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Demanslı Hastalarda D Vitamini Seviyesi 
Vitamin D Level in Dementia Patients 

 

Mesude Kisli1 

 

ÖZET 

Amaç: Bu çalışmanın amacı demanslı hastalarda vitamin D düzeylerini incelemek ve olası etkisini araştırmak olmuştur.  

Yöntem: Temmuz 2019 - Mart 2020 arasında Sivas Numune Hastanesi Nöroloji polikliniğinde araştırmacı tarafından 

değerlendirilen ve MMT ( Mini Mental Durum Muayenesi) skoru 24 ‘ten düşük olup demans tanısı alan yaşları 58 – 89 arasında 

49 hasta ( 24 erkek, 25 kadın ) ile yaşları 52- 87 arasında olan 49 kontrol grubunun ( 17 erkek, 32 kadın serum vitamin D 

düzeyleri retrospektif olarak karşılaştırıldı. D vitamini eksikliği  < 20 ng / mL olarak kabul edildi. 

Bulgular: Bulgular, independent t testi ile değerlendirildi. Grupların D vitamin seviyeleri ortalamaları ve standart sapmaları 

alındı. Demanslı grupta D vitamini seviyeleri 16,21 ± 13,10 ng / mL, kontrol grubunun ise 21,11 ± 12,84 ng / mL idi. Hasta 

grupta D vitamin seviyesinin düşüklüğü istatistiksel olarak anlamlı idi ( p < 0,016 ). 

Sonuç: D vitamin seviyesi, demans hastalarında anlamlı ölçüde düşük bulunmuştur. Çalışmamızdan elde edilen bu sonuç; D 

vitamini düzeylerinin, bilişsel fonksiyon bozukluğu olan hastalarda, düşük olabileceğini vurgulayan çalışmaları 

desteklemektedir. Buna paralel olarak gerekli durumlarda D vitamini takviye tedavisi yapılması kanaatindeyiz.  
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ABSTRACT 

Objective: The aim of this study was to examine vitamin D levels in dementia patients and to investigate their possible effects. 

Material and Method: Between July 2019 - March 2020, Sivas Numune Hospital Neurology outpatient clinic evaluated by the 

researcher and MMT (Mini Mental Status Examination) score was lower than 24, with ages between 58 and 89 patients (24 men, 

25 women) aged 52 Serum vitamin D levels of 49 control groups (17 males, 32 females between 87 and 87) were compared 

retrospectively. Vitamin D deficiency was accepted as < 20 ng / mL. 

Results: The findings were evaluated with independent t test. The mean vitamin D levels and standard deviations of the groups 

were taken. Vitamin D levels in the dementia group were 16.21 ± 13.10 ng / mL and the control group was 21.11 ± 12.84 ng / 

mL. The low level of vitamin D was statistically significant in the patient group (p < 0.016). 

Conclusion: Vitamin D level was significantly lower in dementia patients. This result obtained from our study; It supports studies 

that emphasize that vitamin D levels may be low in patients with cognitive dysfunction. In parallel, we believe that supplemental 

treatment of vitamin D is necessary when necessary. 
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GIRIŞ 

D vitamini eksikliği dünya çapında çocukların ve erişkinlerin 

yaklaşık % 80 ini etkileyen, küresel bir sağlık sorunudur. D 

vitamini vücutta sayısız fonksiyona sahiptir ve bilişsel 

işlevler için önemlidir. D vitamininin önemli bir fonksiyonu 

da nörotrofik faktörleri ( örneğin; glial hücre çizgisinden 

üretilen nörotrofik faktör ve sinir büyüme faktörü ) 

üretiminin düzenlenmesidir. Aynı zamanda güçlü bir 

antioksidandır ve beynin vasküler sağlığına katkıda bulunur. 

Giderek daha fazla veri, beyin sağlığının korunmasında D 

vitaminin kilit rol oynadığını düşündürmektedir. D vitamini 

eksikliğinin nörokognitif sağlık ve subkortikal fonksiyon 
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üzerinde potansiyel olumsuz etkileri vardır. Yaşlı bireylerde 

25 (OH) D’nin düşük seviyeleri tüm nedenlere bağlı demans 

ile ilişkili bulunmuştur ve yine 25 (OH) D ve beyaz cevher 

hipointensiteleri arasındaki diğer ilişkiler vasküler 

faktörlerin D vitamini eksikliği ile bilişsel işlev arasındaki 

ilişkiye aracılık edebileceği hipotezini desteklemiştir. D 

vitamini ile ilgili son yapılan çalışmalarda vasküloprotektif 

kanıtların artması bu vitamin ile subkortikal fonksiyon 

arasında bir ilişki olduğunu düşündürmüştür ( 1, 2, 3 ) 

D vitamini eksikliği hayvan modellerinde beyin 

morfolojisinde değişiklikler 31, motor bozukluk 32 hafıza ve 

öğrenme bozukluklarıyla ilişkili olduğu gözlemlenmiştir (  4, 

5 ). D vitamini ayrıca nitrik oksit sentetaz’ı inhibe eder, 

mailto:mesudekisli@yahoo.com


 Demanslı Hastalarda D Vitamini Seviyesi 

 

2 
 

glutatyon ve nörotrofin sentezindeki enzimleri yukarı doğru 

düzenler ve nöronal kalsiyumu düzenler (  6, 7, 8 ).  

Bu çalışmanın amacı demanslı hastalarda vitamin D 

düzeylerini incelemek ve olası etkisini araştırmak olmuştur. 

 

YÖNTEM 

Temmuz 2019 - Mart 2020 arasında Sivas Numune 

Hastanesi Nöroloji polikliniğinde araştırmacı tarafından 

değerlendirilen ve MMT ( Mini Mental Durum Muayenesi) 

skoru 24 ‘ten düşük olup demans tanısı alan yaşları 58 – 89 

arasında 49 hasta ( 24 erkek, 25 kadın ) ile yaşları 52- 87 

arasında olan 49 kontrol grubunun ( 17 erkek, 32 kadın 

serum vitamin D düzeyleri retrospektif olarak karşılaştırıldı. 

D vitamini eksikliği  < 20 ng / mL olarak kabul edildi. 

Kalsiyum metabolizmasını etkilediği bilinen ilaçları alan 

hastalar, kalsiyum veya D vitamini gibi besin takviyesi 

alanlar, kortikosteroid veya östrojenler gibi hormonal tedavi 

alan kişiler, karaciğer ve böbrek hastalığı olanlar, 

hiperparatroidizm, ağır kafa taravmasına bağlı gelişen 

demans hastaları, kronik alkol ve madde bağımlılığı olanlar 

çalışma dışı bırakıldı. 

 

BULGULAR 

Bulgular, independent t testi ile değerlendirildi. Grupların D 

vitamin seviyeleri ortalamaları ve standart sapmaları alındı. 

Demanslı grupta D vitamini seviyeleri 16,21 ± 13,10 ng / 

mL, kontrol grubunun ise 21,11 ± 12,84 ng / mL idi. Hasta 

grupta D vitamin seviyesinin düşüklüğü istatistiksel olarak 

anlamlı idi ( p < 0,016 ). 

 

TARTIŞMA 

D  vitamini hem güneş ışığına maruz kalma hem de diyetle 

alınan D vitamini öncüleri karaciğere girdiklerinde 25-

hidroksivitamin D (25 (OH) D) (kalsidiyole) dönüştürülür. 

25 (OH) D, D vitaminin en büyük dolaşım şeklidir ve D 

vitamini durumunu belirlemek için kullanılır. Biyolojik 

olarak aktif olabilmek için 1,25-hidroksivitamin D (1.25 

(OH) 2D) (kalsitriol) oluşturmak için böbreklerdeki ilave 

hidroksilasyona ihtiyaç duyar  (9). İnsanlar D vitaminini 

diyet alımı ve güneş ışığına maruz kalma ile elde ederler. 

Çok az gıda doğal olarak D vitamini içerir. Somon, uskumru, 

sardalya gibi yağlı balıklar D 3 vitamini bakımından 

zengindir. Yaşlılarda D vitaminin UVB aracılı sentezinin 

öncüsü olan cilt 7-dehidrokolesterolün azalması nedeniyle, 

özellikle D vitamini eksikliği riski altındadır. Obez kişilerde 

de D vitamini düzeyleri eksikliğine meyillilik olduğu uzun 

süredir bilinmektedir ( 10, 11, 12, 13). 

Danimarkalı 186 birey üzerinde yapılan bir çalışmada 

tıbbi kayıtların gözden geçirilmesiyle belirlenen D vitamini 

düzeylerindeki düşüklüğün demans ile ilişkili olduğu 

belirtilmiştir ( 14 ). ABD’de 498 kadın üzerinde yapılan bir 

araştırmada diyet ile yüksek D vitamini alımının yedi yıllık 

takipte düşük Alzheimer demans (AD) riski ile ilişkili 

olduğu bulunmuştur ( 15 ). Başka bir çalışmada D vitamini 

eksikliğinin düşük hipokamppal hacim ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur. Hipokamppal atrofi erken AD’nin ayırt edici 

bir özelliği olmasına rağmen hipokamppal atrofi vasküler 

patoloji ile de ilişkildir (16, 17, 18 ).  

D vitaminin beyin gelişimi ve fonksiyonunda da önemli 

bir rol oynadığı bulunmuştur ( 19 - 22 ). Çalışma D vitamin 

reseptörlerinin geniş dağılımına dikkat çekti. D vitaminin, 

öğrenme ve hafıza, motor kontrol ve hatta anneyle ve sosyal 

davranışlarda doğrudan rol oynadığı bilinen proteinleri 

etkileme yeteneğine sahip olduğunu göstermiştir ( 23 ). 

İnutero dönemde ve erken çocukluk döneminde D vitamini 

yeterliliğini korumak, beyindeki normal reseptör 

transkripsiyon aktivetisini sağlar. Bu, beyin gelişimi ve daha 

sonraki yaşamda zihinsel işlevlerin sürdürülmesi için hayati 

önem taşıyabilir ( 24 ). 

Yaşlılık ve beyin bilişsel sağlığı için yeterli D vitamini 

düzeyinin korunması önemlidir. 

 

SONUÇ 

D vitamin seviyesi, demans hastalarında anlamlı ölçüde 

düşük bulunmuştur. Çalışmamızdan elde edilen bu sonuç; D 

vitamini düzeylerinin, bilişsel fonksiyon bozukluğu olan 

hastalarda, düşük olabileceğini vurgulayan çalışmaları 

desteklemektedir. Buna paralel olarak gerekli durumlarda D 

vitamini takviye tedavisi yapılması kanaatindeyiz. 
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