
. Turkiye Klinikleri J Intern Med. 2020;5(1):27-33

27

Karmaşık İlişki: D Vitamini, İnsülin Direnci ve  
Polikistik Over Sendromu  
Complex Relationship: Vitamin D, Insulin Resistance and  
Polycystic Ovary Syndrome 
    Emre Batuhan KENGERa,     Tuğçe ÖZLÜa,     Rümeysa GÜRDOĞANa,     Kevser ÇELİKa  
aBahçeşehir Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü, İstanbul, TÜRKİYE  

ÖZET Polikistik over sendromu (PKOS); menstrüel düzensizlik, yük-
selmiş androjen seviyeleri ve polikistik görünümlü overler gibi özel-
likleri ile üreme çağındaki kadınlarda en sık görülen endokrinopatidir. 
Kalıtım, obezite, diyabet hastalığı PKOS için başlıca risk faktörlerin-
dendir. Bununla birlikte, mevcut kanıtlar insülin direncinin PKOS pa-
togenezinde merkezi bir role sahip olduğunu ve altta yatan metabolik 
anormallikleri şiddetlendiren önemli bir faktör olarak öne çıktığını gös-
termektedir. Gözlemsel çalışmalar D vitamini eksikliğinin de PKOS 
gelişiminde rol oynayabileceğini düşündürmektedir. PKOS’lu kadın-
larda D vitamini eksikliği yaygın görülen bir sorundur. PKOS’lu ka-
dınların %67-85’inin ortalama 25-hidroksi vitamin D (25OHD) 
düzeyleri 20 ng/mL’nin altındadır. D vitamini eksikliği özellikle obe-
zite, hiperandrojenizm, üreme fonksiyonlarında bozukluk durumlarını 
daha da ağırlaştırarak PKOS gelişimine zemin hazırlayabilmektedir. 
Bununla birlikte yapılan çalışmalar D vitamini eksikliğinin, PKOS pa-
togenezinde başlıca rol oynayan insülin direncinin gelişiminde önemli 
bir rol oynadığını ortaya çıkarmıştır.  Yakın geçmişte PKOS tedavi-
sinde D vitamini takviyesinin etkilerini değerlendiren bazı randomize 
kontrollü çalışmalar dâhil olmak üzere yapılan çeşitli çalışmaların so-
nuçları ise değişkenlik göstermektedir. Vitamin D takviyesinin PKOS 
yönetimi için yararlı olabileceği düşünülse de PKOS’lu kadınlarda D 
vitamini desteğinin insülin direnci ve diğer semptomlar üzerindeki et-
kileri ve bu etkilerin hangi yolaklarla sağlandığı konuları hâlâ belirsiz-
liğini korumaktadır. Bu çalışmada, D vitamininin PKOS ve insülin 
direnci patogenezindeki olası etkilerini ve PKOS tedavisindeki rolünü 
ortaya koymak amaçlanmıştır.   
 
Anah tar Ke li me ler: D vitamini eksikliği; insülin direnci; 
                                  polikistik over sendromu  

ABS TRACT Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most com-
mon endocrinopathy in women of reproductive age with features such 
as menstrual irregularity, elevated androgen levels and polycystic 
ovaries. Family history, obesity, diabetes are the main risk factors for 
PCOS. However, current evidence suggests that insulin resistance 
plays a central role in the pathogenesis of PCOS and appears to be an 
important factor that compounds underlying metabolic abnormalities. 
Observational studies suggest that vitamin D deficiency may also play 
a role in the development of PCOS. Vitamin D deficiency is a com-
mon problem in women with PCOS. 67-85% of women with PCOS 
have 25-hydroxy vitamin D (25OHD) levels below 20 ng/mL. Vita-
min D deficiency may aggravate the conditions of obesity, hyperan-
drogenism and reproductive functions, and may pave the way for the 
development of PCOS. However, studies have shown that vitamin D 
deficiency plays an important role in the development of insulin re-
sistance, which plays a major role in PCOS pathogenesis. The results 
of several recent studies, including some randomized controlled trials 
evaluating the effects of vitamin D supplementation in PCOS treat-
ment are variable. Although vitamin D supplementation is thought to 
be beneficial for PCOS management, the effects of vitamin D sup-
plementation on insulin resistance and all other symptoms in women 
with PCOS and the ways in which these effects are provided remain 
unclear. In this review, we aimed to investigate the possible effects of 
vitamin D on the pathogenesis of PCOS and insulin resistance and its 
role in the treatment of PCOS.  
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İlk olarak 1935 yılında Stein ve Leventhal tara-
fından tanımlanan polikistik over sendromu (PKOS), 
üreme çağındaki kadınlarda sık görülen, endokrin ve 
metabolik bozukluklara neden olan heterojen bir has-
talıktır.1 Premenopozal kadınlarda PKOS prevalansı, 

daha eski ve daha kısıtlayıcı kriterler uygulandığında 
yaklaşık %6 iken, daha kapsayıcı tanımlamalar uy-
gulandığında yaklaşık %20’ye kadar çıkmaktadır.2 
Rotterdam tanımı en yaygın kullanılan PKOS sınıf-
landırmasıdır. Bu sınıflandırmaya göre, PKOS, aşa-
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ğıdaki 3 özellikten en az 2’sinin varlığı ile karakterize 
edilir.3 

a) Oligo-ovülasyon veya anovülasyon (yumurt-
lama) 

b) Hiperandrojenizmin klinik ve/veya biyokim-
yasal bulguları 

c) Polikistik yumurtalıklar 

PKOS, patofizyolojisi bilinmeyen bir endokrin 
bozukluktur. Genetik ve çevresel faktörler obezite, yu-
murtalık disfonksiyonu ve hormonal faktörlerle birle-
şerek PKOS etiyolojisine katkıda bulunurlar. Dâhil 
olan yolakların çeşitliliği ve ortak bir yolağın olmayışı, 
sendromun çok faktörlü doğasını ve heterojenliğini ka-
nıtlamaktadır.4 PKOS’da hiperandrojenizm ve mens-
trüel-ovulatuar disfonksiyona ek olarak, çoğu hastada 
metabolik disfonksiyon görülmekte ve bu da Tip 2 di-
yabet, dislipidemi, hipertansiyon, serebrovasküler has-
talık ve büyük olasılıkla kardiyovasküler morbidite 
riskini artırmaktadır. Bununla birlikte; insülin direnci, 
PKOS patofizyolojisinde altta yatan metabolik anor-
mallikleri şiddetlendiren önemli bir faktör olarak öne 
çıkmaktadır.5 Hiperandrojenik PKOS hastaları üzerine 
yoğunlaşan araştırmalar, insülin seviyelerinin azaltıl-
masıyla birlikte plazma androjen konsantrasyonlarının 
düzene girebileceğini göstermiştir.6 Son zamanlarda 
artan kanıtlar, beslenme ve fiziksel aktiviteyi içeren et-
kili yaklaşımların, kilo kaybından bağımsız olarak en-
dokrin ve üreme fonksiyonları ile kardiyometabolik 
risk profilini iyileştirdiğini ortaya çıkarmıştır.6 Bu yak-
laşımların başında gelen glukoz ve insülin metaboliz-
masının yanı sıra üreme fonksiyonlarında da etkin rol 
oynayan D vitamininin PKOS ile ilişkisini ortaya çı-
karmak için yapılan çalışmaların sayısı ise her geçen 
gün artmaktadır.  

 POLİKİSTİK OVER SENDROMUNDA  
D VİTAMİNİ EKSİKLİĞİ 

D vitamini, vücudun çeşitli bölgelerinde, özellikle ke-
miklerde önemli rollere sahiptir. D vitamininin aktif 
formu kemik metabolizmasında, kalsiyum-fosfor 
dengesinin düzenlenmesinde ve hücre farklılaşma-
sında ve proliferasyonunda önemli bir rol oynar. Ay-
rıca, D vitamini reseptörleri yumurtalık ve 
endometriyal dokularda bulunur ve steroidogenezisde 
etkilidir.3 D vitamini, sadece kemik ve mineral meta-

bolizmasının bir düzenleyicisi değil, aynı zamanda 
glukoz homeostazı ve insülin direnci dâhil olmak 
üzere birçok hastalığa bağlı güçlü bir immünomodü-
latördür. D vitamini ile ilişkili çeşitli gen polimor-
fizmleri ve D vitamini ile ilişkili metabolik ve immün 
yollar dâhil olmak üzere, insülin direncinin patoge-
nezindeki D vitamininin rolü ortaya konmuştur.7  

D vitamini durumu genellikle serum 25-hidro-
ksi vitamin D (25-OH D) konsantrasyonları ile belir-
lenir. Serum 25-OH D konsantrasyonlarının 20-30 
ng/mL arasında olması D vitamini yetersizliği olarak 
tanımlanırken, 20 ng/mL’nin altında olması vitamin 
D eksikliği olarak kabul edilir.8 Vitamin D eksikliği 
sonucunda serum paratiroid hormonu (PTH) seviye-
lerinin artmasıyla birlikte osteoporoz ve kırık riskinde 
artış görülür.9 Ayrıca, insülin direnci, obezite, hiper-
tansiyon, sol ventrikül hipertrofisi ve akut faz cevabı 
artırabilirken, iskemik aritmiler ve kardiyovasküler 
mortalite riskini artırır.10  

Birçok çalışma, PKOS’lu kadınlarda yetersiz D 
vitamini durumunun (25-OH D<30 ng/mL), yaş ve 
beden kitle indeksleri benzer sağlıklı kontrol grupla-
rına kıyasla daha yüksek olduğunu göstermiştir.11 
PKOS’lu kadınların %67-85’inin ortalama 25-OH se-
viyeleri 11-31 ng/mL arasındadır ve çoğunluğu 20 
ng/mL’den düşük serum konsantrasyonlarına sahip-
tir. Düşük 25-OH D seviyelerinin ovülasyon ve âdet 
düzensizlikleri, hiperandrojenizm ile ilişkisini ortaya 
koyan gözlemsel çalışmalar, D vitamini eksikliğinin 
PKOS semptomları ile ilişkisi olabileceğini düşün-
dürmektedir.12 

D vitamini eksikliğinin PKOS’lu kadınlarda fo-
liküler arrest gelişmesine katkıda bulunan ve mens-
trüel anormalliklere neden olan kalsiyum düzensizliği 
ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.13 Uzun süreli D 
vitamini eksikliği de PTH üretimini artırır ve artmış 
PTH düzeyinin PKOS, anovulatuar infertilite ve art-
mış testosteron seviyeleri ile bağımsız olarak ilişkili 
olduğu gösterilmiştir.14 D vitamini yetersizliği sonucu 
oluşan PTH düzeyindeki yükselmeler, glukoz meta-
bolizmasını olumsuz yönde etkileyebilir (Şekil 1).15  

D vitamininin gen transkripsiyonu yoluyla da 
PKOS gelişimini etkileyebileceği düşünülmektedir.16 

Vitamin D reseptörleri polimorfizmlerinin PKOS’un 
patogenezinde rol aldığı mekanizma, 1,25[OH]2D’ 
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nin doğrudan veya dolaylı olarak glukoz homeostazı 
ile ilgili genlerin de dâhil olduğu birkaç yüz geni 
kontrol etmesiyle desteklenmektedir. iApa-I, Taq-I, 
Cdx2, Bsm-I ve Fok-I gibi vitamin D reseptörleri ile 
ilgili bazı polimorfizmler PKOS’da görülen metabo-
lik bozukluklarla yakından ilişkilidir.17 

 POLİKİSTİK OVER SENDROMUNDA  
D VİTAMİNİ TAKVİYESİ 

PKOS hastalarında D vitamini desteğinin etkilerini 
inceleyen 9 çalışmayı içeren, 2017 yılında yayımla-
nan metaanalizde, PKOS hastalarında D vitamini tak-
viyesinin hormonal ve metabolik durumlarının 
iyileştirilmesinde kullanılmasını desteklememekte-
dir. Bununla birlikte, D vitaminini glisemik ve lipi-
demik profil ile ilişkilendiren patofizyolojik yollar 
göz önüne alındığında, bu alanda daha fazla araştır-
maya ihtiyaç olduğu görülmektedir.18Yakın geç-
mişte bazı randomize kontrollü çalışmalar dâhil 
olmak üzere yapılan çeşitli çalışmalar, D vitamini 
desteğinin PKOS üzerindeki etkilerini değerlendir-
meyi amaçlamıştır. 

Wehr ve ark.nın yaptıkları çalışmada, D vitamini 
tedavisinin glukoz metabolizmasını geliştirebileceği 
öne sürülmüştür ve 24 hafta boyunca haftalık 20.000 

IU kolekalsiferol uygulamasından sonra glukoz me-
tabolizmasında ve menstrüasyon sıklığında anlamlı 
bir iyileşme saptanmıştır.19 Fang ve ark. tarafından, 
D vitamini takviyesinin PKOS’lu hastalar üzerindeki 
etkisini değerlendirmek amacıyla yapılan randomize 
kontrollü çalışmaların meta-analizinde 9 çalışma-
nın sonuçları incelenmiş ve D vitamininin PKOS’lu 
kadınlarda foliküler gelişimi önemli ölçüde iyileş-
tirdiği bulunmuştur. Ayrıca, D vitamini ve metfor-
minin birlikte kullanımı sadece metformin 
kullanımı ile karşılaştırıldığında, menstrüel siklu-
sun düzenlenmesinde olumlu etki gösterdiği sap-
tanmıştır.20 Gupta ve ark. tarafından, D vitamini 
desteğinin PKOS’lu kadınların klinik, hormonal ve 
metabolik profili üzerindeki etkisini incelemek için 
yapılan çift körlü plasebo kontrollü çalışmada, ka-
yıtlı PKOS hastalarının başlangıçta %92’sinin vi-
tamin D seviyesinin 30 ng/mL’den daha az olduğu 
bulunmuştur. Çalışma grubunda (n=25) PKOS’lu 
kadın hastalara 12 hafta boyunca haftada 60.000 IU 
vitamin takviyesi yapılmış, kontrol grubuna (n=25) 
ise aynı dönem için haftada bir plasebo verilmiştir. 
PKOS’lu kadınlarda D vitamini takviyesinden 
sonra menstrüel düzensizliklerde iyileşme, insülin 
direncinde anlamlı bir düzelme, açlık glukoz sevi-
yelerinde azalma saptanmıştır.15 

ŞEKİL 1: Polikistik over sendromu patogenezinde D vitamini eksikliğinin rolü (13. kaynaktan derlenmiştir); PTH: Paratiroid hormon;  SHGB: Seks hormon bağ-
layıcı globulin.



PKOS’lu kadınların yumurtalıkları, vaskülarite-
nin ve over stromasında kollajen birikiminin artması 
dâhil olmak üzere, dönüştürücü büyüme faktörü-β1 
[transforming growth factor beta-1 (TGF-β1)] hipe-
raktivitesinin tüm özelliklerini göstermektedir. D vi-
tamini uygulamasının, kalp ve böbrek fibrozu da 
dâhil olmak üzere TGF-β1 düzeylerinin yüksek ol-
duğu birçok deneysel fibrotik hastalıkta TGF-β1 se-
viyelerini azalttığı gösterilmiştir.21 Corduk ve ark. 
tarafından yapılan çalışmada, D vitamininin sıçan yu-
murtalıklarında da TGF-β1 seviyelerini azalttığı sap-
tanmıştır.22 Sonuçlar birlikte ele alındığında, D 
vitamininin PKOS tedavisindeki olumlu etkileri, yo-
laklarından biri D vitamininin TGF-β1 üzerindeki et-
kileriyle açıklanabilir. 

İleri glikasyon son ürünleri [advanced glycation 
end products (AGE)] yüksek oranda reaktif proinfla-
matuar moleküllerdir ve fizyolojik koşullar altında olu-
şumları yavaştır. Diyabet, insülin direnci ve yaşlanma 
gibi durumlar yumurtalıklar dâhil olmak üzere vü-
cutta biriken AGE oluşumlarını hızlandırır.23 

PKOS’lu kadınların serum AGE’lerinin arttığı ve 
AGE’lerin PKOS patogenezinde rol oynadığı göste-
rilmiştir. AGE’nin bağlandığı reseptörlerden kanda 
ve foliküler sıvıda dolaşan özel çözünür formu ise 
ileri glikasyon son ürün reseptörleri [receptor for ad-
vanced glycation end products (RAGE)] olarak bi-
linmektedir. Irani ve ark. tarafından yapılan 
çalışmada, D vitamini desteğinin AGE’lerin infla-
matuar etkilerine karşı, sRAGE dolaşımını artırarak 
PKOS üzerinde koruyucu bir etki gösterebileceği be-
lirtilmiştir.24 

 POLİKİSTİK OVER SENDROMU  
VE İNSÜLİN DİRENCİ 

İnsülin direnci, normal veya yüksek insülin seviyele-
rine karşı bozulmuş biyolojik yanıt olarak tanımla-
nır.25 İnsülin direnci ile ilişkili klinik sendromlar 
arasında Tip 2 diyabet, dislipidemi, metabolik sen-
drom, kardiyovasküler hastalık, esansiyel hipertansi-
yon, PKOS, alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı, belirli 
kanser ve uyku apnesi türleri de bulunmaktadır.22  

İnsülin direnci, obezitenin derecesine bağlı ola-
rak genel popülasyonun %10 ile %25’ini etkilemek-
tedir.26 Mevcut kanıtlar, insülin direncinin PKOS 

patogenezinde merkezi bir role sahip olduğunu ve 
hem metabolik hem de reprodüktif bozukluklara 
(hem uterus hem de ovaryuma ait bozukluklar) kat-
kıda bulunduğunu ileri sürmektedir.27 İnsülin direnci, 
PKOS’lu kadınların %50 ile %80’inde görülen bir 
durumdur.27-29 İnsülin direnci, PKOS’lu kadınlarda 
üreme anormallikleri ile ilişkili olup, hem yaşam tarzı 
hem de farmakolojik müdahale yoluyla insülin du-
yarlılığının artırılması bu anormallikleri iyileştirebi-
lir. PKOS’lu kadınlarda insülin direnci prevalansı 
raporları, kullanılan testlerin duyarlılığına, özgüllü-
ğüne ve PKOS’un heterojenliğine bağlı olarak değiş-
mektedir. PKOS’lu kadınlarda insülin direnci, hem 
obez hem de obez olmayan kadınlarda sık görülmek-
tedir.3 

 D VİTAMİNİ VE İNSÜLİN DİRENCİ İLİŞKİSİ 

D vitamini eksikliği ve insülin direnci arasındaki iliş-
kiyi açıklamak için bir dizi mekanizma önerilmiştir. 
İnsülin duyarsızlığı veya anormal glukoz metaboliz-
ması ile D vitamini bağlantısı son 10 yılda çok daha 
fazla bilimsel ilgi kazanmıştır. Bu değişkenlerin rolü 
hakkında daha fazla bilgi edinmek için, D vitamini 
metabolizmasının pankreasla ilişkisinin anlaşılması 
çok önemlidir.30  

D vitamini yetersizliğinin, insülin direnci ve β-
hücre fonksiyon bozukluğuna neden olarak Tip 2 di-
yabet hastalığı için bir risk faktörü olabileceği 
düşünülmektedir.31 D vitamininin insülin direncinin 
gelişimindeki rolü glukotoksisite ve lipotoksisiteye 
bağlıdır. D vitamini eksikliği, kötüleşen insülin di-
renci, β-hücre tahribatı ve diyabet gelişimi gibi olum-
suz bir kısır döngüye yol açmaktadır.32,33 Şekil 2’de, 
D vitamini eksikliğinin Tip 2 diyabet hastalığındaki 
etki mekanizması özetlenmiştir.32 

D vitamini, insülin direncini doğrudan veya do-
laylı olarak etkileyen bir faktör olarak düşünülebilir. 
D vitamininin pankreas beta hücresinde vitamin D re-
septörüne bağlanarak insülin mekanizmasına doğru-
dan etki ettiği belirtilmektedir. Ayrıca, son zaman- 
larda, 1-alfa hidroksilaz enzimi tarafından beta hücre-
sinde D vitamini aktivasyonu meydana gelebildiği de 
gösterilmiştir.34 

Çalışmalar, azalmış D vitamini konsantrasyon-
ları sonucu yükselen PTH düzeylerinin bozulmuş 
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glukoz toleransı ve azalan insülin duyarlılığı ile iliş-
kili olduğunu göstermiştir.35 1,25[OH]2D, farklı me-
kanizmalar yoluyla glukoz hemoostazında önemli bir 
rol oynar. D vitamini, sadece hedef hücrelerin (kara-
ciğer, iskelet kası ve yağ dokusu) insülin duyarlılı-
ğını artırmaz, aynı zamanda β-hücre fonksiyonunu 
artırır ve geliştirir. Ayrıca, 1,25 [OH]2D, β-hücrele-
rini doğrudan etkisiyle zararlı hücrelere karşı korur. 
Çeşitli çalışmalar, D vitamininin doğrudan ve dolaylı 
etkilerle pankreatik β-hücre fonksiyonunu etkilediğini 
göstermektedir.36 Doğrudan etkiye en önemli kanıtlar-
dan biri; beta hücrelerinde vitamin D reseptörü (VDR) 
geni ve 1-alfa hidroksilaz geni eksprese olmasıdır. D 
vitamininin glukoz uyarısına cevap olarak insülin sal-
gısını artırdığı, ancak bazal insülinemiyi etkilemediği 
bildirilmiştir.37 D vitamininin insülin mekanizması 
üzerine dolaylı etkisi ise hücre dışı kalsiyumu dü-
zenlemesi ve beta hücresi boyunca kalsiyum akışını 
sağlamasıdır.38 İnsülin sekresyonu kalsiyuma bağımlı 
bir süreçtir, bu nedenle yetersiz D vitamini hücre dışı 
ve hücre içi kalsiyum dengesini bozmakta ve böyle-
likle kalsiyum bağımlı bir süreç olan insülin sekres-
yonu üzerinde olumsuz etkilere neden olabil- 
mektedir.36 D vitamininin insülin direnci üzerindeki 
etkilerine aracılık etmek için diyet kalsiyumundaki 
değişikliklerin ardından PTH ve 1,25[OH]2D ile 
serum kalsiyumunun düzenlenmesi de önerilmiştir. 

D vitamininin insülin sekresyonu üzerindeki uyarıcı et-
kileri sadece kalsiyum seviyeleri yeterli olduğunda et-
kisini göstermektedir.7 

İnsülin direncinde vitamin D eksikliğinin diğer 
potansiyel rolleri ise D vitamini gen polimorfizmle-
rinin insülin direnci ile ilişkili olabileceğidir. D vita-
mini bağlayıcı protein (DBP), VDR veya 1-alfa 
hidroksilaz genlerinin gen polimorfizmleri insülin sa-
lınımını etkileyerek insülin direncine sebep olabilir. 
Ek olarak, bu gen polimorfizmleri D vitamini üreti-
mini, taşınmasını ve etkisini bozabilmektedir.7 

Maestro ve ark., U-937 human promonositik 
hücrelerde yaptıkları çalışma sonucunda, D vitami-
ninin glukoz taşınmasının kontrolünde insülin tepki-
sinin genomik uyarıcısı olarak görev yaptığını 
belirlemişlerdir.39 Chen ve ark., iskelet kasında spe-
sifik VDR olmayan farelerde, iskelet kasındaki D vi-
tamini sinyal yetersizliğinin insülin direncinin ve 
glukoz intoleransının gelişimine önemli ölçüde kat-
kıda bulunduğunu göstermişlerdir.40 

25(OH) D eksikliğinin PKOS’da insülin diren-
cinin gelişimini doğrudan etkilemediği, ancak 
PKOS’dan bağımsız olarak yağ dokusu artışı ile insü-
lin direncine katkıda bulunabileceği öne sürülmüştür.41 

Bazı çalışmalar, D vitamini desteği ile insülin direnci-
nin düzelmesinde çelişkili sonuçlar göstermiştir. Bu zıt 
sonuçlar, insülin direncinde D vitamini takviyelerinin 
etkinliği için dozun ve takviye yönteminin, bireylerin 
genetik altyapısının ve başlangıçtaki vitamin D duru-
munun da önemli olduğunu göstermektedir. D vitamini 
takviyeleri PKOS yönetimini ve insülin direncini iyi-
leştirebilmektedir. Fakat D vitamini takviyelerinin 
önemli etkilerini değerlendirmek için daha fazla ran-
domize çalışmalara ihtiyaç vardır.7 

Selimoğlu ve ark.nın yaptıkları araştırmada, D 
vitamini düzeyleri yetersiz olan PKOS’lu obez ka-
dınlara  300.000 IU vitamin D3 replasman tedavisi 
uygulanmış ve replasman tedavisinin İnsülin Diren-
cinin Hemostatik Modelle Değerlendirilmesi [Ho-
meostatic Model Assessment for Insulin Resistance 
(HOMA-IR)] değerini 4,41’den 3,67’ye düşürdüğü 
bulunmuştur.42 

Rashidi ve ark.nın yaptığı bir çalışmada, D vita-
mini takviyesinin PKOS ve D vitamini eksikliği olan 
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ŞEKİL 2: İnsülin direnci ve diyabet oluşumunda D vitamininin etkinliği.
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 KAYNAKLAR

kadınlarda insülin direnci üzerindeki etkileri araştı-
rılmıştır. Çalışmaya, yaş aralığı 18-24 yıl olan PKOS 
ve D vitamini eksikliği tanısı almış 80 kadın alınmış 
ve rastgele iki gruba ayrılmışlardır. Bir gruba ayda 
50.000 IU D vitamini, diğer gruba da haftada 50.000 
IU D vitamini verilmiştir. Tedavi sonrası grupların 
serum 25(OH)D seviyelerinde artış görülmüştür, 
fakat tedavi öncesi ve sonrası HOMA-IR düzeyleri 
arasında anlamlı bir farkın olmadığı görülmüştür. Bu 
nedenle bu çalışma, PKOS ve D vitamini eksikliği 
olan kadınlarda D vitamini replasmanının metabolik 
parametrelerin ve insülin direncinin iyileştirilmesinde 
etkili olmadığını göstermiştir.43 

 SONUÇ VE ÖNERİLER 

PKOS’lu kadınlarda insülin direncini tedavi etmek 
için yeni, ekonomik ve güvenli tedavi yaklaşımlarının 
gerekli olduğu düşünülmüş ve bu amaçla, insülin sek-
resyonunun regülasyonunda D vitamininin rolü son 
zamanlarda çok dikkat çekmeye başlamıştır. PKOS 
ve D vitamini ilişkisini ortaya koyan çalışmaların so-
nuçları çelişkilidir. Konu ile ilgili yapılan bazı çalış-
malar, PKOS’lu kadınlarda D vitamini desteğinin 
insülin direnci ve diğer semptomlar üzerinde yararlı 
etkilerini ortaya koyarken, D vitamini desteğinin in-
sülin direnci üzerinde herhangi bir etkisi olmadığını 
gösteren kanıtlar da mevcuttur. Bu çelişkili sonuçla-
rın ortaya çıkmasında D vitamini takviyelerinin et-

kinliğindeki dozun ve takviye yönteminin, bireylerin 
genetik altyapısının ve başlangıçtaki vitamin D du-
rumlarının da farklı olması önemlidir ve göz önünde 
bulundurulmalıdır.  Bu nedenle, vitamin D takviye-
sinin PKOS yönetimi için yararlı olabileceği düşü-
nülse de  PKOS’lu kadınlarda D vitamini desteği 
etkisinin verimli bir şekilde anlaşılabilmesi için daha 
fazla ve büyük randomize kontrollü çalışmalara ihti-
yaç vardır. 

Finansal Kaynak 

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 herhangi 
bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
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