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Erken evre Parkinson Hastalarında D Vitamini Düzeylerinin 
Değerlendirilmesi

The Evaluation of Vitamin D Levels in Patients with Early Parkinson’s Disease

İpek İNCİ,1 Giray BOZKAYA,2 Pınar ÇE,1 Muhteşem GEDİZLİOĞLU1

Objectives: In this study, we evaluated vitamin D levels in the patients with early Parkinson’s disease based on the 
relationship between Parkinson’s disease and vitamin D deficiency.

Patients and Methods: Fifty consecutive patients with idiopathic Parkinson’s disease (25 females, 25 males; mean age 
62.9±7.5 years) followed-up in our Parkinson outpatient clinic and 30 healthy volunteers (15 females, 15 males; mean age 
62.1±6.1 years) were included into the study. All blood samples were obtained in July and August for possible seasonal 
differences. Vitamin D and vitamin D binding protein levels were studied by ELISA method. Statistical analysis was 
performed using Student’s t-test, Man-Whitney U-test, and Pearson’s correlation.

Results: The age and gender was similar between groups (p=0.59; p=0.82). The mean vitamin D level was 46.3±2.5 ng/ml 
in the patient group, while it was 46.3±23.9 ng/ml in the control group. There was no statistically significant difference 
between groups (p=0.99). Seven patients (14%) had vitamin D insufficiency, whereas seven patients (14%) had vitamin 
D deficiency in the patient group.

Conclusion: The existence of hypovitaminosis D either in the patient or control group may suggest a serious health 
problem.
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Amaç: Bu çalışmada Parkinson hastalığı ve D vitamini eksikliği arasındaki ilişkiye dayanarak erken evre Parkinson 
hastalarında D vitamini düzeyleri araştırıldı.

Hastalar ve Yöntemler: Parkinson polikliniğinde izlenen ard arda gelen 50 idiyopatik Parkinson hastası (25 kadın, 25 
erkek; ort. yaş 62.9±7.5 yıl) ve 30 sağlıklı gönüllü (15 kadın, 15 erkek; ort. yaş 62.1±6.1 yıl) çalışmaya alındı. Tüm kan 
örnekleri muhtemel mevsimsel farklılıklar nedeni ile Temmuz ve Ağustos aylarında alındı. D vitamini ve D vitamini bağ-
layıcı protein düzeyleri ELISA yöntemiyle çalışıldı. İstatistiksel analizde Student t-test, Man-Whitney U-test ve Pearson 
korelasyonu kullanıldı.

Bulgular: Her iki grup, yaş ve cinsiyet açısından benzerdi (sırasıyla p=0.59, p=0.82). D vitamini ortalaması hasta gru-
bunda 46.3±2.5 ng/ml iken, kontrol grubunda 46.3±23.9 ng/ml idi. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 
(p=0.99). Hasta grubunda yedi olguda (%14) D vitamini yetersizliği, yedi olguda da (%14) D vitamini eksikliği saptandı.

Sonuç: Hasta ve kontrol grubumuzda D hipovitaminozunun varlığı ciddi bir sağlık sorununun işareti olabilir.

Anahtar Sözcükler: Erken evre Parkinson hastalığı; D vitamini bağlayıcı protein; D vitamini.
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D vitamini hormon benzeri işlevleri olan 
steroldür. En önemli etkisi kalsiyum homeostazı 
ve kemik metabolizması üzerinedir. D vitami-
ni eksikliği bazı kanser türleri, otoimmün ve 
kardiyovasküler hastalıkların görülme riskinin 
artmasıyla ilişkilidir.[1-3] Son zamanlarda D vita-
mininin beyin gelişimi üzerine etkisi ve nörop-
sikiyatrik hastalıklar için biyolojik risk faktörü 
olabileceği tartışılmaktadır.[4,5]

Kronik D vitamini eksikliğinin Parkinson 
hastalığı patogenezinde rol oynayabileceği öne 
sürülmüştür.[6,7] Parkinson hastalarında D hipo-
vitaminozunun yüksek prevalansı ve D vitamini 
eksikliği ile Parkinson hastalığı gelişimi arasın-
daki ilişki son zamanlarda yapılan bazı çalışma-
larda bildirilmiştir.[8-10]

Bu verilere dayanarak çalışmamızda erken 
dönem Parkinson hastalarında D vitamini ve D 
vitamini bağlayıcı protein düzeylerini araştırdık.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Çalışmamıza Parkinson polikliniğinde izle-
nen ve idiyopatik Parkinson hastalığı tanısı 
konulmuş 50 hasta (25 kadın, 25 erkek; ort. 
yaş 62.9±7.5 yıl) hasta alındı. Hastaların tümü 
Hoehn-Yahr evre 1-2 idi. Obezite, kronik karaci-
ğer hastalığı, kronik böbrek yetmezliği, diyabet, 
tiroid hastalığı olan, kemik kırığı ve D vitami-
ni metabolizmasını etkileyecek ilaç kullanımı 
öyküsü olanlar çalışmaya alınmadı. Kontrol 
grubu olarak herhangi bir nörolojik ya da meta-
bolik hastalığı olmayan 30 sağlıklı gönüllü (15 
kadın, 15 erkek; ort. yaş 62.1±6.1 yıl) alındı. 
Hasta ve kontrol grubunun tümü İzmir’de yaşıyor 
ve haftada iki kez 15 dakikadan fazla güneş ışığı 
alıyordu. Tüm kan örnekleri mevsimsel farklı-
lıklar göz önüne alınarak Temmuz ve Ağustos 
aylarında alındı. Hasta ve kontrol grubunun 
venöz kanları ortalama 10 saatlik açlık sonrası 
alınarak santrifüj edildi. Elde edilen serumların 

bir kısmı rutin biyokimya analizinde kullanıldı. 
Açlık kan şekeri, üre, kreatinin, aspartat ami-
notransferaz, alanin aminotransferaz, alkalen 
fosfataz, kalsiyum ve fosfor düzeyleri biyokimya 
otoanalizatöründe standart yöntemlerle hazır 
ticari kit kullanılarak (Olympus 2700, Olympus 
Optical Co. Ltd, Shizuoka-ken, Japonya) analiz 
edildi. Serum parathormon (PTH) düzeyleri 
ve tiroid fonksiyon testleri, DXI-800 immün 
analizöründe (Beckman Coulter, ABD) kemilu-
minesan yöntemle ticari kitlerle çalışıldı. Serum 
iyonize kalsiyum düzeyleri iyon seçici elekt-
rot (ISE) yöntemiyle belirlendi. Kalan serum 
porsiyonize edilerek D vitamini ve D vitamini 
bağlayıcı protein düzeyleri çalışılmak üzere 
-80 °C’de saklandı. D vitamini ve D vitami-
ni bağlayıcı protein düzeyleri ELİSA yöntemi 
(Immunodiagnostik AG, Bensteim, Almanya) 
ile çalışıldı. Hasta ve kontrol grubundaki hasta-
lar cinsiyetlerine göre ayrıldı. İstatistiksel yön-
tem olarak Student’s t-testi, ki-kare ve Pearson 
korelasyon analizi kullanıldı. Bu çalışma İzmir 
Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi etik 
kurulu tarafından onaylanmıştır.

BULGULAR

Çalışmaya alınan hasta ve kontrol grubu yaş 
ve cinsiyet açısından benzerdi (sırasıyla p=0.59, 
p=0.82). Ortalama hastalık süresi 29.7±26.3 
aydı. Hasta ve kontrol grubunun D vitamini 
[25(OH)D], D vitamini bağlayıcı protein, PTH 
ve iyonize kalsiyum düzeyleri tablo 1’de gös-
terilmiştir. Hasta grubunun 25(OH)D serum 
düzeyi ortalaması 46.3±2.5 ng/ml, kontrol gru-
bunun 46.3±23.9 ng/ml idi. Her iki grup ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 
(p=0.99). 25(OH)D düzeyleri üç gruba ayrıldı. 
25(OH)D düzeyi >30 ng/ml olanlar normal, 
20-30 ng/ml olanlar D vitamini yetersizliği, 
<20 ng/ml olanlar D vitamini eksikliği olarak 
kabul edildi.[11] Hasta grubunda 36 olguda (%72) 

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun D vitamini, D vitamini bağlayıcı protein, 

parathormon ve iyonize kalsiyum değerleri 

 Hasta grubu Kontrol grubu p

25(OH)D (ng/ml) 46.3±23.5 46.3±23.9 0.99
D vitamini bağlayıcı protein (mg/dl) 33.1±5.1 34.1±6.2 0.46
Serum parathormon (pg/ml) 59.2±16.7 53.4±16.1 0.13
İyonize kalsiyum (mg/dl) 4.7±0.2 4.7±0.2 0.47
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D vitamini düzeyleri normal bulundu. Yedi 
olguda (%14) D vitamini yetersizliği, yedi olgu-
da da (%14) D vitamini eksikliği saptandı. D 
vitamini düzeyleri kontrol grubunda 22 olguda 
(%73.3) normal bulundu. Beş olguda (%16.6) 
D vitamini yetersizliği, üç olguda (%10) ise D 
vitamini eksikliği vardı. Her iki grup arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 
(p=0.85). Hasta ve kontrol grubunun D vitami-
ni düzeylerine göre karşılaştırılması Şekil 1’de 
gösterilmiştir.

Hasta grubunda 25(OH)D ile PTH düzey-
leri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 
saptanmadı (p=0.21). D vitamini ile iyonize 
kalsiyum arasında ilişki vardı, ancak bu ilişki  
istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.07).

D vitamini bağlayıcı protein düzeyleri hasta 
grubunda 33.1±5.1 mg/dl, kontrol grubunda 
34.1±6.2 mg/dl idi. İki grup arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark yoktu (p=0.46).

D vitamini bağlayıcı protein düzeyleri ile 
PTH ve iyonize kalsiyum arasında anlamlı ilişki 
saptanmadı (sırasıyla p=0.08, p=0.44).

Hasta grubunda 25(OH)D düzeyleri, cinsi-
yete göre karşılaştırıldığında anlamlı fark vardı 

(p=0.02) ve kadınlarda erkeklere göre daha 
düşüktü. Hasta grubunun 25(OH)D ve D vitami-
ni bağlayıcı protein düzeylerinin cinsiyete göre 
karşılaştırılması tablo 2’de gösterilmiştir.

TARTIŞMA

D vitamini eksikliği özellikle yaşlılarda yay-
gın bir sağlık sorunudur. Dünyada bir milyar 
insanda D vitamini yetersizliği/eksikliği olduğu 
tahmin edilmektedir.[12] D vitamini primer ola-
rak deride UV-B radyasyonu ile üretilir, diyet 
kaynaklı alınan miktar sınırlıdır. İleri yaş, obe-
zite, yeterli güneş ışığı alamama, deri rengi gibi 
faktörler D vitamini eksikliği ile ilişkilidir.

Deride UV-B ile üretilen D3 ve diyetle alınan 
D2 biyolojik olarak aktif değildir. Dolaşımdaki 
D vitamini, D vitamini bağlayıcı protein ile 
karaciğere taşınır ve 25 hidroksilaz enzimi ile 
25(OH)D’ye dönüşür. Ancak aktif forma dönüş-
mesi için böbreklerde 1a-hidroksilaz enzimi ile 
1.25 dihidroksivitaminD [1.25(OH)2D]’ye dönüş-
türülmesi gerekir. 25(OH)D dolaşımdaki majör 
formdur, konsantrasyonu 1.25(OH)2D’nin yakla-
şık 1000 katı, dolaşımdaki yarı ömrü 2-3 hafta-
dır.[13] D vitamininin aktif formuna 1.25(OH)2D 
dönüşümünü sağlayan 1 a- hidroksilaz enzimi 
ve 1.25(OH)2D reseptörü (vitamin D reseptör-
leri) beynin bazı bölümlerinde hem nöronlarda 
hem de gliyal hücrelerde bölgesel olarak bulu-
nur. İmmünohistokimyasal tekniklerle özellikle 
hipotalamus ve substansiya nigrada dopaminer-
jik hücrelerde gösterilmiştir. Vitamin D resep-
törleri çekirdekte bulunurken, 1 a-hidroksilaz 
sitoplazmada dağılır. Bu dağılım, D vitamininin 
insan beyninde otokrin/parakrin özellikleri olan 
bir nörosteroid olduğunu düşündürmektedir.[7]

Beynin kendi gereksinimi olan aktif D vita-
minini ürettiği öne sürülmektedir. Lokal olarak 
sentezlenen aktif D vitamini, dopamin benze-
ri nörotransmitterlerin biyosentezinde görevli 
tirozin hidroksilaz gen ekspresyonunu düzen-
ler. Bu sistemin substansiya nigra nöronlarının 

Şekil 1. Hasta ve kontrol grubunun D vitamini düzeylerine 
göre dağılımı.
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Tablo 2. Kadın ve erkek hasta grubunun 25(OH)D vitamini ve D vitamini 

bağlayıcı protein düzeylerinin karşılaştırılması

 Kadın Erkek p

25(OH)D (ng/ml) 39.7±24.2 55.2±22.8 0.02
D vitamini bağlayıcı protein (mg/dl) 33.0±4.9 33.2±6.2 0.46
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işlevlerinde anahtar rol oynayabileceği 
düşünülmektedir. Bu gözlemler kronik D vita-
mini eksikliğinin substansiya nigra dopaminerjik 
nöronlarının kaybına yol açarak Parkinson has-
talığına neden olduğu hipotezine yol açmıştır.[6]

Knekt ve ark.[9] Finlandiya’da yaptıkla-
rı kohort çalışmada, D vitamini düzeyi ile 
Parkinson hastalığı riski arasındaki ilişkiyi araş-
tırmışlar ve 50 yaş üzeri 3713 bireyin 29 yıllık 
izlemi sonucunda, başlangıçta D vitamini düzeyi 
düşük olan bireylerde Parkinson hastalığı riskini 
yüksek bulmuşlardır. D vitamininin koruyucu 
etkisinin mekanizması tam olarak anlaşılama-
mıştır. Antioksidatif mekanizma, nöronal kal-
siyum modülasyonu, detoksifikasyon mekaniz-
maları aracılığı ile nöroprotektif etkisi olduğu 
bildirilmiştir.[6,7,14]

Sato ve ark.[15] çalışmalarında 71 hasta üze-
rinde 25(OH)D düzeylerini Hoehn-Yahr evre 
1-2 (n=20) ve evre 3-4 (n=51) olan hastalarda 
araştırmışlardır. Sato ve ark.nın[15] hastalarının 
erken evre yaş ortalaması bizim hastalarımızdan 
daha büyük (ort. yaş 69±7.9), hastalık süreleri 
daha uzun (ort. 4.1±2.3), 25(OH)D düzeyi orta-
laması (21.7 ng/ml) ise daha düşüktür. İleri evre 
hastalarda D vitamini eksikliği immobilizasyon, 
malnutrisyon, yeterli güneş ışığı alamama gibi 
faktörler nedeniyle beklenen bir durum olduğu 
için biz sadece erken evre hastaları araştırdık.

Evatt ve ark.[8] Parkinson ve Alzheimer has-
talarında yaptıkları çalışmada Parkinson has-
talarında D vitamini eksikliği prevalansını, 
Alzheimer ve kontrol grubundan yüksek bul-
muşlardır. Araştırmacılar, Parkinson hastala-
rı kohortunda D vitamini yetersizliğini %55, 
D vitamini eksikliğini %23 olarak bildirmiş-
lerdir. Biz hasta grubumuzda hem D vitamini 
yetersizliğini hem de D vitamini eksikliğini %14 
olarak saptadık. Küçük bir hasta grubu çalıştı-
ğımız ve daha fazla güneş ışığı alan bir bölgede 
yaşadığımız için oranlarımız daha düşük olabi-
lir. Toplumsal beslenme alışkanlıklarındaki ve 
yaşam biçimindeki farklılıkların, genetik faktör-
ler ve hastalık süresinin sonuçlarımızı etkileyen 
diğer faktörler olduğunu düşünmekteyiz.

D vitamini eksikliği toplumda oldukça sık 
karşılaşılan bir durumdur, ancak çoğunlukla 
tanı almaz. Türk toplumunda D vitamini eksik-

liğiyle ilgili az sayıdaki çalışmadan biri de 
Hekimsoy ve ark.nın[16] yaptıkları Ege bölgesi 
prevalans çalışmasıdır. Bu çalışmada 50 yaş 
üzerinde D vitamini yetersizliği %13.2, eksikliği 
ise %73.6 olarak bulunmuştur. Bu oranlar bizim 
sonuçlarımızdan daha yüksektir. Aynı enlemde 
(İzmir 38 °N, Manisa 38 °N) olmamıza ve ben-
zer beslenme alışkanlıklarına sahip olunmasına 
karşın, elde edilen bu farklı sonuçlar, bizim 
çalışmamızın yaz aylarında yapılmasına, çalış-
malarda farklı yöntemler kullanılmasına, hasta 
ve kontrol grubu sayımızın az olmasına bağlı 
olabilir.

Zhang ve ark.[17] Parkinson hastalarının beyin 
omurilik sıvı (BOS)’larında D vitamini bağla-
yıcı protein düzeylerini yüksek bulmuşlar ve 
bunun BOS biyobelirteçlerinden biri olabilece-
ğini bildirmişlerdir. Biz çalışmamızda serumda 
D vitamini bağlayıcı protein düzeylerini hasta ve 
kontrol grubumuzda normal bulduk. Etik sorun-
lar nedeni ile BOS çalışması yapamadık.

Hasta ve kontrol grubumuzun sayısının az 
olması, 25(OH)D düzeylerinin dört mevsimde 
de bakılmaması, hastaların beslenme alışkan-
lıklarının göz ardı edilmiş olması çalışmamızın 
eksik yönleridir. Biz hastalarımızda 25(OH)D 
düzeylerini en yüksek olmasını beklediğimiz 
yaz mevsiminde araştırdık. Aynı hastaların kış 
ve bahar mevsiminde değerlendirilmesi farklı 
sonuçlar elde edilmesini sağlayabilirdi.

Çalışmamızın sonucunda hasta ve kontrol 
grubunda D vitamini hipovitaminozu bulmamız 
toplumsal bir sorunun varlığını desteklemekte-
dir. D vitamini eksikliğinin yol açtığı ciddi sağ-
lık sorunlarının Parkinson hastalarında morbi-
diteyi daha da artıracağını ve rutin kontrollerin 
yapılması gerektiğini düşünmekteyiz.

Parkinson hastalığı ve D vitamini arasındaki 
ilişkinin aydınlatılması için fazla sayıda hastada, 
geniş kapsamlı, mevsimsel farklılıkları da göz 
önüne alan, standardize D vitamini ölçümleriyle 
birlikte BOS analizlerini de içeren çalışmaların 
yapılması gerekmektedir.
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