
vitamini güneş ışığı vitamini olup, insan vücudunda sentezlenebilen
tek vitamindir. Yaklaşık 100 yıldır kemik sağlığı için önemli olduğu
bilinmektedir. Vitamin D kalsiyum ve fosfor mekanizmasının geli-

şimini sağlamakla beraber, sağlıklı iskelet ve kemik metabolizması üzerin-
deki etkileri önemlidir. İlk kez 1960’lı yıllarda, vitamin D eksikliği
tanımlanmıştır.1-3 Son yıllarda, D vitamini eksikliği ve yetersizliğinin; kan-
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D Vitamini ve Diş Sağlığındaki Önemi

ÖÖZZEETT  Son yıllarda, D vitamini eksikliği ve yetersizliğinin; kanser, kardiyovasküler hastalıklar, me-
tabolik sendrom, enfeksiyöz ve otoimmün hastalıklara kadar birçok hastalıkla ilişkili olduğu bildi-
rilmiştir. D vitamini sadece kemik, kalsiyum ve parathormon, fosfor metabolizması için değil, aynı
zamanda genel sağlık için de çok önemlidir. Karaciğere de 25-hidroksilaz enzimi tarafından 25-
hidroksivitamin D [25(OH)D] dönüştürülen D vitamini Böbreklerde, D vitaminin aktif formu olan
1,25-dihidroksivitamin D [1,25(OH)D]’ye çevrilmektedir. Yetersiz D vitamini  seviyesi  diş geli-
şimi sırasında mine ve dentin defektlerinden, diş çürüklerine periodontal hastalıklara, kemik yo-
ğunluğu ve implant başarısına kadar birçok ilişki saptanmıştır. Son yıllarda küresel bir salgın olarak
kabul edilen D vitamin eksikliği çocuklardan, erişkinlere ve yaşlı insanlara kadar toplumun büyük
kısmını etkilemektedir. Bu çalışmada, Home, PubMed, NCBI arama motorlarında “D vitamin”, “D
vitamin deficiency”, “D vitamin and obesity”, “D vitamin cancer”, “Vitamin D oral healt” kelime-
leri taranmıştır. 2010-2017 yılları arasında yayımlanan 45 bilimsel makaleye ulaşılarak, D vitami-
ninin yapısı, metabolizması, kaynakları, formları ve de D vitamini eksikliğindeki sağlık
problemlerinin, güncel bilgilerin paylaşılması amaçlanmıştır.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: D vitamin; sağlık; D vitamini eksikliği; ağız sağlığı       

AABBSS  TTRRAACCTT  Vitamin D deficiency and insufficiency have been reported in recent years to be asso-
ciated with many diseases, including cancer, cardiovascular diseases, metabolic syndrome, infectious
and autoimmune diseases. Vitamin D is not only important for bone, calcium and parathyroid hor-
mone, phosphorus metabolism, but also for general health. Vitamin D is converted to 25-hydrox-
ylase D [25(OH)D] by 25-hydroxylase enzyme in liver. In kidneys, vitamin D is converted to
1,25-dihydroxy vitamin D [1,25(OH)D], vitamin D active form. During inadequate vitamin D level
tooth development, many relationships have been identified from enamel and dentin defects, den-
tal caries to periodontal diseases, bone density and implant success. D vitamin deficiency, which has
been recognized as a global epidemic in recent years, has affected most of the population, from chil-
dren to adults and older people. In this article, we searched “D vitamin”, “D vitamin deficiency”,
“D vitamin and obesity”, “D vitamin cancer”, “Vitamin D oral healing” words in Home, PubMed,
NCBI search engine. By reaching 45 scientific articles published between 2010-2017, we wanted to
share the structure, metabolism, sources, forms of vitamin D, and health problems and lack of vi-
tamin D deficiency.

KKeeyywwoorrddss::  Vitamin D; health; vitamin D deficiency; oral health     
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ser, kardiyovasküler hastalıklar, metabolik sen-
drom, enfeksiyöz ve otoimmün hastalıkların da
dâhil olduğu birçok kronik hastalıklar ilişkili ol-
duğu bulunmuştur. D vitamini; yağda eriyen vita-
minler arasında yer almakta olup, aynı zamanda
endojen olarak uygun biyolojik ortamda sentezle-
nebilen bir grup steroldür.4 Lipitte çözülebilen ve
kalsiyum metabolizmasıyla ilgili bir hormon olan
vitamin D’nin sentezi, deriden güneş ışığıyla yani
280-315 nm arasında dalga boyuna sahip ultravi-
yole ışığı ile başlamaktadır.3,5

Yaz boyunca, gün ortasında iki üç kere 20-30
dk’lık güneşe maruziyetin cilt üzerinden uygun
miktarda vitamin D üretimi için yeterli olduğu dü-
şünülmektedir.5 Koyu tenlilerde, yaşlılarda ve
obezlerde vitamin D sentezi azalmaktadır.5 Di-
yetsel ve deri kaynaklı vitamin D karaciğerde
25(OH)D ile metabolize olmakta ve aktif vitamin
D daha sonra böbreklerde 1,25 dihidroksivitamin
D’ye dönüşmektedir.3 Vücutta vitamin D seviyesi
25(OH)D tespiti ile yapılmakta, vitamin D’nin
serum konsantrasyonunun 40-60 ng/mL  olması ye-
terli olarak kabul edilmektedir.5-7

Vitamin D’nin esas kaynağı olan besin madde-
leri; süt, meyve suları, bazı tahıl ürünleri, ekmek,
yoğurt ve peynirlerdir. Doğada; somon, orkinos,
ringa balığı, morina karaciğer yağı ve güneşte ku-
rutulmuş mantarlar Vitamin D barındırmaktadır.8

Avrupa’da ise yiyecek ürünlerinin içerisine D vita-
mini eklenmesi 1940’lı yılların geç dönemine kadar
oldukça yaygın iken, intoksikasyonların görülmesi
üzerine bu uygulama yasaklanmıştır. Ancak, şu
anda çoğu Avrupa ülkesinde margarine, bazı tahıl
ürünlerine ve süt içine vitamin D eklenmesine izin
verilmektedir.8

D VİTAMİNİNİN YAPISI VE METABOLİZMASI

Yeterli D vitamini alımı ve serumda optimum D vi-
tamini düzeyinin korunması sadece kemik, kalsi-
yum ve fosfor metabolizması için değil, aynı
zamanda genel sağlık için de çok önemlidir. Global
sağlık problemi olarak D vitamini eksikliği ve ye-
tersizliğinin, geniş spektrumlu akut ve kronik has-
talıklar için bir risk olması muhtemeldir.9 Son
yıllarda kalsiyum ve kemik dengesi üzerindeki ro-
lüne ek olarak, D vitaminin kemik mineral meta-

bolizması dışında birçok hücre fonksiyonunu dü-
zenlemedeki rolü üzerinde yoğun bir şekilde çalı-
şılmaktadır.3

D vitamini, karaciğere de 25-hidroksilaz en-
zimi tarafından hidroksilasyona uğramakta ve 25-
hidroksivitamin D [25(OH)D] oluşmaktadır.
Böbreklerde, 25(OH)D’nin D vitaminin fizyolojik
olarak aktif formu olan 1,25-dihidroksi vitamin D
[1,25(OH)D]’ye çevrilmektedir. D vitamini ve
1,25(OH)D’nin sentezi, kalsiyum dengesi ve parat-
hormon (PTH), serum fosfor seviyelerini düzenle-
mektedir. Hipokalsemi gelişir ise, serum PTH
konsantrasyonu artmakta ve kalsiyumun böbrekte
tübüler geri emilimi arttığı gibi alfa-1-hidroksilaz
aktivitesinde artış da görülmektedir. 1,25(OH)D
üretimi ve intestinal kalsiyum emilimi artmaktadır
(Şekil 1).2,3

Vitamin D2 (ergokalsiferol), ergosterolün ult-
raviyole (UVB) ışın ürünü olarak bitkilerde bulun-
maktadır.1,2 D vitamini, gıdalardan; vitamin D2

(ergokalsiferol) ile zenginleştirilmiş süt, yağlı balık
ve daha az derecede yumurtada bulunmaktadır. Di-
yetle alınan D vitamini, enterositlerden absorbe
edildikten sonra şilomikronlar içinde taşınmakta-
dır.1-3 D2 vitamini yapısal olarak D3’e benzemekte-
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ŞEKİL 1: D vitamini metabolizması.



dir, sterol D halkasına bağlı zincirde ufak değişik-
likler mevcuttur.10

Vitamin D3 ise dehidrokolesterolden kaynak-
lanmaktadır ve previtamin D3 içinden UVB ışını
geçtikten sonra oluşan üründür. Vitamin D3 ya
insan epidermisinde sentezlenmiş olabilmektedir,
ya da balık yağı, zenginleştirilmiş besinler ya da
maddelerden alınmaktadır.11,12 Vitamin D3 sente-
zinde ilk basamak, güneş veya UV ışınlarının etki-
siyle, ciltte bulunan provitamin D’nin vitamin D3’e
(kolekalsiferol) dönüşmesidir. Daha sonra D vita-
minini bağlayan proteinlere bağlanarak hedef or-
ganlara taşınmaktadırlar. Kolekalsiferol adı da
verilen D3 vitamini, normalde deride güneş ışığı-
nın UV bileşeniyle oluşan bir fotokimyasal tepki-
meyle 7-dehidrokolesterolden oluşmaktadır.3 D3

vitamini biyolojik olarak aktif değildir, fakat kara-
ciğerdeki ve böbrekteki enzimler tarafından, bar-
saklardaki kalsiyum emilimini, kemikler ve
böbreklerdeki kalsiyum seviyelerde düzenleyen bir
hormon olan 1,25-dihidroksikolekalsiferole çevri-
lerek aktif hâle gelmektedir.10

Güneş ışığının derideki etkisi sonucu üretilen
D3 vitamini insandaki D Vitamini ihtiyacının %90-
95’ini karşılamaktadır.8 Vitamin D3, plazma mem-
branından ekstra sellüler matrikse doğru dışarı
atılmakta, dermal kapiller içerisindeki kendi yata-
ğını bulmakta ve vitamin D bağlayıcı proteine
gitmektedir.8 Deri yüzeyindeki Vitamin D3 ve di-
yetten temin edilen vitamin D2 karaciğerde 25-hid-
roksi vitamin D [25(OH)D]’ye metabolize edilerek
vitamin D’nin ana sirkülasyonunu oluştur- makta,
klinisyenlerin hastalardaki vitamin D seviyesini be-
lirlemesinde kullanılmaktadır. Ancak, 25(OH)D bi-
yolojik olarak etkin olmayan metabolit olmakla
beraber, böbreklerde ek bir hidroksilasyona ihti-
yacı olmakta ve bu sayede 1,25-dihidroksi vitamin
D [1,25(OH)2D]’ye dönmektedir.8

D vitamini sentezinde kilit konumda olan 1
alfa hidroksilaz enzim aktivitesinin düzenlenme-
sinde PTH, kalsiyum, fosfor ve fibroblast büyüme
faktörü [fibroblast growth factor 23 (FGF 23)] rol
oynamaktadır.12,13 Ancak, kemikten salınarak böb-
rek ve ince barsak hücrelerinde Na-PO4 kotrans-
portuna neden olan FGF 23 ise 1,25(OH)2 D

sentezini baskılamakta ve 24 hidroksilaz enzimini
aktive ederek 1,25(OH)2 D’nin inaktif forma dö-
nüşmesine neden olmaktadır.12

1,25(OH)2D ince barsak, böbrek ve diğer do-
kularda bulunan vitamin D reseptörleri üzerinden
etkisini göstermektedir. İnce barsaktan Ca absorp-
siyonunu artırarak, böbreklerden de Ca kaybını
azaltarak genel fonksiyonu olan kan kalsiyum dü-
zeyini korumaktadır. Ayrıca, 1,25(OH)2D vitami-
ninin, hücre proliferasyonu inhibe edici, terminal
diferansiyasyonu uyarıcı, anjiyogenezi inhibe edici,
insülin üretimini uyarıcı ve renin üretimini inhibe
edici biyolojik etkileri mevcuttur.12-16 D vitamini ve
metabolitleri birçok dokuda bulunan 24 hidroksilaz
enzim tarafından inaktive edilerek, safra yoluyla
atılmaktadır.13,14

Duodenumdan kalsiyum ve ileumdan fosfor
emilimini artırmaktadır.2 D vitamini olmadığında
diyetteki kalsiyumun ancak %10-15’i, fosforun ise
%60’ı emilebilmektedir.5,17 1,25(OH)2 D’nin diğer
görevleri arasında kemik rezorpsiyonunu artırmak,
PTH sentez ve salınımını azaltmak, insülin yapı-
mını artırmak, renin sentezini azaltmak, miyokar-
diyal kontraktiliteyi artırmak bulunmaktadır. Aynı
zamanda, 1,25(OH)2 D, T-lenfositleri aktive ede-
rek sitokin salınımı, B lenfositleri aktive ederek
immünglobulin (Ig) sentezini artıran kathelisidin
yapımını sağlayarak immünomodülatör olarak
fonksiyon görmektedir.12

Vitamin D reseptörleri vasküler düz kas, endo-
tel ve kardiyomiyositleri içeren geniş doku dağılımı
göstermektedir.16 Ayrıca 25(OH)D hem vasküler
düz kas hem de endotelyal hücrelerde 1,25(OH)2

D’ye dönüşüyor olabilmektedir. Dolaşımdaki
1,25(OH)2 D hücre membranı ve sitoplazmadan
geçmekte, vitamin D reseptörüne bağlanacağı
nükleusa ulaşmaktadır. Vitamin D reseptörü ve
1,25(OH)2 D kompleksi, retinoik asit x-reseptörüne
bağlanarak, protein sentezini indükleyen nükleer
transkripsiyon faktörü olarak davranmaktadır.
1,25(OH)2 D; direkt veya indirekt olarak böbrekte
renin üretimi, pankreasta insülin üretimi, lenfosit-
lerden sitokin salınımı, kardiyomiyosit ve vasküler
düz kas hücrelerinin büyüme ve proliferasyonunu
içeren genleri regüle etmektedir.18
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D VİTAMİNİ VE AĞIZ SAĞLIĞI

Lokal olarak ilk dişin erüpsiyonunda diş macunla-
rıyla ek florid desteği ile yer almaktadır. Florid tab-
letler, pastiller veya florlu şekerler risk gruplarında
ciddi şekilde önerilen ve bazı ülkelerde D vitamin
ile kombine edilen ürünlerdir.19-27

Florid desteğinin alındığı dönemde süren ilk
dişlerde (yaşamın ilk yıllarında), kalıcı dişler için
de florid yararlıdır ki mineralizasyonları tam da bu
dönemde başlamaktadır. Önerilen durum; pastille-
rin belli bir süre ağızda tutulması, florid tablet des-
teğine 1 yıl sonrasında da devam edilmesidir.28

Erken D vitamini  desteğinin florid tabletlerde
olduğu gibi benzer etki oluşturduğu ve önemli bir
çürükten koruyucu olarak yaşamın 6. ve 12. ayla-
rındaki döneminde destek sağlandığıdır. Az sıklıkta
tablet desteği alan çocuklarda yüksek çürük geli-
şim oranı görülmektedir.

Sert doku formasyonunda vitamin D’nin et-
kileri ameloblast ve dontoblastların hedef hücre-
lerolması ile takip edilebilmektedir.29 Şiddetle
öne sürülen aktif vitamin D metabolitleri kalsi-
yum bağlanması serum kalsiyum ve fosfor sevi-
yeleri ile amelogenin ekspresyonunu kontrol
etmektedir.29,30

Artmış D vitamini seviyesinin, cildin güneş
ışığı veya destek kaynaklı UVB maruziyetiyle yük-
selmesi, çürük koruyucu etkileri çocuk ve genç
erişkinlerde farklı çalışmalarda ortaya konmuş-
tur.25,31-33

Diş kaybı ve alveolar kemik yoğunluğunun
azalması veya osteoporoz düşünüldüğünde, perio-
dontal hastalığın bu durumlar için risk faktörü ol-
duğu akıllara gelmektedir; ancak ek olarak, D
vitamininin ağız içi bakteriyel ekosisteme yönelik
antimikrobiyel peptit oluşumu ile yararlı olduğu
bulunmuştur.34-37

Yetersiz vitamin D seviyesi, diş gelişimi sıra-
sında mine ve dentin defektlerinin oluşumuna
sebep verebilmekte ve diş çürüklerine yol açabil-
mektedir. 2827 çocuk üzerinde yapılan çalışmaya
göre, vitamin D’nin çürükten koruyucu etkisi ol-
duğu ve çürük insidansını azalttığı sonucuna va-
rılmıştır.38 Diyetsel fosfor alımı da diş çürük

insidansını vitamin D2’den bağımsız olarak artır-
maktadır.39 Çalışmalar, yağlı yiyeceklerin tüketil-
mesinin obezite ile birlikte periodontal probleme
yol açtığını göstermektedir; ancak riboflavinden,
liften, kalsiyumdan ve vitamin D’den zengin besin
tüketiminin jinjivitisini de azalttığını ortaya koy-
maktadır.40,41 Biyolojik metabolizmada Hill kriter-
lerine göre “cross sectional” çalışmalarda, 25(OH)D
seviyerleri ile periodontal hastalıklar arasında bir
korelasyon mevcuttur. Koyu tenli insanlarda beyaz
tenlilere göre daha yaygın periodontal problem
saptanmıştır.42 Ekzojen veya endojen kaynaklardan
temin edilen D vitamininin periodontal hastalıkla-
rın kontrolünde  rol aldığı belirtilmiştir. %80’i deri
kaynaklıdır.

Vitamin D eksikliği çene kemiklerini de etki-
leyen osteoporoz için bir risk faktörüdür.43 562 ki-
şiden oluşan bir çalışmada; günlük D vitamini alan
hastalarda periodontal cep derinliği, kemik sevi-
yesi, ataşman kaybı gibi kriterler incelenmiş, yükek
D vitamini alan kesimde periodontal hastalıkların
progresyonunda azalma görülmüştür. Kalsiyum
alımı da benzer etkiye yol açmakla beraber; perio-
dontal hastalığın azalması, kalkması, antiinflama-
tuar etki ile jinjivitin sonlanması, periodontal
cerrahinin başarısının artması, kanamanın ortadan
kalkması sonucunu getirmektedir.44-46 Periodontal
sağlık durumu, iskeletsel kemik yoğunluğu ve im-
plant başarısı arasında güçlü bir ilişki saptanmış-
tır.47,48

İnsan ve hayvan çalışmalarında, yetersiz D vi-
tamini seviyesinin oral kanserlerle ilişkisi olduğu
gösterilmiştir.49 Oral skuamöz hücreli karsinoma
malignansilerinde 25(OH)D’nin antineoplastik et-
kisi de görülmüştür.50

Sorunsuz sağlıklı oral fonksiyon çok önemli-
dir. Peirodontal hastalıklar ile Tip 2 diyabet, 
prematüre, erken düşük ağırlıklı doğum, kardi-
yovasküler hastalıklar gibi sistemik hastalıklar ara-
sında ilişki olduğu saptanmıştır.51,53 Vitamin D’nin
yükselmesi de immün defensi artırarak periodontal
kayıpların önüne geçmektedir. Aslında düşük D vi-
tamini seviyesi jinjival inflamasyon, diş kaybı, kli-
nik ataşman kaybı gebelik sürecinde daha fazla
periodontal probleme yol açmaktadır.19,52,54
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D VİTAMİNİ EKSİKLİĞİ ÖNLEME 
VE TEDAVİ YAKLAŞIMI

Normal koşullar altında insan vücudunda bulunan
D vitaminin %90-95’i güneş ışınlarının etkisi ile
deride sentez edilmektedir. Özellikle içine katıl-
madıkça besinlerle alınan vitamin D’nin büyük bir
önemi yoktur. Güneş ışığı temel kaynaktır ve yete-
rince faydalanılır ise ilave D vitamini almaya gerek
yoktur. Amerika’nın kuzeyinde (Boston, 42°
kuzey), haftada 2-3 defa el, yüz ve kolları 5-15 dk
güneşe tutmanın vücudun D vitamini ihtiyacını
karşılamak için yeterli olduğunu ortaya koyan ça-
lışmalar mevcuttur.55,56 Bununla birlikte, güneş
ışınlarıyla ciltte D vitamini sentezinde mevsimsel
ve coğrafi farklılıklar olduğunu da unutmamak ge-
rekmektedir. Yaklaşık 33° enlemin kuzeyinde ve
güneyinde yaşayanlarda, kış aylarında D vitamini
sentezi hemen hemen hiç olmamaktadır.13 Bunun
yanı sıra; artmış deri pigmentasyonu, ileri yaş ve
topikal güneş kremlerinin kullanımı gibi birçok
faktör derideki bu üretimi azaltmaktadır.15,56 Otuz
faktörlü güneş koruma [sun protection factor
(SPF)] kremlerinin, ciltte D vitamini üretimini
%95-98 oranında azalttığı bilinmektedir. Sekiz SPF
güneş kremlerinin bile kandaki D vitamini düze-
yini dramatik olarak azalttığı bidirilmiştir.13

Yaşlılarda UV sonrası D vitamini yapma kabi-
liyetinin, 30 yaş altı erişkinlere göre dörtte bir ila
beşte bir azalmış olduğunu gösteren kanıtlar mev-
cuttur. D vitamini kaynağı olarak güneşin kullanıl-
masını, güneş ışımasını etkileyen bulutlu hava,
ozon yoğunluğu, hava kirliliği, rakım, mevsim,
günün saati, deri rengindeki farklılıklar ve benzeri
diğer faktörler oldukça zorlaştırmaktadır.57

Amerikan Kanser Topluluğu, cildin korunması
önerileriyle cilt kanserinin önüne geçilmesini he-
deflemiştir.58,59 D vitamininin besinlerle alınabile-
ceği tezi de savunulmuştur.60

D vitamini eksikliğini önlemek için, Endokrin
Topluluğu, kendi uygulama rehberlerinde; infant-
larda ilk bir yıl için günlük 400-1000 IU (2.000
IU’ye kadar güvenli), yaş aralığı 1-18 yıl olan çocuk
ve adölesanlar için günlük 600-1.000 IU (4.000
IU’ye kadar güvenli), 18 yaş üzeri erişkinler için ise
günlük 1.500-2.000 IU (10.000 IU’ye kadar güvenli)
D vitamini desteği önerilmektedir. Bununla birlikte

obez kişilerde, malabsorpsiyon sendromu olan
hastalarda, glukokortikoid ve antiepileptik ilaç
kullanan kişilerde daha yüksek dozlar gerekebil-
mektedir.13

Endokrin Topluluğu, uygulama rehberlerinde,
yaş ve altta yatan tıbbi durumlara göre D vitamini
eksikliği olan hastalar için çeşitli tedavi stratejileri
önermişlerdir.15

0-1 yaş arasında D vitamini eksikliği olan be-
beklerde; 2.000 IU/gün ya da 50.000 IU/hafta vita-
min D2 veya D3 altı hafta süreyle, bunu takiben kan
25(OH)D seviyesini 30 ng/mL’nin üzerinde tuta-
bilmek için 400-1.000 IU/gün idame tedavisi,

1-18 yaş arasında D vitamini eksikliği olan
çocuklarda; 2000 IU/gün ya da 50.000 IU/hafta vi-
tamin D2 veya D3 altı hafta süreyle, bunu takiben
kan 25(OH)D seviyesini 30 ng/mL’nin üzerinde tu-
tabilmek için 600-1.000 IU/gün idame tedavisi,

D vitamini eksikliği olan bütün erişkinlerde;
6.000 IU/gün ya da 50,000 IU/hafta vitamin D2 veya
vitamin D3 sekiz hafta süreyle, bunu takiben kan
25(OH)D seviyesini 30 ng/mL’nin üzerinde tuta-
bilmek için 1.500-2.000 IU/gün idame tedavisi,

Obez hastalarda, malabsorpsiyon sendromu
olan hastalarda ve D vitamini metabolizmasını et-
kileyen ilaç kullanan hastalarda yüksek doz, en
azından 6.000-10.000 IU/gün D vitamini ile tedavi
ve 3.000-6.000 IU/gün dozda idame tedavisi öne-
rilmektedir.

Ayda iki kez 50.000 IU D vitamini verilme
stratejisi altı yıla kadar herhangi bir toksisite ol-
maksızın D vitamini eksikliği veya yetersizliğini te-
davi etmekte ve rekürrensi önlemektedir.6 Son
zamanlarda yapılan bir çalışmada; erişkinlerde altı
yıl boyunca her iki haftada bir 50.000 IU ya da eş
değer olarak 3.000 IU/gün D vitamini alınması,
herhangi bir toksisite olmaksızın kan 25(OH)D
düzeyini 40-60 ng/mL arasında tutmada etkili bu-
lunmuştur. Çocuk ya da erişkin, D vitamini alımı-
nın artırılmasının sarkoidoz ve tüberküloz gibi
hastalıkları içeren granülomatöz durumlar hariç, bi-
linen hiçbir zararı yoktur. Bütün erişkinlerin 2.000
IU/gün D vitamini alması gerekmektedir.61 Bununla
birlikte, granülomatöz hastalıklar, genetik hastalık-
lar ya da nadir olarak D vitamini metabolizmasını
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etkileyen enzimlerin polimorfizmi gibi belli du-
rumlarda D vitamini toksisite riski artmıştır.13

Vitamin D eksikliği tüm yaş gruplarında görü-
lebilmektedir. Güneşli bir ülkede yaşamakta ol-
makla birlikte, Türkiye’de de yapılan çalışmalar
göstermektedir ki D vitamini düzeyinin eksikliğine
oldukça sık rastlanmaktadır. Mayıs 2011 tarihi iti-
barıyla Sağlık Bakanlığı, gebe ve emzirme döne-
mindeki annelere kan düzeyi bakılmaksızın,
vitamin D replasmanı yapılması konusunda kam-
panya başlatmıştır. 

Ülkemizde ve dünyada D vitamini eksik-
liği/yetersizliği yaygın olarak görülmektedir. Gü-
nümüzde de çeşitli nedenlerle güneş ışınlarından
yeterince faydalanılmadığı, bu durumda da D vita-
mininden zenginleştirilmiş yiyecekler veya D vita-
mini destek tedavisinin önemi artmaktadır.

AĞIZ SAĞLIĞI AÇISINDAN
YENİ TEDAVİ YAKLAŞIMLARI

Yapılan klinik çalışmalar ve epidemiyolojik araş-
tırmalarla ırksal ve etnik farklılıklardaki D vitamin
yetersizliği periodontit ve diş kaybının görülme
sıklığında farklılıklar olduğunu açıklamıştır..62 D vi-
taminin plazma seviyesiyle periodontit ve diş kaybı
insidansı arasındaki ilişki dental geçmişe ve yaşa
bağlı olarak da değişkenlik  göstermesine karşın, diş
kaybı riskinin, D vitamini  seviyesi yükseldiğinde
anlamlı derecede azaldığı bildirilmiş ve D vitami-
nin periodontitten ve diş kaybından korunmadaki
önemini göstermiştir.62

Hindistan’da görülme sıklığı fazla olan rikets
ve osteomalazili çocukların, minerallerin ve D vi-
taminin yetersiz olduğu çocuk diyet alışkanlıkla-
rında, kalsiyum, fosfor ve D vitamin seviyelerinin
incelendiği çalışmada, D vitamini yetersizliğinin
direkt diş çürüklerine veya diş hipoplazisine sebep
olmadığı, diş çürüklerinin laktasyon veya lohusa-
lıktaki yetersiz kalsifikasyonun yol açtığı beslenme
alışkanlıklarıyla ilgili olabileceği de belirtilmiştir.63

D vitaminin, dental implantolojide osseoin-
tegrasyonda ve implant stabilitesinde kritik bir rol
aldığı öğrenilmiştir..64 D vitamininin kemik meta-
bolizmasındaki osteokalsin, osteopontin, calbindin
ve 24 hidroksilaz seviyelerini yükselttiği, osteob-
lastlar tarafından yapılan ekstraselüler matriks

protein formasyonunu artırdığı ve osteoklast akti-
vitesini de sağladığı bilinmektedir.65

Kemik formasyonunun arkasında D vitamini
osseoimmünolojiyi desteklemektedir, bu da im-
plantların erken iyileşmesine katkıda bulunmakta-
dır. Ancak, net bir şekilde implantolojide D
vitamini izleminin rutin olarak yapılamamış olması
bu konuda ortaya konulacak kanıtlar için bir ek-
sikliktir.66 Vitamin D yetersizliği ve implantların
erken kaybı arasındaki ilişki net olarak kanıtlana-
mamıştır.66-72

D vitamini; periodontal hastalığın riskini
kemik mineral dansitesi veya immünomodülatör
olarak etkilemektedir. Periodontit ve kemik meta-
bolizması arasında bilimsel olarak kanıtlanmış bir
korelasyon mevcuttur. Diş hekimleri tarafından pe-
riodontal hastalık ve osseointegre implant başarı-
sıyla  iskeletsel kemik dansitesi arasındaki bir
bağlantı olduğu farkındalığı gelişmelidir. Perio-
dontit ve osteoporozun erken saptanması ve perio-
dontal tedavinin hastaya etkisi uzerinde yeni bir
terapötik erişimi oluşturmaktadır..73

Periodontal hastalığın riskini düşüren D vita-
mininin ana mekanizması 1,25 dihidroksi vitamin
D (kalsitriol) tarafından uyarılmaktadır. Periodon-
tal hastalık, diş kaybı ve kanser riski arasındaki iliş-
kiye yönelik çalışmada, solar UVB ölçümleri oral
D vitami alımının sağlanması gerektiği görülmüştür
ve geçmişteki viral veya bakteriyel enfeksiyonların
da analiz edilmesi gerekmektedir.74

D vitamininin jinjival inflamasyonu, antiinfla-
matuar etkiyle azaltmaktadır. Jinjiviti D vitamini-
nin antiinflamatuar etkileriyle tedavi etmek daha
yararlı bir klinik modeldir.75

Bununla beraber, periodontit gibi oral rahat-
sızlıkların etiyopatogenezinde D vitamin yeter-
sizliğinin gösterildiği çalışmalara gereksinim
duyulmaktadır. Ek olarak, implantların osseoin-
tegrasyonunda kemik rejenerasyon prosedürle-
rinde başarılı bir dental pratik için iyi bir kemik
metabolizması vazgeçilmezdir..76

Diş hekimleri, hastalarını, D vitamin destek-
lerinin veya bifosfonat, kalsitonin vb. gibi farma-
kolojik bileşenler için endokrinolojiste gönder-
melidir. Periodontal hastalıklar ve osseointegre im-
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plant başarısı ile iskeletsel kemik dansitesi arasında
bir ilişki olduğu diş hekimlerinin aklından çıkma-
malıdır, bu da hastaların periodontal tedavisine
destek olmakta ve de hastanın genel sağlığına kat-
kıda bulunmaktadır.76

Osteonekroz formasyonundan sonra D vita-
mini  yönetimi nekrotik alanın redükte edilmesine
imkân tanıyabilmektedir. D vitamini osteoklast sa-
yısını artırmakta, nekroz alanının daralmasına ve
bu da diş çekiminden sonra D vitamini yönetimi-
nin BON’da (bifosfonata bağlı çene kemiği osteo-
nekrozu) iyileşme etkisine sebep olduğunun
görülmesine neden olmaktadır. D vitamini osteob-
last ve osteoklast gibi histopatolojik parametrelerin
yanında diş çekimi sonrası D vitamini seviyesinin
yönetildiği grup içinde histolojik ve makroskobik
osteonekroz durumunu da etkilemektedir. D vita-
mininin kemik parametrelerinde pozitif etkiye
sebep olduğu sonucuna varılmıştır. D vitamininin
incelendiği BON’u da içine alan hayvan modelli ge-
lecek çalışmalara ihtiyaç durulmaktadır..77

Cerrahi tedavilerden önce diş hekimleri mutlak
surette bifosfonat kullanan hastalar başta olmak
üzere, serum D vitamin seviyesinin değeri hakkında
bilgi almalıdır. Hastalar, cerrahi işlemden bir hafta
öncesinden ve bir hafta sonrasına kadar D vitamin
desteği ve koruyucu antibiyoterapi almalıdır. Özel-
likle bifosfonat tedavisinde dahi osteonekroz ve bu
patolojiye bağlı enfektif komplikasyonlardan ko-
runmak adına D vitamin desteği alınmalıdır..73

Kalsiyum ve D vitamin desteği kemik kaybı
oranını azaltmaktadır, bu etkileri de hâlen araştı-
rılmaktadır. Kontrollü yapılan çalışmalar, 1.000
mg/gün kalsiyum destek alımında diş kaybının
%50-60 oranında azaldığını göstermektedir..78

Ağız içi kemik ve diş kaybı diğer bölgelerdeki
kemik kaybı ile koraledir. Kalsiyum ve D vitamini
desteği çeşitli iskeletsel alanlarda düşük yüzdelerde
iken bu besinlerin alınması ağız içi kemik duru-
munu etkilemekte ve diş retansiyonunu artırmak-
tadır. Kalsiyum ve D vitamini alımı osteoporozu
azaltmakta ve diş retansiyonuna yararlı etkiyi oluş-
turmaktadır..79

Diş hekimleri tüm yaş grubundaki kadın has-
taları takip ederek kemik sağlığı ve osteoporoz 
riskini azaltabilmektedirler. Bunu da özellikle pe-

riodontal problemlerin erken teşhis ve tedavisiyle
sağlayabilmektedirler. İyi seviyedeki D vitamini se-
viyesinin kalsiyum absorpsiyonunun sınırlandığı
durumlarda; protein, sodyum kafein ve alkol alımı
gibi negatif kalsiyum balansına yol açacağı bilgile-
rini de hastalarıyla paylaşabilmelidirler.76

SONUÇ

D vitaminin yararlı etkilerinin ortaya konması açı-
sından gelecekte yapılacak yeni çalışmalara gerek-
sinim duyulmaktadır, özellikle ağız sağlığı da bu
çalışmalarda yeni hedef olarak görülmektedir.
Düşük D vitamini seviyesi kemik mineral dansite-
siyle de ilişkili olup aynı zamanda periodontal has-
talığın yüksek prevalansı ile de D vitamini
yetersizliği bulgularıyla beraber toplum sağlığını
yükseltme açısından da önemlidir..  Periodontal has-
talıkların, erken diş kayıplarının ve BON’un ön-
lenmesinde implantların osseointegrasyonunun
artırılmasında profilaktik olarak kullanımı yapıla-
cak yeni çalışmalarla gündeme gelecektir..

FFiinnaannssaall  KKaayynnaakk
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet,
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde,
çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi
ve/veya manevi herhangi bir destek alınmamıştır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı
Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite
üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur.
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