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DOES VITAMIN D CAUSE TO CANCER? 
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Hastanesi İç Hastalıkları  

 Özet 

Vitamin D, kemik metabolizması haricinde birçok hastalık ve kansere karşı potansiyel koruyucu 

etkileri vardır. Hücre proliferasyonu, apopitozu, inflamasyon ve angiogenez üzerinden kanser 

insidansı, progresyonu ve bazı kanser tiplerinde mortaliteye karşı vitamin D’nin koruyucu etiklerine 

ait veriler giderek artmaktadır. Meme kanseri, prostat kanseri, gastrointestinal kanserler açısından 

 epidemiyolojik veriler ve preklinik bulgular Vitamin D’nin kanser gelişimi ve progresyonundaki 

rollerini desteklemektedir.  

Anahtar kelimeler: Vitamin D, kanser, dehidrokolekalsiferol 

 DOES VITAMIN D CAUSE TO CANCER? 

Vitamin D has a potential protective effects against cancer and some diseases except bone metabolism. 

Data  about the protective  effects of  vitamin D against cancer incidence, progression and mortality of 

different types  which are due to cell proliferatiton, apaptozis, inflammation and angiogenesis, have 

increased. The epidemiologycal data and preclinical findings support the role of vitamin D at cancer 

development and progression in relation to breast, prostat and colorectal cancers. 
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GİRİŞ 

Vitamin D klasik bir vitamin olmaktan çok, bir hormon olarak görev görmektedir. Çünkü D  

vitamini güneş ışınlarının etkisiyle ciltte üretilmektedir. Bu üretilen madde bir ön madde olup, 

karaciğer ve böbrekte iki defa transformasyona uğrayarak, biyolojik aktif madde şekline dönmektedir. 

Ayrıca Vitamin D’nin aktif şeklinin kimyasal yapısı steroid hormonları ile benzerdir (8,9,10). 

Vitamin D’ nin kemik metabolizması haricinde otoimmun hastalıklar, enfeksiyon hastalıkları, 

kardiyovasküler hastalıklar, metabolik sendrom, diyabet, hipertansiyon, multiple skleroz ve kansere 

karşı potansiyel koruyucu özelliklerine önem verilmektedir (1-4). Vitamin D ve maligniteler 

arasındaki ilişki ilk olarak güneş ışığına maruziyetle kolon kanseri mortalitesinde ve prostat kanser 

riskinde azalmasına yönelik gözlemlerle başlamıştır (4,5).  Derideki vitamin D sentezi için güneş 

ışığına gereksinim duyulması “güneş ışığı hipotezini” ortaya çıkarmıştır. Kanser insidansı, 

progresyonu ve bazı kanser tiplerinde mortaliteye karşı vitamin D’nin koruyucu etkilerine ait veriler 

giderek artmaktadır. Epidemiyolojik veriler ve preklinik bulgular Vitamin D’nin kanser gelişimi ve 

progresyonundaki rollerini desteklemektedir. Bazı kanser önleyici ve tedavi stratejilerinde dikkate 

alınmaktadır. Ancak bu stratejileri içeren klinik araştırma verilerine göre Vitamin D ve kanser 

biyolojisi arasındaki gerçek rolü açıklamak zor görünmektedir (1,6).   

Serum 25-hidroksivitamin D [25(OH)D] düzeyinin <20ng/dl altında bulunması “vitamin 

eksikliği” olarak tanımlanmaktadır. Dünyada pandemi düzeyindedir (8,9,10).  Epidemiyolojik veriler 

yeterli 25(OH)D seviyelerinin meme, kolon ve over kanserleri gibi bazı solid tümörlerin 

engellenmesinde kritik rol aldığını belirtmektedirler (9,10). Vitamin D, kemopreventif özelliklerinin 

yanı sıra bu kanserlerin gelişmesi ve ölüm riski ile güneş ışığına maruziyetin kan vitamin düzeyleri 

arasında ters bir ilişki olduğu dikkati çekmektedir.  Araştırmaların temeli vitamin D eklemenin ortaya 

çıkaracağı immunomodülatuvar etkilerin bazı otoimmun hastalıklar ve kanser formlarını engelleyeceği 

düşüncesine dayanmaktadır (9-15). 

VİTAMİN D VE KANSER İLİŞKİSİNİN FİZYOPATOLOJİSİ 

Vitamin D türlerinin biyolojik etkileri nükleer reseptör ailesinden vitamin D reseptörü (VDR) 

üzerindendir. Aktif formu [kalsitriol, 1.25-dihydroxy-vitamin D3; 1,25(OH)D3] VDR üzerinde 

hormon bağlayıcı bölgesine bağlanır. Reseptör protein kinaz C76 ve ‘casein’ kinaz II tarafından serin 

rezidülerinin fosforilasyonu VDR’nü stabilleştirir. Dimerizasyon bölgeleriyle retinoik asit reseptörü 

(RXR) ile vitamin D bağlanır. Oluşan 1,25(OH) D3-VDR-RXR kompleksi DNA-bağlayıcı 

bölgeleriyle bağlantılı ‘vitamin D response elaman” (VDRE) ile bağlanır. Hedef genler etkilenerek gen 

transkripsiyonu başlar. Kansere karşı potansiyel etkileri kanser gelişimi ve progresyonundan sorumlu 

hücre büyümesinin kontrolü, proliferasyonu, apopitozu, angiogenez ve inflamasyonu kontrol eden 

genlerin doğrudan veya dolaylı ekspresyonu aracılığıyla olmaktadır. Kalsitriol hücre sikluslarını 

engelleyerek ve G0/G1 fazında hücreleri tutarak bazı malign hücrelerin proliferasyonunu 
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etkilemektedir. Prostat kanser hücrelerinde siklin bağımlı kinaz (CDK) inhibitörleri p21/Waf/Cip1 ve 

p27/Kip1 ekspresyonunu arttırarak p53 bağımlı hücre büyümesini kalsitriol engellemiştir. Ayrıca 

retinoblastom  proteininin (pRb) hipofosforilasyonu ve azalmış CDK2 aktivitesine neden olmaktadır 

(7,16).  Benzer şekilde insan meme kanseri MCF7 hücreleri üzerinde aktif vitamin D3, p21’i kodlayan 

CDK1A ve p27’yi kodlayan CDKN1B ekspresyonunu arttırdığı; siklin D1’i kodlayan CCND1’i, siklin 

D3’ü kodlayan CCND3’ü, siklin A1’i kodlayan CCNA1’i ve siklin E1’i kodlayan CCNE1’i 

baskıladığı gösterilmiştir. Bunların sonucu CDK aktivitesinin inhibisyonu ve pRb hipofosforilasyonu 

ortaya çıkmaktadır (17,18). Ayrıca kanser hücrelerinin büyümesinde anahtar rol oynayan proteinleri de 

kontrol ettiği gösterilmiştir. Prostat kanser hücrelerine kalsitriolün etkileri sonucu IGFBP3 (insulin-

like growth factor binding protein-3) ekspresyonunu ‘upregule’ eder. Bu şekilde p21 ekspresyon 

artışını sağlayarak hücre proliferasyonunu engellemektedir (19,20). 

Aktif vitamin D3, kolon, over kanseri ve lösemi hücrelerinde GADD45 aktivasyou (DNA 

hasarına cevapta etkili), timidilat sentetazı kodlayan TYMS ve timidin kinazı kodlayan TK1’i (21) 

baskılayarak DNA replikasyonunu etkilediği gösterilmiştir. Ayrıca SKP2 (S-phase kinase-associated 

protein 2) proteozoma yönelik CDK inhibisyonunu hedefleyen ‘ubiquitin’ ligaz’ın ‘down’-

regulasyonuna yol açar (22). Proto-onkogen MYC ‘nin baskılanması ile antiproliferatif etkisi ortaya 

çıkarılmıştır (18). 

Programlı Hücre Ölümü (Apopitoz) 

Vitamin D aktif formu kalsitriol insan ve hayvan tümör modellerinde p73 ekspresyonunu 

uyararak veya bir p53 homologu olarak apopitoza neden olur. Skuamoz hücre karsinom modelinde 

p73 baskılanmasının kalsitriole bağlı apopitozu engellediği ve kalsitriolün arttırdığı gemsitabisin ve 

sisplatine ait sitotoksik yapıcı etkilerinin de azaldığı gösterilmiştir (23). 

Prostat kanseri ve meme kanseri hücrelerinde mitokondrial fonksiyon, sitokrom-C yolu ve 

reaktif oksijen ürünleri (ROS) üzerinden intrinsek apopitoz yolunu aktifleştirdiği bildirilmiştir (24,25). 

Bu etkilerin antiapopitotik Bcl-2 gibi genlerin ekspresyonunu baskılayıcı özelliği sonucu ortaya çıktığı 

ifade edilmektedir (24). 

Aktif vitamin D3, epitelyal over kanseri hücrelerinde telomeraz reverse transkriptaz (TERT) 

mRNA ‘yi bozarak telomerin kısalması ve telomeraz aktivitesinin ‘down regulasyonu’ sonucu 

apopitozu uyardığı gözlemlenmiştir (26). Ayrıca vitamin D, farklılaşma ve yaşamsal olarak hücresel 

homeostazda kendi kendine lizozomal sindirim sürecinin temelini oluşturan otofajiyi aktifleştirir. Bu 

fizyolojik sürecin reaktivasyonu vitamin D’nin kansere karşı önemli bir parçasını oluşturduğu ileri 

sürülmektedir (27). Vitamin D ilginç bir şekilde histon-deasetilaz inhibitörleri (trikostatin-A, sodyum 

butirat) ve demilasyon ajanları (5-aza-2’-deoksisistidin gibi) ile malign hücreler üzerindeki pro-

apoptotik etkilerine sinerjizm göstermiştir (28). 

Angiogenez 
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Vitamin D kanserle ilişkili angiogenezin güçlü bir inhibitörüdür. Deneysel ortamda ksenograft 

meme kanser hücreleri VEGF fazla eksprese ederler. Kalsitriol invivo ve invitro endotelyal hücre tüp 

formasyonunu ve tümör vaskülarizasyonunu engellediği gösterilmiştir (29). 

Kalsitriol ve analogları endotel hücrelerinin proliferasyonunu direkt engeller (30,31). Prostat 

kanser hücrelerinde  en potent angiogenez uyarıcısı VEGF ekspresyonunu baskılamıştır (30).  Ayrıca 

kalsitriol proanjiogenetik NFkB-bağımlı faktörleri ve IL-8’i baskılar (32).  Deneysel ortamda VDR 

bulunmayan tümör hücrelerinden HIF-1, VEGF, angiopoietin 1 ve PDFG (platelet-derived growth 

factor) gibi pro-angiogenik faktörlerin ekspresyonunu arttırmıştır (31).  

Prostaglandin sentezinde anahtar rol oynayan COX-2 expresyonu kalsitriol tarafından 

baskılanmaktadır. Dolaylı olarak COX-2’nin tümör progresyonu ve angiogenez uyarısı 

engellenmektedir (33,34). 

Kalsitriol, tümör endotel hücrelerinde (TDEC) apopitozu ve hücre siklus arrestine neden 

olmaktadır. Malign hücreler CYP24 (24-hidroksilaz) aşırı eksprese ederlerse kalsitriol parçalanması 

gerçekleşir. Bu putativ onkogenin aşırı salgılanması kalsitriol etkisinde dirence neden olabilir (31,35-

37). Kalsitriol kanser progresyonunda önemli rolü olan plazminojen aktivatör sistemi ve matriks 

metallo-proteinaz moleküllerinin ekspresyonunu kontrol eder (38). Angiogeneze, tümör büyümesi ve 

invazyonuna neden olan ve bir ekstrasellüler matriks proteini olan tenascin-C ekspresyonunu azaltır 

(39). Hücre adhezyonunda görevli alfa-6 ve beta-4 integrinlerin ekspresyonunu ‘downregule’ eder 

(40). Ekspresyonu metastatik potansiyelle ters ilişkili bir tümör süpresör gen olan E-cadherin 

ekspresyonunu arttırır (7). 

İnflamasyon 

Kanser gelişiminde kronik inflamasyonla ilişkili sitokinler, kemokinler, prostaglandinler, reaktif 

oksijen ve nitrojen ürünlerini içeren mikroçevre önemsenmektedir. Genotoksik DNA hasarı, hücre 

büyümesi ve yaşamı ile angiogenez gibi değişik yollardan karsinogenez sürecine katkıda 

bulunmaktadır (41). Prostat kanser hücrelerinde prostaglandin sentezi inhibisyonu ve proinflamatuvar 

sitokinlerin (IL-1, IL-8 gibi) artışını sağlayan genlerin ekspresyonuna neden olduğu gösterilmiştir 

(42). İnflamasyon ve karsinogenezi yönlendiren bir ubiquitoz transkripsiyon faktörü olan NFkB sinyal 

ve aktivasyonunu sağlayan gen ekspresyonları kalsitriol tarafından engellenmektedir (43-45). 

 

VİTAMİN D VE KANSER - KLİNİK KANITLAR 

Epidemiyolojik Çalışmalar 

Araştırmalarda hipotezler vitamin D nin biyolojik aktivitesinin konsantrasyonlarından bağımsız 

olacak şekilde VDR polimorfizmi üzerinden kurulmaktadır (46). Vitamin D reseptör geni 12q13-14 

kromozom üzerinde yerleşmiştir. Gen 5 promotor bölgeli, 8 protein kodlayan ekson, ve 6 çevrilmemiş 

ekzon içerir. En az 196 çeşit VDR’ne ait tek nukleotid polimorfizmi (SNP) tanımlanmıştır. Bunların 
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64 tanesi promotor bölgesinde, 32 adedi 3’ ve 5’ çevrilemeyen bölgede, iki eş ve iki eş olmayan SNP 

olarak bildirilmiştir. Bazı çalışmalarda VDR varyantları ile ilişkili deri melanomu gibi kanser 

tiplerinin geliştiği bildirilmiştir. Kanser riski ile ilgili SNP’ler genin 3’-sonlanma bölgesi (Bsml:intron 

8; TaqI:9.ekson sessiz bölge) ve 5’sonlanma bölgesi (FokI:2.ekson; EcoRV ve Cdx2: promotor bölge) 

şeklinde gruplandırılmaktadır (Tablo 1). Polimorfizmler, fonksiyonel VDR aktivitesini azaltarak 

mRNA stabilitesi ve VDR gen transkripsiyonu değişime uğrar. Hücresel aktivitede azalma oluşur. 

Epidemiyolojik ve deneysel bulgular içerisinde BsmI B aleli ile kanser riskinde azalma ilişkisi 

tanımlanmıştır. Diğer yandan vitamin D sistem aktivitesindeki bozuklukların kanser riskinde artışa 

neden olduğu belirtilmektedir (Tablo 1).  

 
Tablo 1: Vitamin D gen polimorfizmleri ve kanser riski 
Kanser Bulgular Yıl Kaynak 
Cilt melanomu BsmI BB+Bb’ye karşı bb genotipi: artmış risk 

(OR=0.77, 95% CI: 0.65–0.9) 
2008 (47) 

Cilt melanomu FokI f alleli: artmış risk (OR=1.19, 95% CI: 
1.05–1.35); 
BsmI B alleli: azalmış risk (OR=0.81, 95% CI: 
0.72–0.92) 

2009 (48) 

Prostat, meme, cilt 
(melanom, karsinom), 
over, Non-Hodgkin 
lenfoma, kolorektal 

Herhangi bir kanser; 
BsmI , Bb ve BB ile bb genotip 
karşılaştırılması: azalmış risk (OR=0.86, 95% 
CI: 0.74–1) 
Prostat: 
BsmI Bb - bb genotip: azalmış risk (OR=0.83, 
95% CI: 0.69–0.99) 
Cilt: 
FokI ff - FF genotip: artmış risk (OR=1.3, 95% 
CI: 1.04–1.61) 
Meme: 
FokI ff - FF genotip: artmış risk (OR=1.14, 
95% CI: 1.03–r1.27) 
over, Non-Hodgkin lenfoma, kolorektal: 
Anlamlı bulgu yok; 

2009 (49) 

Meme FokI ff - FF genotip: artmış risk (OR =1.15, 
95% CI: 1.03–1.28) 

2009 (50) 

Cilt (melanom ve 
karsinom) 

FokI ff - FF genotip: artmış risk (OR=1.30, 
95% CI: 1.03–1.63) 

2009 (51) 

 
Epidemiyolojik çalışmalar, dolaşımda vitamin D düzeylerindeki düşüklüğün tümör oluşumunu 

engelleyen sistemlerde bozulmaya neden olduğunu savunmaktadır.  Bazı yayınlar ve  meta analizlerde 
çelişkili sonuçlar da mevcuttur (Tablo 2). 
 
Tablo 2: Serum 25OHD seviyeleri ve kanser ilişkisi 
Kanser Bulgular Yıl Kaynak 
Kolorektal 25OHD seviyeleri ile kanser riski arasında ters ilişki 

(en yüksek 1/5 ve en düşük 1/5): (OR=0.49, CI: 
0.35–0.68) 

2007 (52) 
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Cilt melanomu Vaka-kontrol serisinde serum 25OHD seviyeriyle 
ilişki yok 

2009 (50) 

Prostat 10 ng/ml 25OHD artışıyla ilişki yok (OR=1.03, CI: 
0.96–1.11)  

2009 (53) 

Kolorektal Kolorektal kanserle ters ilişki var (20ng/ml 25OHD 
artışla OR=0.57 (CI: 0.43–0.76) Kolon kanseri 
(OR=0.78, CI: 0.54–1.13) ve rektal kanser 
ile(OR=0.41, CI: 0.11–1.49) ilişki yok. 

2009 (54) 

Kolorektal, meme, 
prostat 

Kolorektal ile ters ilişki (RR=0.85, CI: 0.79–0.91), 
meme kanseriyle ilişki çelişik (RR=0.83, CI: 0.79–
0.87 ,  RR=0.97, CI: 0.92–1.03), prostat kanseriyle 
ilişki yok. 

2010 (55) 

Meme Ters ilişki var; 20 ng/ml artış vaka-kontrol 
çalışmalarında RR=0.59 (CI: 0.48–0.73) ve tüm 
çalışmalarda 0.73 (CI: 0.60–0.88). Bazı vaka-kontrol 
serilerinde ilişki yok(RR=0.92, CI: 0.82–1.04) 

2010 (56) 

Meme  1.25OHD3 ile ilişki yok (OR=0.99, CI=0.68–1.44) 2010 (57) 
 

Total vitamin D düzeyini endojen üretim ve diyetle alınanlar belirlemektedir. Bu nedenle 

25(OH)D düzeyleri bir biyolojik gösterge olarak kullanılmaktadır (58). Ancak 25(OH)D aktif form 

olan 1,25(OH)D’nin ara metabolitidir . Yarılanma ömrü daha uzundur (15 gün ve 15 saat). Anlık 

ölçümü olduğundan uzun dönemi ifade etmede yetersizdir. Bu nedenle bazı araştırıcılar dolaşımdaki 

vitamin D düzeyleri ile meme kanseri riski arasında bir ilişki olmadığını ama tümör tiplerinin 

sıklıklarıyla paralellik gösterdiğini iddia etmektedir (57).  Vitamin D ile kanser ilişkisine dair çelişen 

verilere ait meta analiz Tablo 2’de verilmiştir. Retrospektif vaka-kontrol çalışmalarına ait sonuçlar 

prospektif kohort çalışmalarından farklı olmaktadır (55). Yine de vitamin D ve kanser ilişkisi için çok 

iyi düzenlenmiş metodolojiye sahip araştırmalara ihtiyaç vardır (59). Bütün araştırmalara bakıldığında 

çoğu dolaşımdaki vitamin D seviyeleri ile kanser progresyonu arasında bir ilişki olduğu ifade 

edilmektedir (61,62). 

 Klinik Veriler 

Preklinik kanıtlar yüksek doz vitamin D’nin antikanser etkisi olduğu hipotezini kabul 

etmektedir (63,64). Kalsitriolden farklı olarak seocalcitol, inecalcitol ve paricalcitol gibi vitamin D 

türevleri tolere edilebilecek yüksek dozda denenmişlerdir ve ileri evre solid kanserli hastaların alındığı 

faz 1 ve faz 2 araştırmalarda tek ajanla objektif bir ilişki saptanmamıştır. Kemoterapilere vitamin D 

eklendiğinde antikanser etkinlikte sinerjizmi gözlemleyen çalışmalar vardır. Ancak kullanılan 

kalsitriolün serum düzeylerinde proporsiyonel artış yapmamaktadır (65). Doz ve süre ile ilişkili DN-

101 gibi yeni formüller geliştirilmiştir (66) İleri evre prostat kanserli hastaların (n=250) alındığı çift-

kör randomize kontrollü çalışmada docataxel’e DN-101 eklendiğinde belirgin bir sürvi ile ilişkili 

sonuçlar bildirilmiştir (67). Bu çalışma örneklemi büyütülerek (n=900) yaşam süresine etkisi teyit 

edilmiştir. Ancak metastatik prostat kanserli hastalarda farklı türevlerle (doxercalciferol) ‘docetaxel’ 

kombine edildiğinde klinik yarar saptanmamıştır (68). Haftalık intravenöz 74 mcg kalsitriol ile ileri 
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evre prostat kanserlilerde PSA cevabına yönelik yapılan faz 2 araştırmada klinik ve PSA cevabı 

yetersiz saptanmıştır (69). 

Preklinik olumlu kanıtların varlığı vitamin D’nin kanseri engellediğine dair çalışmaların 

yapılmasına sebep olmuştur(4). Postmenapozal kadınlarda yüksek doz vitamin D’ye  (1100 IU/gün) 

kalsiyum eklendiğinde fraktüre etkisi haricinde bütün invaziv kanser insidansında % 60 azalma (relatif 

risk=0.40, 95% CI: 0.20–0.82) tespit edilmiştir. Benzer trendin tek başına diğer tümör tiplerinde 

(meme, kolon, akciğer, hematopoietik) olduğu bildirilmiştir (70). 

Kadın Sağlığı Girişimi (Women's Health Initiative [WHI]) çalışmasında ise düşük doz vitamin 

D’nin (400IU) meme kanser insidansını etkilemediği belirtilmiştir (71). Kolorektal kanser insidansını 

postmenapozal kadınlarda etkilemediği gözlenmiştir (72). Ancak östrojen tedavisinin vitamin 

D/kalsiyum’a ait yararlı etkileri örteceği düşünülmektedir (73).  Fraktür üzerine etkilerinin araştırıldığı 

geniş katılımlı randomize kontrollü bir çalışmada aylık oral yüksek doz kolekalsiferol (1640 IU/gün) 

verilmesinin kanser sıklığını arttırmadığı ifade edilmiştir (74). 

Vitamin D’nin karsinogenez üzerine etkileri değişik dokularda ve tümör tiplerinde 

araştırılmıştır.  Doz, zamanlama, süre, dokunun özellikleri, yaşam tarzı ve genetik etkileşme ile bütün 

faktörler kanser biyolojisinde dikkate alınmaktadır.  Sonuçta preklinik modellerde moleküler düzeyde 

antikanser etkinliği tanımlanmıştır. Bu mikrobesinin terapötik potensiyeli dikkati çekmektedir ve 

uygun planlanmış klinik çalışmalara ait bilgiler giderek artmaktadır (1,75). 

CİLT KANSERİ VE VİTAMİN D 

Cilt kanseri insidansı açık tenlilerde artmaktadır. Güneş ışığı, solar ve ultraviyole radyasyonu 

melanoma, bazal hücreli kanser ve skuamoz hücreli kansere neden olduğuna dair veriler bildirilmiştir. 

Güneş ışığı doz-cevap ilişkisiyle melanom riskini arttırmaktadır.  Yaşamın değişik zamanlarında 

maruz kalma özelliği melanom ve bazal hücreli kanser için önemli olduğu ifade edilmektedir. 

Özellikle melanom, bazal hücreli kanser ve skuamoz hücreli kanser için yaşamın erken dönemlerinde 

maruz kalma önemsenmektedir. Skuamoz hücreli kanseri kapsayan vaka-kontrol çalışmaları ile güneş 

koruyucu kullanımının randomize kontrollü çalışmalarında güneş ışığının geç etkileri ile bağlantı 

kurulmaktadır. Artifisyel UV ışığı ile karşılaşma 35 yaşından önce olmuşsa melanom ve skuamoz 

hücreli kanser riskini arttırmaktadır (1,75).  

Ultraviyole B ışınları vitamin D sentezindeki etkisinin yanı sıra özellikle skuamoz hücreli 

kanseri indüklemesinden sorumlu tutulmaktadır. Bununla beraber ultraviyole B ışınlarının melanom 

ve bazal hücreli kanser gelişimi için zayıf da olsa rolünün olduğu belirtilmektedir. Ultraviyole B 

ışınları endojen vitamin D sentezini ve cilt kanseri riskini arttırır. Ancak vitamin D’nin ciltteki sentezi 

beyaz tenlilerde 5-10 dakikayı geçince kendini sınırlamaktadır. Uzun süreli güneş ışığı vitamin D 

sentezini arttırmaz, ancak cilt kanseri riskini arttırmaktadır (75).          
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           Sonuç olarak; kanser insidansı, progresyonu ve bazı kanser tiplerinde mortaliteye karşı vitamin 

D’nin koruyucu etkilerine ait veriler giderek artmaktadır. Epidemiyolojik veriler ve preklinik bulgular 

Vitamin D’nin kanser gelişimi ve progresyonundaki rollerini desteklemektedir. Yapılan çalışmalar 

bize D vitaminin sağlıklı kemik gelişimi yanı sıra daha birçok fonksiyonu olduğunu göstermiştir.  

Bugün, otoimmun hastalıklar, inflamatuar barsak hastalığı, romatoid artrit, multipl skleroz,diyabet, 

birçok kanser çeşidi ve kalp hastalıklarının oluşmasında D vitamini eksikliğinin rolü olduğu 

bilinmektedir (9-15). Epidemiyolojik veriler yeterli 25(OH)D seviyelerinin meme, kolon ve over 

kanserleri gibi bazı solid tümörlerin engellenmesinde kritik rol aldığını belirtmektedir (9,10). Vitamin 

D, kemopreventif özelliklerinin yanı sıra bu kanserlerin gelişmesi ve ölüm riski ile güneş ışığına 

maruziyetin kan vitamin düzeyleri arasında ters bir ilişki olduğu dikkat çekmektedir.  Araştırmaların 

temeli vitamin D eklemenin ortaya çıkaracağı immunomodülatuvar etkilerin bazı otoimmun hastalıklar 

ve kanser formlarını engelleyeceği düşüncesine dayanmaktadır (9-15). Yine de vitamin D ve kanser 

ilişkisi için çok iyi düzenlenmiş metodolojiye sahip araştırmalara ihtiyaç vardır (59). Bütün 

araştırmalara bakıldığında çoğu dolaşımdaki vitamin D seviyeleri ile kanser progresyonu arasında bir 

ilişki olduğu ifade edilmektedir (61,62). 
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