Gozlemsel calismalar Alzheimer’li hastalarda demans: olmayan
kontrollerle karsilastirildiginda, vitamin D seviyelerinin diisiik oldugunu gostermistir. Bu
iliskinin olas1 biyolojik nedeni hipokampusta VDR’lerinin varligi ve vitamin D’nin
antioksidatif etkisidir. Alzheimer hastas1 225 kisideki bir ¢alismada vitamin D seviyeleri
(diger vitamin seviyeleri degil) ile hastalarin Mini Mental Durum Degerlendirme skorlar

arasinda korelasyon bulunmustur.’

2.4.5.7. Kronik Agn

Vitamin D’nin kemik homeostazinda onemli rol oynamasi nedeniyle vitamin D
eksikligi ile kronik bel agrisim1 da iceren kronik agri sendromlar1 arasinda iliski olup
olmadig1 sorgulanmaktadir. Birka¢ vaka serisi ve gozlemsel caligmada kronik agrili
hastalarda bozulmus noromuskiiler fonksiyon ve nosisepsiyonun kaynaginin vitamin D

yetersizligi olabilecegi ileri siiriilmektedir.’
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Sekil 7. Vitamin D eksikliginin major nedenleri ve iliskili oldugu durumlar

2.5. Vitamin D Eksikligi

Vitamin D eksikligi giiniimiizde diinyada en yaygin medikal durumlardan biri olarak
tanimlanmaktadir.' Vitamin D eksikliginin semptom ve bulgular1 sinsi veya nonspesifik
oldugundan siklikla taninamaz ve tedavi edilemez. Vitamin D eksikliginin yaygin belirtileri
bel, pelvis, alt ekstremitelerde agr1 veya kemik rahatsizliklari, diisme riskinde artis,
bozulmus fiziksel fonksiyon, kas agrilari, proksimal kas gii¢csiizliigii, kadinlarda simetrik
bel agrisidir.” Osteomalazili erigkinlerde goriilebilen kemik rahatsizhiklar1 ve kas agrilar
siklikla fibromyalji, distimi, dejeneratif eklem hastaligi, kronik yorgunluk sendromu, artrit
ve bagka hastaliklarla karigabilir.

Dolagimdaki 25(OH)D konsantrasyonu ciltteki sentez ve vitamin D destekleri dahil

diyetle alimin kombine katkisini yansitir.”® Vitamin D seviyesi tespitinde serum 25(OH)D
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Olctimii en giivenilir olanidir.*® Biyolojik olarak en aktif vitamin D metaboliti olan
1,25(OH),;D’nin bu amacla kullanilmamasinin birkag¢ sebebi vardir. Bunlar;

i. 1,25(OH),D’nin plazma seviyeleri sekonder hiperparatiroidizme bagli hafif-orta
osteomalazide normal veya yiiksek olabilir.

ii. Plazma 25(OH)D seviyeleri 1,25(0OH),D seviyelerinden 1000 kat daha fazladir

1. Kemik hiicrelerini de iceren bir¢ok periferal doku dolasimdaki 25(OH)D’yi
1,25(OH),D’ye déniistiirme kapasitesine sahiptir ve boylece bolgesel ihtiyaclar karsilanir.”

Saglikli popiilasyondaki serum 25(OH)D’nin optimal seviyesi konusunda fikir birligi
bulunmamaktadir. Cogu uzman serum vitamin D seviyesinin 20 ng/ml’nin altinda olmasini
eksiklik olarak kabul eder.” Serum 25(OH)D seviyesinin 10 ng/ml’nin alti (<25 nmol/L)
eksiklik, 10-20 ng/ml aras1 (25-50 nmol/L) yetersizlik, 20-30 ng/ml aras1 (50-75 nmol/L)
yeterli, >30 ng/ml (>75 nmol/L) ise optimal olarak tanimlanabildigi gibi (Tablo 2)° serum
25(OH)D seviyesi 10 ng/ml alt1 (<25 nmol/L) eksiklik, 10-30 ng/ml aras1 (25-75 nmol/L)

yetersizlik, 30 ng/ml ve iizeri (75 nmol/L) yeterlilik olarak da tammlanabilmektedir.*

Tablo 2. Serum 25(OH)D konsantrasyonlari, saghk ve hastalik®

Serum 25(OH)D Vitamin D
Belirti Tedavi
konsantrasyonu* durumu
<25 nmol/L (<10 ng/ml) Eksiklik Rikets, osteomalazi Yiiksek doz kalsiferol
25-50 nmol/L (10-20 ng/ml) Yetersizlik Hastalik riskiyle iliski Vitamin D destegi
Yasam tarzi
50-75 nmol/L (20-30 ng/ml) Yeterli Sagliklh ) )
tavsiyeleri
>75 nmol/L (>30 ng/ml) Optimal Saglikli Oneri yok

(*nmol/L’yi ng/ml’ye cevirmek icin 2,5’e boliiniir.)

Vitamin D’nin saghiga yararl etkileri i¢in dolagimdaki 25(OH)D seviyesinin 30 ng/ml
(75 nmol/L) iizeri olmasi gerekir.”’33 Serum 25(OH)D konsantrasyonu PTH
konsantrasyonuyla ters iligkilidir. Bu durum baz1 arastirmacilarin PTH’nin plato
seviyelerini baskilamak icin gerekli olan 25(OH)D konsantrasyonunu bir biyokimyasal
kriter olarak kullanarak vitamin D eksikligini tanimlamasina rehberlik eder. Cogu

arastirmact bu seviyeyi 30-32 ng/ml (75-80nmol/L) olarak belirtmektedir. 25(OH)D
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konsantrasyonu yaklasik 30 ng/ml (75 nmol/L) oldugunda serum PTH supresyonu ve
yaslilarda fraktiir riskinde azalma goriiliir. Arastirmalar yaslilarda maksimal kas fonksiyonu
icin gerekli olan dolagimdaki 25(OH)D konsantrasyonunu tam belirleyememistir, fakat bu
giine kadar yiiriitiilen caligmalarda >65 nmol/L olarak belirtilmektedir. Yaghlar icin
minimum hedef olarak 30 ng/ml (75 nmol/L) onerilmektedir.*

Vitamin D eksikligi yashlarda, o6zellikle de huzurevlerinde yasayan yaslilarda ve
kalca kirikli hastalarda yaygindir. Serum 25(OH)D seviyesi 12 ng/ml (30 nmol/L) alt1
olarak alindiginda bu grupta vitamin D eksikligi prevalans: % 75 olarak bildirilmektedir.*
Bir Avustralyali bir calisma grubu tarafindan vitamin D eksikligi i¢in riskli kisiler
gruplandirilmistir. Riskli gruplar: (i) Diisiik veya yiiksek seviyede evde bakilan yaslhlar, (ii)
Hastaneye alinan yaghlar, (iii) Kalca fraktiirlii hastalar, (iv) Koyu ciltli kadinlar (6zellikle
ortiiliiler), (v) Rasitizmli infantlarin anneleri (6zellikle ortiilii ve koyu ciltli olanlar).

Vitamin D eksikligi gelisimi acisindan oOzellikle yashlar yetersiz giin 1s18ina
maruziyet, deriden vitamin D sentez kapasitesinin azalmasi ve diyetle vitamin D’nin

yetersiz alimi nedenleriyle risk altindadirlar.

2.5.1. Vitamin D Eksikligi Nedenleri
Vitamin D eksikligi nedenleri Tablo 3’te 6zetlenmistir ve iliskili oldugu durumlarla

birlikte Sekil 7°de gosterilmistir.

Tablo 3. Vitamin D eksikligi nedenleri’

Nedenler Ornekler

Ciltte azalmis sentez Giines koruyucu, cilt pigmentasyonu, mevsim, enlem, giiniin
zamant, yaglanma, cilt grefti

Azalmis absorbsiyon Kistik fibrozis, Colyak, Whipple, Crohn hastalig1, gastrik bypass,
kolesterol absorbsiyonunu azaltan medikasyonlar

Artmusg sekestrasyon Obezite

Artmig katabolizma Antikonviilzan, glukokortikoid, aktivitesi yiiksek antiretroviral
tedavi ve bazi1 immiinsiipresanlar

Emzirme

25(0OH)D sentezinin azalmast Karaciger yetmezligi

25(0OH)D’nin artmuis tiriner kaybi Nefrotik proteiniiri

1,25(0OH),D sentezinin azalmasi Kronik bobrek yetmezligi

Genetik hastaliklar Ragitizme neden olan genetik mutasyonlar, Vitamin D direnci

Edinilmis hastaliklar Tiumoriin  indiikledigi osteomalazi, primer hiperparatiroidizm,

hipertiroidizm, sarkoidoz, tiiberkiiloz gibi graniilomatoz hastaliklar
ve bazi lenfomalar
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2.5.2. Vitamin D Eksikliginin Onlenmesi ve Tedavisi

Saglik kurumlarinda giinese yetersiz maruz kalan kisilerde vitamin D eksikligini
onlemek i¢in saglikli popiilasyonun biitiin bireylerine optimal kemik sagligini devam
ettirecek yeterli alim 6nerilmelidir.”

Kollar ve bacaklarin haftada iki kez 10:00-15:00 saatleri arasinda 5-30 dakika giinese
maruz birakilmasi vitamin D eksikliginin énlenmesinde yeterli olabilir.” Giinese maruziyet
vitamin D’nin giinliik tavsiye edilen miktarinin % 90-100’{inii saglayabilir. Kabaca viicut
yiizey alaninin % 6’s1 eller ve basta minimal kizarikliga neden olan giinese maruziyetle
600-1000 IU vitamin D saglanabilir.”

Giintimiizde saglikli bireylerde vitamin D eksikligini onlemek icin Onerilen yeterli
alim infantlarda, cocuklarda ve 51 yas alt1 eriskinlerde 200 IU, 51-70 yas aras1 400 IU ve
70 yasin iizerindeki bireylerde 600 [U’dir.>>’ Bununla birlikte son aragtirmalar cocuk ve
eriskinlerde giinliik yeterli alim tavsiyelerinin Ca absorbsiyonu ve PTH supresyonu i¢in
optimal seviyeleri saglamayabilecegini ileri siirmektedir. Bu endiseler nedeniyle Amerikan
Pediatri Akademisi ¢ocuk ve eriskinler icin minimum giinliik alimi iki katina ¢ikarmustir.”
Postmenopozal kadinlarda ve giinese maruziyetin yoklugunda ¢ocuk ve erigkinlerin tiim
yas gruplarinda 800-1000 IU/giin vitamin D onerilmektedir.>’ Eriskinlerde kirik riskinin ve
diisme oranlariin azaltmas1 i¢in Snerilen vitamin D destegi 700-800 IU/giin’diir.>

Vitamin D eksikligi olanlarda 25(OH)D seviyelerini diizeltmek i¢in 8 hafta siireyle
haftada 50.000 IU oral kalsiferol uygun bir tedavidir. Replasmandan sonra serum
seviyelerini kontrol icin optimal zaman tam tanimlanmamistir, fakat ulasilmak istenen
minimum seviye 30 ng/ml’dir. Serum 25(OH)D seviyeleri tedavinin tamamlanmasindan
sonra tekrar Olc¢iilmeli, degerler minimum seviyeye ulagsmamis veya asilamamis ise
kalsiferol ikinci kez 8 hafta siireyle verilmelidir.*® Serum 25(OH)D seviyeleri hala
yiikselmemisse en muhtemel neden tedaviye uyumsuzluk veya malabsorbsiyondur. Eger
malabsorbsiyon diisiiniiliiyorsa gastroenterolog ile konsiiltasyon diisiiniilmelidir. Vitamin D
seviyeleri diizeldikten sonra kolekalsiferoliin devam dozu diyetle veya destekle hergiin 800-
1000 {U olmahdir.”

Vitamin D eksikligi ve yetersizligi durumlarinda yetiskinlerde ve ¢ocuklarda onerilen

tedavi protokolleri Tablo 4’te ozetlenmistir.®
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Tablo 4. Vitamin D eksikligi ve yetersizliginin tedavisi®
Eksiklik (25(0OH)D<10 ng/ml) tedavisi

Eriskin

e 10000 IU/giin kalsiferol veya 60000 IU/hafta kalsiferol 8-12 hafta*

¢ 300000 veya 600000 IU kalsiferol bir veya iki kez oral veya intramuskiiler
Cocuk

® 6 aydan kiiciik: 3000 IU/giin 8-12 hafta

® 6 ay iizeri: 6000 IU/giin 8-12 hafta

e | yas iizeri: Tek doz 300000 IU kalsiferol**

Yetersizlik (25(0OH)D 10-20 ng/ml) veya eksiklik sonrasi idame tedavisi

Eriskin

¢ 1000-2000 IU/giin kalsiferol veya

® 10000 IU/hafta kalsiferol

Cocuk

® 6 aydan kiiciik: 200-400 IU/giin kalsiferol***
® 6 ay iizeri: 400-800 IU/giin kalsiferol

*IU pg’ye cevirmek i¢in 40°a boliiniir.
**Tek doz tedavi etkilidir fakat idame tedaviyle devam edilmelidir.
***Dogumda diisiik vitamin D seviyelerine sahip emzirilen bebeklerde 200 IU yetersiz olabilir.

Giinde 400 IU/giin vitamin D alim1 25(OH)D konsantrasyonunu 2,8-4,8 ng/ml (7-12
nmol/L) arttirmaktadir.” Baska bir calismada ise her 100 IU vitamin D3 aliminin 25(OH)D

konsantrasyonunu 1-2 nmol/L arttirdigi belirtilmektedir.*®

2.6. Vitamin D Intoksikasyonu

Vitamin D yagda eriyen bir vitamindir ve asir1 desteginde toksisiteye neden olabilir.
Avrupa ve Amerika’da 1930-1950’lerde yiyecek ve iceceklerin yaygin olarak vitamin D ile
zenginlestirilmesi toksisite vakalarinin bildirilmesine neden olmustur. Vitamin D toksisite
bulgular1 basagrisi, metalik tat, nefrokalsinozis veya vaskiiler kalsinozis, pankreatit,
bulanti, kusmadir.” Vitamin D intoksikasyonu genel olarak 25(OH)D konsantrasyonu 150
ng/ml (375 nmol/L) degerlerine kadar gériilmez.” Vitamin D toksisitesi 200 ng/ml (500
nmol/L)’nin iizerindeki 25(OH)D seviyelerinde olustugu bildirilmektedir.® Vitamin D’nin

26



tavsiye edilen yeterli miktarinin asilmadan dikkatle alinmasi Onerilmektedir. Ulusal

Bilimler Akademisine gore her giin 2.000 TU seviyelere kadar destekte toksisite riski azdir.?

2.7.PTH

Dort adet paratiroid bezi tiroid bezinin arkasina yerlesmistir. Bu bezler, kalsiyum
fizyolojisinin baslica diizenleyicisi olan PTH’u iiretirler. PTH 84 aminoasitten olusan tek
zincirli bir peptiddir. PTH kemik iizerine direkt etki ederek kalsiyum rezorbsiyonuna yol
acar ve bobrekte kalsiyum geri emilimini ve gastrointestinal kalsiyum emilimini stimule
eden bir hormon olan 1,25(OH),D sentezini uyarir. Serum PTH diizeyleri negatif feedback
dongiisii tarafindan siki bir sekilde regiile edilir. Kalsiyum, kalsiyum algilayan bir reseptor
aracilifiyla etki gostererek ve vitamin D de niikleer reseptorii araciligiyla etki gostererek,
PTH sentezini ve salinimuni inhibe eder.*

PTH nin oncelikli fonksiyonu ekstraselliiler sivinin kalsiyum konsantrasyonunu
normal aralikta tutmaktir. Hormon kemik ve bobrek iizerine direkt ve 1,25(OH),D sentezi
tizerinden etkileriyle barsakta indirekt etki gostererek serum kalsiyum konsantrasyonunu
arttirir. PTH iiretimi serum 1iyonize kalsiyum konsantrasyonu tarafindan diizenlenir. Bu
feedback sistemi ekstraseliiler sivi kalsiyuamunun ayarlanmasinda kritik homeostatik
mekanizmadir. Kalsiyumdan fakir diyetlerin de neden olabilecegi hipokalsemiye dogru
egilim oldugunda artan PTH sekresyonu ile bu durum tersine ¢evrilir:

1. Kemik mineralinin ¢dziinme hizini arttirarak kemikten kana kalsiyum akist hizlanir.

i1. Kalsiyumun renal klirensini azaltir, glomeriilden siiziilen kalsiyumun daha fazlasi
ekstraselliiler siviya doner.

iii. Barsaktan kalsiyum emilimini arttirir.

Kan kalsiyumunun hizli kontrolii muhtemelen hormonun kemik ve daha az olarak
renal kalsiyum klirensi lizerindeki etkilerine baglidir. Diger taraftan kararli durumda
kalsiyum dengesinin saglanmasi, muhtemelen 1,25(OH),D’nin kalsiyum emilimi
tizerindeki etkilerinin sonucunda olusur.*

Hormonun renal etkileri pek cok yerde goriiliir; proksimal tiibiilde fosfat
transportunun inhibisyonu, distal tiibiilde kalsiyumun artmis reabsorbsiyonu ve renal la-

hidroksilaz enziminin stimiilasyonu seklindedir.*’
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PTH un kemik {iizerinde bazilar1 direkt, bazilar1 dolayli pek c¢ok etkisi vardir.
Kemikten kana kalsiyum salimm hizin1 akut olarak arttirir; kemikten kalsiyum
salintmindaki PTH aracili degisiklikler dakikalar i¢inde goriilebilir. PTH un kronik etkileri
ise osteoblast ve osteoklastlarin her ikisinin olmak {izere, kemik hiicrelerinin sayisin1 ve
kemik remodellingini arttirmaktir. Bu etkiler hormon verildikten sonra saatler icinde
belirginlesir ve PTH kesildikten sonra saatlerce sebat eder. PTH un artmis diizeylerine
giinlerce devamli olarak maruziyet osteoklast aracili kemik rezorbsiyonunda artisa yol agar.
Ancak hayvanlarda veya osteoporotik hastalarda PTH’un aralikli olarak giinlerce
uygulanmasi kemik yikimindan cok kemik formasyonunda net bir uyarilmaya yol agar.*’

Paratiroid hiicreleri pek ¢ok yolla PTH {iiretimine artmis ihtiyaca uyum saglarlar. En
hizli olan, hipokalsemiye cevap olarak dakikalar icinde daha onceden olusmus hormonun
sekresyonudur. Ikinci olarak, saatler icinde, devam eden hipokalseminin yol actigi gen
aktivitesinde degisiklik ve artmis PTH mRNA’s1 seklindedir. En son olarak da, inatci

durumlarin, giinler i¢inde, hiicresel replikasyona neden olarak bezin kitlesini arttirmasdir.*’

2.8. Yashhkta Kas iskelet Sistemindeki Degisiklikler

Yaglanma tiim organ sistemlerinde homeostazin bozulmasi ve organsal rezervlerin
giderek azalmasiyla ortaya ¢ikan, her canlida yasam siirecinin bir béliimii olan kacinilmaz
bir olaydir. Organsal rezervlerin progresif olarak azalmasi sonucu organizmada her tiirlii
stres cevabinin bozulmasi ve patolojik olaylara egilimin artmasi yaslanmanin genel tablosu
icindedir. Yaslanmanin kronolojik baslangict 65 yas olmasina karsin bu siire¢ kisiler ve
organ sistemleri arasinda farklilik gosterir.*!

Yash niifus bircok demografik arastirmaci tarafindan 65 yas ve iizeri olarak kabul
edilmesine ragmen bu siire icinde de bazi farkli yas gruplart bulunmaktadir. Bu nedenle
arastirmacilar tarafindan yash popiilasyon 65-75 yas arast gen¢ yash, 75-85 yas aras1 yasli,
85’in iistii ileri yash olarak boliinmiigtiir.**

Yirminci ylizyil ile birlikte gelisen en 6nemli kavram “toplumlarin yaslanmasi”dir.
Tip, bilim ve teknoloji ticgenindeki gelismeler ve dogum oranlarindaki azalma bu siiregte
temel tasi olusturmustur. Dogurganligin yenilenme diizeyinin altina diismesinin bir

yansimasi olarak oncelikle ¢ocuk niifusta, ardindan da geng¢ ve orta yash niifusta beklenen
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azalmayi takiben yash niifusun hem oransal hem de sayisal artisi kagcinilmazdir. Gerekli
sosyal destek sistemleri olusturulmadan ortaya ¢ikan yash niifustaki patlama halen yilda %
2,5 oraninda bir artisla devam etmektedir ve bu toplam popiilasyondaki artis oranindan ¢ok
daha fazladir.® Kuzey Amerika da 1900’lii yillarda 65 yas iistii kisilerin genel niifusa oram
1/30 iken 2020’de 1/5 olmasi beklenmektedir. Ulkemiz icin yasli niifusun toplam niifus
icindeki oram1 1935’te % 3,9 iken bugiin bu oranin % 4,5 oldugu ve 2030 yilinda % 6
olmas1 beklendigi bildirilmektedir.**

Kas kitlesi ve fonksiyonunda azalma, iskelet sisteminin dayamiklilifi ve kitlesinde
kayip yaslanmanin bilinen sonuglaridir. Bu degisiklikler bagimsiz yasamak icin gerekli
olan fonksiyonel performansi etkiler ve kirik riskini arttirir. iskelet kasinin Kitlesi ve giicii
ilerleyen yasla birlikte azalir. 70’1i yaslara kadar kas kitlesi % 25-30 oraninda azalir. Bu
azalma iskelet kasinin tek lif sayisinda azalmaya bagli oldugu kadar geriye kalan liflerin
total kesitsel alnindaki azalmaya da baglidir. Kas lifi sayisindaki azalmaya bagli olarak
motor {inite sayist azalip, alan1 biiyiir. Mevcut kaslar atrofiktir ve daha c¢ok tip 1 lif
icermektedir. Tip 1 lif oranindaki artisin sebebi tip 2 liflerin selektif denervasyonudur.
Innerve olmayan tip 2 lifler ise atrofiye ugramakta ve yok olmaktadir. Kas kitlesindeki
azalmanin diger onemli bir nedeni yaglilik nedeniyle azalan fiziksel aktivitedir. Kas
giicsiizliigliniin, yaslt bireylerde diisme ve beklenmeyen hospitalizasyona neden olmasi
yaygin goriilen ozelliklerinden biridir. Inaktivite veya yatak istirahati nedeniyle yiiklenme
olmamas, kas giicii ve kitlesinde hizli ve 6nemli bir kayiba neden olur.*’

Yaslanmanin de8ismez bir fenomeni olan kas kitlesi ve giiclinde azalma sarkopeni
olarak adlandirilir. Sarkopeninin iskelet kas kitlesinin gen¢ saglikli adultlarin ortalama
degerinin 2 standart deviasyon altinda olmas1 seklinde kabul edilen bir tanimi olmasina
ragmen prevalans belirleyicileri, ol¢iilen kas kitlesinin se¢imine ve referans popiilasyona
bagl olarak yaygin bir degiskenlik gosterme egilimindedir. Sarkopeninin zararli sonuglari;
mobilite kaybina sebep olarak kas giicii azalmasina, néromuskiiler zayiflia, denge
bozukluklarina neden olmasidir. Sarkopeniye bagli gelisen bu disabiliteler, yaslilarda
kiriklarda ve diisme oraninda artisa sebep olan ©Onemli faktorlerdir. Sarkopeni ile

immobilizasyon, malnutrisyon ve viicudun protein rezervlerinin azalmasi arasinda kisir
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dongiiler vardir. Sarkopeninin kadinlarda vitamin D ve 6strojen diizeyleri ile, erkeklerde ise

fiziksel performans ve testosteron diizeyi ile iliskili oldugu bulunmustur.*’

2.9. Denge ve Fiziksel Performans

Mobilitenin en 6nemli komponenti, denge (balans) dir. Denge, periferal sinir sistemi,
propriosepsiyon, vestibular ve serebellar fonksiyon ve viziiel sistem ile iligkilidir. Buna
ilave olarak, kalca ve diz ekstansorlerinde yeterli kas giicii ve ayak kaslarinin normal kas
giiciinii gerektirir.46

Denge, destek tabani iizerinde agirlik merkezini koruma, bir pozisyonu devam
ettirebilme, istemli hareketler sirasinda stabilizasyonu saglama ve disardan gelen etkilere
reaksiyon verme yetenegidir. Statik ve dinamik denge olmak iizere iki tiir dengeden soz
edilebilir. Statik denge (postiir) kisiye 0Ozgii statik pozisyonun devam ettirilmesidir.
Dinamik denge (postiiral performans) ise istirahat veya hareket halindeyken, farkli ortamlar

ve durumlarda diismeksizin yeterli ve etkili hareket edebilmek icin viicudun pozisyon ve

postiiriiniin aktif kontroliidiir.*’

2.9.1. Dengenin Degerlendirilmesi

Denge statik ve dinamik testlerle degerlendirilebilir.

2.9.1.1. Statik Testler

Romberg testi, Tandem Romberg testi ve tek ayak iizerinde durma testi statik testler
arasinda sayilabilir. Romberg testinde hasta 20-30 saniye ayaklar1 bitisik, gozleri acik ve
daha sonra gozleri kapali olarak ayakta durur. Bu sirada asir1 sallanma, denge kaybi ve test
esnasinda adimlama olursa test pozitif kabul edilir. Tandem Romberg testinde hasta
ayaklart topuk-parmak ucu pozisyonunda olacak sekilde, elleri gbgsii 6niinde bagli, gozleri
kapali olarak 60 saniye ayakta durur. 4 kez 6l¢iim yapilir, dengede durabildigi toplam siire
kaydedilir. Maksimum skor 240 saniyedir. Tek ayak {izerinde durma testinde ise hastanin
tek ayag iizerinde durma siiresine bakilir. Her iki bacak i¢in 5’er kez 30’ar saniyelik 6l¢tim

yapilir ve toplam siire kaydedilir. Maksimum skor 150 saniyedir. Her iki bacak icin test
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tekrarlanmal1 ve iki taraf arasinda fark varsa belirlenmelidir. Test gozler kapali olarak da

uygulanmalidir.*’

2.9.1.2. Dinamik Testler

Tandem yiirliyiisii, zamanlh kalk ve yiirii testi, fonksiyonel uzanim testi, dort kare
adimlama testi, Berg denge testi, Tinetti denge ve yiirlime degerlendirmesi ve kisa fiziksel
performans testi dinamik testler arasinda sayilabilir. Tandem yiiriiyiisiinde hastanin diiz bir
cizgi iizerinde topuk-parmak ucu yiirlimesi istenir. Hastanin zamandan bagimsiz olarak
cizgiden ne kadar saptigina bakilir. Zamanl kalk ve yiirii testinde hasta bir sandalyede
oturur, 3 metre mesafe isaretlenir. Hastadan sandalyeden kalkip 3 metre yiirlimesi ve geri
donerek tekrar sandalyeye oturmasi istenir. Testin tamamlanma siiresi ol¢iiliir, 14 saniye ve
tizerindeki siirelerde diisme riski yiiksek olarak kabul edilir. Fonksiyonel uzanim testi
ozellikle yaslhilardaki diisme riskinin belirlenmesinde kullanilan bir testtir. Testin
dezavantaji sadece tek yondeki (6ne dogru) sallanmayi Olgmesidir. Bir mezura omuz
yiiksekliginde duvara bantla yapistirilir. Hasta, test edilecek omzunu duvar tarafina getirir;
daha sonra duvara dokunmadan, baska destek kullanmadan, ayaklarin1 hareket ettirmeden
ve dengesini kaybetmeden duvar iizerinde uzanabilecegi en uzak noktaya uzanir. Insanlarin
cogu 25 cm’den daha fazla uzanabilir. 15 cm ve altindaki uzanimlar kisith fonksiyonel
dengeyi gosterir. Dort kare adimlama testi de fonksiyonel uzanim testi gibi daha ¢ok yash
insanlarda tercih edilen bir testtir. Hastanin Oniindeki alan yere dikey ve yatay cizgilerle
dort kareye ayrilir. Hastadan karsiya bakarak birinci karede durmasi istenir. Hasta sirayla
birinci kareden baglayarak 2, 3 ve 4. karelere gecer. Hastadan 1. kareye (baslangi¢c noktasi)
tekrar geldikten sonra geriye donerek sirasiyla 4, 3, 2 ve 1. karelere gececek sekilde yer
degistirmesi istenir ve testi tamamlama siiresi Ol¢iiliir. 15 saniyenin {izerindeki degerler
yiiksek diisme riski olarak degerlendirilir. Berg denge testi yaslilar basta olmak iizere
diigsme riskinin tahmininde kullanilabilir. Hastadan 14 gorevi yerine getirmesi istenir. Her
gorev 0 ile 4 arasinda puanlandirilir. Maksimum skor 56’dir. Tinetti denge skalas1 ozellikle
yaslilarda diisme riskinin belirlenmesinde tercih edilir. Denge i¢cin 9 madde ve yiiriiyiis i¢in
7 maddeden olusan toplam 16 maddelik bir skaladir. Maksimum 16 puanlik denge skoru ve

maksimum 12 puanlik yiirime skoru hesaplanir. Total skor 28’dir. Total skoru 18 ve
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altinda olan kisiler “yiiksek diisme riski”, 19-23 aras1 “orta diizey diisme riski”, 24 ve iizeri
ise “diisiik diisme riski” olarak kabul edilir.*’

Dengenin ve yiirimenin bir arada degerlendirildigi bir diger test de kisa fiziksel
performans testi (short physical performance battery=SPPB) dir.*’ Kisa fiziksel performans
testi yaslilarin epidemiyolojik c¢alismalart i¢cin belirlenen topluluklarda kullanilan, alt
ekstremite performansina dayanan, fiziksel performansi 6zetlemek i¢in kullanilan bir testtir.
SPPB yiirime hizi, sandalyeden kalkma kabiliyeti ve progresif olarak daha zor
pozisyonlarda dengenin siirdiiriilmesi kabiliyetini degerlendirir.>* Dengede kalma testleri
tandem, semi-tandem ve ayaklar yan yana durma testlerini igerir. Her bir test testi yapacak
kisi tarafindan anlatilarak gosterilir, hastanin ayaklarina pozisyon verene kadar bir kolu ile
destek verir, hasta hazir oldugunu soylediginde destek birakilir ve zaman baglatilir. Hasta
ayaklarini hareket ettirdiginde, destek almaya calistiginda veya 10 saniyeyi tamamladiginda
zaman durdurulur. Teste bir ayagin topugunun diger ayagin basparmaginin yanina
koyuldugu semi tandem durusu ile baslanir. Semi tandem pozisyonunda 10 sn kalinamaz
ise ayaklar yan yana durma degerlendirilir. Semi tandem pozisyonunda 10 sn kalinir ise bir
ayagin topugunun diger ayagin parmaklarinin 6niine konuldugu tandem testine gecilir.
Yiiriime hiz1 testi icin 2,44 metrelik (8 foot) bir mesafe, dncesi ve sonrasina da 61 cm (2
foot) icerecek sekilde hazirlanir. Hastaya bu mesafeyi normal yiiriime hizinda yiiriimesi
soylenir. Yiiriimeye yardimci cihazi varsa kullanabilir. ki 6lciim yapilir ve iki 6lgiimden
daha iyi olam1 kullanilir. Sandalyeden kalkma testinde diiz arkalikli bir sandalye duvara
yakin yerlestirilir. Hastanin ellerini gogsiinde baglayip bir kez kalkip oturmasi istenir. Bunu
yapabiliyorsa 5 kez yapabildigi kadar hizli, eller gdgiiste baglh sandalyeden kalkip oturmasi
istenir ve zaman kaydedilir, ayaga kalkmaya basladiginda siire baslatilir ve 5 kez kalkmay1
tamamladig1 ayakta dik durma pozisyonunda siire durdurulur. Her ii¢ fiziksel performans
Olctimii (yiirime hizi, denge, sandalyeden kalkma) aktivitenin gerceklestirilme siiresine
gore 0-4 arasinda skorlanir, ii¢ testin skorlar1 toplanarak O (kotii) ile12 (cok i1yi) arasinda
total skor bulunur.****

Fiziksel islevlerde performans iskelet kasinin kitlesine, yapisina ve iyi islemesine
baghdir. Iskelet kasinda yasa bagimlh degisiklik en fazla yagsiz kas kitlesi (YKK) azalmasi

seklindedir. YKK azalmas1 65 yasindan sonra hizlanir ve her dekat i¢in % 6 oranindadir.
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Kisi 80 yaslarinda total tepe kas kitlesinin % 30-40'm1 kaybeder. Yasa bagimh
mitokondriyal disfonksiyon ve oOzellikle tip 2 kas liflerinde azalma ile ortaya cikan

sarkopeni, kaslarin dinamik, statik ve izokinetik giiciinde azalmaya yol acar.*'
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Adana Huzurevi Yasli Bakim ve Rehabilitasyon Merkezinde yasayan,
65 yas ve iizeri, ambulatuvar kadin ve erkekler dahil edildi.

Bireylerin demografik verileri, viicut kitle indeksi (VKID), egitim durumu, meslegi,
eslik eden hastaliklar, kullandig ilaglar, glinese maruziyet siiresi, fiziksel aktivite diizeyi,
diyetle kalsiyum alimi, kafeinli gida tiiketimi, diisme siklig1, sigara kullanimi, kadinlar i¢in
menarg-menapoz yasi, dogum sayisi ve giyinme tarzinin sorgulandigi bir form dolduruldu
(Ek 1). Diyetle kalsiyum alimi i¢in 1 su bardagz siit, 1 kase yogurt, 100 gr peynir gibi siit ve
stit iirtinlerinin her biri bir porsiyon kabul edilerek sorgulanirken, egitim durumu icin tam
giin egitim aldig yil sayisi sorgulandi. Eslik eden hastaliklar “Komorbidite Anketi”
kullanilarak skorland1 (Ek 2). Komorbidite Anketi kisilere en yaygin 12 medikal problemin
sorgulandig1 ve ek olarak acik uglu 3 ilave problemin eklenebilme seceneginin oldugu bir
ankettir. Bu ankette romatoid artrit ve osteoartrit, hastalarin bu hastaliklari tam olarak ayirt
edemeyebilecegi diisiincesi nedeniyle birlikte degerlendirilir. Ilk siitunda kisilere medikal
problemleri olup olmadigi, 2. siitunda e8er medikal problemleri varsa tedavi alip
almadiklari, 3. siitunda bu medikal problemlerin aktivitelerini kisitlayip kisitlamadigi evet
ya da hayir secenekleri seklinde sorgulanir. Her medikal problem i¢in kisi maksimum 3
puan alabilir: medikal problemi varsa 1 puan, medikal problemi i¢in tedavi aliyorsa 1 puan,
bu medikal problem aktivitelerini kisithiyorsa 1 puan verilir. Bu puanlarin toplanmasi ile
total skor hesaplanir. 12 medikal problem ve 3 opsiyonel problemin varlifinda maksimum
total skor 45 puandir.”’

Calismaya alinma kriterlerini karsilayan bireylerden serum 25(OH)D diizeylerinin
tespiti i¢in kan 6rnekleri toplandi. Serum 25(OH)D seviyeleri Shimadzu LC 20AD/T serisi
(Kyoto, Japan) HPLC cihazinda kromatografik yontemle olciildii. EDTA’1 tiiplere alinan
kanlar ilk yarim saat i¢inde giines gormeyecek sekilde laboratuvara ulastirilip 3000 rpm’de
5 dakika santrifiij edildi. Daha sonra plazmalar1 ayrildi. Analiz yapilacag: giine kadar -20°
de saklandi. Analiz giinii oda 1sisinda erimeye birakildi. Teste baslamadan Once kalibrator
Level 1 ve Level 2 sonuclar1 degerlendirildi. Degerler belirtilen giivenilirlik araliginda ise

ornekler calisildi. Sonuglar ng/ml cinsinden 6l¢iildii. Buna gore serum 25(OH)D seviyesi
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<10 ng/ml eksiklik, 10-29 ng/ml aras: yetersizlik, >30 ng/ml yeterli olarak tammlands.”
Serum 25(OH)D seviyesi 30 ng/ml altinda olan bireylerde kan iire azotu (BUN), kreatinin
(Cr), serum albumin, kalsiyum (Ca), inorganik fosfor, SGOT, SGPT, alkalen fosfataz
(ALP), PTH ve spot idrarda kalsiyum/kreatinin oran1t (Uc,/Uc;), tam kan sayimi, eritrosit
sedimentasyon hiz1 degerlerine bakildi. Dengeyi ve kas giicsiizliigiinii etkileyebileceginden
vitamin B12 ve tiroid stimiilan hormon diizeylerine de bakildi.

PTH diizeyine Roche/Hitachi Modular Analytics sistemde elektrokemiliiminesans
immiinolojik test yontemi ile bakildi. Spot idrarda Uc,/U¢; 6rnekleri i¢in giiniin ikinci idrari
toplandt ve bekletilmeden laboratuvara ulastirildi. Spot idrarda Ucg,/Uc oranina
Roche/Hitachi Modular Analytics sistemiyle (Uc,’a kolorimetrik testle, Uc e kinetik
kolorimetrik test yontemiyle) bakildi. Spot idrarda Uc,/U¢, oram 0,03-0,28 arast normal
kabul edilmekle birlikte, 0,25 veya 0,21’in iizerini hiperkalsiiiri olarak tanimlayan
calismalar bulunmaktadir.”' Yaslilarda yapilacak olan bu calisma i¢in 0,21’in iizeri
hiperkalsiiiri olarak tanimlanmustir.

Calismaya baslamadan once Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik
Kurulu’undan onay ve Adana Huzurevi Yasli Bakim ve Rehabilitasyon Merkezinde
yapilacak olan bu calisma icin Basbakanlik Sosyal Hizmetler ve Cocuk Esirgeme Kurumu

Genel Miidiirliigii’nden izin alindi.

3.1. Calisma Grubunun Olusturulmasi

Kasim 2009 tarihinde Adana Huzurevi Yashh Bakim ve Rehabilitasyon Merkezinde
yasayan 65 yas ve ilizeri ambulatuvar 116 bireyden goniillii olarak katilmayr kabul
ettiklerini gosteren bilgilendirilmis olur formu (Ek 3) alindiktan sonra serum 25(OH)D
diizeyi 30 ng/ml’nin altinda olanlar ve calismaya alinmama kriterlerinden herhangi birini

tasimayanlar calismaya dahil edildi.

3.1.1. Cahsmaya Alinmama Kriterleri
- Serum 25(OH)D seviyesi 30 ng/ml ve iizerinde olanlar
- Hiperkalsemi, hiperkalsiiiri

- Kronik bobrek yetmezligi, bobrek tasi olanlar
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- Vitamin D metabolizmasin1 etkileyecek ila¢ kullananlar (steroidler, heparin,
antikonviilzanlar, néroleptikler, antitiiberkiiloz ilaglar)

- Primer hiperparatiroidi, tirotoksikoz, hipotiroidi

- Kronik karaciger hastaligi (AST veya ALT 2 kat yiiksek ise) olanlar

- Postiiral stabilitesi bagska nedenlerle bozulmus olanlar (serebellar hastalik, vestibiiler
hastalik, vitamin B12 eksikligi)

- Postiiral stabiliteyi etkileyecek ila¢ kullananlar

- Gastrointestinal sistem hastalig1 (malabsorbsiyonla giden) olanlar

- Malignite ve son bir yil icerisinde agiklanamayan kilo kaybi (viicut agirligi>% 15)
olanlar

- Paget hastalig1, sarkoidoz

- Diiiretik kullananlar

- Alkol bagimlilig1 olanlar

- Kalga veya diz protezi olanlar

3.2. Tedavi Protokolii

Hastalar kolekalsiferoliin uygulama sekline gore ikiserli olarak intramuskiiler (IM) ve
oral (Oral) olmak {iizere iki gruba randomize edildi. Her iki gruba uygulanan 600,000 IU
kolekalsiferol (Devit 3 ampul® 300,000 IU’den 2 adet) IM grupta ayni enjektore cekilerek
gluteal bolgeden IM enjeksiyon seklinde uygulandi, Oral grupta ise ekmek iizerine
damlatilarak oral yoldan almalar1 saglandu.

Calisma oOncesi degerlendirilen 116 hastanin calisma dis1 birakilma nedenleri ve

tedavi gruplarina randomizasyonu Sekil 8’de gosterilmistir.
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n=116

n=50
-25(0OH)D 230 ng/ml (6)
-Hiperkalsitiri (6)
-Hiperkalsemi (2)
-Hipotiroidi (4)
-Bobrek tas1 6ykisu (3)
-Bobrek yetmezligi (1)
-Malignite (1)
-ALP yuksekligi (1)
-Olur formunu ¢eken (26)

IM grup Oral grup
n=34 n=32
n=2
-Huzurevinden n=2
ayrilima (1) -Ex (2)
-Ex (1)
IM grup Oral grup
n=32 n=30

Sekil 8. Calismaya alinan hastalarin gruplara randomizasyonu ve calismanin akis semasi

3.3. Takip degerlendirmeleri

Baslangi¢ degerlendirmelerinden sonra, calismaya dahil edilen hastalarin kontrol
degerlendirilmeleri 6. ve 12. haftalarda yapildi. Calisma Kasim 2009-Mart 2010 tarihleri
arasinda gerceklestirildi.

Serum 25(OH)D seviyelerinin kas giicii ve fiziksel performans {iizerine etkilerini
degerlendirmek i¢in hastalarin baslangicta ve 12. haftada kuadriseps kas giicii 6l¢iimleri ve
fiziksel performans degerlendirmeleri yapildi. 6. haftada yalnizca kan tetkiklerine bakildi.
Kuadriseps kas giicii 6l¢ciimii microFET3 (Hoggan Health Industries) manuel kas giicii
Olciim cihazi (Sekil 9) ile fiziksel performans Olgtimleri ise kisa fiziksel performans testi

(SPPB) ile degerlendirildi.
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Sekil 9. MicroFET3 Sekil 10. MicroFET3 ile kuadriseps kas giicii 6l¢ciimii

MicroFET3: Kas giicii ve hareket acikligini dogru bir sekilde degerlendirebilen,
taginabilir bir sistemdir. Objektif ve Olgiilebilir veri saglar. Manuel kas testinin amaci
yaralanma veya hastaliklara bagh kas zayifliginin belirlenmesidir. MicroFET3 yenme
(kirilma) testi olarak adlandirilan manuel kas testinin bir sekli olarak kullanilmak iizere
tasarlanmistir. Yenme testi hastada 6zellikle kasin izole ve kontrakte oldugu pozisyonda
yapilir. Klinisyen kasla iligkili ekstremiteye zit yonde giic uygulayacak bir pozisyonda
cihaz1 yerlestirirken bir eliyle izole pozisyonda hastay1 stabilize eder. Test klinisyenin
yavas yavas giic uygulamasi ve hastanin buna direng gostermesiyle baslar. Klinisyen i¢in
testin amact hastanin direncinin kirilmas: veya asilmasidir. Manuel kas testinin ¢ogunda
hedef kas izole ve klinisyen kaldira¢ kuvveti pozisyonunda ise kas yenilebilmelidir.(Sekil
10)

MicroFET3 manuel kas giicii 6l¢iim cihazi ile hastalarin kuadriseps kas giicleri libre
(1 1b=0,45 kg) cinsinden ol¢iildii.

SPPB: Kisa fiziksel performans testi ile yiirlime hizi, denge ve sandalyeden kalkma
kabiliyetleri degerlendirildi. Her alt boliim 0-4 aras1 skorlandi, bu skorlar toplanarak total
skor O (kotii) ile 12 (¢ok 1y1) araliginda belirlendi (bkz genel bilgiler sayfa 32 ve Ek 4).

Hastalarin 6. ve 12. haftadaki kontrollerinde kan tetkiki olarak serum albumin, Ca,

inorganik fosfor, ALP, PTH, 25(OH)D ve spot idrarda Uc,/Uc, degerlerine bakildi. Ayrica
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12. haftada kuadriseps kas giicii 6l¢iimii ve fiziksel performans degerlendirmeleri (SPPB

ile) tekrarlandi.

3.4. Istatistik

Verilerin normal dagilima uygunlugu test edilerek, normal dagilim gosteren siirekli
degiskenlerin analizinde t testi, tek yonlii varyans analizi, repeated measure analizi, normal
dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerin analizinde ise Mann whitney U, Kruskall Wallis
ve Friedman testleri kullamilmistir. Kategorik degiskenlerin analizinde ise ki-kare testi
kullamilmistir. Coklu karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi yapilmis (p=0,05/n;
n=karsilastirma sayis1)) ve p<0.017 degeri anlamli olarak kabul edilmistir. Ikili
karsilastirmalarda p degerinin <0,05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir. Sonuglar ortalama+standart sapma, medyan (alt deger-list deger), n ve yiizde

olarak ifade edilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma i¢in Kasim 2009 tarihinde Adana Huzurevi Yash Bakim ve Rehabilitasyon
Merkezinde yasayan ambulatuvar kadin (n=56) ve erkek (n=60) 116 kisi degerlendirildi.
25(0OH)D seviyelerine gore bireylerin % 37,1’inde (n=43) eksiklik, % 57,8’inde yetersizlik
(n=67) bulundu. Yalnizca % 5,2 (n=6) kiside 25(OH)D seviyesi yeterliydi. Cinsiyete gore
degerlendirildiginde kadinlarin % 32,1’inde, erkeklerin ise % 41,7’sinde eksiklik tespit
edilmistir, ancak 25(OH)D seviyeleri arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,19).
Calismaya dahil edilen 66 hastanin % 42,4’iinde (n=28) eksiklik, % 57,6’sinda (n=38)
yetersizlik mevcuttu. Hastalar IM (n=34) ve Oral (n=32) gruplara randomize edildi. IM
gruptaki hastalarin % 67,4’ (n=22) bayan, % 35,3’ii (n=12) erkekti. Oral gruptaki
hastalarin ise % 34,4’ii (n=11) bayan, % 65,6’s1 (21) erkekti. IM ve Oral gruplarda
cinsiyetler arasinda anlamli fark vardi (p=0,014). IM ve Oral gruptaki hastalarin egitim
diizeyleri arasindaki fark da anlaml idi. Oral gruptaki hastalarin egitim diizeyi, IM gruptaki
hastalarin egitim diizeyinden yiiksekti (p=0,040). IM ve Oral gruplar arasinda VKI,
komorbidite skoru, kullanilan ilag sayisi, glinese maruziyet siiresi, fiziksel aktivite diizeyi,
diyetle kalsiyum alimi, diisme sikligi, sigara kullanimi, giyim tarzi arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu.

Baslangictaki 25(OH)D seviyeleri ile PTH ve ALP degerleri arasinda negatif
korelasyon saptandi (sirastyla r=-0,344 ve -0,398). 25(OH)D seviyeleri ile kuadriseps kas
giicli, SPPB alt skorlar1 ve total skoru arasinda korelasyon bulunamadi.

IM ve Oral gruplara randomize edilen hastalarin demografik verileri, viicut kitle
indeksi (VKI), komorbidite skoru, kullandig1 ilaclar, egitim diizeyi, giinese maruziyet
stiresi, fiziksel aktivite diizeyi, diyetle kalsiyum alimi, diisme sikligi, sigara kullanimu,

giyim tarzi Tablo 5’de verilmistir.
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Tablo 5. Cahisma grubunun tanimlayic1 ézellikleri

iM grup Oral grup
(n=34) (n=32)
Degisken Ortalama+SS Ortalama+SS p degeri
(AD-UD) (AD-UD)
75,5+6,1 75,3£7.5 0,912
Yas
(65-87) (65-89)
Cins (K/E)* 22/12 11/21 0,014
. 5 29,6£5,2 27,6+4,43 0,103
VKI (kg/m”)
(20,0-44,3) (20,2-41,4)
5,3+£2.5 5,333 0,928
Komorbidite skoru
(0-9) (0-12)
3,5+1,7 3,3+2,6 0,344
Kullanilan ilag sayist
(0-7) (0-10)
E d i 3,76+3,6 6,16+£5.4 0,040
gitim diizeyi (y1
g ey (0-13) (0-15)
Giinese maruziyet siiresi 2,65+1,9 291422 0,619
(saat/hafta) (0-7) 0-7)
Fiziksel aktivite diizeyi 1,59+2,1 2,25+2.3 0,233
(saat/hafta) (0-7) 0-7)
Kalsiyum alimi 1,12+0,5 0,88+0,5 0,076
(porsiyon/giin) (0-3) (0-3)
Diisme sikligr*
Hig 25 (73,5) 24 (75)
Ayda bir 5(14,7) 3(9.4) 0,751
Yilda bir 4 (11,8) 5 (15,6)
Sigara kullanim*
Hig kullanmamis 19 (55,9) 15 (46,9)
Birakmig 4 (11,8) 11 (34,4) 0,076
Halen kullantyor 11 (32,4) 6 (18,8)
Giyim tarzi*
Geleneksel 5(75) 6 (45,5) 0,100
Batu tipi 15 (25) 5(54,5)

VKIi: Viicut kitle indeksi

* degerler n (% ) olarak verilmistir
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Hastalarin bagslangic laboratuvar degerleri, kuadriseps kas giicii dl¢iimleri ve SPPB
skorlar1 Tablo 6’da verilmistir. Gruplar arasinda hastalarin baslangic 25(OH)D seviyeleri,
kalsiyum, inorganik fosfor, ALP, PTH, spot idrarda Uc,/Uc; degerleri, kuadriseps kas giicii
ve SPPB alt ve total skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Calisma grubunun 25(OH)D diizeylerinde kadin ve erkekler arasinda anlamli farklilik
tespit edilmedi (p=0,69). MicroFET3 ile degerlendirilen kuadriseps kas giicii (p=0,0001) ve
SPPB kalkma alt skoru (p=0,045) erkeklerde anlamli olarak daha yiiksekti.

Tablo 6. Baslangic laboratuvar degerleri, kuadriseps kas giicii dlciimleri ve SPPB skorlari

iM grup Oral grup
Degisken (n=34) (n=32) deseri
(normal degerler) Ortalama+SS Ortalama=SS p degert
(AD-UD) (AD-UD)

25(0OH)D 11,76£7,6 14,87+6,9 0,089

(10-60 ng/ml) (4-28) (4-29)

Kalsiyum 9,26+0,2 9,19+0,3 0,324

(8,4-9,7 mg/dl) (8,7-9,7) (8,6-9,7)

Inorganik fosfor 3,54+0,7 3,42+0,5 0,509

(2,7-4,5 mg/dl) (2,1-5,7) (1,7-4,6)

ALP 200,67+63,5 177,16+44,1 0,087

(5-240 U/L) (81-333) (106-311)

PTH 56,72+31,1 52,03+£22,5 0,490

(15-65 pg/ml) (14,81-143,80) (20,60-106,70)

Spot idrar Uc,/Uc, 0,06+0,05 0,07£0,06 0,281

(0,03-0,28) (0,004-0,20) (0,007-0,21)

Kuadriseps kas giicii 40,26+10,4 43,38+9,8 0,143

(Ib) (15,35-65,50) (23,80-60,35)

SPPB kalkma 2,36%1,3 2,50£1,3 0,641
(0-4) 0-4)

SPPB denge 2,76x1.,4 2,66£1,2 0,646
(0-4) (1-4)

SPPB yiiriime 2,39+1,0 2,59+1,1 0,480
1-4 (1-4)

SPPB total 7,52+3,1 7,75%2,7 0,900
(1-12) (2-12)

ALP: Alkalen fosfataz, PTH:Paratiroid hormon, 25(OH)D: 25-hidroksi vitamin D, SPPB: Kisa Fiziksel
Performans Testi, Ib: libre.

Baslangigta iki grup arasinda 25(OH)D seviyeleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmazken (p=0,089), 6. ve 12. haftadaki 25(OH)D seviyelerinde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0,05). IM grupta 0-6., 0-12.
ve 6-12. haftalardaki 25(OH)D seviyelerinde grup icinde istatistiksel olarak anlamli fark
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gozlendi (p=0,0001). Oral grupta ise 0-6. ve 0-12. haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu (p=0,001). Fakat 6-12. haftalar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark goriilmedi (p=0,063). Baslangi¢, 6. ve 12. haftadaki 25(OH)D degerlerinin gruplar

arasi ve grup i¢i karsilastirilmasi Tablo 7’ de verilmistir.

Tablo 7. Gruplar arasi ve grup ici 25(OH)D degerlerinin karsilastirilmasi

IM grup Oral grup
25(OH)D (n=32) (n=30) p degeri
Ortalama+SS Ortalama+SS
(AD-UD) (AD-UD)
Baslangic 11,76+7,6 14,87+6,9 0,089
(4-28) (4-29)
6. hafta 32,72+9,0 47,57+12,7 0,0001
(15-60) (24-69)
12. hafta 52,34+14,2 4294+13,4 0,010
(30-90) (20-74)
p degeri 0,0001 0,0001
Po-6 0,0001 0,0001
Ps-12 0,0001 0,063
Po-12 0,0001 0,0001

25(OH)D: 25-hidroksi vitamin D
Ikili karsilastirmalarda p<0,017 anlamh kabul edilmistir.

Mevsimsel varyasyona bagli serum 25(OH)D seviyelerinde goriilebilecek degisimi
degerlendirmek icin baslangicta tedavi verilmeyen 11 hastada 12. haftada 25(OH)D
seviyelerine tekrar bakildi. Bu hastalarda baslangic 25(OH)D seviyelerinde (12,18+4,6) 12.
haftadakine gore (10,64+2,9) anlamh fark goriilmedi (p=0,222).

25(0OH)D seviyesinde IM grupta 6. ve 12. haftalarda daha dogrusal bir artis
goriilirken, Oral grupta 12. haftada 6. haftaya gore istatistiksel olarak anlamli olmayan
(p=0,063) bir diisiis goriilmiistiir. Ayrica IM grubundaki tiim hastalarin 12. haftadaki
25(OH)D seviyelerinin optimal deger olan 30 ng/ml ve {izeri degerlere ulastigi
goriilmiistiir. IM ve Oral gruplar arasindaki 25(OH)D seviyelerindeki degisimler Sekil

11°de gosterilmistir.
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Sekil 11. IM ve Oral grupta 25(OH)D seviyelerindeki degisimlerin error bar ve lineer grafikleri

Grup

M

Oral

25(OH)D diizeylerinde 6. ve 12. haftalarda baslangica gore gozlenen artiglar (AVitD)

IM ve Oral gruplar arasinda karsilastirildiginda 6. haftada (AVitDy.) Oral grupta anlamli

olarak daha fazla artis tespit edilirken (p=0,0001), 12. haftada (AVitDy.;;) IM grupta artis

daha anlamli (p=0,003) idi (Tablo 8 ve Sekil 11).

Tablo 8. Gruplar arasinda baslangica gore 6. ve 12. haftalarda 25(OH)D seviyelerindeki artisin

karsilastirilmasi
iM grup Oral grup
AVitD (n=32) (n=30) p degeri
Ortalama+SS Ortalama+SS
AVitDy.¢ 20,749,0 32,7143 0,0001
AVitDy 1, 40,3%16,7 27,7+14,9 0,003

AVitD¢: Baslangica gore 6. haftadaki 25(OH)D seviyesindeki artis
AVitDy.1,: Baslangica gore 12. haftadaki 25(OH)D seviyesindeki artis

Gruplar arasinda baslangi¢, 6. ve 12. haftadaki kalsiyum degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmazken (p=0,05), grup ici degerlendirmede her iki grupta anlaml

fark mevcuttu. Farkin hangi haftalar arasinda oldugunu belirlemek ic¢in yapilan ikili

degerlendirmelerde sadece IM grupta kalsiyum seviyelerinde 0-6. haftada anlaml1 azalma

(p=0,026) ve 6-12. haftalarda anlamli artis (p=0,003) vardi. Ancak 12. haftada kalsiyum

seviyelerindeki artis baslangica gore anlamli degildi (Tablo 10). IM grupta yalnizca bir
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hastada 12. haftada 9,9 mg/dl (referans aralig1 8,4-9,7 mg/dl) seklinde hafif hiperkalsemi

goriildi.

Tablo 9. Gruplar arasi ve grup ici kalsiyum degerlerinin karsilastirilmasi

IM grup Oral grup
Kalsiyum (n=32) (n=30) p degeri
Ortalama+SS Ortalama+SS
(AD-UD) (AD-UD)
Baslangic 9,26+0,2 9,19+0,3 0,324
(8,7-9,7) (8,6-9,7)
6. hafta 9,09+0,4 9,08+0,3 0,943
(8,0-9,8) (8,4-9,7)
12. hafta 9,33+0,2 9,18+0,3 0,050
(8,8-9,9) (8,5-9,7)
p degeri 0,015 0,030
Po-6 0,026 0,099
Po-12 0,003 0,095
Po-12 0,328 0,494

Ikili karsilastirmalarda p<0,017 anlaml kabul edilmistir.

Gruplar arasinda baglangi¢, 6. ve 12. haftadaki PTH degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi. IM ve Oral grupta 6. hafta ve 12. haftada baslangica gore
istatistiksel olarak anlaml1 azalma (p=0,0001) bulundu. IM grupta 6-12. haftalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli artis goriilmezken, Oral grupta 6-12. haftalar arasindaki PTH

degerlerindeki artis istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 10).
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Tablo 10. Gruplar arasi ve grup ici PTH degerlerinin karsilastirilmasi

IM grup Oral grup
PTH (n=32) (n=30) p degeri
Ortalama=SS Ortalama=SS
(AD-UD) (AD-UD)
Baslangic 56,72+31,1 52,03+22,5 0,490
(14,81-143,80) (20,60-106,70)
6. hafta 36,47+16,3 30,36x13,5 0,111
(8,26-75,93) (11,42-61,28)
12. hafta 39,05+17,5 41,10+17,1 0,647
(10,34-85,46) (16,79-80,48)
p degeri 0,0001 0,0001
Po-6 0,0001 0,0001
Ps-12 0,379 0,001
Po-12 0,0001 0,001

PTH:Paratiroid hormon

Ikili karsilastirmalarda p<0,017 anlamh kabul edilmistir.

Gruplar arasinda baslangi¢, 6. ve 12. haftadaki spot idrarda Uc,/Uc, degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. IM grupta 0-6. hafta ve 0-12. haftalardaki, Oral
grupta ise 0-6.haftadaki degerlerde istatistiksel olarak anlamli artis bulundu (Tablo 11).
Hiperkalsiiiri (Ucy/Ucr >0,21) 6. haftada dordii IM, dordii Oral grupta olmak iizere toplam
sekiz hastada, 12. haftada ise iicii IM, iicii Oral grupta olmak iizere toplam 6 hastada
goriildii. Spot idrarda Ucy/Uc, oraninin iist degeri olan 0,28’in iizeri hiperkalsiiiri olarak
alindiginda ise 6. haftada IM grupta bir hastada, Oral grupta ise ii¢ hastada hiperkalsiiiri
tespit edilirken, 12. haftada IM grupta ii¢ hastada, Oral grupta ise bir hastada hiperkalsiiiri

tespit edilmigtir.

Tablo 11. Gruplar arasi ve grup ici Spot idrarda Uc,/Uc, degerlerinin karsilastirilmasi

IM grup Oral grup
Spot idrarda Uc,/Uc, (n=32) (n=30) p degeri
Ortalama=SS Ortalama=SS
(AD-UD) (AD-UD)
Baslangic 0,06+0,05 0,07+0,06 0,281
(0,004-0,207) (0,007-0,210)
6. hafta 0,12+0,07 0,12+0,11 0,856
(0,010-0,320) (0,010-0,460)
12. hafta 0,11+0,09 0,10+0,08 0,696
(0,006-0,370) (0,008-0,330)
p degeri 0,0001 0,102
Po-6 0,0001 0,001
Ps-12 0,799 0,527
Po-12 0,0001 0,023

Ikili karstlastirmalarda p<0,017 anlaml kabul edilmistir.
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Gruplar arasinda 12. haftada kuadriseps kas giicii ve SPPB alt ve total skorlarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Baslangica gore 12. haftadaki kuadriseps kas
giiciinde IM ve Oral gruplarda istatistiksel olarak anlamli artis mevcuttu (sirasiyla p=0,014
ve p=0,039). IM grupta 12. haftadaki SPPB degerlendirmesinde denge ve total skorda
baslangica gore istatistiksel olarak anlamli iyilesme bulunurken, Oral grupta 12. haftadaki

SPPB degerlendirmesinde yalnizca total skorda iyilesme bulundu (Tablo 12).

Tablo 12. Gruplar arasi ve grup ici kuadriseps kas giicii ve SPPB skorlarinin karsilastirilmasi
iM grup Oral grup
Degisken Ortalama+SS Ortalama+SS p degeri
(AD-UD) (AD-UD)
Kuadriseps kas giicii (Ib)
Baslangic 40,26+10,4 43,3849,8 0,143
(15,35-65,50) (23,80-60,35)
12. hafta 42,2049.9 45,6949,3 0,078
(24,00-65,10) (24,10-63,90)
p 0,014 0,039
SPPB kalkma
Baslangic 2,36+1,3 2,50+1,3 0,641
(0-4) (0-4)
12. hafta 2,48+1,3 2,41£1,3 0,797
(0-4) (0-4)
p 0,248 0,366
SPPB denge
Baslangic 2,76+1,4 2,66+1,2 0,646
(0-4) 1-4)
12. hafta 3,27+1,1 2,97+0,9 0,086
(0-4) (1-4)
p 0,022 0,074
SPPB yiiriime
Baslangic 2,39+1,0 2,59+1,1 0,480
(1-4) 1-4)
12. hafta 2,4540,9 2,63£1,0 0,487
(1-4) (1-4)
p 0,527 0,763
SPPB total
Baslangic 7,52+3,1 7,75+2,7 0,900
(1-12) (2-12)
12. hafta 8,21+2,8 8,00+2,9 0,673
(1-12) (2-12)
p 0,020 0,039

SPPB: Kisa Fiziksel Performans Testi Ib: libre
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5. TARTISMA

Vitamin D eksikligi giiniimiizde diinyada en yaygin medikal durumlardan biri olarak
tanimlanmaktadir.' Ozellikle yashlar giinese yetersiz maruziyet, cildin vitamin D sentez
kapasitesinin azalmasi ve diyetle yetersiz vitamin D alimi gibi nedenlerle vitamin D
eksikligi gelisimi acisindan risk altindadir. Vitamin D eksikligi yiiksek enlemlerdeki
gelismis iilkelerin yaslilarinda, huzurevlerindeki yashlarda, geriatrik hastalarda ve kalca
fraktiirlii hastalarda sik goriilmektedir. Calismalarda farkli esik seviyelerinin kullanilmasi
vitamin D yetersizligi ve eksikligi prevalansininin degerlendirilmesini giiclestirmektedir.’
Bulunulan cografik konum, mevsim, 1k, yas, diyetle alim, eksiklik ve yetersizlik
tanimlamasinda kullanilan degerlere bagli olarak yashlardaki diisiik serum vitamin D
seviyelerinin prevalansi cesitlilik gostermektedir.’***® Vitamin D eksikligi ve/veya
yetersizligi prevalanst tanmimlanan esik deSere bagli olarak % 7-80 arasinda
degismektedir.52 Serum 25(OH)D seviyesi 20 ng/ml’nin (50 nmol/L) altinda ise eksiklik’
veya 10 ng/ml’nin alt1 (<25 nmol/L) eksiklik, 10-20 ng/ml aras1 (25-50 nmol/L) yetersizlik,
20-30 ng/ml aras1 (50-75 nmol/L) yeterli, 30 ng/ml’nin iizeri (>75 nmol/L) ise optimal
olarak tanimlanabildigi gibi® serum 25(OH)D seviyesi 10 ng/ml alti eksiklik, 10-30 ng/ml
arasi yetersizlik, 30 ng/ml ve iizeri yeterlilik olarak da tamimlanabilmektedir.*®
Calismamizda 10 ng/ml’nin alti eksiklik, 10-29 ng/ml aras1 yetersizlik, 30 ng/ml’nin iizeri
yeterli olarak tanimlanmis olup 116 yashinin % 37,1’inde (n=43) eksiklik, % 57,8 inde
(n=67) yetersizlik tespit edilirken, yalnizca % 5,2’sin de (n=6) vitamin D seviyesi yeterli
diizeyde bulunmustur.

Yapilan caligmalarda huzurevinde yasayan yaslilarda vitamin D eksikligi prevalansi
toplumda yasayan yashh bireylerle karsilastinldiginda daha yiiksek  olarak
saptanmaktadir.”*>> Papapetrou ve ark.’min Yunanistan’da huzurevinde yasayan 58
(ortalama yas 83,5) ve toplumda yasayan 48 (ortalama yas 72) yash bireyde yaptiklari
calismada toplumda yasayanlarin ortalama serum 25(OH)D konsantrasyonunu 27 ng/ml
tespit ederken, huzurevinde yasayanlarda anlamli olarak daha diisiikk (7,6 ng/ml) tespit
etmislerdir.”® Ingiltere’de Hirani ve ark.’nin 65 yas ve iizeri 1297 (774 kadin, 523 erkek)

kisiyi inceledikleri calismada huzurevlerinde yasayanlarda vitamin D eksikligi (<10 ng/ml)
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prevalansi kadinlarda % 32,5 ve erkeklerde % 30,2 tespit edilirken, kendi evlerinde yasayan
kadinlarda % 15 ve erkeklerde % 9,6 olarak tespit edilrnistir.54 Benzer olarak bizim
calismamizda kadinlarin % 32,1’inde eksiklik tespit edilirken, erkeklerde vitamin D
eksikligi prevalansi daha yiiksekti (% 41,7). Yapilan caligmalarda ve bizim ¢alismamizda
huzurevinde yasayan yaslilarda vitamin D eksikliginin daha sik goriilmesinin nedeni
bireylerin daha ileri yaslarda olmasina, eslik eden hastaliklarinin fazla olmasina ve bunlar
nedeniyle mobilizasyonlarinin kisitli olmasina baglanabilir.

Baz1 epidemiyolojik ¢alismalarda diisiik 25(OH)D seviyeleri ile fiziksel performans
arasinda iligki gosterilirken, diger c¢alismalarda iliski bulunamamlstlr.53’57 Farkl
calismalardaki bulgular biraz celigkili olmasina ragmen diisiik serum vitamin D seviyeleri
yashlarda kas giicsiizliigii, kotii fiziksel performans, denge problemleri ve diismelerle
iliskilendirilmektedir.** Vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan yashlardaki randomize
kontrollii ¢alismalarda vitamin D tedavisi ve yiiksek serum vitamin D konsantrasyonlari
daha 1iyi fiziksel fonksiyonla iliskilendirilmektedir. Ozellikle evden cikamayan, diisme
nedeniyle klinige basvuran, uzun siire hastanede kalan, huzurevinde yasayan yaslilar ve
vitamin D yetersizligi olan toplumda yasayan yash kadinlarda ergokalsiferol ve
kolekalsiferol ile tedavinin fiziksel fonksiyon, reaksiyon zamani, denge ve viicut salinimini
diizelttigi ve diismeleri azalttigi gtjsterilmistir.58 Dam ve ark.’nin ortalama yaslar1 74,6 olan
toplumda yasayan 1065 kadin ve erkekte yaptiklari calismada kadinlarin % 28,6’sinin,
erkeklerin % 9,3’liniin vitamin D destegi almasina ragmen erkeklerdeki ortalama serum
25(OH)D konsantrasyonlarint kadinlardan daha yiiksek bulmuglardir (107,6£29,2
nmol/L’ye kars1 100,8+33,1). Ayrica 25(OH)D seviyesi 80 nmol/L’nin altinda (<32 ng/ml)
olan kadinlarda alt ekstremite fonksiyonlar1 (zamanl kalk ve yiirii testi ve sandalyeden
kalkma testi) 25(OH)D seviyesi 115 nmol/L’nin iizerinde (>46 ng/ml) olan kadinlardan %
7,2 daha kotiiymiis. Erkeklerde ise 25(OH)D seviyesi 80 nmol/L’nin altinda olanlarda
kavrama giicii diisiik bulunurken, alt ekstremite fonksiyonlar ile iliski bulunamamaistir.
Kavrama giicii ise her iki cinste de 25(OH)D seviyeleri ile iliskilendirilememistir.>®
Calismamizda cinsiyete gore SPPB kalkma alt skoru ve microFET ile degerlendirilen

kuadriseps kas giicii erkeklerde anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
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Wicherts ve ark.’nin vitamin D seviyeleri ile fiziksel performans arasindaki iliskiyi
inceledikleri calismada ortalama yaslar1 75,3+6,5 ve ortalama 25(OH)D seviyeleri 21,649,7
ng/ml olan 1234 katilimc1 (634 kadin, 600 erkek) degerlendirilmistir. Katilimcilar
25(OH)D seviyelerine gore 10 ng/ml alti, 10-20 ng/ml arasi, 20-30 ng/ml aras1 ve >30
ng/ml olarak siniflandirilmislar ve diisiik vitamin D siniflarindaki katilimecilarin performans
skorlar1 daha diisiik bulunmustur.4 Bizim calismamizda ise 25(OH)D seviyeleri ile
kuadriseps kas giicii ve SPPB skorlar1 arasinda iliski bulunamamaistir.

Dhesi ve ark.’nin 65 yas ve iizeri, diisme Oykiisii olan ve serum 25(OH)D seviyesi
diisiik olan ambulatuvar kadin ve erkeklerde bir gruba tek doz 600,000 IU ergokalsiferol
IM enjeksiyon ve diger gruba da plasebo vererek yaptiklar ¢alismada 6 ay sonunda plasebo
grubunda toplam fonksiyonel performans zamam (aggregate functional performance
time=AFPT), secim reaksiyon zamani (choice reaction time=CRT) ve postural salinim
kotiilesirken, IM grupta ise diizeldigi gosterilmistir. Ancak her iki grup arasinda kuadriseps
kas giiciinde, diismelerin ve diisenlerin sayisinda anlamli fark bulunamamustir.” Houston
ve ark.’nin 65 yas ve iizeri (ortalama yas 74,8) kadin ve erkek 976 bireyde yaptiklar
calismada erkeklerin ortalama serum 25(OH)D seviyesi 57,92 nmol/L iken, kadinlarinki
43,3 nmol/L olarak bulunmustur. Kadinlarin % 28,8’inde, erkeklerin % 13,6’sinda eksiklik
(<10 ng/ml), kadinlarin % 74,9’unda, erkeklerin % 51’inde yetersizlik (<20ng/ml) tespit
edilmistir. Vitamin D seviyeleri ile SPPB skorlar1 arasinda erkeklerde anlamli iligki
bulunmustur. Vitamin D seviyeleri ile kavrama giicii arasinda ise erkeklerde ve kadinlarda
anlaml iligki tespit edilmistir. Serum 25(OH)D seviyesi <10 ng/ml olan kadin ve
erkeklerde, 210 ng/ml olanlara gore SPPB skorlar1 anlamli olarak daha diisiikken, kavrama
giicii serum 25(OH)D seviyesi <20 ng/ml olanlarda, >20 ng/ml olanlara gére anlamli olarak
daha diisiik saptanmustir.®* Bizim calismamizda vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan
hastalara 600,000 IU kolekalsiferol tedavisinin IM veya oral olarak uygulandig1 her iki
grupta 12. haftada baslangica gére SPPB total skorunda anlamli diizelme saptanmistir. IM
grupta total skora ek olarak denge alt skorunda da anlaml1 diizelme saptanmustir.

Vitamin D yetersizligi barsaktan kalsiyumun aktif transportunun azalmasi sonucunda
dolasimdaki iyonize kalsiyum konsantrasyonunun azalmasimna ve PTH sekresyonunun

artmasina yol acar. PTH iskelet ve diger hedef dokulardan kalsiyumu mobilize ederek
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dolasgimdaki iyonize kalsiyum konsantrasyonunu normale getirir. PTH nin yiikselmesinin
kemik rezorbsiyonunu ve kemik kaybini arttirdigi bilinmektedir. Serum 25(OH)D
konsantrasyonu ile PTH konsantrasyonu ters iliskilidir.” Sahota ve ark.’min Ingiltere’de
yapmis oldugu, ortalama yaglar1 71,2 olan 421 postmenopozal osteoporozlu kadinda
vitamin D eksikligi (<12 ng/ml) prevalans1 % 39 olarak saptanmistir. Vitamin D eksikligi
saptanan bireylerin ise % 33’iinde sekonder hiperparatiroidizm goriilmiistiir.”” Bizim
calisma grubumuzda hastalarin % 42,4’tinde (n=28) eksiklik saptanmis olup, vitamin D
eksikligi bulunan hastalarin % 39’unda hiperparatiroidizm saptanmistir ve verilen tedavi ile
PTH seviyeleri diismiistiir. Benzer sekilde Sahota ve ark.’nin calismasinda oldugu gibi
bizim c¢alismamizda da vitamin D eksikligini <12 ng/ml olarak aldigimizda % 51,5 hastada
vitamin D eksikligi saptanirken, bu hastalarin % 35,3’tinde hiperparatiroidizm
saptanmaktadir.

Bischoff-Ferrari ve ark.’min bir metaanalizinde genellikle Onerilen 400-600 IU/giin
vitamin D dozlarimin fraktiirleri azaltmada etkisiz oldugu, fraktiirleri 6nlemek icin 800
[U/giin’den daha fazla vitamin D almmasi gerektigi gosterilmistir.’’ Vitamin D’nin
kiriklardan korumadaki etkinliginin cogu kemik mineral dansitesi (BMD) {iizerindeki
etkilerine baglanmasina ragmen vitamin D ayni zamanda diismeleri azaltmas1 nedeniyle de
kirk riskini azaltmaktadir.” Broe ve ark.’nin huzurevinde yasayan 124 yashyr farkli
dozlarda vitamin D takviyesi yapilan dort gruba (200 1U, 400 IU, 600 IU, 800 1U) ve
plasebo gruplarina randomize ederek yaptiklar1 bes aylik bir calismada 800 IU/giin alan
grubun plasebo ile karsilastirildiginda diisme oranlar1 % 72 daha diisiik bulunmustur. Diger
gruplarin plasebo ile karsilastirilmasinda ise anlamli fark gtjsterilemernistir.62

Vitamin D’nin diismeler ve kemik saghig: iizerindeki faydalarina ek olarak, kas
metabolizmast iizerindeki etkileri ¢cok iyi bilinmemektedir.’® Eriskinlerde uzamis vitamin D
eksikligi, vitamin D destegi sonras1 diizelen, siddetli kas zayifhg ile

iliskilendirilmektedir.®

Diisiik serum vitamin D seviyesi kas fonksiyonunu ayn1 zamanda
vitamin D eksikligine bagli olarak olusan sekonder hiperparatiroidizm nedeniyle indirekt
olarak da etkileyebilir. Primer hiperparatiroidizmde tedaviyle diizelen kas gii¢siizligii
goriilmektedir. Hayvan modellerinde iskelet kas1 fonksiyonunun PTH verilmesiyle negatif

olarak etkilendigi gosterilmistir. PTH verilmesiyle protein katabolizmasinin arttigi, tip 2
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kas liflerinin sayisi, hiicre ici yiiksek enerjili fosfat bilesiklerinin miktar1 ve mitokondriyal
oksijen alimimnin azaldigi bildirilmektedir. Ayni zamanda PTH nin serum IL6 iiretimini
arttirdigr gosterilmistir. Gozlemsel ¢aligsmalar yiiksek IL6 seviyelerinin diisiik kas giicii ve
kotii fiziksel performans ile iliskili oldugunu gostermektedir.** Bununla birlikte birkag
calisma fiziksel performans {izerinde vitamin D ve PTH’min ortak etkilerini
degerlendirmektedir. Vitamin D kasta kalsiyum transportunun diizenlenmesi, yiiksek
enerjili fosfat bilesiklerinin {iretimi i¢in inorganik fosfat alimi, protein sentezi yoluyla kas
fonksiyonunda énemli bir rol oynar.** Kas giicsiizliigii, diisme riskini arttiran denge ve
viicut salimiminda bozulmaya yol ag¢masi nedeniyle Ozellikle yashi popiilasyonu
ilgilendirmektedir.67 Pfrimer ve ark. huzurevinde yasayan ortalama yaslar1 77,6 (62-94 yas
aras1) olan 56 yashida yaptiklar c¢ift kor randomize kontrollii ¢alismalarinda vitamin D
eksikligi tedavisinin alt ekstremite kas giicli iizerine etkilerini degerlendirmislerdir.
Hastalar iki gruba ayrilarak bir gruba giinliik kalsiyum ve aylik oral kolekalsiferol (ilk 2 ay
icin ayda bir kez 150,000 IU, sonraki 4 ay ayda bir 90,000 IU) ve diger gruba giinliik
kalsiyuam ve aylik plasebo vererek Aralik-Mayis aylar1 arasinda yaptiklar1 6 aylik
calismanin sonunda mevsimsel varyasyon nedeniyle her iki grupta da 25(OH)D
seviyelerinde artis goriilmesine ragmen kalsiyum-vitamin D grubunda kalsiyum-plasebo
grubuna gore artis anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Hastalarin hicbirinde
hiperkalsemi gozlenmemistir. Kalsiyum-plasebo grubunda 6 ay sonunda kalca fleksor ve
diz ekstansorlerinin giiclinde iyilesme goriilmezken, kalsiyum-vitamin D grubunda
baslangica gore kalcga fleksorlerinin giicinde % 16,4liik, diz ekstansorlerinin giiciinde %
24,6’lik anlamh artig sa‘tptammls'ur.68 Bizim calismamizda da vitamin D tedavisi sonras1 her
iki grupta kuadriseps kas giiciinde baslangica gore anlamli iyilesme saglanmustir.
Calismamizda kas giiciinde iyilesme ile birlikte SPPB total skorunda ve vitamin D
diizeylerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu IM grubun SPPB denge alt skorunda
diizelme olmasi yaslilarda yeterli vitamin D diizeylerinin diisme ve diismelerle iliskili kirtk
riskini azaltabilecegini diisiindiirmektedir.

Diamond ve ark.’lar1 tarafindan yapilan bir calismada vitamin D eksikligi olan 5
erkek ve 45 kadinda (ortalama yas 66,3) tek doz 600,000 IU kolekalsiferol tedavisinin

etkinligi ve giivenilirligi degerlendirilmistir. Baslangicta bir hastada siddetli (<5ng/ml), 14
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hastada orta (5-9 ng/ml), 35 hastada hafif (10-20 ng/ml) vitamin D eksikligi saptanmustir.
Intramuskiiler kolekalsiferol enjeksiyonu sonrasi serum 25(0OH)D seviyeleri 4. ayda
(45,6+14) ve 12. ayda (29,2+45,2) baslangica (12,8+3,3) gore anlamli olarak yiikselmistir ve
serum 25(0OH)D seviyesi 12 aym sonunda baslangica gore ortalama % 128 artmistir.%’
Bizim calismamizda da 25(OH)D seviyelerinde IM grupta baslangica gore (11,76+7,6), 6.
haftada (32,7249,0) ve 12. haftada (52,34+14,2) ve Oral grupta da baslangica gore
(14,87£6,9), 6. haftada (47,57+12,7) ve 12. haftada (42,94+13,4) anlamh artis gozlenmistir.
Diamond ve ark.’larinin calismasinda baslangicta hastalarin % 48’inde (n=24) sekonder
hiperparatiroidizm mevcutken, tedavi sonrasi1 % 67 hastada (n=16) PTH seviyesi normale
donmiistiir. PTH seviyesi 12. ayin sonunda baslangica goére % 30 azalmistir.” Bizim
calismamizda da her iki grupta 6. ve 12. haftada PTH seviyelerinde anlamli azalma
gozlenmistir. Bu ¢alismada iki hastada 12. ayda hafif hiperkalsemi saptanirken, diger
hastalarda 4. ve 12. aydaki kalsiyum seviyeleri normal bulunmustur.” Bizim calismamizda
da IM grupta yalmzca bir hastada 12. haftada hafif hiperkalsemi goriilmiistiir.
Hiperkalsiiirinin sabah 2 saatlik idrar kalsiyum/kreatinin atilim indeksi ile degerlendirildigi
calismalarinda 12. ayda dort hastada 0,60-0,80 arasinda (referans araligl <0,6), alt1 hastada
0,80’in iizerinde hiperkalsiiiri saptamislardir. Ancak bu hastalarin iiciinde baslangicta da
indeksin yiiksek oldugu belirtilmistir.*’ Calismamizda spot idrarda Uc,/Uc, oranina gore
degerlendirilen hiperkalsiiiri (Uc,/Uc, >0,21) 6. haftada dordii IM, dérdii Oral grupta olmak
iizere toplam sekiz hastada, 12. haftada ise iicii IM, iicii Oral grupta olmak iizere toplam 6
hastada goriilmiistiir. Spot idrarda Uc,/U¢, oraninin 0,21’in iizerinde olmasinin hiperkalsiiiri
olarak tanimlanmasimin yaninda,”® 0,25-0,28 gibi daha yiiksek degerleri de kabul eden
arastirmacilar mevcuttur.>’! Spot idrarda Uc,/Uc; oraninin iist degeri olan 0,28’in iizeri
hiperkalsiiiri olarak alindiginda 6. haftada IM grupta bir hastada, Oral grupta ise ii¢ hastada
hiperkalsiiiri tespit edilirken, 12.haftada IM grupta ii¢ hastada, Oral grupta ise bir hastada
hiperkalsiiiri tespit edilmistir.

Yiiksek doz kolekalsiferol tedavisinin giivenilirligini degerlendirmek icin 24 saatlik
idrar kalsiyumu ile hiperkalsiiirinin degerlendirilmesi Onerilmekle birlikte,*” calismamizda

huzurevinde yasayan yaslilarda 24 saatlik idrar toplanmasinin giic olmasi nedeniyle
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hiperkalsiiirinin tespitinde 24 saatlik idrar kalsiyumu ile korele oldugu bildirilen spot
idrarda Uc,/Uc, orant kullan1lrn1§t1r.72’73’74

Bu calismada 600,000 IU kolekalsiferoliin IM ve oral uygulama sekillerine gore
25(0OH)D seviyelerindeki artig, kas giicii ve SPPB degerlerindeki diizelme iizerine etkileri
degerlendirilerek biyoyararliliklar1 karsilastirilmistir. Her iki grupta gozlenen 25(OH)D
diizeylerinde anlaml artis IM grupta 6. ve 12. haftalarda daha dogrusal iken, Oral grupta 6.
haftada elde edilen 25(OH)D artisinin 12. haftada azalma egiliminde oldugu goriilmiistiir.
Calismamizin bir kisithhi@i olarak takip siiresinin kisalifi nedeniyle Oral gruptaki bu
azalmanin seyri veya IM grupta 25(OH)D seviyesinin azalmaya baslama zaman1 konusunda
yorum yapilamamaktadir. Bu nedenle hastalarin daha uzun siire takip edilmeleri faydali
olacaktir.

Calismamizda IM grupta baslangica gore 12. haftada serum 25(OH)D seviyesindeki
artis Oral gruptan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Ayrica IM gruptaki tiim
hastalarin 25(OH)D seviyelerinin optimal deger olan 30 ng/ml ve iizerinde olmasi
saglanmistir. Bu sonu¢ 25(OH)D seviyelerinin daha uzun siireli olarak optimal seviyelerde
tutulmasinda IM uygulamanin oral uygulamadan daha etkili olacagin1 gostermektedir.

SPPB denge alt skorundaki iyilesmenin 12. haftada sadece 25(OH)D’nin tiim
hastalarda 30 ng/ml ve iizerinde oldugu IM grupta goriilmesi, 25(OH)D seviyelerinin
optimal diizeylerde tutulmasinin dengede diizelme ile iliskilendirilmesini saglamaktadir.

Calismalarda periyodik olarak IM veya oral yiiksek doz vitamin D tedavilerinin
giinliik oral vitamin D destegi tedavilerine gore maliyetinin daha diisiik ve hasta uyumunun

daha iyi oldugu bildirilmektedir.®%""

Cok yakin zamanda yayinlanan bir derlemede
300,000 veya 600,000 IU kalsiferoliin bir veya iki kez IM uygulanmasi vitamin D eksikligi
olan erigkinlerde Onerilen bir tedavi yaklasimi olarak sunulmustur.® Bizim calismamizda
yiiksek doz uygulamanin etkinligi ve giivenilirliginin arastirilmasinin yani sira oncelikli
olarak IM ve oral uygulama yollar1 karsilagtirilmistir ve IM uygulama uzun déonemde daha
etkili bulunmustur.

Calismamizin sonucunda, yasami tehdit edecek herhangi bir yan etki goriilmeden,

vitamin D eksikligi veya yetersizligi olan bireylerde optimal vitamin D seviyelerinin

saglanmasinda yiiksek doz kolekalsiferol uygulanmasi giinliik vitamin D tedavilerine gore
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maliyeti diisiik, hasta uyumu 1iyi, etkin ve giivenilir bir tedavi secenegi olarak

onerilmektedir.
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6. SONUC

Calismamizin sonucunda;

1. Huzurevinde yasayan 65 yas ve iizeri yaslilarda vitamin D eksikligi (% 37,1) ve
yetersizligi (% 57,8) prevalansinin yiiksek oldugu goriildii.

2. Tek doz 600,000 TU kolekalsiferoliin IM veya oral verilmesiyle 6. ve 12. haftalarda
serum 25(OH)D seviyelerinde baslangica gore anlamli artis tespit edildi. Bu artis 12.
haftada IM grupta Oral gruptan anlamli olarak daha fazla olup IM gruptaki tiim hastalarin
25(0OH)D seviyelerinin optimal deger olan 30 ng/ml ve iizerinde oldugu goriildii.

3. Yaghlarda vitamin D diizeyleri ile kuadriseps kas giicii ve fiziksel performans
arasinda korelasyon gosterilememekle birlikte vitamin D eksikligi tedavisi sonrasi
microFET3 ile degerlendirilen kuadriseps kas giicii ve SPPB ile degerlendirilen fiziksel
performans skorlarinda 12. haftada baslangica gére anlamli iyilesme saptandi.

4. Vitamin D eksikligi olan yaglilarda tek doz 600,000 IU kolekalsiferol tedavisinin
IM veya oral uygulanmasinin maliyeti diisiik, hasta uyumu iyi, etkin ve giivenilir bir tedavi
olabilecegi gosterildi.

Sonu¢ olarak vitamin D eksikligi 65 yas ve iizeri yashlarda, oOzellikle de
huzurevlerinde yasayan yaghlarda sik goriilmektedir. Vitamin D’nin noromuskiiler
fonksiyonlar iizerindeki etkileri bilinmektedir. Bu nedenle 65 yas ve iizeri bireyler,
ozellikle huzurevlerinde yasayanlar optimal vitamin D diizeylerinin saglanmas1 acisindan
oncelikli olarak degerlendirilmelidir. Ozellikle yashi populasyonda basta coklu ilag
kullanim1 olmak {iizere bir¢ok nedenden dolay: giinliik vitamin D destegine uyumun diisiik
olmast nedeniyle vitamin D eksikligi olan yaslilarda tek doz 600,000 IU kolekalsiferol

uygun bir tedavi secenegi olarak sunulmaktadir.
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8. EKLER

EKk 1. Degerlendirme formu

Tarih:

Hastanin ad1 soyadi : Cins: Yast:
Dosya no:

TIf: Yakininin telefonu:
Boyu: Kilosu: VKI:

Egitim durumu : Meslegi :

Menars yasi: Dogum sayisi:
Menapoz yasi: Menapoz siiresi:

Operasyon oykiisii:
flac kullanima:
Genel fizik muayenede rastlanan ek bulgular:

Giinese maruziyet

a) Haftada 1 saatten az
b) Haftada 1-2 saat

¢) Haftada 2-4 saat

d) Haftada 4-7 saat

e) Haftada 7 saatten fazla

Fiziksel aktivite diizeyi:
a) Haftada 1 saatten az
b) Haftada 1-2 saat

¢) Haftada 2-4 saat

d) Haftada 4-7 saat

e) Haftada 7 saatten fazla

Dietle siit ve siit iiriinlerinin tiiketimi:

(1 bardak siit, 1 kase yogurt, 1 kibrit kutusu peynir
birer porsiyon kabul edilecek)

a) 1 porsiyondan az

b) 1-2 porsiyon

¢) 3-4 porsiyon

Kafeinli gida tiiketimi:

a) Yok

b) Giinde 1-2 fincan

¢) Giinde 2 fincan ve daha fazla
d) Giinde 4 fincandan fazla

d) 4 porsiyondan fazla
Diisme sikhgi Sigara :
a) Hig a) Hi¢ kullanmamuis
b) Haftada bir b) Daha 6nce kullanmuis, su an kullanmiyor
¢) Ayda bir ¢) Halen kullaniyor
d) Yilda bir
Giyim tarzi
a) Bat1 tipi b) Geleneksel c) Kapali
Lvizit (0. hafta)
TETKIKLER
BK Serum alb
Hgb Ca
Hct iP
Plt PTH
ESH ALP
TSH ALT (SGPT)
Vitamin B12 AST (SGOT)
Cr Spot idrar Ca
BUN Spot idrar Cr
25(0OH) vit D

Komorbidite skoru:
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Kisa Fiziksel Performans testi:

Sandalyeden kalkma: .......... ) 1 P, kez, Skor:

Denge: Semi-tandem ........... sn, Side-side ........... sn, Tandem ......... sn Skor:
Yiiriime: .......... sn, Skor:

Total skor:

Kuadriseps kas kuvveti (Mikro FET):

II. vizit (6. hafta)

TETKIKLER
25(0H) vit D
PTH

Ca

iP

ALP

Serum alb

Spot idrar Ca

Spot idrar Cr

III. vizit (12. hafta)

TETKIKLER
25(0H) vit D
PTH

Ca

iP

ALP

Serum alb

Spot idrar Ca

Spot idrar Cr

Kisa Fiziksel Performans testi:

Sandalyeden kalkma: .......... ) 1 S, kez, Skor:

Denge: Semi-tandem ......... sn, Side-side ........... sn, Tandem ......... sn Skor:
Yiiriime: .......... sn, Skor:

Total skor:

Kuadriseps kas kuvveti (Mikro FET):
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Ek 2. Komorbidite Anketi

Hasta adi-soyadi:

Probleminiz var m1 ? Tedavi Aktivitelerinizi
Problem aliyormusunuz? kisitliyor mu?
Hayir (0) | Evet (1) | Hayir (0) | Evet (1) | Hayir (0) | Evet (1)
Kalp hastalig
Hipertansiyon
Akciger hastaligt
Diyabet

Ulser veya mide hastalig

Bobrek hastaligi

Karaciger hastaligi

Anemi veya baska kan
hastaligi

Kanser

Depresyon

Osteoartrit veya
Romatoid artrit

Sirt agrist

Komorbidite skoru:
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Ek 3. Hastalarin Bilgilendirilmis Olur Formu

Vitamin D eksikligi kas kuvvetinde ve dengede azalmaya, diismelerde ve kirik
riskinde artiga neden olmaktadur. Ileri yaslarda giinese maruziyetin azalmasi, alim eksikligi,
karaciger ve bobrek fonksiyonlarinin yavaslamasi gibi nedenlerle vitamin D eksikligine sik
rastlanmaktadir. Vitamin D destegi ile kirik riskinin azaldigi, sinir ve kas-iskelet sistemi
fonksiyonlarinin diizeldigi gosterilmistir.

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim
Dalinda yiiriitiilen bu c¢alismanin amaci vitamin D takviyesinin mevcut uygulama
sekillerinden olan kas icerisine (intramuskiiler) tek doz vitamin D ile agizdan (oral) vitamin
D’nin kandaki vitamin D diizeyi, kas kuvveti ve fiziksel performans iizerine etkilerini
degerlendirmektir. Calismamizda 65 yas iistii kadin ve erkeklerin vitamin D seviyelerine
bakilacak ve vitamin D seviyesi 30 ng/ml altinda saptanan yani vitamin D yetersizligi olan
kisiler iki gruba ayrilarak bir gruba agizdan (oral), bir gruba kas igerisine (intramuskiiler)
vitamin D destegi yapilarak 6,12 ve 24. haftalarda kandaki vitamin D diizeylerine
bakilacak, ayrica fiziksel performans degerlendirmeleri de yapilacaktir.

Bu calismaya katilmayr kabul ettiginizi ve goniilli oldugunuzu onaylamaniz
gerekmektedir.

Yukarida calismayla ilgili verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum.
Calismanin nasil yapilacagi konusunda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. S6z

konusu klinik caligmaya katilmay1 kabul ediyorum.

Goniilliiniin
Adi Soyad: : Imzasi :

Aciklamay! yapan arastirmacinin

Adi Soyad: : Imzasi :

Riza alma isleminde bastan sona taniklik eden kurulus gorevlisinin

Adi Soyadi/Gorevi : Imzasi :
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Ek 4. Kisa Fiziksel Performans Testi

1. Tekrarlayan sandalyeden kalkma

Aciklamalar: Kollarmizin yardimi olmadan bes kez giivenle sandalyeden kalkmay:i yapabileceginizi
diigiiniiyormusunuz. Liitfen olabildigince hizli ve diizgiin bir sekilde bes kez sandalyeden kalkin. Her
kalkmadan sonra tekrar oturun ve tekrar kalkin. Kollarimizi gogiiste baglayin. Liitfen ben yaparken beni
izleyin. Kronometre ile zaman tutacagim. Hazirmisiniz, baglayin.

Derecelendirme: Kisi kalkmaya basladiginda zaman baslatilir. Kisinin her bir kalkist sayilir. Kisi bes kez
kalkmay1 tamamladiginda siire durdurulur. Aym zamanda kisi kollarin1 kullandiginda veya bir dakika sonra
kalkmalar tamamlanamamigsa ve kisinin giivenligi hakkinda endise duyuluyorsa da siire durdurulur. Siire ve
dengenin varlig1 kaydedilir. Skor hesaplanir.

Siire:...... (bes kalkma tamamlanmus ise)
Tamamlanan kalkmalarin sayisi: 1 23 45
Sandalyeden kalkma toplam skoru:......

0 = Yapamadi
1=>16.7 sn
2 =16.6-13.7 sn
3=13.6-11.2 sn
4=<11.1sn

2. Denge Testi

Bir ayagin topugunun diger ayagin bagparmagimin yanina konuldugu semitandem pozisyonu ile baglanir.
Bireyler bu pozisyonu yapamazlar ise ayaklar yan yana (side-by-side) pozisyon denenir. Semitandem
pozisyonu yapilabilirse tam tandem pozisyonu test edilir. Olgiimler tamamlandiktan sonra toplam skor
hesaplanir.

a.Semitandem pozisyonu icin aciklamalar: S$imdi ben bir ayagimzin topugu diger ayaginizin bas
parmaginina degecek sekilde 10 sn durmanizi istiyorum. Rahat edebileceginiz sekilde, istediginiz ayaginizi
one koyabilirsiniz. Liitfen ben yaparken beni izleyin.

Derecelendirme: Semitandem pozisyonunda kisiye yardim edebilmek i¢in yaninda durulur. Kisinin dengeyi
elde etmesi i¢in kolunuzu tutmasina izin verilir. Kisi pozisyonunu aldig1 zaman destek birakilir ve siire
baglatilir.

2 =10 sn durdu
1 = 10 sn’den az durdu, siire......
0 = Yapamadi

b. Side-by-side pozisyonu icin aciklamalar: Her iki ayaginiz yan yana olacak sekilde 10 sn durmay1
denemenizi istiyorum. Liitfen ben yaparken beni izleyin. Dengeyi saglayabilmek icin kollarinizi kullanabilir,
dizlerinizi biikebilir veya viicudunuzu hareket ettirebilirsiniz fakat ayaklarinizi hareket ettirmemeye
calismalisiniz. Ben tamam diyene kadar bu pozisyonda kalmaya caligin.

Derecelendirme: Side-by-side pozisyonunda kisiye yardim edebilmek i¢in yaninda durulur. Kisinin dengeyi

elde etmesi i¢in kolunuzu tutmasina izin verilir. Kisi pozisyonunu aldig1 zaman destek birakilir ve siire
baglatilir.

67



2 =10 sn durdu
1 =10 sn’den az durdu, siire......
0 = Yapamadi

c¢. Tandem pozisyonu icin agiklamalar: Simdi ben bir ayaginizin topugu diger ayagimzin parmaklarinin
oniinde ve degecek sekilde 10 sn durmanizi istiyorum. Rahat edebileceginiz sekilde, istediginiz ayaginizi 6ne
koyabilirsiniz. Liitfen ben yaparken beni izleyin.

Derecelendirme: Tandem pozisyonunda kisiye yardim edebilmek igin yaninda durulur. Kisinin dengeyi elde
etmesi icin kolunuzu tutmasina izin verilir. Kisi pozisyonunu aldig1 zaman destek birakilir ve siire baslatilir.

2 =10 sn durdu
1 =10 sn’den az durdu, siire......
0 = Yapamadi

Denge toplam skor:

0 = Side by side 0-9 sn veya yapamadi
1 = Side by side 10, semitandem<10 sn
2 = Semitandem 10 sn, tandem 0-2 sn
3 = Semitandem 10 sn, tandem 3-9 sn
4 = Tandem 10 sn

3. Yiiriime Testi (2,44 m=8 foot):

Aciklamalar: Bu bizim yiiriime seyrimiz, ev disinda yiiriirken baston veya bagka bir yiiriimeye yardimci arag
kullaniyorsaniz liitfen bu test icin de kullanin. Ben bu mesafenin sonuna kadar normal yiiriime hizinizla
ylrtimenizi istiyorum. Durmadan mesafenin sonuna kadar yiiriiyliniiz. Bende sizinle yiiriiyecegim.
Hazirmisiniz?

Derecelendirme: Kisi yiiriimeye basladiginda kronometre de siire baslatilir, yiiriime tamamlandiginda siire
Olciiliir ve toplam skor hesaplanir.

Yiirtime toplam skor:

0 = Yapamadi

1 =>5.7 sn (<0.43 m/sn)

2 =4.1-5.7 sn (0.44-0.60 m/sn)
3=3.2-4.0 (0.61-0.77 m/sn)

4 =<3.1sn (>0.78 m/sn)

Aralik: O (kétii performans)-12 (iyi performans).
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Ad1 Soyadi
Dogum Tarihi ve Yeri
Medeni Durumu

Adres

Telefon

Faks

E-posta

Mezun Oldugu Tip Fakiiltesi
Varsa Mezuniyet Derecesi
Gorev Yerleri

Dernek Uyelikleri

Alinan Burslar

Yabanci Dil (ler)

Diger Hususlar

9. 0ZGECMIS

: Ayse TELLIOGLU

: 01.08.1980/Dértyol

: BEvli

: Toros mah. 121. sk. Islek sitesi A blok Kat 12 no:24
Cukurova/ADANA

: 0555 5612659

: telliogluayse @hotmail.com

: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi

: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi FTR AD

: Cukurova Romatoloji ve Tibbi Rehabilitasyon Dernegi

: Ingilizce
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