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Prediyabetli yaşlılarda vitamin D düzeylerine göre 
insülin duyarlılığının incelenmesi
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ÖZET
Vitamin D’nin insülin işlevinde muhtemel bir yararlı etkisi olduğu düşünül-
mektedir. Literatürde prediyabetli yaşlılarda bu ilişki ile ilgili bilgiler sınırlıdır. 
Bu çalışmanın amacı, prediyabetli yaşlılarda vitamin D düzeylerine göre 
insülin duyarlılığı ve metabolik parametreler arasındaki farklılığı incele-
mekti. Çalışmaya, GATF Geriatri Polikliniğine başvuran 79 yaşlı olgu (31 
erkek, 48 kadın; ortalama yaş: 75.8±6.04 yıl) dahil edildi. Olgular 25(OH)
D plazma düzeylerine göre 20 ng/mL’den düşük (vitamin D eksikliği: Grup 
I) ve yüksek olanlar (vitamin D yetmezliği [20-30 ng/mL] veya vitamin D 
düzeyi normal [>30 ng/mL]; Grup II) olarak sınıflandırıldı. Serum insülin 
ve HOMA-IR düzeyleri Grup I’de Grup II’ye göre anlamlı derecede yüksekti 
(sırasıyla p=0.025 ve p=0.021). Tüm olgularda plazma 25(OH)D düzeyleri 
ile HOMA-IR ve insülin değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif 
korelasyon olduğu tespit edildi (sırasıyla r=-0.287 ve r=-0.302). Çalışma-
mızın sonuçları vitamin D eksikliği olan prediyabetik yaşlı olgularda insülin 
duyarlılığının azalabileceğini göstermektedir. Prediyabetli yaşlı bireylerde 
vitamin D ile bu parametreler arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için rando-
mize, kontrollü ve ileriye dönük yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.

Anahtar kelimeler: İnsülin duyarlılığı, prediyabet, vitamin D, yaşlı

SUMMARY
Analysis of insulin sensitivity according to vitamin D levels in 
prediabetic elderly subjects
Vitamin D is thought to have a probable helpful effect on the action of 
insulin. There is little information regarding this relationship in prediabetic 
elderly subjects in the literature. The aim of this study was to investigate 
differences in insulin sensitivity and metabolic parameters according 
to vitamin D levels in prediabetic elderly subjects. Seventy nine elderly 
subjects (31 male, 48 female; mean age: 75.8±6.04 years) who admitted 
to the Department of Geriatry of Gulhane Military Medical Faculty were 
included in the study. According to plasma concentrations of 25(OH)D, 
the subjects were categorized in 2 groups: those with a level lower than 
20 ng/mL (vitamin D deficiency: Group I) and those with a level higher 
than 20 ng/mL (vitamin D insufficiency [20-30 ng/mL] or vitamin D normal 
[>30 ng/mL]; Grup II). Serum insulin and HOMA-IR levels in Group I 
were significantly higher than those in Group II (p=0.025 and p=0.021, 
respectively). In all the subjects there was a statistically significant negative 
correlation between plasma 25(OH)D levels and HOMA-IR and insulin 
levels (r=-0.287 and r=-0.302, respectively). Our results indicate that 
insulin sensitivity may decrease in prediabetic elderly subjects with vitamin 
D deficiency. Further randomized, controlled, and prospective studies are 
necessary to investigate the relationship between vitamin D and these 
parameters in prediabetic elderly subjects.
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Giriş
Yaşlı bireylerde yaşam kalitesini etkileyen ve has-

talık yükünde artışa yol açan vitamin eksiklikleri 
sıklıkla görülmektedir (1,2). Bunlardan vitamin D 
eksikliğine yaşlılarda ciltte sentez kapasitesinin azal-
ması, yetersiz alım, bağırsaktan emilimde bozulma, 
böbrekteki hidroksilasyonda azalma ve güneş ışığına 
çıkmama gibi faktörler yol açmaktadır (1). Vitamin D 
düzeyinde azalmanın kas güçsüzlüğü, denge bozuk-
luğu, düşme riskinde artış ve kırık gibi yaşam kalitesi-
ni etkileyen durumlarla ilişkili olduğu bilinmektedir 
(3). Bunlar dışında, vitamin D alımının enfeksiyöz, 
inflamatuvar ve kardiyovasküler hastalıkları azalttığı, 
ölüm riskini düşürdüğü bildirilmiştir (4).

Yaşlılarda gençlere göre insülin duyarlılığı azalmak-
tadır. Bu durumun sonucunda ileri yaşlarda hiperin-
sülinemi, glikoz toleransında hafif bir azalma ve in-
sülin duyarlılığında %50 düşüş görülebilmektedir (5).

Prediyabet, tip 2 diyabetes mellitusun (T2DM) geli-
şiminden önce bulunulan evredir. Prediyabetli olgu-
larda da T2DM’lilerdeki gibi kardiyovasküler morbi-
dite ve mortalite gelişme riski arttığı için, bu durumu 
mümkün olan en kısa sürede tedavi etmek gerek-
mektedir (6). Prediyabetli olguların yaklaşık %25’i 
T2DM’ye ilerlemektedir ve bu oranın yaşlılarda daha 
yüksek olduğu tahmin edilmektedir (7).

Son yıllarda ortaya konulan çalışmaların sonuçla-
rı vitamin D eksikliğinin T2DM ve metabolik send-
romla (MetS) ilişkili olduğuna işaret etmektedir (8,9). 
Diyabeti olmayan erkeklerde vitamin D düzeylerinin 
insülin duyarlılığı ile korelasyon gösterdiği tespit edil-
miştir (10). İnsülin direnci ve vitamin D eksikliği olan 
kadınlarda replasman yapılması insülin duyarlılığını 
artırmış, fakat insülin sekresyonunda değişikliğe yol 
açmamıştır (11). Vitamin D replasmanının T2DM 
hastalarında insülin salınışını artırdığı bulunmuştur 
(12).

Literatürde prediyabetli yaşlılarda insülin duyarlılı-
ğı ile vitamin D düzeyleri arasındaki ilişkinin incelen-
diği bir araştırma bulunmamaktadır. Bundan dolayı, 
bu çalışmada prediyabetli yaşlılarda vitamin D düzey-
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lerine göre insülin duyarlılığı ve metabolik paramet-
reler arasındaki farklılığı incelemek amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem
Çalışmada, GATF Geriatri Polikliniğine başvuran 

olguların dosyaları geriye dönük olarak incelenmiştir. 
Bu çalışma GATA Etik Kurulunca uygun bulunmuştur.

Çalışmada açlık serum glikozu ≥100 ve <126 mg/
dL arasında veya standart oral glikoz tolerans testi 
(OGTT) ile 2. saat glikoz değeri ≥140 ve <200 mg/dL 
arasında olan olgulara prediyabet tanısı konulmuştur. 
OGTT çalışmaya dahil edilen 11 olguya uygulanmış-
tır ve bunlardan 6’sında glikoz tolerans bozukluğu, 
5’inde bozulmuş açlık glisemisi olduğu tespit edilmiş-
tir. Prediyabetli olgularda çalışmaya dâhil olma ölçüt-
leri yaş ≥65, VKİ <40.0 kg/m2 ve kreatinin düzeyi <1.4 
mg/dl olmasıdır. Çalışmadan dışlama ölçütleri ise se-
rum glikoz düzeyini etkileyen ilaç kullanma, kronik 
karaciğer hastalığı (siroz) ve kronik böbrek hastalığı 
olmasıdır.

Çalışmaya, mevcut ölçütlere bağlı kalarak 79 olgu 
(48 kadın, 31 erkek) dahil edilmiştir.

Olgulardan anamnez alınması esnasında demogra-
fik verileri, yaşam stilleri ve tıbbi öyküleri sorgulan-
mıştır. Risk faktörlerine yönelik özel olarak tasarlan-
mış sorular her birine yöneltilmiştir. Sigara içiciliği 
içen, bırakmış ve hiç içmemiş olarak, alkol tüketimi 
evet veya hayır olarak tanımlanmıştır. Olgular egzer-
siz yapma durumlarına göre 3 gruba ayrılmıştır; yap-
mıyor, hafif-haftada 3 gün en az 1 saat ve dakikada 
80-100 adım, yoğun-her gün en az 1 saat ve dakikada 
80-100 adım. Olgu veya yakınları tarafından beyan 
edilen kalp-damar hastalıkları (hipertansiyon, hiper-
kolesterolemi, koroner arter hastalığı) ve ilaçlar (an-
jiyotensin dönüştürücü enzim [ADE], anjiyotensin II 
tip 1 reseptör bloker [ARB], kalsiyum kanal blokörü 
[KKB], diüretik, beta-bloker, statin, fibrat) kayıt altı-
na alınmıştır. Olguların boy ve kiloları hafif giysili 
ve ayakkabısız iken ölçülmüştür. Vücut kitle indeksi 
(VKİ) olguların kilolarını (kg) boylarının (m) karesine 
bölerek hesaplanmıştır.

Çalışmada olgular plazma 25(OH)D düzeylerine 
göre 20 ng/mL’den düşük (vitamin D eksikliği; Grup 
I) ve yüksek olanlar (vitamin D yetmezliği [20-30 
ng/mL] veya vitamin D düzeyi normal [>30 ng/mL]; 
Grup II) olarak sınıflandırıldı (13).

Olgulardan kan örnekleri 12 saatlik bir açlığı müte-
akiben sabah 08.00 ve 09.00 saatleri arasında alınmış-
tır. Müteakiben tüpler santrifüje edilmiştir. Serum ve 
plazmaları ayrılmıştır.

Glikoz, total kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid, 
kreatinin, total kalsiyum, albumin ve fosfor düzeyleri 
serumda Olympus AU2700 Biyokimya Analiz cihazı 

(Olympus CO Ltd., Tokyo/Japonya) kullanılarak öl-
çülmüştür. LDL-kolesterol Friedewald formülü ile he-
saplanmıştır (14). İnsülin düzeyleri kimyasal immü-
noassay yöntemi ile ölçülmüştür (Roche Diagnostics, 
Osaka, Japan).

Kan açlık 25(OH)D düzeyleri plazmada HPLC sis-
temi (ClinRep, RECIPE Chemicals and Instruments 
GmbH, Münih/Almanya) ile ölçülmüştür. Serum pa-
rathormon (PTH) düzeyleri E-170 Immunoanalyzer 
(Roche Diagnostics GmbH, Mannheim/Almanya) ile 
belirlenmiştir.

Olgulardan OGTT testi için 8-12 saatlik açlığı taki-
ben, sabah 08.00 ve 09.00 arasında kan glikoz düzeyi 
ölçümü için kan alınmıştır. Müteakiben 75 gram gli-
koz 300 ml su içinde eritilerek 3-5 dakika içinde içi-
rilmiştir. İki saat sonra ise kan glikoz düzeyi ölçümü 
için tekrar kan örneği alınmıştır.

Homeostasis Model ile İnsülin Direncini 
Değerlendirme skoru (HOMA-IR) şu formülle he-
saplanmıştır: HOMA-IR=[açlık glikoz (mg/dl)
Ximmünoreaktif insülin (μU/ml)]/405. Düşük 
HOMA-IR değerleri insülin duyarlılığında artışı, 
yüksek değerler ise insülin duyarlılığındaki azal-
mayı göstermektedir. HOMA-IR yaşlılarda insülin 
direncini gösteren geçerli ve güvenilir bir yöntem-
dir (15,16). İnsülin direncini ölçen metodlar ara-
sında “Altın Standart” yöntem olarak kabul gören 
“Hiperinsülinemik-Öglisemik Klemp” tekniği yaşlı 
bireylerde uygulanabilme zorlukları bulunmasından 
dolayı tercih edilmemiştir.

İstatiksel değerlendirme için SPSS 15.0 (Chicago, Il., 
USA) programı kullanıldı. Verilerin tanımlanmasında 
sayı, yüzde, ortanca, ortalama ve standart sapma de-
ğerleri kullanıldı. Sürekli değişkenlerin normal dağılı-
mına uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testiyle değer-
lendirildi. Sürekli değişkenlerin iki grup arası karşı-
laştırılmasında normal dağılıma uygun olanlarda ba-
ğımsız gruplarda T testi, uygun olmayanlarda Mann 
Whitney U testi ve kesikli değişkenlerin karşılaştırıl-
masında Ki-kare testi kullanıldı. Tüm olgular içinde 
sürekli değişkenler arasındaki ilişkiyi değerlendirmek 
için Pearson Korelasyon analizi kullanıldı. p<0.05 de-
ğeri istatistiksel anlamlılık sınırı olarak kabul edildi.

Bulgular
Çalışmaya 65 yaş üstü 31’i erkek, 48’i kadın olmak 

üzere toplam 79 olgu dahil edilmiştir ve olguların 
temel tanımlayıcı özellikleri Tablo I’de verilmiştir. 
Tüm olguların yaş ortalaması 75.8±6.04 yıl, VKİ orta-
laması 28.3±4.09 kg/m2, serum 25(OH)D ortalaması 
18.28±9.3 ng/ml, serum glikoz ortalaması 108.2±6.89 
mg/dl, serum insülin ortalaması 8.69±3.96 μU/mL 
ve HOMA-IR ortalaması 2.33±1.12 idi.
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arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0.05, tüm karşılaş-
tırmalar için) (Tablo I).

Vitamin D ve insülin duyarlılığı: Serum insülin se-
viyeleri ve HOMA-IR düzeyleri Grup I’de Grup II’ye 
göre anlamlı derecede yüksekti (sırasıyla p=0.025 ve 
p=0.021) (Tablo II). İki grup glikoz seviyeleri açısın-
dan karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık olmadığı görüldü (p=0.937) (Tablo I).

Vitamin D ve lipid profili: İki grup içinde total ko-
lesterol, trigliserid, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol 
düzeyleri karşılaştırıldığında, anlamlı bir farklılık ol-
madığı görüldü (sırasıyla p=0.404, p=0.520, p=0.140 
ve p=0.797) (Tablo I).

Olgular plazma 25(OH)D düzeylerine göre iki gruba 
ayrıldıktan sonra demografik, fiziksel ve biyokimya-
sal veriler açısından karşılaştırmaları yapıldı. Grup I 
ve II’nin plazma 25(OH)D ve serum PTH düzeyleri 
arasında anlamlı farklılık vardı (sırasıyla p<0.001 ve 
p=0.014). İki grup arasında 25(OH)D ve PTH düzey-
leri dışında demografik, fiziksel ve biyokimyasal de-
ğerlerde anlamlı farklılık yoktu (p>0.05, tüm karşılaş-
tırmalar için). Komorbid hastalıklar (Hipertansiyon, 
hiperkolesterolemi, koroner arter hastalığı) ve insülin 
duyarlılığını etkileyebilecek ilaçlar (ADE, ARB, KKB, 
diüretik, beta-bloker, statin, fibrat) açısından iki grup 

Tablo I. Değişkenlerin gruplar arası karşılaştırılması

Grup I (n=44) Grup II (n=35) p değeri
Yaş 76.7±5.9 74.7±6.1 0.141**
Cinsiyet (Erkek/kadın) 15/29 16/19 0.294****
Vücut kitle indeksi (kg/m2) 28.7±4.6 27.8±3.4 0.378**
Fiziksel aktivite (%)
                 Yapmıyor 65.9 55.9

0.347****                 Hafif 25.0 23.5
                 Yoğun 9.1 20.6
Alkol (%) 0.0 2.9 0.195****
Sigara (%)
                  Hiç içmemiş 93.2 85.3

0.174****                  Bırakmış 4.5 14.7
                  İçen 2.3 0.0
Serum kreatinin (mg/dL) 0.97±0.19 0.96±0.18 0.883**
Serum albumin (mg/dL) 4.18 (3.40-5.33) 4.25 (3.27-4.65) 0.751***
Serum iyonize kalsiyum (mg/dL) 5.06 (4.34-9.30) 5.03 (4.30-5.44) 0.871***
25-hidroksi vitamin D (ng/mL) 10.7 (3.7-19.0) 25.6 (20.0-42.3) <0.001***
Parathormon (pg/mL) 73.5 (12.6-221) 52.9 (23.0-118) 0.014***
Fosfor (mg/dL) 3.43 (2.48-5.36) 3.32 (2.35-4.12) 0.409***
Hipertansiyon 81.4 77.1 0.644****
Hiperlipidemi 39.5 48.6 0.423****
Koroner arter hastalığı 25.6 11.4 0.107****
Anjiyotensin dönüştürücü enzim 23.3 20.6 0.779****
Anjiyotensin II tip 1 reseptör bloker 44.2 47.1 0.802****
Kalsiyum kanal blokeri 27.9 14.7 0.159****
Diüretik 46.5 52.9 0.575****
β-bloker 25.6 23.5 0.836****
Statin 32.6 34.3 0.872****
Fibrat 2.3 8.6 0.201****
Total kolesterol (mg/dL) 212 (109-291) 206 (121-282) 0.404***
LDL kolesterol (mg/dL) 131±36.6 119±34.0 0.140**
HDL kolesterol (mg/dL) 46.0 (31-77) 49.0 (29.0-102) 0.797***
Trigliserid (mg/dL) 137 (65-251) 136 (70-344) 0.520***
Glikoz (mg/dL) 106 (100-129) 107 (100-124) 0.937***
İnsülin (μU/mL) 9.57±4.22 7.59±3.33 0.025**
HOMA-IR# 2.42 (0.68-7.41) 2.02 (0.80-4.45) 0.021***
*: Sonuçlar ortalama ± standart sapma, ortanca değer (normal dağılıma uymayan veriler) veya yüzde olarak verilmiştir
**: Bağımsız gruplarda T test sonucu
***: Mann Whitney U test sonucu
****: Ki-kare test sonucu
#: HOMA-IR: “Homeostasis model assessment of insulin resistance”
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Vitamin D düzeyleri ve metabolik parametrelerin iliş-
kisi: Tüm olgularda plazma 25(OH)D düzeyleri ile 
HOMA-IR ve insülin değerleri arasında istatistiksel 
olarak anlamlı negatif korelasyon olduğu tespit edil-
di (sırasıyla r=-0.287 ve r=-0.302). Olguların plazma 
25(OH)D düzeyleri ile glikoz, total kolesterol, triglise-
rid, LDL ve HDL kolesterol düzeyleri arasında korelas-
yon saptanmadı (Tablo II).

Tartışma
Bu çalışmanın amacı, prediyabetik yaşlılarda vita-

min D düzeylerine göre kategorize edilen, tüm vücut-
taki insülin duyarlılığının bir göstergesi olan HOMA-
IR değerlerini karşılaştırmaktı. Sonuçlarımız vitamin 
D eksikliği olan prediyabetik yaşlı olgularda insülin 
duyarlılığının azalabileceğini düşündürmektedir.

1,25-dihidroksivitamin D kas hücrelerinde serbest 
yağ asidi tarafından indüklenen insülin direncini 
azaltmaktadır (17). Vitamin D eksikliği olan ratlarda-
ki insülin salınışı aynı grupta destek tedavisi alan rat-
larla karşılaştırıldığında %48 azalma göstermektedir 
(18). Vitamin D eksikliği olan ratlarda destek tedavisi 
sonrası glikoz tolerans bozukluğu ve insülin sekresyo-
nu nütrisyonel faktörler, plazma kalsiyum ve fosfor 
konsantrasyonlarından bağımsız olarak düzelmekte-
dir (19).

İnsülin duyarlılığının vitamin D ile ilişkisi insan-
larda da gözlemlenmiştir. NHANES III çalışmasında 
düşük vitamin D değerleri bulunan erkek ve kadın-
larda muhtemel insülin direnci kaynaklı gelişen MetS 
insidansının arttığı ve bunun da abdominal obezite-
den kaynaklanabileceği bildirilmiştir (20). Diyabet ol-
mayan olgularda başlangıçtaki 25(OH)D düzeylerinin 
risk faktörlerinden ve potansiyel karıştırıcı durumlar-
dan bağımsız olarak glikoz seviyesi, insülin direnci 
ve 10 yıllık MetS riski ile ters orantılı olduğu göste-
rilmiştir (21). Bu çalışmalarla uyumlu olarak, insülin 
direnci olan ve D vitamini eksik olan kadınlara yeterli 
dozlarda ve gerekli sürelerde D vitamini desteği ve-

rilmesinin, obeziteye eşlik eden kronik inflamasyonu 
baskılayarak insülin duyarlılığını artırabileceği bil-
dirilmiştir (22). 314 olgu ile yapılan bir çalışmanın 
post-hoc analiz sonuçlarına göre, normoglisemik bi-
reylerde 3 yılı aşkın kalsiyum ve vitamin D desteği aç-
lık glikoz, HOMA-IR değerlerini ve sistemik inflamas-
yon belirteçlerini etkilememektedir. Aynı çalışmada 
glikoz tolerans bozukluğu olanlarda tedavi sonrası aç-
lık glisemisi ve HOMA-IR’de görülen hafif azalmanın 
vitamin D’den mi veya kalsiyumdan mı kaynaklan-
dığının ayrımı yapılmamıştır (23). Bizim çalışmamı-
zın bulguları da literatürdeki araştırmaların sonuçları 
ile paralellik göstermektedir. Çalışmamızda vitamin 
D eksikliği olan yaşlı prediyabetiklerde HOMA-IR ve 
insülin düzeylerinin eksikliği olmayan gruba göre 
anlamlı olarak yüksek olduğu bulunmuştur. Bu iliş-
kinin varlığını doğrulamak için yapılan analizde ise, 
tüm olgular içinde vitamin D düzeylerinin HOMA-IR 
ve insülin seviyeleri ile korelasyon gösterdiği tespit 
edilmiştir.

Vitamin D’nin hangi mekanizmayla insülin duyar-
lılığını artırdığı bilinmemektedir. PTH salınışı vita-
min D düzeyleri ile ilişkilidir. Plazma PTH düzeyleri-
nin insülin direnci ve glikoz toleransı ile pozitif ola-
rak korele olduğu gösterilmiştir (19). PTH tedavisi yağ 
hücrelerinde insülin sinyal yolağını adenilat siklaz ve 
IRS-1 fosforilasyonu ile baskılamaktadır (23). Bu ko-
nuda düşünülecek diğer mekanizmalar vitamin D et-
kisi ile insülin salınışında iyileşme ve işlevinin düzen-
lenmesidir. Deneysel çalışmalarda kan glikozuna ce-
vap olarak insülin salınışının vitamin D eksikliği olan 
grupta bozulduğu ve bu durumun da 1,25(OH)2D3 
ile düzeltilebileceği gösterilmiştir (24,25). Vitamin 
D aracılığı ile insülin salınışında iyileşme pankreas 
adacık hücrelerinde kalsiyum tutulumunda artıştan 
kaynaklanabilmektedir ve siklik AMP-PKA (adenosine 
3’:5’-cyclic monophosphate-dependent protein kina-
se) yolağının uyarılması vitamin D eksikliği ile bozul-
muş insülin sekresyonunu onarmaktadır (25,26).

Çalışmamızda ayrıca yaşlılarda vitamin D düzey-
leri ile lipid profilinin ilişkisini de değerlendirdik. 
İstatistiksel olarak anlamlı olmasa da, total ve LDL 
kolesterol düzeyleri vitamin D eksikliği olan grupta 
diğer gruba kıyasla daha yüksekti. Aynı parametrele-
rin vitamin D tedavisi verildikten sonra tekrar değer-
lendirilmesinin gerekli olduğunu değerlendirmekte-
yiz. Düşük kalsiyum alan kilolu veya obez kadınlarda 
15 haftalık kalsiyum ve vitamin D desteğinin veril-
mesi kilo kaybının lipid profiline yararlı etkisini ar-
tırmaktadır (27). Vitamin D eksikliği olan hastalarda 
kardiyovasküler risk faktörlerinin prevalansının arttı-
ğı bildirilmiştir. Özellikle de vitamin D düzeyi düşük 
olup risk faktörü olmayanlarda süreç içinde kardiyo-

Tablo II. Tüm olgularda vitamin D düzeyleri ve metabolik 
parametrelerin korelasyon analizi

r (p)
HOMA-IR# -0.287 (0.01)
İnsülin (μU/mL) -0.302 (0.007)
Glikoz (mg/dL) 0.062 (0.589)
Total kolesterol (mg/dL) -0.170 (0.137)
LDL kolesterol (mg/dL) -0.218 (0.054)
HDL kolesterol (mg/dL) 0.099 (0.383)
Trigliserid (mg/dL) 0.008 (0.947)

#: HOMA-IR: “Homeostasis model assessment of insulin resistance”
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vasküler risk faktörlerinin gelişme olasılığı daha yük-
sektir (28,29).

Çalışmamızın bazı özelliklerinden dolayı sonuçla-
rı yorumlamanın dikkatli yapılması gerekmektedir. 
İlk olarak, çalışma geriye dönük yapılmıştır. Dosya 
kayıtlarımızın standart ve güvenilir olması, ilaveten 
hariç tutma ölçütlerini sıkı bir şekilde uygulamamız 
da çalışmamızın güçlendirici tarafıdır. İkinci olarak, 
çalışmaya alınan olgu sayısı azdır. Çalışmamızda vi-
tamin D ile insülin duyarlılığı arasındaki ilişki hak-
kında yetersiz verilerin olmasından dolayı özellikle 
prediyabetik yaşlıları değerlendirdik. Bundan dola-
yı, çalışma sonucunda yaptığımız değerlendirmeler 
prediyabetik genç veya yetişkin olgular için geçerli 
değildir.

Bu çalışma, şu ana kadar yapılmış çalışmalar arasın-
da prediyabetli yaşlı olgularda vitamin D düzeylerine 
göre insülin duyarlılıkları arasındaki farkı araştırması 
bakımından ilktir. Sonuçlarımız vitamin D eksikliği 
olan prediyabetik yaşlı olgularda insülin duyarlılığı-
nın azalabileceğini göstermektedir. Geriatristler baş-
ta olmak üzere yaşlı sağlığı ile ilgilenen hekimlerin 
hastalık önleyici yaklaşımları uygularken vitamin 
D eksikliğini göz ardı etmemeleri gerekmektedir. 
Prediyabetli yaşlı bireylerde vitamin D ve insülin du-
yarlılığı arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için ran-
domize, kontrollü ve ileriye dönük yeni çalışmalara 
ihtiyaç vardır.
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