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OZET Polikistik over sendromu (PKOS); menstriiel diizensizlik, yiik- ~ABSTRACT Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most com-
selmis androjen seviyeleri ve polikistik goriiniimlii overler gibi 6zel-  mon endocrinopathy in women of reproductive age with features such
likleri ile tireme ¢agindaki kadinlarda en sik goriilen endokrinopatidir.  as menstrual irregularity, elevated androgen levels and polycystic
Kalitim, obezite, diyabet hastaligi PKOS igin baslica risk faktorlerin-  ovaries. Family history, obesity, diabetes are the main risk factors for
dendir. Bununla birlikte, mevcut kanitlar insiilin direncinin PKOS pa-  PCOS. However, current evidence suggests that insulin resistance
togenezinde merkezi bir role sahip oldugunu ve altta yatan metabolik  plays a central role in the pathogenesis of PCOS and appears to be an
anormallikleri siddetlendiren 6nemli bir faktor olarak 6ne ¢iktigini goés-  important factor that compounds underlying metabolic abnormalities.
termektedir. Gozlemsel ¢alismalar D vitamini eksikliginin de PKOS  Observational studies suggest that vitamin D deficiency may also play
gelisiminde rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir. PKOS’lu kadin-  a role in the development of PCOS. Vitamin D deficiency is a com-
larda D vitamini eksikligi yaygin goriilen bir sorundur. PKOS’lu ka-  mon problem in women with PCOS. 67-85% of women with PCOS
dinlarin %67-85’inin ortalama 25-hidroksi vitamin D (250HD)  have 25-hydroxy vitamin D (250HD) levels below 20 ng/mL. Vita-
diizeyleri 20 ng/mL’nin altindadir. D vitamini eksikligi 6zellikle obe-  min D deficiency may aggravate the conditions of obesity, hyperan-
zite, hiperandrojenizm, iireme fonksiyonlarinda bozukluk durumlarint  drogenism and reproductive functions, and may pave the way for the
daha da agirlagtirarak PKOS gelisimine zemin hazirlayabilmektedir.  development of PCOS. However, studies have shown that vitamin D
Bununla birlikte yapilan ¢aligmalar D vitamini eksikliginin, PKOS pa-  deficiency plays an important role in the development of insulin re-
togenezinde baslica rol oynayan insiilin direncinin gelisiminde 6nemli  sistance, which plays a major role in PCOS pathogenesis. The results
bir rol oynadigini ortaya ¢ikarmistir. Yakin gegmiste PKOS tedavi-  of several recent studies, including some randomized controlled trials
sinde D vitamini takviyesinin etkilerini degerlendiren bazi randomize  evaluating the effects of vitamin D supplementation in PCOS treat-
kontrollii ¢aligmalar dahil olmak tizere yapilan g¢esitli calismalarin so-  ment are variable. Although vitamin D supplementation is thought to
nuglart ise degiskenlik gostermektedir. Vitamin D takviyesinin PKOS  be beneficial for PCOS management, the effects of vitamin D sup-
yOnetimi i¢in yararli olabilecegi diisiiniilse de PKOS’lu kadinlarda D plementation on insulin resistance and all other symptoms in women
vitamini desteginin insiilin direnci ve diger semptomlar iizerindeki et-  with PCOS and the ways in which these effects are provided remain
kileri ve bu etkilerin hangi yolaklarla saglandig1 konulari hala belirsiz-  unclear. In this review, we aimed to investigate the possible effects of
ligini korumaktadir. Bu caligmada, D vitamininin PKOS ve insiilin ~ vitamin D on the pathogenesis of PCOS and insulin resistance and its
direnci patogenezindeki olasi etkilerini ve PKOS tedavisindeki roliinii  role in the treatment of PCOS.

ortaya koymak amaglanmustir.

Anahtar Kelimeler: D vitamini eksikligi; insiilin direnci; Keywords: Vitamin D defiency; insulin resistance;
polikistik over sendromu polycystic ovary syndrome

I1k olarak 1935 yilinda Stein ve Leventhal tara- daha eski ve daha kisitlayici kriterler uygulandiginda

findan tanimlanan polikistik over sendromu (PKOS), yaklasik %6 iken, daha kapsayici tanimlamalar uy-
tireme ¢agindaki kadinlarda sik goriilen, endokrin ve gulandiginda yaklasik %20’ye kadar ¢ikmaktadir.?
metabolik bozukluklara neden olan heterojen bir has- Rotterdam tanimi en yaygin kullanilan PKOS simif-
taliktir.'! Premenopozal kadinlarda PKOS prevalansi, landirmasidir. Bu siniflandirmaya gore, PKOS, asa-
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S1daki 3 ozellikten en az 2’sinin varlig ile karakterize
edilir.?

a) Oligo-oviilasyon veya anoviilasyon (yumurt-
lama)

b) Hiperandrojenizmin klinik ve/veya biyokim-
yasal bulgular1

¢) Polikistik yumurtaliklar

PKOS, patofizyolojisi bilinmeyen bir endokrin
bozukluktur. Genetik ve gevresel faktorler obezite, yu-
murtalik disfonksiyonu ve hormonal faktorlerle birle-
serek PKOS etiyolojisine katkida bulunurlar. Dahil
olan yolaklarin ¢esitliligi ve ortak bir yolagin olmayist,
sendromun ¢ok faktorlii dogasini ve heterojenligini ka-
nitlamaktadir.* PKOS’da hiperandrojenizm ve mens-
triiel-ovulatuar disfonksiyona ek olarak, ¢ogu hastada
metabolik disfonksiyon goriilmekte ve bu da Tip 2 di-
yabet, dislipidemi, hipertansiyon, serebrovaskiiler has-
talik ve biiyiik olasilikla kardiyovaskiiler morbidite
riskini artirmaktadir. Bununla birlikte; insiilin direnci,
PKOS patofizyolojisinde altta yatan metabolik anor-
mallikleri siddetlendiren 6nemli bir faktor olarak 6ne
¢ikmaktadir.’ Hiperandrojenik PKOS hastalari tizerine
yogunlasan aragtirmalar, insiilin seviyelerinin azaltil-
mastyla birlikte plazma androjen konsantrasyonlarinin
diizene girebilecegini gostermistir.® Son zamanlarda
artan kanitlar, beslenme ve fiziksel aktiviteyi igeren et-
kili yaklagimlarin, kilo kaybindan bagimsiz olarak en-
dokrin ve tireme fonksiyonlari ile kardiyometabolik
risk profilini iyilestirdigini ortaya ¢ikarmustir.* Bu yak-
lasimlarmn baginda gelen glukoz ve insiilin metaboliz-
masinin yant sira iireme fonksiyonlarinda da etkin rol
oynayan D vitamininin PKOS ile iligkisini ortaya ¢1-
karmak i¢in yapilan ¢aligmalarin sayisi ise her gegen
giin artmaktadir.

I POLIKISTIK OVER SENDROMUNDA
D VITAMINi EKSIKLIGI

D vitamini, viicudun gesitli bolgelerinde, 6zellikle ke-
miklerde 6nemli rollere sahiptir. D vitamininin aktif
formu kemik metabolizmasinda, kalsiyum-fosfor
dengesinin diizenlenmesinde ve hiicre farklilagma-
sinda ve proliferasyonunda énemli bir rol oynar. Ay-
D reseptorleri
endometriyal dokularda bulunur ve steroidogenezisde

rica, vitamini yumurtalik ve

etkilidir.? D vitamini, sadece kemik ve mineral meta-
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bolizmasinin bir diizenleyicisi degil, ayn1 zamanda
glukoz homeostazi ve insiilin direnci dahil olmak
iizere bir¢ok hastaliga bagl gii¢lii bir immiinomodii-
latordiir. D vitamini ile iliskili ¢esitli gen polimor-
fizmleri ve D vitamini ile iligkili metabolik ve immiin
yollar dahil olmak iizere, insiilin direncinin patoge-
nezindeki D vitamininin rolii ortaya konmustur.’

D vitamini durumu genellikle serum 25-hidro-
ksi vitamin D (25-OH D) konsantrasyonlart ile belir-
lenir. Serum 25-OH D konsantrasyonlarinin 20-30
ng/mL arasinda olmasi D vitamini yetersizligi olarak
tanimlanirken, 20 ng/mL’nin altinda olmasi1 vitamin
D eksikligi olarak kabul edilir.® Vitamin D eksikligi
sonucunda serum paratiroid hormonu (PTH) seviye-
lerinin artmastyla birlikte osteoporoz ve kirik riskinde
artig goriiltir.’ Ayrica, insiilin direnci, obezite, hiper-
tansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi ve akut faz cevabi
artirabilirken, iskemik aritmiler ve kardiyovaskiiler
mortalite riskini artirir.'

Bir¢ok ¢alisma, PKOS’lu kadinlarda yetersiz D
vitamini durumunun (25-OH D<30 ng/mL), yas ve
beden kitle indeksleri benzer saglikli kontrol grupla-
rina kiyasla daha yiiksek oldugunu gostermistir.!!
PKOS’lu kadinlarin %67-85’inin ortalama 25-OH se-
viyeleri 11-31 ng/mL arasindadir ve ¢ogunlugu 20
ng/mL’den diisiik serum konsantrasyonlarina sahip-
tir. Diigiik 25-OH D seviyelerinin oviilasyon ve adet
diizensizlikleri, hiperandrojenizm ile iligkisini ortaya
koyan gozlemsel caligmalar, D vitamini eksikliginin
PKOS semptomlart ile iliskisi olabilecegini diisiin-
dirmektedir.'?

D vitamini eksikliginin PKOS’lu kadinlarda fo-
likiiler arrest gelismesine katkida bulunan ve mens-
triiel anormalliklere neden olan kalsiyum diizensizligi
ile iliskili oldugu diistiniilmektedir.!* Uzun siireli D
vitamini eksikligi de PTH {iretimini artirir ve artmis
PTH diizeyinin PKOS, anovulatuar infertilite ve art-
mis testosteron seviyeleri ile bagimsiz olarak iliskili
oldugu gosterilmistir.'* D vitamini yetersizligi sonucu
olusan PTH diizeyindeki yiikselmeler, glukoz meta-
bolizmasini olumsuz yonde etkileyebilir (Sekil 1).1

D vitamininin gen transkripsiyonu yoluyla da
PKOS gelisimini etkileyebilecegi diigiiniilmektedir.'®
Vitamin D reseptorleri polimorfizmlerinin PKOS un
patogenezinde rol aldigi mekanizma, 1,25[OH],D’
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nin dogrudan veya dolayl olarak glukoz homeostazi
ile ilgili genlerin de dahil oldugu birkac yiiz geni
kontrol etmesiyle desteklenmektedir. iApa-I, Taq-I,
Cdx2, Bsm-I ve Fok-I gibi vitamin D reseptorleri ile
ilgili baz1 polimorfizmler PKOS’da goriilen metabo-
lik bozukluklarla yakindan iliskilidir.!?

I POLIKISTIK OVER SENDROMUNDA
D VITAMINi TAKVIYESI

PKOS hastalarinda D vitamini desteginin etkilerini
inceleyen 9 calismayi igeren, 2017 yilinda yayimla-
nan metaanalizde, PKOS hastalarinda D vitamini tak-
viyesinin hormonal ve metabolik durumlarimin
iyilestirilmesinde kullanilmasini desteklememekte-
dir. Bununla birlikte, D vitaminini glisemik ve lipi-
demik profil ile iliskilendiren patofizyolojik yollar
g6z Online alindiginda, bu alanda daha fazla aragtir-
maya ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.'®Yakin geg-
miste bazi randomize kontrollii ¢aligmalar dahil
olmak iizere yapilan ¢esitli ¢calismalar, D vitamini
desteginin PKOS iizerindeki etkilerini degerlendir-
meyi amaglamigtir.

Wehr ve ark.nin yaptiklari ¢aligmada, D vitamini
tedavisinin glukoz metabolizmasini gelistirebilecegi
One siiriilmistiir ve 24 hafta boyunca haftalik 20.000

IU kolekalsiferol uygulamasindan sonra glukoz me-
tabolizmasinda ve menstriiasyon sikliginda anlamli
bir iyilesme saptanmustir.!” Fang ve ark. tarafindan,
D vitamini takviyesinin PKOS’Iu hastalar tizerindeki
etkisini degerlendirmek amaciyla yapilan randomize
kontrollii calismalarin meta-analizinde 9 ¢alisma-
nin sonuglari incelenmis ve D vitamininin PKOS’Iu
kadinlarda folikiiler gelisimi 6nemli 6l¢iide iyiles-
tirdigi bulunmustur. Ayrica, D vitamini ve metfor-
minin birlikte kullanimi sadece metformin
kullanimi ile karsilastirildiginda, menstriiel siklu-
sun diizenlenmesinde olumlu etki gosterdigi sap-
tanmistir.?° Gupta ve ark. tarafindan, D vitamini
desteginin PKOS’Iu kadinlarin klinik, hormonal ve
metabolik profili iizerindeki etkisini incelemek i¢in
yapilan ¢ift korlii plasebo kontrollii ¢alismada, ka-
yitli PKOS hastalarinin baglangicta %92’sinin vi-
tamin D seviyesinin 30 ng/mL’den daha az oldugu
bulunmustur. Calisma grubunda (n=25) PKOS’lu
kadin hastalara 12 hafta boyunca haftada 60.000 TU
vitamin takviyesi yapilmis, kontrol grubuna (n=25)
ise ayn1 donem icin haftada bir plasebo verilmistir.
PKOS’lu kadinlarda D vitamini takviyesinden
sonra menstriiel diizensizliklerde iyilesme, insiilin
direncinde anlamli bir diizelme, aclik glukoz sevi-

yelerinde azalma saptanmistir. '

\
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sEKiL 1: Polikistik over sendromu patogenezinde D vitamini eksikliginin rolii (13. kaynaktan derlenmistir); PTH: Paratiroid hormon; SHGB: Seks hormon bag-

layici globulin.
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PKOS’lu kadmlarin yumurtaliklari, vaskiilarite-
nin ve over stromasinda kollajen birikiminin artmasi
dahil olmak tizere, doniistiiriicli bityiime faktori-B1
[transforming growth factor beta-1 (TGF-f1)] hipe-
raktivitesinin tiim 6zelliklerini gostermektedir. D vi-
tamini uygulamasinin, kalp ve bobrek fibrozu da
dahil olmak iizere TGF-B1 diizeylerinin yiiksek ol-
dugu bir¢ok deneysel fibrotik hastalikta TGF-B1 se-
viyelerini azalttigi gosterilmistir.?! Corduk ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada, D vitamininin si¢an yu-
murtaliklarinda da TGF-B1 seviyelerini azalttig1 sap-
tanmugtir.?? Sonuglar birlikte ele alindiginda, D
vitamininin PKOS tedavisindeki olumlu etkileri, yo-
laklarindan biri D vitamininin TGF-B1 {izerindeki et-
kileriyle agiklanabilir.

[leri glikasyon son iiriinleri [advanced glycation
end products (AGE)] yiiksek oranda reaktif proinfla-
matuar molekiillerdir ve fizyolojik kosullar altinda olu-
sumlar1 yavastir. Diyabet, insiilin direnci ve yaglanma
gibi durumlar yumurtaliklar dahil olmak iizere vii-
cutta biriken AGE olusumlarini hizlandirir.?
PKOS’lu kadinlarin serum AGE’lerinin arttig1 ve
AGE’lerin PKOS patogenezinde rol oynadigi goste-
rilmistir. AGE’nin baglandigi reseptorlerden kanda
ve folikiiler s1vida dolasan 6zel ¢oziiniir formu ise
ileri glikasyon son {iriin reseptorleri [receptor for ad-
vanced glycation end products (RAGE)] olarak bi-
linmektedir. Irani ve ark. tarafindan yapilan
caligmada, D vitamini desteginin AGE’lerin infla-
matuar etkilerine karsi, SRAGE dolasimini artirarak
PKOS {izerinde koruyucu bir etki gosterebilecegi be-

lirtilmistir.>

I POLIKISTIK OVER SENDROMU
VE INSULIN DIRENCI

Insiilin direnci, normal veya yiiksek insiilin seviyele-
rine kars1 bozulmus biyolojik yanit olarak tanimla-
nir.?’ Insiilin direnci ile iliskili klinik sendromlar
arasinda Tip 2 diyabet, dislipidemi, metabolik sen-
drom, kardiyovaskiiler hastalik, esansiyel hipertansi-
yon, PKOS, alkolsiiz yagh karaciger hastalig1, belirli
kanser ve uyku apnesi tiirleri de bulunmaktadir.?

Insiilin direnci, obezitenin derecesine bagl ola-
rak genel popiilasyonun %10 ile %25’ini etkilemek-
tedir.?® Mevcut kanitlar, insiilin direncinin PKOS
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patogenezinde merkezi bir role sahip oldugunu ve
hem metabolik hem de reprodiiktif bozukluklara
(hem uterus hem de ovaryuma ait bozukluklar) kat-
kida bulundugunu ileri siirmektedir.?’ Insiilin direnci,
PKOS’lu kadinlarin %50 ile %80’inde goriilen bir
durumdur.?’-? Insiilin direnci, PKOS’Iu kadinlarda
tireme anormallikleri ile iligkili olup, hem yasam tarzi
hem de farmakolojik miidahale yoluyla insiilin du-
yarliligmin artirilmasi bu anormallikleri iyilestirebi-
lir. PKOS’Iu kadinlarda insiilin direnci prevalansi
raporlari, kullanilan testlerin duyarliligina, 6zgiillii-
giine ve PKOS’un heterojenligine bagli olarak degis-
mektedir. PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci, hem
obez hem de obez olmayan kadinlarda sik gortilmek-
tedir.?

I D VITAMINI VE INSULIN DIRENCI ILISKISi

D vitamini eksikligi ve insiilin direnci arasindaki ilig-
kiyi aciklamak i¢in bir dizi mekanizma Onerilmistir.
Insiilin duyarsizhigi veya anormal glukoz metaboliz-
mast ile D vitamini baglantisi son 10 yilda ¢ok daha
fazla bilimsel ilgi kazanmistir. Bu degiskenlerin rolii
hakkinda daha fazla bilgi edinmek i¢in, D vitamini
metabolizmasinin pankreasla iliskisinin anlasilmasi
¢ok 6nemlidir.>

D vitamini yetersizliginin, insiilin direnci ve f3-
hiicre fonksiyon bozukluguna neden olarak Tip 2 di-
yabet hastalig1 icin bir risk faktorii olabilecegi
diisiiniilmektedir.’! D vitamininin insiilin direncinin
gelisimindeki rolii glukotoksisite ve lipotoksisiteye
baglhdir. D vitamini eksikligi, kotiilesen insiilin di-
renci, B-hiicre tahribati ve diyabet gelisimi gibi olum-
suz bir kisir dongiiye yol agmaktadir.’>3* Sekil 2°de,
D vitamini eksikliginin Tip 2 diyabet hastaligindaki
etki mekanizmasi 6zetlenmistir.*?

D vitamini, insiilin direncini dogrudan veya do-
layl1 olarak etkileyen bir faktér olarak diisiiniilebilir.
D vitamininin pankreas beta hiicresinde vitamin D re-
septdriine baglanarak insiilin mekanizmasina dogru-
dan etki ettigi belirtilmektedir. Ayrica, son zaman-
larda, 1-alfa hidroksilaz enzimi tarafindan beta hiicre-
sinde D vitamini aktivasyonu meydana gelebildigi de
gOsterilmistir.>

Caligsmalar, azalmig D vitamini konsantrasyon-
lar1 sonucu yiikselen PTH diizeylerinin bozulmus
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D Vitamini
Eksikligi

B-hiicre yikim

[ Kotiilesen diyabet ]

SEKIL 2: insiilin direnci ve diyabet olusumunda D vitamininin etkinligi.

glukoz toleransi ve azalan insiilin duyarliligi ile ilis-
kili oldugunu gostermistir.*>* 1,25[OH],D, farkli me-
kanizmalar yoluyla glukoz hemoostazinda 6nemli bir
rol oynar. D vitamini, sadece hedef hiicrelerin (kara-
ciger, iskelet kas1 ve yag dokusu) insiilin duyarlili-
gin1 artirmaz, ayni zamanda -hiicre fonksiyonunu
artirir ve gelistirir. Ayrica, 1,25 [OH],D, B-hiicrele-
rini dogrudan etkisiyle zararli hiicrelere kars1 korur.
Cesitli caligmalar, D vitamininin dogrudan ve dolayl
etkilerle pankreatik B-hiicre fonksiyonunu etkiledigini
gostermektedir.’® Dogrudan etkiye en 6nemli kamitlar-
dan biri; beta hiicrelerinde vitamin D reseptorii (VDR)
geni ve 1-alfa hidroksilaz geni eksprese olmasidir. D
vitamininin glukoz uyarisina cevap olarak insiilin sal-
gisini artirdigl, ancak bazal instilinemiyi etkilemedigi
bildirilmistir.’” D vitamininin insiilin mekanizmasi
tizerine dolayli etkisi ise hiicre dis1 kalsiyumu dii-
zenlemesi ve beta hiicresi boyunca kalsiyum akigini
saglamasidir.®® Insiilin sekresyonu kalsiyuma bagimli
bir siirectir, bu nedenle yetersiz D vitamini hiicre dist
ve hiicre ici kalsiyum dengesini bozmakta ve bdyle-
likle kalsiyum bagimli bir siire¢ olan insiilin sekres-
yonu lizerinde olumsuz etkilere neden olabil-
mektedir.’¢ D vitamininin insiilin direnci tizerindeki
etkilerine aracilik etmek i¢in diyet kalsiyumundaki
degisikliklerin ardindan PTH ve 1,25[OH],D ile
serum kalsiyumunun diizenlenmesi de onerilmistir.
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D vitamininin insiilin sekresyonu iizerindeki uyarici et-
kileri sadece kalsiyum seviyeleri yeterli oldugunda et-
kisini gostermektedir.’

Insiilin direncinde vitamin D eksikliginin diger
potansiyel rolleri ise D vitamini gen polimorfizmle-
rinin insiilin direnci ile iliskili olabilecegidir. D vita-
mini baglayict protein (DBP), VDR veya 1-alfa
hidroksilaz genlerinin gen polimorfizmleri insiilin sa-
limimini etkileyerek insiilin direncine sebep olabilir.
Ek olarak, bu gen polimorfizmleri D vitamini iireti-
mini, taginmasini ve etkisini bozabilmektedir.’

Maestro ve ark., U-937 human promonositik
hiicrelerde yaptiklari ¢alisma sonucunda, D vitami-
ninin glukoz taginmasinin kontroliinde insiilin tepki-
sinin genomik uyaricist olarak goérev yaptigini
belirlemiglerdir.* Chen ve ark., iskelet kasinda spe-
sifik VDR olmayan farelerde, iskelet kasindaki D vi-
tamini sinyal yetersizliginin insiilin direncinin ve
glukoz intoleransinin gelisimine énemli dlcilide kat-
kida bulundugunu géstermislerdir.*

25(0OH) D eksikliginin PKOS’da insiilin diren-
cinin gelisimini dogrudan etkilemedigi, ancak
PKOS’dan bagimsiz olarak yag dokusu artis1 ile insii-
lin direncine katkida bulunabilecegi dne stirtilmiistiir.*!
Bazi galismalar, D vitamini destegi ile insiilin direnci-
nin diizelmesinde ¢eligkili sonuglar gostermistir. Bu zit
sonuglar, insiilin direncinde D vitamini takviyelerinin
etkinligi i¢in dozun ve takviye yonteminin, bireylerin
genetik altyapisinin ve baslangigtaki vitamin D duru-
munun da 6nemli oldugunu gostermektedir. D vitamini
takviyeleri PKOS yonetimini ve insiilin direncini iyi-
lestirebilmektedir. Fakat D vitamini takviyelerinin
onemli etkilerini degerlendirmek i¢in daha fazla ran-

domize ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Selimoglu ve ark.nin yaptiklar1 arastirmada, D
vitamini diizeyleri yetersiz olan PKOS’lu obez ka-
dinlara 300.000 IU vitamin D; replasman tedavisi
uygulanmis ve replasman tedavisinin Insiilin Diren-
cinin Hemostatik Modelle Degerlendirilmesi [Ho-
meostatic Model Assessment for Insulin Resistance
(HOMA-IR)] degerini 4,41°den 3,67’ye diigtirdiigii
bulunmustur.*?

Rashidi ve ark.nin yaptig1 bir ¢alismada, D vita-
mini takviyesinin PKOS ve D vitamini eksikligi olan
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kadinlarda insiilin direnci {lizerindeki etkileri arasti-
rilmistir. Calismaya, yas araligi 18-24 yil olan PKOS
ve D vitamini eksikligi tanist almig 80 kadin alinmig
ve rastgele iki gruba ayrilmiglardir. Bir gruba ayda
50.000 IU D vitamini, diger gruba da haftada 50.000
IU D vitamini verilmistir. Tedavi sonrast gruplarin
serum 25(OH)D seviyelerinde artis goriilmiistiir,
fakat tedavi oncesi ve sonrast HOMA-IR diizeyleri
arasinda anlamli bir farkin olmadigi goriilmiistiir. Bu
nedenle bu calisma, PKOS ve D vitamini eksikligi
olan kadinlarda D vitamini replasmaninin metabolik
parametrelerin ve insiilin direncinin iyilestirilmesinde
etkili olmadigini gostermistir.*

I SONUG VE ONERILER

PKOS’lu kadinlarda insiilin direncini tedavi etmek
icin yeni, ekonomik ve giivenli tedavi yaklagimlarinin
gerekli oldugu diisiinlilmiis ve bu amagla, instilin sek-
resyonunun regiilasyonunda D vitamininin rolii son
zamanlarda ¢ok dikkat ¢ekmeye baslamistir. PKOS
ve D vitamini iligkisini ortaya koyan ¢aligmalarin so-
nuglar ¢eligkilidir. Konu ile ilgili yapilan baz1 ¢alig-
malar, PKOS’lu kadinlarda D vitamini desteginin
insiilin direnci ve diger semptomlar iizerinde yararl
etkilerini ortaya koyarken, D vitamini desteginin in-
stilin direnci iizerinde herhangi bir etkisi olmadigini
gosteren kanitlar da mevcuttur. Bu ¢eliskili sonugla-
rin ortaya ¢ikmasinda D vitamini takviyelerinin et-

kinligindeki dozun ve takviye yonteminin, bireylerin
genetik altyapisinin ve baslangigtaki vitamin D du-
rumlarinin da farkli olmasi énemlidir ve g6z 6ntinde
bulundurulmalidir. Bu nedenle, vitamin D takviye-
sinin PKOS yo6netimi i¢in yararli olabilecegi diisii-
niilse de  PKOS’lu kadinlarda D vitamini destegi
etkisinin verimli bir sekilde anlasilabilmesi i¢in daha
fazla ve bityiik randomize kontrollii ¢caligsmalara ihti-
yag vardir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantisi bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi alet,
gereg ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi
bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
ile ilgili verilecek karari olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya

manevi herhangi bir destek alinmamgtir.

Cikar Catismast

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite iiye-
ligi veya iiyeleri ile iligkisi, danigsmanlik, bilirkisilik, herhangi bir

firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlart yoktur.
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