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Diyabetik ve Diyabetik Olmayan Kişilerde 25-OH Vitamin D Değerlerine Bağlı Olarak 

Kan Hematolojik Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

Öğrencinin adı: Özel GÖKÇEKUŞ 

Danışmanı: Prof. Dr. Tamer YILMAZ 

Anabilim Dalı: Biyokimya A.D. 

 

ÖZET 
Amaç: Özellikle diyabetik hastaların serum vitamin D değerleriyle hemogram değerlerinin 

karşılaştırıldığı çalışmalara literatürde veri bulunmamaktadır. Genel olarak diyabet tanısı 

konmuş bireylerdeki D vitamini verileri değerlendirilmiş olup, bu tez çalışmasında diyabetik 

ve diyabetik olmayan bireylerde 25-OH Vitamin D verilerine bağlı olarak kan sayımı 

değerlerinin karşılaştırılması amaçlanmıştır. Gereç ve Yöntem: 40 yaş ve üzerindeki toplam 

124 kişiden alınan kan numuneleri; D vitamini analizi için sarı kapaklı plastik tüplere (SST), 

hemogram analizi için ise EDTA’ lı hemogram tüplerine transfer edilmiştir. Sarı kapaklı tüpler 

santrifüj edilerek Access 25(OH) Vitamin D Total Kit ile Beckman Coulter Access 2 cihazında 

çalışılmıştır. Tam kan sayımı verileri için mor kapaklı tüplerdeki örneklerle Mindray BC-5800 

cihazı kullanılmıştır. Alınan sonuçların ardından toplamdaki 124 birey; diyabeti olan ve 

olmayanlara göre iki eşit gruba bölünmüştür (n=62/grup). Daha sonra vitamin D değerinin 

düşük ve normal olmasına bağlı olarak iki eşit alt gruplara ayrılmıştır (n=31/grup). Bulgular: 

İki ana grup arasındaki (Diyabeti olan-Diyabeti olmayan) hemogram değerlerine göre ilk 

yapılan karşılaştırma sonucunda sadece MCV80100 açısından, diyabeti olan bireylerdeki 

vitamin D değerlerine ilişkin kan sayım parametreleri arasındaki analizlerin sonucunda; sadece 

MCHC3236 açısından ve son olarak diyabeti olmayan bireylerde; D vitamininin düşük ve 

normal olmasına bağlı olan gruplar arasında kan sayım parametrelerinde ise PDW1118 ve 

MPV611 açısından istatistiksel açıdan anlamlı farklar bulunmuştur. Sonuçlar: Sonuç olarak 

diyabetik bireylerde D vitamini seviyesiyle hemogram değerlerinin; daha fazla hasta sayısıyla 

karşılaştırıldığı daha fazla çalışmayla desteklenmesi gerektiği düşünülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Vitamin D, Hemogram, Kan Sayımı, 25(OH)D 
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Comparison of Blood Hematological Values Based on 25-OH Vitamin D Values in 

Diabetic and Non-Diabetic People 

 

Name of student: Özel GÖKÇEKUŞ 

Supervisor:  Prof. Tamer YILMAZ 

Department: Biochemistry 

 

ABSTRACT 

Aim: There is no data in the literature on studies comparing serum vitamin D values and 

hemogram values of diabetic patients. In general, vitamin D data in individuals diagnosed with 

diabetes were evaluated, and in this study, it was aimed to compare blood count values in 

diabetic and non-diabetic individuals based on 25-OH Vitamin D data. Materials and 

Methods: Blood samples taken from a total of 124 people aged 40 and over; were transferred 

to yellow capped plastic tubes (SST) for Vitamin D analysis and to EDTA hemogram tubes for 

hemogram analysis. Yellow cap tubes were centrifuged and studied on the Access 25 (OH) 

Vitamin D Total Kit and Beckman Coulter Access 2 device. Mindray BC-5800 device was used 

with samples in purple-capped tubes for complete blood count data. After the results obtained, 

a total of 124 individuals; it was divided into two equal groups according to those with and 

without diabetes (n = 62 / group). Then it was divided into two equal subgroups (n = 31 / group) 

depending on the low and normal vitamin D value. Results: As a result of the first comparison 

made according to the hemogram values between the two main groups (with and without 

diabetes), only in terms of MCV80100, as a result of the analysis between blood count 

parameters related to vitamin D values in individuals with diabetes; for MCHC3236 only and, 

finally, in non-diabetic individuals; there were statistically significant differences in blood 

count parameters for PDW1118 and MPV611 between the groups due to low and normal 

vitamin D levels. Conclusion: Consequently, in diabetic individuals, the vitamin D level and 

hemogram values; it is thought that it should be supported by more studies comparing them 

with a larger number of patients. 

 

 

Keywords: Diabetes, Vitamin D, Hemogram, Blood Count, 25(OH)D 
  



3 
 

1. GİRİŞ 
 

Diyabetus mellitus (DM), pankreasın beta hücreleri tarafından insülin hormonunun 

yetersiz salgılanması, insülin metabolizmasındaki bozulmalar nedeniyle etkisinin azalması ya 

da hiç salgılanmaması sonucu ortaya çıkan bir hastalıktır. Sonradan çıkan komplikasyonlar ve 

yaşam boyu devam etmesine bağlı organ ve işlev kayıplarına yol açması nedeniyle de yaşam 

süresinin ve hayat kalitesinin olumsuz yönde etkilendiği kronik bir durumdur (Enç ve Öz, 

2014).   

Günümüzün en önemli sağlık sorunlarından biri olan diyabet; ülkemizde ve dünyada 

görülme sıklığının giderek artmasıyla da toplumsal bir sorun haline gelmiştir (Coşansu, 2015). 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından yayımlanan son rapora göre, 20-79 yaş 

aralığında dünyada yaklaşık 425 milyon diyabetli bulunmaktadır.  Bu sayının 2045 yılına kadar 

629 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir (IDF, 15 Aralık 2018). Bu veriler, diyabetli birey 

sayısındaki artışın önemli boyutlarda olduğunu göstermektedir. Diyabet başlagıcından itibaren 

ilerleyen dönemlerde vücudun diğer dokularında ve organlarında, farklı birçok 

komplikasyonların ortaya çıkmasına sebep olmaktadır. Böbrek yetmezliği, bacak ampütasyonu, 

felç, görme kaybı, kalp krizi ve sinir hasarlarına bağlı duyu kayıpları olası komplikasyonlardır 

(WHO, 11 Aralık 2018). Türkiye’de diyabetli bireylerde, olmayan bireylere göre kalp damar 

hastalıkları oluşma riskinin 2-4 kat daha fazla olduğu, aynı zamanda; 65 ve daha erken yaşlarda 

meydana gelen böbrek hasarına bağlı hemodiyaliz tedavisi alma, körlük ve herhangi bir travma 

haricinde oluşan ampütasyonların en önemli nedeninin diyabet olduğu bildirilmektedir (T.C. 

Sağlık Bakanlığı, 2011). Komplikasyonlar aynı zamanda erken ölüm riskini arttırmakta ve 

ülkelere ciddi ekonomik yük yüklemektedir.  Ayrıca diyabet dünya üzerindeki ölüm nedenleri 

arasında 7. sırada yer almaktadır (WHO, 20 Aralık 2018). Küresel sağlık harcamalarının 

%12’sinin diyabete harcanmasına rağmen her yıl yaklaşık 5 milyon kişi diyabet ve diyabete 

bağlı sağlık sorunları nedeni ile yaşamını yitirmektedir (IDF, 12 Ekim 2018).  

Komplikasyonların önlenmesi ve azaltılması, yaşam süresi ve kalitesinin artırılması için 

diyabetin etkili bir şekilde yönetilmesi gerekmektedir (Malanda ve ark., 2012; Chen ve ark., 

2012; Gil ve ark., 2013; Malanda ve ark., 2013). Diyabeti yönetmek için vurgulanan önemli 

noktalardan biri de; kişinin hastalıkla başa çıkabilmesi ve hastalığa neden olabilecek etkenler 

hakkında bilgilendirilmesidir. Bu bağlamda diyabet eğitimi, tedavinin en önemli basamağı 

olarak sayılırken; eğitim verilen bireylerin, eğitim sonrası hastalığa ilişkin algıları ve tutumu ile 
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hastalıklarını yönetebilme durumlarında pozitif yönde değişim olduğu gözlemlenmiştir 

(Gagliardino ve ark., 2007; Samancıoğlu, 2017; Eroğlu, 2017). 

Diyabetin yönetimi   glisemik kontrol ile mümkündür. İyi bir glisemik kontrol için 

diyabet hakkındaki bilgi düzeyi, tutumu ve yaşam tarzındaki değişiklikler gibi föktörlerin 

olumlu yönde geliştirilmesi gerekmektedir (Ustaalioğlu, 2015). Bu konulardaki pozitif gelişme 

olmasındaki en önemli etkenlerden biri yine diyabetli bireyin eğitimidir. Diyabetli bireylere 

verilen planlı eğitimlerin sağlıklı yaşam biçimi davranışlarındaki değişiklikler, diyabete karşı 

tutum, metabolik kontrol ve diyabet öz yönetimi gibi birçok konuda pozitif yönde ciddi katkı 

sağladığı görülmüştür (Sivrikaya, 2009; Avdal, 2010; Akpunar, 2012; Kosti ve Kanakari, 

2012). 

Pankreas β hücrelerinde; VDR geni bulunmaktadır. Aktif D vitamini insülin salınımını 

uyarmak için pankreas adacık hücrelerinde, sitozolik kalsiyum hücrelerini artırdığı 

bilinmektedir. D vitamini bağımlı kalsiyum bağlayıcı protein olan Calbidin sentezi artışı 

sonucu, Aktif D vitamini; sitokinlerle uyarılan β hücresi hasarını önlemektedir (Lindstrom ve 

ark., 2003; Knowler ve ark., 2002). Framingham Offspring’in yaptığı bir çalışmada, 

bireylerdeki 25-OH D vitamini seviyesi arttıkça, Tip 2 Diyabetus Mellitus gözlenme sıklığının 

%40 oranında düştüğü, D vitamini düzeyi yüksek olan bireylerin, açlık plazma glikoz 

seviyesinde ciddi bir azalma olduğu, insülin direnci oranının düştüğü tespit edilmiştir 

(Steinsbekk ve ark., 2012). Yapılan bir diğer çalışmada, günlük en az 800 IU D vitamini alan 

bireylerin, günlük 200 IU alanlara oranla Tip 2 Diyabetus Mellitus görülme sıklığının; %33 

oranda azaldığı belirlenmiştir (Ko ve ark., 2012). Nhanes’in yapmış olduğu çalışmada ise, 

HbA1c düzeyi ile 25-OH D vitamini düzeyi arasında ters bir ilişki saptanmıştır (Kirkman ve 

ark., 2002). 

Yaptığımız bu çalışmada amacımız; diyabeti olan ve olmayan bireylerin, D vitamini 

düşüklüğü ve yüksekliğine bağlı olarak kan sayımı parametrelerinde herhangi bir değişiklik 

olup olmadığını incelemektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. Diyabet 

2.1.1. Diyabetin Tanımı 

 

Diyabet, insülin etki mekanizmasındaki bozukluklar ya da insülin eksikliği nedeniyle 

vücudun yağ, protein ve karbonhidrattan istenilen düzeyde yararlanamaması sonucu beliren; 

sürekli tıbbi bakıma gerek duyulan, kronik bir metabolizma hastalığıdır (TEMD, 2018). İnsülin, 

kan şekerinin damarlardan hücreler içerisine geçmesini sağlayan ve pankreas tarafından 

üretilen bir hormondur. Diyabetin oluşmasında, organizmada farklı nedenlerle insüline karşı 

direnç gelişmesi sonucunda ya da yetersiz üretilmesinde insülinin etkin bir şekilde 

kullanılmaması söz konusudur (ADA, 2018).  

İnsülin metabolizmasındaki bozulmalar sonucunda ortaya çıkan hiperglisemi; kontrol 

altına alınır alınmaz ise ilerleyen süreçte serebrovasküler hastalıklar, periferik damar 

hastalıkları ve kalp-damar hastalıkları gibi birçok farklı komplikasyonlara neden olmaktadır 

(Erol, 2013). Sonradan ortaya çıkan komplikasyonlar bireyin yaşam kalitesini ve yaşam süresini 

olumsuz yönde etkilemektedir (Gönen ve ark., 2007; Koç ve ark., 2015). Diyabet ve diyabete 

bağlı komplikasyonlar ekonomik olarak da artı yük oluşmasına sebep olmaktayken; diyabetli 

bireylerin, olmayan bireylere oranla sağlık harcamları, 2-3 kat daha fazladır (DAC, 2018). 

 

2.1.2. Diyabetin Epidemiyolojisi 

 

Diyabet ortaya çıkardığı sorunlar ve sıklığı sebebiyle bütün dünyada ve ülkemizde 

önemi giderek artan bir sağlık problemi olarak karşımıza çıkmaktadır. Uluslararası Diyabet 

Federasyonu (IDF) tarafından yayımlanan son rapora göre, 20-79 yaş aralığında dünyada 

yaklaşık 425 milyon diyabetli bulunmaktadır.  Bu sayının 2045 yılına kadar 629 milyona 

ulaşacağı tahmin edilmektedir. Türkiye’ de, 20-79 yaş diyabetli kişi sayısı 6,6 milyon olarak 

bildirilirken; 2045 yılında yaklaşık 12 milyon olacağı tahmin edilmektedir (IDF, 2018).  

Diyabetteki bu artışın en önemli sebepleri arasında; yaşam tarzı, sağlıksız beslenme ve 

bunlara bağlı olarak obezitenin arması gösterilebilir. Bu artışa rağmen alınacak önlemler ve 

uygun müdahaleler ile diyabete bağlı komplikasyonların ve diyabetin etkilerinin büyük ölçüde 

önlenebileceği ve geciktirilebileceği unutulmaması gereken bir durumdur (Koç ve ark., 2015). 
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2.1.3. Diyabetin Sınıflandırılması 

 

2017 yılı güncel kriterlere göre diyabet; genel olarak 4’e ayrılmaktadır (ADA, 2017): 

• Tip 1 diyabet 

• Tip 2 diyabet 

• Gestasyonel diyabet 

• Diğer nedenlere bağlı spesifik tipte diyabet 

2.1.3.1. Tip 1 Diyabet 

 

Genç erişkinlerde, gençlerde ve çocuklarda teşhis edilen Tip 1 diyabet; insüline bağımlı 

veya juvenil tip diyabet olarak adlandırılmaktadır. Tip 1 diyabet pankreasta insülin üreten β-

hücrelerinin, otoimmün bir reaksiyon sonucu kendi kendini yok etmesinden kaynaklanır. Bu 

durum, herhangi bir belirti ortaya çıkmaz ise yıllar boyunca devam edebilecek niteliktedir 

(CDC, 2018). 

Tip 1 diyabet olguları, genel olarak gençlerde ve çocuklarda görülmekle birlikte son 

yıllarda yetişkin bireylerde de artış gösteren bir oranla gözlenmektedir. Latent otoimmun 

diyabet; yetişkin yaşta, genellikle 30 yaşından sonra gözlenen Tip 1 diyabet formudur 

(TURKDİAB, 2019).  

Tip 1 diyabet; genellikle ani bir şekilde ortaya çıkmakta ve kan şekerinin ciddi bir 

yükseklik göstermesi ile beraber diyabetin akut belirtileriyle ağır bir şekilde kendini 

göstermektedir. Tip 1 diyabet; sahip olan bireylerde yaşamlarını tehdit eden ketoasidoza neden 

olduğu görülmektedir. Tedavisinde insülin kullanımının şart olmasının sebebi de insülin 

salınımının hiç olmaması şeklinde bildirilmiştir (ADA, 2015).  

 

2.1.3.2. Tip 2 Diyabet  

 

Tip 2 diyabet, çevresel faktörlerin etkisi ve genetik yatkınlık ile; pankreas β-

hücrelerindeki fonksiyon bozukluğuna bağlı insülin üretimindeki yetersizlik, hepatik glukoz 

üretiminde artış ve periferik dokularda oluşan insülin direnci gibi bir dizi metabolik bozukluk 
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sonucu ortaya çıkmaktadır (Ustaalioğlu, 2015; IDF, 2018). Tip 2 diyabet; dünya geneline 

bakıldığında erişkin nüfusta en çok görülen diyabet tipi olup; tüm diyabet olgularının %90’ ını 

oluşturmaktadır (ADA, 2014). Orta ve ileri yaş hastalığı olarak kabul edilen Tip 2 diyabet, 

genellikle 40 yaş ve üzerinde görülmekle birlikte; son yıllarda yaşam tarzı değişikliklerine bağlı 

olarak çocuklarda ve genç yetişkin bireylerde de gözlenme sıklığı artmıştır (Olgun ve ark., 

2011).  

Yanlış beslenme, obezite, genetik yatkınlık, yetersiz fiziksel aktivite, ileri yaş ve 

gestasyonel diyabet öyküsü gibi nedenler, hastalığın ortaya çıkmasında etkili faktörlerdir 

(Yıldız, 2012; Vazquez ve ark., 2007). Hastalık sürecinde diyabetin klasik belirtilerinin fark 

edilmesi zaman alabilir çünkü bazı durumlarda hiperglisemi ve etkileri yavaş 

gerçekleşmektedir. Bu yüzden henüz tanı konulmamış Tip 2 diyabet hastaları bile, 

mikrovaskuler ve makrovasküler komplikasyon gelişimi açısından risk altındadırlar (THSK, 

2018).  

Tip 2 diyabetin etkilerini yavaşlatabilmek ve gelişimi engelleyebilmek adına eğitim, 

fiziksel aktivitenin arttırılması ve sağlıklı beslenme alışkanlıkları gibi yaşam tarzı 

değişikliklerinin yapılması gerektiği bildirilmektedir (Matte ve Velonakis, 2014). Bu nedenle; 

tip 2 diyabet tanısı konmuş bireyler sağlıklı beslenme, ilaçların düzenli kullanımı ve düzenli 

fiziksel aktivite konularında, yaşamları boyunca özenli davranmalıdırlar (Ustaalioğlu, 2015; 

Baykal ve Kapucu, 2015). 

 

2.1.3.3. Gestasyonel Diyabet  

 

Gebelik esnasında ortaya çıkan veya ilk kez gebelikte tanımlanan ve glikoz intoleransı 

olarak bilinen diyabet türü ‘‘gestasyonel diyabet’’ olarak adlandırılmaktadır. Doğumdan sonra 

kan şekeri genellikle normal seviyeye düşmekte fakat; ilerleyen zamanlarda bu bireylerin 

önemli bir bölümünde Tip 2 diyabet ve %10’unda Tip 1 Diyabet gelişebilmektedir (Metzger ve 

ark., 2007; TURKDİAB, 2016). 

Gestasyonel diyabet, anne ve bebek için kısa ve uzun dönemde komplikasyonlara yol 

açabilmektedir. Bu şekilde tanı konmuş annelerde preeklempsi, bebek içinse erken doğum, ölü 

doğum ve konjenital malformasyon gelişme riskleri oldukça yüksektir (Blumer ve ark., 2013). 

Bu nedenle her hamile, hiperglisemi açısından taranmalı ve yüksek risk grubunda yer alanlar 

için gerekli önlemler alınmalıdır. Doğum gerçekleştikten sonra, insülin direnci normale dönüp, 
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hiperglisemi düzelse bile bu bireylerde; Tip 2 diyabet gelişme riski yüksek olduğundan 

takiplerinin devam etmesi önemlidir (Öztürk ve Altuntaş, 2015). 

 

2.1.3.4. Diğer Nedenlere Bağlı Spesifik Tipte Diyabet  

 

Genetik bozukluklar nedeni ile immün sistem hastalıkları, ilaçlar veya kimyasal ajanlar, 

endokrinopatiler, pankreas β-hücre disfonksiyonu, enfeksiyonlar gibi nedenlerden dolayı ortaya 

çıkan diyabet türleri de bulunmaktadır (ADA, 2014; Eroğlu, 2017; Üren, 2017). 

 

2.1.4. Diyabetin Semptomları  

 

Diyabet belirtileri ilk başlangıç aşamasında hafif seyrettiğinden; diyabeti olan bireyler 

bu belirtilere gereken önemi göstermeyerek, uzun süre diyabetlerinin farkına 

varamayabilmektedirler (Lal, 2018). Diyabetin üç klasik belirtisi polidipsi, polifaji ve poliüri 

olarak sıralanabilmektedir. Bunun yanında ağız kuruluğu, noktüri, halsizlik ve iştahsızlık sık 

görülen belirtilerdendir. Sık rastlanmayan belirtiler ise görmede bulanıklık, açıklanamayan kilo 

kaybı, deride kaşıntı ve tekrar eden inatçı enfeksiyonlardır (NIDDK, 2018; CDC, 2018; 

NIDDK, 2018). 

2.1.5. Diyabetin Tanı Kriterleri  

 

Diyabetin tanısı koymak için üç farklı test kullanılmaktadır. Bunlar; 

1.  Glikolize Hemoglobin (HbA1c) Ölçümü 

2.  Açlık Kan Şekeri (AKŞ) Ölçümü  

3.  Rastgele Kan Glikoz Ölçümü  

4.  Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) 2. saat değeridir (WHO, 2 Aralık 2018). 
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2.1.5.1. Glikolize Hemoglobin (HbA1c) Ölçümü 

 

Dünya Sağlık Örgütünün 2011’de yayımladığı rapora göre, uluslararası referans 

değerlerine göre düzenli bir şekilde standardize edilmesi ve güvenilir bir yöntemin kullanılması 

koşulu ile, bu testin kesin tanıda kullanılması önerilmiştir. Buna göre HbA1c değerinin %6,5 

(48 mmol/mol)’ un üzerinde olması durumunda diyabet tanısı konulabilmektedir (WHO, 2018).  

 

2.1.5.2. Açlık Kan Şekeri (AKŞ) Ölçümü 

 

Bireyin, minimum 8 saatlik açlık sonrası ölçülen kan şekeri düzeyidir. Venöz kanda 

ölçülen değer esas alınır. 100-125 mg/dl arası değerler prediyabet (bozulmuş açlık glikozu) 

olarak değerlendirilirken, 126 mg/dl ve üzerindeki değerler kesin diyabet tanısı için yeterli 

görülmektedir (Dinççağ, 2011).  

 

2.1.5.3. Rastgele Kan Glikoz Ölçümü 

 

Diyabetin klasik belirtileri olan polidipsi, polifaji ve poliüri ile birlikte, rastgele bir 

periyotta ölçülen kan şekeri düzeyinin 200 mg/dl’nin üzerinde olması, diyabet tanısını 

desteklemektedir (Üren, 2017).  

 

2.1.5.4. Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) 

 

Diyabet riski olan bireylerde OGTT değerlendirilmesi; prediyabet veya diyabet tanısı 

konulması açısından faydalı bir yöntemdir. 75 gram glikoz içeren sıvı, hastaya içirildikten 2 

saat sonrasında plazma glikoz seviyesi ölçülür ve yine bu değer 200 mg/dl’ nin üzerinde ise 

diyabet tanısı konulur (THSK, 2018). 

 

Yukarıda bahsi geçen bu dört yöntemden herhangi biri ile diyabet tanısı 

konulabilmektedir. Çok belirgin diyabet semptomları yoksa eğer; daha sonraki herhangi bir 

gün, tercih edilecek aynı veya farklı bir yöntemle tanı doğrulanmalıdır. Tanı için hastaya 
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yapılan iki farklı testin sonuçları birbiriyle uyumlu değilse, sonucu normal değerin üzerinde 

çıkan test tekrarlanır ve sonuç aynı şekilde yüksek ise kesin tanı o şekilde konulmalıdır (TEMD, 

2018). 

 

2.2. D Vitamini  

 

2.2.1. Serum D Vitamininin Yapısal Özellikleri 

 

‘‘Güneş Vitamini’’ olarak da bilinen D vitamini; besinlerden ya da dışarıdan takviye 

şeklinde alınan ögeler olarak tanımlanırken, öte yandan; insanlarda UVB ışınları sayesinde 

deride sentezlenen sekosteroid yapısında bir hormon olarak da belirtilmektedir (Özkan, 2009). 

Kalsiferol olarak tanımlanan D vitamini; hayvansal kaynaklardan elde edilen 7-

dehidrokolesterol D3 (kolekalsiferol) ve bitkisel kaynaklardan elde edilen (ergokalsiferol) 

D2’nin toplamını ifade etmekte olup, ultraviyole ışınlarının etkisi ile de insan 

metabolizmasında etkin hale gelmektedir. Ayrıca D vitamini; endojen olarak 

sentezlenebilmesinin yanında, diyetle de alınabilmektedir (Kılıç Akça ve Taşçı, 2017).  

7-dehidrokolesterol; endojen olarak epidermiste prekürsör olarak bulunmakta olup, 

güneş ışığına maruz kalındığında aktive olmakta ve previtamin D3’ü oluşturmaktadır. Bu 

nedenle UVB ışınları, birçok insan için D vitaminin primer kaynağıdır. Daha sonra, previtamin 

D3; kan yoluyla karaciğere taşınıp, burada 25-dehidroksivitamin D’ye; bu da daha sonra 

böbreğe taşınarak 1,25(OH)2 D (kalsitriol) formuna yeniden hidroksillenmektedir (kalsiyum 

metabolizması rolü) (Health ve Helovic, 2006; Holick, 2006). Yüksek miktardaki previtamin 

D3 veya vitamin D3, güneş ışığı tarafından zarara uğradığı ve inaktif ürünlerine çevrildiği için, 

güneş ışığına fazla maruziyet, vitamin D3 intoksikasyonuna neden olmamaktadır (Holick, 

2007).  

Vitamin D’nin diyetle alınımı ise sınırlı olup; bu vitamin besinlerden en fazla somon, 

sardalya, uskumru, karides gibi yağlı balıklarda, yoğurt, tahıllar, süt, portakal suyu ve yumurta 

sarısında bulunmaktadır (Shah ve ark., 2018; Jablonski ve Chaplin, 2018). Diyetle alınan 

vitamin D’nin D2 ve D3 formları, ince bağırsaklar tarafından absorbe edildikten sonra, 

şilomikronlar ile birleşerek lenfatik sisteme, oradan da venöz dolaşıma katılmaktadır. Diyetle 

sağlanan veya endojen olarak sentezlenen vitamin D2 ya da vitamin D3 yağ hücrelerinde depo 

edilerek, gerektiğinde dolaşıma salınmaktadır (Holick, 2007).  Kısaca D vitamini; hem 
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beslenme yoluyla (%10-20), hem de kutanöz sentez ile güneş ışığının etkisi altında (%80-90) 

elde edilmektedir (Atas ve ark., 2008). 

Kalsiyum ve fosfor metabolizması da ayrıca; böbrek, kemik ve ince bağırsaklar olmak 

üzere üç hedef organ aracılığıyla, bu vitaminle düzenlenmektedir (Holick, 2005). İnsan 

vücudundaki birçok metabolik sürecin ve nöromüsküler aktivitenin işleyişi için hayati öneme 

sahip olan hücre dışı kalsiyum iyon seviyelerinin korunmasında, birincil fizyolojik rol 

oynamaktadır. D vitamininin en önemli etkisi ‘Kalsiyum bağlayıcı protein’ sentezi yoluyla Ca 

emilimine etkisidir. Ayrıca parathormon ile etkileri ve kemik dokuya etkiside bilinmektedir. 

(Parfitt ve ark., 1982; Leroith 1997; Holick 2002).  

D2 vitamini; D3 vitaminine göre, D Vitamini Bağlayıcı Proteine (DBP) daha zayıf 

bağlanmasından ve plazma yarı ömrünün daha kısa olmasından dolayı dolaşımdan daha çabuk 

temizlenmektedir. D2 (ergokalsiferol) ve D3 (kolekalsiferol)’ün her ikisinin de benzer şekilde 

metabolize olmasından dolayı özetle D vitamini; kalsiferol olarak da adlandırılmaktadır (Atas 

ve ark., 2008; Jameson ve Weetman, 2004). 

 

2.2.2. Serum D Vitamini Sentez ve Metabolizması 

 

Deride sentezlenecek D vitamini için güneş ışınının zirve açısı önemli faktör olarak 

sayılmakta ve vücutta bulunan D vitaminin %90-95’i güneş ışıkları sayesinde deride 

sentezlenmektedir (Akman, 2009). 7-dehidrokolesterol oluşumu için karaciğerde kolesterol 

sentezi yapılmaktadır. Daha sonra, kan dolaşımına geçerek derinin ‘‘malpighi tabakası’’na 

gelmekte ve burada güneşle teması süresince, güneşin 290-320 nm ultraviole ışınlarının 

epidermisi geçmesiyle 7- dehidrokolesteroldaki ikili bağlar tarafından absorbe olması sonucu; 

inaktif provitamin D3, previtamin kolekalsiferole (D vitaminine) dönüştürülmektedir. 

Dönüşüm sonrası D vitamini; kas ve yağ dokularının yanısıra karaciğerde depolanmaktadır 

(Holick,1989; Ye ve ark., 2001). Ultraviole B ışınlarının etkisiyle deride fazla üretilen D 

vitamini biyolojik olarak inaktif formlarına (D1, D5) dönüştürülmekte; inaktif formlarına (D1, 

D5) dönüştürülen ve vücudu D vitamini toksisitesine karşı koruyan bu mekanizma, gereksiz D 

vitamini üretimini engellemektedir (Holick,1989; Jameson ve Weetman, 2004).  

Besinler yardımıyla alınan D2 vitamini miktarının %60-90’ı ince bağırsaktan abzorbe 

olmaktadır. D vitamini, yağda eriyen bir vitamin olduğundan dolayı; safra ile emilimi 
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artmaktadır. Emilimi gerçekleşen D vitamini, lenfatik dolaşıma geçerek, şilomikronların 

yapısına katılmaktadır. Daha sonrasında sistemik dolaşıma geçen D vitamini; kandaki DBP 

tarafından karaciğere taşınarak, metabolize ve katabolize olmaktadır (Holick,1989; Jameson ve 

Weetman, 2004). 

D vitamininin; karaciğerde, 25 hidroksilasyon sonucu 25 hidroksivitamin D’ye 

{25(OH)D} dönüşürerek aldığı bu form, dolaşımda en sık bulunduğu halidir. DBP’ye bağlanan 

25(OH)D hücre içerisine taşınır. Hücre içerisinde 1αhidroksilaz (1αOHaz) enzimi aktivitesi ile 

1,25 dihidroksivitamin D’ye dönüşerek aldığı bu form, biyolojik aktif formudur (Holick, 2003). 

1,25(OH)2D; etkisini hedef organlarda bulunan vitamin D reseptörü (VDR)’ne bağlanarak 

gösterir. 1,25(OH)2D-VDR; hücre çekirdeğinde retinoik asit X reseptörü (RXR)’ne ve 

1,25(OH)2D-VDR-RXR de; DNA üzerinde yer alan, D vitamini yanıt elemanına (VDRE) 

bağlanır. Tüm bu etkileşimlerin sonucunda, D vitamininin bağırsaklardaki emilimi 

sağlanmaktadır. Böbreklerde sentezlenen D vitamininin aktif formu ise 1α-OHaz enzimi ile; 

1,25(OH)2D serum düzeyi, paratiroid hormon (PTH), kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) seviyelerine 

göre düzenlenmektedir (Holick,1989; Jameson ve Weetman, 2004). 

Vitamin D’nin bir bölümü; karaciğerde, 25-hidroksikolekalsiferole (25(OH)D3) veya 

25-hidroksiergokalsiferole (25(OH)D2) dönüştürülmektedir. Vitamin D’nin depolanmayan 

kısmı, 25(OH)D3’e dönüşerek kana geçse bile, az bir bölümü hepatositlerde glikuronize olarak 

safra yoluyla bağırsağa taşınıp, ileumdan enterohepatik dolaşımla tekrardan abzorbe 

edilmektedir. Plazmada bulunmakta olan 25(OH)D3 veya 25(OH)D2; böbrek hücrelerine 

gelerek, hidroksilaz enziminin etkisiyle mitokondride 1,25(OH)2D3 veya 1,25(OH)2D2 

formlarını alarak aktif D vitamini metabolitini oluşturmaktadır (Holick,1989; Jameson ve 

Weetman, 2004).  
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Şekil 2.1. D vitamini sentezi ve metabolizması. 

 

D vitamini metabolizması özetlenirse, D vitaminin sentezinde 1-alfahidroksilaz kilit 

noktadır. 1-alfahidroksilaz enzim aktivitesinin düzenlenmesinde paratiroit hormonu, kalsiyum, 

fosfor ve FGF23 rol oynar. Kandaki kalsiyum ve fosfor düzeylerinin düşmesi ile artan paratiroit 

hormonu, D vitamini üretimini artırmaktadır (1 alfahidroksilaz aktivitesi artışı). Fakat FGF23, 

1,25(OH)2D sentezini baskılar ve 24 hidroksilaz enzim aktivasyonunu artırarak, 

1,25(OH)2D’nin inaktif forma dönüşmesine neden olmaktadır (Öngen ve ark, 2008). 

2.2.3. D Vitamini Fonksiyonları 

 

• 1,25(OH)2D; duedonumda gerçekleşen Ca emilinini arttırmakta ve VDR-

RXR ile etkileşimde bulunan vitamin D; calbidin 9K ile Ca bağlayıcı 

protein oluşumunu indüklemektedir (Holick, 2002). 

 

• D vitamini sayesinde, fosfatın bağırsak tarafından emilimi artmaktadır. D 

vitamininin vücutta eksilmesi halinde ise; beslenme ile vücuda alınan 

fosforun %60’ı ve kalsiyumun %10-15’ i emilebilmektedir (Holick, 

2003). 
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• D vitamininin ayrıca; kalsiyumun böbrekten bağırsaklara emilimi, PTH 

yardımıyla Ca/P düzeyini normal fizyolojik aralıkta tutması ve kemik 

mineralleşmesini sağlaması gibi görevleri de bulunmaktadır (Holick, 

1998). 

 

• Hücre aktivitesini, hücre farklılaşmasını ve hücre çoğalmasını, aktif 

formunda olan D vitamini modifiye edebilmektedir ve bu nedenden 

dolayı insan sağlığı üzerinde de etkin bir role sahip olduğu 

belirtilmektedir (Holick, 2003). 

 

• Vitamin D reseptörlerinin de; beyin, pankreas, kalp, bağırsak ve 

bağışıklık sistemi de dahil olmak üzere tüm vücut dokularında etkin bir 

rol alarak bulunduğu bildirilmektedir (Ör: Vitamin D, insülin yapımını 

arttırmakta olup, Tip 1 ve Tip 2 diyabet ile ilişkilendirilmiştir.) (Holick, 

2002). 

 

• Vitamin D; iyi bir immünomodülatör olarak bildirilmektedir. Dentritik 

hücre maturasyonunu inhibe edip, yardımcı T-lenfositlerinin 

aktivasyonuyla sitokinlerin salınımını ve B-lenfositleri aktive ederek, Ig 

sentezini arttırmaktadır. Ayıca; hücre farklılaşması, hücre çoğalması ve 

hücre apoptozunda rol alan genleri de kontrol etmektedir (Holick, 1998). 

 

• 1,25(OH)2D; miyokardiyal kontraktiliteyi arttırırken, renin sentezini 

azaltmaktadır (Holick, 2003). 

 

2.2.4. D Vitamini Gereksinim Düzeyleri 

 

İnsanların yaşam şekilleri, güneş ışınlarına günlük maruziyet süreleri ve beslenme 

alışkanlıklarının nasıl olduğu bilinmediği için günlük D vitamini gereksinimleride tam olarak 

belirli olmamaktadır. Bu anlamda yapılan araştırmalar sonucunda D vitamininin önerilen alım 

miktarıları ve üst limitleri aşağıda görüldüğü gibi bildirilmiştir (Öngen ve ark., 2008): 

0-6 ay = 10-25 mcg/gün 

6-12 ay = 10-37,5 mcg/gün 
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1-3 yaş = 15-62,5 mcg/gün 

4-8 yaş = 15-75 mcg/gün 

9-18 yaş = 15-100 mcg/gün 

19-70 yaş = 15-250 mcg/gün 

70 yaş ve üzeri = 20-250 mcg/gün 

Gebelik dönemi = 15 mcg/gün (önerilen) 

Emzirme dönemi = 15 mcg/gün (önerilen) 

 

2.2.5. D Vitamini Eksikliği 

 

D vitamini eksikliği/yetersizliğinin tanımlanması için, 25(OH)D’nin normal değerlerini 

belirlemek adına birçok araştırma yapılmıştır. Bu araştırmalardan yola çıkarak; 25(OH)D 

düzeyi; 20 ng/mL’ den düşük ise ‘‘D vitamini eksikliği’’, 21 ile 29 ng/mL arasında ise ‘‘D 

vitamini yetersizliği’’, 30 ng/mL’ den fazla ise ‘‘normal D vitamini düzeyi’’, 150 ng/mL’den 

yüksek ise ‘‘D vitamini intoksikasyonu’’ şeklinde belirlenmiştir (Baysal, 2011). 

D vitamini intoksikasyonu son derece nadir görülmekle birlikte; ancak yanlışlık eseri ya 

da kasıtlı olarak aşırı yüksek dozlarda yutulmasından dolayı kaynaklanabilmektedir (Holick 

2007). 

 

2.2.5.1. D Vitamini Eksikliğinin Nedenleri 

 

 D vitamini eksikliğine sebep olan durumlar arasında;  

• Deride sentezin azalması (koyu tenli ve 70 yaş üzeri kişiler, deri grefti uygulananlar, 

güneşe düşük maruziyet),  

• Biyoyararlılığın azalması (Çölyak, Chron, Whipple, Kistik Fibrozis gibi hastalıklara 

sahip kişilerde malabsorbsiyon, obezite),  

• Katabolizmasını arttıran ilaç kullanımı (antikonvülsanlar, glikokortikoidler),  

• 25(OH)D sentezinin azalması (karaciğer yetmezliği),  
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• 25(OH)D atılımının artması (nefrotik sendrom),  

• 1,25(OH)2D sentezinin azalması (hiperfosfatemi ve kronik böbrek yetmezliği),  

• Tümör kaynaklı osteomalazi, 

• Granülomatöz hastalıklar (Sarkoidozis, Tüberküloz, bazı lenfomalar), 

• Hipertiroidizm ve 

• Çeşitli genetik hastalıklar (Rickets Tip1,2,3, Otozomal Dominant Hipofosfatamik 

Rickets, X-linked Hipofosfatamik Rickets) sayılabilmektedir (Susie ve Langley, 2007; 

Öngen ve ark., 2008). 

 

2.3. Kan Sayımı 

 

2.3.1. Kan Sayım Parametreleri 

  

Tam kan analizi; bir diğer adıyla ‘‘hemogram’’; analitik bir test olup, otomatik sayım 

cihazıyla örneğin bir kısmını parçalayıp lökosit ve hemoglobin değerlerini hesaplamakta; kalan 

kısmı ise parçalama yapmadan dilüe edip, eritrosit ve trombosit miktarını ölçmektedir. Bu 

parametreler haricindeki sonuçlar ise veriler ile yapılan hesaplamalarla elde edilebilmektedir. 

1950’li yıllarda kan sayım cihazlarıyla yalnızca eritrosit ve lökosit sayımı yapılabiliyorken, 

günümüzde yaklaşık olarak 24 adet parametre incelenebilmektedir (Aydoğdu, 2014). 

2.3.1.1. Kırmızı Kan Hücreleri (RBC) 

 

 Kandaki hücrelerin neredeyse %99’ unu oluşturup, ‘‘eritrositler’’ olarak da 

adlandırılmaktadırlar. İçerdikleri hemoglobin sayesinde oksijeni taşıma görevleri 

bulunmaktadır. Kemik iliği ve kana bağlı hastalıkları değerlendirmekte başlıca öne çıkan bir 

parametredir. Özellikle aneminin ayırıcı tanısında bu hücrelerin büyüklük ve hemoglobin 

içerikleri büyük önem taşımaktadır. Kandaki miktarı, anemi ve kan kaybında azalırken 

(eritropeni); böbrek kistleri, nefroblastoma, dehidratasyon, yanık, kronik sigara içiciliği gibi 

daha birçok durumda artmaktadır (polistemi) (Dündar ve Aslan, 1998; Anonim, 2019). 
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2.3.1.2. Hemoglobin (Hb)  

 

Eritrositlerin içerisinde bulunan hemoglobin; Fe+2 içeren hem molekülleri ile O2’ i 

bağlayıp, alveolar oksijenin neredeyse tamamını dokulara taşıyabilmekte ve CO2 ile protonu da 

alveollara ulaştırabilmektedir. Eritrosit üretilmesi sırasında temel sentez yerinin ‘‘kemik iliği’’ 

olduğu bildirilmekte olup; fizyolojik durumlardaki Hg konsantrasyonu, kadınların erkeklere 

oranla sırasıyla; 120-150 g/L ve 140-180 g/L aralıklarında seyretmektedir (Wintrobe, 1961; 

Aydoğdu, 2014).   

2.3.1.3. Hematokrit (Htc) 

 

 Hematokrit; kırmızı kan hücreleri hacminin, toplam kan hacmine oranıyla, yüzdelik 

şeklinde elde edilen bir değer olup; hemoglobin ve eritrositlerin kandaki miktarlarını 

göstermektedir. Pratiğe bakıldığı zaman bu değerin, Hg değerinin 3 katı olması beklenmektedir. 

Yaş ve cinsiyete bağlı değişkenlikler gösterebilirken bu yüzde; erişkin kadınlarda %35-45 iken, 

erkeklerde %41-53 aralığında seyretmektedir. Htc yüzde hesaplaması yapılırken, eritrosit sayısı 

ile ortalama eritrosit hacmi çarpılmaktadır (Wintrobe, 1961; Kaya, 2013; Aydoğdu, 2014). 

2.3.1.4. Retikülosit (Rtc) 

 

Kırmızı kan hücrelerinin %1’ ini oluşturan retikülosit hücreleri immatür olup, kemik 

iliğindeki kan yapımıyla yakından ilgilidir. Aplastik anemisi olan, radyoterapi/kemoterapi 

gören, eritropoetin, demir, B12 vitamini veya folik asit eksikliği bulunan hastalarda eritrosit 

yapımı azalır, dolayısıyla hematokrit değerinde ve O2 taşıma kapasitesinde düşüş izlenir. 

Dolaşımdan uzaklaşan eritrositler, tam anlamıyla yerine konamadığında retikülosit sayısı da 

azalmaktadır (Wintrobe, 1961; Dündar ve Aslan, 1998). 

2.3.1.5. Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV) 

 

MCV; oksijen taşıyan hücrelerin büyüklüğünün ortalamasını veren ve birimi femtolitre 

(fl) olan bir parametredir. 80 fl’ den küçük olan eritrositler ‘‘mikrositik’’, 80-100 fl arası 

eritrosit hacmi ‘‘normal’’ ve 100 fl’ den büyük eritrositler ‘‘makrositik’’ olarak 

değerlendirilmektedir (Kaya, 2013; Aydoğdu, 2014). 
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2.3.1.6. Ortalama Eritrosit Hemoglobini (MCH) 

 

Eritrositlerin içerisindeki ortalama hemoglobin değerini veren bu parametrenin yalnız 

başına yüksek ya da düşük oluşu bir anlam ifade etmemektedir. Pikogram birimiyle normal 

değerler 30-35 aralığında kabul edilmektedir (Kaya, 2013; Aydoğdu, 2014). 

2.3.1.7. Ortalama Eritrosit Hemoglobin Derişimi (MCHC) 

 

 Eritrositlerin içerisindeki Hg miktarını yüzde olarak ifade eden bu değer, %30-36 

aralığındadır. Bu değerin azalmasında ‘‘hipokromi’’, artmasında ise ‘‘hiperkromi’’ 

tanımlamaları kullanılmaktadır. Ayrıca MCHC değerinin %36 değerini geçemeyeceği ve daha 

çok kan sayım cihazlarının kontrolünde kullanıldığı bildirilmektedir (Sönmez, 2013; Aydoğdu, 

2014). 

2.3.1.8. Eritrosit Dağılımı (RDW) 

 

 Kırmızı kan hücrelerinin büyüklüklernin dağılım genişliğini tanımlayan bu parametre, 

histogramlardan elde edilen, anizositozu tek başına ifade eden istatistiksel bir değerdir. Bu 

değer aynı zamanda özellikle; ‘‘hipokrom-mikrositik anemilerin’’ ayırımının tanısında 

kullanılmaktadır (Kaya, 2013; Anonim, 2019). 

2.3.1.9. Beyaz Kan Hücreleri (WBC) 

 

 Beyaz kan hücreleri; diğer adlarıyla lökositler veya akyuvarlar, asimetrik ve renksiz 

olup; granüler veya agranüler olmak üzere iki tip hücrelerden oluşmaktadır. Nötrofiller; 

granüler hücrelerin büyük bir kısmını oluştururken, küçük kısmını eozinofillerle bazofiller 

meydana getirmektedir. Agranüler hücreleri ise çoğunlukla lenfositler, arta kalan kısmını da 

monositler oluşturmaktadır. Lökositler, virüs ve bakterilere karşı savaş açan hücrelerdir. 

Referans değerinin altında kalan lökosit varlığında ‘‘lökopeni’’, üstündeki değerde ise 

‘‘lökositoz’’ gözlemlenmektedir (Dündar ve Aslan, 1998; Kaya, 2013; Aydoğdu, 2014). 

2.3.1.10. Lenfositler (Lym) 

 

 Lenfositler; yukarıda da bahsedildiği gibi bir çeşit lökosit tipi olup, kana ek olarak doku, 

organ ve bağışıklık sisteminde de bulunmaktadırlar. Lökositlerin neredeyse yarısını 
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oluştururken, sayıları kronik hastalık/viral enfeksiyonlarda artıp, AIDS ile azalmaktadır 

(Anonim, 2019). 

2.3.1.11. Monosit Yüzdesi (Mono) 

 

 Yüksek veya düşük oluşu tek başına bir anlam ifade etmediğinden dolayı, yapılan başka 

testlerle beraber değerlendirilmesi uygun görülen bir diğer lökosit tipidir (Kaya, 2013). 

2.3.1.12. Nötrofiller (Neu) 

 

 Kemik iliğinde üretilen nötrofil hücreleri; öldürücü hücreler olup, kana geçtikten sonra 

oradan dokulara/enflamasyon bölgelerine geçerek, mikroorganizmaları yok etmektedirler. 

Eritrositlere benzer şekilde uzun müddet dolaşımda kalamazlar (Anonim, 2019). 

2.3.1.13. Eozinofil (Eos) 

 

 Beyaz kan hücrelerinin %1-4’ ü eozinofillerden oluşmaktadır. Kortizon kullanımı ve 

stres altında sayılarında azalma olurken, alerjik durumlar, mide/böbrek/deri hastalıkları, kanser 

ve zehirlenmelerde sayıları artmaktadır. Vücutta bulunduğu yerler ise; bağ dokusu, sindirim ve 

solunum organlarının mukozaları şeklinde belirtilmektedir (Kaya, 2013; Anonim, 2019). 

2.3.1.14. Trombosit (Plt) 

 

 Trombositler; kanın pıhtılaşmasını sağlayan ve dolayısıyla kanamayı önleyen 

hücrelerdir. Sayısının azalmasında kanama problemleri görülürken; artışında istenmeyen 

pıhtılaşmalar ve buna bağlı bazı riskler bildirilmektedir. Normal referans aralığı 150,000-

400,000 olarak belirtilmektedir (Wintrobe, 1961). 

2.3.1.15. Trombosit Dağılım Aralığı (PDW) 

 

 PDW; trombosit miktarı ile hesaplanıp, daha çok pıhtılaşma problemlerinin tanısı için 

kullanılmaktadır. Ancak; yalnız başına az veya çok çıkması, klinik olarak bir anlam ifade 

etmemektedir (Aydoğdu, 2014; Anonim, 2019). 
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2.3.1.16. Ortalama Trombosit Volümü (MPV) 

 

 MPV değeri, trombosit büyüklüğünü ifade eden; 7,8-11,0 fl aralığında ve trombosit 

verileri ile alakalı en çok dikkat çeken parametredir. Koroner kalp hastalığı ve felç olma riski 

bakımından önemli görülmektedir. Rekürent enfeksiyonlarda ve egzama hastalığında MPV 

değeri düşmektedir.  

2.3.1.17. Prokalsitonin (Pct) 

 

 Prokalsitonin, bir polipeptid olup bir başka deyişle kalsitonin hormonu öncüsüdür ve 

tiroid bezinde üretilmektedir. Enfeksiyon varlığında seyreden yüksek ateş, akyuvarların sayısı 

ve kan kültürü türü testlerine kıyasla daha doğru ve daha kısa sürede sonuç vermektedir. 

Bakterilerin neden olduğu ciddi enfeksiyonlarda, beyaz kan hücreleri 2-4 saat içerisinde 

prokalsitonin üretimine başlamaktadır. Zaten enfeksiyon varlığında yüksek sonuç veren PCT 

testi de bu düşünceden faydalanılarak gündeme gelmiştir (Anonim 2019a; Anonim, 2019b). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Araştırmamızda; Kuzey Kıbrıs Türk Cumhuriyeti’ nde KOLAN BRITISH 

HASTANESİ bünyesine, check up veya diğer nedenlerden dolayı bakınmak için gelen, önceden 

diyabet tanısı konulmuş veya yapılan laboratuvar testleri sonucu diyabet tanısı konulan, 40 yaş 

üstü toplam 124 bireyin D vitamini ve tam kan sayımı paramatreleri sonuçları istatistiksel 

olarak incelenmiştir.  

Tez çalışmamıza ‘‘Yakın Doğu Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Değerlendirme Etik 

Kurulu’’ tarafından gerekli izin alınarak başlanmıştır (Bkz. EK 1. Etik Kurul Onay Belgesi, no: 

2020/82-1148). 

Kliniğimize diyabet şüphesi ya da kanısı için başvuran hastalaramızdan alınan kan 

örnekleri D vitamini tayini için sarı kapaklı (SST) tüpe, kan sayımı için mor kapaklı (EDTA’lı) 

hemogram tüpüne konulmuştur.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 3.1. Sarı kapaklı plastik tüp (SST) örneği. 
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Resim 3.2. EDTA’lı hemogram tüpü örneği. 

 

 

25(OH) D Vitamini testi serum numunesinden çalışıldığı için, sarı kapaklı tüplerde 

santrifüj edilerek serum formlarına ayrıştırılmıştır. Ayrıştırılan serum formları Beckman 

Coulter Access 2 cihazı ile çalışılmıştır. Bu cihazda kullanılan kit Access 25(OH) Vitamin D 

Total kitidir. Access 25(OH) Vitamin D Total testi, Access 2 Immunoassay Sistemleri 

kullanılarak gerçekleştirilen insan serum ve plazmasındaki total 25-hydroxyvitamin D [25(OH) 

vitamin D] seviyelerinin kantitatif tayinine yönelik paramanyetik partikül, kemilüminesans 

immunoanalizdir. Sonuçlar, D vitamini yeterliliğinin değerlendirilmesinde bir yardımcı olarak 

kullanılır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 3.3. Santrifüj cihazı. 
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Resim 3.4. Beckman Coulter Access 2 cihazı. 

 

 

Access 25(OH) Vitamin D Total Kalibratörleri, Access 2 Immunoassay Sistemleri 

kullanılarak gerçekleştirilen insan serumu ve plazması total 25-hydroxyvitamin D [25(OH)D] 

seviyelerinin kantitatif tayinine yönelik Access 25(OH) Vitamin D Total analizinin 

kalibrasyonu için üretilmiştir. Sonuçlar D vitamini yeterliliğinin değerlendirilmesinde bir 

yardımcı olarak kullanılır. 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 3.5. Access 25(OH) Vitamin D Total kiti. 

 

 



24 
 

Kantitatif analiz kalibrasyonu, bilinen analit konsantrasyonlarına sahip örneklerin (örn. 

analiz kalibratörleri), yanıtı ölçmek amacıyla hasta örneği gibi test edildikleri işlemdir. Ölçülen 

yanıtlar ve bilinen analit konsantrasyonları arasındaki matematiksel ilişki kalibrasyon eğrisini 

oluşturur. Bu matematiksel ilişki yani kalibrasyon eğrisi hasta örneklerinin Bağıl Işık Birimi 

(RLU) ölçümlerini ilgili özel kantitatif analit konsantrasyonlarına dönüştürmek için kullanılır. 

Tam kan sayımı için alınan kan örneklerimiz yukarıda da bahsettiğimiz gibi mor tüpe 

alınmıştır. Elde ettiğimiz numuneleri laboratuvarımızda bulunan Mindray BC-5800 kan sayımı 

cihazına yükleyip sonuçlarımızı kaydettik. 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 3.6. Mindray BC-5800 kan sayımı cihazı. 

Çalışmamızda yer alan; 

ANA GRUPLAR: Diyabeti olan bireyler, Diyabeti olmayan bireyler 

ALT GRUPLAR: Vitamin D değeri düşük bireyler, Vitamin D değeri normal bireyler 

DEĞİŞKENLER: WBC410, RBC426, HGB1218, HCT4054, PLT150500, MCV80100, 

MCH2732, MCHC3236, RDWCV1116, PCT01505, PDW1118, MPV611 şeklinde 

tasarlanmıştır. 

Laboratuvarda yapılan işlemlerin ardından; yukarıda da bahsedildiği gibi 124 bireyin D 

vitamini ve tam kan sayımı paramatreleri sonuçları istatistiksel olarak incelenmiştir. Yapılan 

bu incelemede normal dağılıma uymayan değişkenlere (Kolmogorov-Smirnov testine göre) 

“Mann Whitney U-testi” uygulanmıştır. Diğer değişkenlere ise “Bağımsız Guruplarda t-testi” 

yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 
 

4.1. Diyabetli ve Diyabeti Olmayan Bireylerin Kan Sayımı Bulguları 

 

 Elde edilen veriler ışığında; iki ana grup arasındaki (Diyabeti olan-Diyabeti olmayan) 

hemogram değerlerine göre ilk yapılan karşılaştırma sonucunda sadece MCV80100 açısından 

istatistiksel açıdan önemli bir fark bulunurken (t=2.500, p=0.014), diğer değişkenler açısından 

bir fark bulunamamıştır (p>0.05). İstatistiksel analiz sonrasında elde edilen ortalama, standart 

sapma ve standart hata değerleri tablo 4.1.’ de özetlenmiştir. 

Tablo 4.1. Diyabeti olan ve olmayan şeklindeki iki ana grubun değişkenler arasındaki 

karşılaştırmalı analizleri. 

     

 ANA GRUP N Aritmetik 

Ortalama 

Std. 

Sapma 

Std. Hata t p Z p 

WBC410 

DİYABET 

POZİTİF 

62 7,9710 2,21540 ,28136 1.796 0.075 

önemsi

z 

  

DİYABET 

NEGATİF 

62 7,2955 1,96299 ,24930 

RBC426 

DİYABET 

POZİTİF 

62 4,8310 ,49793 ,06324  

- 

 

- 

 

-0.177 

 

0.859 

önemsiz DİYABET 

NEGATİF 

62 4,8456 ,54808 ,06961 

HGB1218 

DİYABET 

POZİTİF 

62 13,6855 1,67726 ,21301  

0.886 

 

0.377 

önemsi

z 

  

DİYABET 

NEGATİF 

62 13,9526 1,67794 ,21310 

HCT4054 

DİYABET 

POZİTİF 

62 40,9058 5,11651 ,64980  

1.851 

 

0.067 

önemsi

z 

  

DİYABET 

NEGATİF 

62 42,4948 4,41882 ,56119 
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PLT150500 

DİYABET 

POZİTİF 

62 236,161 64,0131 8,1297  

0.120 

 

0.905 

önemsi

z 

  

DİYABET 

NEGATİF 

62 234,758 66,2795 8,4175 

MCV80100 

DİYABET 

POZİTİF 

62 84,4327 8,04359 1,02154  

2.500 

 

0.014* 

önemli 

  

DİYABET 

NEGATİF 

62 88,1721 8,60510 1,09285 

MCH2732 

DİYABET 

POZİTİF 

62 28,3819 3,79550 ,48203  

0.892 

 

0.374 

önemsi

z 

  

DİYABET 

NEGATİF 

62 28,9453 3,21705 ,40857 

MCHC323

6 

DİYABET 

POZİTİF 

62 33,4998 2,41742 ,30701  

- 

 

- 

 

-1.774 

 

0.076 

önemsiz DİYABET 

NEGATİF 

62 32,8027 1,20617 ,15318 

RDWCV11

16 

DİYABET 

POZİTİF 

62 14,4784 2,06289 ,26199  

- 

 

- 

 

-1.709 

 

0.087 

önemsiz DİYABET 

NEGATİF 

62 13,7873 1,52907 ,19419 

PCT01505 

DİYABET 

POZİTİF 

62 ,19753 ,052262 ,006637  

0.375 

 

0.708 

önemsi

z 

  

DİYABET 

NEGATİF 

62 ,20102 ,051103 ,006490 

PDW1118 

DİYABET 

POZİTİF 

62 14,0992 2,99898 ,38087  

1.502 

 

0.136 

önemsi

z 

  

DİYABET 

NEGATİF 

62 14,8661 2,67923 ,34026 

MPV611 

DİYABET 

POZİTİF 

62 8,4876 1,00653 ,12783  

1.186 

 

0.238 

önemsi

z 

  

DİYABET 

NEGATİF 

62 8,6900 ,88972 ,11299 
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4.2. Diyabeti Olan Bireylerin D Vitamini Değerine Göre Kan Sayımı Bulguları 

 

İkinci karşılaştırmamız olan diyabeti olan bireylerdeki vitamin D değerlerine ilişkin kan 

sayım parametreleri arasındaki analizlerin sonucunda ise; sadece MCHC3236 açısından 

istatistiksel açıdan önemli bir fark bulunurken (t=2.392, p=0.020), diğer değişkenler açısından 

bir fark bulunamamıştır (p>0.05). İstatistiksel analiz sonrasında elde edilen ortalama, standart 

sapma ve standart hata değerleri tablo 4.2.’ de özetlenmiştir. 

 

Tablo 4.2. Diyabeti olan bireylerde; vitamin D değerlerine göre değişkenler arası 

karşılaştırmalı analizleri.  

     

 ALT GRUP N Aritmetik 

Ortalama 

Std. 

Sapma 

Std. 

Hata 

t p Z p 

WBC410 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 7,5968 1,88157 ,33794  

1.139 

 

0.186 

önemsiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 8,3452 2,47990 ,44540 

RBC426 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 4,9013 ,45015 ,08085  

1.114 

 

0.270 

önemsiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 4,7606 ,53969 ,09693 

HGB1218 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 13,5594 1,95391 ,35093  

0.589 

 

0.558 

önemsiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 13,8116 1,36732 ,24558 

HCT4054 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 41,3190 5,46496 ,98154  

0.633 

 

0.529 

önemsiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 40,4926 4,79701 ,86157 

PLT150500 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 229,258 65,9606 11,8469  

0.847 

 

0.400 

önemsiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 243,065 62,3110 11,1914 
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MCV80100 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 83,5365 8,05995 1,44761  

0.876 

 

0.385 

önemsiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 85,3290 8,05806 1,44727 

MCH2732 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 27,5326 3,28540 ,59008  

1.794 

 

0.078 

önemsiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 29,2313 4,12396 ,74069 

MCHC3236 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 32,7923 1,32969 ,23882  

2.392 

 

0.020* 

önemli 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 34,2074 3,01327 ,54120 

RDWCV111

6 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 14,4587 1,90310 ,34181  

0.074 

 

0.941 

önemsiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 14,4981 2,24283 ,40282 

PCT01505 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 ,19032 ,054243 ,009742  

1.088 

 

0.281 

önemsiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 ,20474 ,050039 ,008987 

PDW1118 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 13,9145 2,52198 ,45296  

0.482 

 

0.632 

önmesiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 14,2839 3,44336 ,61845 

MPV611 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 8,4068 ,82411 ,14801  

0.629 

 

0.532 

önemsiz 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 8,5684 1,16932 ,21002 
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4.3. Diyabeti Olmayan Bireylerin D Vitamini Değerine Göre Kan Sayımı Bulguları 

 

 Son olarak ise diyabeti olmayan bireylerde; D vitamininin düşük ve normal olmasına 

bağlı olan gruplar arasında kan sayım parametrelerinin analizi yapılmıştır. Elde edilen verilere 

göre  PDW1118 ve MPV611 açısından istatistiksel açıdan önemli farklar bulunurken [sırasıyla, 

(t=2.648, p=0.010), (t=2.167, p=0.034)] diğer değişkenler açısından bir fark bulunamamıştır 

(p>0.05). 

 

Tablo 4.3. Diyabeti olmayan bireylerde; vitamin D değerlerine göre değişkenler arası 

karşılaştırmalı analizleri.  

     

 ALT GRUP N Aritmetik 

Ortalama 

Std. 

Sapma 

Std. Hata t p Z p 

WBC410 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 7,5006 1,82260 ,32735  

0.821 

 

0.415 

önemsi

z 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 7,0903 2,10386 ,37786 

RBC426 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 4,9387 ,61963 ,11129  

- 

 

 

- 

 

-1.415 

 

0.157 

önemsiz VİTAMİN 

NORMAL 

31 4,7526 ,45711 ,08210 

HGB1218 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 14,0100 1,77555 ,31890  

0.267 

 

0.790 

önemsi

z 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 13,8952 1,60170 ,28767 

HCT4054 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 42,6429 4,63460 ,83240  

0.262 

 

0.794 

önemsi

z 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 42,3468 4,26357 ,76576 

PLT150500 
VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 218,516 63,2629 11,3623     
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VİTAMİN 

NORMAL 

31 251,000 66,2193 11,8933 1.975 0.053 

önemsi

z 

MCV80100 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 87,0642 10,39592 1,86716  

1.014 

 

0.315 

önemsi

z 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 89,2800 6,32075 1,13524 

MCH2732 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 28,6019 3,67036 ,65922  

0.838 

 

0.405 

önemsi

z 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 29,2887 2,70713 ,48621 

MCHC3236 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 32,8329 1,06845 ,19190  

0.195 

 

0.846 

önemsi

z 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 32,7726 1,34712 ,24195 

RDWCV111

6 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 14,0200 1,74696 ,31376  

1.203 

 

0.234 

önemsi

z 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 13,5545 1,26103 ,22649 

PCT01505 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 ,19287 ,054296 ,009752  

1.261 

 

0.212 

önemsi

z 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 ,20916 ,047169 ,008472 

PDW1118 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 15,7258 2,67500 ,48044  

2.648 

 

0.010* 

önemli 

 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 14,0065 2,43162 ,43673 

MPV611 

VİTAMİN 

DÜŞÜK 

31 8,9277 ,95356 ,17126  

2.167 

 

0.034* 

önemli 

  

VİTAMİN 

NORMAL 

31 8,4523 ,76387 ,13720 
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5. TARTIŞMA 
 

 Eritrositlerin morfolojik karakteristiklerini en iyi MCH ve MCV gösterir. MCH düzeyi 

de genellikle MCV değeri ile paralellik gösterir. Hematokrit de HbA1c’ yi etkileyebilmektedir 

(Burtis ve ark., 2003). Bazı araştırmacılar HbA1c ile eritrositer parametreler arasındaki ilişkinin 

nedeninin plazma hacmindeki olası değişimlere ve buna bağlı olarak gelişen 

hemokonsantrasyona bağlı olabileceğini de bildirmişlerdir (Aytekin, 2011). Ford ve 

arkadaşlarının çalışmasında Hgb ile HbA1c arasında anlamlı pozitif korelasyon bildirilmiştir 

(Ford ve ark., 2011). 

 Diyabetik olan ve olmayan bireylerin kan sayım parametrelerinin karşılaştırıldığı bir 

çalışmada, MCV değeri istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuş; bizim çalışmamızın 

sonuçlarına göre de diyabetli ve diyabetli olmayan bireylerin tam kan sayımı parametrelerine 

ilişkin karşılaştırmalarda yalnızca ortalama eritrosit hacmi (MCV) açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmuş, diğer değişkenler aralarında bir farka rastlanmamıştır (Demiral, 

2013). 

J. Mitri ve arkadaşları; bir metaanalizde günde >500 IU D vitamini alan bireylerde <200 

IU alan bireylere göre Tip 2 DM gelişme riskinin %13, 25(OH)D vitamini seviyesinin en 

yüksek (>25 ng/ml) olduğu bireylerde en düşük (<14 ng/ml) olan bireylere göre %43 daha az 

olduğunu rapor etmişlerdir. Ayrıca, randomize kontrollü çalışmalarda normal glikoz toleransı 

olan bireylerde 25(OH)D vitamini replasmanının glisemik değerler üzerine bir etkisi 

gözlenmezken, bozuk glikoz toleransı veya insülin direnci varlığında replasman ile olumlu 

glisemik değişikliklerin gözlendiği, ancak 25(OH)D vitamini replasmanı ile glisemik sonuçlar 

arasındaki ilişkinin net olmadığı, bunun için daha ileri çalışmalara ihtiyaç olduğu 

vurgulanmıştır (Mitri ve ark., 2011). 

Şimşek ve arkadaşları sağlıklı kontrol grubu ve diyabetik hastalardan oluşan 100 kişi ile 

yaptıkları çalışmalarında serum 25(OH)D vitamini düzeylerini Tip 2 DM grubunda kontrol 

grubuna göre istatiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük rapor etmişlerdir (Şimşek ve Akçay, 

2011). Pittas ve arkadaşları benzer bir şekilde yeni tanı almış olan 44 608 Tip 2 diyabetli kadın 

hastanın 25(OH)D vitamin düzeylerinin diyabetik olmayan sağlıklı bireylere göre daha düşük 

olduğunu belirtmişlerdir. 41504 hastanın kayıtlarının incelendiği, Anderson ve arkadaşlarının 

yaptıkları bir çalışmada düşük 25(OH)D vitamini düzeylerinin Tip 2 DM riskini arttırdığı ve 
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kardiyometabolik durumlarla ilişkili olduğu gösterilmiştir (Anderson ve ark., 2010). Başka bir 

çalışmada diyabetik olmayan 5200 kişi 5 yıl takip edilmiş ve diyabet gelişen 199 hastanın 

25(OH)D vitamini düzeylerinin diyabet gelişmeyenlere göre daha düşük olduğu gözlenmiştir 

(Gagnon ve ark., 2011). 

Yaş, glikoz ve HbA1c’ nin kan sayım parametreleriyle ilişkisinin araştırıldığı bir 

çalışmada; MPV ve PDW ile HbA1c arasında pozitif yönde anlamlı olarak zayıf bir ilişki 

bulunduğu ancak; tanıdan bağımsız olarak yaşla birlikte glikoz ve HbA1c değerinin arttığı 

bildirilmiştir. Ayrıca aynı çalışmada, HbA1c düzeyi arttıkça, MPV, PDW, WBC, granülosit 

sayı/yüzde ve nötrofil sayı/yüzde düzeyleri de artmıştır (Demiral, 2013). 

Geniş çaplı araştırmalar sonucunda; literatürde çoğunlukla diyabetik ve sağlıklı 

bireylerin cinsiyete, yaşa ya da kronik başka rahatsızlığa bağlı D vitamini düzeylerinin 

karşılaştırıldığı göze çarpmıştır. Biz ise çalışmamızda; diyabetik olan hastaların vitamin D 

değeri düşük ya da normal olması durumunda tam kan sayımı parametrelerinde anlamlı bir fark 

olup olmadığını araştırdık. Edindiğimiz sonuçlara göre; diyabetik olan bireylerde 25(OH)D 

vitamini düzeyi düşük olanların tam kan sayımı parametrelerinden MCHC’ sinin de anlamlı 

düzeyde düşük olduğu, diyabeti olmayan sağlıklı bireylerde 25(OH)D vitamini düzeyi düşük 

olanlarda ise; PDW ve MPV değeri istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek 

bulunmuştur. Aslında tüm bu MCHC, PDW ve MPV değerlerinin normal referans aralığında 

olduğu; anlamlı farkın nedeninin ise hasta sayısı ya da birkaç hastanın yüksek olan verilerinin 

aritmetik ortalamayı yükseltebileceği ve istatistiksel olarak bu farkı yaratabileceği 

düşüncesindeyiz. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 

Yaptığımız bu tez çalışması sonucunda elde edilen anlamlı farklar başka çalışmalarla 

desteklenememiştir. Çalışmaya dahil edilen hasta sayısının fazla olmaması, çalışmamızın 

kısıtlayıcı faktörlerinden olduğunu belirtmek isteriz. Bir diğer kısıtlayıcı faktör de kesitsel 

özelliği nedeni ile çalışmada 25(OH)D düzeylerinin sadece bir kez ölçülmüş olmasıdır. 

25(OH)D vitamininin yarılanma ömrü ve serum düzeylerindeki dalgalanmalar göz önüne 

alındığında, 25(OH)D vitamininin diyabetik bireylerde kan sayımı parametreleri ile ilişkisini 

daha net ortaya koyabilecek, tekrarlayan ölçümlerin yapılacağı prospektif çalışmalara ihtiyaç 

olduğunu düşünmekteyiz. 
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