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D Vitamininin kardiyovasküler ve metabolik etkileri

Cardiovascular and metabolic effects of vitamin D

Veysel Kıdır

ABSTRACT

In humans, approximately 95% of the total requirement 
for vitamin D is synthesized in the skin by the effects of 
sunlight. The active vitamin D synthesis from 25 (OH) D 
takes place via the 1-alpha hydroxylase enzyme both in 
renal and non-renal tissues. The effect of vitamin D on the 
receptor level is through active vitamin D. Vitamin D re-
ceptors are shown in more than 30 tissues. Non-classical 
effects of vitamin D are grouped under three main head-
ings: Regulation of hormone secretion, regulation of im-
mune function, regulation of cell proliferation and differen-
tiation. Cardiovascular diseases, renal diseases, diabe-
tes, obesity, metabolic syndrome are mostly researched 
diseases related with vitamin D. Vitamin D levels were 
shown inversely to be related with hypertension, obesity, 
diabetes and hypertriglyceridemia. In vitro studies have 
shown that vitamin D accelerates relaxation in cardiomyo-
cytes and improves diastolic function of the heart. In clini-
cal studies done in patients with chronic kidney disease, 
poor vitamin D status was shown to be an independent 
risk factor for coronary vascular calcification, other heart 
diseases such as heart failure, and cardiovascular mor-
tality. In this review, the cardiovascular and metabolic 
effects of vitamin D have been reviewed in the light of 
current knowledge. J Clin Exp Invest 2013; 4 (3): 398-404
Key words: Vitamin D; cardiovascular system; diabetes 
mellitus; obesity; metabolic syndrome

ÖZET

İnsanlarda D vitamini ihtiyacının %95 kadarı güneş 
ışınlarının etkisiyle deride sentezlenmektedir. Böbrek 
dışı dokularda da 1-alfa hidroksilaz enzimi aracılığıyla 
25(OH)D’den aktif D vitamini sentezi gerçekleşmektedir. 
D vitamininin reseptör düzeyindeki etkisi aktif D vitamini 
sayesinde olur. D vitamini reseptörleri 30’dan fazla do-
kuda gösterilmiştir. Vitamin D’nin klasik olmayan etkileri 
3 ana başlık altında toplanmaktadır: Hormon sekresyo-
nunun regülasyonu, immün fonksiyonların regülasyonu, 
hücre proliferasyon ve farklılaşmasının düzenlenmesi. 
Kardiyovasküler hastalıklar, böbrek hastalıkları, diyabet, 
obezite, metabolik sendrom vitamin D ile ilişkisi en çok 
araştırılan hastalıklardır. Vitamin D düzeylerinin hipertan-
siyon, obezite, diyabet, hipertrigliseridemi ile ters ilişkili 
olduğu gösterilmiştir. İnvitro çalışmalarda aktif D vitami-
ninin kardiyomiyositlerin relaksasyonunu hızlandırdığı ve 
kalbin diyastolik fonksiyonlarını iyileştirdiği gösterilmiştir. 
Kronik böbrek hastalığı olan hastalarda yapılan klinik ça-
lışmalarda kötü vitamin D durumunun koroner vasküler 
kalsifikasyon, kalp yetmezliğini içeren kalp hastalıkları 
ve kardiyovasküler mortalite için bağımsız bir risk faktörü 
olduğu gösterilmiştir. Bu derlemede vitamin D’nin kardi-
yovasküler ve metabolik etkileri güncel bilgiler ışığında 
gözden geçirilmiştir.
Anahtar kelimeler: D vitamini; kardiyovasküler sistem; 
diyabetes mellitus; obezite; metabolik sendrom

Vitamin D’nin üretimi, metabolizması ve etki 
mekanizması

D vitamini esas olarak deride 7-dehidrokoleste-
rol’den ultraviyole ışığın etkisiyle üretilen steroid 
yapılı bir prohormondur. D vitamini ihtiyacının % 95 
kadarı güneş ışınlarının etkisiyle deride sentezlen-
mektedir. D vitamininin deride sentezlenen formu 
kolekalsiferol (vitamin D3), besinlerle alınan formu 
ergokalsiferol (vitamin D2)’dür [1].

Diyet ve deriden elde edilen vitamin D dolaşı-
ma geçer. Dolaşımda D vitamini bağlayıcı proteine 

(DVBP) bağlanarak taşınır. Karaciğerde 25-hidrok-
silaz enzimi ile 25-hidroksivitamin D (25(OH)D)’ye 
dönüşür. 25(OH)D böbrekte 1-alfa hidroksilaz en-
zimi ile aktif formu olan 1,25-dihidroksivitamin D 
(1,25(OH)2D)’ye dönüşür. Böbrekteki 1-alfa hidrok-
silaz enzimi PTH tarafından kontrol edilir. Böbrek-
te üretilen 1,25(OH)2D, plazma paratiroid hormon 
(PTH) düzeylerini, serum kalsiyum (Ca) ve fosfor 
(P) düzeylerini regüle eder. Renal ve intestinal Ca 
ve P absorbsiyonu 1,25(OH)2D tarafından artırılır. 
25(OH)D ve 1,25(OH)2D, 24-hidroksilaz enzimi ile 
inaktif metabolitlerine dönüştürülür. Osteoblast ve 



Kıdır. D Vitamininin kardiyovasküler ve metabolik etkileri 399

J Clin Exp Invest  www.jceionline.org  Vol 4, No 3, September 2013

osteositlerden salgılanan fibroblast büyüme faktö-
rü 23 (FGF-23), kalsiyum mobilizasyonu için artmış 
olan PTH ve 1-alfa hidroksilaz gen ekspresyonu-
nu azaltarak 1,25(OH)2D sentezini baskılar. Ayrıca 
FGF-23, 24-hidroksilaz enzim aktivitesini artırır [2].

Böbrek dışı dokularda da 1-alfa hidroksilaz en-
zimi aracılığıyla 25(OH)D’den aktif D vitamini sen-
tezi gerçekleşmektedir. D vitamininin reseptör dü-
zeyindeki etkisi aktif D vitamini sayesinde olur. Bu 
etki diğer steroid hormonlardaki gibi ya direkt ola-
rak (saatler veya günler içinde) nükleer vitamin D 
reseptörü (VDR) üzerinden gen transkripsiyonunu 
regüle ederek (genomik etki) veya daha kısa sürede 
gerçekleşen hücre membranı üzerindeki VDR üze-
rinden iyonların Ca, klor (Cl) transmembran geçişini 
değiştirerek veya hücre içi sinyal yolak aktivitelerini 
(cAMP, PKA, PLC, PI-3 kinaz, MAP kinaz) aktive 
ederek (non genomik etki) gerçekleşmektedir [3].

Dolaşımdaki aktif D vitamini hücre membranla-
rını ve sitoplazmayı geçerek nükleusa ulaşır. Orada 
VDR’ye bağlanır. Daha sonra bu kompleks retino-
ik asit X reseptörü (RXR)’ne ve ondan sonra DNA 
üzerinde bulunan vitamin D cevap elemanı (VDRE) 
olarak bilinen bölgeye bağlanır. Sonuç olarak 
1,25(OH)2D-VDR-RXR-VDRE etkileşimi sonucu 
hedef gende DNA transkripsiyonu gerçekleşir. Bu 
aktivite koaktivatör ve koreseptörlerle kontrol edilir. 
Diğer yandan aktif D vitamini plazma membran re-
septörüne bağlanarak cAMP veya MAP gibi ikinci 
habercileri aktive ederek ve voltaj bağımlı Ca ve Cl 
kanallarını açarak vasküler düz kaslar, bağırsaklar, 
pankreas beta hücreleri ve monositler üzerinde de 
etkili olmaktadır [3].

Vitamin D reseptörü (VDR)
VDR; steroidler, tiroid hormonları ve retinoik asit re-
septörlerini içeren nükleer hormon reseptör süper 
ailesinin bir üyesidir. VDR’nin yapısında aktif D vita-
mininin bağlandığı ligand bağlayıcı bölge, reseptö-
rün DNA’ya bağlanmasını sağlayan iki parmaksı çı-
kıntı yapan bölge ve bunları stabil halde tutan birer 
çinko atomu bulunmaktadır [3]. VDR renal hücreler 
dışında 30’dan fazla dokuda (endotel, miyokard, 
deri, düz kas, akciğer, beyin, prostat, kolon, meme, 
monosit ve makrofajlar vb.) gösterilmiştir [4-6].

Vitamin D eksikliği ve Vitamin D’nin klasik 
olmayan etkileri
25(OH)D, vitamin D düzeyini gösteren en iyi belirteç-
tir. 25(OH)D düzeyi <20 ng/mL olduğunda vitamin D 
eksikliği, 25(OH)D düzeyi >30 ng/mL ise vitamin D 
yeterliliği olarak kabul edilir. 25(OH)D düzeyi>150 

ng/mL olduğu durumda ise vitamin D intoksikasyo-
nu söz konusudur [7].

Vitamin D’nin klasik olmayan etkileri 3 ana baş-
lık altında toplanmaktadır: Hormon sekresyonunun 
regülasyonu, immün fonksiyonların regülasyonu, 
hücre proliferasyon ve farklılaşmasının düzenlen-
mesi [3].

Aktif D vitamini normal kemik mineral denge-
sinin sürdürülmesinde ve insülin sekresyonunda 
önemli rol oynar. Aktif D vitamini PTH sentezini ve 
sekresyonunu inhibe eder, paratiroid bezinin pro-
liferasyonunu önler. Aktif D vitamininin bu etkisi, 
böbrek yetmezlikli hastalarda sekonder hiperparati-
roidizm kontrolünde D vitamini ve analoglarının kul-
lanımını sağlar [8].Aktif D vitamini etki mekanizması 
iyi bilinmemekle birlikte insülin sekresyonunu stimü-
le eder. VDR ve calbindin-D pankreas β hücrele-
rinde saptanmıştır. Farelerde yapılan çalışmalarda 
calbindin-D’nin intraselüler kalsiyumu düzenleyerek 
insülin salınımını modüle edebileceği gösterilmiştir 
[9]. Aktif D vitamini, mekanizması bilinmemekle bir-
likte FGF-23’ün kemiklerdeki üretimini artırır. FGF-
23 böbreklerde aktif D vitamininin sentezini inhibe 
eder. FGF-23’ün aşırı ekspresyonu düşük aktif D 
vitamini düzeyleri ile birlikte osteomalaziye ve hipo-
fosfatemiye neden olur [8].

25(OH) D vitamini reseptörleri T ve B lenfositler, 
makrofajlar ve dendritik hücreler gibi özellikle anti-
jen sunan hücreler başta olmak üzere tüm immün 
sistem hücrelerinde tanımlanmıştır. Aktif 25(OH) D 
vitaminin makrofajların ve natural killer hücrelerinin 
fagositoz aktivitesini artırdığı ve bu nedenle 25(OH) 
D vitamini düzeyindeki değişikliklerin immun sistem 
üzerine etkili olduğu bildirilmiştir [10,11]. Vitamin D 
hem doğal hem kazanılmış immünitede önemli rol 
oynar. Örneğin tüberküloz gibi bazı enfeksiyonlara 
vitamin D eksikliği eşlik etmektedir. Aktif D vitamini 
monositlerin mikobakterileri öldürme etkisini güçlen-
dirmektedir. Antimikrobial peptid katelisidin üretimi-
nin aktif D vitamini tarafından artırıldığı gösterilmiştir 
[3,8].Yapılan çalışmalarda D vitamininin Th 2 hücre-
lerini uyararak antiinflamatuar sitokinleri (IL-4, IL-5, 
IL-10, TGF-beta) artırdığı, Th 1 ve TH17 hücrelerini 
inhibe ederek proinflamatcuar sitokinlerin (IL-2, IL-
3, IFN-gama, TNF-alfa) üretimini azalttığı gösteril-
miştir. Ayrıca aktif D vitamini B hücre prekürsörle-
rinin plazma hücrelerine farklılaşmasını geri çevirir, 
dendritik hücrelerin olgunlaşmasını inhibe eder [12].

Kültüre keratinositlerde yapılan çalışmalarda 
aktif D vitamininin keratinosit proliferasyonunu inhi-
be ve diferansiyasyonu ise stimüle ettiği gösterilmiş-
tir [13]. Aktif D vitamini psöriazisli hastalarda lezyon-
ları geriletmektedir. Bu hastalarda aktif D vitamininin 
antiinflamatuar, antiproliferatif ve prodiferansiyatif 
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etkisinden faydalanılmaktadır [11]. İnvitro hücre 
kültürü, invivo hayvan çalışmalarında aktif D vita-
mininin hücre diferansiyasyonunu artırdığı, kanser 
hücre proliferasyonunu inhibe ettiği, antiinflamatuar, 
proapopitotik ve antianjiogenik özellikler sergilediği 
gösterilmiştir. Laboratuvar çalışmalarında aktif D 
vitamininin VDR’ye bağlanarak hücre proliferasyo-
nundan sorumlu çeşitli genleri regüle ederek kanser 
hücrelerinin büyümesini inhibe ettiği gösterilmiştir 
[14-16].

Vitamin D ve kardiyovasküler hastalıklar
VDR ve 1-α hidroksilaz aktivitesi miyokard ve damar 
duvarında gösterilmiştir. VDR ve 1-α hidroksilazdan 
yoksun, normal kalsiyum düzeyine sahip farelerde 
artmış kontraktilite ve bozulmuş sistolik fonksiyon-
lara bağlı miyokard hipertrofisi ve artmış renin-an-
jiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu 
gösterilmiştir [17]. Kültüre kardiyomiyositlerde vita-
min D metabolitlerinin antihipertrofik ve antiprolife-

ratif etkileri gösterilmiştir [18-20]. Ratlarda yapılan 
bir çalışmada aktif D vitamininin kardiyomiyositlerin 
relaksasyonunu hızlandırdığı ve kalbin diyastolik 
fonksiyonlarını iyileştirdiği gösterilmiştir [21].

D vitamini eksikliği, kalsiyum dengesinin bo-
zulmasına ve sekonder hiperparatiroidizme neden 
olur. Nativ ve aktif D vitamini analoglarının suple-
mantasyonu PTH düzeyindeki yükselmeyi düşürür. 
Bu durum PTH’nın miyokard ve damar duvarı üzeri-
ne olan olumsuz etkilerini azaltarak kalp üzerine ko-
ruyucu etki sağlar. Ayrıca PTH kan basıncını artırır 
ve ani kardiyak ölüm dahil kardiyovasküler olaylar 
ve mortalite ile ilişkilidir [17].

Vitamin D metabolitleri RAAS süpresyonu, an-
tiproteinürik etki, immün modülatör ve antiinflama-
tuvar etki göstererek renoprotektif etkiler sağlar [17] 
(Şekil 1). Randomize kontrollü 281 diyabetik nefro-
patili hastadan oluşan bir çalışmada parikalsitolün 
albuminüriyi azalttığı gösterilmiştir [22].

Şekil 1. D vitamininin kalp üze-
rine etkileri (17 numaralı kay-
naktan alınmıştır) (KV: kardiyo-
vasküler; PTH: parathormon)

Ekolojik çalışmalar, ekvatordan uzaklaşıldıkça 
hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalık (KVH) 
oranlarının artığını göstermiştir [23]. Bir çalışmada 
kötü vitamin D durumu ile arteriyel hipertansiyon 
insidansı ve prevalansı arasında ilişki bulunmuştur 
[24]. Üç randomize kontrollü çalışma (RKÇ)’dan 
oluşan bir metaanalizde doğal vitamin D supleman-
tasyonunun sistolik kan basıncını 2-6 mmHg azalt-
tığı gösterilmiştir [25,26]. Çok sayıda çalışma kan 
lipidleri, inflamatuvar ve koagülasyon parametreleri 
gibi kardiyovasküler risk faktörleri ile D vitamini iliş-
kisini değerlendirmiştir. Ancak nihai sonuca varmak 
için veriler yetersizdir [17].

 Vitamin D, ayrıca vasküler hastalıkların pa-
togenezinde rol alır. Endotel hücreleri vitamin D için 
hedef hücrelerdir. Vitamin D’nin antiaterosklerotik 
etkileri; 1-Makrofajların köpük hücrelerine dönü-
şümünü inhibe etmesi, 2-Vasküler düz kas hücre 
proliferasyonunun ve migrasyonunun down regü-
lasyonu, 3-Endotelyal adezyon moleküllerinin eks-
presyonunu tetikleyen inflamasyonun süpresyonu 
ile olmaktadır [27]. Ayrıca vitamin D, kemik mor-
fogenetik protein-2 ekspresyonunu inhibe ederek 
vasküler kalsifikasyonu önleyebilir [27-29]. Bu veri 
koroner arter kalsifikasyonu ile 25(OH)D düzeyleri 



Kıdır. D Vitamininin kardiyovasküler ve metabolik etkileri 401

J Clin Exp Invest  www.jceionline.org  Vol 4, No 3, September 2013

arasında ters bir ilişki olduğunu ileri süren verilerle 
uyumludur [30].

Kardiyovasküler hastalıklar son dönem böbrek 
yetmezliği (SDBY) olan hastalarda en önemli ölüm 
nedenidir. Vitamin D eksikliği SDBY gelişimi için ba-
ğımsız bir risk faktörüdür. Hemodiyaliz hastalarında 
kötü vitamin D durumu ile endotel disfonksiyonu iliş-
kisi gösterilmiştir [31]. SDBY olan hastalarda VDR 
gen polimorfizm’inin sol ventrikül kitlesi ile ilişkili ol-
duğu ve ventrikül hipertrofisi progresyonunu öngör-
dürdüğü gösterilmiştir [32]. Kronik Böbrek Hastalığı 
(KBH) olan hastalarda yapılan klinik çalışmalarda 
kötü vitamin D durumunun koroner vasküler kalsifi-
kasyon, kalp yetmezliğini içeren kalp hastalıkları ve 
kardiyovasküler mortalite için bağımsız bir risk fak-
törü olduğu gösterilmiştir [17]. Diyabetik hemodiya-
liz hastaları arasında düşük 25(OH)D düzeylerinin 
ani kardiyak ölümle ilişkili olduğu ileri sürülmüştür 
[33].

Yapılan prospektif gözlemsel çalışmalarda dü-
şük 25(OH)D düzeyleri ile hipertansiyon insidansı 
arasında anlamlı ilişki saptanmıştır [34]. 2011 yı-
lında vitamin D’nin kan basıncı ve lipidler üzerine 
etkisini araştıran 14 randomize çalışmanın incelen-
diği bir rapor yayınlanmıştır. Bu rapora göre; vitamin 
D’nin sonlanım noktalarına anlamlı etkisi olmamıştır 
[35]. Pittas ve arkadaşları 2010 yılında 9 prospektif 
gözlemsel çalışmayı içeren bir metaanaliz raporla-
mışlardır. Bu rapora göre, 9 çalışmadan 5’inde dü-
şük vitamin D düzeyleri ile yüksek KVH riski ilişkisi 
vardı [25]. “Framingham Offspring Study” çalışma-
sında KVH öyküsü olmayan 1739 katılımcı ortala-
ma 5,4 yıl takip edilmiş, 25(OH)D düşük olanlarda 
KVH’lara bağlı olayların % 53-80 daha fazla olduğu 
saptanmıştır [36]. Benzer şekilde 18225 erkekten 
oluşan başka bir vaka-kontrol çalışmasında 25(OH)
D düzeyleri 15 ng/mL’den düşük olanlarda >30 ng/
mL olanlara göre miyokard infarktüsü (MI) riskinin 
arttığı bulunmuştur [37]. Başka bir çalışmada, koro-
ner anjiyografi yapılan 3258 hasta ortalama 7,7 yıl 
takip edilmiş, 25(OH)D düzeyi düşük olanlarda kar-
diyovasküler mortalite ve tüm nedenlere bağlı mor-
talite 25(OH)D düzeyi normal olanlara göre anlamlı 
olarak daha yüksek bulunmuştur [38]. NHANES III 
çalışmasında 25(OH)D düzeylerinin hipertansiyon, 
obezite, diyabet, hipertrigliseridemi ile ters ilişkili ol-
duğu gösterilmiştir [39].

Autier ve arkadaşlarının raporladığı RKÇ’lar-
dan oluşan bir metaanalizde zayıf, yaşlı hastalar-
da nativ vitamin D suplemantasyonunun mortalite-
yi plaseboya göre % 7 azalttığı gösterilmiştir [40]. 
Başka bir metaanalizde vitamin D suplemantasyo-
nu anlamlı olmamakla beraber KVH riskini azaltma 
eğilimi göstermiştir [41]. Trivedi ve arkadaşlarının 

yaptığı randomize, plasebo kontrollü çalışmada 5 
yıl boyunca 100000 IU/4 ay vitamin D3 replasmanı 
yapılmış. Ancak kardiyovasküler mortalite açısın-
dan anlamlı fark görülmemiştir [42]. Daha büyük bir 
çalışmada postmenapozal 36282 kadına vitamin 
D3 (400 IU/gün) ve kalsiyum (1000 mg/gün) replas-
manı yapılmış, ortalama 7 yıllık takipte kardiyovas-
küler olaylarda (MI, koroner kalp hastalığı, inme) ve 
mortalitede anlamlı bir etki görülmemiştir [43]. KBH 
olan hastalarda yapılmış bir çalışmada vitamin D 
suplemantasyonunun kardiyovasküler olaylar veya 
mortaliteye etkisi görülmemiştir [44]. 158 hemodiya-
liz hastasında yapılan bir çalışmada vitamin D’nin 
natriüretik peptid düzeylerini ve sol ventrikül kitlesini 
azalttığı gösterilmiştir [45].

Aktif D vitamini ve diğer VDR aktivatörleri (ör-
neğin parikalsitol), KBH’da mortalite azalması ve 
kardiyovasküler risk profilinin iyileşmesi ile ilişkili 
bulunmuştur [46]. Diyaliz hastalarında aktif D vita-
mini uygulamasının miyokardiyal yapı ile ilgili pa-
rametreleri (örneğin miyokardiyal hipertrofi) ve sol 
ventrikül fonksiyonlarını iyileştirdiği gösterilmiştir 
[17]. Hemodiyaliz hastalarında kalsitriol tedavisinin 
QT dispersiyonunu ve QT intervalini azalttığı gös-
terilmiştir [47]. Hemodiyaliz hastalarında parikalsitol 
tedavisinin miyokard hipertrofisini azalttığı, diyasto-
lik fonksiyonları iyileştirdiği gösterilmiştir [48].

Vitamin D ve obezite, diyabetes mellitus, 
metabolik sendrom
Gözlemsel çalışmalarda düşük serum 25(OH)D dü-
zeyleri ile obezite, diyabetes mellitus ve metabolik 
sendrom ilişkisi gösterilmiştir. Bunlar; 1-Yağ doku-
sunda VDR ekspresyonunun gösterilmesi, 2- Vita-
min D’nin yağda solubl olması ve yağ dokusunda 
depolanması, 3- Büyük kohort çalışmalarında artan 
vücut yağı oranı ve vücut kitle indeksi ile vitamin D 
düzeyi arasında ters ilişki olduğunun gösterilmesi, 
4- Hayvan çalışmalarında vitamin D’nin insülin sen-
tezi ve sekresyonunu modüle ettiğinin gösterilmesi-
dir. Aktif D vitamininin invitro olarak β hücrelerinde 
ve fare modellerinde kalsiyum alışverişini düzen-
lediği gösterilmiştir. Ayrıca, aktif D vitamininin adi-
pozitlerde intrasellüler iyonize kalsiyum sinyalizas-
yonunu modüle ettiğine dair, uncoupling protein-2 
(UCP-2) proteinini inhibe ederek lipolizi azalttığı ve 
lipogenezi artırdığına dair güçlü kanıtlar vardır [34].

VDR’den yoksun farelerde tüm yağ kitlesinde 
azalma, serum leptin düzeyinde azalma ve enerji 
harcamasında artış gösterilmiştir. Yaştan bağımsız 
olan bu değişikliklere uncoupling protein-1 (UCP-1) 
gen ekspresyonunda artış ve yağsız fenotip eşlik 
etmiştir [49-51].
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Pittas ve arkadaşlarının sunduğu ‘Nurses He-
alth Study’ adlı prospektif bir kohort çalışmasında 
kadınlarda 25(OH)D düzeyleri ve glukoz intoleran-
sı 20 yıl boyunca takip edilmiş, vitamin D ve kal-
siyum alımının tip 2 diyabet gelişme riski ile ters 
ilişkili olduğu bulunmuştur. Ayrıca günde 3 veya 
daha fazla porsiyon süt tüketenlerde günde sadece 
1 porsiyon tüketenlere göre diyabet riskinin düşük 
olduğu saptanmıştır [25]. Devaraj ve arkadaşlarının 
yakın zamanda yaptığı çalışmada vitamin D düzey-
leri ile prediyabet arasında ilişki saptanmıştır [52]. 
Obez Afrika kökenli Amerikalı adolesanlarda düşük 
25(OH)D düzeyleri; düşük adiponektin düzeyleri, 
yağlanma artışı, obezite ve insülin direnci ile kore-
le bulunmuştur [53]. 2008’de yapılan randomize, 
plasebo kontrollü çalışmada, 2291 postmenapozal 
kadına 400 IU/gün vitamin D3 ve 1000 mg/gün kal-
siyum verilmiş. Ortalama 7 yıl takip sonrası diyabet 
gelişim riski değişmemiştir [54]. Başka bir metaana-
lizde de vitamin D suplemantasyonunun glisemik 
durumu etkilemediği bildirilmiştir [34]. Von Hurst ve 
arkadaşlarının yaptığı randomize, plasebo kontrollü 
çalışmada insülin direnci olan nondiyabetik kadın-
larda 4000 IU/gün vitamin D3’ün 6 ay süre ile ve-
rilmesi plaseboya göre insülin duyarlılığını anlamlı 
olarak iyileştirmiştir [55]. RECORD çalışmasında 
yaşları 70 yaşın üzerinde olan 5292 kişiye osteo-
poroza bağlı fraktürlerin önlenmesi için 800 IU/gün 
vitamin D3 ve 1000 mg kalsiyum verilmiş, 3 yıl ta-
kip sonrası tip 2 diyabet gelişimi açısından anlamlı 
bir fark görülmemiştir [56]. Jorde R ve arkadaşları-
nın yaptığı randomize plasebo kontrollü çalışmada 
yaşları 21-70 arası 438 obez kadına 20000 IU/hafta 
veya 40000 IU/hafta vitamin D3 suplemantasyonu 
yapılmış, glukoz toleransı açısından gruplar arasın-
da anlamlı fark görülmemiştir [57].

SONUÇ

Vitamin D metabolitleri RAAS süpresyonu, antipro-
teinürik etki, immün modülatör ve antiinflamatuvar 
etki göstererek renoprotektif etkiler sağlar. KBH 
olan hastalarda yapılan klinik çalışmalarda kötü vi-
tamin D durumunun koroner vasküler kalsifikasyon, 
kalp yetmezliğini içeren kalp hastalıkları ve kardiyo-
vasküler mortalite için bağımsız bir risk faktörü oldu-
ğu gösterilmiştir. Diyaliz hastalarında aktif D vitamini 
uygulamasının miyokardiyal yapı ile ilgili parametre-
leri ve sol ventrikül fonksiyonlarını iyileştirdiği göste-
rilmiştir. Aktif D vitamini ve diğer VDR aktivatörleri 
(örneğin parikalsitol), KBH’da mortalite azalması 
ve kardiyovasküler risk profilinin iyileşmesi ile ilişkili 
bulunmuştur. Vitamin D ile obezite ve tip 2 diyabet 
ilişkisi kesin değildir. Güncel kanıtların çoğu göz-
lemseldir. RKÇ’lar ise az sayıdadır.
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