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ÖN SÖZ 

 
Aile Hekimliği, koruyucu hekimliği önceleyen, iyilik hâlinin devamı için çabalayan 

ve hastalık oluşmasına neden olabilecek durumların önceden tespiti için izlem ve takipler yapan 
temel sağlık hizmet sunumudur. Bu bağlamda Aile Hekimleri, önemli bir koruyucu hekimlik 
uygulaması olarak, sağlık risk analizi yaparak öneri ve danışmanlıklar yapmakta, doğru, uygun 
ve dengeli beslenmenin önemini vurgulamakta, gerekirse vitamin ve mineral destekleri 
vermektedirler. 

Aile Hekimliğinde vitamin ve mineral desteklerine, özellikle henüz eksiklik ve 
yetersizlik oluşmadan önce, bireysel özellikler ve ihtiyaçlar gözetilerek, bir planlama dahilinde 
ve değerlendirme sonucu başlanılmaktadır. Özel gruplara yönelik ek durumların, risk ve 
ihtiyaçların öngörülmesi ve belirlenmesi de Aile Hekimliğinin ayrılmaz bir parçasıdır. 

Aile Hekimlerinin vitamin ve mineral destekleri sunumunda ve klinik 
uygulamalarında kullanabilecekleri derli toplu bilgi sunan bir başucu kitabı ihtiyacından yola 
çıkılarak bu kitabın yazımına karar verilmiştir. 

“Aile Hekimliği Uygulamalarında Vitamin ve Mineraller” isimli bu kitabımız, 34 
farklı başlıkta, alanında yetkin ve tecrübeli 33 farklı uzman hocamızın gayret ve emekleri ile 
ortaya çıkmıştır. Kitap konuları tespit edilirken, tüm vitamin ve mineraller değil, genel olarak 
Aile Hekimliği uygulamalarında yer alan, yaygın olarak taranan, eksikliği veya toksisitesi 
görülebilen ve tüm Aile Hekimlerinin ilgisini cezbedebilecek vitamin ve mineraller belirlenerek 
kitabımıza dahil edilmiştir.  

Kitabımızda yer verilen vitamin ve minerallerin öncelikle genel özellikleri, sağlığa 
olan etkileri, kullanım endikasyonları ve dozları, yan etki ve toksik etkileri, öz ama ihtiyacı 
karşılayacak şekilde bahis konusu yapılmış, daha sonra Aile Hekimliği uygulamalarında ve özel 
gruplarda kullanımlarına yönelik önemli hususlar ve değerlendirmeler dikkatlere sunulmuştur. Bu 
bağlamda, ağız ve diş sağlığından göz sağlığına, saç sağlığından palyatif bakıma, birçok özel 
durum ve ihtiyaca yönelik vitamin ve minerallerin kullanımları seçkin yazarlar tarafından kaleme 
alınmıştır. 

Eserin ortaya çıkışındaki değerli emekleri ve katkıları için tüm yazarlara 
teşekkürlerimizi sunarız. Kusurdan azade olmayan bu kitabımızın siz kıymetli okuyucuya faydalı 
olmasını temenni ederiz. 

 
 

Dr. Öğr. Üyesi Mustafa BAYRAKTAR 
 

Dr. Öğr. Üyesi Suat SİNCAN 
 

Dr. Öğr. Üyesi Nurhan BAYINDIR DURNA 
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GİRİŞ 
 
Biyokimyacı McCollum ve öğrencisi Davis, 1913'te farelerde yaptıkları 

çalışmalarda, yağda çözünen ve bazı besin kaynaklarında bulunan temel bir maddenin farelerde 
büyümeyi desteklediğini gözlemlemiş ve daha sonra bu maddeyi suda çözünen temel besinlerden 
ayırmak için "yağda çözünen A" olarak tanımlamışlardır (1). Sonrasında yapılan çalışmalar, 
keşfedilen bu maddenin sadece gelişim ve büyüme üstünde değil; farklı birçok önemli metabolik 
olayda rol üstlendiğini ortaya çıkarmış ve keşfinden günümüze kadar geçen yaklaşık yüz yılı aşkın 
bu süre içerisinde, A–vitamini metabolizması ve görevlerine odaklanan çalışma ve incelemeler 
sonucunda çok kapsamlı bir bilimsel literatür birikimi oluşmuştur (2). 

A–vitamini genel tanımıyla ester forma sahip, yağda çözünen ve vücutta sentezi 
olmadığı için diyet veya takviye yoluyla dışarıdan alınması zaruri bir mikro besindir (3). 
İnsanlarda A–vitamini retinal, retinol ve retinoik asit olarak üç aktif forma sahiptir ve bu formların 
tümü yüksek konsantrasyonlarda toksik olup hücre dışı sıvılarda ve hücre içinde proteinlere 
bağlanırlar (4).  

A–vitamininin çeşitli formları bağırsak lümeninde misellerde çözünür ve duodenal 
mukozal hücreler tarafından emilir (5). Retinil esterler ve provitamin A karotenoidler, lümene 
alındıktan veya absorpsiyondan sonra retinol formuna dönüştürülür. Oluşan retinol daha sonra 
vücuttaki iki ana aktif A–vitamini formu olan retinal ve retinoik aside oksitlenir (6). A vitamininin 
çoğu retinil ester formuna dönüştürülerek karaciğerde depo edilir (7).   

  
A–VİTAMİNİNİN BULUNDUĞU BESİN KAYNAKLARI  
 
A–vitamini hayvansal ve bitkisel kaynaklı olarak besinlerden elde edilebilir. 

Hayvansal kaynaklı A–vitamini önceden oluşturulmuş retinol ve retinil ester şeklindeyken; 
bitkisel kaynaklı olanlar provitamin A olarak adlandırılan A–vitamini öncülü karotenoidlerdir (5, 
8, 9). Hayvansal kaynaklı A–vitamini et ve süt ürünlerinde; özellikle karaciğerde ve balık yağında 
bulunurken, bitkisel kaynaklı provitamin A ise sebzelerden en çok havuç, turp ve kabakta, ıspanak 
ve brokolide, tatlı patateste bulunaktadır. Provitamin A meyvelerden muz, elma, kavun, karpuz, 
Trabzon hurması, avokado, papaya, mangoda bulunmaktadır.  Bitkisel yağlardan kırmızı hurma 
yağı ve kırmızı palmiye yağında bolca bulunurken zeytinyağında ise az miktarda bulunur (5, 7, 
10-12).  

Gerekli A–vitamini miktarı yaşa ve cinsiyete göre değişmektedir. Aynı zamanda 
gebelik (günlük önerilen miktar: 770 mcg) ve emzirme durumlarında (günlük önerilen miktar: 
1300 mcg) da A–vitamini ihtiyacı artmaktadır. Tablo 1’de A–vitamini için günlük önerilen diyet 
alım oranları verilmiştir (5). 
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Tablo 1. A–Vitamini için Önerilen Günlük Diyet Alım Miktarları (5) 

 
Yaş Erkek Kadın 

Doğumdan 6 aya kadar 400 mcg  400 mcg  

7–12 ay 500 mcg  500 mcg  

1–3 yıl 300 mcg  300 mcg  

4–8 yıl 400 mcg  400 mcg  

9–13 yıl 600 mcg  600 mcg  

14–18 yıl 900 mcg  700 mcg  

19–50 yıl 900 mcg  700 mcg  

51 yıl üstü 900 mcg  700 mcg  

 

A–VİTAMİNİNİN FONKSİYONLARI VE EKSİKLİĞİNDE GELİŞEN 
RAHATSIZLIKLAR 

 
A–vitamininin vücutta birçok fonksiyonu vardır. Birçok metabolik yolakta ve 

sentezde rol olan A–vitamini genel olarak görmede, vücudun iç ve dış yüzeyini örten epitel doku 
oluşumunda, savunma sisteminin işleyişinde, üreme hücrelerinin sentezinde, kemiklerin 
büyümesi ve gelişiminde, aynı zamanda da güçlü bir antioksidan olarak görev almaktadır (13, 
14). Örneğin, A–vitamininin aktif formlarından biri olan retinoik asit, bir dizi genin 
ekspresyonunu düzenlemek için hormon benzeri bir şekilde işlev görmektedir (15). Yine bitkisel 
kaynaklı beta karoten iyi bir antioksidan olarak bilinmektedir (16). 

Görme: A–vitaminin bilinen en başlıca görevi görme olayının gerçekleşmesini 
sağlamaktır. Görmede etkili olan A–vitamini formu retinaldir. Retinal retinada bulunan ve opsin 
adı verilen bir proteinle birleşerek ışığa hassasiyeti olan rodopsin pigmentinin oluşumunu sağlar. 
Böylece karanlıkta görmede rol oynayan rod (çubuk) hücreleri için gerekli rodopsin pigmenti elde 
edilmiş olunur.  Karanlıkta, rod hücrelerinde bulunan retinolun oksidasyonu ile oluşan retinal 
opsinle birleşerek rodopsini oluşturarak görmeyi sağlarken; ışıklı bir ortama geçildiğinde ise 
rodopsin retinal ve opsine parçalanır. Tekrar karanlık bir ortama geçildiğinde, aynı şekilde bu iki 
molekül birleşerek rodopsini oluşturur ve görmeyi sağlarlar (17, 18).  A–vitamini eksikliğinde 
bitot lekeleri, kuru gözler ve gece körlüğü gelişmektedir (19). 

Cilt Sağlığı: Derideki aktif A–vitamini formu retinoik asittir. Retinoik asit 
keratinositlerin çoğalması ve farklılaşmasında rol oynar (20). Retinoidler aynı zamanda 
epidermisin koruyucu işlevini güçlendirir, transepidermal su kaybını sınırlar, kollojeni 
bozulmaya karşı korur ve metaloproteinaz aktivitesini inhibe eder (21). Yapılan bir çalışma, 
retinolün keratinosit proliferasyonunu desteklediğini, epidermal kalınlaşmayı indüklediğini ve 
herhangi bir önemli yan etki olmaksızın cilt yaşlanma belirtilerini hafiflettiğini göstermekte ve 
retinolün topikal uygulaması sonucunda gözlerin altındaki kırışıklıklar, ince çizgiler ve ton 
düzgünlüğü gibi tüm önemli yaşlanma belirtilerini iyileştirdiği tespit edilmiştir (22). A–vitamini 
eksikliğinde kuru, kaşıntılı cilt ve kırılgan tırnaklar gözlemlenir (19). A–vitamini eksikliği, aynı 
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zamanda gözde oküler yüzey keratinizasyonuna ve skuamöz metaplaziye yol açmaktadır. Bu 
durum, vitamin eksikliği düzeltilmediği takdirde ileride görme kaybına sebebiyet verebilmektedir 
(23). 

Bağışıklık Sistemi: A–vitamini özellikle ontogenez sırasında bağışıklık sisteminin 
gelişiminde önemli rol oynar. Antikor salgılanmasının ve lenfosit popülasyonlarının 
çoğalmasının retinoidlere bağlı olduğu gösterilmiş ve yapılan çalışmalarla vitamin A ve 
karotenoid takviyesinin ontogenez sırasında bağışıklık hücresi fonksiyonunu etkileyerek hem 
hümoral hem de hücresel bağışıklık sisteminin gelişiminde rol oynadığını saptanmıştır (24).  

Üreme Sağlığı: A–vitamini doğrudan ve dolaylı olarak üreme 
fonksiyonları üzerinde önemli bir role sahiptir. Cinsel işlevin düzenlenmesi ve yerine 
getirilmesini sağlayan organların epitel dokularının normal yapısını ve işleyişini ve dolayısıyla da 
fetüsün fizyolojik gelişimini sağlamada A–vitamini son derece önemlidir. Yine gebelik, doğum 
ve doğum sonrası dönemde, yumurta ve sperm üretiminde A–vitamini gereklidir. Embriyonik 
gelişim üstünde olumlu etkilere sahiptir. İnfertilitenin etiyolojisi ve patogenezinin temelini 
oluşturan retinol eksikliği, üreme ve endokrin organların morfolojik yapısında, hormonal 
durumda, sperm kalitesinde ve üreme fonksiyonunda olumsuz değişikliklere neden olur (25-28). 

Antioksidan Etkisi: Yapılan bir çalışmada A–vitamininin dolaylı bir antioksidan 
olduğu sonucuna varılmış ve dolaylı işlevinin vücuda aracılık eden bir dizi geni transkripsiyonel 
olarak düzenlemek olduğu saptanmıştır (29). Bilimsel araştırmalarda elde edilen bulgular, A–
vitamini türevlerinin kalp hastalığının gelişimini engellemek için etkili antioksidanlar 
olabileceğini göstermiş ve epidemiyolojik kanıtlar, A–vitamini ve karotenoidlerin kalp hastalığı 
insidansını azaltmak için önemli diyet faktörleri olduğunu ortaya koymuştur (4). Başka bir 
çalışmada, A–vitamininin bitkisel formu olan beta karotenle birlikte taurin, kapsaisin ve 
melatoninin antiproliferatif, antimigrasyon ve antioksidan aktiviteleri ölçülerek karşılaştırılmıştır. 
Elde edilen bulgulara göre, tüm bileşiklerin malign hücre canlılığını azalttığı, hücresel göçü 
artırarak yara kapanmasını önemli ölçüde hızlandırdığı, tüm dozlarda iyi derecede antioksidan 
etki sağlayan bileşiğin ise beta karoten olduğu tespit edilmiştir (16). 

 
YÜKSEK DOZ A VİTAMİNİ ALIMI VE OLASI YAN ETKİLERİ 
 
Yüksek dozda A–vitamini alımı sonucu kanda artan karoten miktarı deride sarı renkli 

pigmentlerin birikerek, ksantozis (yalancı sarılık) olarak adlandırılan derinin portakal rengine 
benzer bir renk almasına sebep olur. Bununla birlikte iştahta azalma ve buna bağlı kilo kaybı, ağız 
burun kenarında çatlaklar, kılların kabalaşması ve dökülmesi, ekstremitelerde ağrı,  periostta 
kalınlaşma ve kemiklerde bazı lezyonlar görülür (30). 

Hipervitaminoz A, osteoklast oluşumunu artırıp, kortikal kemik kütlesini azalttığı ve 
iskelet kırılganlığına sebep olduğu bilinmektedir. Sıçanlar üstünde yapılan bir çalışmada,  kısa bir 
süre boyunca yüksek doz trans retinoik asit alımının, büyüme hormon seviyelerini azalttığı, 
kıkırdak ve kemik homeostazını etkilediği ve gelişmekte olan hayvanların kemik büyümesini 
engellediği gözlemlemişlerdir (31). Bazı epidemiyolojik çalışmalar, artan A–vitamini alımının ve 
artan serum retinoid düzeylerinin kemik mineral yoğunluğunu azaltabileceğini ve kırık oranını 
artırabileceğini öne sürmüştür; ancak bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır (32). 
Yine yüksek risk taşıyan kişilerde yüksek doz beta karoten takviyesi almak, klinik deneylerde 
akciğer kanseri riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir (33). 
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SONUÇ 
 
A–vitamini hayvansal ve bitkisel kaynaklı besinlerde doğal olarak bulunan ve 

yeterince alınması sağlık açısından önem arz eden bir vitamin çeşididir. A–vitamini açısından 
zengin besin kaynakları, günlük A–vitamini ihtiyacını karşılamak için yeterli olacağından diyette 
mutlaka bu besinlere yeteri kadar yer verilmelidir. Bununla birlikte A–vitamini yüksek dozlarının 
toksik olduğu ve ciddi yan etkileri dikkate alındığında, tıbbi bir gereklilik olmadan diyete ek 
takviye A–vitamini preparatları kullanımının doğru bir tercih olmayacağı düşünülebilir.   
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GİRİŞ 
 
C–vitamini (Askorbik asit), vücutta birçok fizyolojik ve biyokimyasal süreçler için 

elzem olan ve suda çözünebilen temel bir mikro besindir (1). C Vitamininin iki biyolojik aktif 
formu vardır. Bunlar; L-askorbik asit ve L-dehidroaskorbik asittir (2). L-askorbik asit C 
vitamininin indirgenmiş formu, L-dehidroaskorbik asit (DHA) ise yükseltgenmiş formudur. Her 
iki form da C vitamini aktivitesi gösterir (3). Ancak dehidro L formu, L formunun ancak %80’i 
kadar bir aktiviteye sahiptir. L-askorbik asit dehidro, L-askorbik aside kolayca oksitlenirken, 
dehidro L-askorbik asit de tekrar L-askorbik aside indirgenebilir. Bu iki formun birbirine 
dönüşebilmeleri askorbik aside redoks aracısı özelliği kazandırır. C–vitamininin vücutta 
gerçekleştirdiği birçok biyokimyasal ve moleküler fonksiyonlar bu indirgeyici özellik ile 
açıklanabilmektedir (4).  

C–vitamini, birçok hayvanda glikozdan sentezlenebilmektedir. Sentez bazı 
memelilerde karaciğerde gerçekleşirken, sürüngen ve kuşlarda ise böbreklerde 
gerçekleşmektedir. İnsanlarda ise C vitamini biyosentez yolağında terminal bir enzim olan L-
gulonolakton oksidazı kodlayan gen mutasyonları nedeniyle bu biyosentez yapılamaz ve C 
vitaminini dışarıdan almak zorunda kalırlar (5, 6). 

Askorbik asit hücreye girmeden önce dehidroaskorbik asit şeklindedir, hücreye 
girdikten sonra askorbik aside dönüşür. Oral yolla alınan C vitamini ince bağırsaklardan 
çoğunlukla aktif transportla, daha az oranda da pasif transportla emilir. Hem diyetle alınan C 
vitamininin hem de sentezlenen C vitamininin gerekli dokular içine taşınmasında özel transport 
sistemlerine ihtiyaç vardır. Askorbik asit hücre içine Na+ eşli vitamin C transporterler (sodium 
coupled vitamin C transporters: SVCT 1 veya SVCT 2) aracılığı ile girer ve tam olarak 
aydınlatılamayan bir mekanizma ile hücredeki işleyiş devam eder. C–vitamininin okside formu 
olan Dehidroaskorbat (DHA) ise hücre içine ve dışına glikoz transporterler (GLUT 3 ve GLUT 
1) ile taşınır. 

 
VÜCUT ÇALIŞMASINDAKİ GÖREVLERİ 
 
C–vitamini, kemikler, eklemler, kan damarlarının büyük bir kısmı, dişler ve diş 

etlerinin oluşumunda rol oynar. Başlıca rolü bağ dokusunun ana protein maddesi olan kollajeni 
üretmek, immün sistem ve sinir sisteminin işleyişine destek olmak, hormonların aktivasyonunda 
rol almak ve besinlerin emilim fonksiyonlarına destek olmaktır. Ayrıca lipid ve demir 
metabolizması üzerinde olumlu etkileri vardır (7). Kemik iliğinde hemoglobin ve eritrositlerin 
üretiminde görev alır. Kemik kırıklarında ve yaraların iyileşmesinde önemli bir role sahiptir. Sinir 
iletiminde önemli bir kısmında rol oynar. Miyokard infarktüsü ve aritmileri önleyici etkiye 
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sahiptir (8). Kapiller frajiliteyi önler. Bunu kapiller damar çeperinin temel yapı taşında yer alan 
kollajen üzerinden yapar. Dolayısıyla eksikliğinde kapiller frajilite artar ve kanamalar görülebilir 
(9, 10).  

C–vitamini, Fe++ veya Cu++ iyonlarının kofaktörlüğünde moleküler oksijeni 
kullanarak hidroksilasyon reaksiyonlarında görev alır. Bağ dokuda kollajen biyosentezinde 
hidroksiprolin ve hidroksilizin oluşumunda yer alması (prolininhidroksiproline dönüşmesi gibi) 
bu görevlerden biridir. Şayet protokollagen yapısında yer alan aminoasitlerin hidroksilasyonu 
olmaz ise kollajen fibrilleri arasında çapraz bağlar kurulmaz ve kollajen dokunun bütünlüğü 
bozulur. Bu önemli bozukluk ise konnektif dokunun fizyolojisini bozar.  

C–vitamininin bağ doku metabolizmasında ikincil bir görevi de glikozaminoglikan 
(ör. kondroitin sülfat, dermatan sülfat) sentezinde gerekli olan sülfat gruplarının transportunu 
sağlamasıdır. Ayrıca, uzun zincirli yağ asitlerinin mitokondrial membranlar boyunca 
taşınmasında rol alan karnitin biyosentezinde de C–vitamini aktif rol alır. Bunu lizin ve s-
adenozilmetiyonin üzerinden yapar.  

C–vitamini, fizyolojik açıdan zararlı radikallerin ve oksidanların birçoğuyla 
kimyasal reaksiyona giren ve onları nötralize ederek zararsız hâle getiren önemli bir 
antioksidandır (11). C–vitamini tokoferoksil radikalinin alfa-tokoferole redüklenmesini 
sağlayarak E Vitamini rejenerasyonunda lipid antioksidanı olarak görev yapmaktadır (12). Ayrıca 
lipid peroksidasyonunda görev alan süperoksit ve hidroksil radikallerini etkisizleştirerek lipidleri 
ve hücre zarlarını oksidatif hasara karşı korur (12, 13). Aynı zamanda sıvı ortamlarda oksidazları 
tutarak da antioksidan görevini devam ettirir (14). C–vitamini, antioksidan etkisiyle esansiyel yağ 
asitlerini, A ve E Vitaminini oksidasyona karşı koruyarak, özellikle epitel ve mukozanın 
sekresyon yapan hücrelerinin korunmasında da görev almaktadır (15). 

C–vitamini, adrenal medulla, merkezi ve sempatik sinir sisteminde biyojenik 
aminlerin (katekolamin) biyosentezinde önemli bir yere sahiptir. Dopaminin, norepinefrine 
hidroksilasyonunda görev alan dopamin β-hidroksilaz enziminin ko-substratıdır. Ayrıca, tirozin 
metabolizmasında yer alan 4-hidroksifenil pürivik asitten homogentisik asit oluşumundaki 
hidroksilasyon reaksiyonu için de C Vitamini gereklidir (10). 

C–vitamini, Fe++ metabolizmasında, besinlerle alınan ferrik demirin (Fe+++), 
ferröz (Fe++) hâle dönüştürülmesini arttırır ve demir emilimini kolaylaştırır (Demir Fe++ 
durumunda bağırsaktan daha kolay absorbe edilir).  Ayrıca depo Fe++’ in mobilize olmasında da 
görev alır (özellikle dalakta hemosiderinden). 

C–vitamini, hepatik mikrozomal ilaç metabolizmasında da aktif olarak rol alır. Bunu 
safra asitleriyle atılan ilaçlarda, safra asidi oluşumundaki ilk basamağı (7-α-hidroksikolestrol 
formasyonu) aktive ederek yapar. 

C–vitamini, birçok biyosentetik enzimin yanı sıra gen transkripsiyonu ve 
epigenetiklerin düzenlenmesinde yer alan çeşitli hidroksilazlar için de bir kofaktördür (16, 17).  

Askorbik asidin şiddetli üst solunum yolu hastalıklarının tedavisindeki rolü üzerinde 
tartışmalar bulunmaktadır (10). C Vitamini alımının soğuk algınlığı, pnömoni ve solunum yolu 
enfeksiyonlarının insidansını azaltabildiği ve semptomların süresini kısaltabildiği bulunmuştur 
(18). Ancak bazı araştırmacılar ise etkisinin olmadığını savunmaktadır (10). Enfeksiyon 
hastalıklarında fagositik lökositler aktive olduğundan okside bileşikler üretilip salınmaktadır. C 
Vitamininin bunların oksidan ve inflamatuar etkilerini azalttığı düşünülmektedir. 



| 18
 

 

Obezite, önemli bir küresel sorundur ve oksidatif stres ile ilişkilidir. Aşırı kilo ve 
dokulardaki yağ fazlalığı, oksidatif stresin kökeni ve oluşumuna katkıda bulunan reaktif oksijen 
türlerinin üretimini artırmaktadır. C–vitamininin antioksidan aktivitesi, serbest yağ asidi 
oksidasyonunun bir sonucu olan oksijen radikallerinin azalmasına neden olmaktadır (19, 20). 

C–vitamininin kanser üzerine etkisi tam olarak anlaşılamamakla birlikte, 
karsinogenez ile ilişkili moleküler hasara karşı koruma, gen ekspresyonunu modüle etme, 
hücresel sinyali düzenleyerek kanser hücre apoptozunu indükleme ve hücre proliferasyonunu 
inhibe etme gibi antioksidan özelliklerinden dolayı anti-kanser olduğu düşünülmektedir (21). 
Dokuları oksidatif hasara karşı etkili bir şekilde koruyan C–vitamini, nitrozaminler gibi 
kanserojen oluşumları da baskılamaktadır (22). 

Son zamanlarda peptid yapılı hormonların (oksitosin, vazopressin vd.) amidasyonu 
için gerekli olan enzimlerin maksimum aktivitede görev yapabilmelerinin C Vitaminine bağlı 
olabileceği ileri sürülmüştür. Askorbik asit bu enzimlerin maksimum düzeyde çalışması için 
gerekli prostetik metal iyonunu redükte forma çevirmektedir (10). 

Yapılan bir çalışmada yüksek doz C–vitamininin uzun süre kullanımı sonucu kan 
şekerinde değişiklik olmaksızın glikolize hemoglobinin anlamlı şekilde gerilediği tespit edilmiştir 
(23). C–vitamininin antioksidan etkili ile hemoglobinin yapısını koruduğu ve özellikle nitritlerin 
neden olduğu methemoglobinin oluşumunu azalttığı belirtilmiştir (24). 

 
C–VİTAMİNİ YETERSİZLİĞİ 
 
Diyetle yetersiz C–vitamini alımı, sigara ve alkol kullanımı, kaşeksi, kanser, böbrek 

yetmezliği veya bağırsaklardaki herhangi bir patoloji nedeniyle absorbsiyonun azalması gibi 
durumlar C–vitamini eksikliğine neden olabilir (25-27). C Vitamini eksikliği ilerledikçe kollajen 
üretimi bozulur ve bağ doku zayıflar. Bunun sonucunda peteşi, ekimoz, purpura, eklem ağrısı, 
gecikmiş yara iyileşmesi, hiperkeratoz ve tirbüşon saç görülebilir. Ödem, ülserasyonlar ve en 
sonunda da ölümle sonuçlanabilen bir hastalık olan skorbüt en iyi bilinen vitamin C eksikliği 
hastalığıdır. Skorbüt hastalığının başlangıç belirtileri olarak dişeti değişiklikleri, ekstremitelerde 
ağrı ve hemorajik durumlar ortaya çıkmaktadır (28).  

Vitamin C eksikliğinin genel bir özelliği anemidir. Çünkü skorbüt hastalığında 
oksitlenmiş folat türevlerinin artan atılımı bildirilmiştir. Vitamin C, antioksidan özellikleri 
sayesinde besinde ve plazmada folatı stabilize ederek, ayrıca demiri indirgenmiş (Ferröz, Fe2+) 
formda tutup çözünebilir hem olmayan demirin emilimini artırarak bu durumu önleyebilir. Bunun 
yanı sıra Vitamin C’de dahil olmak üzere antioksidanların seviyesi düşük olduğunda, kılcal damar 
kanaması yoluyla hemoliz ve kan kaybı gerçekleşerek anemi süreci hızlanabilmektedir (28, 29).  

Skorbütün major klinik bulguları; hemorajik bulgular, saç foliküllerinde 
hiperkeratozis, hiperkondriazis ve hematolojik anormallikler (demir emiliminin bozulması ve 
hatalı folat metabolizması sonucu) olarak “4H” Semptomları diye tanımlanmaktadır.  

Tüm bu durumlara ek olarak C vitamini eksikliği enfeksiyon, obezite, 
kardiyovasküler hastalıklar, kanser, diyabet, göz hastalıkları, nörodejeneratif hastalıklar, 
psikiyatrik bozukluklar, kemik hastalıkları, deri hastalıkları ve üreme sistemi hastalıkları gibi 
birçok hastalıkla ilişkilendirilmektedir. 
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C–VİTAMİNİNİN FAZLA ALINMASI 
 
C–vitamini suda eriyen bir vitamin olarak böbreklerden atılımı mümkündür. Ancak 

yüksek dozlarda C–vitamini alımının üriner oksalat atımını arttırarak taş oluşum riskini 
arttırabileceği düşünülmektedir (30, 31). Ayrıca C–vitamini alımının endojen oksalat yapımını 
arttırarak böbrek taşı oluşum riskini arttırması da bir diğer olası mekanizma olarak 
belirtilmektedir (32).  

 
GÜNLÜK C–VİTAMİNİ GEREKSİNİMİ 
 
C–vitamini gereksinimlerini ölçmek için yapılan bazı çalışmalarda, en düşük 

fizyolojik gereksinimin 6,5 ila 10 mg/gün arasında olduğu belirlenmiştir (28). Bu aralık erken 
eksiklik belirtilerini önlemek veya tedavi etmek için gereken vitamin C miktarıdır. Birçok ülke 
kendi beslenme rehberlerinde günlük alınması gereken vitamin C miktarını belirtmektedir (Tablo 
1). Bu kapsamda Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi farklı yaş gruplarında, gebelik ve 
emzirme dönemlerinde değişmekle birlikte, yetişkin kadınlar için 95 mg/gün, yetişkin erkekler 
için 110 mg/gün vitamin C alımını, önerilen yeterli alım düzeyi olarak kabul etmektedir (33).  

 
Tablo 1. Yaşa ve Cinse Göre Günlük C–Vitamini İhtiyacı (34) 

 
 Yaş (yıl) Ağırlık (kg) C–Vitamini (mg) 
Bebek 0-0,5 

0,5-1 
6 
9 

30 
35 

Çocuk 1-3 
4-6 
7-10 

13 
20 
38 

35 
50 
60 

Erkek 11-14 
15-18 
19-22 
23-50 
>51 

45 
66 
70 
70 
70 

90 
100 
75 
75 
75 

Kadın 11-14 
15-18 
19-22 
23-50 
>51 

46 
55 
55 
55 
55 

75 
80 
70 
70 
70 

Hamile    100 

Laktasyon dönemi 150 
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C–VİTAMİNİNİN EN ÇOK BULUNDUĞU BESİNLER 
 
C–vitaminin en zengin kaynaklarının başında taze meyve ve sebzeler gelmektedir. 

Sebze ve meyvelerdeki C–vitamini miktarı; ürünün türüne, olgunluk derecesine, tohumuna, 
yetiştiği toprağa ve iklime göre değişmektedir. Genellikle ham meyve ve sebzeler olgun 
olanlarından daha çok C–vitamini içerir. Ancak, kayısı, şeftali ve domates gibi meyvelerin olgun 
olanlarında C–vitamini miktarı daha fazladır. Güneş ışığı çok gören bitkilerde C–vitamini miktarı 
daha yüksektir (35).  

En çok C–vitamini bulunan meyveler; limon, mandalina, portakal, greyfurt, kuru 
üzüm, kivi, nar, ananas, frenk üzümü ve çilektir. Erik, kiraz, elma ve armut ise nispeten daha az 
miktarda C vitamini ihtiva eder. Bu meyvelerden özellikle turunçgiller (limon, greyfurt, portakal), 
domates ve kivinin kabukları, C vitamini açısından zengindir. Sebzelerden özellikle kuşburnu, 
domates, karnabahar, havuç, lahana, brokoli, biber, ıspanak, maydanoz, kuru soğan, turp, yer 
elması ve tere C vitamini açısından zengindir (Tablo 2). 

C–vitamini içeren besinlerin özellikle pişirilmesi, saklanması ve doğranması 
sırasında içinde bulunan vitaminin büyük oranda kaybına neden olabilmektedir. Beklemeye bağlı 
C vitamini kaybı, bu bitkilerdeki askorbat oksidaz enzim aktivitesine bağlı olarak ortaya 
çıkmaktadır. Kesme işlemi sırasında da askorbat oksidaz serbest hâle gelerek, non-enzimatik 
atmosferik oksidasyonu sonucu aktive olmaktadır. 

 
Tablo 2. Bazı Meyve ve Sebzelerin Askorbik Asit Düzeyi (35) 

 
 Askorbik Asit 

(mg/100g)  Askorbik Asit 
(mg/100g) 

Kuşburnu 450 Portakal 50 
Maydanoz 180 Limon 50 
Şalgam Yaprağı 130 Lahana 42 
Asma Yaprağı 120 Greyfurt 43 
Yeşil Sivri Biber 100 Mandalina 30 
Kara Lahana 94 Şeftali 28 
Kivi 90 Domates 23 
Karnabahar 80 Ahududu 22 
Ispanak 50 Böğürtlen 20 
Çilek 70 Taze fasulye 20 
Kızılcık 55 Nar 10 
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GİRİŞ 
 
D–vitamini, insan vücudunda güneş ışığı aracılığıyla sentezlenen bir vitamindir. İlk 

kez D–vitamini eksiliği 1960’lı yıllarda keşfedilmiştir. Vücutta birçok hastalık ve kalsiyum-
kemik dengesi üzerine önemli etkileri vardır (1). D–vitamini, steroid yapıda olup, %90 ultraviyole 
ışınları (UV) ile ve %10’u diyetle alınan besinlerden üretilir (2,3). 

D–vitamininin, ergokalsiferol (D2) ve kolekalsiferol (D3) olmak üzere 2 adet formu 
bulunmaktadır. İnsan cildinde provitamin D’ler bulunur. İlk sentez basamağında –vitamin D3 
formu, güneş ışınlarının ve UV ışınların yardımı ile provitamin D’den sentezlenir. Bu sentez 
basamağında görev alan ve D–vitaminini bağlayan proteinler (DBP) mevcuttur. Bu proteinler D–
vitaminine bağlanarak, ilgili organa taşınmasını sağlarlar. Bu yolakla taşınanlar dışında, geriye 
kalan D–vitamini albümin ve diğer proteinler aracılığı ile taşınır, %1’den azı serbest hâlde 
bulunur. Karaciğer, kas- kemik doku ve yağ doku D–vitaminin rastlandığı en sık yerlerdir (4-9). 

Bazı besinlerde az da olsa D–vitamini bulunur. Balık, süt, yumurtada az miktarda 
bulunan D–vitamini, intestinal emilimle vücuda alınır. Bağırsak hücreleri tarafından emilen D–
vitamini, şilomikronlar ile dolaşım ağına katılarak karaciğere ulaşır. D–vitamini karaciğer ve 
böbrekte birtakım hidroksilasyon reaksiyonları gerçekleştirir. Karaciğerde; D–vitamini, 25-
hidroksilaz ile 25-hidroksivitamin D (25OHD) çevrilir. Buradan böbreklere geçer ve böbreklerde 
ise 25-hidroksivitamin D, 1,25-dihidroksivitamin D (1,25OHD)’ye dönüşür. 1,25-
dihidroksivitamin D, D–vitaminin aktif formudur. D–vitaminin aktifleşmesine kadar olan 
yolaklardan da anlaşılacağı gibi bağırsak, karaciğer ve böbrek gibi organlardaki hasar, D–vitamini 
sentezini direkt sekteye uğratır.  Parathormon, kalsiyum, fosfor, kalsitonin seviyeleri ile yakından 
ilişkilidir (4,5). 

D–vitamini sentezinde, önemli olan UV ışınının, geliş açısı da önemlidir. Öğlen 
saatlerinde, dik gelen güneş ışını ile etkileşim daha fazla olduğundan, özellikle bu saatlerde 15-
20 dakika güneşlenilmesi önerilir. Fakat güneşin dik geldiği bu saatlerde, güneş çarpması da fazla 
olacağından dikkatli olunmalıdır. Öğlen saatleri dışındaki vakitlerde, D–vitamini sentezi daha az 
ölçüde gerçekleşir. Bu saatlerdeki ışınlar daha çok bronzlaştırıcı etki yapar. Yaz mevsimi ile kış 
mevsimi arasında da D–vitamini sentezi bakımından önemli fark vardır. Kış mevsiminde genel 
olarak D–vitamini seviyesi düşer.  

Güneşlenmede el-kol ve bacaklar açık olduğundan ortalama 3000 IU, tüm vücut 
hafif eritem olacak düzeyde güneşlenildiğinde, bu seviye 20000 IU’ya kadar ulaşabilir. 
Hedeflenen eritem oranı, insanların ten rengine göre farklılık gösterir. Açık tenlilerde, kızarıklık 
seviyesine ulaşma 15 dakika olarak düşünülürken, koyu tenlilerde bu sürenin en az 3 katı olarak 
düşünülebilir. Bu konuda, yanılgıya düşünülen diğer bir konu da güneş koruma faktörlü 
kremlerdir. 15 koruma faktöründen fazla olan kremlerde, D–vitamini sentezi düşmektedir. Yine, 
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camdan geçerek gelen güneş ışınlarına maruz kalmak, D–vitamini sentezi için yeterli değildir 
(10). 

Kalsiyum ve D–vitamini sıkı ilişki içerisindedir. Hipokalsemi durumunda, 
parathormon seviyesi yükselir ve böbrekten kalsiyumun geri emilimini arttırır. Bu reaksiyonlar 
hidroksilasyon reaksiyonu olduğundan 1,25 OHD’de yükselir. Bağırsaklarda da kalsiyum geri 
absorpsiyonu artar. 

D–vitamini eksikliği; 
• Crohn, ülseratif kolit, çölyak gibi bağırsak emilim bozukluğu yapan hastalıklarda 
• Karaciğer 25-hidroksivitamin dönüşümünün bozulması (hidroksilasyonun 

gerçekleşmemesi) 

• Böbrekte 1,25 OHD dönüşümünün bozulması  
• Diyette yetersiz alım 

• D–vitamini ilişkili organların, D–vitaminini metabolize edememesi 
gibi metabolik süreçlerin sekteye uğraması sonucu olur. 
 
D–VİTAMİNİ DÜZEYİ VE ÖLÇÜMÜ  
 
Kan D–vitamin miktarını belirlemede 25-hidroksivitamin D kullanılır. Kanda D–

vitamini düzeyini en iyi gösteren metabolit olan 25-hidroksivitamin D’nin yarılanma ömrü 
yaklaşık 3 haftadır. Serum D–vitamini ölçümünde 1,25 dihidroksi kullanılmaz. Yarılanma ömrü 
çok azdır (3-4 saat).  

25-hidroksivitamin D, en iyi şekilde yüksek performanslı sıvı kromatografisi ve sıvı 
kromatografi/tandem mass spectrometri yöntemleri ile ölçülür. 

25-hidroksivitamin D’nin 10 ng/ml’nin aşağısında olması eksiklik olarak görülür. 
Ortalama D–vitamin düzeyi olarak 30 ng/ml baz alınır. Son yıllarda, D–vitaminin yaygın olarak 
serumda bakılmasıyla, D–vitamin eksikliği tanısı konulan hasta sayısı da artmıştır. Belirti 
olamadan da birçok hastaya tanı konulmaya başlanmıştır. Dünyada ve ülkemizde D–vitamini 
takviyelerine rağmen D–vitamini, hâlâ önemli bir sağlık problemidir (4,7,11). 

Rutin olarak kan tahlilinde D–vitamini bakılması önerilmemekle beraber, riskli 
hastalığı olan veya risk faktörü taşıyan kişilerde serum D–vitamini ölçümü yapılmalıdır. 

Peki kimlere yapalım? Kimler yüksek risklidir? 
v Malabsorbsiyon sendromu, bağırsak hastalıkları olanlar 
v Yetersiz güneş alımı olanlar 
v D–vitamini emilimini engelleyen ilaçlar kullananlar 
v Obezler  
v Kırık riski yüksek olanlar (osteoporoz, yaşlılar) 
v Osteomalazi 
v Esmer tenliler 
v Böbrek ve karaciğer hastalıkları olanlar  
v Tiroit-paratiroit hastalıkları olanlar (12,13,14). 
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Diğer taraftan, fazla D–vitamini alımı toksik etki yaratabilir. Toksik etki düzeyi 150 
ng/ml olarak belirtilmiştir. 30 ng/mL üzeri bir değer D–vitamini için yeterlidir. 20-30 ng/mL arası 
yetersizdir. Eksikliğin ise 10 ng/mL altında olduğu unutulmamalıdır (14). 

D–vitamini eksikliği, aynı zamanda kalsiyum ve fosforda da eksikliğe neden olur. 
Bu durum ilerlerse, klinik olarak hipofosfatemi ve hipokalsemi görülür. Bu mineralleri ve D–
vitaminini dengelemek için parathormon artar. D–vitamini, kemik- kalsiyum dengesi, böbrek ve 
vücut mineralleri için oldukça değerlidir (5). Eksiklik ilerse, kemik absorbsiyonu artar, erişkinde 
osteomalazi ve çocuklarda raşitizm adı verilir. 

Dünyada D–vitamini eksikliği erişkinlerde yaklaşık %41 oranında olup, ülkemizde 
bu oran yaklaşık %35 ile %75 arasındadır. D–vitamininin, parathormonu baskılaması için 
seviyesinin 30 ng/ml olması gerekir. Yine aynı düzeyde hastalarda kırık olma ihtimali de azalır 
(15). 

 
D–VİTAMİN TAKVİYELERİ 
  
Önerilen günlük D–vitamini dozları şunlardır: [40 IU= 1 mikrogram (mcg)] 

ü Gebelikte: (en az 20 ng/ml) 600-800 IU 
ü Emzirme dönemi: 600-800 IU 
ü Yaşlılarda: 600 IU 
ü Kırık riski taşıyan 70 üstü hastalar: 800 IU 
ü Erişkin erkeklerde: 600 IU 
ü Genç kadınlarda: 600-800 IU (11,14) 

Günlük D–vitamini alımına ek olarak kalsiyum desteği de unutulmamalıdır. 
 
D–VİTAMİNİ EKSİKLİĞİ NEDENLERİ 
 
D–vitamini eksikliği her yaş grubunda, ek hastalığı olanlarda ve D–vitamini 

düzeylerine göre farklı belirtiler gösterir. Erken çocukluk çağında olan D–vitamini eksikliğinde 
büyüme gelişme geriliği, kemik ve kıkırdak dokunun gelişme bozuklukları, süturların kapanma 
defektleri gibi sıkıntılar görülebilir.  D–vitamini eksikliği, erişkin yaşta daha geç ve daha 
semptomsuz seyreder.  Erişkin kişilerde, kas- kemik ağrıları, yorgunluk, yaygın vücut ağrıları, 
yaşlılarda; kırıklar, yürüme güçlüğü ile giden bir tablo ortaya çıkabilir (11). 

D–vitamini eksikliğine neden olan hastalıklar şunlardır: 
Ø Bağırsak hastalıkları, emilim bozuklukları, 
Ø Güneş alımının az olması (kapalı kıyafetlerle güneşe çıkmak, güneş koruyucu krem 

kullanmak, esmer ten rengi, yanlış saatlerde güneşlenmek) 
Ø Diyette yetersiz alım, 
Ø Obezite 
Ø Gastrik cerrahi, 
Ø Pankreas yetmezliği, 
Ø Karaciğer yetmezliği, KC Hastalıkları 
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Ø Böbrek hastalıkları (Nefrotik sendrom, böbrek yetmezliği) 
Ø Kullanılan bazı ilaçlar (stereoidler, antifungal ilaçlar, antiepileptik ilaçlar vs) 
Ø Genetik (16). 

 
D–VİTAMİNİ EKSİKLİĞİ HASTALIKLARI  
              
Raşitizm: D–vitamini eksikliği olup, kemik dokuya yeterli mineral sağlanamaması 

sonucu, kemik erozyunu gelişir. Raşitizim, çocuklardaki D–vitamini eksikliği sonucu oluşan 
kemik defektine verilen addır. Bebeklik çağından itibaren, ülkeler tarafından D–vitamini 
takviyesi programları yapılmasına rağmen, yine bazı ülkelerde görülmeye devam etmektedir. 
25OHD seviyeleri, bu hastalarda, 5 ng/ml seviyesinin altındadır. Çocuklarda yürüyememe, ayağa 
kalkmakta zorlanma, el-ayak bilek ve eklemlerinde, sternum ve kostalarda harabiyet görülür. 
Raşitizimli çocuklarda, büyüme gelişme geriliği ön plandadır (6). 

Osteomalazi: D–vitamini eksikliğinin, erişkinlerde görülen kemik dokuda 
harabiyetle kendini gösteren bir hastalığıdır. Nadir görülür. Yaygın kemik ağrıları olur. Kaslar da 
etkilenir, kas güçsüzlüğü meydana gelir. D–vitamini ile beraber kalsiyum, fosfor seviyeleri de 
düşer. Parathormon artar. Kas ve kemikleri tutan hastalıklarla karışma yüzdesi yüksektir (15,17). 

 
D–VİTAMİNİ TEDAVİSİ 
 
D–vitamininde ideal düzey 30-35 ng/ml’dir. Bu değerlerin altında tedavi gerekir. 

Tedavide daha çok tercih edilen D3 formudur. D3 form, 25OHD seviyesini daha hızlı arttırır. D2 
form genellikle kullanılmaz. Bu formun bağlanma ve metabolize olması daha azdır. Bu nedenle 
tedavide etkin değildir. 

Tedavi edilen D–vitaminin yaklaşık 30 ng/ml de tutulması için günlük alınması 
gereken miktar 1000-2000 IU’dir. Menopozda olan kadınlarda 20 ng/ml de tutmak için günlük 
dozaj 600-700 IU olmalıdır. Bu hastalarda D–vitamini beraberinde kalsiyum alınması kırık riskini 
azaltır. Kırık riskini ve osteoporozu önlemek için, rutin tavsiye edilen günlük D–vitamini 
takviyesi genellikle yeterli olur. Daha fazla D–vitamini vermenin bir etkisi olmaz. 

Bazen, D–vitamini eksik olan hastalarda, PTH yüksekliği bariz hâle gelir ve 
hiperparatiroidizm görülür. Bu hastalarda hiperkalsemi de gelişebileceği için, kalsiyum 
replasmanı konusunda dikkatli olunmalıdır (18). 

Obezlerde, özellikle bağırsak problemi olup, malabsorbisyonu olan hastalarda 
takviye D–vitamini dozu arttırılmalıdır. Yaklaşık 2 aylık tedavi dozu belirlenir. Bu sürede, 
haftada 100.000 IU verilebilir. Ama doz yüksek olduğu için yan etkiler açısından tetikte 
olunmalıdır. Bu süreçten sonra idame tedavisi, günlük 3000-6000 IU olarak verilebilir. 

Bazı hastalarda, yüksek doz D–vitaminine rağmen cevap alınamadığı durumlar 
olabilir. Bu durumlarda kalsidiol, kalsitriol gibi D–vitaminin metabolitleri kullanılabilir. Kalsidiol 
dozu 20-40 mcg/gün olarak ayarlanabilir. Alfa kalsidiol, karaciğer hastalarında kullanılan 
formdur. Bu form 25 hidroksilasyon gerektirmez. İleri evre karaciğer hastalarında 50-200 
mcg/gün dozunda tedavi belirlenebilir. Üç ay sonra D–vitamini kontrol edilmelidir. Yine böbrek 
hastalarında, fosfor ve PTH’da artma yoksa normal tedavi protokolü belirlenir. Glomerüler 
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filtrasyon hızı (GFR) değeri <30 ise kalsitriol ile tedaviye devam edilir. Bu aşamada kalsiyum 
değeri takip edilmelidir (14,18). 

D–vitamini tedavisinde amaç, düzeyi 30 ng/ml üstüne çıkarmaktır. Verilecek 100 IU 
tedavi, vitamin D serum seviyesini yaklaşık 1 ng/ml arttırır. Yeterli düzey sağlanınca bu artış 
yavaşlar. 

Bağırsak hastalığı ve emilim bozukluğu olan hastalarda IM vitamin D tercih 
edilebilir. Fakat daha geç sonuç alınacağı unutulmamalıdır. Fazla doz D–vitamin seviyelerinde 
kalsiyum artışı ve kemik kırıkları oluşma riskinin de artması olasıdır. Rutin takiplerle tedavi 
kontrol edilmelidir (14).    

   
D–VİTAMİNİNİN DİĞER ETKİLERİ 
 
D–vitaminin etkisi, bütün vücutta görülür. Kemik dışında birçok dokuda işleve 

sahiptir. 1-alfa hidroksilaz enzimi böbrek dışında 10 farklı dokuda olup birçok metabolik yolakta 
görev alır. D–vitamini eksikliği sonucu gelişen hiperparatiroidiye vasküler patolojiler de eşlik 
eder.  

D–vitamini, NO sentezinde artış yaparak, antiinflamatuar etkiye katkıda bulunmuş 
olur. D–vitamini azaldığında, aterosklerotik değişiklikler artar. Pankreas hücrelerinde 1-alfa 
hidoksilaz enzimi bulunmakta ve D–vitamini eksikliğinde diyabet riski ve insülin direnci 
artmaktadır. 

Ayrıca bazı çalışmalarda D–vitamini eksikliğinde diyabet riskinin artması yanı sıra 
• Hipertansiyon, 

• Kardiyovasküler patolojiler, 
• Obezite, 
• Otoimmünite, 

• Kanser,  
• Enfeksiyon, 

• Kas hastalıkları 
• Hiperlipidemi, 
• Osteoporoz   
Gibi hastalıklarında arttığı gösterilmiştir. Fakat hâlâ yeterince kanıt yoktur ve daha 

fazla çalışma yapılması gerekmektedir. Özellikle <20 ng/ml D–vitamini olanlarda bu hastalıkların 
riskinin arttığı ortaya konulmuştur. 

Kardiyovasküler hastalıklarda yapılan bir çalışmada, düşük D–vitamini düzeyi 
bulunan hastalarda, yüksek D–vitamini düzeyi bulunan hastalara göre mortalite riskinin fazla 
olduğu görülmüştür. Fakat ileri yaş hastalarında ek nedenler ve ilave hastalıklarda olabileceği ve 
bunlarının seyrinin hastadan hastaya değişiklik göstermesi nedeni ile yeterli kanıt elde 
edilememiştir (19). Güneşten yararlanma oranı yüksek olan yerlerde yaşayanların hipertansiyon 
hastası olma olasılığı daha az bulunmuş ve bu durum D–vitamini seviyesine bağlanmıştır. Bu 
öngörü üzerine yapılan çalışmalarda, hipertansiyon hastalarına D–vitamini takviyesi ile beraber 
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diastolik tansiyonda azalma olduğu fark edilmiştir (20). Fakat yapılan bir meta analiz 
çalışmasında sistolik ve diastolik basınç üzerine anlamlı bir azalma olamadığı kaydedilmiştir (21).        

Diyabet hastalarında, D–vitaminin etkisi üzerine yapılmış birçok makale mevcuttur. 
Erken çocukluk çağında verilen D–vitamini takviyelerinin ileride gelişebilecek olan tip1 diyabet 
riskini azalttığı ile ilgili çalışmalar vardır (22). Yine de D–vitaminin tip 1 diyabet insidansı üzerine 
etkin olup olmadığı tam olarak bilinmemektedir. Bununla beraber, D–vitamini reseptörlerinin 
pankreas β hücrelerinde var olması, tip 2 diyabet ve insülin direnci üzerine etkili olduğu sonucunu 
doğurmuştur. Tip 2 diyabet hastalarında, D–vitamini seviyelerini normal aralıkta tutmak 
önemlidir. Tip 2 diyabet ve obez hastalarda D–vitamini düzeylerinin düşük olduğu saptanmıştır. 

Alzheimer hastalığı gibi, nöro-psikiyatrik hastalıklarda da D–vitamini seviyesi 
düşük bulunmuştur. Çocukluk döneminde D–vitamini takviyesinin yeterli alınmaması nedeni ile 
nöro-psikiyatrik hastalıklara yakalanma riski oluşturabileceği belirtilmiştir. Fakat daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Böbrek yetmezliği hastalarında, D–vitamini seviyeleri düşük bulunmuştur. Özellikle 
D–vitamini eksikliğinin, kronik böbrek yetmezliği olan ileri evre hastalarında daha fazla olduğu 
görülmüştür. Bu hastalara D–vitamini yanı sıra fosfor, PTH ve kalsiyum seviyesinin de düşük 
olduğu tespit edilmiştir. Böbrek hastalarında sağ kalım oranı D–vitamini seviyesi yüksek 
olanlarda daha yüksektir. 

Son olarak D–vitamini eksikliği ülkelerin bu konuda yaptığı sağlık politikaları ve 
uygulamaları olmasına rağmen hâlâ üstesinden gelinememiş bir sağlık sorunu olarak 
görülmektedir. Güneş ışınlarından yeterince faydalanmak, D–vitamininden zengin gıdalar almak 
ve D–vitamini takviyeleri bu aşamada önemlidir (23).  
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GİRİŞ 
 
E–vitamininin gerekli bir besin maddesi olduğu ilk defa 1922 yılında Evans ve 

Bishop tarafından bulunmuştur (1). 1925 yılında ise E–vitamini resmen beşinci vitamin olarak 
kabul edilmiştir ve birkaç yıl sonra da Yunanca "toc" (çocuk) ve "phero" (doğurmak) 
sözcüklerinden türetilen tokoferol adı ile anılmıştır. Bu vitamin ilk kez farelerin kısırlığı 
nedeniyle keşfedildiği için normal fetal ve çocukluk gelişiminde temel bir besin maddesi 
olduğunu belirtmek amacıyla tokoferol ismi verilmiştir. 1969'da Amerika Birleşik Devletleri Gıda 
ve İlaç İdaresi (FDA), E–vitaminini insanlar için gerekli bir besin maddesi olarak resmen kabul 
etmiştir (2).    

E–vitamini, insan sağlığı için önemli bir besin öğesidir ve yapısal olarak benzen 
halkasının bir ucu ile bir fitil (uzun hidrokarbon zincir) tarafından birleştirilen bir tokoferol 
halkasından oluşur. Bu takoferol halkasını oluşturan hidrokinon halkası bir benzen halkasına 
bağlıdır ve elektron alıcı özelliği mevcuttur. Fitil zincirinin ise hidrofobik özelliği bulunmaktadır 
ve bu özelliğinden dolayı da yağda çözünen vitaminler sınıfına dahil edilmektedir. E–vitamini, 
benzer yapılara sahip 8 farklı formdan oluşmaktadır ve bunlar trimetil (α), dimetil (β veya у) ve 
monometil (δ) tokoferol ve her birine karşılık gelen tokotrienollerdir. Bunlardan alfa-tokoferol, 
insan vücudunda en fazla bulunan tokoferoldür ve aynı zamanda en güçlü antioksidan etki 
göstermektedir (3).   

E–vitamini ısı, alkali, asit ve ışığa karşı dayanıklıdır ancak ultraviyole ışınları 
karşısında kolayca bozulur. E–vitamininin emilebilmesi yağda çözünen diğer vitaminler gibidir 
ve alfa-tokoferolün biyoyararlanımı yağ sindiriminin ve emiliminin fizyolojik mekanizmalarına 
bağlıdır. E–vitamini diyette yağda çözünmüş formda alınır ve yağ sindirimi sırasında açığa 
çıkararak emilir. Bu işlem için lingual ve gastrik lipazlar gerekir. Daha sonra karışık misellerin 
çözülmesi için safra tuzları ve pankreas enzimleri gereklidir. Safra tuzları ve pankreatik enzimler, 
yağın intraluminal sindirimi için özellikle önemlidir.  Pankreas esterazları, alfa-tokoferol ve yağ 
asitleri arasındaki tokoferil-ester bağlarını parçalamaktan sorumlu enzimlerdir. E–vitamini 
bağırsağa taşınır ve bağırsak mukozal hücrelerinde şilomikronlar fosfolipidler, trigliseritler, 
apolipoproteinler ve yağda çözünen vitaminlerden üretilir. Şilomikronların sentezi, alfa-
tokoferolün lenfatik sistem aracılığıyla karaciğere taşınması için gereklidir. E–vitamini karaciğere 
iletilir; lipoproteinler aracılığıyla tekrar dolaşıma girer ve E–vitamini lipoproteinler aracılığıyla 
kanda taşır (2, 4). 

Antioksidanlar, hücresel organları serbest radikaller yoluyla meydana gelen 
oksidatif hasardan korumaya yardımcı olan bileşiklerdir. Endojen (vücutta üretilen) veya 
eksojen/diyet (dış kaynaklardan alınan) olarak sınıflandırılabilen birçok farklı antioksidan vardır. 
Endojen antioksidanlar ise, vücut tarafından üretilen proteinlerdir ve enzimatik veya enzimatik 
olmayan diye iki şekilde olabilir. Süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT) ve glutatyon 
peroksit (GPX) endojen enzimatik antioksidanlar arasında bulunurken, glutatyon (GSH) ise 
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enzimatik olmayan ana endojen antioksidandır (5, 6). Bu endojen antioksidanlar serbest 
radikallere karşı ilk savunma hattımız iken, E ve C vitamini gibi eksojen antioksidanlar ise ikincil 
bir savunma hattı oluşturarak daha fazla koruma sağlama görevi üstlenirler. E–vitamini, yağda 
çözünen bir vitamin türüdür ve antioksidan özellikleri ile bilinmektedir. E–vitamini, mitokondri 
tarafından üretilen serbest radikalleri temizleyerek lipid peroksidasyonunu ve hücre zarındaki 
hasarını azaltır. Bundan dolayı da sarkoplazmik retikulum gibi lipid açısından zengin yapılarda 
bulunmaktadır (6, 7).  

 
VÜCUT ÇALIŞMASINDAKİ GÖREVLERİ  
 
Vitamin E, vücut için çok önemli bir antioksidan maddedir ve birçok faydası 

bulunmaktadır. Vitamin E, lipid bazlı maddeleri koruyarak hücre zarının hasar görmesini önler 
ve immün sistemi güçlendirir. Ayrıca, vücudun serbest radikalleri yok etmesine yardımcı olur ve 
kalp, görme ve beyin fonksiyonları için önemli rol oynar.  

E–vitamini, serbest (OH) grupları içerdiğinden kuvvetli antioksidandır ve vücuttaki 
temel görevi de antioksidant etkisidir. Vücuttaki hücreleri serbest radikallerden koruyarak 
oksidatif stresi azaltır. Bundan dolayı da doymamış yağ asitlerini oksitlenmeye karşı koruyarak 
hücrelerin genel sağlığını korur. Antioksidant özelliği sayesinde hücre zarlarını serbest 
radikallerden koruyarak hücrelerin daha uzun yaşamasını ve yenilenmesini sağlamaktadır. 
Eritrositlerin büyümesinde bir rolü vardır ve yaşlanma sürecini etkilemekle ilişkilendirilmiştir. 

E–vitamininin lipit peroksidasyonu üzerindeki koruyucu etkisi dışında, humoral ve 
hücre aracılı bağışıklık sistemi üzerinde de düzenleyici etkileri bulunmaktadır. Αlfa tokoferol 
çeşitli hücre tiplerinde protein kinaz C’yi inhibe ettiği tespit edilmiştir. Protein kinaz C enzimi 
ise, hücrelerin büyüme ve farklılaşmanın düzenlenmesinde anahtar rol oynayan sinyal bir 
moleküldür. Bu mekanizma aracılığıyla da trombosit agregasyonuna, endotel hücrelerde nitrik 
oksit üretimini, nötrofil ve makrofajlarda süperoksit üretimini inhibe eder. Böylece protein kinaz 
C fonksiyonlarının aktive edilmiş formunun bulunduğu hücre zarlarında antioksidan olayı 
gerçekleşmiş olur (3, 8).   

Hücre zarlarındaki akışkanlık veya spesifik lipitlerdeki değişimler α-tokoferol 
konsantrasyonları tarafından düzenlenmektedir. E–vitamini, trombositlerde hücre zar 
akışkanlığını azaltır. Hücre zarlarındaki araşidonik asitle E–vitamininin yakın ilişkisi ve hücre 
zarına bağlı selenyum içeren glutatyon peroksidazın varlığı, hücre-hücre etkileşimlerinde E–
vitamininin rolünü göstermektedir. Böylece α-tokoferol’ün antioksidan etkisi hücre zarındaki yağ 
asitlerini korumaktadır. Tokoferoller oksitlenebilen lipitleri koruyarak hücre zarının özelliklerini, 
spesifik zar bölgelerinde yerleşen reseptörleri ve sinyal yollarını değiştirebilmektedir. Ayrıca E–
vitamini ve selenyumun her ikisi de T hücrelerinin sayısını, mitojenik lenfosit yanıtlarını, IL-2 
sitokin sekresyonunu, doğal öldürücü hücre aktivitesini artırarak enfeksiyon riskini azaltmak için 
antioksidan yollardan hareket eder. Böylece enfeksiyonlara karşı direnci arttırmaktadır (4, 9). E–
vitamini, protein kinaz aktivitesini inhibe ederek aterosklerozun önlenmesine yardımcı olabilecek 
anti-enflamatuar özelliklere sahip bir antioksidan olarak da tanımlanmıştır ve bundan dolayı da 
koagulasyonda rol alır ve trombosit agregasyonuna neden olur. Antioksidan ve antiinflamatuar 
özelliklerinden dolayı kardiyovasküler hastalık üzerinde de etkiye sahiptir (4).   
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Ayrıca E–vitamini cilt, saç ve tırnak sağlığı için de önemli bir vitamindir. Vücutta 
normal dışı hücre üremesini durdurarak tümör oluşumunu engeller. Alzheimer hastalığının 
ilerlemesini yavaşlatması sebebiyle son on yılda oldukça popüler olan bir vitamindir. 

 
E–VİTAMİNİ YETERSİZLİĞİ 
 
E–vitamini yetersizliğinde, halsizlik, kas zayıflığı, görme bozuklukları ve 

immünolojik bozukluklar gibi belirtiler ortaya çıkabilir. Ancak E–vitamini, vücuttaki hemen 
hemen tüm dokularda bulunması ve bitkisel yağların yüksek düzeyde E–vitamini içermesi 
nedeniyle yetersizliği nadir görülmektedir. Ancak malabsorpsiyon sorunu olan kişilerde 
pankreatik salgılar, safra ve yağlarla emilim sürecindeki sorunlar nedeniyle E–vitamini 
eksiklikleri olabilir. Kronik hepatit, yağ emilim bozukluğu, gastrektomi, pankreas bozuklukları 
ve kistik fibroz gibi durumlarında E–vitamin eksikliği görülebilmektedir. Ayrıca hemolitik 
anemili bebeklerde de E–vitamini eksiklikleri görülebilir. 

E–vitamini yetersizliği durumunda artan lipit peroksidasyonu, E–vitamininin 
esansiyel kofaktör fonksiyonlarının bozulduğu düzeylere kadar tüketilmesine yol açabilir. E–
vitamini eksikliği ile ilişkili nöromüsküler bozukluklar çoğunlukla nöropatik ve miyopatik 
tiptedir ve ataksi, hiporefleksi ve propriyoseptif ve titreşim duyusu kaybı görülür. Ara sıra 
bağırsak dilatasyonu ve psödo-tıkanma ile ortaya çıkan bağırsakta kahverengi bir pigmentasyonla 
seyreden kahverengi barsak sendromuna neden olur. Bu sendrom kronik E–vitamini eksikliğinin 
nadir görülen bir komplikasyonudur ve düz kas mitokondrisinde lipofusin birikiminden 
kaynaklandığı düşünülmektedir. 

E–vitamini eksikliği eritrosit hücreleri kolay parçalanır hâle gelir ve ömrü kısalır. 
Prematüre bebeklerde E–vitamini eksikliği hemolitik anemiye neden olabilir. E–vitamini 
eksikliğinde seksüel faaliyetlerde düşüş olur ve üreme yeteneği düşer. Kalp kasında ve diğer 
kaslarda dejeneratif değişiklikler görülür. Ayrıca refleks kaybı, göz kaslarının felci gibi nörolojik 
belirtiler görülür. Deride kuruluk gözlenir. 

Serum vitamin E düzeyi 0,5 ve 1,5 mg/100 ml civarında olduğu tespit edilmiştir ve 
plazmA–vitamin E düzeyinin 0,5 mg/dl’nin altında olması yetersizlik olarak kabul edilmektedir. 
Pratikte plazmA–vitamin E düzeyinin 0,7 mg/dl’nin üzerinde olması istenmektedir.  

 
E–VİTAMİNİ FAZLALIĞI 
 
E–vitamini fazla alındığında aşırı E–vitamini alımı da toksik olabilir ve 

koagulasyonu engelleyebilir. Çünkü E–vitamini, trombosit agregasyonunu ve adezyonunu 
engellediği için kanama riskini artırabilir. İnsanlarda E–vitaminin yüksek dozlarının iyi tolere 
ettiği bildirilmiştir ve akut E–vitamini toksisitesi sendromu tanımlanmamıştır. Prematüre 
bebeklerde ise, yüksek doz E–vitamini tedavisi artmış sepsis riski ile ilişkilendirilmiştir. 

 
GÜNLÜK E–VİTAMİNİ GEREKSİNİMİ 
 
E–vitamini bulunduran besinler, günlük E–vitamin ihtiyacının karşılanması için 

belirli bir miktarda tüketilmelidir. Yetişkinlerin günlük E–vitamini ihtiyacı, cinsiyet, yaş ve 
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fiziksel aktivite düzeyi gibi faktörlere bağlı olarak değişebilmekle birlikte yetişkinlerde genellikle 
15-20 mg arasındadır. Günlük E–vitamini gereksinimi 9-13 yaş arasında 11 mg, 14-18 yaş 
arasında 15 mg’dır (Tablo 1). Vitamin E özellikle antioksidan özellikleri nedeniyle günlük E–
vitamini alınması önemlidir.  

E–vitaminin eksikliği bazı kaynaklara göre nadir de görüldüğü belirtilse de 
Continuing Survey of Food Intakes by Individuals (CSFII) verilerine göre ergenlerin %40’ının 
günlük E–vitamin tüketimi olması gerekenden daha az olduğu raporlanmıştır. Ayrıca genel 
popülasyon ve sporcular da dahil olmak üzere farklı gruplarda yetersiz alımı olan bireylerin E–
vitamini için prevalansı %34-95 arasında değiştiği görülmektedir. Bundan dolayı da ergenlere 
özellikle E–vitamini ile desteklenmiş tahıllar ve fındık önerilmektedir (6, 10, 11).  

 
Tablo 1. E–vitamini, Fonksiyonları ve Kaynağı (4, 14) 

E–vitamini Gereksinimi  Fonksiyonlar Besin Kaynakları 

9-13 yaş arasında 11 mg/gün Antioksidan özellikler Badem, Fındık 
14-18 yaş arasında 15 mg/gün Bağışıklık sistemi Balık 
Yetişkin 15-20 mg/gün Hücre zarı bütünlüğü Zeytinyağı, Palmiye yağı, 

Bitki yağları, Ayçiçek 
yağı, Buğday tohumu yağı, 
Hayvansal yağ 

 Eritrosit oluşumu Yer fıstığı, Fıstık ezmesi 

 Trombosit agregasyonunu 
önleme 

Tohumlar 

 
E–VİTAMİNİ EN ÇOK BULUNDUĞU BESİNLER  
 
E–vitamini, yeşil yapraklı sebzeler başta olmak üzere tohum ve tohum yağlarında ve 

çeşitli hayvansal gıdalarda bolca bulunmaktadır. Fındık, ceviz gibi sert kabuklu meyvelerde, tahıl 
ve kuru baklagillerde, avokado, balık ve bitkisel yağlarda E–vitamini açısından oldukça 
zengindir. 

Zeytinyağı ve ayçiçeği yağındaki başlıca E–vitamini analoğu α-tokoferol iken mısır 
yağları başlıca у-tokoferil ve soya fasulyesinden elde edilen yağlarda nispeten yüksek miktarlarda 
δ-tokoferol bulunmaktadır. Tokotrienoller ise hurma yağının başlıca E–vitamini bileşenleridir ve 
önemli miktarlarda yulaf ve pirinç kepeğinde de bulunmaktadır (12, 13). İnsan sağlığındaki rolü 
ile en iyi bilinen E–vitamini formu, zeytin ve ayçiçek yağlarında bol miktarda bulunan ve Avrupa 
diyetinde baskın olan alfa-tokoferoldür. 

Özetle E–vitamini, hücre zarını koruyan, serbest radikalleri yok eden ve bağışıklık 
sistemini güçlendiren önemli antioksidan bir maddedir. E–vitamin eksikliği nadir görülmesine 
rağmen belirti vermeyeceği için günlük olarak yeterli miktarda tüketilmelidir. Çünkü bağışıklık 
sistemi üzerine, kanserlerin, kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıkların, demans, Alzheimer 
hastalığının ve prematüre retinopatisinin önlenmesinde E–vitamininin etkin rolü vardır.  
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GİRİŞ 
 
Folik asit 1931 ile 1943 arasında keşfedilmiş olup ıspanaktan izole edildiği için 

ismini Latince folium (yaprak) kelimesinde almıştır (1). Kimyasal olarak folik asit, pteridin, pa-
minobenzoik asit (PABA) ve glutamik asitten meydana gelen pteroil-glutamik asittir (Şekil 1). 
Vitamin B9 ve folat olarak da bilinen suda çözünen bir vitamindir (2).  

 

 
 

Şekil 1. Folik asit yapısı (3) 

 
FOLİK ASİT EMİLİM, TAŞINMA, DEPOLANMA VE ATILIMI 
 
Diyetle alınan folik asit başlıca poliglutamat formunda bulunur. Absorbe edilmeden 

önce hidrolize edilerek monoglutamat formu oluşturulur. Hidroliz işlemi jejenumun proksimal 
bölümünde bulunan fırçamsı kenar hücrelerindeki glutamat karboksipeptidaz II enzimi ile 
sağlanır. Monoglutamat formu, enterositlerin apikal membranından proton-bağlı folat taşıyıcı 
(PCFT) tarafından enterositlere taşınır (4,5). Absorbe edilen folik asit bağırsak mukoza 
hücrelerinde NADPH ve folik asit redüktazın varlığı ile 2 adımda önce dihidrofolata daha sonra 
tetrahidrofolata indirgenir (Şekil 2) (5-7).   

 

 
Şekil 2. Folatın İndirgenmesi (7) 
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THF daha sonra serumdaki major form olan metil THF’a çevrilir. Dolaşımda folatın 
üçte ikisi serbest, üçte biri albümine ve folat bağlayıcı proteinlere bağlanarak karaciğer ve diğer 
dokulara taşınır. Beyin omurilik sıvısındaki (BOS) folat konsantrasyonu serumdakinin yaklaşık 
olarak üç katı kadar olup konsantrasyon yaşla birlikte azalır (8,9).  

Toplam vücut folat düzeyleri yaklaşık olarak 11 ila 28 mg arasında değişiklik 
gösterir. Vücuttaki folatın yaklaşık yarısı karaciğerde depo edilir (10,11). Yaklaşık 2 μg folat 
idrarla atılır. Diyetle alınan folatın yaklaşık %20'si emilmeden kalır ve dışkı ile atılır. Eser 
miktarda folat ise tükürükle atılır (12). 

 
FOLİK ASİT İŞLEVLERİ 
 
Biyolojik olarak aktif olan THF formil (-CHO), formimino (-CH=NH), metenil (-

CH=), metilen (-CH2–), hidroksimetil (-CH2OH), metil (-CH3) gibi metabolizmada gerekli olan 
tek karbon içeren grupların taşınmasında rol oynar. Tek karbon birimleri, N5 veya N10 veya hem 
N5 hem de N10 pozisyonu aracılığıyla THF’a bağlanır. THF, amino asit ve nükleik asit 
metabolizmasında yer alan çeşitli reaksiyonlarda tek karbon birimlerinin alıcısı veya vericisi 
olarak işlev görür. THF’ın yer aldığı reaksiyonlar Şekil 3’de görülmektedir (13). 

 

 
 

Şekil 3. Folik Asidin Tek Karbon Metabolizmasındaki Rolü (13) 
 
THF’ın dahil olduğu başlıca reaksiyonlar: 
1. Serinin glisine dönüşümü: Serinin glisine dönüşümüne N5, N10-metilen THF 

oluşumu eşlik eder. Bu dönüşüm için THF gereklidir (14). 
2. Homosisteinden metiyonin sentezi: Homosisteinin metiyonine dönüşümü, N5-

metil THF ve B12 vitamini varlığında gerçekleşir. Bu reaksiyonda kobalamine (Vitamin B12) 
bağlı metil grubu, homosisteine aktarılarak metiyonin sentezlenir. Daha sonra kobalamin, N5-
metil THF'den metil grubunu uzaklaştırarak THF elde edilir.  Bu adım, THF’ın serbestleştirilmesi 
ve tek karbon metabolizmasında tekrar tekrar kullanılması için gereklidir. B12 eksikliğinde N5-
metil THF’ın serbest THF dönüşümü bozulur (15).  
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3. Histidinin katabolizması: Histidin, katabolizması sırasında formiminoglutamata 
(FIGLU) dönüştürülür. Bu molekül, formimino grubunu THF’a vererek N-5 formimino THF elde 
edilir. Folik asit eksikliği bulunan kişilerde FIGLU birikir ve idrarla atılır (16). 

4. Pürin sentezi: Histidin katabolizması sırasında oluşan N5-Formil THF, pürin 
biyosentezinde ve dolayısıyla hem DNA hem de RNA oluşumu için gereklidir (17). 

5. Pirimidin sentezi: Timidilat sentaz enziminin katalizlediği reaksiyonla 
deoksiüridilatın (dUMP) timidilata (TMP) dönüşümünde metil verici olarak N5, N10-metilen 
THF kullanılır. Bu yüzden folik asit, nükleik asit biyosentezinde önemli önemli rol oynar (17). 

 
ÖNERİLEN GÜNLÜK DİYET GEREKSİNİMİ 
 
Yaşa göre önerilen günlük folik asit diyet gereksinimi Tablo 1’de sunulmuştur 

(6,19,20). 
Tablo 1. Yaşa Göre Önerilen Günlük Folik Asit Alım Düzeyleri 

Yaş Grupları Günlük Folik Asit İhtiyacı 

İnfant 
0-6 ay 
7-11 ay 

 
65 μg/gün 
80 μg/gün 

Çocuk  
1-3 yaş 
4-8 yaş 
9-13 yaş 
14-18 yaş 

 
150 μg/gün 
200 μg/gün 
300 μg/gün 
400 μg/gün 

Yetişkin 
19 yaş üstü 

 
400 μg/gün 

Gebe 600 μg/gün 
Emziren kadın 550 μg/gün 

 
FOLİK ASİT DİYET KAYNAKLARI 
 
Sebzeler (özellikle koyu yeşil yapraklı sebzeler), meyveler, meyve suları, deniz 

ürünleri, et, yumurta, süt ürünleri, kümes hayvanları, fındık, fasulye, bezelye ve tahıllar dahil 
olmak üzere çoğu gıdalar folik asit açısından zengin kaynaklardır (6,18). 

 
FOLİK ASİT EKSİKLİĞİ  
 
Yetersiz diyet alımı: Düşük folik asit takviyeli gıda alımı, koyu yeşil yapraklı 

sebzeler, baklagiller, portakal suyu gibi meyvelerin yetersiz alınımı. Bunun yanında yaşlılık, alkol 
bağımlılığı ve yoksulluk folik asit eksikliğine neden olur (21,22).  
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Artmış İhtiyaç: Gebelik, emzirme, adolesan dönemde hızlı büyüme, artmış hücre 
turnoveri (neoplastik hastalıklar, enflamatuvar hastalıklar, hemolitik anemiler vb.) ve böbrek 
yetmezliği sonucu diyaliz tedavisi (21).  

Malabsorbsiyon: Tropikal sprue, çölyak hastalığı, glutene duyarlı enteropati, Crohn 
hastalığı ve ülseratif kolit gibi inflamatuar barsak hastalıkları (21). 

İlaçlar: Fenitoin, fenobarbital ve dilantin gibi antikonvülsan ilaçlar, romatoid artrit 
ve inflamatuar barsak hastalığının tedavinde kullanılan folik asit antagonisti olan metotreksat, 
Crohn tedavisinde kullanılan sülfasalazin, sıtma tedavisinde kullanılan pirimetamin ve diyabet 
tedavisinde kullanılan metformin gibi ilaçlar (22,23).  

B12 vitamini eksikliği: B12 vitamini eksikliği folik asit eksikliğine neden olur. B12 
vitamini folatın sınırlı kullanıma sahip bir formdan (5-metil-H4folat) çeşitli reaksiyonlarda 
kullanılabilen bir forma (H4folat) dönüştürülmesi için gereklidir. Folik asit ve B12 vitamini 
metabolizması kısmen yakından ilişkili olduğu için bu vitaminlerin her ikisindeki eksikliklerin 
belirtileri ortaktır (24). 

 
FOLİK ASİT EKSİKLİĞİNE BAĞLI BULGULAR 
 
Folik asit eksikliği DNA sentezinin bozulmasına neden olur. Bozulmuş DNA 

sentezi, eritrositlerin olgunlaşmasını bozar. Sonuç olarak, normoblast yerine megaloblastlar 
oluşur. Bu megaloblastlar kemik iliğinde birikir ve megaloblastik anemiye neden olur (13).  

Doğumsal Defektler: Gebelikte folik asit eksikliği, erken doğum, fetusta düşük 
doğum ağırlığı ve artmış fetal nöral tüp defekti (NTD) riski ile ilişkilendirilmiştir. Nöral tüp 
defektleri hamileliğin erken dönemlerinde merkezi sinir sistemi ve onunla yakından ilişkili çevre 
yapıların tam olarak gelişmemesinden kaynaklanmaktadır. En yaygın nöral tüp defektleri spina 
bifida ve anensefalidir (25). 

Kanser: Lösemi, lenfoma ve kolorektal, meme ve prostat kanseri gibi çeşitli 
kanserler düşük folik asit düzeyleri ile ilişkilendirilmiştir (26-29). 

Hiperhomosisteinemi: Folik asit eksikliği, hiperhomosisteineminin en yaygın 
nedenidir. Plazma total homosistein düzeylerinin artışı koroner hastalıklar, inme ve osteoporoz 
riski ile ilişkilendirilmiştir. Folik asit takviyesi endotel fonksiyonunu iyileştirebilir. Bu etkilere, 
folik asitin bir antioksidan olarak veya metil donörü SAM'ın üretilmesindeki önemli rolünün 
aracılık ettiği düşünülmektedir (30). 

 
FOLİK ASİT EKSİKLİĞİ TEDAVİSİ 
 
Yaklaşık 3-4 ay süreyle günde 5 mg folik asit verilmesi eksikliği düzeltir. Diyet 

eksikliği varsa diyet tavsiyesi verilmelidir. Hamile olan veya hamilelik planlayan kadınlara 400 
μg/gün profilaktik folik asit verilmesi, fetal nöral tüp defekti riskini önemli ölçüde azaltır (21). 

Makrositik anemide tek başına folik asit verilmemelidir, çünkü B12 eksikliğinin 
nörolojik belirtilerini şiddetlendirebilir. Bu nedenle hastalara folik asit ve B12 vitamini 
kombinasyon halinde verilir. Düzenli folik asit takviyesi, doğum kusurları, kardiyovasküler 
hastalıklar ve kanser insidansını azaltabilir (31).  
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FOLİK ASİT TOKSİSİTESİ 
 
Oral folik asit insan için toksik değildir. Günde 15 mg kadar yüksek dozlarda bile, 

doğrulanmış herhangi bir yan etki bildirimi olmamıştır (19,32). 
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GİRİŞ 
 
Vitamin K, tek koenzim fonksiyonu olan yağda eriyen vitamindir. Yetersizliğinde 

kontrol edilemeyen kanamalar oluştuğundan dolayı antihemorajik faktör olarak da adlandırılır (1-
3). Doğal olarak bulunan iki adet K–vitamini formu vardır: 

ü Bitkilerden elde edilen vitamin K1 ya da fillokinon 
ü Mikroorganizmalar tarafından üretilen vitamin K2 ya da menakinon 
Her iki formda benzer aktiviteye sahiptir ve izoprenoid yan zincir içerir (1, 4, 5) 
Ayrıca sentetik olarak üretilen bir formu daha vardır ki bu da vitamin K3 ya da 

menadion olarak adlandırılır (Şekil 1). Her üç form da ısıtmaya dayanıklıdır. Bununla birlikte 
aktiviteleri okside edici ajanlar, radyasyon, asit ve alkali muamelesiyle azalır (1, 6, 7). 

                                                                

 
Şekil 1. Vitamin K formları (8) 

 
BESİN KAYNAKLARI 
 
Ispanak, Karnabahar, Lahana ve yeşil sebzelerde bulunmaktadır. Domates, peynir, 

et ve yumurta sarısı özellikle K vitamini zengin gıdalara örnektir. Vitamin K aynı zamanda 
intestinal bakteriler tarafından da sentezlenmektedir (1, 9-11) 

Bitkisel ve hayvansal kaynaklı vitamin K barsaklarda diğer lipitlerle birlikte safra 
tuzlarının yardımıyla absorbe edilir. Şilomikron formunda karaciğere gelir ve orada depo edilir. 
Sentetik olan vitamin K (Menadion) suda çözünür ve direk olarak hepatik portal vene geçerek 
absorbe edilir (1, 12-15). 
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K–VİTAMİNİ FONKSİYONLARI 
 
Vitamin K kanın koagülasyonunda önemli rol oynar. Kanın pıhtılaşması sürecinde 

birçok farklı protein (Pıhtılaşma faktörleri) yanı sıra membran fosfolipidleri ve Ca++ iyonları rol 
alırlar (1, 16, 17). Pıhtılaşma faktörlerinden Faktör II, VII, IX ve X karaciğerde sentezlenir, 
vitamin K bağımlı karboksilasyon yine karaciğerde gerçekleşir ve sonrasında dolaşıma inaktif 
zimojen olarak sekrete edilir. Vitamin K’nın redükte formu, gama-glutamil karboksilaz 
reaksiyonunda koenzim olarak yer alır. Karboksilasyon reaksiyonu gerçekleştiğinde K–
vitaminide okside forma döner. Okside vitamin K’nın tekrar redükte forma dönmesi gerekir ki 
K–vitamini tekrar koenzim olarak karboksilasyon reaksiyonlarında yer alabilsin (1, 18, 19). 
Okside vitamin K’yı redükte vitamin K’ya dönüştüren enzim Epoksit redüktazdır (Şekil 2). 

 

 
 

Şekil 2. Okside-Redükte Vitamin K dönüşümü (8) 

 
Vitamin K aynı zamanda kemikte bulunan ve kalsiyum bağlayan osteokalsine ait 

glutamik asit rezidülerinin karboksilasyonunda da görev alır (1). Antikoagülan olan Dikumarol 
ve Warfarin yapıca Vitamin K’ya benzerdirler ve yukarda bahsedilen pıhtılaşma faktörlerinin 
Vitamin K tarafından aktive edilmesini önlerler (1, 20, 21). Günlük 70-140 mg Vitamin K 
alınması tavsiye edilmektedir. 

 
K–VİTAMİNİ EKSİKLİĞİ 
 
Vitamin K eksikliği hemorajik hastalıklarla ilişkilidir. Eksikliğinde pıhtılaşma 

zamanı uzar. Vitamin K eksikliğinde azalmış protrombin ve Faktör VII, IX, X nedeniyle çok hafif 
travmalar dahi kanamalara yol açar. Ciddi travmalarda kontrol edilemeyen kanamalar dahi ortaya 
çıkabilir (1, 22, 23). 

Birçok bitki ve sebzede bol bulunması ve ayrıca intestinal bakteriler tarafından 
sentezlenmesi nedeniyle eksikliği çok sık görülmez. Vitamin K eksikliği özellikle; 
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1. Karaciğer hastalığı olan ve bilyer obstrüksiyonu olan hastalarda: Bu hastalarda bilyer kanal 
obstrüksiyonu safranın barsaklara dökülmesini önler. Bu durumda lipid malabsorbsiyonuna 
yol açar ve yağda eriyen vitaminlerin malabsorbsiyonu ve sonuçta K–vitamini eksikliği ile 
sonuçlanır. 

2. Yeni doğan infantlarda: Plasenta fetusa vitamin K geçişini yeterince sağlayamadığından ve 
doğum sonrası bebekte steril bir barsak yapısı olduğundan yenidoğan bebeklerde Vitamin K 
eksikliği görülür. Bu yüzden doğum sonrası tüm yenidoğan bebeklere, doğum salonundan 
çıkmadan K–vitamini takviyesi yapılmaktadır. 

3. Özellikle geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı: Antibiyotik tedavisi gerektiren hastalarda 
antibiyotik tedavisini takiben barsaklarda oluşan steril tablo K–vitamini eksikliğine neden 
olmaktadır. 

4. Yağ malabsorbsiyonu olan hastalarda yağda erir bir vitamin olan K–vitamini eksikliği de 
görülmektedir (1, 24, 25). 
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GİRİŞ 
 
Vitamin B1 (Tiamin) suda çözünen vitaminlerden ilk keşfedilen ve keşfi sonrası 

vitamin kimyasına yönelik yapılan çalışmalara öncü olmuş bir molekül olarak, suda çözünen 
vitamin gurubunda ilk sıraya yerleşmiş ve bu sebeple B1 vitamini olarak adlandırılmıştır (1).  

Hollandalı bir doktor olan Christian Eijkmann 1897 yılında yaptığı bir çalışmada 
kabuklu ve kabuğu soyulmuş pirinçle beslediği iki tavuk gurubundan kabuğu soyulmuş pirinçle 
beslenen hayvanların çok geçmeden beriberi hastalığına yakalandıklarını; ancak kabuklu pirinç 
tüketen gurubun çok nadir beriberi rahatsızlığına yakalandığını gözlemlemiştir. Doktor Eijkmann 
daha sonra kabuğu soyulmuş pirinçle beslenen beriberi hastası tavuklara kabuklu pirinç vermiş 
ve bir süre sonra hasta hayvanlarda önemli ölçüde iyileşme olduğunu saptamıştır (2). Doktor 
Eijkmann bu deneyi sonucunda pirinç kabuğunda bulunan ve henüz adı konulmamış bir maddenin 
beriberi hastalığına iyi geldiğini keşfetmiş ve bu keşfi ona 1929 yılında Nobel ödülü 
kazandırmıştır.   

Yine bir Hollandalı araştırmacı olan Gerrit Grijns, 1901 yılında kabuğu soyulup 
yıkanmış pirinçlerin kabukta olan bir madde yönünden eksik kaldığını ve bu tarz pirinçlerle 
beslenen insanlarda beriberi hastalığına sebep olduğunu biyokimyasal olarak tespit etmiştir (3). 
1934 yılında Amerikalı kimyager Robert Runnels Williams henüz bilinmeyen bu maddeyi 
kimyasal olarak karakterize etmiş ve 1936 yılında ilk kez laboratuar ortamında bu maddeyi 
sentezleyerek  “Tiamin” adını vermiştir (4).  

Tiamin genel tanımıyla suda, metil alkolde ve gliserinde çözünen; eter, benzen, 
kloroform, aseton gibi organik çözücülerde çözünmeyen, ısı ve ışınlara (ultraviyole, gama X-ray) 
karşı hassas yapıda ve kolay bozunan, bir primidin halkası ve metilen köprüsüyle birleşmiş bir 
tiyazol halkasından oluşmuş (Şekil-1) renksiz bir moleküldür (5-8).  
 
 

 
 
 
 

Şekil 1. Tiamin (Vitamin B1) kimyasal yapısı 
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Tiamin altı farklı forma sahiptir. Bu formlar serbest Tiamin, Tiamin monofosfat 
(TMP), Tiamin difosfat (TDP), adenozin Tiamin difosfat (ATDP), Tiamin trifosfat (TTP) ve 
adenozin Tiamin trifosfat (ATTP) olarak adlandırılırlar. TDP formu, Tiamin pifofosfat (TPP) 
olarak da adlandırılır ve B1 vitaminin biyokimyasal olarak aktif ana formudur ve beyin, kalp, 
karaciğer, böbrek, iskelet kasında yüksek konsantrasyonlarda bulunur (9).  

Diyet yoluyla alınan serbest tiamin, bağırsaklarda absorbe edildikten sonra kan 
dolaşımına katılır. Tiamin kanda hem eritrositlerde hem de plazmada taşınır ve yaklaşık %90-
94'ü proteine bağlıdır (10). Tiamin, hücrelere The human thiamine transporters (THTR)- 1 ve 2 
adında iki taşıyıcı molekül tarafından taşınır. Bu tiamin taşıyıcıları hem hücre içinde hem de ince 
ve kalın bağırsakta, böbrek, karaciğer, kas, beyin ve plasenta gibi çeşitli insan dokularının hücre 
yüzeyinde bulunurlar. Karaciğere gelen serbest tiamin burada fosforillenerek Tiamin pirofosfat 
oluşturulur. Böylece serbest tiamin metabolizmada kullanıma hazır aktif B1 formuna (TPP) 
dönüştürülmüş olur (11).  

 
B1 VİTAMİNİNİN BULUNDUĞU BESİN KAYNAKLARI 
 
Tiamin en çok balık (özellikle alabalık, somon balığı, ton balığı, yayın balığı), birçok 

kabuklu yemiş ve tohumda (örneğin; macadamia, antep fıstığı, ayçiçeği çekirdeği, keten tohumu), 
kahverengi pirinç, tam buğday, fasulye, bezelye, mercimek, tofu, meşe palamudu kabağı, 
kuşkonmaz ve diğer birçok yiyecekte bulunur. Tablo 1`de bazı temel besinlerin 100 gramında 
bulunan tiamin miktarı (mg) verilmiştir (12). Organik ve tam gıdalardan zengin bir diyetle 
beslenmek, vücudun ihtiyaç duyduğu günlük tiamin miktarını karşılamaya yeterli olmaktadır 
(13).  

 
Tablo 1. Bazı temel besinlerin 100 gramında bulunan Tiamin miktarı (12) 

 

Besin  Mg/100 gr 

İşlenmemiş buğday  0,4 
Beyaz ekmek 0,05 
Kepek 2-4 
Baklagiller 0,4 
Kuru bira mayası 6-24 
Taze sebze- meyve 0,02 
Koyun eti  0,16- 0,20 
Sığır eti  0,08-0,30 
Balıketi  0,01-0,10 
Yumurta / Süt 0,90 / 0,04 

 
Gerekli B1 vitamini miktarı yaşa ve cinsiyete göre değişmektedir. Aynı zamanda 

gebelik ve emzirme durumlarında vitamin B1 vitamini ihtiyacı (1,4 mg) artmaktadır. Tablo 2`de 
B1 vitamini için önerilen diyet alım oranları verilmiştir (14). 
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Tablo 2. B1 Vitamini için Önerilen Günlük Diyetle Alım Oranları (14) 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
B1 VİTAMİNİNİN VÜCUTTAKİ FONKSİYONLARI 
 
Tiamin, aktif formu olan tiyamin trifosfat (TTP) ile vücutta karbonhidrat 

metabolizmasında koenzim olarak görev alır. Glikoliz reaksiyonları, kreps döngüsü ve heksoz 
monofosfat yolunda koenzim olarak kilit rollere sahiptir. Tablo 3`de tiyaminin başlıca enzimatik 
görevlerine yer verilmiştir. 

 
Tablo 3. Tiaminin başlıca koenzimatik ve nörofizyolojik görevleri 

 

Yaş Erkek Kadın 
Doğumdan 6 aya kadar 0,2 mg 0,2 mg 
7–12 ay 0,3 mg 0,3 mg 
1–3 yıl 0,5mg 0,5 mg 
4–8 yıl 0,6 mg 0,6 mg 
9–13 yaş 0,9 mg 0,9 mg 
14–18 yaş 1,2 mg 1,0 mg 
19–50 yıl 1,2 mg 1,1 mg 
51+ yıl 1,2 mg 1,1 mg 

Glikoliz (15) Reaksiyon: Pirüvat  → Asetil KoA  
Enzim: Pirüvat Dehidrojenaz 
Koenzim: Tiamin  
Önemi: Pirüvat Dehidrojenaz Asetil KoA molekülünü oluşturmak için piruvatın 
oksidatif dekarboksilasyonunu katalize eder. Asetil KoA Krebs döngüsünün 
glikolizle bağlantısını oluşturan kilit moleküldür.  Bu enzim olmadan piruvat laktata 
dönüştürülür. 

Kreps Döngüsü 
(TCA) (21) 

Reaksiyon: Alfa Keto Glutarat → Süksinil KoA 
Enzim: Alfa Keto Glutarat Dehidrojenaz 
Koenzim: Tiamin  
Önemi: Alfa-ketoglutarat dehidrogenaz, Krebs döngüsünü tamamlamak için alfa-
ketoglutaratın süksinil-CoA'ya oksidatif dekarboksilasyonunu katalize eder. Bu 
reaksiyonu gerçekleştiren enzimin yeterli düzeyde çalışmaması TCA`yı yavaşlatır. 

Heksoz 
Monofosfat Yolu 
(22) 

Reaksiyon:  
Ksiluloz 5-P + Riboz 5P → Gliseraldehit 3P + Sedoheptuloz 7P 
Ksiluloz-5-fosfat + Eritroz-4-fosfat → Fruktoz-6-fosfat + Gliseraldehit-3-fosfat. 
Enzim: Transketolaz 
Koenzim: Tiamin  
Önemi: Transketolaz, heksoz monofosfat yolu ve nikotinamid adenin dinükleotit 
fosfat (NADPH) üretimi için gerekli enzimdir. Böylece RNA, ATP, NAD, NADP 
ve FAD yapısında bulunan riboz şekeri üretilebilir ve birçok reaksiyonda (örneğin: 
yağ asit sentezi) görev alan NADPH üretilmiş olur.  
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Tiaminin koenzim görevleri dışında nörofizyolojik olarak önemli görevleri de vardır. 
Mesela, beyin metabolizmasında enzim kofaktörü olarak rol alır ve toplam tiaminin  %80 kadarı 
nöral dokulardadır (16). Sinir hücrelerindeki sinaptik geçişte impulsların iletiminde rol oynar ve 
hücre farklılaşmasında, sinaps oluşumunda, aksonal büyümede ve miyojenezde görev alır (17). 
Asetil Kolin sentezinde görev alır. Asetil kolin nöral impulsları iletmede görevli önemli bir 
nörotransmitter maddedir (18). Gangliyon hücre membranında impulsların iletimi için önemli 
transport olan pasif sodyum transportunda rol alır (19, 20).  

 
B1 VİTAMİNİ EKSİKLİĞİNDE GELİŞEBİLECEK RAHATSIZLIKLAR 
 
Tiamin vücutta sentezlenemez ve diyet yoluyla alınması gerekir. Bunun dışında 

Tiamin ince bağırsaklardaki bazı bakteriler tarafından kısıtlı miktarlarda üretilir. Tiamin vücutta 
çok küçük miktarlarda depo edilir. Bu sebeple yetersiz beslenme, alkol kullanım bozuklukları, 
artmış idrar atılımı ve akut metabolik stres durularında Tiamin eksikliği gelişebilir (23-25).  

Tiamin eksikliğine sebep olabilecek başka bir neden de gıdaların pişmişlik, çiğlik 
durumu ve içeriklerindeki polifenolik maddelerdir. Gıdalar pişirildiğinde ya da farklı ısıtma 
işlemleri uygulandığında büyük ölçüde Tiamin kayıpları meydana gelmektedir. Yine çay ve 
kahvede bulunan çeşitli polifenolik bileşikler tiyamini inaktive edebileceği için çay ve kahve 
tüketiminde aşırıya kaçınılmamalıdır. Çiğ balık ve kabuklu deniz ürünleri, tiaminaz adı verilen 
tiyamini inaktive edici ve parçalayıcı enzimlerce zengin olması sebebiyle pişirilmeden yenen 
balık ve kabuklu deniz ürünleri Tiamin eksikliğine sebep olmaktadır (17, 26). Tablo 4’de Tiamin 
eksikliğine bağlı olarak etkilenen başlıca organ ve sistemler ve oluşan rahatsızlıklar verilmiştir 
(27).  

 
Tablo 4. Tiamin eksikliğine bağlı etkilenen organ ve sistemler ve oluşan rahatsızlıklar (27) 

 
Etkilenen Organ ve Sistemler  Oluşan Rahatsızlıklar 

Kalp ve Damar Sistemi  Kardiyomegali 
Konjestif kalp yetmezliği: Kanın perifer dokulara yeterince 
pompalamaması sonucu vücutta yaygın sıvı birikimi ve 
ödem ile karakterizedir. 

Sinir Sistemi  Polinörit: otonom, duyu ve motor sinirlerinin etkilenmesine 
bağlı olarak periferik sinir boyunca yayılan ağrılar, parestezi, 
hiperestezi, refleks kaybı, düşük ayak sendromu. 

Göz Beslenme ambliyopisi: Yetersiz Tiamin alımına bağlı oluşan 
göz tembelliği 

Gastrointestinal Sistem Kabızlık (nadiren ishal), karında şişkinlik ve kolik ağrılar. 
Anoreksiya, mide bulantısı, kusma 

 
Uzun zamandır tiamin eksikliği en çok beriberi hastalığıyla ilişkilendirilmiş olsa da; 

günümüz pratiğinde nörolojik anormallikler, zihinsel değişiklikler, konjestif kalp yetmezliği, 
açıklanamayan metabolik asidoz gibi birçok rahatsızlıkta Tiamin eksikliğinin önemli bir yer 
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tuttuğu anlaşılmıştır (28). Yine günümüzde Tiamin eksikliğinin bir salgın şeklinde büyümekte 
olduğu; obez bireylerde, diyabet hastalarında ve hastanede yatış almış bireyler arasında Tiamin 
eksikliği olmasına rağmen fark edilemediği bildirilmiştir (29-31). Klinik gözlemlerde, intravenöz 
yoldan Tiamin takviyesinin hastalarda laktik asidozu düzeltebileceği, kalp fonksiyonunu 
iyileştirebileceği ve deliryumu tedavi edebileceği gösterilmiştir (23). 

Beriberi Hastalığı: Tiamin eksikliğine bağlı olarak gelişen beriberi hastalığının 
çeşitleri vardır. Kuru beriberide periferik sinirler tutulur. Bu rahatsızlıkta duyusal ve motor 
bozukluklar ortaya çıkarak kısmi felce, sinir ve kas anormalliklerine, kramp ve karıncalanmalara 
sebep olur. Islak beriberide kılcal damarlar zayıflar, hiperdinamik kalp yetmezliği, ödem ve 
metabolik asidoz gözlenir. Gastrointestinal berberide enterit, reflü, kabızlık, bulantı,  kusma, 
SIBO (İnce Bağırsaklarda Aşırı Bakteri Çoğalması) oluşur (9). İnfertil Beriberi ise iki ila altı aylık 
bebeklerde ortaya çıkar. Bu bebeklerde soluk cilt, ses kısıklığı, ishal, ödem, kusma, kilo kaybı 
gibi semptomlar görülür. Bu rahatsızlığın akut formu, bebekler için hayati tehlike oluşturabilmesi 
sebebiyle acil müdahale ve tedavi gerektirir (32). 

Wernicke Korsakoff Sendromu (WKS): Wernicke ensefalopatisi ve Korsakoff 
sendromunun kombinasyonuna Wernicke-Korsakoff sendromu denir. Bu durum çoğunlukla alkol 
kullanım bozukluğuna bağlı veya yetersiz beslenme durumlarında görülmesinin yanı sıra; 
anoreksiya nevroza, Crohn hastalığı, kronik inflamasyon, ülseratif kolit gibi bazı rahatsızlıklar 
nedeniyle oluşan tiamin eksikliği sonucu meydana çıkan bir rahatsızlıktır (33, 34). Wernicke 
Korsakoff Sendromunun daha az bilinen nedenleri arasında HIV, SARS-CoV-2 ve diğer viral 
enfeksiyonlar da sayılabilir (35-38).  

 
YÜKSEK DOZ B1 VİTAMİNİ ALIMI 
 
Diyetle alınan serbest Tiamin fazlası idrar yoluyla vücuttan atılır (10). Bu sebeple 

yüksek miktarları toksik etki oluşturmaz ve vücuttan kolayca atılır. En yaygın görülen yan etkileri 
mide bulantısı, ürtiker, uyuşukluk, ataksi ve bozulmuş bağırsak hareketliliği olarak bildirilmiştir 
(28). 
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GİRİŞ 
 
Riboflavin'in sağlıklı bir yaşam için gerekli birçok enzimin yapısında bulunan ve 

suda çözünen bir vitamin olarak 1939'da tanımlanmıştır (1).  Riboflavin adı, 5 karbonlu bir şeker 
olan riboz ve flavinden gelir. Flavin ise Latince olarak sarı anlamında kullanılmaktadır (2).  

Riboflavin kimyasal olarak 7,8-dimetil-10-ribitol-izoaloksazindir. Flavin çekirdek 
ve d-ribitol içerir. Flavin çekirdeği 6,7-dimetil-izoaloksazindir ve birbirine bağlı üç heterosiklik 
halkadan meydana gelir (Şekil 1). Riboflavin, ısıya karşı stabil olan sarımsı-turuncu renkli ve 
suda çözünen bir vitamindir. UV ışınlarına maruz kaldığında riboflavin, yeşilimsi sarı floresan 
veren lumiflavin'e dönüştürülür (3,4).  

Riboflavin bakteriler, mantarlar, bitkiler ve bazı hayvanlar tarafından sentezlenir. 
Memeliler riboflavini yiyeceklerden elde ederler. Riboflavin, hayvansal ve bitkisel kaynaklarda 
proteine bağlı formda bulunur. Riboflavin'in FMN (flavin mononükleotid) ve FAD (flavin adenin 
dinükleotid) olmak üzere 2 aktif formu bulunur (4,5).  

 

 
Şekil 1. Riboflavin, FMN ve FAD yapısı (4) 

 
RİBOFLAVİNİN EMİLİM, TAŞINMA, DEPOLANMA VE ATILIMI 
 
Az miktarda riboflavin, serbest riboflavin olarak gıdalarda bulunur. Riboflavinin 

gıdalarda bulunma şekli genellikle çoğu FAD türevi olarak ve daha az miktarı FMN formunda 
bulunur (6). Diyetle alınan riboflavinin absorpsiyonu için bir ön koşul, FAD ve FMN'nin 
enterositlerin fırçamsı kenar membranında nonspesifik fosfatazlar tarafından riboflavine 
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hidrolizidir (6). FAD’ı FMN'ye dönüştüren enzim FAD pirofosfataz iken FMN’yi riboflavine 
dönüştüren enzim FMN fosfatazdır (Şekil 2) (7).  

 

 
 

Şekil 2. FAD- FMN-Riboflavin dönüşümü (7) 

 
Riboflavin, oldukça spesifik riboflavin taşıyıcıları (RFT'ler) tarafından serbest 

formda enterosit boyunca absorbe edilir. Enterosit fırçamsı kenarda (RFT-1), bazolateral yüzeyde 
(RFT-2) ve hücre içi veziküllerde (RFT-3) riboflavin taşıyıcıları bulunur. Proksimal ince bağırsak 
ve kolon dahil olmak üzere çeşitli dokularda eksprese edilmiştir (8).  

Enterosit içine taşınan riboflavinin çoğu hızlı bir şekilde ATP'ye bağımlı bir 
flavokinaz tarafından FMN'ye fosforile edilir. Böylece riboflavin portal dolaşımda hem serbest 
riboflavin hem de FMN olarak taşınır (9).  

Hücrelere alındıktan sonra riboflavin, Şekil 3'te gösterildiği gibi 
flavokinaz/riboflavin kinaz tarafından FMN koenzim formuna ve ardından FAD sentaz tarafından 
FAD'ye dönüştürülür. Her iki enzim de dokularda, özellikle karaciğer, dalak, ince bağırsak, 
böbrekler ve kalpte yaygın olarak bulunur. FMN, hücrelerde bulunan ana formdur (%60–95), 
ardından FAD gelir (%5–20) (10). 

 

 
 

Şekil 3. Riboflavin- FMN-FAD dönüşümü (10) 

 
Plazmada hem serbest riboflavin hem de FMN olarak taşınan riboflavin albümin, 

fibrinojen ve globulin (başlıca immünoglobulinler) gibi plazma proteinlere bağlanarak taşınır. Bu 
proteinler plazmadaki serbest riboflavinin yaklaşık yarısını ve FMN'nin %80'ini bağlar (9,10). 

Riboflavin vücutta depolanmaz, dolayısıyla doku gereksinimi veya renal geri 
emilimi aşan herhangi bir alım, riboflavin veya metabolitleri (7-alfa-hidroksi riboflavin, 10-
hidroksietilflavin ve lumiflavin) şeklinde idrarla atılır. Az miktarda riboflavin dışkı ile atılır 
(bakteriler tarafından üretilen absorbe edilemeyen riboflavinden kaynaklanan). Riboflavin ayrıca 
süt ile de vücuttan atılır (3,11).  

 
RİBOFLAVİN İŞLEVLERİ 
 
Riboflavin, metabolizmadaki çeşitli oksidasyon-redüksiyon reaksiyonları için 

gerekli olan FMN ve FAD koenzimlerinin prekürsörüdür. FMN ve FAD, karbonhidrat, protein, 
lipid, nükleik asit metabolizması ve elektron taşıma zincirinde yer alan oksidoredüktaz enzimleri 
için koenzim görevi görür (Tablo 1). Bu yüzden riboflavin karbonhidrat, protein, lipid ve nükleik 
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asit metabolizmasında önemli role sahiptir. Riboflavin aktif formları, niasin, folik asit ve B6 
vitaminlerinin sentezlenmesi için de gereklidir (12,13). 

Riboflavin, glutatyon redüktaz ve ksantin oksidaz enzim sisteminin bir parçası 
olmanın yanı sıra hücre sistemleri içindeki antioksidan durum için önemli bir rol oynar. FAD 
formundaki riboflavin, glutatyon redüktaz enziminin okside glutatyonu (GSSG) redükte 
glutatyona (GSH) dönüştürmesi için gereklidir. Bundan dolayı riboflavin endojen bir antioksidan 
olarak işlev görür (14).  
 

Tablo 1. FAD ve FMN ilişkili enzimler ve reaksiyonları (15) 
 

FAD Bağımlı Enzimler  Katıldığı Reaksiyonlar 

Protein metabolizması 
L- Aminoasit Oksidaz 

 
L aminoasità α Ketoasit + NH3 

FMN Bağımlı Enzimler  Katıldığı Reaksiyonlar 

Karbonhidrat metabolizması  
Pirüvat dehidrogenaz enzim kompleksi 
α Ketoglutarat dehidrogenaz enzim kompleksi 
Süksinat dehidrogenaz 
 
Protein metabolizması 
D- Aminoasit Oksidaz 
Glisin Oksidaz 
 
Lipit Metabolizması 
Açil CoA dehidrogenaz 
 
Pürin Metabolizması 
Ksantin oksidaz 

 
Pirüvat à Asetil CoA 
α Ketoglutaratà Süksinil CoA 
Süksinat à Fumarat 
 
 
D aminoasità α Ketoasit + NH3 

Glisin à Gliokzalat + NH3 

 
 
Açil CoA àα, β açil CoA 
 
 
Ksantin à Ürik asit 

 
DİYET KAYNAKLARI  
 
Karaciğer, böbrek ve kalp gibi organ etleri, balık, yumurta, süt, peynir, mantar, tüm 

tahıllar, yeşil yapraklı sebzeler, baklagiller, kabuklu yemişler ve fındık vb. riboflavin açısından 
zengin kaynaklardır (14,16). 

 
ÖNERİLEN GÜNLÜK DİYET GEREKSİNİMİ 
 
Yaşa göre önerilen günlük riboflavin diyet gereksinimi Tablo 2’de sunulmuştur (15). 
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Tablo 2. Yaşa göre önerilen günlük riboflavin diyet alım düzeyleri 

 

Yaş Grupları Günlük Önerilen Riboflavin Diyet 
Gereksinimi 

 Erkek Kadın 

İnfantlar 
0-6 ay 
7-11 ay 

 
0,3 mg/gün 
0,4 mg/gün 

 
0,3 mg/gün 
0,4 mg/gün 

Çocuklar  
1-3 yaş 
4-8 yaş 
9-13 yaş 
14-18 yaş 

 
0,5 mg/gün 
0,6 mg/gün 
0,9 mg/gün 
1,3 mg/gün 

 
0,5 mg/gün 
0,6 mg/gün 
0,9 mg/gün 
1 mg/gün 

Yetişkinler 
19 yaş üstü 

 
1,3 mg/gün 

 
1,1 mg/gün 

Gebe kadınlar - 1,4 mg/gün 

Emziren kadınlar - 1,6 mg/gün 
 
RİBOFLAVİN EKSİKLİĞİ 
 
Riboflavin eksikliği, et ve süt ürünü alımının düşük olduğu gelişmemiş ülkelerde 

daha yaygındır. Fakat gelişmiş ülkelerde de riboflavin eksikliği bildirilmiştir. Riboflavin eksikliği 
sıklıkla diğer besin eksiklikleri ile birlikte görülmektedir. Diyetteki eksikliğinde klinik bulgular 
birkaç ay sonra ortaya çıkabilir (13).  

Konjenital kalp hastalığı, bazı kanser türleri, çok fazla alkol tüketimi, diabetes 
mellitus, bazı tiroid patolojileri, stresli yaşam riboflavin eksikliğine neden olabilir. Yüksek 
bilirubin seviyesi olan yenidoğanlarda fototerapi tedavisi uygulandığında riboflavin takviyesi 
düşünülmezse riboflavin eksikliği gözlenebilir (UV riboflavinin yapısını bozar) (13). 

Ribofilavin eksikliğine bağlı olarak cheilosis (dudaklarda lezyonlar ve inflamasyon), 
angular stomatitis (ağız köşelerinde çatlaklık), dil ve ağız boşluğunda inflamasyon, seboreik 
dermatit, konjontivit, fotofobi, nöropati ve anemi gözlenir (10).  

Riboflavin eksikliğini değerlendirmede en yaygın kullanılan test, riboflavin içeren 
bir antioksidan enzim olan glutatyon redüktaz enzim aktivitesinin ölçülmesidir (17).    

 
RİBOFLAVİN TOKSİSİTESİ 
 
İnsanlar tarafından yüksek riboflavin dozlarının alınmasının toksik veya ciddi yan 

etkileri bildirilmemiştir (18). 
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GİRİŞ 
 
Vitamin B3 (Niasin) diğer B vitaminleri ile birlikte vücutta karbonhidratlardan enerji 

elde edilmesinde kullanılan suda çözünen vitamin grubundandır (1). 
Nikotinik asit ve nikotinamid’in genel ismi niasin olarak adlandırılır. Niasin basit bir 

piridin derivesidir (1-3) 
İki farklı aktif formu vardır:  

ü Nikotinamid adenin dinükleotid (NAD+) 
ü Nikotinamid adenin dinükleotid fosfat (NADP+) (1). 

 
NİASİNİN BULUNDUĞU BESİN KAYNAKLARI 
 
Karaciğer, et ve baklagiller niasin açısından oldukça zengin besin kaynaklarıdır. 

Ayrıca niasin vücutta triptofandan da sentezlenmektedir ama bu oldukça az bir miktardadır. Her 
60 mg triptofan 1 mg niasin elde edilir (4-6). 

 
EMİLİMİ 
 
Niasin hayvansal dokularda bolca bulunur. İntestinal lümende fosfataz enzimi ile 

hidrolize olur. Hidroliz sonucu oluşan Nikotinamid, mideden ve ince barsaklardan emilir (7, 8). 
 
TAŞINMASI 
 
Plazmada serbest formda, asit formunda ya da amid formunda bulunabilir. Pasif 

difüzyon ile dokulara girer. Vitaminin eritrositlere girişinde sodyum bağımlı anyon transport 
sistemi yer alır. Niasin vitamini Beyne enerji gerektiren transport sistemi ile alınır (9-11). 

 
METABOLİZMASI 
 
Niasin vücutta triptofan’dan sentezlenebilmektedir. Triptofandan serotonin ve 

melatonin sentezi yanı sıra prolin halkası triptofan pirolaz enzimiyle açılır ve N-formil kynürenin 
oluşur. Daha ileri metabolize edilmesiyle niasin oluşur (Şekil 1). 
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Şekil 1.Triptofandan niasin sentezi (12) 

 
NİASİNİN VÜCUTTAKİ FONKSİYONLARI 
 
Niasin vücutta görev yapan Nikotinamid adenin dinükleotid (NAD+) ve Nikotinamid 

adenin dinükleotid fosfat (NADP+) gibi koenzimler için prekürsördür. NAD+ ve NADP+ birçok 
oksidoredüksiyon işlevlerinde görev alan dehidrojenaz enzimlerinin yapısında bulunmaktadırlar. 
Dolayısıyla niasin karbonhidrat, protein ve lipid metabolizmaları için elzem bir suda çözünen 
vitamindir (1, 13, 14). 

Genellikle NAD+ glikoliz ve sitrik asit siklusu gibi oksidatif yolaklarda yer alan 
oksidoredüksiyon reaksiyonlarını kataliz eden dehidrojenazların yapısında bulunurken NADP+ 
redüktif biosentez reaksiyonlarında görev alan redüktaz ya da dehidrojenazlarla ilişkilidir (Şekil 
2). 

Şekil 2. Niasin ve metabolik yolaklar (12) 
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Tablo 1’de NAD+ ve NADP+ ilişkili enzimler ve yolaklara örnekler verilmiştir. 
 

Tablo 1. NAD, NADP gerektiren yolaklar ve enzimler 

 
Enzim Yolak 

NAD bağımlı  

Beta hidroksi açil KoA dehidrojenaz Yağ asidi oksidasyonu 
Gliseraldehit 3 fosfat dehidrojenaz Glikoliz 
Prüvat dehidrojenaz Aerobik glikoliz 
Alfa keto glutarat dehidrojenaz Sitrik asit siklusu 
NADP bağımlı  

Glukoz 6 fosfat dehidrojenaz Pentoz fosfat yolağı 
Malik enzim Sitrik asit siklusu 
HMG CoA redüktaz Kolesterol sentezi 
Ketoaçil redüktaz Yağ asidi sentezi 
 
BESİNSEL GEREKSİNİM 
 
Günde 15-20 mg alınması yeterlidir. Triptofan toplam niasin gereksiniminin sadece 

%10’unu sağlamaktadır (4, 15). 
 
NİASİN EKSİKLİĞİ 
 
Vücutta niasin eksikliğinde pellegra denilen hastalığa neden olur. Pellegra cilt, 

gastrointestinal sistem ve santral sinir sistemi bulguları ile seyreden demans, dermatit, diare gibi 
semptomlara yol açan ve tedavi edilmediğinde ölümle sonuçlanan bir hastalık tablosudur (1, 16, 
17). 

Dermatit: Güneşe maruz kalan cilt bölgelerinde görülen bir cilt inflamasyonu 
tablosudur. 

Diare: Bulantı, kusma ve iştahsızlığın eşlik ettiği diare hastalarda sıklıkla gözlenen 
bir semptomdur. 

Demans: Sinir sistemi dejenerasyonu tabloya eşlik eder ve demans hastalarda 
gözlenebilmektedir. 

Niasin eksikliği özellikle ağırlıklı olarak mısırla beslenen toplumlarda 
gözlenmektedir. 

 Vitamin B6 eksikliğinde, beraberinde niasin eksikliği de gözlenebilmektedir. Çünkü 
triptofandan niasin sentezlenebilmesi için B6 vitamini de gereklidir, o yüzden vitamin B6 
eksikliği niasin eksikliğine de yol açar (1, 18) 
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Karsinoid sendromda niasin eksikliği bulgularına yol açmaktadır. Çünkü karsinoid 
sendromda triptofandan serotonin yapımı çok artmıştır ve bu durumda niasin eksikliği 
yapmaktadır (19, 20). 

Hartnup hastalığı genetik bir hastalık tablosudur. Bu hastalıkta triptofan 
aminoasidinin absorbsiyonu ve transportu bozulmuştur. Bu durumda beraberinde niasin 
eksikliğine yol açabilir (1, 9). 

 
TERAPÖTİK KULLANIMI 
 
Niasinin yüksek dozlarda kullanımı (1-2 gr/gün) total kolesterol ve LDL kolesterol 

düzeylerini düşürmektedir ve bu amaçla klinikte kullanılmaktadır (21, 22). 
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GİRİŞ 
 
Pantotenik asit (B5 vitamini), 1933'te tanımlanan, 1938'de izole edilen ve 

karaciğerden ekstrakte edilen ve ilk olarak 1940'ta sentezlenen suda çözünür bir B-kompleks 
vitamindir (1). Adı "her yerden" anlamına gelen Yunanca panthos kelimesinden türetilmiştir (2).  
Gıdalarda yaygın olarak bulunmasından dolayı bu isim verilmiştir. Yiyecek ve içeceklere eklenen 
veya diyet takviyelerinde kullanılan çoğu B5 vitamini ve türevleri veya öncüleri, kimyasal 
sentezle yapılır (2-3).  

Pantotenik asidin sadece sağa Döndürücü (D) izomeri- D-pantotenik asit- biyolojik 
aktiviteye sahiptir. Saf D-pantotenik asit, bir besin takviyesi olarak kullanılabilir. Suda çözünür, 
viskoz ve sarı renklidir. D-pantotenik asit nispeten kararsızdır. Isı, asit ve alkali koşullarla yok 
edilebilir. Daha kararlı kalsiyum pantotenat, genellikle diyet takviyelerinde bulunan B5 vitamini 
formudur. Suda çözünür, kristalli ve beyaz renklidir (2). 

 
DİYET KAYNAKI VE ALIMI 
 
Pantotenik asidin son derece iyi diyet kaynakları olarak kabul edilen gıdalar 

şunlardır: Fıstık ezmesi (5-8 mg/100 g), karaciğer (5-7 mg/100 g), böbrek (4-6 mg/100 g), yer 
fıstığı (2-3 mg/100 gr), badem (2-3 mg/100 gr), buğday kepeği (2-3 mg/100 gr), peynir (1,5 
mg/100 gr) ve ıstakoz (1,5 mg/100 gr). Gıdalardaki B5 vitamininin büyük çoğunluğu hâlihazırda 
Koenzim A (CoA) ve fosfopantethein olarak birleştirilmiş hâlde bulunur (2). Yiyecekleri rafine 
etmek, dondurmak, konserve yapmak ve pişirmek pantotenik asit kayıplarına neden olur, bu 
nedenle modern bir işlenmiş gıda diyetinin daha düşük olması beklenir. B5 vitamini miktarları, 
bütün bir gıda diyetinden daha fazladır. 

Diyet Referans Alımı (DRI), 14 yaş ve üzeri erkekler ve kadınlar için 5 mg/gün, 
hamilelik sırasında 6 mg/gün ve emzirme döneminde 7 mg/gün pantotenik asit alımı önermektedir 
(4). 1981'de yapılan bir araştırma, ortalama Amerikan diyetinin yaklaşık 5,8 mg/gün pantotenik 
asit içermektedir (5). 

 
BİYOKİMYASI  
 
Pantotenik asit, sırasıyla asetil ve asil gruplarını taşıyan ve transfer eden CoA ve asil 

taşıyıcı proteinlerde (ACP) kullanılır. Pantotenik asidinin vivo etkilerinin genellikle bu 
moleküllere dahil edilmesinin bir sonucu olduğu düşünülmektedir. CoA, yağ asidi 
oksidasyonunda, lipit uzamasında ve yağ asidi sentezinde temel bir kofaktördür. ACP, yağ asidi 
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sentazlarında, poliketid sentazlarında, lizin sentezinde ve ribozomal olmayan peptit 
sentetazlarında yer alır (2). 

Çoğu bitki ve mikroorganizma, pantoik asidi ß-alanin ile enzimatik olarak 
birleştirerek pantotenik asidin biyosentezini gerçekleştirir. Memeliler bu sentez aşaması için 
enzimden yoksundur, bu nedenle pantotenik asit sentezleyemezler (3).  

Memelilerde, CoA ve ACP'nin endojen sentezi pantotenik asit ile başlayabilir. 
Biyosentetik yol, magnezyum bağımlı bir enzim olan pantotenat kinaz (pantotenik asit kinaz 
olarak da adlandırılır) tarafından katalize edilen ve 4'-fosfopantotenik asit (4'-PPA) oluşumuyla 
sonuçlanan bir fosforilasyon reaksiyonuyla başlar (3). Bu adım, pantotenik aside bağımlı 
enzimlerin biyosentezindeki en önemli kontrol adımı olarak kabul edilir. Bir sonraki adım, 4'-
fosphopantothenoyl sistein üreten sistein ile bir kondenzasyon reaksiyonudur. Sistein yokluğunda 
4'-PPA birikecektir. Bu da substrat olarak sisteinin yokluğunun pantotenik asidin aşağı hat 
metabolitlerinin biyosentezinde sınırlayıcı bir faktör olduğunu düşündürür. 4'-
Phosphopantetheine (4'-PP) daha sonra bir dekarboksilasyon reaksiyonu ile oluşturulur (2,3). Bu 
enzimatik adımın reaksiyon hızı, sistein gibi protein-sülfidril bileşiklerinin mevcudiyeti ile de 
artar. CoA'nın sentezi, ATP'den türetilen bir adenozil grubunun eklenmesini ve bu molekülün 
fosforilasyonunu içerir. Bu enzimatik reaksiyonların her ikisi de kofaktör olarak magnezyum 
gerektirir (2,3).  

CoA, hücresel pantotenik asidin büyük bir kısmını oluştururken, ACP ayrıca 
pantotenik asit molekülünü de içerir. ACP'nin sentezi tam olarak detaylandırılmamıştır, ancak 
CoA'da olduğu gibi 4'-PP prostetik grup olarak tanımlanmıştır (6). 

 
BİYOYARARLANIM VE FARMAKOKİNETİK 
 
Mevcut kanıtlar, pantotenik asidin biyoyararlanımının yüzde 40-63 aralığında 

olduğunu göstermektedir (5,7). Pantotenik asit, oral bir dozu takiben hızla emiliyor gibi 
görünmekte ve altı saat içinde CoA ve diğer pantotenik asit metabolitlerinin doku seviyelerinde 
artışa neden olmaktadır. Oral uygulamadan 6-24 saat sonra lökositlerde ve idrarda CoA ve 
pantotenik asit içeriği önemli ölçüde artar (8). 

Farelerde pantotenik asit emilimi ince bağırsakta meydana gelir ve sodyuma 
bağımlıdır ve doyurulabilir. Diyetle pantotenik asit alımını değiştirmenin – düşük, normal veya 
yüksek dozlar – ince bağırsak alımı üzerinde fizyolojik olarak anlamlı bir etkisi yoktur (9).  

Pantotenik asit absorbe edildikten ve hücrelere taşındıktan sonra, daha önce 
açıklanan bir dizi enzimatik reaksiyonla CoA veya ACP'ye dönüştürülebilir. Hayvanlarda, 
pantotenik asidin karaciğerde, kaslarda ve kanda yoğunlaştığı görülmektedir (10). Hayvan 
deneyleri, pantotenik asidin doyurulabilir taşıma sistemleriyle beyne ve serebral omurilik sıvısına 
girip çıkabileceğini göstermektedir (11).  

Emziren kadınların anne sütünde pantotenik asit bulunur. Bulunan miktarlar, süt 
toplamadan önceki gün annenin diyetindeki pantotenik asit miktarıyla ilişkilidir (10).  Saatlik 
idrar örneğinde bulunan pantotenik asit miktarının, insanlarda son birkaç gün içindeki alımı doğru 
bir şekilde yansıttığı görülmektedir (12). Kan pantotenik asit seviyeleri, idrarda bulunan 
seviyelere göre alıma daha az yanıt verir ve güvenilir bir gösterge olarak kabul edilmez (7).   
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PANTOTENİK ASİT EKSİKLİĞİ 
 
Mutlak pantotenik asit eksikliği olağan koşullar altında ortaya çıkmış gibi 

görünmemektedir. Muhtemelen bu, pantotenik asidin eksikliği önlemek için çok çeşitli gıdalarda 
yeterli miktarlarda bulunmasının ve diğer vitamin eksikliklerinin, beslenme açısından zayıf 
diyetler yiyen kişilerde sınırlayıcı faktörler olmasının bir sonucudur (2).    

Antibiyotikler ayrıca bazı deneylerde bağırsak mikroflorası tarafından üretilen 
pantotenik asidi inhibe etmek için kullanılmıştır (9). İlk beslenme araştırmaları, pantotenik asit 
eksikliğinin kahverengi ve siyah sıçanlarda kürk renginde bir kayba ve tavuklarda dermatite 
neden olduğunu göstermiştir. Bu, pantotenik asidin “grileşme önleyici” ve “dermatite karşı” bir 
faktör olarak düşünülmesine yol açmıştır (13). Kürkün grileşmesi meydana gelebilse de bu tüm 
hayvanlarda görülmez. Eksikliğin farelerde gözle görülür diğer etkileri arasında kilo kaybı, 
büyümede azalma, yetersiz bakım, saç kaybı, göz çevresinde eksüdasyon, ishal ve arka bacak 
felci şeklinde görülmüştür (14). 

İnsanlarda pantotenik asit eksikliği hakkında bilgi savaş esirleri, kontrollü eksiklik 
deneyleri ve pantotenik asit antagonisti bir ilacın ürettiği kasıtsız yan etkiler gibi birkaç kaynaktan 
gelir. Dünya Savaşı sırasında yetersiz beslenen savaş esirleri ayaklarında pantotenik asit takviyesi 
ile giderilen uyuşma ve yanma hissi bildirilmiştir (15).  

İnsan pantotenik asit eksikliğine ilişkin en kapsamlı araştırmalar 1950'lerin 
ortalarından sonlarına kadar gerçekleştirilmiştir. Genellikle omega-metil pantotenat (bir 
pantotenat kinaz inhibitörü) ilacıyla kombinasyon hâlinde pantotenik asit açısından düşük bir 
diyet sağlıklı deneklerde pantotenik asit eksikliği oluşturmak için kullanılır. Eksikliğin -çoğu 
hayvanlardaki eksikliğin etkilerini yansıtan- belirgin belirti ve semptomlarının ortaya çıkması için 
yaklaşık altı hafta süreyle pantotenik asidin şiddetli bir şekilde tüketilmesi gerekir. Yorgunluk 
halsizlik, baş ağrısı ve halsizlik en tutarlı bulgudur. Diğer yaygın etkiler arasında gastrointestinal 
rahatsızlıklar mide bulantısı, karın krampları, ara sıra kusma, artan atülans ve epigastrik yanma 
hissi; uyku bozuklukları, kişilik değişiklikleri ve duygusal bozukluklardır. Kardiyovasküler 
instabilite belirtileri ise taşikardi ve arteriyel ortostatik hipotansiyon eğilimi olan kan basıncıdır. 
Birkaç denekte paresteziler, ellerde ve ayaklarda yanma hissi ve kas krampları ve güçsüzlük 
meydana gelmiştir (16).  

Araştırmacıların dikkat çektiği önemli bulgulardan biri, eksikliğin deneyden deneye 
ortaya çıkan sonuçlarının olmasıdır. Aynısı, pantotenik asit uygulamasını her zaman takip 
etmeyen tüm semptomlardan hızlı ve tam iyileşme için de geçerlidir. Biyokimyasal bireysellikten, 
diyetin bileşimindeki tanınmayan varyasyonlardan, pantotenik asidin bir ilaç antagonistinin 
etkinliğinden veya buna tepkisinden veya bu tutarsızlıkların üretilmesinde rol oynayabilecek 
diğer olası faktörlerden şüphelenmiştir. Sebep veya sebepler ne olursa olsun, pantotenik asit 
eksikliğini indükleme girişimlerine ve düzeltici pantotenik asit dozlarına yanıt olarak normal 
insanlarda geniş bir çeşitlilik vardır (16).  

İnsanlarda pantotenik asit eksikliği üretmenin son mekanizması, kalsiyum 
hopantenat (aynı zamanda homopantotenat olarak da adlandırılır; bir pantotenik asit antagonisti) 
verilmesidir. Bu ilacı alan kişilerde geri dönüşümlü ensefalopati, hepatik steatoz ve Reye benzeri 
sendrom vakaları bildirilmiştir. Bu sonuçların ilaca bağlı pantotenik asit eksikliğinden 
kaynaklanmış olabileceği ileri sürülmüştür (17).  
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KLİNİK ENDİKASYONLAR 
 
Akne: Çin kökenli 45 erkek ve 55 kadın olmak üzere yüz akne vakası yüksek doz 

pantotenik asitle tedavi edilmiştir. Toplam 10 g/gün pantotenik asit dörde bölünmüş dozlar 
hâlinde verilmiş. İki hafta içinde yüzdeki gözenek boyutu belirgin şekilde küçülme, mevcut akne 
lezyonlarında iyileşme başlamış ve yeni akne döküntülerinin hızı yavaşlamıştır. Sekiz haftaya 
kadar, akne genellikle kontrol altına alınmış- akne lezyonlarının çoğu gitmiş ve orta şiddette 
vakalarda sadece ara sıra yeni döküntüler meydana gelmiştir. Akneyi kontrol altına almak için 
gereken bakım dozu, 1 ila 5 g/gün pantotenik asit arasındadır (18). 

Saç Dökülmesi: 1950'lerin başından kalma bir vaka çalışması, pantotenik asidin 
(dekspantenol) alkol pro-vitamin formunun saç dökülmesi için topikal olarak kullanılmasının 
faydalarını bildirmiştir (19). Kullanılan doz 4-5 ay süreyle 100 mg/gün idi. Pantotenik asit (60 
mg/kapsül), B1 vitamini, maya, L-sistin, keratin ve PABA içeren tescilli bir ürünün kullanımının, 
diffüz effluvium capillorum'lu kişilerde dört aylık kullanımdan sonra saç kalitesini iyileştirdiğini, 
saç dökülmesini yavaşlattığını ve saçın yapısını değiştirdiği bildirilmiştir (20).  

Çölyak hastalığı: Glütensiz bir diyete yalnızca kısmen yanıt veren çölyak 
hastalarının pantotenik asit uygulamasından potansiyel olarak fayda sağlayabilecekleri hipotezi 
öne sürülmüştür. Bu hipotezi destekleyen hiçbir klinik kanıt sunulmamıştır ancak yapılan bu 
çalışmada, çölyak hastalığı olan kişilere pantotenik asit verilmesine ilişkin herhangi bir vakanın 
sonuçlarından da bahsedilmemiştir (21).  

Hiperlipidemi: B5 vitamininin pantetin formunun lipid düşürücü etkilere sahip 
olduğu ve takviyenin kolesterol ve trigliserit düzeylerini düşürebildiği bildirilmiştir (22).  

Ömrü Uzatma (Yaşlanma Karşıtı): Pantotenik asit takviyesinin hayvanların 
ömrünü uzattığı öne sürülmüştür. Arı sütünün Drosophila melanogaster'ın (bir maya çeşidi) 
ömrünü uzattığı bildirilmiştir (23). 300 mcg/d'lik bir doz (yaklaşık 10 mg/kg/gün) kalsiyum 
pantotenat, siyah farelerin ömrünü yüzde 19 uzatmıştır (24).  

Obezite: Pantotenik asit ve türevlerinden birkaçı- fosfopantotenat, pantetin, 
dekspantenol- aurothioglucose enjeksiyonundan sonra hipotalamik obeziteye karşı koymuştur. 
Dekspantenol ile olan etkiler, kullanılan diğer pantotenik asit formlarından daha belirgindir (25). 
Dörde bölünmüş dozlarda günde 10 g pantotenik asit takviyesi yapılanlarda ortalama kilo 
kaybının haftada 1,2 kg olduğu bildirilmiştir (26).  

Romatoid Artrit: Romatoid artrit hastalarında yapılan çift kör bir çalışma, 
pantotenik asit ilavesini (başlangıçta 500 mg/gün, 10. günde dört kez 500 mg'a çıkar) plasebo ile 
karşılaştırılmış. Pantotenik asit alan kişiler için sabah sertliğinde, sakatlık derecesinde ve ağrı 
şiddetinde önemli bir azalma olduğu bildirilmiştir (27).  

Stres: İnsan kanıtları, pantotenik asidin adrenal fonksiyon için gerekli olduğunu ve 
adrenalin strese verdiği yanıtta rol oynayabileceğini düşündürmektedir (28). 

Yara iyileşmesi: Hayvan araştırmalarında, oral ve topikal pantotenik asit, cilt 
yaralarının daha hızlı kapanması ve skar dokusunun artan gücü ile ilişkilendirilmiştir. Bununla 
birlikte, cerrahi dövme sildirme işlemi sırasında ağızdan 200 mg pantotenik asit ve 1.000 mg C 
vitamini alan insanlar üzerinde yapılan randomize, çift kör bir çalışmada yara iyileşmesinde 
önemli bir fayda gözlenmemiştir (29).  
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İLAÇ-BESİN ETKİLEŞİMLERİ 
 
Pantotenik asit, her iki ilaç birlikte uygulandığında kobaylarda sisplatin kaynaklı 

sağırlığın önlenmesine yardımcı olur. Sağırlık daha önce sisplatin tarafından üretildiğinde, bazen 
pantotenik asit uygulamasından sonra iyileşme olabilir (30).  

Pantotenik asidin, asetilkolinin biyosentezinde yer aldığı için, asetilkolinesteraz 
inhibitör ilaçların (yani, kolinesteraz enzimini inhibe eden ve böylece asetilkolinin 
parçalanmasını önleyen ilaçlar) etkilerini artırabileceğine dair teorik bir endişe vardır. 

İki ilaç – omega-metil pantotenat (bir pantotenat kinaz inhibitörü) ve kalsiyum 
hopantenat (bir pantotenik asit antagonisti) – pantotenik asit eksikliğine neden olabilir. Bu 
ilaçların hiçbiri şu anda insan kullanımı için FDA onaylı bir ilaç ürünü değildir (31). 
Sülfonamidler, pantotenik asidin fekal eliminasyonunu azaltır ve sıçanların karaciğerindeki 
pantotenik asit konsantrasyonlarında belirgin düşüşler sağlar (32).  

 
YAN ETKİLER VE TOKSİSİTE  
 
Pantotenik asit için akut oral LD50 değerleri, farelerde ve sıçanlarda 10.000 

mg/kg'dır ve öldürücü dozlar solunum yetmezliği ile ölüme neden olur (33). İnsanlarda pantotenik 
asit için sayısal bir üst sınır elde etmek mümkün olmasa da yüksek dozlarda pantotenik asit 
kullanan klinik çalışmalardan elde edilen kanıtlar, sınırları önemli ölçüde aşan alımların genel 
nüfus için bir sağlık riski oluşturmadığını göstermektedir (33,34).   

Pantotenik asitle ilgili mevcut klinik çalışmalar, yan etkileri izlemek ve 
değerlendirmek için tasarlanmamıştır. Bu nedenle insanlar üzerindeki olumsuz etkilere ilişkin 
bilgiler sınırlıdır. En yaygın olarak bildirilen yan etki, mide bulantısı, mide ekşimesi ve ishal gibi 
hafif geçici gastrointestinal rahatsızlıktır. Olumsuz etkiler tipik olarak dozlar günde 1 gramı 
geçene kadar ortaya çıkmaz (34). 

Pantotenik asit, diyet referans seviyesindeki veya altındaki dozlar için FDA Gebelik 
kategorisi A derecesine sahiptir. Bunun anlamı, iyi kontrol edilen çalışmaların, diyet referans 
seviyesindeki veya altındaki dozlar için hamileliğin ilk üç ayında fetüs için bir risk 
gösteremediğidir (4).  

Institute of Medicine tarafından pantotenik asit için belirlenen Diyet Referans Alımı 
şöyledir: 1-3 yaş: 2 mg/gün; 4-8 yaş: 3 mg/gün; 9–13 yaş: 4 mg/gün; 14 yaş ve üzeri: 5 mg/gün; 
Hamilelik: 6 mg/gün ve Emzirme: 7 mg/d’dir (4). Pantotenik asidin oral takviyesi, birkaç ay veya 
daha uzun bir süredir DRI'yi önemli ölçüde aşmıştır. Dozlamanın alt sınırı genellikle 100 mg/gün 
olmuştur. Yüksek doz 10 g/gün olmuştur. Yüksek etkili pantotenik asit takviyeleri genellikle 
kapsül/tablet başına 250-1.000 mg aralığındadır. En yüksek seviyelerde – 10 g/gün – doza 
ulaşmak için gereken tablet veya kapsül sayısı nedeniyle uyum sorunları ortaya çıkarabilir. 
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GİRİŞ 
 
Vitamin B6 (piridoksin), piridoksal ve piridoksamin ile bunların aktif metabolitleri 

olan 5' fosforlanmış formlarına verilen genel bir isimdir. Vitamin B6 tüm organizmalar için 
gerekli olan ve suda çözünen bir vitamindir.  

 
VİTAMİN B6 METABOLİZMASI 
 
Vitamin B6, bir hidroksil grubu taşıyan pridoksin, bir aldehit grubu taşıyan 

pridoksal, bir amino grubu taşıyan pridoksamin ve bu üçünün 5’ fosforile formlarını ifade eder. 
Piridoksin 5'-fosfat (PNP), piridoksal 5'-fosfat (PLP) ve piridoksamin-5'-fosfat (PMP) biyolojik 
olarak aktif koenzim formlarıdır. PLP vücutta yaklaşık 160 enzimatik olayda kofaktör olarak 
kullanılır. Bu nedenle PLP ve vitamin B6 terimleri birbirinin yerine kullanılır (1). Plazmadaki B6 
vitaminlerinin büyük bir kısmını PLP (%60), pridoksin (%15) ve pridoksal (%14) oluşturur. 

Piridoksin ve piridoksamin başlıca bitkisel gıdalar ile, pridoksal ise asıl olarak 
hayvansal gıdalar ile vücuda alınır. Et, balık, fındık gibi kuru yemişler, kepekli tahıllar, meyve ve 
sebze başlıca doğal kaynaklardır. Pişirme ve depolama vitamin B6’nın biyoyararlanımında %10-
50 oranında azalmaya neden olur (2,3). B6 vitaminleri başlıca üst jejunumdan ve daha az oranda 
da ileumdan emilir.  

PLP, glukoneogenezde amino asitlerin transaminasyonu esnasında Schiff bazının 
oluşumu için gereklidir. Ayrıca hem ve sfingolipid sentezlenmesinde, triptofandan niasin 
oluşumunda, amino asitlerin dekarboksilasyonunda, nörotransmitter sentezinde, bağışıklık 
fonksiyonunda ve steroid hormon modülasyonunda da görev alır (4). Aynı zamanda, 
homosisteinden sistatyonin oluşumunda ve daha sonra da sistein oluşumundaki transsülfürasyon 
aşamasında kullanılan bir kofaktördür (5). 

 
VİTAMİN B6 EKSİKLİĞİ 
 
Vitamin B6 eksikliği yeterli oral alımı olan bireylerde oldukça nadirdir. Eksikliğinin 

başlıca nedenleri çölyak hastalığı gibi yetersiz gastrointestinal (GI) absorbsiyon, malnutrisyon, 
bariatrik cerrahi öyküsü, karaciğer disfonksiyonu, kronik alkol kullanımı ve gebelik olabilir (6). 
İzoniazid (INH), penisilamin, levodopa ve hidralazin gibi bazı ilaçlar piridoksin metabolizmasını 
etkileyerek B6 vitamini yetersizliğine neden olabilir (7,8). Vitamin B6 eksikliği nadiren tek 
başına görülmekle birlikte, sıklıkla B12 gibi diğer B vitaminleri ve folik asit eksikliğiyle beraber 
ortaya çıkar.  
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Vitamin B6 vücutta depolanmaz ve bu nedenle eksiklik gelişmemesi için sürekli 
alınmaya devam edilmesi gerekir. Hayvansal kaynaklardan biyoyararlanım bitkisel kaynaklara 
göre daha fazladır. Bu nedenle katı vejetaryenlerde bazen takviye olarak alınması gerekebilir.  

Yetersiz oral alım veya ihtiyacın artmasına neden olan böbrek fonksiyon bozukluğu 
ve otoimmün hastalıklara sahip olgularda da vitamin B6’nın yetersizliği söz konusu olabilir. 
Kronik böbrek yetmezliği olan olgular, hemodiyaliz ve periton diyalizi tedavisi uygulanan 
hastalar ve böbrek nakilli olgularda vitamin B6 eksikliği gelişme riski daha fazladır. Bu olgularda 
serum PLP seviyesi düşüktür. Sağlıklı bireylerle benzer vitamin B6 eksikliği bulgularına 
sahiptirler ve sıklıkla oral veya paranteral vitamin B6 tedavisine iyi yanıt verirler (9,10).  
Romatoid artrit gibi otoimmün hastalıklar ise vitamin B6’nın katabolizmasını artırır ve bu nedenle 
sağlıklı bireylere göre vitamin B6’nın daha fazla alınması gerekir.  

Vitamin B6 eksikliğinin klinik bulguları eksikliğin derecesine bağlıdır. Hafif 
eksiklik durumlarında sıklıkla glossit, stomatit, dermatit, sinirlilik, konfüzyon, depresyon ve 
periferik nöropati ortaya çıkar (11). Şiddetli eksiklik ise seboreik dermatit, mikrositik anemi ve 
nöbetlere neden olur (12). Piridoksin metabolizma anormalliğine bağlı nöbetler, yenidoğanlarda 
nöbetlerin nadir bir nedenidir ve bu nöbetler, diğer nöbetlerden farklı olarak, anti epileptik ilaçlara 
yanıt vermez. Ancak tedavi amaçlı piridoksal fosfat uygulamasından sonra epileptik nöbetler 
klinik olarak önemli düzeyde azalır. Bu nedenle geleneksel anti-epileptiklere karşı refrakter olan 
nöbetlerin nedeni olarak genetik pridoksin metabolizma bozukluğu da akılda tutulmalıdır (13,14). 
Bu olguların büyük bir kısmından piridoksamin fosfat oksidaz genindeki genetik mutasyon söz 
konusudur.  

PLP eksikliği astım, diyabetes mellitus, kalp hastalığı, orak hücreli anemi, meme 
kanseri ve Hodgkin lenfomaya da neden olabilir (11). Serin ve homosisteinden sistatiyonin 
üretiminde rol alan sistatiyonin sentaz enziminin kofaktörü PLP'dir. Bu nedenle B6 vitamini 
eksikliği, homosistein düzeyinde artışa neden olarak ateroskleroz ve venöz tromboembolizm 
gelişimi için bir risk faktörü oluşturabilir (15). 

 
VİTAMİN B6 TOKSİSİTESİ 
 
Standart oral alımı olan bireylerde vitamin B6 toksisitesinin gelişmesi nadirdir. 

Levodopa, fenobarbital ve fenitoin gibi ilaçlar destek olarak alınan B6 vitaminin metabolizmasını 
etkileyerek toksisiteye yol açabilir (16,17). 250 mg/gün üzerindeki uzun süreli megadoz 
piridoksin alımı ile periferik nöropati, ağrılı da olabilen dermatoz, fotosensitivite, baş dönmesi, 
mide bulantısı ve midede ekşime gelişen olgular vardır. Ayrıca uzun süreli 100-200 mg/gün 
kullanımı duyusal nöropati ve hareket bozukluklarına neden olabilir (18-20). B6 toksisitesine 
bağlı duyusal polinöropati sıcaklık hissinin azalmasına neden olarak komplikasyonlara yol 
açabilir. Vitamin B6 toksisitesine bağlı gelişen semptomlar, vitamin B6 takviyesinin 
sonlandırılmasıyla sıklıkla zaman içerisinde düzelir.  

 
VİTAMİN B6 DÜZEYİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 
 
Genellikle plazma PLP düzeyi ölçülerek vitamin B6 veya pridoksin düzeyi olarak 

raporlanır. PLP düzeyinin 4,9-7,4 ng/mL (20-30 nmol/L) olması marjinal düzey olarak kabul 
edilir ve >7,4 ng/mL (>30 nmol/L) olması ise yeterli olduğunu ifade eder (21). Üriner piridoksik 
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asit olarak raporlanan 4-piridoksik asit’in idrarda 3.0 mmol/gün'den daha yüksek olması yeterli 
ve kısa süreli B6 vitamini durumunun bir göstergesi olarak kullanılabilir (21). PLP eklenmiş veya 
eklenmemiş eritrosit transaminaz aktivitesi, kritik hastalarda piridoksinin işlevsel fonksiyonunu 
gösteren bir testtir (21) 

Ksanturenik asit, triptofanın bir metabolitidir ve B6 vitamininin yetersizliği 
durumunda yükselir. 2 g triptofan verildikten sonra idrarda ksanturenik asit 65 mmol/gün'den 
azdır (21). Bu eşiğin üzerinde ksanturenik asit atılımı, B6 vitamini eksikliğine bağlı olarak gelişen 
anormal triptofan metabolizmasına işaret eder. 

 
GÜNLÜK İHTİYAÇ 
 
B6 vitamini muz, fındık, patates, yeşil fasulye, karnabahar ve havuç gibi birçok 

sebzede ve et ürünlerinde bulunur. Günlük diyetle alınması gereken miktar, 1-3 yaş çocuklarda 
0,5 mg, 4-8 yaş çocuklarda 0,6 mg, 9-13 yaş çocuklarda 1 mg, 14-18 yaş kadınlarda 1,2 mg ve 
erkeklerde 1,3 mg, 19-50 yaş bireylerde 1,3 mg, 50 yaş üzerindeki kadınlarda 1,5 mg ve 
erkeklerde 1,7 mg’dır. Gebelikte günlük ihtiyaç 1,9 mg iken emzirme döneminde 2 mg’dır.  

 
VİTAMİN B6 TEDAVİSİ 
 
Vitamin B6’nın terapötik olarak kullanımı için hem oral hem de paranteral 

formülasyonları vardır. Vitamin B6’nın diyette eksikliği söz konusu ise 10-20 mg/gün 3 hafta 
boyunca intramusküler (IM) veya intravenöz (IV) uygulandıktan sonra 2-5 mg/gün oral tablet 
tedavisi birkaç hafta boyunca verilir. Tedavi başlangıcında paranteral form uygulanmayacaksa 
25-100 mg/gün oral tablet tedavisi 1-2 hafta boyunca verilir (22,23).  

Vitamin B6 etilen glikol toksisitesinde, glikolün format gibi toksik metabolitlere yol 
açan toksik yollar yerine glisine (toksik olmayan) metabolizmasını kolaylaştırır. Bu amaçla B6 
vitamini 100 mg/gün IV olarak zehirlenme bulguları düzelene kadar verilir (24).  

Gyromitrin içeren mantar ve hidrazin toksisitesine bağlı gelişen nöbetlerin 
tedavisinde dakikada 0.1 ile 1 gr infüzyon hızında olacak şekilde 5 gr uygulanır. Epileptik 
nöbetleri ve santral sinir sistemi toksisitesini kontrol etmek için gerektiğinde 5-10 dakikada bir 
doz tekrarlanabilir. (25-27)  

 Gebelikle ilişkili mide bulantısı ve kusma tedavisinde tek başına veya doksilamin 
ile kombinasyon hâlinde günde 3-4 kez 12,5-25 mg oral olarak uygulanır (28,29). 

INH ilişkili nöbet ve koma gibi nörolojik toksisite gelişmişse öncelikli olarak IV B6 
vitamini tercih edilir. Ancak IV forma ulaşılamıyorsa oral tablet ezilerek nazogastrik sondadan 
uygulanabilir. Alınan INH dozu biliniyorsa INH dozuna eşit olacak şekilde (maksimum 5 gr) 
vitamin B6 0,5-1g/dakika hızında verilir. Nörolojik bulgular devam ederse doz 5-10 dk’da bir 
tekrarlanabilir. Eğer hesaplanan dozun tamamı verilmeden hastanın nöbetleri durursa kalan 
pridoksin 4-6 saatte hastaya infüze edilir (24,26). Ancak alınan INH dozu bilinmiyorsa 5 gram 
vitamin B6 0,5-1g/dakika hızında verilir. Gerekliyse 5-10 dakikada bir tekrarlanabilir.  

Tüberkuloz tedavisi için INH kullanan olgularda periferik nöropati gelişimini 
engellemek için 25-50 mg/gün oral vitamin B6 tedavisi uygulanır.  
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GİRİŞ 
 
Vitamin B12 (kobalamin) suda çözünen bir vitamindir. Et ve süt ürünleri gibi 

hayvansal gıdalarda bulunur. Diyetle alınan B12 vitamini midede pepsin yardımı ile asit ortamda 
besinlerden ayrıştırılır ve haptokorrin adı verilen tükürük bezinden salgılanan bir proteine 
bağlanarak duodenuma taşınır (1). Burada pankreatik proteazlar vasıtası ile haptokorrinden 
ayrıştırılarak proksimal ileumda midenin paryetal hücrelerinden salgılanan intrinsik faktöre (İF) 
bağlanır (2, 3). İF- vitamin B12 kompleksi cubilin ve amnionless (cubam) reseptörüne bağlanarak 
reseptör aracılı endositoz ile distal ileumdaki mukoza hücrelerine alınır (4-7). Burada İF’den 
ayrılan kobalamin adenozin trifosfat (ATP) bağlayıcı kaset protein tarafından plazmaya taşınır 
(8). Kobalamin plazmada transkobalamin 2’ye bağlanarak dokulara iletilir (3). 

 
VÜCUT ÇALIŞMASINDAKİ GÖREVLERİ 
 
Vitamin B12 metyonin sentaz enzimi için kofaktör görevi görür. Metyonin sentaz 

enzimi homosisteinin metyonine metilasyonunda ve 5 metil tetrahidrofolatın tetrahidrofolata 
dönüştürülmesinde görev alır (9,10).  Tetrahidrofolat pürin ve primidin sentezi için gereklidir. 
Dolayısıyla B12 vitamini deoksiribonükleik asit (DNA) ve ribonükleik asit (RNA) sentezinde 
temel rol oynayan bir vitamindir (11).  

 
VİTAMİN B12 EKSİKLİĞİ 
 
Vitamin B12 eksikliği DNA sentezinin S fazında durmasına, anormal DNA 

sentezine ve buna bağlı hematopoez ve nöronal fonksiyon bozukluklarına neden olur (10). 
Vitamin B12 eksikliğinin hematopoez üzerine megaloblastik değişiklikler ve inefektif eritropoez 
olmak üzere başlıca iki etkisi vardır (12). Periferik yaymada görülen başlıca megaloblastik 
değişiklikler makrositoz ve hipersegmente nötrofillerdir (13). Vitamin B12 eksikliğine bağlı 
DNA sentezinin bozulması sonucu kemik iliğindeki eritropoetik öncü hücreler erken apopitoza 
uğrar. Bu duruma inefektif eritropoez denir (14, 15). 

Vitamin B12 eksikliği nedenleri ve patofizyolojisi 
1. Diyetle yetersiz alım: Özellikle vegan ve B12 takviyesi almayan vejetaryen 

kişilerde diyetle yetersiz alıma bağlı B12 eksikliği görülür (16).  
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2. Gastrektomi, gastrit ve bariyatrik cerrahi: Midede gastrik asit ve pepsin yokluğu 
nedeniyle B12 besinlerden ayrıştırılamaz. Ayrıca midede İF üretiminin azalması 
sonucu B12 emilimi bozulur ve B12 eksikliği gelişir (17-19). 

3. Genetik bozukluklar: Gastrik İF genindeki mutasyonlar kalıtsal bir B12 eksikliğine 
ve malabsorbsiyonuna yol açar (1). 

4. İlaçlar: 
§ Proton pompası inhibitörleri (PPI), H2 reseptör blokerleri gibi antiasit ilaçlar gastrik asit 

düzeyini azaltarak, B12’nin besinlerden ayrıştırılmasını azaltır (20). 
§ B12-İF kompleksinin terminal ileumdan emilimi kalsiyum bağımlı bir mekanizma ile olur. 

Uzun süre metformin kullanımı intestinal kalsiyum metabolizmasını değiştirerek B12 
emilimini azaltır (21). 

§ Kolestiramin intrinsik faktör şelasyonu yaparak B12 malabsorbsiyonu ve eksikliğine neden 
olur (22).  

§ Paramomisin İF-B12 kompleksi endositoz inhibitörü gibi davranarak B12 eksikliğine neden 
olur (22). 

5. NO kullanımı: B12 bağımlı metyonin sentaz enziminin koenzimi olan 
metilkobalminin oksidayonu yolu ile B12’yi kimyasal olarak inaktive eder ve akut 
B12 eksikliği gelişir (23). 

6. Pankreas yetmezliği: Pankreas enzimleri B12’nin haptokorrinden ayrılarak İF’e 
bağlanmasını sağlar. Kronik pankreatit gibi pankreas yetmezliği tablolarında 
pankreatik enzim eksikliğine bağlı bu süreç bozulabilir (24). 

7. İnce bağırsak patolojileri: Çölyak hastalığı, crohn, tropikal sprue gibi inflamatuar 
bağırsak hastalıklarında villöz atrofi ve mukozal hasar nedeniyle B12 
malabsorbsiyonu görülebilir (25). 

8. Paraziter enfeksiyonlar: Diphyllobothrium latum ve Giardia lamblia gibi paraziter 
enfeksiyonlar B12 tüketimi ve malabsorbsiyonu yaparak B12 eksikliğine neden 
olabilir (26). 

9. Pernisiyöz anemi: Gastrik paryetal hücreler veya intrinsik faktöre karşı antikor 
gelişmesi sonucu kobalaminin emiliminin bozulması durumudur (27). 

 
VİTAMİN B12 EKSİKLİĞİ TANISI 
 
Klinik bulgular: Hastalarda halsizlik, yorgunluk, sarılık, glossit, huzursuz bacak 

sendromu, bilişsel fonksiyonlarda azalma, depresyon ve psikoz gibi değişen derecelerde 
nöropsikiyatrik semptomlar görülebilir (28,29). B12 eksikliğine bağlı gelişen nörolojik bulgular 
en sık simetrik paresteziler ve yürüme sorunlarıdır. Bu bulgular omuriliğin dorsal ve lateral 
kısımlarında, demyelinizasyona bağlı subakut kombine dejenerasyon sonucu görülür. Nöropati 
tipik olarak simetriktir ve çoğunlukla alt ekstremitelerde görülür (30). Nöropsikiyatrik belirtiler 
anemi olmadan önce de gelişebilir. 

Laboratuvar bulguları: Vitamin B12 eksikliğine bağlı DNA sentezinin bozulması 
sonucu genellikle nükleus sitoplazma uyumsuzluğu ve megaloblastik değişiklikler görülür. 
Hastalarda pansitopeni de gelişebilir. İnefektif eritropoeze bağlı serum demiri, indirek bilirübin 
ve laktat dehidrogenaz (LDH) artar, haptoglobulin ve retikülosit sayısı düşer. Açıklanamayan 
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anemi, makrositoz veya pansitopenisi olan, periferik yaymada megaloblastik değişiklikler 
görülen hastalarda serum B12 vitamini ölçümü yapılmalıdır. Serum B12 düzeyi >300 pg/mL ise 
normal kabul edilir. Serum B12 düzeyi 200 ila 300 pg/mL olan bireylerde serum metilmalonik 
asit (normal aralığı: 70 ila 270 nmol/L) ve homosistein (normal aralığı: 5 ila 15 mikromol/L) 
düzeyleri ölçülmelidir. Homosistein ve metilmalonik asit düzeyleri yüksek saptanırsa B12 
eksikliği düşünülür. Serum B12 düzeyi <200 pg/mL olan kişiler ise B12 eksikliği olarak kabul 
edilir (28-31).  

 
VİTAMİN B12 EKSİKLİĞİ TEDAVİSİ 
 
Vitamin B12 vitamini oral, paranteral, transdermal, subkutan ve sublingual olarak 

uygulanabilmektedir. Eğer hastada, semptomatik veya şiddetli bir anemi, nörolojik semptom ve 
malabsorbsiyon durumlarından en az biri varsa B12 vitamini paranteral olarak, ilk hafta 1000 mcg 
haftada bir ile üç kez veya 1000 mcg /gün olarak, ardından 4 hafta boyunca haftada bir kez 
kullanılabilir. B12 eksikliğinde, semptomatik veya şiddetli bir anemi, nörolojik semptomlar ve 
malabsorbsiyon bulgularından hiçbiri yoksa hasta ile hekimin ortak kararı ile B12 vitamini oral, 
sublingual veya paranteral yolla verilebilir. Bu hastalarda paranteral yol tercih edilecekse, B12 
vitamini 1000 mcg dozunda 4 hafta boyunca haftada bir olarak başlanır. B12 vitamininin oral 
veya sublingual formu kullanılacaksa günlük 1000 – 2000 mcg dozunda verilir (32). B12 eksikliği 
olan olguların tamamında idame tedavisi paranteral olarak ayda bir (siyanokobalamin) veya iki 
ayda bir (hidroksikobalamin verilir (33). İdame olarak oral veya sublingual yolla tedaviye devam 
edilecekse günlük 1000 mcg dozunda B12 verilir.  

Vitamin B12 eksikliğinde transdermal preparatların kullanımı klinik çalışmalar ile 
doğrulanmamıştır. B12 eksikliğinde tedavi yaklaşımı altta yatan etyolojiye göre değişiklik 
gösterebilmektedir; 

Pernisyöz anemi tedavisinde B12 vitamini paranteral olarak ömür boyu uygulanır 
(33). Bariatrik cerrahi, gastrektomi gibi gastrointestinal anatomiyi değiştiren durumlarda 
değişiklik kalıcı ise B12 eksikliği tedavisi paranteral olarak süresiz uygulanır. Değişiklik geçici 
ise düzelme sonrası paranteral tedavi kesilerek hasta kontrollere çağırılır. 

 
TEDAVİYE YANITIN DEĞERLENDİRİLMESİ  
 
Eşlik eden başka bir anemi sebebi olmaması ve kemik iliğinin normal çalışması 

koşulu ile vitamin B12 tedavisine yanıt değerlendirilebilir. Bunun için öngörülebilir bir zaman 
dilimi içerisinde bazı laboratuvar belirteçlerinin düzelmiş olması gerekir (Tablo 1) (30,34). 

Vitamin B12 eksikliğinin tedavisinden sonra nörolojik bulgularda düzelme 1 yıla 
kadar uzayabilmektedir. Hatta uzun süre B12 eksikliği olan bazı hastalarda nörolojik bulgularda 
hiç düzelme olmamaktadır (35). Tedavi sırasında nörolojik bulgularda geçici olarak kötüleşme de 
bazı vakalarda bildirilmiştir (30). 
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Tablo 1. Vitamin B12 tedavisi sırasında laboratuvar parametreleri takibi  
 

Laboratuvar parametreleri Normalleşme zamanı 

Hemoliz belirteçleri 1 veya 2. gün  
Retikülositoz  3-4. günlerde görülür. 
Anemi  Tedavinin ilk 2 haftasında düzelmeye başlar, 4 ila 

8. haftalar arası normale gelir 
Hipersegmente nötrofiller 10 ila 14. günlerde  
Lökopeni veya trombositopeni 2 ila 4. haftalarda 

 
VİTAMİNİN B12’NİN FAZLA ALINMASI 
  
Vitamin B12 suda çözünen bir vitamin olduğu için idrarla atılmaktadır. Bu yüzden 

fazla alınması sorun teşkil etmemektedir. B12 takviyesi almayan bir kişide saptanan yüksek 
serum B12 seviyeleri artmış dolaşıma salınım (kronik karaciğer hastalığı) veya azalmış klirens 
(kronik böbrek yetmezliği) ile ilgili olabilir. Myeloproliferatif neoplaziler, multiple myelom, akut 
lösemiler (özellikle promyelositik lösemi), myelodisplastik sendrom ve hipereozinofilik sendrom 
gibi hematolojik hastalıkların seyri esnasında pseudo B12 yüksekliği görülebilir (10). Sistemik 
lupus eritematozus, romatoid artrit, Still hastalığı gibi inflamatuar hastalıkların seyri esnasında da 
pseudo B12 yüksekliği gelişebilir (36, 37). 

 
GÜNLÜK VİTAMİN B12 GEREKSİNİMİ 
 
Ulusal Sağlık Enstitüleri tarafından diyetle alınması önerilen günlük B12 vitamini 

miktarı yetişkinlerde ve gebelerde 2,4 mcg/gün iken, emziren kadınlarda 2,6 mcg/gün’dür. 
Kobalaminin vücuttaki toplam depolanan miktarı 2 ila 5 miligramdır, bunun yaklaşık yarısı da 
karaciğerdedir. B12 alınmaması durumunda vücuttaki B12 deposu yaklaşık 3 yıl boyunca 
yeterlidir (38).  

 
EN ÇOK BULUNDUĞU BESİNLER 
 
Vitamin B12; et, süt, yumurta, balık, kabuklu deniz ürünleri, siyah çay yaprakları, 

soya fasulyesi ve yenilebilir alglerde bulunur. 
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GİRİŞ 
 
Biotin vitamini; H vitamini ve B7 vitamini olarak da isimlendirilmektedir. Suda 

çözünen bir vitamin olduğu için vücutta depo edilemez. Bu nedenle günlük olarak beslenme yolu 
ile alınması gerekir. Suda çözünen bir vitamin olması dolayısıyla fazla alınımı böbreklerden idrar 
yolu ile atılmaktadır (1). Biotin; protein, karbonhidrat ve yağ metabolizması için gerekli 
karboksilaz enzimleri için koenzim olarak görev almakla birlikte DNA ve mRNA oluşumunda da 
görev yapmaktadır (2). Metabolik olarak birçok görevi olan biotin birçok gıda da kolayca bulunur 
ve normal bağırsak florası tarafından da üretilir. Fındık, baklagiller, kepekli tahıllar, pirinç ve 
yumurta sarısı biotin açısından zengin besinlerdir (3).  

Normal ve dengeli bir diyetle beslenenlerde biotin eksikliği çok nadir görülür. 
Vücuttaki biotin seviyesi hamilelik ve emzirme dönemlerinde azalma gösterebilir. Bunun nedeni 
ise hamilelik sürecinde insan bedeninin vitamini daha hızlı parçalamasıdır. Hamilelikteki biotinin 
bir miktar düşmesi herhangi bir soruna neden olmaz. Yine de bu süreçte biotin açısından zengin 
beslenerek açığınızı kapatılabilir. Yenidoğan Topuk Kanı Tarama Programı 
kapsamında, Fenilketonüri, Konjenital Hipotiroidi, Biyotinidaz Eksikliği ve Kistik Fibrozis 
hastalıkları taranmaktadır. Koruyucu sağlık hizmetleri kapsamında erken tanı ile biotin 
eksikliğinden insanların etkilenmesine engel olunmaktadır (12). 

 
VÜCUT ÇALIŞMASINDAKİ GÖREVLERİ 
 
Biotin sindirim sistemi, kardiyovasküler sistem ve sinir sistemi olmak üzere birçok 

sistemde görev almaktadır. Protein, yağ ve karbonhidrat mekanizmasında bulunan enzimler için 
uyarıcı olarak rol alıp bu yapılardan enerji üretilmesini sağlamaktadır. Bunun yanında biotin saç, 
cilt ve tırnak oluşumunda görev alan kreatin oluşumunda görev almaktadır (13). 

 
BİOTİN YETERSİZLİĞİ 
 
Değişik kaynaklarda farkı değerler bildirilmekle birlikte, biotin eksikliğinin dünyada 

yaklaşık 40,000 olguda bir görüldüğü tahmin edilmektedir. Biotinidaz eksikliği (BE) otozomal 
resesif geçişli bir metabolizma hastalığıdır (10,11). Tüm dünyada 95 farklı mutasyonu 
bildirilmektedir. Biotin eksikliği uzun süren bir süreç sonunda fark edilmekle birlikte nadir 
görülmektedir. Belirgin Biotinidaz eksikliği bulgular yaşamın 1-5. ayları arasında ortaya 
çıkmakta ve nörolojik bulgular ortaya çıktıktan sonra tanı için geçen süre ortalama 5,5 ay 
olmaktadır (14). Biotin bağırsak florasında bulunan bakteriler ile vücudun ihtiyacı kadar 
üretilmekte ve günlük alınan birçok besinde bulunmaktadır (4). Bu sebeple biotin yetersizliği çok 
nadir görünmektedir.  
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Hamile ve emziren kadınlarda nominal biotin eksikliği kaydedilmiştir ancak bunun 
klinik önemi bilinmemektedir. Geniş spektrumlu antibiyotiklerden veya inflamatuar bağırsak 
hastalığından kaynaklanan gastrointestinal sistem bakteriyel dengesizlikleri, bağırsaktaki biotin 
sentezini etkileyebilir ve böylece biotin eksikliğine yol açabilir. Biotin eksikliği, biotin 
eklenmemiş paranteral beslenme alan hastalarda da ortaya çıkabilir. Bu nedenle, özellikle TPN 
(Total Paranteral Nutrition) tedavisinin bir haftadan uzun süre verilmesi muhtemelse, önerilen 
günlük biotin dozu TPN’ye eklenmelidir. Şu anda tüm hastane eczaneleri TPN preparatlarına 
biotin eklemektedir. Antiepileptik (Karbamazepin, fenitoin ve fenobarbital vb.) kullanan 
hastalarda düşük biotin seviyeleri oluşabilir. Muhtemel altta yatan mekanizmalar, bağırsak 
mukozasında bozulmuş biotin alımını, abartılı biotin katabolizmasını ve renal yeniden emilimin 
inhibisyonunu içerir. Bu nedenle, uzun süre antikonvülzan kullanma olasılığı yüksek olan hastalar 
biotin takviyesi almalıdır. 

Aynı şekilde akne tedavisi için izotretinoin kullanan hastalarda, yaşlı bireylerde, 
alkol kullanım bozukluğu olan kişilerde ve sigara içenlerde (özellikle kadınlarda) düşük biotin 
seviyeleri ortaya çıkabilir.  

Çok miktarda çiğ yumurta akı tüketmek, kazanılmış biotin eksikliğine yol açabilir. 
Çiğ yumurtada glikoprotein olan avidin içerir. Avidin, gastrointestinal sistemdeki biotine bağlanır 
ve "yumurta akı hasarı" olarak da bilinen biotin emilimini engeller. 

Biotin eksikliğinin belirtileri arasında saç dökülmesi (alopesi), konjonktivit, pul 
şeklinde dermatit, göz, burun ve ağız çevresinde kırmızı döküntü, depresyon, uyuşukluk, 
halüsinasyon, ekstremitelerde uyuşma ve karıncalanma gibi nörolojik semptomlar bulunmaktadır 
(Tablo 1). Nörolojik ve psikolojik semptomlar hafif eksikliklerde meydana gelirken dermatit, 
konjonktivit ve saç dökülmesi genellikle daha şiddetli eksiklik meydana geldiğinde ortaya çıkar.  

Leiner hastalığı denilen edinsel biotin eksikliğinde yaygın seboreik dermatit ve 
gelişme geriliği vardır. Buna yetişkinlerde malabsorbsiyon, alkolizm, gebelik ve çiğ yumurta gibi 
diyet faktörleri neden olmaktadır (9). 

 
Tablo 1. Biotidinaz eksikliği klinik bulguları 

 
Nörolojik Dermatolojik Respiratuar Oküler Diğer 
Konvülsiyon 
(myoklonik) 
Hipotoni 
Ataksi 
Psikososyal motor 
gerilik 
Spastik paraparezi 
Letarji 
Koma 

Alopesi 
Tam/parsiyel 
Seboreik dermatit 
Atopik dermatit 
Psoriasis 
İktiyoz 
Fungal 
enfeksiyonlar 
(kandidiazis) 

Hiperventilasyon 
Dispne-takipne 
Apne 
Stridor  

Konjunktivit 
Keratit 
Optik atrofi 
Korneal ülser 
Retinal displazi 

İşitme kaybı 
Hepatomegali 
Splenomegali  
Konuşma 
bozukluğu 
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Konvülsiyonlar sık görülen bir bulgudur ve myoklonik nöbetler en sık olmak üzere 
tüm nöbet tipleri görülebilmektedir (15). Özellikle sensörinöral işitme kaybı, belirgin biotin 
eksikliği olan semptomatik vakalarının %75’inde bulunmakta, genellikle ciddi ve irreversbl 
olmaktadır (Tablo 2) (16). Kalıtsal biotin eksikliği olan kişilerde ayrıca, bakteriyel ve mantar 
enfeksiyonlarına karşı artan duyarlılık dahil olmak üzere bağışıklık sistemi işlevinde bozulmalar 
da meydana gelebilmektedir (5).  

Biotin eksikliğinde ilk olarak yapılması gereken besin takviyesi ile bu eksikliğin 
giderilmesidir. Eğer beslenme ile gereken takviye sağlanamaz ise ek olarak direk biotin alımı 
yapılabilir (4). 

 
Tablo 2. Biotinidaz eksikliği semptomlarının görülme oranları 

 
BİOTİN FAZLA ALINMASI 
 
Biotin vitamini suda çözülen bir vitamin olduğu için vücutta depo edilememektedir. 

Yüksek dozlarda bile gıdalardan alınan biotinin bilinen herhangi bir olumsuz etkisi 
bulunmamaktadır. Bu nedenle biotin alımı için net bir üst sınır yoktur. Önleyici bir güvenlik 
önlemi olarak günlük dozun 180 μg (mikrogram) geçmemesi gerektiği belirtilmektedir. Fazla 
alınması durumunda idrar yolu ile vücuttan atılmaktadır. Biotinin fazla alınması sonucunda 
görülen semptomlar uykusuzluk, artan susama ve fazla idrara çıkmayı içermektedir. Bu 
semptomlar direk biotin fazlalığını göstermemekte ve hayati bir tehdit oluşturmamaktadır (6). 

 
GÜNLÜK BİOTİN GEREKSİNİMİ VE BULUNDUĞU BESİNLER 
 
Tıp Enstitüsünün Gıda ve Beslenme Kurulu, sağlığı korumak için günlük 30 μg (123 

nmol) diyet alımını önermektedir (7). Batı popülasyonlarında diyetle alınan biotin alımının 35 ila 
70 μg /gün (143-287 nmol/gün) olduğu belirtilmektedir. Son çalışmalar, insanların biotini 
neredeyse tamamen emdiğini göstermektedir. İnsanlarda biotin gereksinimlerini artırabilecek 
durumlar arasında hamilelik, emzirme ve antikonvülsanlar veya lipoik asit tedavisi yer almaktadır 
(7).  

Biotin bağırsak florasından üretilmekle birlikte besinlerden alınmaktadır. Biotin 
açısından zengin besinler yumurta sarısı, karaciğer, tahıllar (buğday, yulaf vb.), sebzeler (ıspanak, 
mantar vb.) ve pirinçtir. Bunların yanı sıra süt ürünleri ve anne sütü de biotin içerir (8).  

 

Semptomlar  Görülme oranı (%) 

Alopesi, gelişme geriliği, hipotoni, ketolaktik asidoz, organik asidüri, 
konvülziyon, deri lezyonları 

>50 

Ataksi, konjonktivite, işitme kaybı, letarji, hiperamonyemi, solunum 
sorunları, görme kaybı, optik atrofi 

25-50 

Koma, beslenme sorunları, fungal enfeksiyonlar 10-25 
Hepatomegali, konuşma sorunları, splenomegali <10 
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GİRİŞ 
 
Bakır, tüm organlarda ve hücrelerde bulunan, hemoglobin sentezi, sinir sisteminde 

miyelin kılıf oluşumu, bağışıklık sistemi ve kemik dokusu oluşum süreçleri için gerekli temel bir 
eser elementtir. Bakırın kimyasal özelliği, oksidatif enzimlerde katalitik bir kofaktör olarak görev 
almasına imkân verir. Bakır, hücresel solunum (sitokrom c oksidaz), antioksidan savunma 
(süperoksit dismutaz), bağ dokusu oluşumu (lizil oksidaz) gibi enzimlerin ayrılmaz bir parçası 
olarak çok sayıda biyolojik süreçte yer alır (1). 

 
BESİN KAYNAKLARI 
 
Vücudumuzdaki bakır diyetle alınır. Emilim, alınan miktara, kimyasal formuna ve 

çinko gibi diğer diyet bileşenlerinin bileşimine bağlıdır (1). Diyet ile alınan bakırının yaklaşık 
yüzde 60'ı bitkisel ürünlerden gelir: %20’si sebzelerden, %20’si tahıl ve %20’si bakliyatlardan 
(fasulye, bezelye ve mercimek gibi baklagil tohumları) sağlanır. Geride kalan %20 ise et, balık 
ve kümes hayvanlarından gelmektedir (2).  

En yüksek bakır içeriği karaciğerde bulunur (karaciğerde 20-180 mg/kg'a karşılık, 
beyaz ekmekte 1-2,6 mg/kg ve inek sütünde 0,02-0,08 mg/kg). Yetişkinler için ortalama günlük 
diyet bakır alımı 0,8-2,4 mg'dır (3). 

Bakır karaciğer, beyin ve kemikte yüksek konsantrasyonlarda ve daha az oranda 
böbrek, kalp ve pankreasta bulunur (4). İnsan vücudundaki toplam bakır içeriğinin yeni doğmuş 
bir bebek için yaklaşık 12 mg ve bir yetişkin için 50 ila 120 mg olduğu tahmin edilmektedir. Anne 
sütü nispeten az bakır içerir (5). Emzirme döneminin başlarında anne sütü 0,7 mg/L'ye kadar bakır 
içerir, ancak bu hızla 0,2 mg/L'ye düşer ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından önerilen bakır 
alımından daha azını sağlayabilir (6). Bu dönemde, bakır alımındaki herhangi bir eksiklik 
karaciğer bakır depolarının harekete geçirilmesiyle karşılanabilir. 

Bakır için diyetle alınması gereken miktar, küçük çocuklar için 340 mcg/gün ve 
yetişkinler için 900 mcg/gün'e yükselir (6). Tolere edilebilir üst alım seviyesi küçük çocuklar için 
1000 mcg/gün ve yetişkinler için 10.000 mcg/gündür. 

 
BAKIR METABOLİZMASI 
 
Bakır mide, duodenum ve ince barsaklardan emilir. Emilim oranı, alınan bakır 

miktarına, yaşa, cinsiyete, bitkisel veya hayvansal besinlerle alınıp alınmamasına göre 
değişmektedir. Bakırdan fakir diyet, bitkisel gıdalarla alım, kadın olmak ve genç yaş (20-59 yaş) 
emilim oranının daha yüksek olması ile ilişkilidir. Enterositlerde bakır emiliminden iki transport 
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proteini sorumludur: yüksek afiniteli Bakır Trasporter-1 (CTR1) ve Menkes P-tipi ATPaz 
(ATP7A). ATP7A’nın diyet bakır emilimindeki önemi Menkes Hastalığında ortaya çıkan bakır 
eksikliği ile ortaya konulmuştur. Enterositlerden emilen bakır, portal kana geçer ve burada 
albümine ve histidin gibi amino asitlere gevşek bir şekilde bağlanır karaciğere götürülür (7). 

Karaciğerde bakır, bakır içeren mavi bakır oksidaz olan seruloplazmin halinde tekrar 
kana verilir ve kandaki %65-90 oranındaki bakırı içeren seruloplasmin bakırın karaciğerden 
periferik dokulara taşınmasına hizmet eder (7). Seruloplazmin hücre yüzeyindeki reseptörlerine 
bağlanır; bakır daha sonra bağlayıcı proteinden serbest kalır ve hücre içine girer. Seruloplazminin 
demir metabolizmasında bağımsız bir rolü vardır; burada plazma ferroksidaz olarak görev yapar 
ve demiri okside ederek plazma transferini tarafından bağlanabilecek hâle dönüştürür. Bu nedenle 
bakır eksikliğinde hücresel demir eksikliği ortaya çıkabilmektedir (8). 

Bakırın yaklaşık yüzde 50'si safra yoluyla atılırken, kalan yarısı diğer 
gastrointestinal salgılar yoluyla atılır (7). Bakırın gastrointestinal sisteme bu şekilde atılması, 
bakır homeostazını düzenleyen ve eksiklik veya toksisiteyi önleyen ana yoldur. Wilson P-tipi 
ATPaz (ATP7B) seruloplazmin biyosentezi için bakırın salgı yoluna taşınmasından ve biliyer 
salgıdan önce endozom oluşumundan sorumludur. 

Bakır içeren enzimler şunlardır (1): 
• Süperoksit dismutaz (antioksidan savunma) 
• Sitokrom c oksidaz (elektron taşıma) 
• Dopamin beta-hidroksilaz (nörotransmitter sentezi) 
• Lizil oksidaz (bağ dokusu oluşumu) 
• Seruloplazmin (demir homeostazı) 
• Faktör V (tromboz) 
• Tirozinaz (melanin sentezi) 

Bu bakır enzimleri, cilt pigmentasyonu eksikliği, bağışık yanıtın azalması ve kanama 
bozuklukları (azalmış faktör V) dahil olmak üzere ciddi bakır eksikliğinin bazı klinik özelliklerini 
açıklamaya yardımcı olur. 

 
BAKIR EKSİKLİĞİ 
 
Bakır eksikliği, serum bakır konsantrasyonunun <0,8 mg/dL (12 µmol/L) ve 

seruloplazmin <20 mg/dL altında olması olarak tanımlanmaktadır (9). 
Klinik özellikler: Bakır eksikliği klinik olarak hematolojik, nörolojik, immün 

sistem ve dermatolojik bozukluklara neden olabilmektedir. Genel olarak, kırılgan anormal şekilli 
saçlar, halsizlik, deride depigmentasyon, kas güçsüzlüğü (miyelonöropati), nörolojik 
anormallikler, ödem, hepatosplenomegali ve osteoporoz ile karakterizedir. Nörolojik belirtiler 
arasında ataksi, nöropati ve B12 vitamini eksikliğini taklit edebilen bilişsel eksiklikler yer alır (9).  

Bakır eksikliğinin hematolojik özellikleri arasında anemi (genellikle normositik; 
bazen makrositik veya mikrositik), nötropeni ve lökopeni bulunur. Anemi bulguları demir 
eksikliği anemisine neden olması ile açıklanabilir. Bazı vakalarda, kemik iliğindeki displastik 
değişiklikler de dahil olmak üzere hematolojik bulgular miyelodisplastik sendrom (MDS) ile 
karıştırılabilir. Bakır eksikliği mikrositik anemi olarak ortaya çıkarsa ve demir eksikliği ile 
karıştırılırsa, demir takviyesi net bakır emilimini azaltarak bakır eksikliğini kötüleştirebilir (10). 
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Bakırın nötrofil fonksiyonu ve İnterlökin-2 üretimi üzerindeki etkileri ile bağışıklık 
sisteminde önemli görevleri bulunmaktadır. Dermatolojik olarak ciltte ve saçta keratinizasyon 
bozukluğu ve depigmentasyona bağlı yara iyileşmesinde gecikme ve dekubit yaraları 
görülebilmektedir. 

Risk faktörleri: Nadir de olsa, edinilmiş bakır eksikliği insanlarda 
görülebilmektedir (6,11). İnsanlarda edinilmiş bakır eksikliği, aşağıdaki risk faktörlerinin her biri 
ile ilişkilidir ve bu faktörler birbirine eklenebilir: 
• Gastrektomi veya gastrik bypass dahil olmak üzere mide bağırsak ameliyatı (12). 

Malabsorptif gastrointestinal cerrahi öyküsü ve B12 vitamini eksikliğini taklit edebilen 
miyelopati veya yeni nörolojik semptomları olan hastalarda bakır eksikliği düşünülmelidir 
(13). Bu, edinilmiş bakır eksikliğinin en yaygın nedenidir ve bariatrik cerrahi oranları arttıkça 
daha da belirgin hâle gelmesi muhtemeldir. Tipik olarak, nörolojik belirtiler mide cerrahisini 
takiben yıllarca gecikir. 

• Uzun süreli paranteral beslenen veya yetersiz bakır içeren bir mama ile beslenen prematüre 
bebekler (14,15). Kuzey Amerika'da mevcut olan preterm mamaları genellikle tahmini 
gereksinimleri karşılamak için yeterli miktarda bakır içerir (16). 

• Kronik ishal veya çölyak hastalığı dahil diğer malabsorptif durumlar (17). 
• Kronik periton diyalizi veya hemodiyaliz (18). 
• Aşırı çinko alımı. Bakır ve çinko, metallothionein aracılığıyla jejunumdan rekabetçi bir 

şekilde emildiğinden, yüksek dozlarda çinko, özellikle mide ameliyatı gibi diğer risk 
faktörleriyle birlikte normal bireylerde düşük bakır seviyelerine ve bazen semptomatik bakır 
eksikliğine neden olabilir. Çinko takviyelerinin uzun süreli kullanımı (örneğin; soğuk 
algınlığı, akrodermatitis enteropathica veya diğer durumlar için) (19), protez kreminin 
yutulması (20) veya çinko içeren madeni paraların yutulması (21) nedeniyle aşırı çinko 
alınmıştır. Kronik hemodiyaliz sırasında paranteral çinko yüklemesi de bakır eksikliği 
miyelopatisi ile ilişkilendirilmiştir (18). 

• Wilson hastalığının şelasyonu ile bakır kısıtlaması veya çinko tedavisi iyatrojenik bakır 
eksikliğine neden olmuştur (22). 

• Bakır şelatörü Clioquinol (geçmişte Japonya'da antiparaziter bir ajan olarak kullanılmıştır) ile 
tedavi, 1960'larda Japonya'da bakır eksikliğine bağlı olabilecek 10.000'den fazla miyelo-
optiko-nöropati vakasıyla sonuçlanmıştır (23). Benzer şekilde, bir vaka raporunda 
tetrathiomolybdate ile kendi kendine tedaviye bağlı bakır eksikliği tanımlanmıştır (24). 

• Yetersiz bakır içeren total paranteral beslenme (TPN). Önceleri TPN formülleri eser 
elementleri içermiyordu. Sonuç olarak, kronik TPN alanlar sıklıkla bakır ve diğer 
elementlerde eksiklik geliştirmiştir (25). Paranteral beslenmedeki serbest amino asitler de 
idrarla bakır kaybını artırır (26). Eser elementler artık standart TPN'ye dahil edilmektedir; 
ancak kolestaz durumunda bazen bakır ve manganez verilmemekte, bu da bu minerallerin 
atılımında azalmaya neden olmaktadır. Bu durumda bakır eksikliği bildirilmiştir (27). Ayrıca, 
multitrace elementlerin ve/veya enjeksiyon için ayrı ayrı eser element solüsyonlarının 
eksikliği de eksikliğe neden olabilir. 

Tedavi: Bakır eksikliğinin tedavisi replasman ve mümkünse eksikliğin altında yatan 
nedenin düzeltilmesinden oluşur. Eksikliğin yerine konmasına yönelik oral veya paranteral bakır 
replasmanı yapılabilir, ancak optimal doz ve süresi belli değildir. Çinko ve selenyum ile birlikte 
bakır replasmanının yarışmacı inhibisyon nedeniyle bakırın barsaktan emilimini düşüreceği göz 
önüne alınarak paranteral yola geçilebilir (10). Uzun süreli TPN kullanan veya majör yanık 
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hastaları, genellikle mineral takviyesine ihtiyaç duyacakları ve profilaksi yapılması gerektiği 
unutulmamalıdır. 

 
MENKES HASTALIĞI  
 
Menkes hastalığı ölümcül infant nörodejeneratif hastalığıdır. Menkes kinky hair 

sendromu olarak da bilinir, yaklaşık 1/40.000 ile 1/300.000 canlı doğum insidansı olan konjenital 
X'e bağlı genetik bir bozukluktur. P-tipi ATP7A geni tarafından kodlanan, bağırsaktan bakır 
alımına aracılık eden taşıma proteinindeki patolojik varyasyondan kaynaklanır. Bu gendeki 
varyantlar, ciddi bakır eksikliği ile birlikte 2-3 aylık çocukluk döneminde başlayan ilerleyici 
nörolojik dejenerasyon ve 3 yaş civarı ölüme neden olmaktadır (28). 

Menkes hastalığının klinik belirtileri bakır eksikliğinin belirtileridir, ancak bunlar 
şiddetlidir ve erken bebeklik döneminde ortaya çıkar. Etkilenen bireyler, genellikle erken 
bebeklik döneminde belirginleşen nörolojik gelişmede gerilik ve epileptik nöbetler ile başvurur 
ve ilerleyici nörolojik semptomlar geliştirir (29). Fiziksel özellikler arasında tuhaf "kıvırcık" 
saçlar, büyüme yetersizliği, ciltte hipopigmentasyon ve osteoporoz oluşumu dahil olmak üzere 
kemik anormallikleri yer alır. Semptomların şiddeti ve yaşam süresi değişkendir (30).  

Tanıda klinik bulgular ile azalmış serum bakır ve seruloplazmin düzeyi ile konulur. 
Tedavide, paranteral bir bakır ve histidin uygulanır. İlk yıl günde iki kez 250 μg subkutan 
başlanan bakır-histidin tedavisine, ilk yıldan sonra günde bir kez olarak devam edilir. Tedavinin 
hastalık gidişatını değiştirebilmesi için erken tedavinin başlanılması gerekmektedir (28).  

 
TOKSİSİTE 
 
İnsanlarda akut bakır zehirlenmesi karın ağrısı, ishal ve kusma gibi gastrointestinal 

semptomlara neden olur (6). Daha şiddetli formlarda kalp ve böbrek yetmezliği, intravasküler 
hemoliz, hepatik nekroz, ensefalopati ve nihayetinde ölüme yol açar (31). Çocuklar tarafından 
kazara tüketilmesi, kontamine su kaynakları ve gıda ürünleri ile, intihar girişimleri veya yanık 
tedavisi için kullanılan bakır tuzları içeren topikal kremlerden kaynaklanabilir (32). 

Seruloplazmin (ferritin gibi) bir pozitif akut faz reaktanıdır, bu nedenle serum bakır 
ve seruloplazmin seviyeleri enfeksiyon ve enflamatuvar süreçlerde, gebelik, koroner arter 
hastalığı, diyabet, maligniteler ve böbrek yetmezliğinde artmaktadır (10). 

 
WİLSON HASTALIĞI  
 
Wilson hastalığı, otozomal resesif geçişli, aşırı bakır birikimi ile karakterize genetik 

bir hastalıktır. Bakırın karaciğerden safraya atılmasından sorumlu ATP7B’nin mutasyonuna bağlı 
bakır homeostazının bozulması ve bakırın karaciğer, beyin ve organlarda birikmesi ile 
karakterizedir. Hastalık şiddeti ve prognozu değişkendir, genellikle 5 yaş ile 35 yaş arası semptom 
verir. Semptomatik Wilson hastalığı sıklığı yaklaşık 1/30.000’dir (33).  

Safradan atılımı azalan ancak diyetle alınmaya devam edilen bakır ilk olarak 
karaciğerde birikerek, karaciğer enzimlerinin yükselmesine, karaciğer yetmezliği ve siroza kadar 
gidebilmektedir. Tipik olarak gözde bakır birikimi, sarı-kahverengi Kayser-Fleischer halkasına 
neden olmaktadır, mutlaka bilateral olup önce korneanın üst tarafından başlayıp sonra aşağısında, 
sonra tüm korneayı çevreleyecek şekilde olur (Şekil 1). Halkanın rengi yeşilimsi-sarı, aşık yeşil 
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veya açık mavi de olabilmektedir ve Wilson hastalığının tedavisi ile kaybolup hastalık kötüleşince 
tekrar ortaya çıkabilmektedir (34).  

 

 

Şekil 1. Bakır birikimine bağlı önce korneada üstte ve altta, daha sonra tüm korneayı saracak şekilde 
gelişen Kayser-Fleischer halkası (34) 

Beyinde biriken bakır, sıklıkla tremora, okul başarısında kötüleşme, konuşma 
bozukluğu, istemsiz hareket, yürüme bozukluğu, kişilik ve davranış değişikliği ve psikoza; 
böbreklerde birikerek, tübüler disfonksiyon, nefrolitiaza; diğer organlarda birikerek, osteoporoz, 
kardiyak aritmi, kalp yetmezliği, glukoz intoleransı, adrenal yetmezlik, büyüme bozukluğu, 
hemolitik anemi, trombositopeni, deride hiperpigmentasyon gibi bulgular vermektedir (33). 

Wilson hastalığının tanısında, azalmış serum seruloplazmin düzeyi, artmış 
seruloplazmin-bağlı olmayan bakır düzeyi, 24 saatlik idrarda artmış bakır atılımı ve gözlerde 
Kayser-Fleischer halkası ile tanı konulmaktadır. Tedavisinde yüksek bakırlı gıdaları azaltma ve 
D-penisillamin ile bakır şelasyonu uygulanır, çinko tuzları verilerek gastrointestinal sistemden 
bakırın emilimi azaltılır. Yaklaşık 2-6 aylık tedavi ile karaciğer fonksiyonları, 1-3 yıl tedavi ile 
de nörolojik fonksiyonlar düzelebilmektedir (34). 
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GİRİŞ 
 
Çinko canlılar için esansiyel bir mineraldir ve sağlıklı bir yaşam için her gün vücuda 

besinlerle birlikte belirli oranlarda alınmalıdır (1). İnsanlarda demirden sonra en çok bulunan eser 
element olan çinkonun vücuttaki miktarı 1-2,5 gram olup, plazmadaki miktarı 12-16 mmol/L’dir 
(1, 2).  

Çinkonun büyük bir kısmı plazmada albumin ve makroglobuline bağlıdır, çok az bir 
kısmı da transferrin, seruloplazmin, haptoglobulin ve gamma globuline bağlı bulunmaktadır. 
Retina, prostat, saç ve deri dokularında yüksek oranlarda mevcut olup, bu oran vücut çinkosunun 
%8’ini oluşturur. Plazma ve karaciğer stabil olmayan havuzdur, vücut çinkosunun %60’ı kasta, 
%20-30’u kemikte, %5’i karaciğerde %1,6’sı beyinde bulunmaktadır. Saç ve derideki çinko oranı 
%6 olup, bu kısım metabolizmayı etkilememektedir. İhtiyaç hâlinde ise kas ve kemiklerdeki çinko 
metabolizmaya katılabilir (3). Çinkonun organizmalar için gerekli olduğu, ilk kez 1869’da 
Aspergillus niger‘in büyümesi için gerekliliği gösterildiğinde ortaya çıksa da, 20. yüzyılın 
ortalarına kadar memeli canlıların büyüme ve gelişmesi üzerindeki etkileri tam olarak 
anlaşılamamıştır (4). 

Çinkonun vücutta enzimatik fonksiyonlara katılma, hücre bölünmesinde rol alma, 
protein katlanması, nükleik asit sentezi, membranların ve iyon kanallarının stabilizasyonunu 
sağlama gibi birçok önemli metabolik görevi vardır. Yara iyileşmesi, üreme, bağışıklık, 
hormonların depolanma ve salınması, büyüme ve gelişme gibi birçok sistemin işleyiş süreçlerinde 
görev almaktadır. Hücresel düzeyde, nötrofil, makrofaj ve doğal öldürücü hücrelerin, kompleman 
sistem aktivasyonunun işleyişinde efektif bir etkiye sahiptir (5). DNA ve RNA polimeraz 
enzimleri, karbonik anhidraz, timidinkinaz, süperoksit dismutaz, karboksi peptidaz, karaciğerin 
dehidrogenaz enzimleri gibi yaklaşık 300 enzimin de yapısına katılmaktadır (6). Programlanmış 
hücre ölümünde (apopitozis) düzenleyici rolü olan çinko sitoprotektif fonksiyonlara yol açan ana 
yolu baskılamaktadır. Çinko fazlalığında apopitozis inhibe edilmekte, eksikliğinde ise apopitosiz 
uyarılmaktadır (7). Çinko, serbest oksijen radikallerini baskılayarak antioksidan işlev gören süper 
oksit dismutazın ve hücre içi metal bağlayıcı proteinler olan metallotiyoninlerin yapısında yer 
almaktadır, böylece oksidatif stresi azalttığı düşünülmektedir (8). 

 
ÇİNKO EKSİKLİĞİ 
 
İnsan vücudunun yüksek düzeyde çinko gereksinimi olmasına rağmen çinko 

depolanamaz ve tutarlı bir alım veya takviye gerektirir. Çinko defisiti dünyada üzerinde 
yaygındır. Yüzde olarak en çok gelişmekte olan ülkelerde saptanır. Dünya Sağlık Örgütü 
tarafından çinko defisitinin gelişmekte olan ülkelerde beşinci ve dünyada ise on birinci en büyük 
sağlık risk faktörü olduğu belirtilmiştir. Çinko defisiti, gelişmekte olan bölgelerde yetersiz gıda 
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alımı ile ilişkilendirildiği gibi yaşlanma ve birçok kronik hastalık ile doğru orantılı olarak gelişmiş 
ülkelerde de yaygınlaşmaktadır (9).  

Çoğu durumda, çinko eksikliği acil bir durum değildir. Bununla birlikte çinko 
eksikliği özellikle gebelerde, prematür bebeklerde ya da emziren annelerde oldukça hassas bir 
durumdur. Ayrıca immüniteye olan etkisi ve gastro-enteral hadiselerde emilim bozukluklarının 
tedaviye ve hastalık sürecine etkisi göz ardı edilmemelidir. 

 
ÇİNKO EKSİKLİĞİ BULGULARI 
 
Çinko eksikliği çeşitli klinik antitelerle ortaya çıkabilir. Bunlar Tablo 1’de 

özetlenmiştir. 
 

Tablo 1. Çinko eksikliğinin klinik antiteleri 

Cilt Merkezi Sinir Sistemi 
Yara iyileşmesinde ve skar oluşumunda bozulma 
Saçlı deri dermatiti 
Alopesi 
Cilt kuruluğu 
Büllöz püstüler dermatit 
Stomatit 
Paronychia 
Blefarit 
Cheilitis 

Nörosensorial bozukluklar 
Dikkat tremoru 
Nistagmus 
Depresyon 
Konsantrasyon bozuklukları 
Niktalopi 
Anosmi 
Demans 

Gebelik İmmün Sistem 
Fetal büyümede gecikme 
Düşük doğum ağırlığı 
Erken doğum  
Fetal bilişsel ve motor gelişimde azalma 
Spontan düşük 

Artan alerjik duyarlılık 
Artan inflamatuar aktivite 
Hücre aracılı immün yetmezlik sonucu 
tekrarlayan enfeksiyonlar (Pnömoni, İdrar 
yolu enfeksiyonları) 

Gastrointestinal Sistem Kas İskelet Sistemi 
İshal 
Anoreksi 
Hypogeusia (Azalmış Tat Alma Duyusu) 
Karın Ağrısı 
Glossit 

Spontan Kemik Kırıkları 
Kas Ağrısı, Zayıflık 
 

Endokrin Sistem Genitoüriner Sistem 
Büyüme geriliği 
Hipogonadizim 

Hipogonadizm 
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ÇİNKO EKSİKLİĞİNİN NEDENLERİ 
 
Çinko eksikliği edinsel veya kalıtsal olabilir. Edinsel eksiklik, alımın azalması, 

mikro besinlerin emiliminin bozulması, artan talep veya gastrointestinal sistemden aşırı 
kaybından kaynaklanabilir. Edinilmiş çinko eksikliği olan hastalar genellikle şu faktörlerin bir 
kombinasyonuna sahiptir (5): 

Beslenme: Et alımı eksikliği, gıdalarla fazla fitat (baklagillerde, tohumlarda, soya 
ürünlerinde ve tam tahıllarda bulunur) veya oksalat (ıspanak, bamya, fındık ve çayda bulunur) 
alımı, Anoreksia nervosa (5) 

Kronik hastalıklar:  
• Kronik gastrointestinal hastalıklar 

• Gluten Enteropatisi; Yeni tanı almış ve ciddi malnütrisyonlu çölyak hastalığı olan 
çocuklarda serum çinko düzeylerinin düşük olduğu belirtilmiştir (11). 

• İnflamatuar intestinal hastalıklar; Crohn’s hastalığında destekleyici beslenmenin 
amaçlarından biri belirli makro veya mikro besinlerin özellikle klinik önemi olan Ca, D 
vit, Folat, B12 vitamini ve çinko eksikliğinin giderilmesidir (11). 

• Diyabetes Mellitus; Zn2+ iyonları, insülinin normal işlenmesi ve depolanması için gereklidir. 
Tip 1 ve Tip 2 Diyabet hastalarında, serum çinko seviyeleri önemli ölçüde azaldığı bu 
durumun artmış çinko üriner kaybı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (12). 

• Kronik Karaciğer hastalığı; Çinko eksikliği, kronik karaciğer hastalığı olan çocuklarda 
nispeten yaygın bir sorundur (13). 

• Orak hücre anemi; Çinko eksikliği yetişkin orak hücreli anemi hastalarında yaygındır. Bu 
hastalarda çinko takviyesi enfeksiyon insidansını ve hastaneye yatışları azalttığı belirtilmiştir 
(14). 

• Kronik renal yetmezlik (KRY); KRY’li hastaların genellikle düşük plazma çinko seviyelerine 
sahip olduğu ve bu durumun diyetle çinko alımı düşük olması, spesifik bir çinko- transport 
hasarı veya bağırsak çinko ligandının olmamasından kaynaklanabileceği gösterilmiştir (15). 

• Aşırı alkol tüketimi; kronik alkol kullanımının çinko eksikliği ile güçlü bir ilişkiye sahip 
olduğu bilinmektedir (16). 

• HIV enfeksiyonu; Çinko eksikliğinin ciddi solunum yolu enfeksiyonları, HIV gibi çok sayıda 
bağışıklık bozukluğu ile ilişkili hastalıklarla ilişkisi olduğu bilinmektedir (17). 

İlaçlar: Wilson hastalığı tedavisinde kullanılan trientin ve penisilamin çinko 
emilimini azaltabilir. Tetrasiklin ve kinolon grubu antibiyotikler ve mide asidini azaltıcı çiğneme 
tabletleri çinkonun emilimini ve emilim hızını baskılayabilirler. Ayrıca çeşitli diüretikler ve 
sodyum valproat gibi ilaçlar da emilimi engelleyebilir (5). 

Artan ihtiyaç: Gebelik ve laktasyon dönemi başta gelen sebepler olmak üzere 
birden fazla durumda ortaya çıkar. Gebelikte çinko ihtiyacı iki katına kadar artar ve postpartum 
ikinci ayda annede laktasyon kaynaklı günde 2 mg kadar çinko kaybı meydana gelir. Diğer artan 
talep sebebi prematür bebeklerde ise, çinkonun vücuttaki doygunluğa son trimesterde ulaşabildiği 
için depoları yetersiz olarak doğarlar. Ayrıca immatürite kaynaklı tam olmayan bağırsak emilimi 
ve dışkı ile atımın fazlalığı ve daha yüksek metabolik hız nedeniyle daha yüksek çinko 
seviyelerine ihtiyaç duyarlar (18). 
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Aşırı kayıp: Bebeklerde intestinal fistüle bağlı kronik diyare, yanıklar, KRY’li 
hastalarda hemodiyaliz, parazitik enfeksiyonlara (Ancylostoma caninum) bağlı eritrosit kaybı, 
hemoliz gibi durumlarda görülür (19). 

Kalıtımsal: Kalıtımsal sebepler arasında en önemlisi Akrodermatitis Enteropatika, 
çinko emilimindeki bir kusurun neden olduğu kalıtsal bir çinko eksikliği şeklidir.  

Akrodermatitis Enteropatika, uygun olmayan enteral çinko emilimine yol açan 
çinko taşıyıcı gen SLC39A4'teki mutasyonlardan kaynaklanır. Akrodermatitis Enteropatika ilk 
olarak 1936'da Brandt tarafından tanımlanmıştır. Prevalansı 1 milyonda 1 ila 9 iken küresel 
insidans oranı 500.000’de 1’dir. Anne sütü, özellikle laktasyonun ilk 1-2 ayında zengin bir çinko 
kaynağıdır ve ayrıca anne sütünde hayvan sütünde bulunmayan çinkonun biyoyararlanımını 
artıran bir çinko bağlayıcı ligand vardır. Bu sebeple hastalık genellikle anne sütü almayıp formül 
mama ya da inek sütü ile beslenen bebeklerde daha erken bebeklik döneminde, anne sütü ile 
beslenen bebeklerde ise sütten kesildiği dönemde ortaya çıkar. Enteral çinko absorpsiyonu 
öncelikle jejunumda ZIP4 taşıyıcı protein aracılığıyla gerçekleşir. Akrodermatitis Enteropatika 
hastalarında bu ligand defektiftir. Akrodermatitis Enteropatika’nın klasik üçlüsü alopesi, ishal ve 
periorifisyal ve akral deri döküntüsünü içerir (20).  

Çinko eksikliğine neden olabilen diğer kalıtsal sebepler arasında Down Sendromu 
ve konjenital timüs defekti (DiGeorge sendromu) bulunur. Down Sendromunda metabolik veya 
beslenme faktörlerine bağlı, özellikle çinko eksikliği, sekonder immün yetmezlik geliştiği öne 
sürülmüştür (21). Ayrıca DiGeorge sendromunda çinko bağlayıcı ligand genlerinde çeşitli 
mutasyonlar saptanmıştır (22).  

 
GÜNLÜK ÇİNKO GEREKSİNİMİ 
 
Çinko, insan vücudunda sentezlenmeyen iki değerlikli bir katyondur ve yeterli 

seviyeleri korumak için dışarıdan alınması gerekir. Diyetle çinko alımı çocuklarda 3 mg/gün'den 
yetişkin kadınlarda 8 mg/gün'e ve yetişkin erkeklerde 11 mg/gün'e çıkar. Bu gereksinimler hamile 
ve emziren kadınlarda daha da yüksektir. Gebelik ve emzirme dönemlerinde çinko ihtiyacı 15-20 
mg ‘a kadar çıkmaktadır (2-6). ABD Gıda ve Beslenme Kurulu 19 yaşından büyük yetişkinler 
için tolere edilebilir çinko üst seviyesini 40 mg/d olarak belirlemiştir (23). Kontrollü çinko 
takviyesinin kronik enflamasyonu ve çinko eksikliğine bağlı diğer hastalıkları önleyebildiğini ve 
hatta semptomları iyileştirebildiğini destekleyen bulgulara, bugüne kadar çinko takviyesi bazı 
özel durumlar dışında yaygın olarak kullanılan tedavi kapsamında değildir. 

 
ÇİNKO HANGİ BESİNLERDE BULUNUR 
 
Çinko için başlıca besin kaynakları kırmızı et ve et ürünleri, tahıllar, baklagiller, süt 

ve süt ürünleri deniz ürünleri, yağlı tohumlar, kurubaklagiller ve yumurtadır (24-25). Gıdalardan 
aldığımız çinkonun kalitesi elde edilen kaynakla, tercih ettiğimiz pişirme yöntemiyle, diğer 
bileşiklerin varlığıyla ve biyoyararlılıkla değişebilmektedir (2). Oral olarak aldığımız çinkonun 
%30’u emilmekle birlikte, hayvansal gıdalardan alınan çinkonun daha iyi emildiği, tahıllar ve 
bitkilerdeki fitat içeriği nedeniyle çinko emiliminin azaldığı bilinmektedir. 

 



AİLE HEKİMLİĞİ UYGULAMALARINDA VİTAMİN VE MİNERALLER

 97 |
 

 

ÇİNKO TOKSİTİTESİ 
 
Çinkonun özellikle oral alındığında toksik olmadığı, akut zehirlenmesinin son derece 

nadir olduğu kabul edildiği halde, aşırı miktarlarda alımında mide krampları, bulantı, kusma, 
ishal, yorgunluk ve uyuşukluk gibi semptomlara neden olabileceği bilinmektedir (26-27). Çinko 
fosfat gibi çinko tuzlarının yanlışlıkla yutulmasıyla hafif vakalarda ishal ve mide ağrıları, ağır 
vakalarda bulantı, kusma, göğüs ağrısı, akciğer ödemi, karaciğer hasarı nedeniyle koma ve 
ölümler meydana gelebilmektedir. Ayrıca çinko tuzları eroziv özofajit, gastrit, gastrointestinal 
kanama ve akut pankreatite de sebep olabilmektedir. Galvaniz kaplarda saklanan gıdaların 
tüketilmesi sonrası ishal ve gastrointestinal semptomların oluştuğu da bildirilmiştir (23). 

Çinko tozlarıyla ya da konsantre solüsyonlarla cilt temasında ülserasyonlar ve 
aşındırıcı etkiler görülebilmektedir. Çinko tuzları göz üzerinde ağrı ve eriteme sebep olmakla 
birlikte, ödem, yanık, iritis, büllöz keratopati, katarakt ve glokom gibi komplikasyonlara da yol 
açabilmektedirler. Ayrıca çinko fazlalığı akciğer ödemine, ülsere, muköz membran ve solunum 
yollarında irritasyonlara sebep olabilmektedir (23). 

Çinkonun insanda toksik reaksiyona sebep olabilen bir türü de çinko oksit içeren 
endüstriyel dumanların yoğun solunmasıyla oluşan metal dumanı ateşidir. Ateş, titreme, göğüs 
ağrısı, öksürük, pulmoner fonksiyonlarda bozulmaya neden olabilir. Askeri amaçlı kullanılabilen 
ve oldukça zehirli bir gaz olan çinko klorür dumanına maruz kalanlarda solunum yollarında 
tahribat, öksürük, ses kısıklığı, nefes darlığı, bulantı, kusma, baş dönmesi, ağızda metalik tat gibi 
semptomlara ek nörolojik ve kardiyovasküler komplikasyonların olabileceği bildirilmiştir (28). 
Hayvanlarda deneysel bir çalışmada çinkonun karsinojenik etkisi olduğu da gösterilmiştir (29). 
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GİRİŞ 
 
Demir, insan organizması için temel bir elementtir. Çünkü demir hemoglobinin 

yapısında bulunur. Ayrıca yaşamsal önemi olan hücresel indirgenme reaksiyonlarında görev 
yapan kritik enzimlerin yapısında da yer alır (1, 2). Organizmadaki demirin %60-70’i hemoglobin 
ve dolaşan eritrositlerde; %10’u miyoglobin, sitokromlar ve demir içeren enzimlerde bulunur. 
Kalan %20-30’u gereğinde kullanılmak üzere karaciğer ve retiküloendotelyal sistem 
makrofajlarında depolanır. Organizma demiri yaşamsal faydaları nedeniyle sıkı bir şekilde 
korumaya programlanmıştır. Vücuttan demir atılımına neden olan normal fizyolojik bir 
mekanizma yoktur. Gastrointestinal sistemden dökülen epitelyal hücrelerle az miktarda demir 
kaybı olabilir. Ancak bu küçük kayıp ve kanamalar dışında demir kaybı olmaz. Fazlası toksik 
olan bu elementin sistemik dengesi tamamen emilimin kontrolü ile sağlanmaktadır (3, 4).  

Demir fonksiyonları, taşınması ve depolanması sırasında hücrelerde ve vücut 
sıvılarında daima iki oksidasyon durumu olan ferrik (Fe+3) veya ferröz (Fe+2) şekilde bulunur. 
Demirin bu elektron değişimi ile gerçekleşen redoks aktivitesi, bir taraftan gerekli ve yararlı iken, 
öbür taraftan, demir fazlalığı durumlarında oluşan serbest demir, prooksidan olarak serbest 
oksijen radikallerinin yapılmasına yol açar. Antioksidanlar tarafından yeteri kadar nötralize 
edilemeyen serbest oksijen radikalleri (özellikle de hidroksil radikali) hücresel elemanlar için ileri 
derecede zararlı ve toksiktir (Fenton ve Heber-Weis reaksiyonları). Bu nedenle demir hiçbir 
zaman serbest bırakılmamaya çalışılır. Transferrinle taşınır ve ferritinde depolanır. 
Organizmadaki demir konsantrasyonu çok sıkı bir denetim altındadır (3). 

Diyetle alınan demir, hem demir (Fe+2, hayvansal kaynaklardan) ve hem olmayan 
demir (Fe+3, bitkisel kaynaklardan) olmak üzere iki formda bulunur. Hem demir; et ürünleri, 
yumurta, balık ve tavukta bulunur (Tablo 1). Hem demirinin (Fe+2) emilimi, hem olmayan demire 
(Fe+3) kıyasla daha fazladır. Hem demiri, karışık bir diyette toplam demir miktarının %10'u, 
emilen demirin ise %25'i kadardır. Etteki demirin %40’ı hem demirdir ve bu hem demirinin 
emilim oranı %25-30’dur. 

Tablo 1. Besinlerdeki hem demiri miktarı (5) 

Besinlerdeki hem demiri miktarı  mg 
Yağsız kırmızı et 1 mg 
Yağsız kültür hindi eti 0,5 mg 
Yağsız tavuk eti 0,33 mg 
Balık 
Sardalya  

0,26 mg 
0,8 mg 
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Bitkisel esaslı gıda maddelerinde bulunan demirin ana formunu ise hem olmayan 
demir oluşturur. Kuru yemişler, yağlı tohumlar, pekmez, bulgur, tam buğday, çavdar unu, 
zenginleştirilmiş tahıl, mercimek, soya fasulyesi, barbunya, börülce, yumurta sarısı, kuru erik, 
ıspanak, havuç, patates, bezelye, semizotu, kabak, karnabahar, pırasa, taze fasulye, kereviz ve 
lahana hem olmayan demir kaynakları olarak sayılabilmektedir (5). 

Besinlerden alınan demir, farklı oranlarda emilirler (Tablo 2). Ayrıca etli yemeklerle 
alınan hem demiri ve et dışı kaynaklardan alınan inorganik demirin emilim yolları birbirinden 
tamamen farklıdır (3).  
 

Tablo 2. Besinlerdeki demirin emilim oranları (5) 

 
Besinlerdeki demirin emilim oranları (%) 
Organ etleri 
Tavuk ve balık 

%25-30 
%20 

Yumurta %15 
Yeşil yapraklı sebzeler %7-9 
Tahıllar %4 
Kurubaklagiller %20 

 
Hem Demir Emilimi: Etle beslenenlerde organizmanın depo demirini sağlamada 

hem demir emiliminin çok önemli bir yeri vardır. Ağızdan alınan hem demirinin %50’si 
organizmaya girmektedir. Ette bulunan hemoglobin barsakta intestinal enzimlerle hem ve 
globuline ayrılmakta globulin yıkım ürünleri hemi ve inorganik demiri solubul hâlde tutarak 
emilimi kolaylaştırmaktadır. Hem demirinin emilimi için inorganik demirde gereken duedonal 
düşük pH ve emilimi kolaylaştıran askorbik asit, sitrik asit gibi faktörlere gereksinim yoktur. 
Besinlerde bulunan demir bağlayıcılardan da etkilenmez. Sadece kalsiyumun hem demir 
emilimini olumsuz olarak etkilediği saptanmıştır. Hem demiri ferröz (Fe+2) formda olup, demir 
eksikliği olduğunda emilimi 2-3 kat artmaktadır. Hem, duodenal enterosite eskiden “hem 
vesikülü” denilen şimdi ise yeni tanımlanan “hem taşıyıcı protein 1” denilen özel bir taşıyıcı ile 
girer. Enterositten plazmaya çıkarken inorganik demirle aynı yolu kullanır. 

Hem dışı (inorganik) demirin emilimi: Besinlerle alınan hem dışı demirin çoğu 
ferrik (FeIII) demir şeklindedir. Hem olmayan demirin solubilitesi ve lümenden duedenal villüsta 
enterosite alımı için lümen içi pH’yı düşüren mide asiditesine gereksinimi vardır. İnorganik 
demirin emilimi çok kompleks ve moleküler olarak çok sıkı kontrol gerektiren bir sistem içinde 
düzenlenmektedir. Emilimde ilk basamak bu ferrik (FeIII) demirin membrana bağlı bir redüktaz 
olan ve askorbat bağımlı duedenal sitokrom b (DCytb) tarafından ferröz şekle (Fe+2) redükte 
edilmesidir. Fe+2 olgun enterositin lümene bakan yüzeyinde bulunan divalan metal transporter 1 
(DMT1) ile enterosit içine alınır. DMT1 hem olmayan demir alımını sağlayan en önemli 
proteindir. Gerek DCytb’ in gerekse DMT1’in sentezi demir eksikliğinde artmaktadır. Bunların 
sentezi de IRP/IRE sistemi ile düzenlenmektedir. Enterosite alınan demirin bir kısmı ferritin 
şeklinde depolanır ve duedenal eksfoliasyon ile atılır. Organizmaya demir alınacaksa, gereksinim 
varsa, emildikten sonra enterositin bazolateral tarafına taşınır ve oradan insanda bilinen tek demir 
atıcısı olan ferroportin ile plazmadaki transferine yüklenir. Fakat önce seruloplazmin homoloğu 
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ve bir transmembran proteinini olan hefastin ile Fe+2, Fe+3 haline okside edilmelidir. Ferroportin 
aracılığıyla demirin hücreden çıkışı önemli bir sınırlayıcı basamak olarak kabul edilmektedir(4). 

 
VÜCUT ÇALIŞMASINDAKİ GÖREVLERİ 
 
İnsan için esansiyel bir mikro mineral olan demir; oksijen taşınması, 

adenozintrifosfat (ATP) üretimi, deoksiribonukleik asit (DNA) sentezi, redoks tepkimeleri ve 
mitokondriyal işlevler gibi temel vücut işlevlerinin çoğunda görev almaktadır (6, 7). Demirin 
organizmalar için kritik bir öneme sahip olmasının nedeni; biyokimyasal tepkimelerde rol alan 
anahtar enzimlerin aktif bölgelerinde bir kofaktör olarak görev yapması ve oksijene karşı 
gösterdiği yüksek ilgiden dolayı girdiği yükseltgenme indirgenme tepkimelerinde önemli bir yere 
sahip olmasıdır (8). 

 
DEMİR EKSİKLİĞİ 
 
Demir eksikliği, tüm dünyada en sık rastlanan besinsel eksiklik olup, özellikle 

gelişmekte olan ülkelerde önemli bir halk sağlığı sorunudur(9). Diyetle yetersiz demir alımı, 
azalmış gastrointestinal demir emilimi ve kan kayıplarıdır demir eksikliğinin en sık nedenleridir 
(10). Demir eksikliğinin en önemli göstergesi ise anemi olduğundan demir eksikliği ve demir 
eksikliği anemisi (DEA) terimleri çoğu zaman birbirinin yerine kullanılmaktadır. Halbuki anemi 
olmadan da demir eksikliği gelişebilir ve dokular bu durumdan etkilenebilir. 

Demir eksikliği farklı evrelerde ortaya çıkar. Eğer demir gereksinimi alımın altında 
kalırsa, ilk önce demir depolarından demir ihtiyacı karşılanır ve demir depolarında azalma olur. 
Demir depoları azaldıktan sonra hemoglobin düzeyi bir süre normal kalabilir. Yani anemi ortaya 
çıkmadan demir eksikliği görülür. Bu dönemde sadece plazma ferritin düzeyi ve plazma transferin 
satürasyonu azalır. Demir depoları tüketildikten sonra hala demir eksikliği devam ediyorsa negatif 
demir dengesi hemoglobinde azalmayla kendini gösterir. Sonuç olarak vücuttaki demir 
depolarının azalmasına demir eksikliği, bu durumun daha da ağırlaşıp anemi gelişmesine ise DEA 
denmiştir. Sağlıklı kişilerde eritrosit sayısının azalması veya hemoglobin (Hb) miktarının o yaş 
için belirlenen normal hemoglobin değerinin 5.persentilinin altında olması anemi olarak 
tanımlanmaktadır. Anemiyi tanımlarken farklı yaş grupları ve cinsiyetler için normalin alt 
sınırının belirlenmesi gerekmektedir. DEA, dünyada ve ülkemizde en sık görülen anemi 
nedenidir. 

Demir eksikliği ve demir eksikliği anemisi bulguları(9): 
1. Cilt; solukluk 
2. Tırnak; Kaşık Tırnak 
3. İmmünite bozuklukları; enfeksiyonlara karşı azalmış direnç ve T lenfosit ile 

polimorf nüveli lökositlerin işlev bozukluğu 
4. Merkezi Sinir Sistemi; irritabilite, halsizlik, bayılma, papil ödemi, 

psödotümörserebri, katılma nöbeti, uyku bozukluğu, dikkat eksikliği, 6. Sinir felci, 
huzursuz bacak sendromu, öğrenme güçlüğü, davranış bozukluğu, algılama 
işlevlerinde azalma, motor ve mental gelişim testlerinde gerilik 

5. Kas ve iskelet sistemi; efor kapasitesinde azalma, egzersiz kısıtlılığı 
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6. Kardiyovasküler sistem; kalp debisinde artış, taşikardi, kardiyomegali, kalp 
yetersizliği 

7. Sindirim sistemi; iştahsızlık, angüler stomatit, atrofik glossit, yutma güçlüğü, pika, 
glutene duyarlı enteropati, Plummer Vinson Sendromu 

8. Ağır metal emiliminde artış; kurşun intoksikasyonu 
Çocuklarda ve ergenlerde anemiye neden olmasa bile demir eksikliği bulunması 

bilişsel gelişimde bozulmaya, nöropsikolojik etkilere ve değişik dokularda kapasite düşüklüğüne 
neden olabilir (11). Demir eksikliğinin, çocuklarda bilişsel, duygu durum, motor ve davranış 
testlerini de olumsuz etkilediği saptanmıştır (12, 13). Ayrıca demir eksikliği olan bebeklerde 
kararsızlık, dikkatsizlik, çekingen davranışlar görülmüş ve daha az girişimci oldukları tespit 
edilmiştir. Ayrıca bu bebeklerde çabuk yorulma ve daha az oynama bildirilmiştir (14). 

 
DEMİRİN FAZLA ALINMASI 
 
Demirin fazlası organizma için toksiktir. Fazla olan demir kalp, karaciğer, cilt, 

pankreas beta adacık hücreleri, kemikler, eklemler ve hipofiz bezinde birikerek bu dokulara zarar 
verir. Uygun demir dengesinin korunması, homeostazın ve sağlığın korunması için gereklidir. 

İnsanlarda serum demir düzeyinin normal değeri 90- 120 µg/dL’dir.  Serum demir 
düzeyinin normalden yüksek olmasına hipersideremi, normalden düşük olması hiposideremi 
denir. Plazma demir düzeylerinin ve dokulardaki demir depolarının artışı ile hepsidin sentezi 
uyarılır. Sentezlenen hepsidin makrofajlardan ve duodenal enterositlerden plazmaya demir 
salınımını azaltır. Bu homeostatik döngü, plazma demirinin sabit bir aralıkta tutulmasını 
sağlarken, aşırı demir emilimini ve dokularda demir birikimini önler(15, 16).  

Hepsidin; demir kullanımı ve depolanmasını koordine ederek ve demirin plazmaya 
çıkışını engelleyerek demir regülasyonu yapar. Hepsidin ince barsaktan demir emilimini azaltır. 
Ayrıca yaşlı eritrositlerden çıkarılan ve tekrar plazmaya verilen demirin makrofaj çıkışını ve 
plazmaya verilmesini ve hepatik depolardan mobilizasyonunu engeller(16). Hepsidin özellikle 
duodenal enterositlerde ve makrofajlarda ferroportinin aktivitesini azaltmaktadır. Eritropoetik 
aktivite artışı, hipoksi ve demir depolarının azalması hepatik hepsidin sentezini azaltırken demir 
yüklenmesi ve inflamasyon ise hepsidin sentezini artırır. İnflamasyon akut ya da kronik olması 
farketmeksizin hipoferrinemi ile sonuçlanır (16). Çünkü akut faz reaktanı olarak artan hepsidin 
demir dengesi üzerinde negatif etkiye neden olur (4).  

Ferritin demir depolayıcı bir protein olup, hemen hemen tüm hücrelerde bulunur. 
Ferritin demirin toksik olmayan şekilde depolanmasını ve gerektiği zaman kolayca salınmasını 
sağlar. Ferritin, eritroid öncü hücrelerde, Fe metabolizması ve depolanmasında özel rolleri olan 
makrofaj ve hepatositlerde en yüksek miktarda bulunur. Normalde hücre içi ferritin miktarı ile 
plazma ferritin düzeyi doğru orantılıdır. Bu nedenle plazma ferritin konsantrasyonu, organizma 
demir deposunun durumunu yansıtır (17). 

Demir dengesinin bozulması sonucu dokularda aşırı miktarda demir birikmesine 
hemokromatozis denir. Demir birikimi ilk olarak karaciğerde görülür. Demir döngüsündeki artış 
diyetle alınan demirin emilimini artırarak demir birikimine neden olur. Demir karaciğerde önce 
Kupffer hücrelerinde sonra da parankimal hücrelerde birikir. Ayrıca transfüzyonla demir alınması 
ve hiperaktif kemik iliğindeki demir emiliminin artması da demir birikimine neden olmaktadır 
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(3). Demir birikimi sonucunda demirin ferritin ve hemosiderin formlarında depolanması için 
apoferritin üretimi artar. 

Hemokromatosiz hastalarında en sık görülen belirtiler yorgunluk, bitkinlik, artralji, 
abdominal ağrı, libido kaybı ve erkeklerde impotanstır. Fizik muayenede hastaların çoğunluğunda 
hepatomegali tespit edilir. Hastalarda hepatomegaliye bağlı kapsüler gerilme nedeniyle karında 
non-spesifik sağ üst kadran ağrısı görülebilir. Splenomegali ve kronik karaciğer hastalığının asit, 
ödem, sarılık gibi diğer bulguları da görülebilir. Diyabet erken tanı sürecinden dolayı daha az 
görülmektedir ve tipik olarak karaciğer sirozu gelişmeden önce görülmez. Ciltte görülen koyu kül 
rengi pigmentasyon artışı klinisyenler açısından uyarıcı olmalıdır (4). 

 
GÜNLÜK DEMİR GEREKSİNİMİVE BULUNDUĞU BESİNLER 
 
Günlük alınması (emiliminin gerçekleşmesi) gereken demir miktarı; erkeklerde 1 

mg, çocuk, ergen ve kadınlarda 2-3 mg, hamilelerde 3-4 mg olarak belirlenmiştir (18, 19). Vücut 
toplam demiri erkeklerde 50mg/kg iken; kadınlarda 40mg/kg’dır.  

Hem demir; et ürünleri, yumurta, balık ve tavukta bulunurken hem olmayan demir 
de kuru yemişler, yağlı tohumlar, pekmez, bulgur, tam buğday, çavdar unu, zenginleştirilmiş tahıl, 
mercimek, soya fasulyesi, barbunya, börülce, yumurta sarısı, kuru erik, ıspanak, havuç, patates, 
bezelye, semizotu, kabak, karnabahar, pırasa, taze fasulye, kereviz ve lahanada bulunur. 

 
Tablo 3. Besinlerin demir içerikleri (5) 

Besinlerin demir içerikleri  mg 
Karaciğer 3,1 
Et (orta yağlı) 2,9 
Tavuk  0,9 
Yumurta  1,1 
Balık  2,1 
Ispanak  6,2 
Kuru üzüm 1,8 
Pekmez  
Kuru baklagil 
Süt, yoğurt 
Portakal  
Ekmek  

2,5 
4,7 
0,1 
0,6 
1,1 
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GİRİŞ 
 
Florür, çeşitli gıdalarda doğal olarak az miktarda bulunan bir eser elementtir. 

Yerkabuğunda ise en bol bulunan 13. elementtir. Florür serbest bir element olarak bulunmaz, 
ancak kayalarda ve toprakta kalsiyum florür (CaF2), kriyolit (Na3AlF6), apatit [Ca5(PO4)3F] ve 
topaz gibi çeşitli mineraller olarak bulunabilir. İnsanlar doğal olarak su kaynaklarından 
alabilmektedirler, tatlı suda 0,1 ila 25 mg/L ve deniz suyunda 1,2 ila 1,5 mg/L arasında değişen 
seviyelerde bulunmaktadır.  

Amerikan Tıp Enstitüsü Gıda ve Beslenme Kurulu florür için Yeterli Alım değerleri 
geliştirmiştir. Yeterli Alım; orta derecede diş florozu da dahil olmak üzere olumsuz etkilere neden 
olmadan bir popülasyondaki diş çürüğü insidansını maksimum düzeyde azalttığı gösterilen 
tahmini florür alımıdır (1). 

Her yaş grubu için yeterli seviyede florür alımı önerileri Tablo 1'de gösterilmiştir. 
 

Tablo 1. Florürün Yeterli Alım Düzeyleri 

Yaş Aralığı Yeterli Alım Düzeyi 
(mg/gün) 

Yeterli Alım Düzeyi 
(mg/kg/gün) 

0-6 ay 0,01 0,0014 
6-12 ay 0,5 0,056 
1-3 yaş 0,7 0,054 
4-8 yaş 1 0,045 
9-13yaş (erkek ve kadın) 2 0,05 
14-18 yaş (erkek) 3 0,046 
14-18 yaş (kadın) 3 0,053 
>18 yaş (erkek) 4 0,052 
>18 yaş (kadın) 3 0,048 

 
FLORÜR KAYNAKLARI 
 
Florür çevreye bir dizi farklı yolla salınabilir: 

• Volkanik emisyonlar, minerallerin ayrışması ve özellikle yeraltı suları ve deniz aerosollerinde 
çözünme gibi doğal faaliyetler; 

• Fosfatlı gübre üretimi ve kullanımı; hidroflorik asit üretimi ve kullanımı; alüminyum, çelik 
ve petrol üretimi; ve florür bakımından zengin kömürün özellikle kapalı alanlarda yakılması 
gibi insan faaliyetleri; 
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• Alüminyum üretim tesislerinden gelen su akışı ve tortu hareketi gibi tarihi kaynakların 
yeniden mobilizasyonu (2). 

Doğal Kaynaklar 
Elementel florür doğada neredeyse hiç bulunmaz, ancak florür yerkabuğunda, 

özellikle de fluorspar, cryolite, apatite, mica, hornblende ve fluorite minerallerinde yaygın olarak 
bulunur. Florür konsantrasyonları değişiklik gösterir ve bazı bölgeler özellikle yüksek florür 
konsantrasyonlarına sahiptir. Florür atmosferde, florür içeren topraklardan toz olarak ve gaz 
hâlindeki endüstriyel atıklardan ve florür içeren pestisitlerden kaynaklanabilir (3).  

Geniş bir alana yayılabilir ve çökelmeden önce rüzgârla uzun mesafeler boyunca 
taşınabilir. Florür genellikle biyolojik olarak kullanılamayan ve toprakta hareketsiz olan 
alüminyum ile kompleks oluşturur (2). Yeraltı sularındaki seviyeler, farklı derinliklerdeki jeolojik 
oluşumlardaki varlığına bağlı olarak önemli ölçüde değişebilir. En az 25 ülkede su kaynaklarında 
yüksek seviyelerde florür bulunmuştur (4). 

Endüstriyel süreçler 
Şehirleşmiş bölgelerde havadaki florürün çoğu endüstriyel kaynaklardan 

gelmektedir. Temel kaynaklar arasında fosfatlı gübre ve fosfat cevheri üretimi ve kullanımının 
yanı sıra alüminyum, çelik ve diğer metal üretim tesisleri yer almaktadır. Diğer kaynaklar arasında 
cam fabrikaları, tuğla, seramik ve yapıştırıcı üretimi ve florür bakımından zengin kömürün 
yakılması yer almaktadır. Fosfatlı gübrelerin kullanımı, florür içeren pestisitlerin kullanımı 
toprağı florürle kirletmektedir. Hidrojen florür yarı iletken endüstrisinde ve kimya endüstrisinde 
florlu organik kimyasalların üretiminde kullanılmaktadır. Hidrojen florür suda yüksek oranda 
çözünür ve çok aşındırıcı olan hidroflorik asit oluşturur. Sülfüril florür fumigant olarak kullanılır 
(5). 

İçme suyu 
Yeraltı sularının doğal olarak yüksek florür seviyeleri içerdiği dünyanın bazı 

bölgelerinde, içme suyu yoluyla, florür alımı gıda yoluyla florür alımını aşmaktadır. İçme suyu 
tüketiminin genellikle daha fazla olduğu sıcak iklimlerde, içme suyu kaynaklarındaki doğal olarak 
yüksek florür seviyeleri, özellikle yüksek günlük florür alımına neden olabilir. 

Suyun florlanması, diş çürüklerinin önlenmesi için uygun maliyetli bir halk sağlığı 
önlemi olarak birçok ülke tarafından benimsenmiştir. İçme suyundaki optimum konsantrasyon 
normalde 0,5-1,0 mg/L aralığındadır (6). 

İçme suyunda florür için kılavuz değer, daha yüksek konsantrasyonlarda diş florozu 
riskinin artması ve giderek artan seviyelerin iskelet florozu riskinin artmasına yol açması 
temelinde 1,5 mg/L'dir. Bu değer, diş çürüklerinin önlenmesi amacıyla su kaynaklarının yapay 
olarak florlanması için önerilen ve genellikle 0,5-1,0 mg/L olan değerden daha yüksektir. DSÖ, 
bir standart belirlerken üye devletlerin içme suyu tüketimini ve diğer kaynaklardan florür alımını 
dikkate almalarını tavsiye etmektedir. 

Gıdalar 
Dünyanın çoğu yerinde florür alımının birincil kaynağı gıdalardır. Neredeyse tüm 

gıda maddeleri eser miktarda florür içerirken, konserve somon ve sardalya gibi kılçık içeren balık 
ürünlerinde seviyeler yüksek olabilir. Et, meyve ve sebzelerdeki seviyeler genellikle düşüktür. 
Bununla birlikte, çay bitkileri topraktan önemli miktarda florür alabilir; bu nedenle çay tüketimi 
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(özellikle Asya'nın bazı bölgelerinde popüler olan tuğla çayı) yüksek florür alımına yol açabilir 
(7). 

Gıda maddelerinin pişirilip, ısıtılması ve kurutulup florür bakımından zengin 
kömürün kullanılması, pişmiş gıdalardan florür alımına ve soluma yoluyla maruz kalmaya yol 
açabilir. Gıdaların pişirilmesi veya işlenmesi sırasında florürlü su kullanılması da florür alımına 
katkıda bulunabilir (3, 4, 5). 

Diş Bakım Ürünleri 
Birçok ülkede diş macunu, gargara ve ağız çalkalama suyu, vernikler ve jeller gibi 

diş bakım ürünleri çürük kontrolünde etkili bir araç olarak florür içermektedir. Florürlü diş 
macunları 1000 ila 1500 ppm florür içermekte olup, DSÖ tarafından çürüklerin önlenmesi için 
bir halk ağız sağlığı önlemi olarak önerilen standarttır. Florür içeren dental ürünlerin toplam florür 
alımına katkısı minimum düzeydedir. 

Takviyeler 
Damla ve çiğneme tabletleri gibi oral takviyeler bazı ülkelerde diş çürüklerinin 

kontrolü için kullanılmaktadır. Takviyelerin bir halk sağlığı önlemi olarak kullanılmasının sınırlı 
bir uygulama alanı olduğu bulunmaktadır; dozajlar, diğer kaynaklardan maruziyet ve dental 
florozisin yerel yaygınlığı dikkate alınarak belirlenmektedir. 

Kemikler ve Dişler  
Çürüyen dişlerin flor içeriği sağlam dişlerinkinden daha düşük görünmektedir. 

Armstrong (8) sağlam diş minesinin ortalama flor içeriğinin yüzde 0,0111 olduğunu, çürük diş 
minesinin ise sadece yüzde 0,0069 içerdiğini bildirmiştir. Dişler florür alımına karşı oldukça 
duyarlıdır. Suyun florür içeriğinin 1 ppm olduğu bölgelerde, çocukların yaklaşık yüzde 10'unda 
lekelenmeye neden olmayan ve dişlerin görünümüne zarar vermeyen hafif bir florozis tespit 
edilebilir. Florür içeriğinin 2 ppm'i aştığı durumlarda çoğu çocukta dişlerde gözle görülür florozis 
belirtileri görülür. Hayvanların kemiklerinde (insan dahil) inorganik materyalde ortalama yüzde 
0.05 flor bulunmaktadır (9) Artan yaşla birlikte iskelet ve belki de diş dokularında flor içeriğinde 
"normal" bir artış meydana gelmesi güçlü bir olasılıktır (10). Kaburgaların normal flor içeriği 
yüzde 0,03 ila 0,14'tür.  

Tükürük  
Mevcut kanıtlar, florun tükürük yoluyla atılımının büyük önem taşımadığını 

göstermektedir. Tükürüğün flor içeriği 0.1 ppm mertebesindedir ve içme suyunun flor içeriğinden 
1,8 ppm'e kadar etkilenmez (11). 

İdrar  
İdrarla flor atılımı, flor emilimi ile sabit bir ilişki içindedir. Genç erkek gruplarının 

ortalama idrar florür atılımı, 0,2 ila 4,7 ppm aralığında içtikleri suda bulunan konsantrasyonlara 
çok yakındır. McClure (1946), sağlıklı yetişkinlerde günde 3,0 ila 4,0 mg flor alındığında bunun 
yüzde 90'ından fazlasının böbrekler tarafından atıldığını bulmuştur. Atılım aynı zamanda daha 
önce depolanan florür miktarıyla da ilişkili görünmektedir (12). 

Ter 
Seyreltilmemiş terin ortalama flor içeriği 0.514 db 0.0666 ppm McClure (1946) 

günde 3,0 mg. flor alan beş genç erkekten (19-24 yaş) oluşan bir grupta seyreltilmemiş terin 0,5 
ila 1,8 ppm flor içerdiğini bulmuştur (12). Dolayısıyla, oldukça önemli miktarda flor deri yoluyla 
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elimine edilebilir. Flor metabolizmasının bu yönü, büyük hacimlerde suyun terle atılabildiği sıcak 
iklimli bölgelerde pratik bir öneme sahiptir. 

 
FLORÜRÜN FAYDALARI 
 
Küresel Hastalık Yükü Çalışması 2016, daimî diş çürüğünün değerlendirilen tüm 

hastalıklar arasında en yaygın olanı olduğunu tahmin etmektedir. Küresel olarak, 2,4 milyar 
insanın daimî diş çürüğünden ve 486 milyon çocuğun da süt dişi çürüğünden mustarip olduğu 
tahmin edilmektedir (13). 

Yeterli florür alımının hem çocuklarda hem de yetişkinlerde ağız sağlığı üzerinde 
faydalı bir etkisi vardır. Florür birkaç farklı etkiyle çürükleri önler. Tükürükte ve diş plağında 
sürekli olarak ve düşük konsantrasyonlarda bulunduğunda, florür demineralizasyonu geciktirir ve 
diş minesindeki lezyonların remineralizasyonunu hızlandırır. Florür ayrıca karyojenik 
bakterilerin asit üretmek için şekerleri metabolize ettiği süreç olan glikolizi de engeller. Ayrıca 
florür, karyojenik ve diğer bakteriler üzerinde bakterisidal bir etkiye sahiptir. Son olarak, florür 
diş gelişimi döneminde alındığında, mineyi daha sonraki asit saldırılarına ve ardından çürük 
gelişimine karşı daha dirençli hâle getirir (3, 14, 15). 

 
AKUT VE KRONİK FLOR TOKSİSİTESİ  
 
Florun günlük kullanımı diş çürüklerine karşı korunmada önemlidir. Flor 

osteoblastlar üzerine de mitojenik uyarı yapmakta ve kemikte mineral çökelmesini 
arttırabilmektedir ama diğer taraftan da flor eşik konsantrasyonun üzerinde çıktığında toksik etki 
göstermektedir (16). 

Aşırı Florürün Olumsuz Etkileri 
• Yüksek florür alımı, toksik etkilere kalsiyum ile bağlanarak ve proteolitik, glikolitik 

enzimlerin aktivitesine müdahale ederek neden olabilir. 
• Florür yutulan mide asidi ile reaksiyona girerek, en çözünür florür bileşiklerinin yüksek 

konsantrasyonlarına akut maruziyet, karın ağrısı, aşırı tükürük, bulantı ve kusma gibi ani 
etkilere neden olabilir. Nöbetler ve kas spazmları da meydana gelebilir. Solunum felcine bağlı 
ölüm bir olasılıktır. 

Hidrojen florürün solunmasının akut etkileri, astım benzeri reaksiyonlar ve akciğer 
ödemi ile birlikte solunum yollarında ciddi tahriştir. Deri veya göz teması sonucu ciddi yanıklar 
veya hasarlar oluşabilir. Solunması, yutulması veya dermal maruziyet ölümcül olabilir (16). 

Genel Sağlık Üzerine Etkileri  
Yüksek seviyelerde absorbe edilen florür çocuklarda %80-90, yetişkinlerde ise %60 

oranında vücutta tutulum göstermektedir (17). Florürün eşik değeri üzerinde alınması dental veya 
kemik florozise neden olmasından önce ilk olarak santral sinir sistemini etkilemektedir. 
Hayvanların içme suyundaki 3-11 ppm konsantrasyonunda yüksek florür seviyesi santral sinir 
sisteminde etkilere sebep olmaktadır (18).  

Hayvan çalışmalarına göre, yüksek konsantrasyonda florürün karaciğer, böbrek, 
beyin ve beyincik gibi yumuşak dokularda zararlı etkilere sebep olabildiği ve yüksek miktarda 
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florüre maruz kalma sonrasında florürün santral sinir sisteminde disfonksiyona sebep olduğu 
bildirilmiştir. (19) 

Ciddi miktarlarda yüksek oranda florür kullanımının kanser (17) oluşumu, kalça 
kırıkları, doğum defektleri ve nörolojik zararları desteklediği yönünde bir görüş mevcut 30 
olmasına karşın, osteosarkom vakalarında kemikteki flor seviyesi yani kronik florüre maruz 
kalma ile osteosarkom arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir (20). Yine aynı şekilde 
çalışma sonuçları incelendiğinde değerlendirme analizlerindeki farklılıklar yüzünden özellikle 
kanser ve kemik kırıkları açısından flor toksisitesi ile kesin anlamlı ilişki kurulamamıştır (21).  
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GİRİŞ 
 
İyot, birçok temel fizyolojik fonksiyonların düzenlenmesi için gerekli olan bir 

mineraldir. İyot, tiroid hormonlarının sentezi için gerekli temel bir elementtir (1). Sağlıklı bir 
yetişkinin vücudunda 15-20 mg iyot bulunur ve bunun %70-80'i tiroid bezindedir. İyot ağırlıklı 
olarak, monoiyodotironin (MIT), diiyodotironin (DIT), triiyodotironin (T3) ve tiroksin (T4) 
olarak tirozine bağlı olarak bulunur (2). 

 
İYOT METABOLİZMASI 
 
İyot, sadece iyot içeren ya da iyot ilave edilmiş besinler yoluyla oral olarak 

alınabilmektedir. Besinler ile alınan iyodun tamamına yakını (>%90) mide ve duodenumdan 
emilir. Dolaşımda bulunan iyot, esas olarak tiroid bezinde depolanır, az miktarda iyot ise tükürük 
bezlerinde, meme dokusunda veya koroid pleksusta birikir (3). Plazmaya salınan iyot, tiroid bezi 
tarafından geri alınarak tekrar tekrar kullanılırken, kullanılmayan kısım ise idrarla atılır. Besinler 
ile alınan iyodun %90’ından fazlası böbrekle tarafından idrar ile atılır, fekal atılım ihmal edilecek 
kadar azdır. Bu yüzden üriner iyot konsantrasyonu (ÜİK) ölçümü, diyetle iyot alımının en iyi 
biyobelirteçlerinden biri olarak kabul edilir (3, 4). 

 
İYOTUN BİYOLOJİK ÖNEMİ 
 
İyodun temel fizyolojik görevi, tiroid hormonlarının yapısında bulunmaktır. Tiroid 

hormonları, büyüme, gelişme, metabolizma ve üreme fonksiyonları dahil birçok fizyolojik süreci 
düzenler (5). 

 
İYODUN DİYET KAYNAKLARI 
 
İyot, toprakta, deniz suyunda ve bazı gıdalarda doğal olarak bulunur (5). İnsan 

vücudunda iyot üretilemediği için besin yoluyla temin edilmelidir. İyotun en önemli kaynağı 
iyotlu rafine sofra tuzudur. Tuzlu su balıkları, kabuklu deniz hayvanları, süt ürünleri (süt, peynir, 
yoğurt), yumurta, dondurma, soya sütü ve soya sosu da iyot içerir. Bazı multivitaminlerin 
içerisinde de iyot bulunmaktadır (6-8). Sebzeler, yeterli bir besinsel iyot kaynağı değildir ve 
veganlar iyot açısından yeterli bölgelerde bile iyot eksikliğine maruz kalır (9). 
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Gıdalardaki iyot miktarı dünyanın bölgelerine göre farklılık gösterir. Çoğu gıdada 
düşük miktarda iyot bulunur ve birçok ülkedeki diyetler, tuzun iyotla zenginleştirilmesi olmadan 
yeterli iyodu sağlayamaz (10). Tuzlara iyot eklenmesine yönelik küresel bir kampanya ile tüm 
dünya nüfusunun %70 kadarının iyotlu tuz kullanması sağlanabilmiştir (11-13). Türkiye’de de 
iyot eksikliği önemli bir halk sağlığı problemidir (14). 1998-2000 yıllarında sofra tuzlarının 
iyotlanması ve iyotlu tuz tüketimi zorunluluğu getirilmiştir. Türkiye, yapılan düzenlemeler ile 
iyodu sınırda yeterli bölgeler arasına geçmiştir (15, 16). 

 
GÜNLÜK İYOT GEREKSİNİMİ 
 
Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından, bebekler ve 5 yaş altı çocuklar için günde 

90 mcg, 6 ila 12 yaş arası çocuklar için günde 120 mcg, ≥12 yaş ve yetişkinler için günde 150 
mcg ile gebelik ve emzirme döneminde günde 250 mcg iyot alımı önerilmektedir (17). 

Toplumda iyot durumunu belirlemek için toplum taramalarında idrar iyot 
konsantrasyonu ölçümü önerilmektedir (18). Çocuklar ve yetişkinler için 100- 299 mcg/L, gebeler 
için 150 -249 mcg/L ortalama idrar iyot konsantrasyonu, iyot yeterliliği olarak tanımlanır. 150 
mcg'lik ortalama günlük iyot alımı, 100 mcg/L'lik ortalama idrar iyot konsantrasyonuna karşılık 
gelir (19). 

 
İYOT EKSİKLİĞİ 
 
İyot eksikliği, en yaygın besin eksikliklerinden biridir ve dünya nüfusunun %35-

45'ini etkilediği tahmin edilmektedir (20). İyot eksikliği, diffüz veya nodüler guatr, otonomi 
nedeniyle hipertiroidizm (toksik multinodüler guatr), hipotiroidizm, gebelikteki eksikliğe bağlı 
olarak kretinizm, yenidoğan ve bebek ölümlerine neden olmaktadır (1). 

Diffüz veya nodüler guatr, iyot eksikliğinin ilk ve en yaygın bulgusudur. Düşük iyot 
alımı, tiroid hormon üretiminin azalmasına neden olur. Tiroid hormon üretiminin normale 
dönmesi için artan tiroid uyarıcı hormon (TSH), ayrıca tiroid bezinin büyümesini de uyararak 
guatra neden olur (5). 

Hafif ve orta derecede iyot eksikliğinde, multifokal otonom büyüme ve artmış 
aktiviteye bağlı olarak zamanla toksik guatr ve hipertiroidizm ortaya çıkabilir (21). 

Fetüsün gelişimi için, gebelik sırasında yeterli miktarda iyot tüketimi önemlidir. 
Tiroid hormonu, merkezi sinir sisteminin normal gelişimi, özellikle miyelinasyonu için gereklidir. 
Gebeliğin ilk 12 haftasında fetüs, tamamen maternal kaynaklı tiroid hormonuna bağımlıdır. 
Gebelik süresince devam eden maternal iyot eksikliği sonucu, kalıcı zekâ geriliği olarak bilinen 
kretinizm, artmış yenidoğan ve bebek ölümleri görülmektedir (22). 

 
AŞIRI İYOT TÜKETİLMESİ 
 
Aşırı iyot durumu nadirdir ve tanımlanması zordur, ancak ortalama üriner iyot 

konsantrasyonunun 299 mcg/L 'den fazla olması, olası fazlalığı gösterir (3). İlaçlar (amiodaron, 
ekspektoranlar, amebisidal ajanlar vb), topikal antiseptik ajanlar, radyo kontrast maddeler, besin 
takviyeleri aşırı iyot alımına neden olmaktadır (23).  
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Normal tiroid bezinde, iyot alımı tiroid foliküler hücreleri tarafından otoregülasyon 
ile düzenlemektedir. Anormal tiroid bezi olan hastalarda aşırı iyot alımının etkileri, normal 
sağlıklı bireylerden farklıdır ve altta yatan hastalığa bağlıdır (23).  

Aşırı iyot alımı, endemik guatrlı veya otonom fonksiyon gösteren nodüler guatrlı 
hastalarda, Graves hastalığı olanlarda hipertiroidizme neden olabilir (24). İyota bağlı hipertiroidi, 
altta yatan tiroid hastalığı olmayan hastalarda nadiren ortaya çıkabilir ve iyot kaynağı kesilirse, 
hipertiroidi kendi kendini sınırlar. Akut iyot kaynaklı hipertiroidi düzeldikten sonra, altta yatan 
tiroid hastalığının tedavisi planlanmalıdır (25, 26). 

Aşırı iyoda maruziyeti, otoimmün tiroiditi olan hastalarda, hipotiroidiye neden 
olabilir veya hipotiroidiyi şiddetlendirebilir (27). Kronik otoimmün tiroidit (Hashimoto tiroiditi), 
daha önce radyoaktif iyot veya subtotal tiroidektomi ile tedavi edilmiş Graves hastalığı ve subakut 
granülomatöz tiroiditi olan hastalar iyot kaynaklı hipotiroidi riski taşımaktadır (28). İyot kaynaklı 
hipotiroidi ise tipik olarak iyodun kesilmesinden sonra kendiliğinden ve hızlı bir şekilde 1-2 hafta 
içinde düzelir. 
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GİRİŞ 
 
Üzerinde en fazla çalışma yapılan minerallerden biri olan kalsiyum yaklaşık %40’lık 

oranıyla insan vücudunda da en fazla bulunan mineraldir (Şekil 1) (1, 2).  
 

 
Şekil 1. Kalsiyum elementinin temel özellikleri (2) 

 
Yenidoğan dönemindeki bir bireyin vücudunda yaklaşık 25-30 gr kalsiyum 

bulunurken genç erişkinlik döneminde bu miktar yaklaşık 1000 – 1500 gr kadardır ve tüm vücut 
ağırlığının %1-2’sini oluşturur (1, 3). Kalsiyumun yaklaşık %99’luk bir kısmı kemiklerde ve 
dişlerde hidroksiapatit formunda bulunur ve bu dokulara sertlik kazandırır (4). Geri kalan yaklaşık 
%1’lik kısım ise kan ve hücre dışı sıvılar gibi yumuşak doku ve vücut sıvılarında bulunur (4).  

Yumuşak dokularda sitoplazmik organellerde depolanan kalsiyum kanda ise üç 
farklı formda bulunur: 

• %45-50 serbest katyon olarak 
• %40-45 plazma proteinlerine bağlı olarak ve 

• %8-10 sitrat ve laktat gibi diğer iyonlarla kompleks hâlinde (3).  
 
KALSİYUM METABOLİZMASI 
 
Sağlıklı bir erişkinde serum kalsiyum konsantrasyonu 1,0-1,2 mmol/L civarında 

tutulur ve barsaklardan kalsiyum emilimi, böbreklerden atılımı, kemik dokusuna dahil edilmesi 
veya çıkarılması gibi işlevleri olan paratiroid hormonu, D–vitamini ve kalsitoninin etkisiyle 
kontrol edilir (1). Bir çok hücresel fonksiyon kalsiyum iyon konsantrasyonundan etkilenir ve bu 
nedenle kalsiyumun bu optimum aralıkta tutulması oldukça önemlidir (5).  
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Kalsiyum insan vücudu tarafından sentezlenemeyen temel bir yapı taşıdır ve büyüme 
ve günlük kayıpları telafi etmek için gerekli tüm kalsiyum eksojen olarak alınmak zorundadır (6).  

Kalsiyum besinlerde diğer öğelere bağlı olarak bulunur ancak kalsiyumun 
gastrointestinal kanalda emilebilmesi için iyoniz formda yani Ca+2 formunda bulunması 
gerekmektedir (7). Kalsiyumun fosfat, karbonat, tartarat, okzalat gibi tuzlardan ayrılıp çözünür 
hâle gelebilmesi için öncelikle midede HCL etkisi ile çözünmesi gerekir (8). Bu işlemden sonra 
barsaktan kalsiyum emilimi şu kısımlarda gerçekleşir: 

1. Duodenum ve üst jejunumda D–vitamininin etkisiyle aktif emilim ve  
2. İnce barsaklardan D–vitamini bağımsız doğrudan difüzyon  
3. Kolonda hem aktif hem de pasif emilim (9). 
İnce barsak insanlarda toplam kalsiyum emiliminin %90-95’inden sorumluyken, 

kolonda bu oran %3-6 civarındadır (7). Besinlerle alınan kalsiyumun emilimi diyetle az veya çok 
alımından ziyade bireyin ihiyacına göre şekillenir (3). Kalsiyumun emilimini kolaylaştıran ve 
zorlaştıran etmenler tabloda verilmiştir (Tablo 1) (5): 

 
Tablo 1. Kalsiyumun emilimini kolaylaştıran ve zorlaştıran etmenler 
 

Kolaylaştıran etmenler Zorlaştıran etmenler 

D–vitamini varlığı D–vitamini eksikliği 

Gebelik, emzirme gibi ihtiyacın arttığı durumlar Diyette posanın çokluğu 

Laktoz varlığı Sindirim ve emilim bozuklukları 

Kısa ve orta asitli yağ zincirlerinin varlığı Menopoz 

Fazla protein alımı Fazla çinko ve alüminyum alımı 

 
Emilen kalsiyum, kan kalsiyumu ve kemik kalsiyumu hepsi bir denge içerisindedir 

ve tüm bu denge esasen PTH ve D–vitamini etkisi altındadır. Normalde serum kalsiyum 
konsatrasyonu 8,8-10,4 mg/dL (2,2-2,6 mmol/L) dir. Herhangi bir nedenle plazma kalsiyumunun 
düşmesi hâlinde PTH salgısı artar ve o da etkisini kemikler ve böbrekler üzerinde gösterir (10). 
Kemiklerden kalsiyum rezorpsiyonu artarken renal tübüllerden de kalsiyum geri emilimi artar 
(10). PTH’nın bir diğer önemli işlevi ise 1 α-Hidroksilaz aktivasyonu yaparak 25-hidroksivitamin 
D’yi aktif metaboliti olan 1,25(OH)2 D’ ye çevirmektir (Şekil 2) (1, 10, 11). D–vitamini ise esas 
etkisini barsaklar üzerinde gösterir. 
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Şekil 2. Kalsiyum hemostazında PTH ve D–vitamininin etkisi (2) 

 
HİPOKALSEMİ 
 
Serum Ca+2 konsantrasyonunun herhangi bir nedenle 8,8 mg/dL’den daha az 

olmasına hipokalsemi denilmektedir. Hiperkalsemi, genel popülasyonda yaklaşık %1-4 ve 
hastanede yatan popülasyonda %0.17-3 oranında görülmektedir (12). Hipokalsemi ise hastanede 
yatan hastalarda yaklaşık %10-18 oranında görülürken, yoğun bakım ünitesinde yatanlarda bu 
oran %70-80'e kadar çıkabilmektedir (12).  

Hipoalbuminemi proteine bağlı Ca+2 konsantrasyonunu azaltarak hipokalsemi 
yapabileceği için hipokalsemiye karar verirken önce düzeltilmiş kalsiyum hesaplanması uygun 
olacaktır. Düzeltilmiş toplam serum kalsiyum şu şekilde hesaplanır: 
 
[Düzeltilmiş Serum Ca+2 (mg/dl) = ölçülen serum Ca+2 (mg/dl) + 0,8 (4,0 - serum albümin g/dl)] 

 
Özellikle yoğun bakımda tedavi gören hastalar gibi kritik hastalarda pH değişimi de 

Ca+2 'nin albümine bağlanmasını değiştirdiği unutulmamalıdır. Örneğin metabolik alkaloz 
durumunda Ca+2 'nin albümine daha çok bağlanır ve iyonize kalsiyum azalır (12). 

 
Hipokalsemi Kliniği 
 
Hipokalsemi kliniği akut veya kronik olmasına göre değişir. Kronik hipokalsemili 

hastaların çoğu asemptomatik iken, akut hipokalsemide kas güçsüzlüğü, yorgunluk, konfüzyon, 
depresyon, hafıza kaybı, nöbetler, tetani, paresteziler, laringospazm, anksiyete, QT aralığı 
uzaması, karpopedal spazm (Trousseau belirtisi) ve Chvostek belirtisi (Şekil 3) gibi pek çok 
semptom ve bulgu olabilir (13, 14). 
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Şekil 1. Hipokalsemili bir hastada Trousseau ve Chvostek belirtileri (14) 

 
Hipokalsemili Hasta Yönetimi 
 
Kalsiyum klorürün lokal irritasyon yan etkisi nedeni ile intravenöz kalsiyum 

tedavisinin tercih edilen şekli kalsiyum glukonattır (1ml Ca glukonat 9,3 mg elemental Ca içerir) 
(15). Bir veya iki adet 10 ml'lik %10 kalsiyum glukonat ampul, 50-100 ml %5'lik dekstroz içinde 
seyreltilmeli ve 10 dakikada yavaş infüze edilmelidir. Özellikle digoksin kullanan hastalarda 
düzeltme çok hızlı olursa aritmiler oluşabileceğinden elektrokardiyografik izleme önerilir (15). 
Bu sadece geçici bir rahatlama sağlar ve hipokalseminin tekrarını önlemek için serum 
kalsiyumunu referans aralığının alt ucunda tutmak amacıyla 10 ml'lik on ampul %10 kalsiyum 
glukonat 1 litre %5 dekstroz veya %0.9 salin 50 ml/saat başlangıç infüzyon hızında verilebilir 
(15). Bu hastalara eş zamanlı olarak oral kalsiyum ve D–vitamini desteği ayrıca PTH eksik veya 
işlevsiz ise kalsitriol veya alfakalsidiol verilmesi uygun olacaktır. 

 
HİPERKALSEMİ 
 
Hiperkalsemi serum Ca+2 düzeyinin >10,4 mg/dl olarak tanımlanır. Serum kalsiyum 

düzeyi 10,5-11,9 mg/dl arası hafif yüksek, 12-13,9 mg/dl arası orta yüksek ve ≥14 mg/dl olması 
hiperkalsemik kriz olarak tanımlanır (16).  

 
Hiperkalsemi Kliniği 
 
Hiperkalseminin kendisine has spesifik bir bulgusu yoktur. Yorgunluk, hâlsizlik, 

artan uyku hâli, kemik ağrısı, baş ağrısı, hipertansiyon, poliüri, böbrek taşları, kısalmış QT aralığı 
ve nadiren stupor ve koma görülebilir (16). 

 
Hiperkalsemili Hasta Yönetimi 
 
Şiddetli hiperkalsemi yönetiminde en kritik adım, öncelikle %0.9 izotonik salinle 

hipovoleminin düzeltilmesidir (17). Hacim replasmanı yapıldıktan sonra loop diüretikleri 
kullanılabilir ancak asla replasmandan önce kullanılmamalıdır. Öte yandan malignite ilişkili 
hiperkalsemide bisfosfonat, denosumab kullanılabilir (17). Sarkoidoza bağlı hiperkalsemide 
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kortikosteroidler kullanılabilir. Tüm bu yöntemlerle sonuç alınamadığında hemodiyaliz tek 
seçenektir (17).  

Hem hipokalsemide hem de hiperkalsemide akut tedavinin ardından altta yatan 
neden araştırılmalıdır. Başlıca hipokalsemi ve hiperkalsemi nedenleri Tablo 2’de verilmiştir (12). 

 
Tablo 2. Başlıca hipokalsemi ve hiperkalsemi nedenleri (12) 

 

Hipokalsemi Hiperkalsemi 

PTH eksikliği PTH fazlalığı: Paratiroid bezi adenomu, primer 
hiperparatiroidizm, Paratiroid karsinomu nadirdir 

D–vitamini eksikliği veya direnci 25(OH)D toksisitesi (genellikle reçetesiz satılan 
takviyelerin aşırı alımı nedeniyle) 

Rabdomiyoliz, tümör lizis sendromu, aç kemik 
sendromu (paratiroidektomi sonrası) veya akut 
pankreatitte olduğu gibi artan Ca+2 geri emilimi 

Malignitenin hümoral hiperkalsemisi 

Kısa barsak sendromu ve sprue gibi ince barsak 
patolojilerine bağlı Ca+2 emilim bozukluğu 

Süt-alkali sendromu (aşırı Ca+2, antasitler ve D–
vitamini alımına bağlı olarak artan Ca+2 emilimi) 

Akut hiperventilasyon (solunumsal alkaloz ile 
sonuçlanır) 

İmmobilite  

Diyetle düşük Ca+2 alımı (bağırsak 
malabsorpsiyonu veya D–vitamini eksikliği 
olmadığında nadirdir) 

Aşırı alım, lenfoma ve sarkoidoz, tüberküloz, 
cüzzam, berilyoz, histoplazmoz ve Çiftçi akciğeri 
gibi granülomatöz bozukluklarda olduğu gibi 
1,25(OH)2D fazlalığı 

İlaçlar: bisfosfonat, denosumab, sinekalset, 
etelkalsetid 

Tiyazid diüretikleri (hiperkalsemi genellikle 
hafiftir ve hiperparatiroidizm dışlanmalıdır), 
lityum, teofilin, büyüme hormonu, rekombinant 
insan PTH'si (teriparatid) ve hiperalimentasyon 
solüsyonları 

İyonize Ca+2'nin sitratla bağlanması nedeniyle 
büyük kan transfüzyonu 

Paget hastalığı 

Prostat kanseri ve küçük hücreli akciğer 
kanserinde olduğu gibi osteoklastik kemik 
metastazları 

Multipl miyelomda olduğu gibi osteolitik kemik 
metastazları ve metastatik meme ve akciğer 
kanserleri  

Hipermagnezemi ve derin hipomagnezemi (PTH 
sekresyonunun baskılanması nedeniyle) 

Tirotoksikoz, akromegali, feokromositoma, akut 
adrenal yetmezlik 

Total kalsiyum laboratuvar tahliliyle etkileşime 
bağlı olarak bazı gadolinyum kontrast 
maddelerinin (örn. gadoversetamid) neden olduğu 
psödohipokalsemi 

Kemiğin Ca+2'yi alamaması nedeniyle son 
dönem böbrek hastalığı olan hastalarda olduğu 
gibi adinamik kemik hastalığı (azalmış kemik 
oluşumu) 

Oksalat, fosfat ve selüloz gibi Ca+2 bağlayıcı 
bileşenlerin alımı 

KBH hastalarında ve çocuklarda diyetle aşırı Ca+2 
alımı 

Akut şiddetli hiperfosfatemi A vitamini toksisitesi (hipervitaminoz A) 

Kritik hastalık Familyal hipokalsiürik hiperkalsemi 
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KALSİYUMUN GÖREVLERİ 
 
Kalsiyum insan vücudu için önemli bir elementtir. Başlıca işlevleri şu şekilde 

sıralanabilir: 

• Sinir uyarılabilirliğinin kontrolü 
• İskelet kasların bütünlüğünün korunması ve kas kasılması 

• Kalbin tonusu ve kasılabilirliğinin korunması 
• Kan pıhtılaşması 
• Başta kemik ve diş olmak üzere çeşitli dokularda yapı taşı olma 

• Sütün sindirilmesinde yardımcı olma (18). 
 
GÜNLÜK DİYETLE ALINAN KALSİYUM  
 
Sağlık açısından pozitif bir kalsiyum dengesi oldukça önemlidir. Kalsiyum 

gereksinimin önemli bir kısmı başta süt ve süt ürünleri olmak üzere besinlerden karşılanır. Tablo 
3’de başlıca besinlerde bulunan yaklaşık kalsiyum değerleri verilmiştir (5). 
 

Tablo 3. Başlıca besinlerde bulunan kalsiyum içeriği (5) 

 

Besin öğesi Miktar Kalsiyum içeriği 
(mg) 

Tam yağlı süt 150 ml 173 
Az yağlı süt 150 ml 176 
Yağsız süt 150 ml 185 
Düşük yağlı yoğurt 150 ml 221 
Sert peynir 30 gr 258 
Süzme peynir 30 gr 28 
Yağsız sığır eti 150 gr 14 
Yağsız tavuk eti 150 gr 17 
Beyaz balık eti 150 gr 38 
Sardalya 150 gr 450 
Beyaz ekmek 30 gr (1 dilim) 10 
Tam buğday ekmeği 30 gr (1 dilim) 16 
Bezelye 90 gr 24 
Kıvırcık marul 90 gr 110 
Havuç 100 gr 24 
Portakal 170 gr 35 
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Farklı öneriler olsa da Dünya Sağlık Örgütü (WHO), genç yetişkinler için günde 
1000 mg ve 65 yaş üstü erkekler, menopoz sonrası kadınlar ve 9 ila 18 yaş arası çocuklar için 
günde 1300 mg kalsiyum alınmasını tavsiye etmektedir (19). Ancak çoğu ülkede bu düzeylere 
ulaşılamamaktadır. Tablo 4’te farklı ülkelerde ortalama günlük kalsiyum alımı ve ana kalsiyum 
kaynakları verilmektedir (3). Tabloya göre Avrupa ve Kuzey Amerika'da günlük kalsiyum alımı 
diğer ülkelere göre nispeten yüksek, Çin ve Hindistan’da ise oldukça düşüktür. Ayrıca yüksek 
kalsiyum alımına sahip tüm ülke ve bölgelerde, ana kaynağın süt ve süt ürünleri olduğu açıktır(3).  

 
Tablo 4. Farklı ülkelere göre ortalama günlük kalsiyum alımı ve kalsiyumun kaynağı (3) 

 

Ülke Kalsiyum 
Alımı 

(mg/gün) 

Yaş Kalsiyumun Ana Besin Kaynakları 

Yunanistan 1039 35–74 Süt ürünleri, tahıl ve ürünleri, sebzeler 
Hollanda 1033 35–74 Süt ürünleri, tahıl ve ürünleri, alkolsüz içecekler 
Danimarka 1011 35–74 Süt ürünleri, tahıl ve ürünleri, alkolsüz içecekler 
Kanada 973 ≥25 Süt ve süt ürünleri 
İspanya 972 35–74 Süt ürünleri, tahıl ve ürünleri, alkolsüz içecekler 
Birleşik Krallık 969 35–74 Süt ürünleri, tahıl ve ürünleri, kekler 
İsveç 955 35–74 Süt ürünleri, tahıl ve ürünleri, alkolsüz içecekler 
Almanya 942 35–74 Süt ürünleri, tahıl ve ürünleri, alkolsüz içecekler 
ABD 934 ≥19 Süt ürünleri, sebzeler, meyveler 
Fransa 918 35–74 Süt ürünleri, alkolsüz içecekler, sebzeler 
İtalya 808 35–74 Süt ürünleri, tahıl ve ürünleri, sebzeler 
Avustralya 672 14–25 Normal süt, peynir, ekmek, az yağlı süt 
Çin 369 18–64 Sebzeler, baklagiller, tahıl ve ürünler 
Hindistan (kentsel) 308 47 Tahıl ve ürünler, süt ürünleri, sebzeler 
Hindistan (kırsal) 269 40 Tahıl ve ürünleri, sebzeler ve süt ürünleri 

 
Diyetle kalsiyum alımı büyük ölçüde nüfusun gıda tüketim kalıplarına bağlıdır. Süt 

ürünleri gelişmiş ülkelerde toplam diyetle enerji alımının yaklaşık %14'ünü temsil ederken, 
gelişmekte olan ülkelerde toplam enerji alımının yalnızca yaklaşık %4'ünü temsil etmektedir (20). 
Ayrıca Amerika Birleşik Devletleri ve Hollanda'da kalsiyum alımının sırasıyla %72’si ve %58'i 
süt ürünlerinden gelirken, Çin'de toplam kalsiyum alımının yalnızca yaklaşık %7'si süt 
ürünlerinden gelmekte, çoğu sebze (%30,2) ve baklagillerden gelmektedir (21). 

Kalsiyum takviyeleri ayrıca bazı popülasyonlarda önemli bir diyet kalsiyum 
kaynağıdır. Bununla birlikte, takviyelerin kullanımı da ülkeler arasında değişmektedir. Amerika 
Birleşik Devletleri ve Kanada'da yetişkin nüfusun yaklaşık %40'ının doktor önerisi dışında 
kalsiyum takviyesi aldığı ve bu rakamın yaşlı kadın grubunda ise  %70'lere çıktığı görülmüştür 
(22). Öte yandan, Arjantin ve Hollanda'da ise hamilelik dönemi de dahil olmak üzere çok az 
sayıda kadın kalsiyum takviyesi almaktadır (23). Peki kalsiyum takviyesi gerçekten gerekli midir? 
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OSTEOPOROZ VE KALSİYUM 
 
Albright'ın 1940'ta menopoz sonrası osteoporoz terimini ortaya koymasından bu 

yana, osteoporozun patogenezinde ve tedavisinde kalsiyum alımının rolü araştırılmış ve 
tartışılmıştır (10). Kemik %50-%70 minerallerden, %20-%40 organik matriksten, %5-%10 sudan 
ve <%3 lipidlerden oluşur ve kemiğin mineral içeriğinin yaklaşık çoğunluğu ise kalsiyumdan 
oluşmaktadır (10). Önemli bir halk sağlığı sorunu olan osteoporoz beklenen yaşam süresinin de 
giderek uzamasıyla daha çok araştırılmış ve önleme stratejileri üzerinde durulmuş (8) ve özellikle 
postmenapozal kadınlara uzun yıllar kalsiyum takviyeleri rutin olarak önerilmiştir.  

Günlük uygulamada, sağlık çalışanları, özellikle menopoz sonrası yaşlı kadınlar 
olmak üzere, kanıtlanmış herhangi bir eksiklik olmaksızın kalsiyum takviyeleri alan, artan sayıda 
hastayla karşılaşmaktadır (24). Genel popülasyonda birçok kişi yüksek dozda kalsiyum içeren 
multivitamin ve mineral takviyeleri tüketmektedir. Bununla birlikte, özellikle miyokard 
enfarktüsü, inme, böbrek taşları gibi hastalıkların riskini arttırabileceği düşünülen yüksek 
kalsiyum alımına dair endişe vardır (24). 

Kalsiyum takviyesinin yaygın kullanımı, esas olarak kalsiyumun osteoporoz ve buna 
bağlı kırıkların önlenmesindeki etkisine dayanmaktadır. Bu konuyu araştıran çok sayıda çalışma 
olmasına rağmen, genel popülasyondaki yaşlı bireylerde kalsiyum takviyesinin kemik sağlığını 
iyileştirdiğine dair kanıtlar güçlü değildir. 2000'li yılların başında, Ulusal Sağlık Enstitüleri, 
osteoporozun önlenmesi için yetersiz diyet alımı olan bireylerde kalsiyum ve D–vitamini 
takviyesi önermişlerdir (25). Daha sonra kalsiyum takviyesinin gerçek etkisini değerlendiren daha 
ileri meta-analizler, genel popülasyonda kalsiyum takviyesinin kemik sağlığı üzerindeki 
faydalarına dair kanıt sağlamamıştır (26). Kalsiyum takviyesinin osteoporozun önlenmesinde 
yerleşik bir kullanımı olmasına rağmen, kalsiyumun kırıkların önlenmesindeki rolünü 
destekleyen mevcut kanıtlar zayıf ve tutarsızdır (27). Hastaneye yatırılmış ve D–vitamini eksikliği 
olan hastaların dahil edildiği bazı çalışmalar, kalsiyum takviyesinin kemik kaybı ve toplam kırık 
riski üzerinde küçük veya marjinal bir etkisi olduğunu gösterirken, sağlıklı popülasyonda yapılan 
çalışmalar çoğunlukla kalsiyum takviyesi ile kalça kırığı riskinde azalma olmadığını ve kalça için 
nötr bir etki bildirmiştir (26). Örneğin, Chung ve arkadaşları tarafından yapılan bir meta-analizde 
kalsiyum takviyesinin ne zararlı ne de yararlı olduğu bulunmuştur (28).  

Kalsiyum takviyesi için doz-yanıt eğrisi göz önüne alındığında "daha fazlası daha 
iyidir" düşüncesi ile çelişen sonuçlar elde edilir (24). Buna dayanarak, Bolland ve arkadaşları 
genel popülasyonda kalsiyum takviyesinin faydalarına dair güçlü bir kanıt bulunmadığından ve 
yaşlılarda evrensel takviyenin gereksiz olduğu düşünüldüğünden, kırıkları önlemek için kalsiyum 
takviyelerinin yaygın reçetesinin terk edilmesi gerektiğini öne sürmüşlerdir (29). Yine de bu 
öneriyi günlük klinik pratiğe dahil etmek için daha güçlü kanıtlara ihtiyaç vardır. 

Şurası kesindir ki kalsiyum için yeterli alımı karşılayamayan bireyler, osteopeni 
veya osteoporozu olan bireyler, perimenopozal ve postmenopozal kadınlar, birden fazla bebek 
emziren anneler, veganlar, amenoreik kadınlar, uzun süreli bakım tesislerinde ikamet edenler, 
laktoz intoleransı olan veya kronik kortikosteroid tedavisi alan kişiler, inflamatuvar barsak veya 
çölyak hastalığı olan bireylerde kalsiyum takviyesi düşünülmelidir. Bu hastalara kalsiyuma ek 
olarak, eş zamanlı D–vitamini takviyesi yapılmalıdır (30). Institute of Medicine’in erkekler ve 
kadınlar için önerilen yeterli kalsiyum alımı tabloda verilmiştir (Tablo 5) (31). Yaşa ve risk 
faktörlerine göre toksik doza ulaşmayacak şekilde kalsiyum takviyesi bu şekilde verilebilir. 
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Tablo 5. Erkekler ve kadınlar için önerilen yeterli kalsiyum alımı 
 

Yaş Yeterli alım (mg/gün) Üst sınır (mg/gün) 

0-6 ay 210 Belirli değil 
7-12 ay 270 Belirli değil 
1-3 ve 500 2500 
4-8 ve 800 2500 
9-13 ve 1300 2500 
14-18 ve 1300 2500 
19-30 ve 1000 2500 
31-50 ve 1000 2500 
51-70 ve 1200 2500 
>70y 1200 2500 
Gebelik ≤18 yıl 1300 2500 
Gebelik 19-50 yaş 1000 2500 
Laktasyon ≤18 yıl 1300 2500 
Laktasyon 19-50 yıl 1000 2500 
 
KALSİYUM PREPARATI SEÇİMİ 
 
Kalsiyum laktat, glukonat, hidroksiapatit gibi formları olsa da tüketici için mevcut 

olan en yaygın kalsiyum formları, kalsiyum karbonat ve kalsiyum sitrattır(30). Kalsiyum 
takviyeleri kapsüller, tabletler, çiğneme tabletleri, toz veya sıvı formda olabilir. Kalsiyum 
takviyesi önerirken, biyoyararlanım, aklorhidri varlığı, H2 blokerleri veya protein pompası 
inhibitörlerinin kullanımı, istenen dozu elde etmek için gereken tablet sayısı, tabletin boyutu, 
kalsiyumun formu ve maliyetinin tümü dikkate alınmalıdır. Birçok hasta büyük tabletleri 
yutmakta güçlük çeker veya istenen kalsiyum dozunu elde etmek için birden fazla tablet almak 
istemez. 

Gastroözofageal reflü tedavisinde kullanılan ilaçlar kalsiyum karbonatın emilimini 
engelleyebilir. Protein pompası inhibitörleri ve H2 blokerleri mide asiditesini azaltır. Kalsiyum 
karbonat emilimi için asidik bir ortam gerektirdiğinden, bu ilaçları alanlarda ve aklorhidrik 
hastalarda kalsiyum karbonat yerine kalsiyum sitrat takviyeleri kullanmalıdır (30). 

Kalsiyum karbonat, kalsiyumun en yaygın ve en ucuz şeklidir ve maliyet, birçok 
hasta için dikkate alınması gereken bir konudur. Öte yandan kalsiyum karbonat takviyeleri %40 
kalsiyum içerirken, kalsiyum sitrat takviyeleri sadece %21 kalsiyum içerir(30). Bu nedenle 
kalsiyum sitrat takviyeleri kullanırken dozu kalsiyum karbonatınkine eş değer hâle getirmek için 
daha fazla tablet veya kapsül alma ihtiyacı duyulur ve bu durum da hastaların ilaç uyumunu 
etkileyebilir (30). Kalsiyum karbonat çoğu kişide yemekle birlikte alındığında iyi emilir ve tolere 
edilir. Kalsiyum takviyelerini yemek zamanlarında alamayabilecek bireylerde kalsiyum sitrat 
tercih edilmelidir. 
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Kalsiyum laktat ve kalsiyum glukonat, kalsiyumun daha az konsantre formlarıdır. 
Kalsiyum laktat %13 elementel kalsiyum içerirken, kalsiyum glukonat sadece %9 elementel 
kalsiyum içerir; bu nedenle, bu formlar klinik uygulama için pratik değildir (30). 

 
KARDİYOVASKÜLER SİSTEM VE KALSİYUM 
 
Kan basıncı, damar düz kas hücrelerinin vazokonstriksiyonu ve damar hacminin 

değişmesi sayesinde hücre içi kalsiyum tarafından düzenlenir. Bu nedenle uzun yıllardır kalsiyum 
takviyelerinin kardiyovasküler sistem üzerine etkileri araştırılmıştır (32). 

Bazı veriler kalsiyum takviyesini artmış kardiyovasküler riskle ilişkilendirmiş olsa 
da Osteoporoz Vakfı ve Amerikan Önleyici Kardiyoloji Derneği'nin 2016'daki önemli bir 
bildirisi, diyet ve/veya farmakolojik takviye yoluyla kalsiyum alımının kardiyovasküler olaylarla 
ilişkili olmadığını ileri sürmüştür(33, 34). Ayrıca, yaklaşık 19 yıl boyunca izlenen 61.433 kadın 
üzerinde yapılan prospektif bir kohort çalışmasında da, 600 ve 1000 mg/gün arasında bir kalsiyum 
alımı ile kardiyovasküler mortalitenin artmadığı, ancak >1400 mg/gün alımlarda kardiyovasküler 
riskin arttığı saptanmıştır (35). Öte yandan <1500 mg/gün oranında alınan kalsiyum takviyelerinin 
kan basıncını 10 ile 15 mm/Hg arasında düşürdüğünü gösteren çalışmalar mevcuttur (36, 37). 
Özetle günlük önerilen dozları aşmadan alınan kalsiyum takviyeleri kardiyovasküler 
hastalıklardan korunmada etkili olabilir. 

 
ENDOKRİN SİSTEM VE KALSİYUM 
 
Kalsiyumun adipoz doku üzerinde bazı etkileri mevcuttur. İlk olarak kalsiyumun yağ 

asitleri ile ince barsakta bağlanarak yağ asitlerinin absorbsiyonunun inhibe edilmesi ve 
dolayısıyla fekal yağ atımının artmasıdır (38). Bir diğeri ise düşük kalsiyum alındığında adipoz 
dokuda trigliserit depolanmasının artması, aksine yüksek alınan kalsiyumun ise lipit 
oksidasyonunu artırmasıdır (38). 

Son yıllarda D–vitamini ve kalsiyum ile insülin direnci ve tip 2 DM arasındaki ilişki 
araştırılmaktadır. Tip 2 diyabette önemli bir risk faktörü olan obezitede, artan adipoz doku depo 
D–vitamini seviyesini arttırarak aktif D–vitamini seviyesini düşürmekte ve buna bağlı olarak da 
adipozitlerde artan intrasellüler kalsiyuma bağlı olarak lipogenezin uyarılmasıyla vücut ağırlık 
artışı meydana gelmektedir (39). Literatürde D–vitamini ve kalsiyum eksikliği ile glukoz 
intoleransı ve insülin direnci arasında pozitif korelasyon olduğunu iddia eden çalışmalar da 
mevcuttur (39). 

 
GEBELİK VE KALSİYUM 
 
Hamilelik sırasında, kılavuzların çoğu artan kalsiyum talebini kabul eder; ancak bazı 

kılavuzlar pozitif denge sağlamak için tavsiyeleri 1300 mg/gün'e kadar artırırken, bazı kılavuzlar 
gebelik sırasındaki metabolik adaptasyonların gerekli kalsiyum talebini karşıladığını 
belirtmektedir (36). Institute of Medicine 18 yaş üstü gebelerde günlük 1000 mg, 18 yaş altı 
gebelerde ise günlük 1300 mg kalsiyum alımını önermektedir (31). DSÖ hiperkalsiüriye bağlı 
böbrek taşı riskinin ihmal edilebilir olduğunu ifade etmiş ve özellikle diyetle kalsiyum alımının 
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düşük olduğu bölgelerdeki tüm hamile kadınların 20. gebelik haftasından itibaren günde 1500 ila 
2000 mg arasında kalsiyum takviyesi almasını önermiştir (üst sınırı yaştan bağımsız olarak 3000 
mg/gün) (40).  

Öte yandan hamilelikte kalsiyum takviyesinin preeklampsi riskini düşürdüğünü 
iddia eden çalışmalar mevcuttur. 15730 hamile kadını içeren sistematik bir derleme, plaseboya 
kıyasla kalsiyum takviyesinin yüksek tansiyon rölatif riskini 0,65'e (%95 GA: 0,53 ila 0,81) ve 
preeklampsi rölatif riskini 0,45’e düşürdüğünü saptamıştır (%95 GA: 0.31 ila 0.65) (41). 
Randomize kontrollü bir çalışmada gebelik öncesinde ve erken gebelikte 500 mg/gün kalsiyum 
takviyesi alan kadınlarda preeklampsi insidansında %34'lük bir azalma (RR 0.66, %95 CI: 0.44-
0.98) saptanmıştır(42).  

 
KOLOREKTAL HASTALIKLAR VE KALSİYUM 
 
Literatürde, 2984 katılımcının dahil edildiği sistematik bir derlemede, 1200 ila 2000 

mg/gün dozları ve 36 ila 60 aylık tedavi süresi ile kalsiyum takviyesinin tekrarlayan kolorektal 
adenom riskini azalttığı saptanmıştır (RR = 0,89, %95 GA: 0,82–0,96) (43). Kalsiyumun bağırsak 
lümeninde safra asitlerini bağlayarak onların proliferatif ve karsinojenik etkilerini inhibe ettiği 
düşünülmektedir.  

 
SONUÇ VE ÖNERİLER 
 
Yeterli kalsiyum alımının kemik sağlığı üzerindeki olumlu etkilerinin yanı sıra 

sağlık açısından birçok faydası mevcuttur ve yeterli kalsiyum alımını sağlamak için önlemler 
alınması gerekmektedir. Her bireyin yeterli bir kalsiyum alımına ulaşması gerekmesine rağmen 
kalsiyum alımındaki eşitsizlikler dikkat çekicidir. Kalsiyum alımını iyileştirme stratejileri hedef 
popülasyona göre değerlendirilmelidir. 

Kalsiyum alımı düşük olan bireylere, özellikle çocuklar, ergenler ve kadınlar (üreme 
dönemi vurgulanarak) gibi yüksek riskli gruplara aitse, kalsiyum alımının önemi konusunda 
danışmanlık yapılmalı ve yeterli alımın sağlanması konusunda yönlendirilmelidir. Düşük 
kalsiyum alımı riski taşıyan popülasyonlar belirlenmeli ve her özel duruma göre stratejiler 
tasarlanmalıdır. 

Diyetle kalsiyum alımını iyileştirmek için en ideal olan yöntem kişisel alışkanlıklara 
müdahale ile yeterli kalsiyum alımını sağlamaktır ancak bunun mümkün olmadığı durumlarda 
yaşa, cinsiyete ve risk faktörlerine göre belirlenmiş kalsiyum takviyelerinden kaçınılmamalıdır. 
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GİRİŞ 
 
Magnezyum (Mg2+); insan vücudunda kalsiyum (Ca2+), potasyum (K+) ve 

sodyumdan (Na+) sonra vücutta bulunan en yaygın dördüncü mineral ve K+’dan sonra en yüksek 
ikinci hücre içi katyondur. Magnezyum esas olarak kemik yapı olmak üzere kas ve yumuşak 
dokuda bulunur. Vücuttaki toplam Mg2+’nin sadece %1'i ekstraselüler alanda bulunur ve serumda 
sadece %0,3 bulunur (1). Magnezyum ekstraselüler alanda serbest form olarak iyonize edilebilir, 
anyonlara veya proteine bağlanabilir (2).  

Plazma/serum Mg2+ konsantrasyonunu ölçmek için farklı birimler kullanılmaktadır. 
Bazı laboratuvarlar sonuçları genellikle mEq/L veya mg/dL cinsinden bildirirken, bazıları 
mmol/L kullanır. Magnezyumun moleküler ağırlığı 24,3 ve değeri +2’dir. Bu sebeple 1 mEq/L, 
0,50 mmol/L ve 1,2 mg/dL'ye eşdeğerdir. Bu nedenle, 1,4-1,7 mEq/L'lik normal bir plazma Mg2+ 
konsantrasyonu aralığı 0,70-0,85 mmol/L ve 1,7-2,1 mg/dL'ye eşdeğerdir (2). 

 
MAGNEZYUMUN VÜCUTTAKİ GÖREVLERİ 
 
Mg2+ vücutta birçok metabolik süreçte yer alarak, 600’den fazla enziminin kofaktörü 

ve 200’den fazla enzimin aktivatörü olarak görev yapar (3). Mg2+ deoksiribonükleik asit (DNA), 
protein ve enerji sentezi, ribonükleik asit (RNA) polimerazların hem yapısı hem de aktivitesi için 
gereklidir (4). Nükleotid eksizyon onarımı, baz eksizyon onarımı ve hatalı dizi onarımı dahil 
hücre içindeki DNA onarım mekanizmalarında önemli bir faktördür (5). Bu görevler 
değerlendirildiğinde; Mg2+ genomik ve genetik stabilitenin korunmasında kilit rol oynayan bir 
faktördür. Mg2+ vücutta başlıca görevleri şunlardır (3): 

• DNA, protein ve enerji sentezi 
• Mitokondriyal fonksiyon 
• Enflamatuvar süreçlerin düzenlenmesi 
• Bağışıklık sistemi 
• İmmünolojik süreçlerin düzenlenmesi 
• Büyümenin ve stresin düzenlenmesi 
• Nöronal aktivitenin kontrolü 
• Kardiyak ileti sistemi 
• Nöromüsküler iletimin sağlanması 
• Vazomotor tonusun ve kan basıncının kontrolü 
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MAGNEZYUM DENGESİNİN DÜZENLENMESİ 
 
Toplam hücre içi Mg2+ miktarı yaklaşık olarak 8-10 mmol/L'dir (10-20 mEq/L) ve 

hücre Mg2+ çoğu adenozin trifosfata (ATP) ve diğer hücre içi nükleotitlere ve enzim 
komplekslerine bağlıdır (6). Vücuttaki günlük Mg2+ alımı ve atılımı eşittir. Bu denge böbrekten 
yapılan emilim ve atılım, intestinal emilim ve atılım ve kemik, kas ve yumuşak dokuda 
depolanmanın dengesidir. İntestinal sistem günlük 120 mg Mg2+ emilimi ve 20 mg Mg2+ atılımı 
sonucu net olarak yaklaşık 100 mg net emilim sağlar. Böbrekler ise glomerüller tarafından günlük 
olarak filtre edilen 2.400 mg Mg2+’nin 2.300 mg’ı tübüller tarafından emilimi sonucu net 100 mg 
Mg2+ atılımı sağlar. Sonuç olarak Mg2+ alımı ve atılımı arasında net sıfır denge söz konusudur 
(3,7–9). Sağlıklı bir insan vücudunda Mg2+ dengesini gösteren döngü Şekil 1’de gösterilmiştir. 

 

 
Şekil 1. Sağlıklı Bir İnsanda Magnezyum Dengesi 

 
Diyetle alınan Mg2+’nin yaklaşık %30-50’si emilir. Hipomagnezemi durumunda ise 

bu oran %80’e kadar çıkabilmektedir (7). Mg2+ emilimi ileum, çekum ve kolondan yapılmaktadır. 
İleumda parasellüler transportla, çekum ve kolonda enterositin lüminal tarafında Transient 
Receptor Potential Cation Channel Subfamily M Member 6 (TRPM6) ve Transient Receptor 
Potential Cation Channel Subfamily M Member 7 (TRPM7)’nin aracılık ettiği transselüler olarak 
absorbsiyon gerçekleşmektedir (10–13).  

Mg2+ böbrekten reabsorbsiyonu temelde proksimal tübülden olmaz ve bu durum ile 
diğer elektrolitlerden farklıdır. Plazmada bulunan Mg2+’un yaklaşık yüzde 80'i glomerüllerden 
süzülür. Mg2+’un yaklaşık yüzde 15-25'i proksimal tübülden, yüzde 5-10’u distal tübülden ve 
kalan yüzde 60-70’i ise majör olarak Henle kulpunun kalın çıkan kolundan geri emilmektedir 
(14,15). 

 
MAGNEZYUM EKSİKLİĞİ 
 
Mg2+ eksikliği, total vücut magnezyum içeriğinde azalma olarak tanımlanır (16). 

Hipomagnezemi, total vücut tükenmesi olsun ya da olmasın serum Mg2+’nin 0,66 mmol/L'nin 
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(1,6 mg/dL) altında olması olarak tanımlanmakta olup serum seviyeleri 0,5 mmol/L'nin (1,2 
mg/dL) altına düştükten sonra klinik olarak anlamlı belirti ve bulgulara sebep olmaktadır (17). 
Hipomagnezemi hastanede yatan hastaların yaklaşık %12’sinde ve yoğun bakımda yatan 
hastaların %60-65’inde görülen klinik bir tablodur (18). Hipomagnezemi temel olarak böbrek 
veya gastrointestinal sistem kaynaklı patolojiler nedeniyle oluşur (Tablo 1) (16).  
 

Tablo 1. Hipomagnezemi Nedenleri 

 
Renal Nedenler Gastrointestinal Sistem Kaynaklı Nedenler 

İlaçlar 
o Diüretikler (Tiazid ve Loop) 
o Antibiyotikler (Aminoglikozid, 
Amfoterisin vs.) 
o Kalsinörin İnhibitörleri 
o Sisplatin 
o Epitelyal Büyüme Faktörü Reseptörü 
Antikoları (Cetuximab, Panitumumab, 
Matuzumab vs.) 

Akut ya da Kronik Diyare 
Kusma 
Malabsorbsiyon 
Steatore 
İntestinal By-Pass Cerrahileri 
Akut Pankreatit 
Kronik Proton Pompa İnhitibörü Kullanımı 

Hiperkalsemi Genetik Bozukluklar 
(Primer İntestinal Hipomagnezemi) Alkol Kullanımı 

Edinilmiş Tübüler Disfonksiyon (Böbrek 
Nakli, Akut Renal Hasar Poliüri Dönemi) 

 

Genetik Bozukluklar 
o Bartter/Gitelman Sendromu 
o Hiperkalsiüri ve Nefrokalsinozis ile 
Seyrenden Ailesel Hipomagnezemi 
o Otozomal Dominant İzole 
Hipomagnezimi 
o Otozomal Resesif İzole 
Hipomagnezemi 

Kontrolsüz Diyabetes Mellitus 
Hacim Genişletme 

 
Mg2+ eksikliğinin klinik belirti ve bulgularını değerlendirmek, eş zamanlı görülen 

diğer elektrolit bozuklukları nedeniyle zor olabilir. Mg2+ eksikliğinde saptanan klinik belirti ve 
bulguları; temel olarak nöromüsküler sistem, kardiyovasküler sistem ve kalsiyum metabolizma 
anormalliklerine bağlı olanlar ve diğerleri olmak üzere 4 gruba ayrılabilir (Şekil-2) (19–24). 
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Şekil 2. Hipomagnezemi Klinik Belirti ve Bulguları 

 
Mg2+ eksikliği olan hastalara klinik belirtilerin ciddiyeti ve hipomagnezemi 

derecesine değerlendirilerek replasman yapılmalıdır. Tetani, aritmi veya nöbet geçirme gibi 
şiddetli semptomatik olan hastalara kardiyak monitorizasyon yapılarak intravenöz (IV) Mg2+ 

replasmanı yapılmalıdır. Hemodinamik instabilite gelişen hastalara (torsade de pointes veya 
hipomagnezemik hipokalemi sebepli aritmi gelişenler) 1-2 gram Mg2+ sülfat 2-15 dakikada IV 
bolus yapılabilir. Klinik tablo düzelmezse IV bolus uygulama tekrarlanır. Hemodinamik olarak 
stabil şiddetli hipomagnezemi (≤ 1 mg/dL) olan hastalara, başlangıç tedavisi olarak 1-2 gram 
Mg2+ sülfat 100 mL %5 dekstroz solüsyonu içerisinde 5-60 dakikada verilebilir (25). Başlangıç 
tedavisinden sonra yavaş infüzyonla yerine koyma tedavisi uygulanabilir. Acil durum olmayan 
hastalarda Mg2+ yerine koyma tedavisi 12-24 saatte verilen 4-8 gram Mg2+ sülfat uygulamasıdır 
(26). Mg2+ konsantrasyon kontrolü IV uygulamadan sonraki 6-12 saat sonra yapılmalıdır. IV 
uygulama sonrası ilk birkaç saatte geçici olarak Mg2+ seviyeleri yüksek ölçülebilir. Mg2+ 

böbreklerden elimine edilmektedir. Bu sebeple kreatinin klirensi 30 mL/dakika/1,73 m2'den daha 
düşük olan hastalarda uygulanacak IV Mg2+ dozu en az yüzde 50 azaltılmalıdır. 

Asemptomatik ya da hafif semptomları olan hastalarda Mg2+ replasmanı oral 
preparatlar ile yapılması önerilir. Oral uygulama için oksit, hidroksit, laktat, klorür, karbonat ve 
pidolat dahil olmak üzere çeşitli Mg2+ tuzları mevcuttur (27). Normal böbrek fonksiyonu olan bir 
hastada günlük doz, bölünmüş dozlar hâlinde 240-1000 mg elementer Mg2+ ‘dir. Oral Mg2+ 

tuzlarının hemen hemen hepsi öncelikle diyare olmak üzere gastrointestinal sistem intoleransına 
neden olabilirler (28). 

 
MAGNEZYUM FAZLALIĞI 
 
Hipermagnezemi, böbrek yetmezliği ve Mg2+ uygulanması dışında çok nadir görülür. 

Hipermagnezemi çoğunlukla hafiftir (<3 mEq/L, 3,6 mg/dL veya 1,5 mmol/L) ve hasta 
asemptomatiktir. Plazma Mg2+ konsantrasyonu 2 mmol/L'yi (4,8 mg/dL veya 4 mEq/L) aştığında 
semptomatik olur (29). 

Hipermagnezemi durumunda klinik gidişat genellikle Mg2+ seviyelerine göre 
değişiklik gösterir. Plazma Mg2+ seviyesi; 
• 4,8-7,2 mg/dL arasında; flushing, mide bulantısı, baş ağrısı, uyuşukluk ve derin tendon 

reflekslerinde azalma, 

Nöromüsküler 
Sistem

•Titreme
•Tetani
•Konvülsiyonlar
•Güçsüzlük
•Dikkat dağınıklığı
•Deliryum
•Koma

Kardiyovasküler 
Sistem

•QRS genişlemesi
•PR aralığının 
genişlemesi
•T dalgalarının 
azalması
•Atriyal aritmiler
•Ventriküler 
aritmiler

Kalsiyum 
Metabolizması

•Hipokalsemi
•Hipoparatiroidizm
•PTH direnci
•Azalmış kalsitriol 
sentezi
•Nefrolitiazis

Diğerleri

•Hipokalemi
•İnsülin direnci ve 
metabolik sendrom
•Hipertansiyon
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• 7,2-12 mg/dL arasında; uyku hâli, hipokalsemi ve bulguları, derin tendon reflekslerinde tam 
kayıp, hipotansiyon, bradikardi ve elektrokardiyogram değişiklikleri (PR’de uzama, QRS’te 
uzama ve QT’de artma) ve 

• 12 mg/dL üzerinde ise; apne ve solunum yetmezliğine, tam kalp bloğuna ve kardiyak arreste 
yol açan kas felci görülebilir (30). 

Hipermagnezemi tedavisinde böbrek yetmezliğinin seviyesi tedavi yaklaşımı için 
belirleyicidir. Böbrek yetmezliği olmayan ya da hafif derecede böbrek yetmezliği olan hastalarda 
magnezyum tedavisinin kesilmesi çoğunlukla yeterli olup, atılımı artırmak amacıyla loop 
diüretikler tedaviye eklenebilir (30). Orta ya da ileri böbrek yetmezliği (eGFR 45 mL/dakika/1,73 
m2’den daha düşük) olan hastalarda başlangıç tedavisi olarak Mg2+ alımının kesilmesi, %0.9 NacL 
gibi IV izotonik sıvılar ve loop diüretiker kullanılabilir. Başlangıç tedavisinin başarısız olduğu, 
özellikle şiddetli nörolojik (felç, uyku hâli, koma vs.) veya kardiyovasküler belirtiler (bradikardi, 
elektrokardiyografik anormallikler, hipotansiyon vs.) olan ve Evre-5 kronik böbrek yetmezliği 
(eGFR <15 mL/dak/1,73 m2 veya kronik diyaliz tedavisi görenler) olan hastalarda diyaliz tedavi 
gerekmektedir (31). Hasta diyalize alınana kadar, semptomatik hastalara hipermagnezeminin 
nöromüsküler ve kardiyak etkilerini azaltmak için, 5-10 dakikada 100-200 mg elementer 
kalsiyum IV olarak uygulanmalı ve anürik olmayan hastalara IV sıvı tedavisi ve loop diüretik 
yapılmalıdır (30,32). 

 
GÜNLÜK GEREKSİNİM VE MAGNEZYUM İÇEREN BESİNLER 
 
Günlük olarak erkekler için 420 mg ve kadınlar için 320 mg Mg2+ alımı 

önermektedir. Klorofil, porfirinin Mg2+ şelatı olduğundan yeşil yapraklı sebzeler magnezyum 
açısından zengindir. Tahıllar ve kabuklu yemişler gibi yiyecekler de yüksek magnezyum içeriğine 
sahipken, et, nişasta ve süt orta düzeydedir. Su ise, değişken bir alım kaynağıdır; tipik olarak, 
suyun sertliği arttıkça daha yüksek bir magnezyum içeriğine sahip demektir. Bu suyun geldiği 
bölgeye ve depolanma şekline bağlı olarak değiştiğinden, sudan magnezyum alımı genellikle 
tahmin edilemez (33). 
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GİRİŞ 
 
Potasyum hücre içinde en fazla bulunan katyondur. Sıvı dengesi ve hücrelerin 

ozmolalitesini korumak dahil, hücresel işlevlerde hayati rolü bulunmaktadır. Potasyum dengesi 
böbrekler tarafından sağlanır ve alınan potasyumun büyük bir kısmı idrarla atılır.  

Diyet potasyumu ile kan basıncı, inme, koroner kalp hastalığı ve kronik böbrek 
hastalığı arasında negatif ilişkiler olduğuna dair kanıtlar vardır. Kan basıncını düşürme, özellikle 
yüksek potasyum ve düşük sodyum diyetleri ile ilişkilidir (1). Potasyum hücre içi ortamın en 
önemli katyonudur. Erişkin bir insanda yaklaşık 3500-4000 mmol toplam vücut potasyumu 
bulunmaktadır. Potasyumun %98’i intrasellüler, %2’si ekstraselüler alanda bulunmaktadır. 
Plazma potasyum düzeyi 3,5-5 mmol/L’dir (2). 

 
VÜCUT ÇALIŞMASINDAKİ GÖREVLERİ 
 
Karaciğer, eritrositler, iskelet kasları ve kemikler potasyumdan zengin dokulardır. 

Hücre içindeki yüksek potasyum konsantrasyonu hücre metabolizması ve büyümesi, hücre 
bölünmesi, optimal enzim fonksiyonu, DNA sentezi, volüm düzenlenmesi ve asit-baz dengesi 
gibi normal hücre fonksiyonlarının devamı için gereklidir. Toplamda ancak %2 kadarının 
ekstraselüler alanda olmasına karşın özellikle sinir ve kaslar üzerine olan uyarıcı etkisi potasyumu 
en hayati elektrolitlerden biri hâline getirir. Bu yapılardaki istirahat membran potansiyeli 
ekstraselüler-intraselüler potasyum konsantrasyon farkı ile yakından ilgilidir (3). 

 
HİPOKALEMİ 
 
Plazma potasyum düzeyinin 3,5 mmol/L altına düşmesidir (4). Serum potasyum 

düzeyi düşük olan hastalarda öncelikle psödohipokalemi araştırılmalıdır. Etiyolojide 
potasyumum hücre içine girmesi, böbrekten potasyum kaybı, yetersiz potasyum alımı, 
gastrointestinal kayıplar ve diğer nedenler (ilaçlar, terleme, ağır yanıklar vs.) rol almaktadır. 
Klinikte; hâlsizlik, miyalji, kas güçsüzlüğü en sık görülen semptomlardır.  

Potasyum <2,7 mmol/L olduğu durumlarda EKG değişiklikleri görülmektedir. 
Erken değişiklikler T dalgasında yassılaşma ve negatifleşmedir. Takiben U dalgası ortaya çıkar, 
ST segment depresyonu olur ve QT intervali uzar (5). Şiddetli hipokalemilerde ventriküler aritmi 
de görülebilmektedir. Acil tedavide IV %0,9 NACL içinde KCL infüzyonu tercih edilir. Plazma 
potasyumu yakın takip edilmeli ve EKG izlemi yapılmalıdır. Oral tedavi olarak potasyumdan 
zengin diyet, oral potasyum tuzları kullanılmaktadır.  
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HİPERKALEMİ 
 
Plazma potasyum düzeyinin 5 mmol/L’nin üzerinde olmasıdır. 5-5,5 mmol/L hafif, 

5,5-6 mmol/L orta, >6 mmol/L şiddetli hiperkalemidir (2). Etiyolojide ilk olarak 
psödohiperkalemi dışlanmalıdır. Psödohiperkalemi, ölçülen serum potasyum 
konsantrasyonundaki artışın genellikle kan örneğinin alınması sırasında veya sonrasında 
potasyumun hücrelerden dışarı hareketinden kaynaklandığı durumları ifade eder. EKG’de 
hiperkaleminin belirtileri olmayan, asemptomatik, hiperkaleminin belirgin bir nedeni olmayan 
hastalarda olası psödohiperkaleminin varlığından şüphelenilmelidir. En yaygın nedenler kan alma 
tekniği ile ilgilidir (6). Gerçek hiperkalemi nedenleri 3 ana başlık altında incelenebilir. Artmış 
potasyum alımı, azalmış renal potasyum atılımı, potasyumun hücre dışına çıktığı dur (Tümör lizis, 
Rabdomyoliz, Metabolik asidoz, Crush sendromu) (7). Crush sendromu organ disfonksiyonuna 
(ağırlıklı olarak akut böbrek hasarı, multisistem organ hasarı) veya ölüme yol açabilen ezilme 
yaralanmasından kaynaklanan sistemik belirtiler olarak tanımlanır (8). Uzun süreli hareketsiz 
kalma, yanıklar ve elektrik yaralanması ile ortaya çıkabilir. Crush sendromu depremlerde ikinci 
önde gelen ölüm nedenidir (9).  

Hafif-orta hiperpotasemilerde semptom görülemeyebilir. Belirtiler >6,5 mmol/L’nin 
üzerinde olduğu durumlarda görülebilmektedir. En ciddi yan etkisi kardiyak toksisitedir. En erken 
EKG bulgusu T sivrileşmesidir. Takiben PR intervalinde uzama, QRS kompleksinde genişleme, 
AV iletim genişlemesi, p dalgalarının kaybı, ventriküler fibrilasyon ve asistoli gelişebilmektedir 
(7). Acil tedavide 3 ana strateji vardır. İlk olarak; Membran stabilizasyonunu sağlamak ve 
kardiyak etkileri antagonize etmek için %10 kalsiyum glukonat IV olarak verilmedir. İkinci 
olarak; potasyumu hücre içine kaymasını sağlamak için 0,5 g/kg glukoz ve 0,1 ü/kg insülin IV 
verilmedir. Son olarak da, vücuttan potasyum atılımını sağlamak için furosemid, aldosteron 
analoğu ya da kayekselat kullanılmalıdır. Böbrek yetmezliği ya da mevcut tedavilere yanıt 
alınamadığı ölümcül hiperkalemi varlığında acil diyaliz gerekmektedir.  

 
GÜNLÜK POTASYUM GEREKSİNİMİ 
 
Ortalama bir diyette günlük 50-150 mmol kadar potasyum alınır. Diyetle potasyum 

alımı günden güne çok farklılıklar göstermesine karşın, plazma potasyum düzeyi 3.5-5.0 
mmol/L’lik dar sınırlar içinde kalır. Bu hassas potasyum dengesi dakikalar içinde gerçekleşen 
potasyumun hücre içi ve hücre dışı ortamlar arasında yer değiştirmesi (internal denge) ve saatler-
günler içinde gerçekleşen renal ve intestinal atılım (eksternal denge) ile sağlanır (2).  

 
POTASYUMUN EN ÇOK BULUNDUĞU BESİNLER 
 
En yüksek potasyum içeriğine sahip yiyecekler arasında kavun, karpuz, greyfurt, 

tüm kuru meyve ve meyve suları, avokado, domates, patates, brüksel lahanası, süt, yoğurt, 
mercimek ve fındık bulunmaktadır (Tablo 1). Yeterli potasyum alımının sürdürülmesi veya 
potasyum takviyelerinin uygulanması sodyum kısıtlaması olmayan hastalarda genellikle kan 
basıncını düşürmektedir. Ayrıca daha yüksek potasyum alımı inme riskini azaltmaktadır. 
Hipertansif hastaların günde en az 120 mEq (4,7 g) diyet potasyumu tüketmeleri gerektiğini 
önerilmektedir (10).  
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Tablo 1. Potasyum içeren besinler 
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GİRİŞ 
 
Selenyum, periyodik cetvelde 34. sırada bulunan bir element olup, atom ağırlığı 

78,96’dır. İlk kez İsveçli Jöns Jakob tarafından keşfedilmiş ve daha sonrasında eser element 
olarak tanımlanmıştır (1). 

Selenyum, birçok metabolik mekanizmaya kofaktör olarak katılan esansiyel bir 
mineraldir. Özellikle bağışıklık sisteminde, antioksidan sistemde, DNA sentezinde ve tiroid 
metabolizmasında çok önemli bir yere sahiptir. Hayati sistemlerde hem yapısal hem de kofaktör 
olarak çalışır. Serbest radikalleri nötralize ederek, hücreyi oksidatif hasardan korur. Kronik 
hastalılarda, kanserde, nörodejeneratif hastalıklarda, immün sistem hastalıklarında ve yaşlanmada 
da önemli rol oynadığını gösteren çalışmalar mevcuttur (2). Fakat hâlâ selenyum ile ilgili daha 
çok çalışma gerekli olup, birçok fonksiyonu gün yüzene çıkmayı beklemektedir (1,3). 

Selenyumun, vücuda girişinin en önemli kaynağı besinlerdir. Bitkisel gıdalarda olan 
selenometiyonin ve hayvansal gıdalarda olan selenosistein şeklinde vücuda alınır. 
Selenometiyonin besinlerle alınan selenyumun yaklaşık %50’sini oluşturur. Selenyumun bu 
formunun esas depo yeri %34 ila %40 arasında kas ve iskelet sistemidir. 

Bu iki organik bileşik dışında Selenyum ayrıca, sodyum selenat ve sodyum selenit 
gibi inorganik tuz formlarında da bulunur (7). Organik olan bileşenlerin biyoyararlanımı daha 
fazladır. Organik olan selenyumun %80-90’ı bağırsaklardan emilmekte olup, inorganik 
selenyumda emilimi %10 kadardır (13). Emilen selenyum albümin, globülin ve eritrosit ile kan 
dolaşımına geçmektedir. Selenyum fazlalığında organlarda özellikle böbrek başta olmak üzere 
karaciğerde, testiste, tiroidde birikme eğiliminde olabilir. 

İnsan vücudundaki birçok metabolik yolakta, selenyum bağlanabilen selenyum 
protein adı verilen bileşenler vardır. Yüze yakın selenoprotein olduğu tahmin edilmektedir. 
Günümüzde sadece 30 kadar selenoprotein tespit edilmiş ve fonksiyonları hâlâ tam olarak 
açıklanamamıştır (4). Selenoprotein P antioksidan ve immün sistemde yer alan bir protein olup 
selenyum transportunda da görevlidir. Tiroksin redüktaz ve glutatyon peroksidaz en önemli 
bilinen selenoproteinlerdir.  Glutatyon peroksidaz-4 spermatogenezde, iyodin deodinaz tiroit 
hormonu metabolizmasında ve selenoproteinlerin sentezinde görev almaktadır. İmmün sistem 
dışında, selenoproteinlerin birçok mekanizmada rolleri vardır. Plazmadaki selenyumu en iyi 
gösteren glutatyon peroksidaz ve selenoprotein P’dir (5). Bu iki selenoprotein selenyum 
metabolizması ile doğrudan ilişkilidir. Selenoprotein P aynı zamanda, ağır metallerin vücuttan 
uzaklaştırılmasında da görev almaktadır. Anti-kanser etkinliği konusunda hâlen çalışmalar 
sürmektedir. 

Selenyum ölçümü, kan ve idrardan yapılabilir. Daha fonksiyonel selenyum ölçümü 
için, glutatyon peroksidaz ve selenoprotein P ölçümü yapılabilir. 
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SELENOPROTEİNLERİN VÜCUTTAKİ GÖREVLERİ 
 
1. Yapısal Özellikler: Selenoproteinler 

• Selenoprotein P 

• Glutatyon peroksidaz 
• Tiyoredoksin redüktaz 
• Iyoidin deodinaz 

• Diğer selenoproteinler 
2. Tiroit hormonu sentezi ve metabolizması 
3. Antioksidan savunma ve immün etkileri 

• Oksidatif hasara karşı hücre yapılarının korur.  
• Antioksidan sistemde rol alır.  

• Peroksinitrit hasarına karşı endotelyal hücreleri savunur.  
• Hidrojen peroksit ve lipid hidroperoksit gibi bileşenlerin zararlı etkilerine karşı koruma 

sağlar.  
• İmmün hücreleri destekler, bağışıklığı güçlendirir.  

• Sitokin salımını azaltır (6). 
Glutatyon Peroksidaz: Glutatyon peroksidaz; içeriğinde selenyum bulunan bir 

selenoprotein olup 8 adet izoformu vardır. Bu enzimlerin başlıca görevi hücre membranlarını ve 
membranda bulunan lipit yapıyı oksidatif hasara karşı savunmaktır. Şekil 1’de görüleceği gibi 
H2O2 ile hidrojen peroksitlerin indirgenme reaksiyonlarında görev alan glutatyon peroksidaz 
enzimi, ara ürün olarak selenosit veya alkol oluştururlar. 

 

 
Şekil 1. Glutatyon peroksidaz 1’in katalizlediği reaksiyon (24) 

 
Glutatyon peroksidaz (GPx4), sperm yapısına katılan izoformdur ve selenyum 

eksiliğinde infertilite riski oluşur. 
Tiyoredoksin Redüktaz: Tiyoredoksin Redüktaz (TrxR) enzimi, iyoredoksinin 

redüksiyonunda görev alır. Ayrıca ribonükleotid redüktaz ve tiyoredoksin peroksidaz gibi 
enzimlere elektron aktarımı yaparlar. H2O2, K vitamini, lipit peroksidazlar ile glutatyon 
indirgenmesinde rol alırlar (Şekil 2).  
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Şekil 2. Tiyoredoksin Redüktaz (22) 

 
İyodotironin Deiyodinaz (DIO): İyodotironin deiyodinaz enzimi, tiroksinden T3 

dönüşüm reaksiyonunda görev alır. Selenosistein bileşeni içermektedir. Bu nedenle, tiroid 
metabolizmasında ve selenyum açısından önemli bir yere sahiptir. Tiroid metabolizması 
düzenleyici olarak, öncelikli mineral iyot olup 2. sırada selenyum yer almaktadır. Üç tip izoformu 
vardır. Üç tür de membrana bağlı enzimlerdir ve katalitik vasıfları aynıdır. Üç tür de tiroid 
hormonunun, kanda belli bir düzeyde tutulmasını ve bunun kontrolünü sağlarlar (22). Bu 
enzimlerdeki bozulma, tiroid metabolizmasının da işleyişini bozar ve bu bozulmanın kaynağında 
iyot ve selenyum eksikliğinden kaynaklı olduğu görülmüştür (23). Tiroid hormon 
dönüşümlerinde enzimler çok az aktiviteye sahip olduğundan, selenyum eksikliği çok 
görülmeyebilir. Yani DIO direkt etkilenmeyebilir. Fakat glutatyon peroksidaz enziminin katalize 
ettiği reaksiyonlar, selenyum eksikliğinden daha fazla etkilenir ve çalışma düzeni bozulur. 

Diğer Selenoproteinler: Selenoprotein W ve selenoprotein N kas dokularında görev 
yaparlar. Kas dokularının işleyişi ve gelişiminden sorumludurlar. Selenoprotein S, vücutta 
inflamasyon mekanizmalarında yer alır. Glukoz metabolizmasında da görev üstlenir. 
Selenoprotein M ise sinir sistemini oksidatif hasara karşı savunur.  

 
SELENYUM VE TİROİD METABOLİZMASI 
 
Tiroid hastalıkları Dünya’da ve ülkemizde sık görülen hastalıklardandır. 

Hipertiroidide antitiroid ilaçlar (propiltiyourasil, metimazol), cerrahi yöntemler veya radyoaktif 
iyot verilebilirken; hipotiroidizmde T4 hormonu verilir. Tiroid denilince ilk akla gelen iyot 
olmasına rağmen, yeni çalışmalar göstermiştir ki, hem tiroid bezinin düzgün çalışması, hem de 
tiroid hastalıklarında sadece iyot değil; demir, kalsiyum, çinko, bakır ve selenyum gibi birçok 
element önemli yer tutar. Tiroit çalışmasında, selenyum ve iyot arasında önemli bir denge vardır. 
Bazı çalışmalarda, selenyumun iyot fazlalığının yan etkilerini nötrleyebildiğini, bazıları ise fazla 
selenyumun iyot eksikliğini tetiklediği sonucuna varılmıştır. 

Selenyumun tiroid, testis ve böbrek için önemli bir element olduğu unutulmamalıdır. 
Özellikle vücutta bulunan selenositein bağlayıcı protein, selenyum mekanizmasında kritik önem 
arz eder. Bu proteindeki bozulmalar; tiroid hormonunda da bozulmalara, TSH ve serbest T4’de 
artış ve serbest T3’de azalmalara neden olabilir. Bu durumda, santral sinir sistemimi belirtileri, 
motor defisitler, saç dökülmeleri, kemik-kas sıkıntıları oluşabilir. 

Yine yapılan bir çalışmada, tiroit bezinin hasarlanmasında, TGF-β’nın sorumlu 
olduğuna inanılmaktadır. TGF-β, serbest radikallerin varlığında ve TSH yüksekliğinde tiroit doku 
hasarının oluşmasını destekler. Bu enflamatuvar süreçten korunmada en iyi yol, selenyum ve iyot 



| 142
 

 

olarak gösterilmiştir (22,26). Selenyumun proinflamatuar sitokinleri engellediği, anti-tiroit 
antikor ve antijenleri miktarını azalttığı, lökotrienler ve prostaglandin seviyelerini düşürdüğü ile 
ilgili teoriler mevcut olup, antienflamatuvar süreci bu yollarla durdurduğu tahmin edilmektedir. 

Selenyum, iyotla beraber tiroid metabolizmasının düzenlenmesinde görev alır. 
Tiroid hormon sentezinde görev alan iyodotironin (DIO) enziminin işleyişi için selenyum 
gereklidir. Selenyumun, tiroid üzerinde antioksidan ve anti enflamatuvar etkiyi arttırarak 
düzenleme yaptığı düşünülmektedir. Aynı şekilde selenyum azlığında glutatyon peroksidaz enzim 
aktivitesinin azalmasına bağlı inflamatuar etkinin arttığı tahmin edilmektedir. 

Selenyumun, tiroit hastalıklarında özellikle hipotiroidide L-tiroksin tedavisine 
destekleyici takviye olarak verilmesi ile ilgili birçok çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalarda 
selenyum takviyeleri ile TSH, serbestT3, serbest T4 ve TPO gibi tiroit belirteçleri belirteçlerin 
seviyesi ölçülmüş, bazı çalışmalarda anlamlı fark görülürken, bazılarından bu parametrelerde 
değişim görülmemiştir.  

Sonuç olarak selenyum ve tiroit ile ilgili daha çok çalışma yapılması gerektiği ve L-
tiroksin ilacı ile selenyum takviyesi alan hastalarda, terleme, iştah sorunları, saç dökülmesi gibi 
klinik belirtilerde iyileşmeler görüldüğü unutulmamalıdır. Tiroit hastalarında, selenyum desteği, 
hastalık belirtilerini pozitif yönde etkilemektedir. 

 
SELENYUM VE OKSİDATİF STRES 
        
Selenyum, önemli metabolik reaksiyonlarda rol alan bazı enzimlerin yapısına 

katıldığı için son derece önemli bir mineraldir. Özellikle glutatyon peroksidaz ve tiyoredoksin 
redüktaz gibi enzimlerde bulunması selenyum değerini ortaya koymaktadır. Bu enzimler, 
oksidatif stresten korunmada etkin olup, yeterli selenyum seviyesinin olması da bu enzimlerin 
düzgün çalışmasını sağladığından, oksidatif hasara karşı selenyum vazgeçilmez bir element 
hâline gelmektedir.  Glutatyon peroksidaz ve tiyoredoksin redüktaz enzimleri, H202 seviyesini 
azaltarak, immün sistemi destekler. İnflamatuar sürecin gelişmesini önler. Oksidatif hasardan, 
özellikle bu enzimler sayesinde, tirosit hücreleri korunmaktadır. Böylece tiroit dokusunda 
oluşabilecek enflamatuvar hadisenin önüne geçilmektedir. 

 
SELENYUM VE İMMÜN SİSTEM 
           
Selenyum, immun sistemin desteklenmesinde değerlidir. Selenyumun 

immunglobulin M, immunglobulin G, makrofaj, lenfosit gibi bağışıklık sisteminde olan, savunma 
hücrelerin üretiminde rol alır (20,22). Yapılan bazı çalışmalarda, selenyumun antiviral ve 
antibakteriyel özelliklerinin olduğu gösterilmiştir. Viral hepatitlerde, selenyumun etkin rol 
oynadığı görülmüştür (25). 

 
SELENYUM EKSİKLİĞİ 
 
Selenyum eksikliği, bazı coğrafi bölgelerde sıklıkla görülmektedir. Bu da yaşanılan 

toprakların selenyum bakımından eksik olmasına bağlanmıştır. Çin ve Sibirya gibi ülkeler en çok 
selenyum eksikliğinin yaşandığı ülkelerdir (15). Selenyum azlığı, birçok metabolik olayı sekteye 
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uğratarak, bazı hastalıklar ortaya çıkarabilir. Bu hastalıklardan en önemlisi Keshan hastalığı ve 
Kashin-beck hastalığı’dır (16). 

Keshan Hastalığı: Genellikle, genç kadınlarda ve büyük çocuklarda görülmektedir 
(10 yaş üzeri). Bu hastalarda, kardiyomiyopati gelişir. Hâlen tam olarak mekanizması 
açıklanamamıştır. Mekanizması tam olarak bilinmese de, görüldüğü yerlerde selenyum eksik 
olduğu farkedilmiş ve bu nedenle selenyum azlığından kaynaklı olduğu düşünülmüştür. Keshan 
hastalarında hem saç, hem tırnak gibi dokularda, hem de plazmada selenyumun düşük seviyede 
olduğu, ayrıca glutatyon peroksidaz enzim aktivitesinin de azaldığı tespit edilmiştir (17). 

Kashin-Beck Hastalığı: Küçük çocuklarda görülür. Ellerde ve ayaklarda, proksimal 
eklemlerde, şekil bozukluğu olur. Bu bulgular, romatoid artrit ile karışabilir. Eksiklik giderilmez 
ise hastalık kıkırdak ve kemik dokuya ilerleyebilir ve deformite oluşturabilir. 

Selenyum Eksiklik durumunda diğer görülen hastalıklar (18):  
• Tiroid hastalıkları 
• İnfertilite (genellikle erkeklerde) 
• Kalp hastalıkları, aritmi, 
• Ani bebek ölümü 
• İmmun yetmezlik hastalıkları 
• Otoimmun hastalıklar 
• Prostat ca nefropati 
             
SELENYUM FAZLALIĞI 
 
Selenyum fazla alımında toksisite görülebilir. Selenyum fazlalığına selenozis adı 

verilir. Özellikle sülfo-proteinlerin yapısı değişerek serbest kalan sülfür solunum yolu 
inhibisyonu yapabilir. Başlıca belirtileri:   

• Bulantı ve kusma 
• İshal 
• Karın ağrısı 

• Baş dönmesi 
• Saç dökülmesi ve kırılması 

• Tırnak kırılması 
• Periferik nöropati  
• Karaciğer hasarı 
Selenyum fazlalığı özellikle endokrin sistemde ciddi bozukluklara yol açar. Tiroid 

fonksiyon bozukluğu yapar (19). Yine tip-2 diyabet riskini arttırdığı ile ilgili çalışmalar 
mevcuttur. IGF-1 salınımını bozar (20). 

 
SELENYUM İÇEREN BESİNLER 
 
Selenyumun bulunduğu başlıca besinler aşağıdadır ve bazı besinlerin selenyum 

içerikleri Tablo 2’de sunulmuştur. 
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• Et ve et ürünleri, tavuk ve balık 
• Yağlı tohumlar,  

• Soğan, sarımsak 
• Kabuklu yemişler,  
• Lahana, brokoli ve yeşil sebzeler 

• Buğday, arpa gibi tahıllar ve 
• Süt ve süt ürünleri, yumurta, tereyağı 

• Karaciğer, pekmez 
 

Tablo 2. Bazı besinlerin selenyum içerikleri (9) 

Besinler Selenyum (µg) 

Brezilya fındığı 1917,6 
Tuna balığı 108,2 
Midye (buharda pişirilmiş) 64,0 
Pisi balığı (kuru ısıda pişirilmiş) 55,4 
Ay çekirdeği (kuru) 53,0 
Karides (buharda pişirilmiş) 49,5 
Somon (kuru ısıda pişirilmiş) 46,8 
Sığır eti (yağsız, ızgarada pişirilmiş) 36,0 
Tavuk eti (fırında pişirilmiş) 30,3 
Beyaz ekmek 28,8 
Şehriye (zenginleştirilmiş ve pişirilmiş) 20,6 
Süt (yağsız) 16,3 
Pirinç (esmer, uzun taneli, pişirilmiş) 10,3 

 
Çok fazla ve yüksek ısıda pişirme, besinlerin selenyum değerlerinin düşmesine 

neden olur. Özgü Beslenme Rehberi (TÖBR)’nde selenyum miktarı yetişkin insanda 55 µg olarak 
belirtilmiştir (8). Bu rapor 2004 yılında yayınlanmıştır. Daha sonrasında 2016 yılında, Türkiye 
Beslenme Rehberinde bu miktarı 70 µg olarak belirlenmiştir. 

 
SELENYUM TAKVİYESİ  
 
Dünya Sağlık Örgütü, 400– 700 μg selenyum takviyesinin toksik bulguların ortaya 

çıkmasına neden olabileceğini açıklamıştır. Bu sebeple selenyumun alımı günlük etkiler ortaya 
çıkmasına yol açabilir. DSÖ günlük alımın, 70 μg/gün’ü geçmemesi gerektiği şeklinde öneride 
bulunmuştur. 

Ulusal Bilim Akademisi Gıda ve Beslenme Dairesi, günlük selenyum alımının 
kadınlarda 45–55 μg ve erkeklerde 40-70 μg olmasını açıklanmıştır. Kadınlarda selenyum kan 
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seviyesi erkeklerdekinden genel olarak düşük bulunmaktadır. Yine gebelerde ve emziren 
kadınlarda günlük 60–70 μg selenyum önerilmiş olsa da; rutin gebe takviyesinde henüz yerini 
almamıştır. Bununla beraber, gebelerde de selenyumun düştüğü akılda tutulması gereken bir diğer 
noktadır. (10) 

Dünya’da farklı ülkelerde farklı selenyum kullanımına rastlanmaktadır. Örneğin 
Amerika’da 109 µg/gün, Avustralya’da 71.4 µg/gün, İzlanda’da 51µg/gün şeklinde önerilir. 
Türkiye’de ise akademik çalışmalara sonucu günlük selenyum alımının 30-45 µg/gün olması 
ortaya konulmuştur. Fakat yine çalışmalar ortaya koymuştur ki, ülkemizde beslenme ile alınan 
selenyum, önerilen ortalama selenyum değerlerimin altında kalmaktadır.  

Kişilerin alması gereken selenyum miktarı toplumlara, etnik ve coğrafi şartlara göre 
farklılık gösterir. Takviye yapılırken hastaların değişken özelliklerine dikkat edilmeli, beslenme 
özellikleri göz önünde bulundurulmalıdır. 

Selenyum için önerilen günlük alım düzeyleri (12): 
• Çocuklarda: 1–3 yaş 20 µg/gün   

4–8 yaş 30 µg/gün  
• Ergen kız ve erkeklerde: 9–13 yaş 40 µg/gün  

14–18 yaş 55 µg/gün  
• Erkek ve kadınlarda: 19–50 yaş 55 µg/gün  
• Yaşlılarda: 55 µg/gün  
Değişik coğrafyalarda, selenyum ihtiyacı da değiştiği için selenyum miktarlarını 

standardize etme ihtiyacı doğmuştur. Bu durumdan yola çıkılarak, RSD yani referans selenyum 
dozu ifadesi bulunmuştur. Ortalama erişkin bir insanın vücut ağırlığı 70 kg olarak baz alınmış ve 
RSD değeri de RSD ortalama 350 μg/gün olarak belirlenmiştir. Günlük beslenme ile alınması 
gereken selenyum miktarı 150 μg olduğu ve takviye selenyum verilmesi gerektiğinde bu miktarın 
ise günlük alınması gereken 200 μg’ı aşmaması gerektiği vurgulanmıştır. Selenyumun toksik etki 
gösterme sınırı DSÖ’nün belirttiği gibi 400 μg olduğu düşünülürse günlük hem diyetle alınan 
zengin selenyum içerikli besinlerle beraber, takviye selenyum da kullanılırsa yan etkiler 
görülebilir. 

Yapılan bazı çalışmalarda da, vücut kitle indeksi ile selenyum arasındaki orantı 
doğru bir şekilde açıklanamamıştır. BKİ artışı ile selenyum artarken bazı çalışmalarda da tam 
tersi selenyumun azaldığı gösterilmiştir. Bazı çalışmalarda da iki parametre arasında bir ilişki 
gösterilememiştir. Bunun gibi çelişkili sonuçlar rastlanmaktadır. Dolayısıyla selenyum ile ilgili 
daha fazla aydınlatılması gereken kısımlar vardır. 

Diyetle alınan selenyum günlük olarak ortalama 125 μg olduğunda glutatyon 
peroksidaz seviyesinde yaklaşık 125 μU/L olduğu, bunun sonucunda plazmaya yansıyan 
selenyum ölçümünde yaklaşık 79 μg/L olduğu ortaya konulmuştur. (14) 

Sigara içen ve alkol tüketen kişilerde de normal insanlara göre serum selenyum 
seviyeleri daha düşük çıkmaktadır. 

Selenyum eksikliğinde, selenyum takviyeleri olumlu sonuçlar vermektedir. Fakat 
hastaların, doza dikkat edilerek, selenyumun oluşturabileceği toksik etkilerden korunması gerekir 
(20). 
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GİRİŞ 
 
Yenidoğan dönemi, bebeklerin doğumdan sonraki ilk 28 günü içerir. Süt çocukluğu 

dönemi ise, bu dönemden sonra 12 aya kadar olan dönemi tanımlamak için kullanılır. Her iki 
dönem de büyüme ve gelişme hızının maksimum düzeyde olduğu özel dönemlerdir ve bu 
dönemlerde çeşitli vitamin ve minerallere ihtiyaç duyulur. İhtiyaç duyulan bu vitamin ve 
minerallerin bir kısmı anne sütü ve formül mamalardan elde edilirken bir kısmının dışarıdan 
alınması gerekmektedir. 

Vitamin ve mineraller vücudumuzda birçok reaksiyonda görev alan; sağlıklı bir 
bünye için enzim ve fonksiyonların tam anlamıyla çalışabilmesi adına ihtiyaç duyulan 
maddelerdir. Vitaminler vücudumuzda ya üretilemeyen ya da yeterli miktarda üretilemeyen 
maddelerken, mineraller vücudumuzda üretilemeyip dışarıdan gıda alımı ile temin edilmektedir.  

 
K–VİTAMİNİ 
 
Vitamin K koagülasyonda rol alan faktör II, VII, IX ve X’un sentezinde kofaktör 

olan ve dolayısıyla koagülasyonda önemli işlevi olan bir vitamindir (1). Yenidoğanlarda genel 
olarak K vitamini eksikliği vardır. Bu eksikliğin nedenleri şu şekilde sıralanabilir: 

1. Anne sütünde K–vitaminin düşük olması 
2. Özellikle yenidoğan döneminde karaciğerde K vitamini sentezinin az olması 
3. K vitamininin uteroplasental geçişinin yetersiz olması (2).  
Yenidoğanın K–vitamini eksikliğine bağlı olarak hemorajik hastalık gelişebilir ve 

bu üç tipte görülür: Erken tip; annenin kullandığı ilaçlara bağlı olarak ilk 24 saat içinde ortaya 
çıkar. Klasik tip; ilk 2-5 gün içinde görülür. Geç tip; ilk haftadan itibaren altı aya kadar olan 
sürede görülebilir ve sıklıkla intrakranial kanama ile prezente olur (sıklığı 4-10:10000) (3, 4). 

Yenidoğan döneminden sonra da K–vitamini eksikliğine bağlı kanamalar 
görülebilmesi nedeniyle günümüzde; yenidoğan hemorajik hastalığı yerine, vitamin K eksikliği 
kanaması (VKDB) terimi kullanılmaktadır. Farklı uygulamalar olsa da Amerikan Pediatri 
Akademisi her yenidoğan bebeğe 0.5 ya da 1 mg K–vitamini intramusküler (IM) yapılmasını 
önermektedir. Oral profilaksi ise çok önerilmese de ilk doz doğumda, ikinci doz 1-2 hafta 
arasında, üçüncü doz ise 4. haftada olmak üzere 2 mg K vitamini verilmesi alternatif olarak 
önerilmiştir (5). Oral K–vitamini desteğinin geç dönem VKDB gelişimini engellemede IM 
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uygulama kadar etkili olmadığını (özellikle intrakranial kanamalarda) gösteren çalışmalar da 
mevcuttur (6). K–vitamininin intravenöz yoldan hızlı bir şekilde uygulanması hâlinde hemoliz 
gelişebileceği için pediatrik hasta grubunda kullanımı önerilmemektedir. Paranteral uygulamanın 
daha etkili olmasında; çocukluk çağında sık görülen malabsorbtif hastalıklardan etkilenmemesi 
rol oynamaktadır (7). Ülkemizde yenidoğanlara 1 mg, doğum ağırlığı 1500 gramın altında olan 
yenidoğanlara ise 0,5 mg K vitamini IM olarak uygulanır (8). 

 
D–VİTAMİNİ 
 
Vitamin D, vücudumuzun kalsiyum ve fosfor metabolizmasında önemli görevleri 

olan kemik mineralizasyonu ve kemik sisteminin gelişimi için ihtiyaç duyulan, yağda eriyen bir 
vitamindir (9). Vücudumuzda aktif formu olan kalsitriole dönüşüp; böbrekler, ince bağırsaklar ve 
kemikler aracılığıyla vücudumuzda serum kalsiyum ve fosfor düzeyleri düzenlenir. Bu etkiyi, 
ince barsaklardan kalsiyum emilimini, kemiklerden kalsiyum salınmasını, böbreklerden kalsiyum 
emilimini ve barsaklardan fosfor emilimini artırarak sağlar (10). Serum ve vücut sıvılarında 
kalsiyum miktarının artmasını sağlayıp, kemik büyümesine yardımcı olur.  

Ciltte, ultraviyole ışınları etkisi ile kolekalsiferol üretilmektedir. Ancak erişkinlerde 
D–vitamini ihtiyacının temel kaynağı olan bu yol ile yenidoğan ve süt çocukluğu döneminde 
yeterince D–vitamini üretilebilmesi mümkün değildir. Yaşamın her döneminde ihtiyaç 
duyduğumuz D–vitamininin günlük gereksinim miktarını karşılayacak bir besin maddesi doğada 
bulunmamaktadır. Anne sütü yaklaşık 60 IU/L D-vitamini içermekte olup bu miktar yenidoğan 
ve süt çocuklarının ihtiyacını karşılamakta yeterli değildir (11). 

Türkiye Endokrin ve Metabolizma Derneği (TEMD)’ne göre D–vitamini seviyesinin 
20-30 ng/ml (50-75 nmol/L) arasında olması yetersizlik, 20 ng/ml’nin (50 nmol/L) altında olması 
eksiklik olarak tanımlanmaktadır (12). D–vitamini eksikliğinde rikets (raşitizm), kraniotabes (ilk 
üç ay görülmesi normaldir), ön fontanelde geç kapanma, kafada şekil bozuklukları (caput 
quadratum, caput natiforme gibi), gövdede raşitik rozari, harrison oluğu, metafizyel genişlemeler, 
iskelet anomalileri (X bacak, O bacak, kifoz, skolyoz gibi) görülebilir (13).  

Beslenme biçimine bakılmaksızın bütün yenidoğanlara yaşamın ilk gününden 
itibaren bir yaşına kadar günde 400 ünite olacak şekilde D–vitamini desteğine başlanır. Bir 
yaşından sonraki dönem için D–vitamini ihtiyacı günde 600 ünite olarak belirlenmiştir (14).  

D–vitamini seviyesinin 150 ng/ml’nin üzerinde olmasını ise intoksikasyonu olarak 
tanımlanmaktadır (12). Günlük 400Ü olarak uyguladığımız D–vitamini takviyesi ile 
hipervitaminoz /intoksikasyon gelişimi olmamaktadır. Bu durumla; yanlış replasman ürünü 
kullanımı, doz aşımı durumu veya iatrojenik (kemik gelişimi/büyümeyi hızlandırmak amacıyla 
yüksek doz D–vitamini replasmanı) olarak karşılaşılır.  

D–vitamini fazlalığında bebekler karşımıza hiperkalsemi tablosuyla gelirler. 
Hiperkalsemi tehlikeli bir elektrolit bozukluğu olup acilen düzeltilmesi gerekir. Hastalarda 
sıklıkla; karın ağrısı, kabızlık, poliüri, polidipsi semptomları görülür. Daha nadir olarak 
pankreatit, QT kısalması, nörolojik bulgular (konvülziyon, koma) da görülebilir. Tedavide ilk 
yaklaşım hidrasyon olup sonrasında emilimi azaltmak için steroid, atılımı artırmak için furosemid 
(tiyazidlerin yan etkisinin hiperkalsemi olduğu unutulmamalıdır) ve bifosfanatlar (uzun dönemde 
hiperkalsemiyi tedavi etmede en etkili ilaç) kullanılabilir. Bu tedaviler ile sıvı elektrolit dengesi 
düzeltilemezse ya da acil tedavi ihtiyacı varsa diyaliz uygulanır (15). 
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A–VİTAMİNİ 
 
Göz retina hücreleri, akciğer epitel hücresi gibi birçok hücrenin gelişim ve 

farklılaşmasında görev alan yağda çözünen bir vitamindir. Eksikliğinde gece körlüğü, 
hiperkeratozis, kseroftalmi, malabsorbsiyon problemleri, gelişme geriliği (özellikle kemik 
dokuda) ve immün sistem fonksiyon bozukluğu görülebilir. A vitamini, prematüre bebeklerde 
özellikle solunum yolları epitel hücrelerinin entegrasyonu ve akciğerlerin normal gelişimini 
sağlamak için gereklidir. Birçok çalışmada A vitamini eksikliğinin prematürelerin kronik akciğer 
hastalığı ile ilişkili olduğu saptanmıştır.  

DSÖ, A vitamini eksikliğinin endemik olduğu bölgelerde 6-12 ay arası bebeklere 
oral tek doz 100,000 İÜ (30 mg retinol) uygulanması önermektedir. Endemik bölgelerde yaşayan 
bebeklerde; kızamık, ishal, malnütrisyon, pnömoni görülürse, 6 aydan küçük bebeklere 50,000 
IU/g, 6-12 ay arası bebeklere 100,000 IU/g dozlarında oral A vitamini verilmesi önerilmektedir. 
Kızamık nedenli ölümlerin sık görüldüğü bölgelerde, kızamık geçiren bebeklere iki gün aynı doz 
tekrarlanır. Ancak sağlıklı bebeklere rutin olarak vitamin A desteği önerilmemektedir. Toksisite 
genellikle iatrojenik kaynaklı olup; ishal, kusma, kafa içi basıncın artması, ön fontanelde şişlik 
görülebilir (16, 17). 

 
E–VİTAMİNİ 
 
E–vitamininin; doymuş yağ asitlerinin oksidasyonunu engelleyerek antioksidan; 

lenfosit proliferasyonun artırıp, prostaglandin E2 ve lipid peroksitlerin üretimini azaltarak 
immünomodülasyon ve trombosit adezyonu ve agregasyonunu engelleyerek antitrombosit etki 
gösterir. Eksikliğinde; ataksi, yukarı bakma güçlüğü ve hiporefleksi görülebilir. En şiddetli 
semptomlar körlük ve kardiyak aritmilerdir. 

 Anne sütü ve formül mamalar ile E–vitamini ihtiyacı karşılandığı için rutin olarak 
E vitamini desteği verilmesi gerekli değildir. Ancak eksikliği olan bebeklerde öncelikle altta yatan 
patolojiyi giderip, 0-6 ay arasında 3mg, 7-12 ay arasında 4 mg E vitamini desteği uygulanmalıdır. 
(18). 

 
B VİTAMİN GRUBU 
 
B vitaminleri suda eriyen 8 vitaminden oluşan bir gruptur. Vücut depolanmaz, bu 

nedenle günlük olarak alınması gerekir. Görevleri; enerji üretimine yol açan katabolik 
metabolizma ve biyoaktif moleküllerle sonuçlanan anabolik metabolizma olarak ayrılabilir. 
Aksonal taşıma, nörotransmiterlerin sentezi ve birçok hücresel metabolik yol için kritik 
kofaktörlerdir. B vitaminleri, RNA ve DNA'nın biyosentezinde yer alan birçok temel enzim için 
kofaktördür. 

Vitamin B1 (Tiamin): Eksikliğinde Wernicke-Korsakoff Sendromu ve Beriberi 
hastalığı görülebilir. Wernicke-Korsakoff Sendromunda ataksi, ensefalopati, oftalmopleji, mental 
durum değişiklikleri, kalıcı hafıza kaybı, deliryum görülebilir. Beriberi hastalığında ise mide 
bulantısı, iştah kaybı, kabızlık, yorgunluk, mental problemler, periferik nöropati ve kilo kaybı 
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görülebilir. Hastalık ilerledikçe; kardiyomiyopati, kalp yetmezliği, ödem, plevral efüzyon, 
pulmoner ödem, parestezi, düşük ayak ve ayak bileği reflekslerinin kaybolmasına neden olabilir. 

Vitamin B2 (Riboflavin): Eksikliğinde cilt anormalliklerine, stomatite, saç 
dökülmesine, depresyona, yorgunluğa, anemiye, karaciğer toksisitesine ve sinir sistemi 
sorunlarına yol açabilir. Atılımının iyi olması nedeniyle toksisitesi nadirdir. 

Vitamin B3 (Niasin): Eksikliğinde 3D olarak adlandırılan diyare, dermatit, demans 
ile karakterize pellegra hastalığı görülür. Hafıza kaybı, depresyon, oryantasyon bozukluğu, baş 
ağrıları, yorgunluk, kusma eşlik edebilir. Pellagra tedavi edilmezse öldürücü olabilir. Toksisite 
durumunda; karaciğer hasarı, maküler ödem, maküler kistler, hiperglisemi ve hiperürisemiye yol 
açabilir. 

Vitamin B5 (Pantotenik asit): Hemen hemen tüm yiyeceklerde bulunması 
nedeniyle eksikliği nadirdir. Eksikliğinde eklem ağrıları, yorgunluk, sinirlilik, baş ağrıları ve 
gastrointestinal sorunlar görülebilir.  

Vitamin B6 (Piridoksin): Eksikliği; genellikle folik asit ve B12 vitamini gibi diğer 
B vitamini eksiklikleri ile ilişkilidir ve tek başına nadirdir. Eksikliği, mikrositer anemi, dermatit, 
glossit, depresyon, konfüzyon ve zayıflamış bağışıklık fonksiyonu ile ilişkilidir. Bebeklerde 
piridoksin eksikliği, sinirlilik, anormal derecede akut işitme ve konvülsif nöbetlere neden olabilir. 
Toksisitesi periferik nöropatiye yol açabilir. 

Vitamin B7 (Biotin): Eksikliği; saç incelmesi, göz, burun, ağız ve perine çevresinde 
pullu döküntü, tırnak değişiklikleri, ataksi, nöbetler, depresyon, uyuşukluk ve parestezi gibi 
nörolojik semptomlarla ilişkilidir.  

Vitamin B9 (Folik asit): Eksikliğinde megaloblastik anemi gelişir. Çok yüksek 
dozlarda bile toksisite gelişimine dair yeterli kanıt yoktur. 

Vitamin B12 (Kobalamin): Eksikliğinde nörolojik bulguların eşlik ettiği 
megaloblastik anemi görülür. Tedavi edilmemesi hâlinde geri dönüşü olmayan nörolojik hasarlar 
gelişebilir. Çok yüksek dozlarda bile toksisite gelişimini olası değildir (19). 

Enteral beslenen term bebekler için anne sütündeki niasin, folik asit, piridoksin term 
bebekler için yeterli düzeydedir. Tiamin ve riboflavin düzeyleri ise sınır düzeylerdedir. 
Kobalamin eğer annenin diyetinde yetersizse düşük olabilir. En fazla kırmızı ette bulunduğu için, 
vejetaryen annelere kobalamin desteği önerilir (16). 

 
C–VİTAMİNİ 
 
C–vitamini (askorbik asit), birçok hücre içi ve hücre dışı reaksiyonda oldukça etkili 

bir indirgeyici ajandır. C–vitamini, bakır ve demire bağımlı enzimlerin bir kofaktörüdür. C–
vitamini, serbest radikalleri; süperoksit, hidroksil radikalleri ve hipoklorik asit gibi diğer reaktif 
oksijen ve nitrojen türlerini temizleyen güçlü bir antioksidandır. Böylece lipitler gibi 
biyomolekülleri ve muhtemelen DNA'yı da oksidatif hasara karşı korur. C–vitamini eksikliği 
skorbüt olarak bilinir. Skorbüt hastalığının tipik semptomları kas güçsüzlüğü, şiş ve kanayan diş 
etleri, diş kaybı, peteşiyal kanama, spontan ekimozlar, anemi, bozulmuş kemik iyileşmesi, 
hiperkeratoz, hâlsizlik, miyalji, artralji ve kilo kaybıdır. Dispne de görülebilir. Skorbüt 
hastalığında; beyin kanaması, miyokardiyal kanama veya pnömoninin bir sonucu olarak ani ölüm 
görülebilir.  
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Emzirilen bebeklerde anne sütünden C–vitamini alımı, muhtemelen bebeklerdeki 
gereksinimden daha yüksektir. Anne sütündeki C–vitamini konsantrasyonu, annenin C–vitamini 
arzına bağlıdır, bu nedenle bebeğin ihtiyacından çok annenin alımını desteklemek gerekir. Avrupa 
Gıda Güvenliği Komitesi (EFSA) yaşamlarının ilk yılındaki bebekler için C vitamini 
gereksinimini, 20 mg /gün olarak belirlemiştir. Bu miktar skorbüt hastalığını önlemek için gerekli 
olan miktarın (7 mg/gün) yaklaşık 3 katıdır (20, 21). 

Çok yüksek dozlarda bile (200 g) IV C–vitamini, çoğu hastada iyi tolere edilir. 
Geçici ozmotik diyare, batında distansiyon ve poliüri görülebilir. C–vitamini insan 
organizmasında kısmen oksalata metabolize edilir. C–vitamini doza bağlı olarak idrardaki oksalat 
düzeylerini artırır ve idrar taşı oluşumundan endişe edilir (22). 

 
DEMİR 
 
Demir eksikliği, ülkemizde ve dünyada en sık rastlanan nutrisyonel eksiklik olup, 

özellikle gelişmekte olan ülkelerde süt çocukları, adolesanlar, gebe kadınlar ve düşük 
sosyoekonomik şartlarda yaşayanlar için önemli bir sağlık sorunudur. Çocukluk çağında en sık 
karşılaşılan anemi demir eksikliği anemisidir (DEA) ve genellikle iki yaş altında, özellikle de 
büyümenin en hızlı olduğu, 6-24 aylar arasında görülür. Büyüme hızındaki azalmanın demir 
ihtiyacını azaltması nedeniyle 2 yaşından sonra DEA riski de azalmaktadır. Gelişmiş ülkelerle 
kıyasladığımızda, ülkemizde demir eksikliği ve DEA görülme sıklığı, daha yüksek seviyelerdedir. 

Demir eksikliği klinik olarak en sık anemi ile karşımıza çıkar. İlk bulgusunun anemi 
olması ve kolaylıkla tanınıp tedavi edilebilmesi nedeniyle, eksikliğinde karşılaşılan hematoloji 
dışı komplikasyonlar uzun süre gözden kaçmıştır. En sık karşılaşılan semptomlar; solukluk, 
yorgunluk, tekrarlayan enfeksiyonlar, yara iyileşmesinde gecikme, nöroentellektüel 
bozukluklardır (en sık unutkanlık). Ağır seviyeli eksikliğinde dilde papillalarda düzleşme, 
özefagusta striktür, kaşık tırnak, skleraların mavi renk alması gibi epitel değişiklikleri görülebilir. 
DEA'nın temel sebepleri;  

1. Yetersiz demir alımı,  
2. Hızlı büyüme ve   
3. Kan kayıplarıdır.  
Siyanotik kalp hastalıkları (polisitemiye bağlı) ve kronik kan kaybına yol açabilen; 

günlük 500ml'den fazla inek sütü kullanımı, kancalı kurt enfeksiyonları, polip, peptik ülser, 
meckel divertikülü, hiatus hernisi, özofagus varisi, gastroözofageal reflü, intestinal duplikasyon, 
hemorajik telenjiektazi, malabsorbsiyon sendromu, giardiazis, postenfeksiyöz enterit, kronik 
diyare ve enflamatuar barsak hastalıkları da eksikliğin sebeplerindendir. Demir duodenumdan 
emilmekte olup emilimini; C vitamini, aminoasidler ve süksinat artırırken; tatnatlar, fitatlar ve 
anti asit kullanımı azaltır (23-26).  

Demir desteğinin temel hedef grubu gebeler ve iki yaşından küçük çocuklardır. 
Yapılan çalışmalar okul öncesi dönem çocukların, adolesanların ve doğurganlık çağındaki 
kadınların da hedef gruba alınması gerektiğini göstermektedir. Demir depoları dolu olarak gebe 
kalan kadınlarda, gebelik sürecinde uygulanan demir desteği daha etkili olacak ve doğum 
sonrasında hem bebek hem de annede demir eksikliği gelişmesi riski daha az olacaktır (24). 

Eksiklik durumunda önce depo demiri kullanılır. İlk olarak kandaki depoyu gösteren 
ferritin azalır. Daha sonra transferrin reseptör düzeyi artar, demir (D) düşer, demir bağlama 
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kapasitesi (DBK) artar, transferrin satürasyonu (D/DBK) %16'nın altına düşer, eritrositlerde 
serbest eritroporfirin düzeyi artar sonra anemi oluşur. Anemi demir eksikliğinde geç bir bulgudur. 
Anemi hipokrom, mikrositer özellikte olup periferik yaymada poikilositoz ve anizositoz görülür. 
Anemi nedeniyle artan eritropoetine bağlı olarak trombopoetin artar ki bu da trombositoza neden 
olur. Anemisi olan bir çocukta trombositoz görüldüğünde aklımıza mutlaka DEA gelmelidir. 
Ancak ağır DEA'de trombositopeni de görülebilir. Prusya mavisi ile boyandığında kemik iliğinin 
boş olduğu görülür. Hipokrom mikrositer anemi yapan (talasemi, sideroblastik anemi, kurşun 
zehirlenmesi) bütün sebepler ayırıcı tanıda düşünülmelidir (26, 27).  

Tedavide temel yaklaşımlar;  
1. Sebebi ortadan kaldırmak,  
2. Eksikliği yerine koymak,  
3. Beslenmeyi düzenlenmek ve 
4. Aile ve hastanın eğitimidir. 
DEA tedavisinde sebep olan durumu ortadan kaldırmadan yapılacak tedaviler kalıcı 

etki gösteremeyeceği için öncelikle altta yatan patolojiyi gidermek temel hedef olmalıdır. 
Pediatrik yaş grubunda; anaflaksi riskinin yüksek olması nedeniyle paranteral tedavi çok tercih 
edilmez. Oral tedaviden fayda görmeyenlerde ve gastrointestinal (GİS) emilim kusuru olan 
bebeklerde paranteral tedavi uygulanır. Oral tedavide; +2 (ferröz) ve +3 (ferrik) değerlikli demir 
preparatların avantaj ve dezavantajları bulunmakta olup 1 mg/kg/gün dozunda uygulanır. Ferröz 
demirin emilimi daha iyi olup, hemoglobin seviyesini daha hızlı yükseltir ancak GİS yan etkileri 
daha fazladır. Ferrik demirin GİS yan etkileri daha azdır ancak emilimi daha az olup, hemoglobin 
seviyesini daha geç yükseltir. Tedavi süresi en az üç ay olup, hemoglobin seviyelerini daha hızlı 
yükseltmesi nedeniyle ferröz demir tedavisi daha sık tercih edilir. Tedavi ile önce hücre içi 
enzimler düzelir, bununla birlikte bebekte klinik düzelme gözlenir. Daha sonra anemi düzelir, en 
son depolar dolar. Yani eksiklikte ilk azalan ferritin, en son normale döner. Tedaviye yanıtın 
değerlendirilmesinde tedavi başlangıcından 5 ila 10 gün sonra retikülosit yanıtının elde edilmesi 
gerekir. Tedaviye rağmen retikülositoz görülmediyse tanı tekrar gözden geçirilmelidir (24, 28).   

Gebelik sürecinde fetusa demir transferi bir ve ikinci trimesterde önemsenmeyecek 
düzeyde iken üçüncü trimesterde günde 4 mg seviyesine ulaşır. Demir depoları; term bir bebek 
5-6 aylık olana kadar demir ihtiyacını karşılarken, prematüre ve düşük doğum ağırlıklı bebeklerde 
hem büyümenin daha hızlı olması nedeniyle demire daha fazla gereksinim duyulması hem de 
demir depolarının yeterli düzeyde olmaması nedeniyle 2-3 aylıkken tükenir. Demir depoları 
tükenip DEA ortaya çıkmaması için term bebeklerde 4. ayda, preterm veya düşük doğum ağırlıklı 
bebeklerde 2. ayda demir replasmanına başlanması gerekir (28).  

Anne sütündeki demir miktarı düşük olmasına rağmen %50'si emilebilmekte olup 
vücut ağırlığı doğum ağırlığının iki katına ulaşana kadar yeterlidir. Anne sütü ile birlikte verilen 
ek besinler anne sütü içindeki demirin emilimini azaltır. Anne sütü ile beslenen bebeklere ek besin 
başlanacak olursa, anne sütü ve ek besinler ayrı öğünler şeklinde verilmelidir (24). Bazı 
yayınlarda ilk altı ay anne sütü ile beslenmenin yeterli olduğu, bazı yayınlarda ise 4. aydan 
itibaren demir takviyesine başlanması gerektiği belirtilmektedir. Ülkemizde ise 4. aydan itibaren 
10mg/gün profilaktik demir desteği başlanmaktadır. Prematüre ve düşük doğum ağırlıklı (<2500 
gr) bebeklerde ise 2. aydan itibaren 2mg/kg/gün profilaktik demir desteği başlanmaktadır. 
Profilaktik demir desteğinde hem maliyetinin uygun olması, hem de hemoglobin seviyesinin hızlı 
bir şekilde yükseltilmesi ihtiyacı olmaması nedeniyle GİS yan etkileri az olan ferrik preparatlar 
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tercih edilmektedir. 9.ayda bebeklerin hemogram kontrollerinde anemi saptanmaması hâlinde 
demir desteği 1 yaşına kadar devam ederken anemi saptanırsa ileri merkeze sevki planlanmalıdır. 
Hemoglobin seviyesi 7 gr/dl'nin veya hematokrit seviyesi %21'in altında olan her bebeğin acilen 
hastaneye sevk edilmesi gerekir (29). Term ve preterm demir destek şemaları Şekil 1 ve 2’de 
sunulmuştur. 

 

 
Şekil 1. Term 4-12 ay bebekler içim demir desteği ve tedavisi akış şeması (29) 
 
 

 
Şekil 2. Preterm ya da düşük doğum ağırlıklı 2-12 ay bebekler için demir desteği ve tedavisi akış şeması 

(29) 

SELENYUM 
 
Selenyum'un (Se) oksidanların etkilerini azaltan endojen antioksidan sistemlerindeki 

rolü giderek belirginleşmektedir. Term yenidoğanlarda eksikliği ile pek karşılaşılmasa da 
fetomaternal transportunun büyük kısmının 3. trimesterde gerçekleşmesi nedeniyle preterm 
bebekler Se eksikliği açısından risk altındadır. Se eksikliği kalp yetmezliği, kalp büyümesi ve 
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kardiyak şok ile karakterize olan Keshan Hastalığı olarak adlandırılan ölümcül bir hastalığın 
etyolojisinde rol oynamaktadır. Preterm bebekler için; Amerikan Klinik Beslenme Derneği 
(ASCN) 2µg/kg/gün, Amerikan Pediatri Akademisi Beslenme Komitesi (AAPCN) ise 1,3-4,5 
µg/kg/gün enteral Se desteğini önermektedir. Se desteğinin; preterm bebekler için artmış olan 
bronkopulmoner displazi gelişim riskini azaltmasa da yoğun bakım ünitesinde kalış süresini ve 
geç başlangıçlı sepsis epizotlarını azalttığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır (30, 31). 

 
ÇİNKO 
 
Çinko (Zn); birçok enzimin yapısal ve katalitik işlevi için gereklidir. Transkripsiyon 

faktörlerinin yapısal bir bileşeni olarak, gen ekspresyonunun düzenlenmesinde anahtar bir role 
sahiptir ve sinyal iletimi ile nöronal iletimde yer alır. Hücre büyümesi, gelişimi, farklılaşması ve 
çoğalması süreçlerinde yer alan hayati bir eser elementtir. Anne sütü, zamanında doğmuş 
yenidoğanlar için tipik olarak yeterli çinko konsantrasyonları sağlasa da, nispeten yüksek 
metabolik hızları göz önüne alındığında erken doğmuş bebekler için yetersiz olabilir. Yetersiz 
diyet alımı, takviye olmaksızın uzun süreli paranteral beslenme ve malabsorbsiyon gibi enteral 
nedenler sebebiyle eksiklikler meydana gelebilir. Çinko eksikliğinde; gelişme geriliği (öz. boy 
kısalığı), solunum yolu enfeksiyonları, enterit ve dermatit ile yakından ilişkilidir.  

Prematüre bebeklerin 27 ila 40. gebelik haftaları arasında doğan bebekler için 200 
ila 500 μg/kg/gün arasında değişen çinko takviyeleri almaları önerilir. Çok düşük doğum ağırlıklı 
prematüre bebeklerin (<1500 gr), ilk haftadan başlayarak 10 mg/gün Zn takviyesi almaları 
önerilir. Term bebekler için yaşamın ilk yılı içinde rutin çinko desteği uygulanması gerekmese de 
7. aydan itibaren çinkodan zengin diyet (3-8 mg/gün) önerilmektedir (32). 

 
MANGANEZ 
 
Manganez (Mn) tüm dokularda bulunan esansiyel bir eser metal olup normal 

karbonhidrat, aminoasit ve lipit metabolizması için gereklidir. Kemik ve kıkırdak gelişimi ile yara 
iyileşmesinde önemli rol oynar. Temel bir besin olarak kabul edilir ve ATP üretimi ve kan 
pıhtılaşması gibi birçok biyolojik sürecin işlevi için çok önemlidir. Daha belirgin olarak Mn, 
karbonhidrat (piruvat karboksilaz) ve protein (arginaz) metabolizmasında yer alan birçok enzimin 
bir bileşenidir, süperoksit dismutaz (MnSOD) gibi çeşitli antioksidan enzimler tarafından 
kullanılır.  

Çok düşük seviyelerde ihtiyaç duyulması nedeniyle eksikliği son derece nadir 
görülen Mn eksikliği, kilo kaybı ve kan pıhtılaşma sorunları ile karakterizedir. Eksikliği son 
derece nadir olmakla birlikte, Mn'ye aşırı maruz kalmaya bağlı toksisite daha yaygındır. Beyin 
dokusu özellikle savunmasızdır. Kronik olarak Mn'ye aşırı maruz kalma, manganizm olarak 
adlandırılan ve Parkinson hastalığına benzeyen motor semptomlarla ortaya çıkan nörolojik bir 
fenotipin başlamasına neden olur. Yenidoğanlarda hepatik fonksiyonların olgunlaşmamış 
olmasından dolayı Mn nörotoksisitesine yakalanma riski taşımaktadırlar. Uzun süreli paranteral 
beslenme (özellikle >0,1 mg/gün Mn sağlayan preparatlar ile) de risk faktörlerindendir. Hava ve 
su bile Mn kaynağı olup eksikliğinden çok toksisitesi ile karşılaşılması nedeniyle rutin olarak Mn 
desteği önerilmemektedir (33). 
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KROM 
 
Krom (Cr), metalloenzimlerin bir bileşeni olarak bulunur ve çeşitli metabolik 

reaksiyonlarda koenzim olarak işlev görür. İnsülin etkisinin düzenleyicisi olarak da görev alır. 
Optimal Cr seviyelerinin varlığında, Cr insülin aktivitesini arttırdığı için daha az insülin gerekir. 
Eksikliğinde glukoz toleransında bozulma meydana gelir. Yetersiz beslenen bebeklerde bozulmuş 
glukoz toleransı, oral tedaviye yanıt verebilir. Cr toksisitesi nadir görülmekle birlikte uzun süre 
(≥6 hafta) yüksek dozda (≥600 μg/gün) alım sonrası gelişebilir. Önce böbrek yetmezliği, daha 
uzun süre (≥4 ay) ve daha yüksek doz alımı (1200-2400 μg/gün) sonrası karaciğer 
fonksiyonlarında bozulma görülebilir. Rutin olarak Cr desteği önerilmemektedir. Ancak 
paranteral beslenmek durumunda olan; preterm ve 3000 gramın altındaki yenidoğanlar için 0,05-
2 μg/gün, term 3-10kg arası yenidoğanlar için 2 μg/gün Cr'nin diyetle alımı tavsiye edilmektedir 
(34). 

 
BAKIR 
 
Bakır; hem sentezi ve demir emilimi için önemli bir katalizör olan temel bir eser 

elementtir. Malabsorbsiyon, yüksek doz çinko alımı veya genetik (Menkes hastalığı) kaynaklı 
olarak eksikliği görülebilir. Yeterli mineral takviyesi olmaksızın total paranteral beslenme 
uygulanan bebeklerde risk altındadır. Prematüre bebeklerde, hızlı büyüme kaynaklı gereksinim 
daha fazladır. Bakırın fetusa en çok üçüncü trimesterde transfer olup depolanması; eksikliğinin 
özellikler prematüre ve çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde sık görülmesinin bir diğer 
sebebidir. Klinik olarak anemi, ataksi, miyelonöropati gelişebilir. Ağır eksiklik durumunda 
nötropeni, kırıklar dahil kemik değişiklikleri ve demir tedavisine dirençli anemi de görülebilir. 
Erken doğum yapan annelerin sütündeki bakır içeriği, miadında doğum yapan annelere göre biraz 
daha yüksektir. Gıda ve Tarım Örgütü (FAO) ve DSÖ, anne sütü almayan bebeklerin en az 50 
μg/kg/gün bakır sağlayan formüllerle beslenmesini önermektedir (35, 36). 

Önceleri sütün; bakır veya pirinç kaplarda ısıtılması veya saklanmasından 
kaynaklanan toksisite vakaları bildirilse de bu durumun aydınlatılıp, terk edilmesi sonrası bakır 
toksisitesi nadir görülmektedir. Bakır maruziyetinin akut toksik etkileri, yanlışlıkla veya kasıtlı 
olarak büyük miktarlarda bakır tuzları alan kişilerde tanımlanmıştır. Bakıra karşı ilk ve en sık 
bulgu mide bulantısıdır. Doza bağlı olarak, büyük miktarlarda bakır tuzu; GİS semptomlara 
(kusma, ishal, karın ağrısı, yoğun salya salgılama), çok organlı sistem yetmezliği, şok, koma ve 
sonunda ölüme yol açabilir. Yapılan çalışmalar; 3 aydan büyük çocuklarda 2 mg/L bakır içeren 
su tüketiminin hem ihtiyacı karşıladığını hem de güvenli olduğunu göstermektedir (36).  

 
FLORÜR 
 
Florür, hem çocuklarda hem de yetişkinlerde diş çürüğü oluşumunu ve prevalansını 

azaltan tek besindir. Remineralizasyonu uyarıp, asit çürümesine karşı direnci artırarak dişleri 
korur, diş yapısını iyileştirir ve çocuklarda kalıcı dişlerin oluşumuna yardımcı olur. Florür 
toksisitesi bir endişe kaynağı olabilir. Serum Flor konsantrasyonunu arttığında; ilk belirtiler 
dişlerde beneklenme ve yaygın hasar görülmesidir. Kemik gelişim hızında artma ve ekzositoz da 
görülebilir. Temel kaynağı florlu içme suyudur. DSÖ içme sularında bulunması gereken flor 
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miktarını 0.5-1.5 ppm arasında, Sağlık Bakanlığı ise 1,5 ppm düzeyinde olmasını önermektedir. 
Oral flor takviyesi, sudaki flor seviyesi yetersiz olan bölgelerde yaşayan hastalarda diş çürüklerini 
önler. Ancak oral flor takviyesinin dozajı ve zamanlamasını özel olarak ele alan yeterli çalışma 
bulunmamaktadır. Rutin olarak Flor takviyesi önerilmemektedir (37-39).  

Yenidoğan ve süt çocukluğu döneminde vitamin ve minerallerde eksiklik 
durumunda ortaya çıkabilecek klinik durumlar Tablo 1’de verilmiştir. 

 
Tablo 1. Vitamin ve minerallerin eksikliğinde görülen klinik durumlar (40) 

Eksiklik Klinik Durum 
Selenyum  Dilate Kardiyomiyopati 
Flor  Dişlerde çürüme 
Manganez Koagülasyon faktörlerinde azalma, kanama problemleri 
Molibden  Hipoürisemi, konvülziyon 
Krom  Glukoz toleransında bozulma 
Bakır  Mikrositer anemi, nötropeni, osteoporoz 
Çinko Yara iyileşmesinde, kemik gelişiminde, boy uzamasında gecikme 
A vitamini Karanlıkta adaptasyonun azalması, malabsorbsiyon problemleri, gelişme geriliği 
D vitamini Rikets, hipokalsemi, tetani 
E vitamini  Derin tendon reflekslerinde azalma, prematüre bebeklerde eritrosit hemolizi  
K vitamini  Faktör 2,7,9,10, protein C ve S seviyelerinde azalma; kanama problemleri 
B1 vitamini Beri beri, Wernicke-Korsakoff Sendromu, kardiyomegali 
B2 vitamini Konjunktivite, glossit, fotofobi, keliatis, büyüme geriliği 
B3 vitamini Pellegra (Dermatit, Diyare, Demans), deliryum  
B6 vitamini Dirençli konvülziyon, hipokrom anemi, oksalüri  
B7 vitamini Propionik asidemi, Biotinidaz eksikliği, alopesi, konjunktivite 
B9 vitamini Megaloblastik anemi (nörolojik bulgu olmadan), glossit, büyüme geriliği 
B12 vitamini Megaloblastik anemi + nörolojik bulgular, hiperpigmentasyon 
C vitamini  Skorbüt, diş eti kanamaları 

 
Bazı hastalıkların tedavisinde vitamin ve mineraller kullanılmaktadır. 

Bronkopulmoner displazi gelişiminin engellenmesinde (preterm ve 1000 gr'dan düşük doğum 
ağırlıklı bebeklerde), malnütrisyonu olan bebekte kızamık gelişirse tedavinin bir parçası olarak A 
vitamini; DEA ve yenidoğanın geçici tirozinemisinin tedavilerinde C vitamini; 
abetalipoproteinemi ve kistik fibrozis hastalıklarının tedavisinde E vitamini kullanılmaktadır. 
Akut gastroenteritte ve pnömonide çinko verilmesi hastalık süresini kısaltmaktadır. Bu gibi özel 
durumlarda ve eksikliklerine bağlı görülen hastalık ve klinik durumlarda vitamin ve mineral 
destekleri uygulansa da bunlar rutin uygulamalar değildir. 

Yenidoğan ve süt çocukluğu döneminde vitamin ve minerallerin fazlalığı 
durumunda ortaya çıkabilecek klinik durumlar Tablo 2’de sunulmuştur. 
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Tablo 2. Vitamin ve minerallerin fazlalığında görülen klinik durumlar (29-39) 

 
Fazlalık Klinik Durum 
Selenyum Ağızda sarımsak kokusu, saç-tırnak değişiklikleri 
Flor  Dişte lekelenmeler 
Manganez Parkinson benzeri tablo 
Molibden Hiperürisemi  
Krom  GİS bulguları 
A vitamini Kemiklerde ağrı, hepatosplenomegali, alopesi, hiperkeratonemi 
D vitamini Hiperkalsemi (kabızlık, polidipsi, poliüri) 
E vitamini  Hipertansiyon, yorgunluk, görme ve gonadal problemler 
B3 (Niasin) Karaciğer hasarı, ülser 
C vitamini Oksalat taşı 
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OYUN VE OKUL ÇOCUKLUĞU DÖNEMİNDE VİTAMİN VE MİNERAL DESTEĞİ 
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drpinargursoy@hotmail.com  

 

GİRİŞ 
 
Oyun çocukluğu dönemi 1-6 yaş, okul çocukluğu dönemi 6-12 yaş arası dönemi 

kapsar. Oyun ve okul çocuğu dönemlerinde, büyüme ve gelişmede, yeterli beslenme, vitamin ve 
mineral desteği en önemli belirleyicilerdir. Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) belirlemelerine göre 
Türkiye vitamin ve mineral desteğinde, Avrupa için geçerli önerilere dahil edilmektedir (1). 

 
VİTAMİN DESTEKLERİ 
 
A–Vitamini: Büyüme döneminde oldukça önemlidir. Büyüme, immun sistem, 

görme işlevleri ve birçok hücresel faaliyette görev alır. A vitamini eksikliği ülkemizde çok nadir 
görülmektedir. Avrupa bölgesinde profilaktik vitamin desteğine ihtiyaç yoktur. Eksiklik ile 
başvuran 1-5 yaş arası çocuklarda 200.000 IU A vitamini bir kez oral olarak verilebilir. Önceki 
yıllarda kızamık komplikasyonlarını önlemek için tavsiye edilen A vitamin desteğine artık gerek 
görülmemektedir.  

Günlük diyetle alınması gereken A vitamini dozu 1-3 yaş için 300 µg/gün, 4-8 yaş 
için 400 µg/gün, 9-13 yaş için 600 µg/gün önerilmektedir. Toksik dozu aşmaması için çocuklarda 
1800 retinol eş değeri (RE) geçmemesi gerekir. 2-6 yaş arasında günlük gereken A vitamini yarım 
kâse koyu yeşil yapraklı sebze veya 2,5 yemek kaşığı havuç ile karşılanabilir. A vitamini, yeşil 
sebzeler, havuç, kayısı, yumurta sarısı, karaciğer, balık yağı, süt ve peynirde bulunur (2,3). 

C–Vitamini: Antioksidan olan C vitamini, immun sistem fonksiyonlarında, kollajen 
sentezinde, yara iyileşmesinde, skorbütün önlenmesinde ve demir emiliminde görevlidir. Diyette 
alınan C vitamini vücut çinko ve demirinin de daha yüksek oranda emilimini sağlar. C vitamini, 
annede eksiklik yoksa, ilk 6 ay bebek için sütten geçen miktar yeterliyken, sonrası için günlük 
beslenmede yer alan meyve ve sebzelerden ihtiyaç olan miktar karşılanabilir. DSÖ verilerine göre 
günlük alınması gereken C vitamini miktarı 6 yaşa kadar 20 mg dır. 1-3 yaş arası 15 mg/gün, 4-8 
yaş 25 mg/gün, 9-13 yaş için 45mg/gün’dür. Yeşil yapraklı sebzeler, portakal, limon, mandalina 
gibi turunçgiller, brokoli, patates, lahana, kırmızı biber, kivi, üzüm, çilek C vitamininden zengin 
besinlerdir. C vitamini içeren besinler, bekledikçe zarar gördüğü için taze tüketilmelidir (2,6). 

D–Vitamini: Çocuklarda büyüme ve gelişmesinde çok önemli bir yere sahiptir. 
Kemik ve kalsiyum metabolizması için, kalsiyum ve fosfor emilimi kilit vitamindir. Çocuklarda 
büyümenin hızlı olması nedeniyle D vitamin gereksinimi yüksek ve eksiklik riski fazladır. Günlük 
30 dakika yüz veya üst/alt ekstremitelerin alt kısımlarının güneş ışığı ile teması, 6 yaşa kadar 
günlük diyette alınması tavsiye edilen 400 IU D vitaminin sentezlenmesi için yeterlidir. Dünya 
Sağlık Örgütü D vitamini destekli günlük gereken miktarda süt tüketmeyen, günlük düzenli D 
vitamini sentezi için güneşe çıkmayan çocuklar için tüm çocukluk döneminde 200IU/gün D 
vitamini almalarını önermektedir. Bu miktar günlük 5µg a denk gelir. 1µg=40IU Vitamin D’ ye 
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eş değerdir. D vitamini besinler içinde en çok balık yağında bulunur. Karaciğer, süt ve yumurta 
da D vitamini içerir. D vitamini ile güçlendirilmiş sütlerin litresinde ortalama 400IU D vitamini 
bulunmaktadır (2,3). 

K–Vitamini: Başta pıhtılaşma faktörleri olmak üzere vücutta çok önemli yapıların 
sentezinde görev alan vitamindir. Yenidoğan dönemi tek doz uygulanan proflaksi sonrası, 
ilerleyen yaşlarda çocuklarda özel durumlar dışında eksikliğine sık rastlanan bir vitamin değildir 
(karaciğer hastalıkları, uzun süreli ishaller vs). Günlük gereken K vitamini 1-3 yaşta günlük 30 
gr, 4-8 yaşta günlük 55 gr, 9-13 yaşta günlük 60 gr’dır. Uygun bir diyetle günlük 100-150 gr K 
vitamini alınabilir. K vitamini bitkisel veya hayvansal çoğu kaynakta bulunur. En çok yeşil 
yapraklı sebzeler yeşil çay olmak üzere kuru baklagiller, yumurta, karaciğer, tereyağı, peynir ve 
balıkta bulunur (2,4). 

 
MİNERAL DESTEKLERİ 
 
İyot: Beyin gelişimi ve büyümenin düzenlenmesinde kritik rolü olan iyot, tiroid 

hormonu sentezi için gerekli eser elementtir. Eksikliğinde hipotiroidi ve guatra neden olur. İyot 
eksikliği olan bölgelerde bebeklik döneminde destek tedavisi verilir. İlerleyen dönemlerde iyotlu 
tuz ile eksikliğin etkin bir şekilde önüne geçilebilir. İyot eksikliğinin önlenmesi için 1-5 yaşta 90 
µg/gün, 6-12 yaşta 120 µg/gün iyot gerekir. İyotlu tuz ve tuzlu su balıkları başlıca iyot 
kaynaklarıdır. İyot eksikliklerinin önlenmesinde tuz iyotlanması evrensel bir çözümdür (2,7). 

Çinko: Nükleik asit metabolizması, protein sentezi ve immün sistem üzerindeki 
etkileriyle büyüme ve gelişme üzerinde oldukça etkilidir. Besin desteği ile ihtiyaç 
karşılanamıyorsa takviyesi önerilir. 1-3 yaşta 3 mg/gün, 4-8 yaşta günlük 5 mg/gün, 9-13 yaşta 
8mg/gün alınması gerekir. Çoğu besin maddesinde bulunan çinko hayvansal besinlerden alınırsa 
emilimi daha yüksektir. Et, karaciğer, balık, peynir, kuru yemiş, kabuklu deniz mahsulleri ve 
baklagiller çinkodan zengin besinlerdir (2,4). 

Kalsiyum: Kemik ve kas yapısı için çok önemlidir. Hem hücre içi, hem hücre 
dışında, vücut için çok sayıda fonksiyonda görev alır. Büyüme ve gelişmenin ana 
elementlerindendir.  Diyetle alınması gereken günlük kalsiyum miktarı 1-3 yaşta 500mg/gün, 4-
8 yaşta 1000mg/gün, 9-18 yaş 1300mg/gündür.  Çocuklarda diyette eksiklik olması çok önemli 
kemik ve iskelet sistemi başta olmak üzere patolojilere sebep olabilir. Bu nedenle çocuklarda 
beslenmenin kalsiyumdan zengin besinler ile desteklenmesi gerekir. En önemli kalsiyum kaynağı 
süt ve süt ürünleridir. Sonrasında pekmez, kuru yemişler, kuru meyveler, yeşil sebze ve kuru 
baklagillerdir. Yumurta, çilek, turunçgiller de kalsiyum içeren besinlerdir. 1 su bardağı sütte 
ortalama 220 mg kalsiyum vardır. 1-3 yaşta günlük 2 bardak, 4-8 yaşta 3-4 bardak süt günlük 
kalsiyum ihtiyacını karşılar (2,3,4,6). 

Florür: Florür başlıca diş ve kemiklerin yapısına katılır. Eksikliğinde diş 
çürüklerine sık rastlanır. Günlük olarak 1-3 yaşta 0,7 mg, 4-8 yaşta 1 mg flor alınmalıdır. En 
önemli kaynak sudur. İçme suyu ile yeterli flor alınamıyorsa 6 ay itibari ile sistemik ya da yerel 
florit desteği tavsiye edilir. Yerel uygulama diş hekimleri tarafından uygulanabilir veya florürlü 
diş macunları kullanılarak yapılabilir. Sistemik uygulama için en kolay yol içme suların 
florlanmasıdır. Sütlerin florlanması, flor damlası veya çiğneme tabletlerinin kullanımı da 
yapılabilir. Ayrıca çay ve deniz ürünlerinde de flor bulunur (2,7). 
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Demir: Vücuttaki en önemli elementlerden demir, başta hemoglobin, miyoglobin, 
sitokromlar ve çeşitli enzimlerin yapısında bulunur. Ülkemizde ve dünyada en sık karşılaşılan 
nutrisyonel eksiklik demir eksikliği anemisidir. Çocuklarda enfeksiyonlara yatkınlığı artırırken, 
büyüme ve gelişmeyi olumsuz yönde etkiler.  Bu nedenle demirde eksiklik oluşmadan önce önlem 
almak gerekir. Miadında doğan bebeklerde depolardaki doluluk nedeniyle ilk 4 ay anemi 
beklenmezken, sonrasında artan ihtiyaç, diyete inek sütünün girmesi ile emilimin azalması gibi 
nedenlerle demir eksikliği anemisi görülme riski artar. Bunu önlemek için uygun zamanda diyete 
kırmızı et eklenmeli, demir emilimini artıran C vitamini desteği sağlanmalı, anne sütü alımı 2 
yaşa ve sonrasına kadar devam ettirilmeli, bebek-çocuk anne sütü almıyorsa demirden zengin 
mamalarla beslenme desteklenmelidir.  

Ülkemizde 4-12 ay arası profilaktik demir tedavisi uygulanmaktadır. Sonrasında 
anemi varsa tedaviye başlanmalıdır. Günlük gereken demir miktarı 1-3 yaş çocuklar için; 7 
mg/gün, 4- 8 yaş için; 10 mg/gün, 9-13 yaş için; 8mg/gündür. Kırmızı et ve balık en önemli demir 
kaynaklarının başında gelir. Karaciğer, kuru baklagil ve tahıllar, koyu yeşil sebzeler, incir, üzüm, 
mayalı ekmek de demir kaynakları olarak sayılabilir. Süt, süt ürünleri ve ekmek de demir ile 
zenginleştirilebilirler. Besinlere eklenen veya beraber alınan C vitamini de demir alınımını artırır. 
Hayvansal gıdalardaki demirin emilimi daha yüksektir. Bitkisel gıdalardaki demir hayvansal 
gıdalarla birlikte alınırsa biyoyararlanımı artar (2,5,7). 

Çocuklarda günlük olarak besinlerle alınması önerilen vitamin ve mineral miktarları 
Tablo 1’de verilmiştir. 

 
Tablo 1. Çocuklarda Bazı Vitamin ve Mineraller için Diyet Referans Alımları 

 

 
ÇOCUKLARDA ÇOKLU VİTAMİN-MİNERAL KULLANIMI 
 
Çocuklarda büyüme ve gelişmeyi sağlamak, iştahını artırmak, hastalıklara karşı 

direnci artırmak gibi sebeplerle çoklu vitamin ve mineral preparatları çoğunlukla ailelerin isteği 
üzerine sağlık çalışanları tarafından başlanmaktadır. Ancak şu bilinmelidir ki; sağlıklı bir çocukta 
uygun, düzenli ve yeterli beslenme sağlanması, tüm gereken vitamin ve mineral ihtiyaçlarını 
karşılamak için yeterlidir. Çoklu vitamin ve mineral desteği yeterli beslenmenin sağlanamadığı, 
yeterli kalori alamayan, beslenme için yeterli ekonomik gücü olmayan, kronik hastalığı olan 
(kistik fibrozis, karaciğer hastalıkları, barsak hastalıkları vs.), ihmale uğrayan çocuklar için 
düşünülmelidir. Ayrıca ciddi iştahsızlık sorunu olan, gıda seçme ve gıda reddi nedeniyle sağlıklı 
bir beslenme sağlanamayan çocuklarda destek tedavisi başlamak gerekir. Bu çocuklara doğru 
zamanda ve doğru dozda vitamin ve mineral desteği yapılmalıdır (2,6,7). 

 

YAŞ A 
µg 

C 
mg 

D 
µg 

E 
mg 

K 
µg  

B1 
mg 

B2 
mg 

B3 
mg 

B6 
mg 

Folat 
µg 

B12 
µg 

Zn 
mg 

Fe 
mg 

1-3 300 15 15 6 30 0,5 0,5 6 0,5 150 0,9 3 7 

4-8 400 25 15 7 55 0,6 0,6 8 0,6 200 1,2 5 10 

9-13 600 45 15 11 60 0,9 0,9 12 1 300 1,8 8 8 
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GİRİŞ 
 
Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımına göre adolesan dönem çocukluktan yetişkinliğe 

geçişteki 10-19 yaş arası dönemi kapsamaktadır. Hayatın bu döneminde bireyde gerek fiziksel 
gerekse psikososyal açıdan yetişkin dönemi etkileyecek pek çok değişiklik meydana gelir. 

Fiziksel gelişmedeki artışla beraber deri altı yağ dokusunda, vücut kas kitlesinde, 
kemik mineral yoğunluğunda değişiklikler olur. Vücutta meydana gelen bu değişimlerde besin, 
vitamin, mineral gereksinimleri hayatın önceki dönemlerine göre belirgin olarak artış gösterir. 
Dolayısıyla adolesan dönemdeki doğru beslenme yetişkin döneme geçişte oldukça önemlidir (1). 

Osteoporoz bilindiği üzere dünya genelinde milyonları etkileyen bir metabolik 
hastalıktır (2, 3). Osteoporoz erişkin dönemin hastalığı olarak bilinse de aslında temelleri adolesan 
dönemde atılmaktadır. Adolesan dönemde kemik mineral yoğunluğunun artışı ile erişkin 
dönemdeki kemik kitlesinin yaklaşık %37’si kazanılır ve birey 20 yaşına geldiğinde erişkin kemik 
kitlesine erişilmiş durumdadır (1). Ayrıca birey adolesan dönemde erişkin dönemde erişeceği 
boyun yaklaşık %15-20’si ve kilonun yaklaşık %50’sini kazanmaktadır (4).  Bu durum göz önüne 
alındığında adolesan dönemde kemik mineral yoğunluğunu destekleyecek doğru beslenmenin 
kişinin geri kalan hayatında ne kadar önemli olduğu tartışmasızdır. Kas, kemik, yağ doku 
bileşenlerinde artan sentez artan kalori ihtiyacının yanı sıra vitamin B, folik asit, vitamin A, 
vitamin C, çinko, demir gibi sayısız bileşende de ihtiyaç artışı ile sonuçlanır.  

Fiziksel gelişimin yanında bireyde benzer şekilde psikososyal gelişimde de bir 
gelişim atağı yine bu dönemde meydana gelmektedir. Bireyin beden algısı değişiklik göstermekte, 
vücudu ile daha fazla ilgilenmekte ve psikososyal ve cinsel açıdan erişkin döneme adım 
atılmaktadır. Değişen beden algısı ile kadın cinsiyette daha fazla olmak üzere birey kilosuna daha 
fazla dikkat etme davranışı geliştirmektedir. Değişen beden algısı ile birlikte birey dış görünüşüne 
daha fazla önem vermekte ve yeme bozukluğu davranışı gelişebilmektedir. Genel olarak kadın 
cinsiyeti daha fazla etkileyen yeme bozukluklarının temeli de yine adolesan dönemde atılmaktadır 
(5-7). Tüm bunlar göz önüne alındığında erişkin dönemde bireyin doğru beslenme davranışı 
kazanması ve fiziksel, psikososyal, cinsel yönden doğru şekilde gelişimini tamamlaması 
açısından adolesan dönem beslenmesi önemlidir. 

 
ADOLESAN DÖNEMDE VİTAMİN DESTEĞİ 
 
Adolesan dönemde günlük vitamin ve mineral ihtiyacı ve bu vitaminlerin bulunduğu 

besin kaynakları Tablo 1’de sunulmuştur (8). 
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Tablo 1. Adolesan dönemde alımı önerilen vitaminler ve bulunduğu besinler (8)  

 
 Yaş Grubu Günlük Önerilen 

Miktar 
Kaynak 

Vitamin A- Retinol 
(vitamin A1) * 
 

9-13 yaş 
 
 
14-18 yaş 

600 (1700 üst limit) 
900 (Erkek),  
700 (Kız) 
(Kız ve Erkek için 
2800 üst limit) 

Karaciğer, süt ürünleri 
(yağsız süt hariç), 
yumurta sarısı, yeşil 
sebzeler, turunçgiller 
 

Tiamin  
(Vitamin B1) 

9-13 yaş 
14-18 yaş 

0,9 mg/gün 
Kız: 1,0 mg/gün 
Erkek: 1,2 mg/gün 

Karaciğer, et, süt, tahıl, 
bakliyat, fındık 

Riboflavin 
(Vitamin B2) 

9-13 yaş 
14-18 yaş 

0,9 mg/ gün 
Kız: 1,0 mg/gün 
Erkek: 1,3 mg/gün 

Süt, süt ürünleri, 
karaciğer, et, tüm tahıllar, 
yeşil lifli sebzeler 

Niasin 
(Vitamin B3) 

9-13 yaş 
14-18 yaş 

12 mg/gün 
Kız: 14 mg/gün 
Erkek: 16 mg/gün 

Et, balık, tüm tahıllar, 
yeşil lifli sebzeler 

Pridoksin    
(Vitamin B6) 

9-13 yaş 
14-18 yaş 

1 mg/gün 
Kız: 1,2 mg/gün 
Erkek: 1,3 mg/gün 

Et, karaciğer, tüm tahıllar, 
fıstık, soya 

Pantotenik asit  
(Vitamin B5) 

9-13 yaş 
14-18 yaş 

4 mg/gün 
5 mg/gün 

Et, sebzeler 

Biyotin 9-13 yaş 
14-18 yaş 

20 μg/gün 
25 μg/gün 

Et, sebzeler 

Folik asit 9-13 yaş 
14-18 yaş 

300 μg/gün 
400 μg/gün 

Et, balık, peynir, yumurta 

Kobalamin  
(Vitamin B12) 

9-13 yaş 
14-18 yaş 

1,8 μg/gün 
2,4 μg/gün 

Et, yumurta sarısı, bira 
mayası, intestinal flora 

Askorbik asit  
(Vitamin C) 

9-13 yaş 
14-18 yaş 

45 mg/gün 
Kız: 65 mg/gün 
Erkek: 75 mg/gün 

Meyve, sebze 

Vitamin D3  
(3-kolekalsiferol) 

İnfant dönem 
sonrası  

600 IU/gün Güneş ışığına maruz 
kalma, süt, tahıl, ekmek, 
yumurta sarısı, balık yağı  

Vitamin E 
(Vitamin E/Serum 
lipid oranı) 

İnfant dönem 
sonrası 

>0,8 mg/gün** Bitkisel yağlar, tohumlar, 
ceviz, yeşil lifli sebzeler 

*1 μg retinol=3,3 IU vitamin A=1 RAE-Retinol Activity Equivalent 
** Vitamin E düzeyi serum lipid düzeyi ile artar. Bu nedenle vitamin E durumu Vitamin E/serum 
lipid oranı ile belirlenir. Malabsorbsiyonu olmayan bir bireyde Vitamin E eksikliği beklenmez. 

 
Vitamin K: Pıhtılaşmadaki rolü haricinde kemik sağlığı üzerine olumlu etkileri 

gösterilmiştir. Vitamin D, kalsiyum ile birlikte kemik mineral yoğunluğunu artırmasının yanı sıra 
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ileri yaşta gözlenen kemik kırıklarını azalttığı bilinmektedir. K1 (filloquinon) yeşil bitkilerden, 
K2 (menaquinon) ise balık ve etten elde edilir. Yapay şekli olan menadion (K3) barsak florası 
tarafından K2’ye dönüştürülür. Özellikle K2’nin osteoblastik aktiviteyi artırırken osteoklastik 
aktiviteyi azalttığı bildirilmiştir (9-12). 

 
ÖNERİLEN DOZUN ÜZERİNDE OLUŞABİLECEK TOKSİK DURUMLAR 
 
Vitaminlerin günlük önerilen dozlardan daha yüksek miktarda alınması sonucu 

oluşabilecek toksik etkiler aşağıda sunulmuştur (8): 
Vitamin A: Çocuklarda kronik olarak günlük 6000 μg alımda toksik etkiler 

görülebilir. Çocuk yaş grubu erişkin popülasyona göre toksik etkilere daha duyarlıdır (13). Baş 
ağrısı, kusma, kuru kaşıntılı deri, ağız kenarında fissürler, kellik, kemik anomalileri, hepato-
splenomegali, kafa içi basınç artışına bağlı diplopi, irritabilite, stupor görülebilir. Ekstrem 
durumlarda ölümle bile sonuçlanabilir (8). 

Tiamin (Vitamin B1): Doğal yoldan alımında yan etki, toksisite bildirilmemiştir. 
Aşırı alımda kaşıntı, anaflaksi gözlenebilir. 

Riboflavin (Vitamin B2): Doğal yoldan alımında yan etki toksisite bildirilmemiştir. 
Niasin (Vitamin B3): Doğal yoldan alımında toksisite gözlenmemiştir. İlaçlarla ve 

destek ürünleriyle fazla alımda yanma, karıncalanma, kaşıntı ayrıca yüzde, göğüste, kollarda 
kızarıklık gözlenebilir. Çok fazla miktar alımlarda kolestatik sarılık, hepatotoksisite, 
gastrointestinal yan etkiler gözlenebilir. Genel olarak tolere edilebilen doz günlük önerilen dozun 
iki katı şeklindedir. 

Piridoksin (Vitamin B6): Doğal yollardan alımda toksisite bildirilmemiştir. Fakat 
uzun süre günlük 100 mg/gün olacak şekilde alımlarda yetişkinlerde ataksi ve sensoriyal nöropati 
bildirilmiştir. 

Biyotin: Çok yüksek dozlarda bile toksik etki bildirilmemiştir. 
Folik asit: Normal yollardan yüksek dozlarda alımında toksik etki bildirilmemiştir. 

Ancak fazla alımı Vitamin B12 eksikliğinin geç tanı almasına sebep olabilir. Enjeksiyon ile alımı 
nörotoksisite sebebi olabilir. 

Kobalamin (Vitamin B12): Hematopoeziste, santral sinir sisteminin 
myelinizasyonunda ayrıca zihinsel ve psikomotor gelişimde oldukça önemli rolü vardır. Maternal 
B12 eksikliği bağımsız bir risk faktörü olarak bebekte nöral tüp defektine sebep olabilir. Çocukluk 
çağındaki vakaların çoğu spesifik emilim defektlerinden kaynaklanır. Çocukluk döneminde erken 
tespiti önemlidir. Çünkü dönüşümsüz nörolojik hasara sebebiyet verebilir.  Vitamin B12’nin fazla 
alımı böbreklerden atılır. Ancak kas ağrıları, anksiyete, gastrointestinal yan etkiler, görmede 
bulanıklık gözlenebilir. 

Vitamin C: Günlük <2 g olması hâlinde yetişkinlerde yan etki gözlenmemiştir. Çok 
fazla miktarda alımı karın ağrısı ve osmotik diyare gibi gastrointestinal etkilere sebep olabilir. 
Tolere edilebilir alım 9-13 yaşta 1,2 g, 14-18 yaşta 1,8 g dır. 

Vitamin D: Günlük tolere edilebilir doz 1 yaş üzeri çocuklarda ve yetişkinlerde 2000 
IU dur. Güneşe maruziyetle intoksikasyon gözlenmez. Dışardan alımla intoksikasyon mevcuttur. 
D–vitamini intoksikasyon bulguları hiperkalsemiye sekonder gelişir. Bulantı, kusma, karın ağrısı, 
pankreatit gibi gastrointestinal yan etkiler ayrıca QT uzaması ve aritmiler gibi hiperkalseminin 
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kalp üzerine etkileri görülebilir. Letarji, hipotoni, bilinç değişikliği, oryantasyon bozukluğu, 
halüsinasyonlar ve hatta koma hiperkalseminin santral sinir sistemini etkilenmesi sonucunda 
gözlenebilir (8). Kalsiyum adolesan dönemde demir ile birlikte artan büyüme gereksinimlerinin 
önemli kaynağıdır. En önemli kaynağı süt ve süt ürünleridir. Ortalama bir bardak süt yaklaşık 300 
mg kalsiyum içerir. Adolesan dönemde günlük ortalama 1200-1500 mg kalsiyum alınması 
önerilmektedir (14). Süt ve süt ürünlerini yeterli miktarda tüketmeyen bireylerde kuru baklagil, 
yeşil yapraklı sebzeler, taze ve kuru meyveler, tahin gibi besin maddeleri açığı kapatmak için 
tüketilmelidir (15). 

 
ADOLESAN DÖNEMDE MİNERAL DESTEKLERİ  
 
Mineraller (eser elementler) vücut ağırlığının <%0,01 kadarını oluşturmasına 

rağmen sahip oldukları fonksiyonlar açısından oldukça önemlidir. Normal beslenen bir bireyde 
eser element eksikliği gözlenmesi beklenmez. Çocukluk ve adolesan çağda bireyler eser element 
eksikliklerine karşı hassastır. Büyümenin artışı ile bu elementlere talep artmaktadır. Artan talebin 
karşılanmaması durumunda eksikliğin sebep olduğu hasar belki de bireyin yaşamının tamamını 
etkileyebilir. Demir eksikliği ve iyot eksikliği durumunda beyin gelişiminin olumsuz etkilenmesi 
buna en iyi örneklerdendir. Adolesan dönemde alımı önerilen eser elementler ve besin kaynakları 
Tablo 2’de sunulmuştur. 

 
Tablo 2. Eser Elementler (8) 

Eser Elementler  Kaynak  
Demir  Et, yumurta, tahıllar  
Bakır  Karaciğer, et, kabuklu yemişler, tahıl, bakliyat,  
Çinko  Et, tahıl, peynir, kabuklu yemişler, balık ve deniz ürünleri 
Selenyum  Et, sarımsak, deniz ürünleri, tüm tahıllar 
Krom  Et, tahıllar, meyve ve sebzeler 
Flor  Deniz ürünleri, su 
İyot  Deniz ürünleri, iyotlu tuz 
Molibden  Bakliyat, tahıl, karaciğer 
Manganez  Ceviz, et, tahıl, çay  
Magnezyum Yeşil yapraklı sebzeler, tam tahıl ürünleri, kurubaklagiller ve 

sert kabuklu meyveler (16) 
 
Demir ve Çinko: Adolesan dönemde artan ihtiyaç sebebiyle demir eksikliği 

oluşabilmektedir. Çinko eksikliği demir eksikliği ile birlikte sıklıkla gözlenmektedir. Demir 
eksikliğinin demir eksikliği anemisine sebep olmasının haricinde dikkat eksikliği ve hiperaktivite 
bozukluğu, psikiyatrik hastalıklar (unipolar depresyon, bipolar duygudurum bozukluğu, otizm 
spektrum bozukluğu, anksiyete bozukluğu) açısından risk faktörü olduğu, ayrıca kognitif 
fonksiyonlar, sensorimotor gelişim üzerinde önemli rolü olduğu gösterilmiştir (17, 18).  Çinko 



AİLE HEKİMLİĞİ UYGULAMALARINDA VİTAMİN VE MİNERALLER

 171 |
 

 

destekleri diyare, pnömoni şiddetini azaltmaktadır (8). Çinkonun bağışıklık sistemi, yara 
iyileşmesi üzerine olumlu etkileri bilinmektedir. 

İyot: İyot eksikliği başta hipotiroidizm olmak üzere başka birçok hastalığa ve 
büyüme gelişmede geri kalmaya sebep olmaktadır. Bu sebeplerden dolayı doğumdan itibaren ve 
büyüme atağının en fazla olduğu adolesan dönemde de iyot alımı doğru beslenme ile 
desteklenmelidir. Tuz alımı azaltılmalı ancak kullanılan tuzun iyotlu olmasına dikkat edilmelidir. 

Sodyum ve Potasyum: Erişkinden farklı olarak K miktarı 90 nmol/gün dozunun 
altında, Na miktarı ise 2g/gün civarında olmalıdır. Potasyum ve sodyum pek çok biyokimyasal 
süreçte önemli rol alan elementlerdir. Sebze ve meyvelerde eser miktarda bulunan bu elementlerin 
en çok alındığı besin maddesi tuzdur. Tuzun önerilen miktarların üzerinde tüketilmesi 
hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalık riski başta olmak üzere böbrek hastalıkları, osteoporoz, 
hipertansiyona bağlı inme ve bazı kanserlerin riskini artırmaktadır. Tuz tüketme davranışı büyük 
ölçüde bir alışkanlık olup bireylerin çocukluklarında tuzlu besleniyorlarsa gençlik ve yetişkinlikte 
de öyle devam etmektedir (4).  

Adolesan Beslenmesinde Tuz Önerileri:(15) 
• Tuz tüketimi azaltılmalıdır ve DSÖ önerileri uygulanmalıdır. (Günde 1 tepeleme çay kaşığı 

veya 1 silme tatlı kaşığı.)  
• Besinlerin içeriğinde sodyum zaten bulunduğundan yemek pişirilirken fazla tuz 

atılmamalıdır.  
• Sofrada tuzluk bulunmamalı, yemek esnasında ekstradan tuz eklenmemelidir. 
• Paketli gıdalarda bulunan monosodyum glutamat, sodyum nitrat, sodyum bikarbonat, sodyum 

sitrat, sodyum askorbat gibi besinin tuz oranını artıran sodyumlu katkı-koruyucu bileşiklerin 
tüketimine dikkat edilmelidir.  

• Soya sosu, ketçap, barbekü sos, tartar sos, salsa sos, hardal, makarna sosu gibi hazır sosların, 
atıştırmalık ürünlerin (cips, tahıllı bar, meyveli bar, patlamış mısır vb.), tuzlanmış kuru 
yemişlerin, turşu ve salamura, balık konserveleri, tuzlanmış, tütsülenmiş ve/veya salamura 
edilmiş et ve balık ürünleri ile aromalı/aromasız, doğal/doğal olmayan mineralli içeceklerin 
tüketimi yüksek tuz içerikleri nedeniyle azaltılmalıdır. 

• Geleneksel olarak evde hazırlanan turşu, salça, tarhana, kurut, yaprak salamurası vb. 
yiyecekler hazırlanırken tuz oranı azaltılmalı, tüketilmeden önce suda bekletilip yıkanmalı ve 
aşırı tüketiminden kaçınılmalıdır. 

• Satın alınan işlenmiş ürünlerin etiket bilgisi mutlaka okunarak tuzsuz ya da tuzu azaltılmış 
ürünler tercih edilmelidir.  

• Ev dışı beslenmede tuz içeriği az olan besinler tercih edilmelidir.  
• Tuz kullanımı yerini alabilecek doğal lezzet arttırıcılar (soğan, sarımsak, baharatlar, limon, 

sirke, biber vb.) kullanılmalıdır. 
Adolesanda Vejetaryen Beslenme: 
Vejetaryen beslenme erişkin dönem ve adolesan dönemde artış göstermektedir. 

Sağlıklı bir erişkin olmanın temelini oluşturan adolesan dönemde bu tarz beslenen bireylerin 
vitamin ve mineral gereksinimlerini karşılaması oldukça önemlidir. Birey kısıtlı hayvansal 
ürünlerin tüketildiği vejetaryen beslenme tiplerinden birini benimsemişse günlük olarak 
kesinlikle 1-2 porsiyon hayvansal ürün diyetinde bulunmalıdır. Diğer yandan bireyin beslenme 
tarzında hiçbir hayvansal ürün bulunmuyorsa gereksinimleri karşılayacak kuru baklagiller/soya 
(2 porsiyon) ve yağlı tohumların (1 porsiyon) günlük diyete eklenmesi önemlidir. Ayrıca bireyin 
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adolesan dönemde akranlarından kilo olarak geri kalmaması açısından sağlıklı atıştırmalıkların 
diyete eklenmesi gerekmektedir (19, 20). Vejetaryen beslenmede alımı azalan veya artan besin 
kaynakları Tablo 3’de verilmiştir. 
 

Tablo 3. Vejetaryen Beslenmede Alınan Besinlerin Oranı (15) 
 

Yüksek  Düşük  
Karbonhidrat 
Lif 
Omega-6 
Karotenoid 
Folik asit 
Vitamin C 
Vitamin E 
Magnezyum 

Protein 
Doymuş yağ 
Omega-3 
Retinol 
B12 vitamini 
Demir 
Çinko 
Kalsiyum 

 
Vejetaryen beslenenlerde normal beslenen bir bireye göre vitamin D düzeyleri de 

düşüktür. Kalsiyum alımı ve vitamin D’nin erişkin dönemdeki kemik sağlığı üzerine etkileri 
bilindiğinden bu bireylerde vitamin D ve kalsiyum destekleri faydalı olacaktır. Ayrıca bu bireyler 
vitamin B12 düzeyleri düzenli takip edilmeli vitamin B12’den zenginleştirilmiş gıdalar 
tüketilmeli ve eksiklik durumunda desteklenmelidir. 

EPA-omega 3 ve DHA-omega 6 diyetle alınan esansiyel yağ asitlerinin vücuttaki 
uzun zincirli çoklu doymamış yağ asidi şekilleridir. Vejetaryen bireyde EPA-omega 3 eksik 
alınmaktadır. Bu eksikliği kapatacak EPA-omega 3’ün bol olduğu ürünler diyete eklenmelidir. 

Vejetaryen beslenen bireylerde demir eksikliği hayvansal gıdalarla beslenen 
bireylerden daha sıktır. Askorbik asit (vitamin C)’in demir emilimini artırdığı bilinmektedir. 
Bitkisel demirin biyoyararlanımı hayvansal demire göre düşük olsa da öğünlerde vitamin C alımı 
demirin eksik alımını önlemek açısından önemlidir. 
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GİRİŞ 
 
Günümüzde sağlıklı bir yaşam sürdürmek için beslenme alışkanlıklarına dikkat 

etmek önemli bir konu hâline gelmiştir. Sağlıklı bir diyet, vücudun ihtiyaç duyduğu vitamin ve 
mineralleri karşılayarak genel sağlık durumunu iyileştirir. Bununla birlikte, bazı durumlarda, 
besinlerden alınan vitamin ve mineral miktarları yetersiz olabilir veya bazı bireylerin vücutları 
vitamin ve mineral emiliminde zorluklar yaşayabilir. Bu gibi durumlarda, vitamin ve mineral 
destekleri önemli bir rol oynayabilir. Bu makalede, erişkin dönemde vitamin ve mineral 
desteğinin önemi ve etkileri üzerine odaklanılacaktır. 

 
VİTAMİN DESTEKLERİ 
 
Erişkinler için vitamin destekleri, vücudun optimal sağlığını desteklemek için 

kullanılan takviyelerdir. Özellikle yoğun çalışma temposuna sahip kişiler, stres altında olanlar 
veya beslenme düzeninde eksiklikleri olanlar için bu destekler faydalı olabilir. B vitamini 
kompleksi, C vitamini, D vitamini ve E vitamini gibi vitaminler, genellikle erişkinlerin ihtiyaç 
duyduğu temel takviyeler arasında yer alır. Araştırmalar, B vitamini takviyelerinin enerji 
metabolizmasını destekleyerek yorgunluğu azaltabileceğini ve bağışıklık sistemini 
güçlendirebileceğini göstermektedir. C vitamini, antioksidan özellikleri sayesinde serbest 
radikallerle savaşır ve bağışıklık sistemini destekler. D vitamini, kemik sağlığını ve kalsiyum 
emilimini iyileştirirken, E vitamini ise hücreleri oksidatif stresin neden olduğu hasara karşı korur. 

 
MİNERAL DESTEKLERİ 
 
Mineral destekleri, vücudun normal fonksiyonlarını sürdürebilmesi için gereken 

mineralleri sağlamak amacıyla kullanılan takviyelerdir. Kalsiyum, magnezyum, demir ve çinko 
gibi mineraller, erişkinler için önemli olan bazı temel desteklerdir. Kalsiyum, kemik sağlığını 
korurken, magnezyum sinir sistemi ve kas fonksiyonları için önemlidir. Demir, oksijen taşıma 
kapasitesini artırır ve enerji üretimine yardımcı olurken, çinko bağışıklık sistemini güçlendirir ve 
hücre büyümesini destekler. 

 
VİTAMİN VE MİNERAL DESTEĞİNİN YARARLARI 
 
Erişkin dönemde vitamin ve mineral desteklerinin çeşitli yararları vardır. İyi bir 

beslenme düzenine sahip olamayanlar veya belirli sağlık sorunları olanlar, bu destekleri 
kullanarak vücutlarının eksikliklerini gidermeye yardımcı olabilirler. Ayrıca, bazı durumlarda 
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besinlerden yeterli miktarda vitamin ve mineral almak zor olabilir, bu nedenle takviyeler bu 
eksikliği tamamlamada yardımcı olabilir. Örneğin, vegan veya vejetaryen bir diyet uygulayanlar 
için B12 vitamini takviyeleri önerilir, çünkü bu vitamin genellikle hayvansal kaynaklardan elde 
edilir. Vitamin ve mineral desteklerinin düzenli kullanımı, genel enerji seviyelerini artırabilir, 
bağışıklık sistemini güçlendirebilir ve kronik hastalık riskini azaltabilir. 

 
ERİŞKİNLER İÇİN ÖNERİLEN VİTAMİN VE MİNERAL TAKVİYELERİ 
 
Erişkinler için önerilen vitamin ve mineral takviyeleri, yaş, cinsiyet, sağlık durumu 

ve beslenme alışkanlıklarına bağlı olarak değişebilir. Bununla birlikte, bazı genel öneriler vardır. 
Amerikan Diyetisyenler Birliği, erişkinler için günlük olarak alınması önerilen vitamin ve mineral 
miktarlarını belirleyen "Referans Günlük Alım" (Recommended Daily Allowance, RDA) 
tablolarını yayınlamaktadır. Bu tablolara göre, erişkinler için günlük olarak alınması önerilen 
vitamin ve mineral miktarlarını takip etmek önemlidir. 

 
VİTAMİN VE MİNERAL DESTEKLERİNDE DİKKAT EDİLMESİ                      
GEREKENLER 

 
Vitamin ve mineral destekleri kullanırken dikkat edilmesi gereken bazı faktörler 

vardır. Öncelikle, herhangi bir takviye kullanmadan önce bir sağlık uzmanıyla görüşmek 
önemlidir. Sağlık uzmanı, bireyin sağlık durumunu değerlendirebilir ve kişiye uygun olan vitamin 
ve mineral takviyelerini önerebilir. Ayrıca, takviyelerin dozajı ve kullanım süresi konusunda da 
sağlık uzmanının talimatlarına uyulmalıdır. Aşırı dozda vitamin veya mineral alımı bazı sağlık 
sorunlarına yol açabilir, bu nedenle takviyelerin kullanımıyla ilgili olarak önerilen dozajı 
aşmamak önemlidir. 

Etkinlik ve Emilim: Vitamin ve mineral desteklerinin etkinliği, takviyelerin 
kalitesi, doğru dozajı ve düzenli kullanımıyla ilişkilidir. Bazı takviyelerin emilimi vücut 
tarafından daha iyi yapılırken, bazıları daha az etkili olabilir. Bununla birlikte, takviyelerin 
etkinliğini artırmak için genellikle düzenli kullanım ve beslenme düzeniyle dengelenmiş bir 
kombinasyon önerilir. Ayrıca, takviyelerin emilimini artırabilmek için bazı besinlerle birlikte 
alınması da önerilir. Örneğin, C vitamini demir emilimini artırırken, yağlı gıdaların alınması bazı 
vitaminlerin emilimini artırabilir. 

Potansiyel Riskler ve Yan Etkiler: Vitamin ve mineral desteklerinin genellikle 
güvenli olduğu kabul edilir, ancak bazı potansiyel riskler ve yan etkileri vardır. Aşırı dozda alınan 
vitaminler veya mineraller bazı sağlık sorunlarına yol açabilir. Örneğin, yüksek dozlarda A 
vitamini almak karaciğer hasarına neden olabilirken, fazla miktarda demir alımı toksik etkilere 
yol açabilir. Ayrıca, bazı bireyler belirli vitaminlere veya minerallere alerjik reaksiyon 
gösterebilir. Bu nedenle, herhangi bir yan etki veya alerjik reaksiyon belirtisi ortaya çıkarsa, 
takviyelerin kullanımı derhal durdurulmalı ve bir sağlık uzmanına danışılmalıdır. 

Beslenme ve Yaşam Tarzı Önlemleri: Vitamin ve mineral destekleri sağlıklı bir 
beslenme düzeni ve yaşam tarzıyla birlikte kullanılmalıdır. Beslenme düzeninde çeşitli gıdaların 
yer alması, vücudun ihtiyaç duyduğu vitamin ve mineralleri karşılamak için en önemli faktördür. 
Daha fazla meyve, sebze, tam tahıllar, protein kaynakları ve sağlıklı yağlar içeren bir diyet, genel 
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sağlık üzerinde olumlu etkiler sağlar. Ayrıca, düzenli fiziksel aktivite, stres yönetimi ve yeterli 
uyku da sağlıklı bir yaşam tarzının önemli bileşenleridir. 

 
SONUÇ 
 
Erişkin dönemde vitamin ve mineral desteği, optimal sağlık için önemlidir. Bu 

destekler, besinlerden alınan miktarların yetersiz olduğu durumlarda veya belirli sağlık sorunları 
olan bireylerde kullanılabilir. Vitamin ve mineral desteklerinin düzenli kullanımı, genel sağlık 
durumunu iyileştirebilir, enerji seviyelerini artırabilir ve bağışıklık sistemini güçlendirebilir. 
Ancak, herhangi bir takviye kullanmadan önce bir sağlık uzmanıyla görüşmek önemlidir, çünkü 
her bireyin ihtiyaçları farklı olabilir. Ayrıca, sağlıklı bir beslenme düzeni ve yaşam tarzı 
değişiklikleri vitamin ve mineral ihtiyaçlarını karşılamak için en önemli faktörlerdir. 
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GİRİŞ 
 
Üreme dönemi, daha sonraki zamanlarda çocuklarda kronik hastalık risklerini 

belirlemek için kritik bir zamandır. Beslenme, bu gelişim döneminde hayati rol oynar ve yaşam 
boyu hastalık riskinin belirleyicisi olduğu için aynı zamanda potansiyel olarak değiştirilebilir bir 
risk faktörüdür (1). 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) doğum öncesi bakım için yönergeler sunsa da, gebelik 
öncesi dönemden gebelik ve emzirmeye kadar kadınların üreme boyunca beslenme ihtiyaçlarını 
detaylandıran kapsamlı bir kılavuzu eksiktir (2).  

Düşük ve orta gelirli ülkelerde, birçok kadının beslenmesi yetersizdir. Sağlık için 
gerekli olan besinler, vitaminler ve mineraller açısından da yetersizdir. Vitaminler ve mineraller, 
rakamsal olarak oldukça küçük miktarlarına vücudun ihtiyaç duyduğu, ancak vücudun işleyişi ve 
büyüme gelişme için oldukça büyük işlevleri olan önemli maddelerdir. Hamilelik sırasında, bu 
kadınlar genellikle bebeğe de beslenme sağlama ihtiyacı nedeniyle daha fazla eksiklik yaşarlar ve 
bu, bebeğin sağlığı ile birlikte kendi sağlıklarını da olumsuz etkileyebilir. Birden fazla mikro 
besini tek bir takviyede birleştirmek, hamilelik sırasında kadınlar için birden fazla fayda elde 
etmenin uygun maliyetli bir yolu olarak önerilmiştir. Vitamin ve mineral eksikliklerinin 
etkileşime girdiği bilinmektedir ve tek besin takviyesinden ziyade çoklu takviye ile sinerjik bir 
etki elde edilebilir. Bununla birlikte, etkileşimler aynı zamanda bazı besinlerin zayıf emilimine 
de yol açabilir. Asla unutulmamalıdır ki; bazı besinlerin yüksek dozları da anneye veya bebeğe 
zarar verebilir. Çoğu besin maddesi için gereksinimler anne yaşına göre değişiklik gösterir. İdeal 
olarak, vitamin ve minerallerin çoğu, besin açısından yoğun ve güçlendirilmiş̧ bütün ve 
işlenmemiş̧  yiyecek ve içeceklerden oluşan bir diyet yiyerek elde edilebilir (3). 

 
VİTAMİNLER 
 
A–Vitamini 
Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 60 yıldan daha uzun bir süredir halk sağlığı önceliği 

olarak A vitaminini kabul etmektedir. İnsan vücudunda sentezlenemediğinden A–vitamini diyetle 
alınmalıdır (4,5). 

A–vitamini, hücre bölünmesi, farklılaşması ve çoğalmasının yanı sıra organların 
gelişmesinde de önemli rol oynar. Eksikliği ise erken doğum intrauterin büyüme kısıtlaması ve 
düşük doğum ağırlığının yanı sıra anne ölümlerinde artış ile ilişkilendirilmiştir. A vitamini 
bağışıklık fonksiyonunun düzenlenmesinde önemli rol oynar ve prekonsepsiyonel veya gebelik 
dönemine eşlik eden hastalıkların oluşumu veya şiddetlenmesini engelleyebilir. Anne ve fetüsün 
sağlığını desteklemek için gebelik sırasında uygun A vitamini seviyelerini korumak esastır (6). 
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Gebelikte A vitamini eksikliği, A vitamininden zengin gıdaların tüketilmemesi, diabetes mellitus 
ve gestasyonel diyabetes mellitusta daha yaygındır (7). 

Hayvan deneyleri göstermiştir ki; A vitamini eksikliği, embriyonik dönemde fetus 
üzerinde oluşan olumsuz etkilerle ilişkilidir (8-10). 

Farklı türleri içeren hayvan çalışmaları, aşırı A vitamininin teratojenik etkilere yol 
açabileceğini düşündürmektedir. Ek olarak, malformasyon tipinin bu vitaminin seviyesinin yanı 
sıra uygulama sırasındaki gebelik haftasından da etkilendiği göstermiştir (10,11). İnsanlarda 
yapılan çalışmalar ise gebelik sırasında diyette düşük miktar veya aşırı A vitamini düzeylerinin 
fetüs üzerinde olumsuz etkilere neden olabileceğini düşündürmektedir (12).  

A vitamini eksikliğinin, prematüre plasental dekolmanı ve preeklampsiyi 
kolaylaştırdığı gösterilmiştir. Preeklampsinin patofizyolojisinde oksidatif stresin rolüne ilişkin 
son teoriler, hamilelik sırasında β-karotenin etkisine büyük ilgi uyandırmıştır. Serbest radikallerin 
maternal vasküler fonksiyonu olumsuz etkileyen toksik elementler olduğuna 
inanılmaktadır.  Randomize bir çalışmada, preeklampsinin nedeni olarak oksidatif stres teorisinin 
doğrulandığını göstermiştir. Antioksidan olan E, C vitaminleri ve β-karotenin düşük seviyelerinin 
artmış preeklampsi riski ile ilişkili olduğunu gösteriyor. Bu çalışmaya katılan kadınların anormal 
uterin arteriyel doppler nedeniyle çalışmaya alındığına dikkat edilmelidir, bu nedenle 
popülasyona dayalı takviyenin etkileri çok daha düşük olmalıdır (13). A vitamini takviyesiyle 
anne ölüm oranlarına ve yenidoğan ağırlığına fayda sağladığına veya erken doğumları azalttığına 
dair henüz tartışmasız bir şekilde aydınlanmış çalışma olmamıştır. Halk sağlığı araştırmalarında 
A vitamini eksikliğinin sorun olduğu bölgelerde yaşayan kadınların serum retinol seviyelerini 
korumak için gebelik sırasında A vitamini uygulaması gereklidir, ancak gebelik sırasında A 
vitamini takviyesinin genel bir yararı olduğuna dair güçlü bir kanıt tespit edilmemiştir (14). Bu 
kanıtlar göz önünde bulundurulduğunda gebelik sırasında A vitamini takviyelerinin 
reçetelenmesini destekleyecek kadar kesin bir bilgi mevcut değildir. 

C–Vitamini 
Hemodilüsyon ve fetüse aktif geçişin bir sonucu olarak, C vitamini seviyeleri 

gebelerde gebe olmayan kadınlara göre genellikle daha düşük seyreder. Gebelerin C vitaminine 
olan gereksinimi artar (15). C vitamini askorbik asit olarak da bilinir ve antioksidan özelliği olan 
bir vitamindir. Sigara içenlerde, meyve ve sebze tüketimi yetersiz olan kişilerde C vitamini 
alımını artırmanın gerekliliği bilinmektedir. Ayrıca, sigara içenlerde yeterli C vitamini alımı olsa 
dahi serum seviyeleri daha düşüktür (16). 

Conde- Agudelo ve arkadaşlarının hazırladığı bir derlemede C vitamini alan gebeler 
ile almayanlar karşılaştırıldığında plasenta dekolman riskinde azalma olduğunu, preeklampsi 
görülmesi açısından fark oluşmadığını bunun yanı sıra erken membran rüptürü ve gestasyonel 
hipertansiyon riskinde ise artma görüldüğünü göstermiştir (17) 

Casanueva ve arkadaşları ise, 100 mg/gün C vitamini kullanımının erken membran 
rüptürü görülme sıklığını azalttığını belirtmiştir (18). Rumbold ve arkadaşları ise, intauterin 
büyüme kısıtlılığı, fetal ölüm veya yenidoğan ölümü, preterm eylemi veya preeklampsiyi 
önlemek için gebelikte rutin C vitamininin tek başına veya diğer vitaminlerle beraber 
kullanılmasını desteklememektedir (19). Sonuç olarak Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), C vitamini 
desteğinin gebelerde; maternal ve perinatal sonuçları iyileştirmek için kullanmanın gerekli 
olduğunu ifade etmemiştir. Bunun sebebini ise besin kaynaklarından C vitamini sağlamanın daha 
kolay olduğu şeklinde açıklamıştır (20). 
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E–Vitamini 
E–vitamini veya tokoferol, seyrinde ilerleyen bir gebelik için önemli bir 

antioksidandır. Sağlıklı yetişkinlerde E vitamini eksikliği nadir olmakla birlikte, gebelerde 
yetersiz E vitamini alımı, preeklampsi veya plasentanın erken ayrılması gibi komplikasyonlara 
yol açabilir (21). Gebelikte diyet referans alımları yetişkin kadınlarınkinden farklı değildir (22). 

Cochrane’de bulunan sistematik bir gözden geçirme çalışması; gebelikte rutin E 
vitamini takviyesinin önerilmediğini göstermiştir (23). DSÖ, E vitamini kullanımının gebelik ve 
prekonsepsiyonel dönemde maternal ve perinatal sonuçları iyileştirmede etkili olmadığını ve 
kullanımının gerekliliğini düşünmediğini ifade etmiştir (20) 

D–Vitamini 
D–vitamini kalsiferol, ergokalsiferol (D2) veya kolekalsiferol (D3) olarak da 

adlandırılır. Vücut D vitaminini güneşe maruz kalma yoluyla sentezleyebilir veya diyetle 
alabilir. Kalsiyum ve fosfor homeostazının düzenlenmesi yoluyla kemik mineralizasyonunun 
sürdürülmesi için gereklidir. D vitamininin faydalanılabilecek bir forma dönüşümünde güneşin 
ultraviole (UV) ışını mutlaka gereklidir. D vitamininin vücuda gerekli olan kısmı; yaklaşık %90 
güneş̧ ışınından, %10’u ise besinlerden temin edilir. D vitamini kemik mineralizasyonuna ek 
olarak diğer birçok hücresel işlevi düzenler. Perinatal dönemdeki zayıf D vitamini durumunun 
kemik, bağışıklık sistemi ve genel sağlık üzerinde kısa veya uzun vadeli sonuçları olabilir, ancak 
gebelik sırasında optimal D vitamini durumu için kesin eşik ve yüksek doz takviyesinin etkileri 
ile gebelik sonuçları iyi tanımlanmamıştır (24). Serum 25 (OH) D vitamini düzeyinin 
vücudumuzda düşük olması düşük doğum ağırlığı ve küçük gestasyonel yaş (SGA) riskini 
arttırmaktadır. Yetersiz D vitamini alımı erken gebelik döneminde preeklampsi riskini 
arttırmaktadır. İlk trimesterde düşük 25 (OH) D vitamini düzeyi, gestasyonel diyabetes mellitus 
(GDM) oluşumunda da risk artışı ile ilişkilidir (25). Yapılan bir başka çalışmada gebelerin 
dolaşımındaki 25 (OH) D vitamin düzeyi 50 nmol/l'den düşük olduğunda preeklampsi, GDM, 
preterm eylem ve SGA riskinin arttığı ifade edilmiştir (26).  

DSÖ, vitamin D takviyesini, gebelerin maternal ve perinatal sonuçlarını iyileştirmek 
için önermemiştir. Sağlık profesyonelleri; gebeleri güneşin D vitamini için en önemli kaynak 
olduğu konusunda bilgilendirmeli, sağlıklı ve dengeli beslenmeyle D vitamini ihtiyaçlarını yeterli 
ölçüde karşılayabilecekleri konusunda bilinçlendirmelidir. DSÖ, gebelerde D vitamini eksikliği 
var ise günde 200 IU vitamin D desteği önermektedir (20).  

Amerikan Jinekoloji ve Obstetisyen Derneği (ACOG), D vitamininin rutin 
takviyesini önerirken, miktarını ise günde 1000-2000 IU güvenli olduğunu belirtmektedir (27).  

Sağlık Bakanlığı gebelerde D vitamini eksikliğiyle mücadele için bir program 
başlatmış ve aşağıdaki önerilerde bulunmuştur (28):  
• Gebelerde kandaki düzeyine bakılmaksızın D vitamini desteği başlanır.  

• Gebeliğin 12. haftasında başlamak suretiyle gebeliğin tamamında ve doğum sonrası altı ay 
sürdürmeyi önermiştir. 

• Gebelik ve postpartum dönemde tek doz 1200 IU (dokuz damla) /gün D vitamini önerilmiştir. 
• D vitamini alan kadınların; iştahsızlık, bulantı, kabızlık, poliüri ve polidipsi gibi kalsiyum 

yüksekliğine ilişkin semptomları olması hâline ilişkin ilgili bilgilendirilme yapılmalı, 
izlenmeli ve değerlendirilmeli, gereken hâllerde kalsiyum ve 25 (OH) D vitamininin serum 
düzeyleri ve spot idrar kalsiyum seviyesi bakılması için sevk edilmesi belirtilmiştir. 
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• D vitamini damla formundaki preparat; bu program kapsamında ödeme gücü̈ olmayan 
kadınlar için ücretsiz olarak temin edilmekte ve sosyal güvencesi olanlara ise reçete 
edilmektedir. 

K–Vitamini 
K–vitamini, kan pıhtılaşması, kemik metabolizması, damar mineralizasyonunun 

önlenmesi ve çeşitli hücresel fonksiyonların düzenlenmesinde yer alan; glutamik asit 
kalıntılarının karboksilasyonu için gerekli K vitamini bağımlı proteinin kofaktörüdür. K vitamini 
eksikliğinde gebelerde ve özellikle yenidoğanlarda muhtemel kanamalara neden olabilir. 
Protrombin, kan pıhtılaşması için K vitamini gerektirir. K vitamini alımına ilişkin gebelik 
sırasında farklılaştırılmış önerilen alımları belirlemek için yeterli veri yoktur. Düzenli diyetler, 
prekonsepsiyonel dönem için de gebelikte de bu vitaminin yüksek katkısını içerir, bu nedenle özel 
tavsiyelere gerek yoktur. Ancak epilepsi ve diğer bozulmuş durumları olan gebelerde ve gebelikte 
heparin ve karbamazepin gibi bazı ilaçlar tüketildiğinde eksikliği görülebileceği gibi mevcut 
eksiklik olması hâlinde tablonun daha da derinleşebileceği akılda tutulmalıdır (29). 

Folik asit ve Vitamin B12 
Folik asit, DNA ve protein sentezine katılan folatlar olarak bilinen grubun 

üyesidir. Bu nedenle, hücre replikasyonunun yüksek olduğu, metabolik aktivitenin yüksek olduğu 
gebelik gibi dönemlerde gereklidir. Nöral tüp kusurlarının (NTD'ler) oluşumunu ve tekrarını en 
az yüzde 70 oranında azaltmak için folik asit takviyesi ve diyet takviyesinin etkinliğini 
desteklemektedir. Genellikle bir multivitaminin parçası olarak folik asit takviyesi, gebelik 
sırasında hipertansif bozukluk riskinde azalma ve NTD'ler dışındaki konjenital anomalilerin 
ortaya çıkması da dahil olmak üzere çeşitli faydaları olduğu belirtilmektedir (30).  

Folik asit ve folik asit ile metabolik olarak ilişkili B12 vitaminini ortak alımı ile nöral 
tüp defektleri dahil olmak üzere genetik olmayan konjenital malformasyon riskinde azalma 
olduğunu gösteren çalışmaların yanı sıra maternal plazma folik asit ve B12 vitamin düzeylerinin 
yüksekliği ile otizm spektrum bozukluğu riskinde artış olduğu izlenmiştir (32,42,43,44). 

Sağlık Bakanlığı, NTD riskinden korumak için prekonsepsiyonel dönemden 
başlayarak, diyete ek günlük 400 mcg folik asit desteğini ve gebeliğin ilk üç ayı boyunca da bu 
desteğin devamını önermektedir. Planlayarak ve profesyonel bir danışmanlık alarak gebelik bu 
anlamda önem arz etmektedir. DSÖ ise, 400 mcg/gün folik asit desteğini maternal anemi, 
puerperal sepsis, SGA ve preterm eylemin önlenmesi için önermiştir (20,28).  

 
MİNERALLER 
 
Kalsiyum ve Magnezyum 
Kalsiyum insan vücudunda en çok bulunan mineraldir. Gebelikte anneden fetüse 

geçişin daha anlamlı olabilmesi için metabolizması ve alımı değişiklik gösterir. İkinci ve üçüncü 
trimesterde emilimi ciddi şekilde artar. Fetal iskelet gelişimi, öncelikle son trimesterde olmak 
üzere, gebelik boyunca yaklaşık 30 gr kalsiyum gerektirir. Bu rakam, toplam maternal 
kalsiyumun nispeten küçük bir yüzdesidir ve gerekirse maternal depolardan kolayca mobilize 
edilir. Kalsiyumun bağırsaktan emilimi ve böbreklerde tutulması gebelik boyunca progresif 
olarak artar (38).  
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Düşük kalsiyum seviyeleri anne ve bebekte olumsuz sağlık sonuçlarıyla 
ilişkilendirilmiştir, ancak bu düşük seviyelerin olumsuz sonuçların nedensel bir faktörü mü yoksa 
kötü anne sağlığının bir göstergesi mi olduğu açık değildir (39).  

DSÖ’nün de önerdiği gibi yaklaşık 18 bin gebeyi kapsayan randomize kontrollü 
çalışmada düşük kalsiyum alımı olan gebelerde verilen kalsiyum takviyesinin preeklampsi ve 
erken doğum riskini azalttığı gösterilmiştir. Ancak bunun daha kapsamlı ve geniş popülasyonları 
içeren çalışmalarla desteklenmesi şarttır. Bu sebeple gebelikte mutlak kalsiyum takviyesi 
önerilmez (20,40). 

Magnezyum ile ilgili ise öncelikle preeklampsi sıklığının magnezyum takviyesi ile 
azalacağı ileri sürüldü. Ardından gestasyonel hipertansiyon ve gebelikte kan basıncı artışı üzerine 
çalışıldı. Ancak kapsamlı ve geniş popülasyonlar ile yapılan bu çalışmalar gösterdi ki bu duruma 
yararlı bir etki yoktur (41). 

İyot 
Özellikle gelişmekte olan ülkelerde küresel bir sağlık sorunu olan iyot eksikliği 

gebelik sonuçları üzerine olan etkisi nedeniyle dikkat çekmektedir. İyot eksikliğinin teşhisi ve 
düzeltilmesine önem ve özen gösterilmelidir (26). İyot eksikliği birçok patolojik durumun sebebi 
olarak karşımıza çıkar (27). Gebelikte iyot eksikliğinin; tekrarlayan abortlar, mental retardasyon, 
düşük doğum ağırlıklı yenidoğan, artmış yenidoğan ölüm oranları, işitme bozukluğu ve bozulmuş 
motor becerilere yol açması bizim için önem arz eden kısmını oluşturur (20). 

Ulusal Tıp Akademisi, gebelik sırasında 220 mcg ve emzirme döneminde 290 mcg 
günlük iyot alımını önermektedir (24). DSÖ, iyot eksikliğini dünyada aşırı açlıktan sonra 
önlenebilir zekâ geriliği ve beyin felcinin önde gelen nedeni olarak tanımlamış olmakla beraber 
iyotlu tuz kullanımını, genel popülasyondaki iyot eksikliğini düzeltmek için gerekli ve acil bir 
önlem olarak tanımlamıştır.  Halk sağlığı hususunda küresel bir öncelik olduğunu ifade etmiştir. 
Gebe kadınlarda, sadece tuz alımıyla elde edilemeyecek daha yüksek günlük iyot dozları (200 µg 
daha fazla) gerektiğinden, bu önlemin yetersiz olduğunu, bu nedenle iyotlu tuz tüketimine ek 
olarak potasyum iyodür şeklinde takviyelerin kullanılması gerektiğini belirtmiştir (20). 

Beyin gelişiminin tiroid hormonlarına ihtiyaç duymaya devam ettiği bir dönemde 
anne sütü çocuk için tek iyot kaynağı olduğundan, takviyeye gebelikten önce başlanması ve 
emzirme döneminde sürdürülmesi önerilir (31). 

Demir 
Maternal eritrosit kitlesini plasental gelişim nedeniyle genişletmek ve fetal beyin 

gelişimi için gebelikte demir gereklidir. Kan volümünün artışı ve fetal plasental dolaşımın da 
maternal olarak karşılanması sebebiyle yüksek oranda ikinci ve üçüncü trimesterde demir ihtiyacı 
artar. İkinci trimesterde olan hemodilüsyon nedeniyle maternal hemoglobin konsantrasyonu azalır 
(33). Gebelikte demir eksikliği; fetal ve maternal mortalite ve morbiditede ve düşük doğum 
ağırlığı riskinde artışa sebep olur (31).  

Gebelikte demir için diyet referans değerleri dünya çapında değişiklik gösterir. 
Hastalık Kontrol ve Korunma Merkezleri (CDC- Centers for Disease Control and Prevention), 
demir eksikliği anemisini önlemek için gebelik sırasında 27 mg/gün demir alımını (gebe 
olmayan/emziren kişilerde 18 mg/gün'e kadar) önermektedir (34).  

Amerikan Jinekoloji ve Obstetisyen Derneği (ACOG), birinci ve üçüncü trimesterde 
Hb düzeylerinin 11,0 g/dL'nin altında ve ikinci trimesterde 10,5 g/dL'nin altında olması 
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durumunda anemi etiyolojisinin araştırılması uygun olduğunu ifade etmiştir. Tedavinin amacı 
anemiyi düzeltmek ve demir depolarını doldurmaktır (27). 

DSÖ, 30 ila 60 mg elementer demir içeren günlük oral demir takviyesi önermektedir. 
Bu miktar, doğum öncesi vitamin formülasyonlarının çoğu tarafından kolayca karşılanır ve 
anemik olmayan bireyler için yeterli takviyedir (20).  

Anemik olmayan hamile kadınlar için iki ana demir takviyesi yaklaşımı 
vardır. Birincisi, serum ferritini tarafından demir konsantrasyonlarının tahmin edilmesiyle verilen 
seçici takviyeye dayanır. Serum ferritin değeri 70 μg/L'nin üzerine çıktığında demir 
konsantrasyonu gebeliği desteklemek için yeterli kabul edilir, bu nedenle demir takviyesi 
gerekmez. Bununla birlikte, serum ferritini 30 μg/L'nin altına düştüğünde, olmayan veya 
neredeyse hiç olmayan demir depolarını değiştirmek için hastaya oral olarak 80-100 mg elementer 
demir/gün verilir. Ferritin seviyeleri bu iki eşik arasında olan hastalar, günde 30-40 mg gibi düşük 
bir demir dozu ile tedavi edilir (35,36). Diğer bir seçenek gün aşırı 325 mg demir sülfat/ 65 mg. 
elementer demirdir. Demir emilimi, artan dozla azalır, bu nedenle daha büyük takviye miktarları 
gün içinde birkaç̧ doza bölünmelidir. Aralıklı demir takviyesi (haftada bir ila üç kez), termde 
anemiyi önlemek için günlük takviye kadar etkili görünmektedir ve daha iyi tolere edilir (37).  

Avrupa ve Birleşik Krallık, gebelik sırasında demir depolarının yeterli olması 
koşuluyla, gebelik sırasında takviye demire gerek olmadığı sonucuna varmışlardır. Ulusal Tıp 
Akademisi (eski adıyla Tıp Enstitüsü [IOM]) tarafından gastrointestinal yan etkilere dayalı olarak 
belirlenen 45 mg/gün'lük tolere edilebilir üst sınır, uluslararası tavsiyelerden çok daha düşüktür 
ve itiraz edilmiştir. Kayda değer bir şekilde, demir emilimi, ilerleyen gebelik yaşı ile önemli 
ölçüde artar. Ancak kanıtlar, bu artışın aşırı kilolu annelerde köreldiğini göstermektedir. Oral 
demiri tolere edemeyen bireyler için, demir intravenöz olarak güvenli ve etkili bir şekilde 
uygulanabilir (24).  

Sağlık Bakanlığı, gebelikte demir eksikliği ile meydana gelebilecek maternal ve fetal 
etkiler nedeniyle ‘Demir Destek Programı’ oluşturmuştur. Gebelerde klinik olarak anemi 
izlenmese de günlük demir ihtiyacı göz önünde bulundurularak bütün gebelere gebeliğin 
dördüncü ayından itibaren altı ay ve postpartum ilk üç ay olmak üzere toplam dokuz ay boyunca 
40-60 mg/gün elementer demir verilmesini önermektedir (28).  
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GİRİŞ 
 
Lohusalık dönemi, doğum eyleminin sona erip plasentanın çıkması ile doğum 

sonrası 6. hafta arasındaki dönemi kapsar (1). Gebeliği henüz sona ermiş anne için sağlığın 
sürdürülebilmesi önemlidir. Sağlığı yerinde olmayan annenin bebeğine etkili bakım sunması 
beklenemez. Bundan dolayı bu dönemde yapılacak takviyeler daha çok önem arz etmektedir. 
Anne sütü ve emzirme konularının kıymeti kadar lohusa anne değerlendirmeleri de önemlidir (2). 

Laktasyonel dönem doğum sonrası bebeğin beslenmesi için meme bezlerinden sütün 
gelmesi ile başlar (3). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ve Birleşmiş Milletler Çocuklara Yardım Fonu 
(UNICEF) ilk altı ay yalnızca anne sütü olmak üzere bu dönemin tamamlayıcı besinler ile iki 
yaşına kadar sürdürülmesini önermektedir (4). Anne, özellikle ilk altı ayda bebeğin tüm hidrasyon 
ve besin ihtiyacını anne sütü ile giderir.  Emzirme dönemi olarak da bilinen bu dönem anne-bebek 
için fizyolojik bir süreçtir. Anne sütü bebeğe sağladığı yararlar nedeni ile en ideal besin maddesi 
olarak kabul edilir. Bebek için yaşamın yalnız ilk iki yılında değil tamamında sağlıkla ilgili önemli 
rol oynamaktadır (5). Vitamin-mineral açısından da zengin bir besin olan anne sütü annede 
birtakım eksikliklere neden olabilmektedir. Hâlihazırda gebelik dönemi vitamin-mineral 
eksikliklerine sebep olabilirken bu dönemle beraber mevcut eksiklikler aşikâr hâle 
gelebilmektedir (6). 

Laktasyonel dönemde annenin besin depoları azalabilir. Bu dönemde diyetle yeterli 
vitamin alamayan annenin sütünde yağda eriyen vitaminler azalır ve takviyeyi takiben artar. 
Mineraller için durum farklıdır. Bazı eser mineraller dışında anne sütündeki mineraller genel 
olarak anne diyeti ve serum konsantrasyonundan bağımsızdır. Bu mineraller anne diyet 
değişikliklerinden etkilenmez. Kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir, bakır ve çinko verilebilecek 
örneklerdendir. Anne beslenmesinin yeterli olmaması durumunda bu sabit içeriğin maternal 
depolar ile ilişkili olduğu unutulmamalıdır (7).  Bu durum kısmen depoların mobilizasyonu ile 
sağlanır. Bu bağlamda anne sağlığının etkilenmemesi için, anne emzirme dönemi boyunca yeterli 
ölçüde beslenmeli, gerekli durumlarda vitamin-mineral desteği almalıdır (8). 

Aile hekimliği bireylerin en hızlı ve kolay sağlık hizmeti aldıkları kuruluşlardır (9). 
Bu kuruluşlarda koruyucu, iyileştirici ve rehabilite edici sağlık hizmetlerine yer verilmektedir. 
Sunulan bu hizmetlerin temel amacı daha sağlıklı bir toplum oluşturmaktır. Bu kapsamda 
toplumun önemli kısmını oluşturan lohusalar ve emzirme döneminde olan kadınlar eksiksiz 
değerlendirilmelidir. Ülkemizde 2003 yılından beri uygulanan Sağlıkta Dönüşüm Programı 
gereği lohusa ve emziren kadınlara özel önem verilmiştir. Lohusalık ve emzirme dönemi üreme 
yaşındaki kadınların daha ayrıntılı değerlendirilmesi gereken dönemler olarak kabul edilebilir. 
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Birçok ülkede gelişmişlik göstergesi ve sağlık hizmetleri sunumunun kalitesi olarak 
değerlendirilmektedir (10). Bu dönemlerde mortalitenin engellenmesi kadar morbiditenin önüne 
geçilmesi de önemlidir. Bu bağlamda emzirme dönemindeki kadınlara verilecek vitamin-mineral 
desteklerine özen gösterilmelidir. Sağlık kuruluşlarından en kolay ve hızlı erişilebilen aile 
hekimliğinde bu hizmetin sunulması daha doğru ve eksiksiz olabilir (11). 

Sağlık bakanlığının hazırlamış olduğu Doğum Sonu Bakım Yönetim Rehberi’ne 
göre lohusa kadın en az altı kez izlenmelidir. Bunların üç tanesi hastanede iken kalan üç tanesi de 
evde ya da sağlık kuruluşunda olmalıdır. Aile hekimliğinde lohusa anne en az iki kez izlenmelidir. 
Lohusa kadına ait tüm bilgiler alınmalı ve kaydedilmelidir (12). Bu izlemlerde değerlendirilmesi 
gerekenler; ayrıntılı anamnez, fizik muayene, danışmanlık-eğitim, D vitamini ve demir 
takviyelerinin sağlanmasıdır. Gerekli görüldüğü durumlarda kan tetkiki istenmelidir. Eksiklik 
görülmesi durumunda vitamin ve mineral desteği verilmelidir. Ancak D vitamini ve demir için 
durum farklıdır. Kan tetkiki alınmaksızın gebelik döneminde başlanan D vitamini ve demir destek 
tedavisi doğum sonrası bir süre daha devam etmelidir (13). Ülkemizde gebeliğin 12. haftasından 
itibaren 1200 IU (9 damla) günlük tek doz D Vitamini desteği önerilmektedir. Hiperkalsemi 
bulguları meydana gelmesi durumunda anne sevk edilmelidir. Hiperkalsemi bulguları 
gerçekleşmediği sürece D vitamini desteğine doğum sonrası 6. aya kadar devam edilmelidir (14) 
(Şekil 1).  

 

 
 

Şekil 1. Gebelik Süreci ve Postpartum Dönemde D Vitamini Desteği Akış Çizelgesi  
(Doğum Sonu Bakım Yönetim Rehberi sayfa 44) 

 
Yine ülkemizde gebeliğin üçüncü ayında annede anemi olmaması durumunda 40-60 

mg/gün demir desteği verilmektedir. Aylık kontrollerle altı ay süreyle demir preparatı desteği 
sürdürülür. Doğum sonrası anemi değerlendirilir. Anemi olmaması durumunda üç ay 40-60 mg/ 
gün demir desteğine devam edilir (Şekil 2).  
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Şekil 2. Gebelik Süreci ve Postpartum Dönemde Demir Desteği Akış Çizelgesi  
(Doğum Sonu Bakım Yönetim Rehberi sayfa 45) 

 
Ülkemizde üreme sağlığı çalışmaları genelde doğum öncesi ve doğum sırasında 

yapılmakta olup doğum sonrası yetersizdir. Gebe kadınlara verilen-mineral vitamin takviyelerinin 
lohusalık ve emzirme döneminde de devam etmesi gerekmektedir. Yerinde takviyelerle hem anne 
sağlığı korunmuş hem anne sütü içeriği sağlanmış olur (11). 

Laktasyonel dönemde vitamin-mineral kullanımına ait bilimsel veriler gebeliğe 
kıyasla oldukça azdır (15). Ülkemizde yapılan bir çalışmaya göre gebelik döneminde destek 
tedavi kullanımları daha fazla iken; lohusalık ve emzirme döneminde bu tedavilerin ciddi anlamda 
ihmal edildiği gösterilmiştir. Bu çalışmada diğer önemli bir tespit de; laktasyonel dönemde 
metabolik gereksinimlerin artması ve beslenmeye yaşamın diğer dönemlerinden daha çok dikkat 
edilmesi gerekirken, bakanlık tarafından önerilen D vitamini ve demir kullanımında bile 
yetersizliklerin oluşuydu (7). 2021 yılında yayımlanan hamilelik ve emzirme döneminde besin 
gereksinimlerini içeren bir derleme; gebelikte kullanılan takviye edici besinler ile ilgili çok sayıda 
çalışmalardan bahsedebilmişken emzirme döneminde yalnızca birkaç makaleye yer verebilmiştir 
(15). Lohusalık ve laktasyonel dönem çalışmaları artırılması ve daha düzenli takiplerin yapılması 
gerekmektedir.  

Dünya Sağlık Örgütü’nün Doğum Sonrası Kadınlarda A Vitamini Takviyesi 
Kılavuzu’na göre emzirme dönemindeki kadınlarda A vitaminin morbidite ve mortaliteyi 
değiştirmediği ifade edilmiştir. Bununla beraber sağlıklı beslenme ile vitamin-mineral 
ihtiyaçlarını karşılamaları önerilmiştir (16). A vitamini eksikliğinin endemik olduğu ülkelerde 
yakın zamana kadar rutin A vitamini takviyesi önerilirken günümüzde önerilmemektedir. Bunun 
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sebebi rutin takviyenin anne sağlığına herhangi bir yararı olmaması ve bebek için yan etkilere 
sebep olabilmesidir (8). 

Emzirme döneminde günlük kalsiyum ihtiyacı 1000 mg’dır (15). Günlük tüketilen 
bir su bardağı süt ya da yoğurt yaklaşık 300 mg kalsiyum ihtiyacını karşılar. Yapılan çalışmalara 
göre yetersiz kalsiyum alımı ile postpartum dönem depresyon riski arasında ilişki tespit edilmiştir 
(17). Bu durum emzirme fonksiyonunda da değişikliklere neden olabilmektedir. Emzirme 
döneminde kalsiyumdan zengin besinler olan süt ve süt ürünlerinin, baklagillerin, yeşil yapraklı 
besinlerin tüketimi yeterli ölçüde olmalıdır.  

Birçok fizyolojik görevi olan magnezyum emzirme döneminde eksiksiz alınmalıdır. 
Laktasyonel dönemde günlük magnezyum ihtiyacı 390 mg’dır. D vitamininin aktifleşmesinde 
magnezyuma ihtiyaç duyulur. Günlük yeterli miktarda magnezyum alan bireylerde D vitamini 
eksikliği daha az tespit edilmiştir (18). Düşük magnezyum seviyesi kas ağrısı, yorgunluk, irritabl 
barsak sendromu, baş ağrısı ile ilişkili olabilmektedir (19). Koyu yeşil yapraklı bitkiler, tohumlar, 
tahıllar ve kuru baklagiller magnezyumdan zengin besinlerdir. 

Lohusalık ve emzirme döneminde yara iyileşmesinde büyük rol oynayan çinko alımı 
da önemlidir. Günlük alınması gereken çinko miktarı 19 mg’dır (15). Et, yumurta, deniz ürünleri, 
karaciğer, süt ve süt ürünleri, baklagiller, tahıllar ve yağlı tohumlar çinko bakımından zengindir. 

Suda çözünen vitaminlerin sütteki konsantrasyonu anne beslenmesine bağlıdır. 
Ayrıca anne bu vitaminleri yüksek miktarda alsa bile anne sütündeki oran üst sınırı geçmez (20). 
Lohusalık ve laktasyonel dönemde alınması gereken C vitamini miktarı 130 mg’dır. Bağışıklık 
sistemi için önemli olan C vitamini depolanmaz. Bundan dolayı düzenli alımına dikkat edilmesi 
gerekir. Turunçgiller, çilek, domates, marul, ıspanak, yeşil biber C vitamini açısından zengin 
besinlerdir. Bu besinleri taze tüketmek önemlidir.  

Omega-3 yağ asitlerinin emzirme döneminde günlük 100 mg olarak alınması 
önerilir. Vücutta sentezlenmediği için dışardan alınması zorunludur. Postpartum dönemde 
omega-3 kullanımı ile ilgili çalışmalar sınırlı sayıdadır. Yapılan çalışmalar daha çok postpartum 
depresyon ve anne sütü içeriği ile ilgilidir. Anne sütünde bulunan omega-3 miktarının bebeğin 
nörodavranışsal fonksiyonları ile alakalı olduğu bildirilmiştir. Laktasyonel dönemde yeterli 
miktarda omega-3 alımı bebeğin beyin gelişimi için de önemlidir (21). Uskumru, somon gibi 
balıklar, keten tohumu, ceviz, kanola yağı omega-3 bakımından zengin besinlerdir. 

Folik asitin günlük alınması gereken miktarı 400 mcg’dır. Laktasyonel dönemde 
ihtiyaç 500 mcg’a yükselir. Karaciğer, sakatat, yeşil yapraklı sebzeler, maya ve kuru baklagiller 
folat bakımından zengindir. Vücutta depolanmadığından düzenli alımı önemlidir. Şiddetli folat 
eksikliğinde sütteki konsantrasyonu azalır (22).  

Vitamin B12 ihtiyacı günlük 2 mcg’dır. Laktasyonel dönemde ihtiyaç 2,6 mcg’a 
yükselir. Balık, et, süt ve yumurta B12 vitamininden zengin besinlerdir. Bitkisel besinlerde 
bulunmadığından vegan annelere destekleyici tedavi verilmelidir. Sadece anne sütü alan 
bebeklerin annelerinde B12 vitamin eksikliği olması durumunda bebeklerde gelişimsel gecikme 
olduğunu gösteren çalışmalar vardır (23) 

 
SONUÇ 
 
Sonuç olarak ‘hastalık yok hasta vardır’ prensibi gereği her lohusa kendi içinde özel 

değerlendirilmelidir. Aile hekimliğinde doğum sonrası her anneye -eksiklik olamaması 
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durumunda koruyucu olarak 6 ay 1200 IÜ D vitamini ve 3 ay 40-60 mg/gün demir desteği 
verilmelidir. Düzenli kontroller yapılıp gerekli görüldüğü durumlarda tetkik alınmalıdır. Uygun 
görülmesi durumunda diğer vitamin ve mineral destekleri de tedaviye eklenmelidir.  

Yaşamın her döneminde olduğu gibi lohusalık ve laktasyonel dönemde de vitamin-
mineral takviyeleri için kişiselleştirilmiş yaklaşımlar gerekmektedir. Ticari pazarlanan vitamin-
mineraller doktor önerisi olmadan kullanılmamalıdır. Bu dönemdeki kadınlar sağlıklı beslenme 
ve doğal besinlerle vitamin-mineral ihtiyaçlarını karşılama konusunda teşvik edilmelidir (16). 
Bugün için ülkemizde Sağlık Bakanlığı tarafından D vitamini ve demir dışında önerilen takviye 
bulunmamaktadır. Ancak emzirme döneminde, çinko, magnezyum, folat ve vitamin B6 
eksikliklerinin sık yaşandığı unutulmamalıdır. Bu vitamin ve minerallerin annede eksik olması 
durumunda anne sütü içeriklerinin de azalabileceği bilinmelidir.  Bu dönemlerde alınacak 
takviyeler yalnızca anne için değil bebek için de önemli yer oluşturmaktadır. Sağlıklı bir anne ile 
sağlıklı toplumlar meydana gelebilecektir (15). Anneler insandır, biz insanoğlu! 
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GİRİŞ 
 
Ağız boşluğu olarak da adlandırılan ağız, dudaklardan başlar ve boğazda son bulur. 

Sağlıklı bir ağız ve iyi çalışan dişler, nefes alma, konuşma ve yemek yeme gibi insan işlevlerini 
destekledikleri için yaşamın her aşamasında önemlidir. Sağlıklı bir ağızda dokular nemli, kokusuz 
ve ağrısızdır. Sağlıklı bir ağızdan bahsederken sadece dişlerden değil, aynı zamanda 
periodonsiyum olarak bilinen dişeti dokusundan (veya diş etlerinden) ve destekleyici kemikten 
de bahsediyoruz. Diş etinin rengi mercan pembesinden yoğun pigmente kadar değişebilir ve farklı 
kişiler arasında renk açısından farklılık gösterebilir. Sağlıklı diş eti serttir, kırmızı veya şiş değildir 
ve fırçalandığında veya diş ipi kullanıldığında kanamaz. Sağlıklı bir ağızda tedavi edilmemiş diş 
çürüğü bulunmaz ve dil, yanaklar veya diş etlerinin üzerinde veya altında topaklar, ülserler veya 
olağan dışı renkler görülmez. Dişler sallanmamalı, diş etine ve kemiğe sıkıca bağlı olmalıdır. 
Dişlerle çiğnemek veya fırçalamak acı vermemelidir. 

 
AĞIZ SAĞLIĞI VE BESLENME 
 
Tıpkı sağlıklı bir vücut gibi, sağlıklı bir gülümseme de iyi beslenmeye bağlıdır. 

Yeterli besin içeren dengeli bir beslenme sağlıklı bir ağız için gereklidir ve sağlıklı bir ağız da 
beslenme sağlığını destekler. Gıda seçimleri ve beslenme alışkanlıkları diş çürümelerini ve diş eti 
hastalıklarını önlemede önemlidir. 

Kalsiyum ve fosfor gibi mineraller diş minesini koruyarak ve yeniden inşa ederek 
diş sağlığına katkıda bulunur. Mine dişin sert dış koruyucu tabakasıdır; hatta mine insan 
vücudundaki en sert maddedir. Peynir, süt, sade yoğurt, kalsiyum takviyeli tofu, yeşil yapraklı 
sebzeler ve badem gibi kalsiyum ve diğer besinler açısından zengin gıdalar tüketmek diş sağlığına 
yardımcı olabilir (1). Et, kümes hayvanları, balık, süt ve yumurta gibi protein açısından zengin 
gıdalar ise harika fosfor kaynaklarıdır. 

Sağlıklı bir gülümseme söz konusu olduğunda, meyve ve sebzeler de su ve lif 
bakımından yüksek oldukları için iyi seçimlerdir, bu da içerdikleri şekerleri dengeler ve dişlerin 
temizlenmesine yardımcı olur (1). Bu gıdalar aynı zamanda asitleri ve yiyecekleri dişlerden 
temizlemeye yardımcı olan tükürüğün uyarılmasına yardımcı olarak hem asidi nötralize eder hem 
de dişleri çürümekten korur. Birçok meyve ve sebzede ayrıca sağlıklı diş eti ve iyileşme için 
önemli olan C vitamini ve diş minesinin yapımında bir diğer önemli besin olan A vitamini gibi 
vitaminler bulunur. Su, dişleri için en iyi içecek olarak açık ara çok önemlidir. Ağızı temiz 
tutmaya ve ağız kuruluğuyla savaşmaya yardımcı olur. Dişleri çürümeye karşı korumak için 
gerekli bir element ise florürlü su içmek, çürükleri önlemeye yardımcı olmak için yapabilecek en 
kolay ve en faydalı şeylerden biridir (2). 



AİLE HEKİMLİĞİ UYGULAMALARINDA VİTAMİN VE MİNERALLER

 193 |
 

 

DİŞ ÇÜRÜKLERİ 
 
Yaşam boyunca dişler ve ağız dokuları, hastalığa ve/veya diş kaybına yol açabilecek 

birçok çevresel faktöre maruz kalır. En yaygın ağız hastalıkları diş çürüğü ve periodontal 
hastalıklardır. Ağız ve diş sağlığı denilince ilk akla gelen sağlık problemi diş çürükleri, 
bakterilerin veya bir enfeksiyonun neden olduğu hasar nedeniyle bir diş çürüdüğünde ortaya çıkar. 
Bakteriler dişlerde kalan yiyecekleri sindirir ve fermente ederek asit üretir. Asit, dış koruyucu diş 
minesini yavaş yavaş aşındırır. Zamanla çürük dişin iç tabakasına veya dentine kadar uzanabilir. 
Bakteriyel asit daha yumuşak olan dentine hızla zarar vererek bir girintiye veya daha da 
ilerleyerek bir oyuğa neden olur. Tedavi edilmezse, çürükler enfeksiyonlara, diş ağrısına ve diş 
kaybına yol açabilir ve kilo alımı, bozulmuş yaşam kalitesi ve hatta olumsuz okul performansı ile 
ilişkilidir (3).  

Ağız ve diş sağlığında en önemli mineral olan florürün yeterli miktarda alımı, 
antibakteriyel etkilere sahip olduğu, diş minesini parçalanmaktan koruduğu ve dişin sağlıklı 
büyümesini desteklediği için diş çürüğü gelişme riskini azaltmaktadır. 

Ağız sağlığını desteklemek için atabilecek bazı adımlar şunlardır: (4) 
• Florürlü su için ve florürlü diş macunu ile fırçalayın. 
• İyi bir ağız hijyeni uygulayın. Dişleri günde iki kez iyice fırçalayın ve diş plağını temizlemek 

için diş aralarını her gün diş ipiyle temizleyin. 
• Doğal dişleriniz olmasa veya protez dişleriniz olsa bile yılda en az bir kez diş hekiminizi 

ziyaret edin (ortalama bir kişi yılda iki kez gitmelidir). 
• Hiçbir tütün ürününü kullanmayın. Sigara içiyorsanız, bırakmaya çalışın. 
• Alkollü içecekleri tüketmeyin. Bazı alkollü içecekler çok asidik olabilir, bu da diş minesinin 

aşınmasına neden olabilir ve yüksek alkol içeriğine sahip olanlar ağız kuruluğuna yol açabilir. 
Ayrıca, şeker oranı yüksek ve diş çürümesi riskini artırabilen başka içeceklerle karıştırmayın. 

• Diyabetiniz varsa, hastalığın kontrolünü sağlamaya çalışın. Bu, diş eti hastalığı da dahil 
olmak üzere diğer komplikasyon riskini azaltacaktır. Diş eti hastalığını tedavi etmek kan 
şekeri seviyenizi düşürmeye yardımcı olabilir. 

• Kullandığınız ilaçlar ağız kuruluğuna neden oluyorsa, bu duruma neden olmayan başka ilaç 
seçeneklerini doktorunuzla görüşün. Ağız kuruluğu önlenemiyorsa, bol su için, şekersiz sakız 
çiğneyin ve tütün ürünleri ve alkolden kaçının. 

• Tat ve kokuda ani değişiklikler yaşarsanız doktorunuza veya bir diş hekimine görünün. 
• Öğün aralarında ve/veya yemekten sonra dişlerinizi fırçalayamadığınızda şekersiz ksilitol 

sakızı çiğneyin. 
 
FLORÜR 
 
Florür, çeşitli gıdalarda doğal olarak az miktarda bulunan bir eser mineraldir. En çok 

diş çürüklerini önleme ve tersine çevirme ve güçlü dişler ve kemikler oluşturmadaki rolü ile 
tanınır (5). Florürün çoğu bağırsaklarda emilir ve kemiklerde ve dişlerde depolanır. Emilmeyen 
florür idrarla atılır. Çocuklar, dişleri ve kemikleri hızla oluştuğu için florürü yetişkinlerden daha 
etkili bir şekilde emerler. 
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Beslenme gereksinimleri belirlenmediği için florür için Önerilen Diyet Miktarı 
yoktur. Bununla birlikte, yeterli alım miktarı veya yeterli beslenmeyi sağladığı varsayılan miktar, 
19 yaş ve üstü yetişkinler için erkekler için günde 4 mg ve kadınlar için 3 mg olarak belirlenmiştir. 
Hamile veya emziren kadınlar için 3 mg'dır (6). Florür için Tolere Edilebilir Üst Alım Seviyesi 
ise 19 yaş ve üstü tüm yetişkinler ile hamile ve emziren kadınlar için günde 10 mg'dır; bu değer, 
sağlık üzerinde zararlı etkilere neden olması muhtemel olmayan maksimum günlük alım 
miktarıdır. 

 
FLORÜRÜN BESİN KAYNAKLARI 
 
Eser miktarda florür çeşitli gıdalarda doğal olarak bulunur, ancak insanlar florürün 

çoğunu florlanmış su ve diş macunlarından elde eder. Demlenmiş siyah çay ve kahve, bitkiler 
topraktaki minerali emdiği için doğal olarak florür içerir. Kabuklu deniz hayvanları, kabuklarında 
ve kaslarında birikmesi nedeniyle florürü içerebilir. 

Florür içeren besinler şunlardır: 
• Demlenmiş siyah çay ve kahve 
• Florürlü su 
• Karides ve mavi yengeç gibi konserve kabuklu deniz ürünleri 
• Yulaf Ezmesi 
• Kuru Üzüm 
• Patates 
 
DİŞ ÇÜRÜKLERİ VE FLORÜR  
 
Amerika Birleşik Devletleri'nde 1945 yılından bu yana diş çürüklerinin önlenmesi 

için toplum musluk suyu florlanmaktadır. Şu anda önerilen miktar litre başına 0,7 mg'dır ve bu 
miktar çürük riskini azaltmaya yardımcı olmakla birlikte florozis gelişme riskini de azaltacak 
kadar düşüktür. Kohort çalışmaları, florlanmış suyun çocuklarda ve yetişkinlerde diş çürüğü ve 
erken diş kaybı riskini azalttığını göstermiştir (7). Florür takviyeleri, diş macunları ve ağız 
gargaraları da çocuklarda diş çürüklerini önlemede etkilidir ve florürlü su mevcut değilse 
kullanılabilir. ABD Önleyici Hizmetler Görev Gücü ve Amerikan Diş Hekimleri Birliği, musluk 
suyu kaynağının çok az florür içermesi veya hiç içermemesi durumunda, 6 ay ila 16 yaş arası 
çocuklarda günde 0,25 mg ila 1 mg arasında değişen florür takviyeleri önermektedir (8). Florür 
içeren diş macunu veya gargara ile fırçalamak veya durulamak gibi topikal olarak florür elde 
etmek de diş minesini etkili bir şekilde güçlendirir ve diş çürüklerine karşı korur (9).  

 
FLORÜR İLE İLGİLİ TARTIŞMALAR 
 
Florürün diş sağlığı ile ilgili önemi bilinmekle birlikte, aşırı florür alımı ve potansiyel 

olumsuz sağlık etkileri ile ilgili endişeler nedeniyle kafa karışıklığı olabilmektedir. Yangına 
körükle giden üst düzey bir tıp dergisi, florürü insan gelişiminde nörotoksik bir madde olarak 
nitelendirerek kurşun ve arsenik gibi toksik metallerle aynı kategoriye yerleştirmiştir (10). Bilinen 
durum, aşırı florüre maruz kalan çocukların dişlerinde diş yüzeyinde kalıcı beyaz lekelerin 



AİLE HEKİMLİĞİ UYGULAMALARINDA VİTAMİN VE MİNERALLER

 195 |
 

 

oluştuğu dental florozisdir. Ancak çoğu vaka hafiftir ve dişin görünümünü değiştirse de diş 
fonksiyonunu etkilemez veya olumsuz sağlık etkileri yoktur. Çocukların günde en fazla iki kez 
bezelye büyüklüğünde florürlü diş macunu ile dişlerini fırçalamaları ve florürlü diş macunu ve 
ağız gargaralarını yutmak yerine tükürmeleri sağlanarak önlenebilir. Bu özellikle dental florozis 
riski yüksek olan 6 yaşından küçük çocuklar ve diş macunlarını ve ağız gargaralarını yutma 
olasılığı daha yüksek olan 2 yaşından küçük çocuklar için önemlidir (11). Florozis riski, diş 
minesi oluşumu tamamlandığında 8 yaş civarında azalır (12). 

Daha tartışmalı bir iddia ise aşırı florür alımının (büyük ölçüde toplum tarafından 
florlanan sudan) çocuklarda bilişsel eksikliklere ve zekâ düşüklüğüne neden olduğunu öne 
sürmektedir. Epidemiyolojik, hayvan ve laboratuvar çalışmalarının kapsamlı bir incelemesi bir 
ilişki bulmuştur, ancak yazarlar, düşük doğum ağırlığı, sosyoekonomik durum ve diğer nörotoksik 
kimyasallara maruz kalma dahil olmak üzere bilişsel eksikliklere katkıda bulunabilecek çeşitli 
karıştırıcı faktörlerin mevcut olduğunu belirtmişlerdir (12). Hayvan çalışmalarında da sıçanlara 
litre başına 100 mg'dan fazla florür verildiğinde, öğrenme ve hafızadaki eksiklikler arasında bir 
ilişki bulunmuştur. Ancak, bu yüksek seviyelerin toksik olduğu ve eksikliklere muhtemelen 
katkıda bulunduğu düşünülmüştür. Diğer hayvan çalışmalarında litre başına 2-50 mg'lık daha 
düşük florür miktarları, toplumda florlanmış suda sağlanandan hâlâ çok daha yüksektir. Florürlü 
suya maruz kalan çocuklarda IQ'nun düştüğünü tespit eden kesitsel çalışmaların yaygın olarak 
alıntılanan bir analizi, veri eksikliği, doğrulanmamış IQ testlerinin kullanımı ve çocukların 
yüksek derecede kirli bölgelerde yaşamaktan kaynaklanan diğer toksik maddelere (kurşun, cıva) 
maruz kalması gibi karıştırıcılar nedeniyle eleştirilmiştir (10). Bu çalışmaların çoğu, düşük gelirli 
ve muhtemelen sağlık hizmetlerine ve besleyici diyetlere erişimi daha düşük olan kırsal nüfusları 
içermektedir. Bir başka eleştiri de, kesitsel gözlemsel çalışmaların doğrudan neden-sonuç 
çıkarımı yapmak için tasarlanmadığıdır. Bazı bilim insanları, toplumda florlanmış suyun 
kullanılmaya başlanmasından bu yana IQ'ların genel olarak arttığını, ancak gelişmiş eğitim ve 
erken müdahale hizmetlerinin de diğer muhtemel katkı sağlayıcılar olduğunu savunmaktadır (12). 

Yetişkinlerde, kemiklerde aşırı florür birikiminin kırık riskini artırabileceği endişesi 
vardır. Araştırmalar, pozitif bir ilişkiden, hiçbir ilişkiye ve hatta florürün koruyucu bir etkisine 
kadar karışık sonuçlar göstermiştir. Yapılan 13 kohort çalışmasını inceleyen bir meta-analiz, içme 
suyundan florüre maruz kalma (7 ila 44 yıl arasında değişen) ile yaşlı yetişkinlerde kalça kırığı 
riskinin artması arasında bir ilişki bulamamıştır (13). Yazarlar, bu yaş grubunda florür emilimini 
azaltabilecek kalsiyum takviyesi kullanımının artması gibi potansiyel karıştırıcı faktörlere dikkat 
çekmiştir. Kemik oluşumu da yaşla birlikte azalır, bu nedenle kemik dokusu tarafından daha az 
florür emilir ve ihtiyaç duyulur. Buna karşılık, 2021 yılında yayınlanan ve menopoz sonrası 
kadınlarda kırıklar ile idrar ve diyet alımlarında ölçülen florür arasındaki ilişkiyi inceleyen bir 
kohort çalışmasında, en yüksek ve en düşük florür ve idrar florür alımları karşılaştırıldığında daha 
yüksek kalça kırığı oranları bulunmuştur. Ortalama diyet alımı, litre başına yaklaşık 1 mg florürlü 
içme suyunu içeren günlük yaklaşık 2 mg idi (14). 

Ayrıca, insanların maruz kalmaları hâlinde fazla florürü atamayabilecekleri ve 
toksisite riskini artırabilecekleri böbrek hastalığı gibi belirli durumlarla ilgili potansiyel sağlık 
riskleri sorusu da devam etmektedir. Yeraltı suyundaki alışılmadık derecede yüksek seviyeler 
nedeniyle aşırı florüre maruz kalan ve KBH gelişen kişilerle ilgili çalışmalarda gösterildiği gibi, 
florürün kronik böbrek hastalığına (KBH) neden olma riski de vardır (15). Bu senaryoların toplum 
tarafından florlanan sularda değil, yerel suların doğal olarak aşırı seviyeler içerdiği durumlarda 
görüldüğü belirtilmektedir. Yine de, florür vücut tarafından sadece eser miktarda gereklidir ve 
KBH gibi özel durumlarda toplum suyu ve florür takviyeli diş ürünleri yoluyla florüre ömür boyu 
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maruz kalmanın etkileri bilinmemektedir. KBH'li kişilerde florürün sağlık üzerindeki etkilerini 
ve florür alımının sınırlandırılmasından fayda görüp görmeyeceklerini görmek için daha fazla 
araştırmaya ihtiyaç vardır. 

ABD'de ve başka ülkelerde 1940'lardan beri su florlanmaktadır ve bugüne kadar 
yapılan araştırmalar genel nüfus için koruyucu faydalarından daha ağır basan olumsuz sağlık 
sonuçları göstermemiştir. Çocuklarda ve yetişkinlerde diş çürükleriyle ilişkili ciddi sağlık 
sorunları riskinin bilinmesi nedeniyle, Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri (CDC), Amerikan 
Pediatri Akademisi (AAP) ve Amerikan Diş Hekimleri Birliği (ADA) gibi ulusal sağlık 
kuruluşları, toplumda florlanmış suyun güvenliğini, etkinliğini ve maliyet etkinliğini 
desteklemeye devam etmektedir. Şu anda önerilen miktar litre su başına 0,7 mg florür olup, bu 
miktar çürük riskini azaltmaya yardımcı olmakla birlikte florozis gelişme riskini de azaltacak 
kadar düşüktür. 
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GİRİŞ 
 
Görme, beş duyunun arasında en değerlisidir. Görme bozukluğu, dünya çapında 285 

milyon insanı etkileyen, yaşlılar arasında yaygın ve neredeyse kaçınılmaz bir sağlık problemi 
olduğundan, görme kaybının yaşlıların en büyük korkuları arasında olması ilginç değildir. 
Sağlıklı beslenme ile alınan ve sağlıklı emilim ile kanda belli seviyelere ulaşabilen vitaminlerin 
ve minerallerin eksikliği yaşla beraber artmakta birlikte belirgin hastalıklara sebep olmaktadır. 
Yaşlılığa bağlı birçok hastalığın önlenmesinde beslenme önemli bir rol oynamaktadır (1). Aşağıda 
özellikle yaşa bağlı gelişen sık görülen göz hastalıkları ile vitamin ve minerallerin ilişkisini 
anlatmaya çalışacağız. 

 
YAŞA BAĞLI MAKÜLA DEJENERASYONU 
 
Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu (YBMD), halk arasında sarı nokta hastalığı olarak 

bilinen, tüm dünyada yasal körlüğün en sık nedenlerinden biridir. Fotoreseptör tabakası, hemen 
altında retina pigment epiteli ve Bruch membranı ve koriokapillarisin çoğunlukla birlikte 
etkilendiği, progresif ve dejeneratif bir retina patolojisidir (2). Genellikle yaş ve kuru tip olarak 
iki gruba ayrılır. Hastalığın büyük bir kısmı kuru tip YBMD olmakla birlikte görme kaybı yaş tip 
YBMD daha sıktır. YBMD erken aşamada metamorfopsi, bulanık görme gibi şikayetlerle 
başlarken ileri evrelerde merkezi görmenin bütünüyle kaybına sebep olabilir. Makula bölgesinin 
tutulumuna bağlı olarak merkezi görme kaybının yanında görme alanı defektleri, kontrast 
duyarlılıkta azalma, yakın okumanın kaybedilmesi gibi şikayetlerle sonuçlanabilirler (3). Ciddi 
görme kaybı olan hastalar alışveriş yapma, ev temizliği, tamir işleri, kitap okuma, yemek 
hazırlama, kişisel hijyeni sağlama gibi günlük yaşam aktivitelerini sürdürmekte ciddi sıkıntılar 
yaşamaktadırlar. Ayrıca yapılan bir çalışmada geç evre YBMD olan yaşlıların, yatarak tedavi 
alma sürelerinin, görme problemi olmayan yaşıtlarına göre 2,4 gün daha uzun olduğu, yine bu 
hasta grubunda fizik tedavi ve rehabilitasyon programlarının 3 kat daha sık uygulandığı 
görülmüştür (4).  

YBMD patogenezi karmaşıktır. Öne çıkan iki teoriden biri vasküler temelli olup 
yaşla birlikte skleral sertleşmenin Buch membran ve koryokapillerise olumsuz etkileri ve oluşan 
iskemiye bağlanırken daha çok ön planda düşünülen enflamatuvar teoride ise lokal inflamatuar 
bir duruma bağlı oluşan retinadaki artık birikimlerin (druzen) sitokin, kompleman sistemi ve akut 
faz reaktanlarını progrese ederek enflamatuar cevabın tetiklediğini savunmaktadır. Retina, yüksek 
oksijen tüketimi, çoklu doymamış esansiyel yağ asitleri içeriği ve yüksek seviyelerde kümülatif 
ışınlamaya (UV, güneş ışığı, mavi ışık) maruz kalması nedeniyle oksidatif strese duyarlı olarak 
kabul edilir. Bu nedenle, retinanın antioksidan kapasitesinin artırılması, YBMD ilerlemesini 
önlemek ve/veya geciktirmek için potansiyel bir yol olarak hedeflenmiştir (5).  
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YBMD en önemli risk faktörünü yaş olmakla birlikte sigaranın YBMD riskini 
artırdığı ve sigara içmeyenlere göre içenlerde YBMD gelişme riskinin en az 5 veya 10 yıl daha 
erkene çekildiği bilinmektedir (6). Sigara kullanımının ana değiştirilebilir risk faktörü olmasının 
yanı sıra diyet ve beslenme durumu gibi modifiye edilebilen risk faktörlerinin düzeltilmesi 
YBMD yıkıcı etkilerini azaltma yolunda büyük öneme sahiptir (7). Antioksidan vitaminlerin ve 
mineral desteğinin foveayı (sarı nokta) görme kaybına karşı korumaya yardımcı olması 
mümkündür. Gıda takviyelerinde yaygın bulunan antioksidan mikronutrisyonlar Vitamin C, E, 
D, lutein, zeaksantin ve çinkodur. Geniş kapsamlı bir çalışmada elde edilen veriler, tek başına 
veya antioksidanlarla (yüksek doz vitamin C, vitamin E ve beta karoten) kombine hâlinde çinko 
tedavisinin katılımcılarda ileri YBMD’ye ilerleme riskini azalttığını göstermiştir (8). Bazı 
araştırmalar, YBMD’da RPE ve koroid dokularında çinko içeriğinin %24 oranında azaldığını ileri 
sürmektedir (9). 

YBMD’de çinkonun rolü ve idame desteğini değerlendirmedeki en büyük problem 
retina ve civar dokulardaki normal işlevi hakkındaki bilgi zayıflığıdır. Çinko azlığı ya da 
fazlalığının retina üzerine toksik etkileri araştırılmaya muhtaçtır. Çinkonun antioksidatif önemi 
olan birçok enzim başta olmak üzere gözdeki metabolik olarak aktif birçok enzimin kofaktör 
olduğu bilinmektedir. Belirtildiği gibi, retinadaki oksidatif stres YBMD ile ilişkilendirir. Reaktif 
oksijen ve nitrojen türleri, oksidasyon ve glutatyon konjugasyonu ile proteinler dahil olmak üzere 
hücre içi moleküllere zarar verir. Bu tür bir protein hasarı, proteazomal bozulma veya yaşlanma 
ve nörodejenerasyonda işlev bozukluğuna bağlı olarak tamir edilemezse oksitlenmiş proteinlerin 
birikmesine yol açabilir. RPE hücrelerinde biriken oksitlenmiş proteinler otofajinin azalmasına, 
lipofuksin birikmesine ve enflamasyonun aktivasyonuna yol açabilir, bu da sonunda drusen 
oluşumuna ve retinada düşük dereceli kronik iltihaplanmaya neden olarak dejenerasyon sürecini 
hızlandırır. Ayrıca YBMD başka bir risk faktörü olan fototravmada çinko eksikliği retinal 
pigment epitel hücrelerinin UV ile indüklenen DNA hasarı yoluyla UV hasarına karşı 
hassasiyetini belirgin şekilde artırır (10).  

C ve E vitaminleri, yaş tip YBMD progresyonuna sebep olan retinal oksidatif strese 
karşı koruma sağlayan non-enzimatik antioksidanlardır. Yapılan çalışmalarda diyetle a-tokoferol 
ve C vitamini alımının YBMD riskinin indirgenmesi ile ilişkili olabileceği gösterilmiş olup bu 
ilişkinin çinko ile birlikte alımı ve normal diyet ile alınan miktarından daha yüksek doz alınması 
ile mümkün olduğu belirtilmiştir (11-12). Ayrıca diyetle bazı karotenoidlerin alımının daha düşük 
YBMD riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. İçerdikleri lutein ve zeaksantin sebebiyle koyu yeşil 
yapraklı sebzelerin tüketiminin artırılması ile yaşlı popülasyonda gündelik hayattaki rutin 
faaliyetleri engelleyecek boyutlara ulaşabilecek şekilde santral görme kaybına neden olan yaş tip 
YBMD gelişme riskinin azaltılabileceği belirtilmiştir (13). Yine Vit D alımının D vitamininin 
erken YBMD riskini azalttığı ve birçok çalışmada antienflamatuvar özelliklere sahip olduğu 
bulunmuştur (14). AREDS formula olarak adlandırılan, 500 mg C vitamini, 400 IU E vitamini (α-
tokoferol), 15 mg beta-karoten, çinko ve bakır gibi yüksek doz antioksidan maddeleri içeren bir 
formula geliştirilmiş ve bu formulanın beş yılın üzerinde kullanıldığında yaş tip YBMD gelişim 
riskini azalttığı rapor edilmiştir (8). 

YBMD bir halk sağlığı sorunudur. Günümüzde YBMD’yi ortadan kaldıran bir 
tedavi yöntemi bulunmamaktadır. Sadece mevcut görme seviyesi ve görme alanın korunması ve 
hatta bir ölçüde iyileştirilmesini sağlayan çeşitli tedavi olanakları mevcuttur. Gündelik hayattaki 
olumsuz etkilerin göz önüne alınarak yapılan tedavilere ek olarak hastayı oksidatif stresten 
korumak, hastalığın ileri evrelere geçmesini önlemeye çalışmak ve koruyucu tıp kuralları 
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çerçevesinde önlenebilir nedenleri olabildiğince azaltmak, hastanın bilgilendirilerek beslenme ve 
yaşam tarzı gibi konularda destek verilmesi önemlidir. 

Gıdalar alınan vitamin ve bazı minerallerin koruyucu olarak görev yapması için 
yeterli miktarda emiliminin olduğu bilinmektedir. Fakat özellikle yaşlı popülasyonda çeşitli 
emilim problemleri vs. gibi patolojilerin sonucunda ortaya çıkan vitamin ve mineral defisitinin 
desteklenmesi gerektiği açıktır. Ayrıca bazı vitaminlerin ve minerallerin çalışmalarla gösterilen 
etki dozlarının gıdalarla alınması mümkün olamamakla birlikte bu durum yüksek doz vitamin ve 
mineral içeren takviye formulaların önemini ortaya çıkarmaktadır.   

 
SAYDAM LENSİN KESAFET KAZANMASI: KATARAKT  
 
Katarakt, yani lensin opasifikasyonu, dünya çapında tahminen 16 milyon insanı 

etkileyen düzeltilebilir görme kaybının en yaygın nedenlerinden biridir. İlerlemiş yaş en önemli 
faktör olmakla birlikte genetik yapı, sigara, UV maruziyeti ve diyabet gibi risk faktörleri de 
gündemde olanlardır. Lensin temel amacı gelen ışığı retinada odaklamak ve akomodasyondur. 
Bunları sağlarken lensin saydam ve dehidrate yapısını mutlaka koruması gereklidir. Kusursuz 
düzeyde olan lensin saydamlığı, çoğunlukla hücresel organellerden yoksun olan lens liflerinin 
sıkı ve zarif organizasyonu ile mümkün olur. Lens yaşlandıkça, proteinleri fotooksidatif olarak 
hasar görür ve çapraz bağlanır, çökelir ve böylece ışık saçılması ve lens opasifikasyonunun temeli 
olan yüksek moleküler ağırlıklı protein agregatları oluşur (15). 

 
ANTİOKSİDANLAR VE LENS 
 
Lens proteinleri ışık, sigara ve oksijen tarafından çeşitli değişikliklere tabi tutulur, 

ancak dolaylı olarak antioksidan enzimler tarafından ve doğrudan antioksidanlar tarafından 
korunur. Lens katalaz, süperoksidaz dismutaz ve glutatyon redoks döngüsünün enzimleri dahil 
olmak üzere çok sayıda antioksidan enzim içerir. Bu enzimler, oksidatif stresi azaltmak için 
oksijen dahil diğer oksidanlar ve antioksidanlarla etkileşime girerler. Antioksidanların en 
önemlisi olan Glutatyonun katarakt oluşumuna karşı fonksiyonel rolü protein tiyollerini 
indirgenmiş durumda tutarak protein agregatlarının oluşumunu önlemektir. Ayrıca ikinci bir 
işlevi, katyon taşınmasında ve geçirgenlikte önemli olan membran- organosülfür gruplarını 
korumak olabilir. Üçüncü bir işlevsel rol ise hidrojen peroksit ve diğer organoperoksitleri 
detoksifiye etmektir (16). Yaşlanma ile birlikte birçok antioksidan enzimin aktiviteleri değişikliğe 
uğrar. Artan oksidasyonun yanı sıra, protein glikasyonu (karbonhidrattan zengin diyet), 
deamidasyon ve transglutaminasyonun tümü çapraz bağlanmaya ve ardından proteinlerin 
çözünmezliğine ve lens opasifikasyonuna katkıda bulunur (17).  

Lenste ve aköz hümörde plazmada bulunan konsantrasyonun 50 -70 katından daha 
fazla bulunan Vitamin C (askorbat) tanımlanan en etkili ve en az toksik antioksidandır. Serbest 
oksijen radikallerinin ortadan kaldırmasına yardımcı olmakla birlikte aynı zamanda hücrelerin 
antioksidan kapasitesini daha da artırmak için E vitamini (α- tokoferol) ve Glutatyonun yeniden 
sentezini destekler (16). Aköz hümörde yüksek konsantrasyondaki C vitamini, UV ışığını absorbe 
etme yeteneği ile UV ışığının dokulara penetrasyonunu ve foto-kaynaklı oksidatif hasarı önleyen 
fizyolojik bir "güneş kremi" olarak anılmaktadır (18). Vit C bünyesindeki karbonlardan serbest 
radikallere elektron verme ve reaktivitelerini söndürme yeteneği sayesinde antioksidan davranış 
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sergiler. Fakat bazı memeliler insanlarda gibi Vit C endojen sentezlenemez. Gulonolakton 
Oksidaz enzimi tarafından katalize edilen bir dizi reaksiyon sonucu oluşan Vit C, bazı 
mutasyonlar nedeniyle enzimin insanlarda çalışamamasından ötürü üretilemez. İnsanlar Vit C 
idamesi için dışa bağımlıdırlar (19). Yapılan çalışmalarda, 49 μM kan düzeylerinin veya 
135 mg/gün Vit C alımının katarakt riskini azaltabileceği yönündedir (20). 50 yaşın üzerindeki 
1.443 kişi üzerinde yapılan bir çalışmada ise en yüksek plazma C vitamini konsantrasyonlarına 
sahip kişilerin yaklaşık %40 oranında daha düşük katarakt riskine sahip olduğunu göstermiştir 
(21). Günlük yüksek meyve, sebze alımı ve C ve E vitaminleri alımının, katarakt veya katarakt 
cerrahisi prevalansında önemli ölçüde azalma ile ilişkili olduğu ve günlük 107 mg'ın üzerindeki 
diyet C vitamini alımlarının katarakt riskini azalttığı gösterilmiştir (22). C vitamini içeren meyve 
ve sebzelerin diyetle bol miktarda tüketilmesinin katarakta karşı koruyucu olabileceği görülmekle 
birlikte bu durumun kataraktogeneziste oksidatif stresin rolü göz önüne alındığında, Vit C’nin 
antioksidan rolü gereği şaşırtıcı değildir. 

Bir diğer yağda çözünen bir antioksidan olan E Vitamini ile ilgili yapılan 
çalışmalarda katarakt riski ile E Vitamini alımının çok az ya da hiç etkisi olmadığı gösterilmiş 
olmasında rağmen INDEYE çalışmasında kan E vitamini düzeyi yüksek olan deneklerde katarakt 
riskinde %42'lik bir azalma olduğu gösterilmiştir. Yine 12.000'den fazla deneğin analiz 
sonuçlarına göre, en az 2 μg riboflavin alımının, özellikle yetersiz beslenen popülasyonlarda 
kortikal ve nükleer katarakt riskini azaltmaya yardımcı olabileceğini göstermektedir. Ayrıca folat 
yetersizliği olanlarda katarakt riskinde artma olduğu gösterilmiştir. (15). Başka çalışmanın 
sonuçlarına göre antioksidan minerallerden çinkonun eksikliğinin senil katarakt gelişiminden 
sorumlu faktörlerden biri olabileceği hipotezini ortaya koymaktadır (23). Bu durumlar daha 
kapsamlı çalışma gerektirmektedir.  

Özetle katarakt başlangıcını 10 yıl geciktirmenin insidansını yarıya indireceği 
dolayısıyla katarakt cerrahisine bağlı maliyeti azaltacağı göz önüne alınarak katarakt oluşum 
riskini azaltan etkili stratejilerin tasarlanmasında herhangi bir nutrisyonel desteğin önemi daha iyi 
anlaşılmaktadır.  

 
 DİYABETE BAĞLI RETİNOPATİ  
 
Diyabetik Retinopati, kontrolsüz diyabetin ana sorunu kronik hipergliseminin retina 

damar endotelinde çeşitli enzimatik reksiyonlarla hasar oluşturması ile başlayan ve tedavi 
edilmezse körlükle sonuçlanması muhtemel bir iskemik enflamatuar durumdur. Diyabet hücresel 
düzeyde oksidatif strese neden olur ve komplikasyonların gelişimini teşvik ettiği 
varsayılmaktadır. Diyabette oksidatif stres glikozun otooksidasyonu, Glutatyon kaynaklı redoks 
dengelerindeki kaymalar, süperoksit dismutaz ve katalaz gibi antioksidan enzimlerinin 
aktivitelerinin azalması kaynaklı olabilir. Ayrıca bu durumların yanı sıra, redoks homeostazının 
düzenlenmesi için biyolojik olarak var olan C vitamini, E vitamini ve β-karoten gibi enzimatik 
olmayan antioksidanlar da hiperglisemi kaynaklı oksidatif stres sırasında baskılanır (24).  

Diyabette antioksidan vitamin ve minerallere olan ihtiyacın artması kuvvetle 
muhtemeldir. Vit C ve Vit E serbest oksijen radikalleri azalttığı ve glisemik kontrolü yardımcı 
olduğu bildirilmiştir (25). E vitamininin, sağlıklı ve diyabetik bireylerde insülin yanıtının artması 
antioksidan etkisine bağlanmaktadır. Antioksidan özelliklere sahip suda çözünür bir E vitamini 
analoğu olan Troloksun diyabetik ratlarda membran lipid peroksidasyonunu azaltarak perisit 
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kaybını kısmen önlediği gösterilmiştir (26). Vitamin C ve E kombinasyonu verilen diyabetik 
sıçanlarda retinal aselüler kılcal damarların ve perisit hayaletlerinin gelişiminde kısmi azalmalar 
görülmüştür (27). Antioksidan özelliklere sahip bir eser element olan çinkonun retinada diyabete 
bağlı glutatyon kaybını önlediği gösterilmiştir (28). C vitamini kollajen doku oluşumuna katkıda 
bulunarak yaraların iyileşmesini sağlar. Ayrıca diyabet hastalarında olası damar hasarlarını da 
önleyerek retinopatiye karşı da koruma sağlar (29). Yine yapılan çalışmalarda D vitamini 
yetersizliğinin insülin sekresyonunu azaltabileceği ve diyabetiklerde hipomagnezeminin 
retinopatinin gelişimini artırdığı gösterilmiştir (30). 

Türkiye'de 20-79 yaş aralığında yaklaşık 7 milyon diyabet hastası olduğunu ve bu 
rakamın toplam yetişkin nüfusun yaklaşık %15'ine denk geldiğini söylenmektedir. Diyabet bir 
halk sağlığı sorunudur. Diyabetik hastaların beslenmeleri kişiden kişiye değişmekle birlikte 
diyetlerinde antioksidan özelliklere sahip taze sebze ve meyvelerin eklenmesi ya da multi vitamin 
desteklerinin komplikasyonları azaltmada ve diyabetin kontrolünde önemli olduğu anlaşılmıştır. 

Göz hastalıkları ile ilişkili vitaminler diğer hastalıklar Tablo 1’de verilmiştir. 
 

Tablo 1. Vitaminler ile İlişkili Diğer Göz Hastalıkları 
 

A Vitamini Eksikliğinde gece körlüğü, kuru göz sendromu, kserozis görülür (31). 

B1 Vitamini Eksikliğinde nutrisyonel ambliopi denilen vizyon seviyesinde azalma ve 
optik nöropati görülebilir (32) Ayrıca bir optik nöropati olan glokom 
progresyonunu da azalttığı gösterilmiştir (33). 

C Vitamini Korneal kök hücrelerinin bölünmesini uyararak yara iyileşmesini 
sağlamaktadır. Eksikliğinde korneal hasarların iyileşmesi daha güç olup 
korneal ülserasyon hatta perforasyonlara kadar ilerleyebilmektedir (34). 

D Vitamini Myopinin D vitamini ile ilişkisinin araştırıldığı çalışmalarda da myopik 
hastalarda serum D vitamini düzeyleri anlamlı olarak düşük 
bulunmuştur (35). 

 
GÖZ SAĞLIĞI İÇİN SADECE HAVUÇ MU YİYELİM? 
 
Göz sağlığı için akla ilk gelen besin olan beta karoten, havucun içeriğinde bol 

miktarda bulunmaktadır. Aynı zamanda mükemmel bir A vitamini kaynağı olan havucun standart 
boyu günlük A vitamini ihtiyacımızın 2 katından fazlasını barındırmaktadır. Havuçtan başka 
domates A ve C vitamini, folik asit, β-karoten ve lutein açısından zengindir. Domatesin rengini 
veren pigment olan likopen antioksidan özelliklidir. Sebze olarak bilinen fakat gerçekte meyve 
olan bal kabağı bünyesinde A vitamini ve beta karoten içerir. Bal kabağı demir, potasyum, 
protein, kalsiyum ve magnezyumdan da oldukça zengindir. Bal kabağı sindirimi kolay düşük 
kalorili bol lifli bir besin olarak göz sağlığı için oldukça faydalıdır. Kinoa, göz sağlığına faydası 
olan A vitamini, antioksidan özelliğinin yanısıra yaşlanmayı geciktiren E vitamini açısından 
zengindir. Karalahananın içinde bol miktarda beta-karoten, lutein ve de zeaksantin bulunur. 
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Yumurtada lutein ve zeaksantin vardır. Ispanak da bol miktarda A, C, E, magnezyum, demir, 
kalsiyum, potasyum, selenyum, omega-3 yağ asitleri, folik asit ve çinko bulunur. Ceviz E 
vitamini, çinko ve potasyum içerir. DHA yağ asitleri, gözdeki retinal fonksiyonları geliştirmekte, 
göz kuruluğunu önlemenin yanısıra makula dejenerasyonunun progresyonunu da engeller. 
Somon, orkinos, hamsi, sardalya ve ton balığı gibi yağlı balıklar ise bu faydalı DHA yağ asitleri 
bakımından oldukça zengindir ve göz sağlığı için çok yararlıdır. C vitamini açısından zengin olan 
narenciye, brokoli, çilek, biber, kivi, portakal gibi yiyeceklerin düzenli olarak tüketilmesi göz 
sağlığı için çok önemlidir. Üzüm içeriğindeki zengin flavonoidler göz ve görme kayıplarını 
önlemede yardımcı olur. Seçici olarak maküla lutea (sarı nokta) tarafından absorbe edilen 
antioksidan ve UV ışığı absorbe edici bir flavonoid olan zeaksantin hurmada bol miktarda bulunur 
(36). 

 
SONUÇ 
 
Meyve ve sebzeler açısından zengin sağlıklı bir diyetin yaşam tarzıyla değişikliği ile 

birlikte göz sağlığını artıracağı, yaşa bağlı katarakt ve sarı nokta hastalığı riskini azaltmaya 
yardımcı olabileceği açık gibi görünmektedir. Hastalıkların yaşam kalitesi üzerinde yarattığı 
olumsuz etkileri de göz önüne alarak yapılan tedavilere ek olarak hastayı oksidatif stresten 
korumak ve önlenebilir nedenleri olabildiğince azaltmak amacıyla önleyici tıp kuralları 
çerçevesinde beslenme, yaşam tarzı gibi konularda destek verilmesi önemlidir. 
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GİRİŞ 
 
Çağımızda güzel ve sağlıklı saçlara sahip olmak insanların önemli tutkularından 

biridir. Saçlar dış görünüm dışında kişinin genel sağlık ve beslenme durumu hakkında da fikir 
verebilir. Bu doğrultuda gösterilen çabalar çeşitlenerek artmaya devam etmektedir. Saç ve 
tırnaklar için gerekli olan yapısal proteinler, vitaminler ve minerallerin birçoğu sağlıklı diyetlerle 
alınmaktadır. Bunun için dengeli beslenme gerekmektedir. Bazı hastalıklarda veya diyette genel 
ya da spesifik bir eksiklik veya fazlalık olması bu dengeyi bozar. Bu durum saçların sağlıklı 
yapısında değişikliklere neden olur (1). Kıl folikülü hücrelerinin turnoveri çok hızlıdır. Bunun 
için aktif metabolizmaları için iyi bir enerji ve vitamin kaynağı gerekmektedir. Protein, mineral 
ve vitaminlerin yetersiz alımları nedeniyle saçlarda pigmentasyon değişiklikleri ve saç 
dökülmeleri ortaya çıkabilmektedir (2).  

Sağlıklı bir saç yapısı için yeterli protein ve kalori yanında, demir, çinko, bakır, 
selenyum, kalsiyum gibi mineraller; biyotin, Vitamin A, B, C, D ve E gibi vitaminler de 
gereklidir. Gelişmiş olan ülkelerde bu maddeler sağlıklı kişilerde normal beslenme ile 
karşılanabilmektedir. Ancak yetersiz beslenme, emilim bozuklukları, eşlik eden diğer sağlık 
problemleri gibi nedenlerle sık olmamakla birlikte bazen eksiklikleri ortaya çıkabilmektedir.  

Saç folikülünün ana maddesi olan keratin, sülfür içeren sistein, sistin ve bir sistin 
prekürsörü olan metionin gibi aminoasitlerden oluşmaktadır. Dolayısıyla sağlıklı bir saç 
yapısında bu aminoasitler oldukça önemlidir. Alınan protein miktarının azalması veya emilim 
bozukluğu durumlarında anagen kıl folikülünün bulbusların da atrofi gelişir daha sonra saç 
incelir, elastisitesi ve pigmentasyonu bozulur, zayıf ve güçsüz bir hale gelir (3).  

 
SAÇ VE VİTAMİN İLİŞKİSİ 
 
Bazı vitaminlerin eksik veya fazla olması saçlarda pigmentasyon değişiklikleri, 

yapısal anormallikler ve saç kaybına yol açabilmektedir. Bu vitaminlerden en iyi bilinenler 
biyotin, Vitamin A, B12, C, D, E ve folik asit’dir.  

C–Vitamini (Askorbik asit): Prolin hidroksilaz enzimi başta olmak üzere birçok 
enzim için kofaktör görevi vardır. Keratin fibriller arasındaki bağların yapımını destekleyerek kıl 
foliküllerininin güçlenmesini sağlamakla beraber ve kollajen sentezi için de oldukça önemlidir. 
İnsan vücudunda sentezlenmez. Diyetle alınması gereken bir vitamindir. Vitamin C’nin tek başına 
eksikliği durumunda saç kaybı oluştuğuna dair veriler yetersizdir, fakat Vitamin C demirin 
intestinal emilimini artırıcı etkisinden dolayı eksikliğinde demir emiliminde de bozulmalar 
olabilmektedir. Bu sebeple, dolaylı olarak demir eksikliğine bağlı saç kaybı meydana gelebilir. 
Bundan dolayı, demir eksikliği saptanan kişilerde diyete vitamin C de eklenmelidir (4). Aynı 
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zamanda Vitamin C, folik asit metabolizmasında da rol aldığından dolayı, eksikliği saç dökülmesi 
üzerinde etkili olabilmektedir (5).  

Vitamin C eksikliğinde kıl foliküllerinde oluşan değişiklikler; foliküler hiperkeratoz, 
perifoliküler hemoraji, tirbuşon saç (corkscrew hair), perifoliküler fibröz doku değişiklikleri 
şeklindedir (2). Tirbuşon saç yapısı erişkinlerde vitamin C eksikliğinin tanısal bir bulgusu 
olmasına rağmen, çocuklarda oldukça nadirdir. Bir olgu sunumunda skorbüt tanısı ve diffüz 
alopesisi olan 1 yaşındaki hastada, 8 hafta boyunca uygulanan askorbik asit tedavisinden sonra 
alopesinin tamamen düzeldiğinden bahsedilmiştir (6).  

Folik asit: Folik asit B9 vitamini olarak bilinen, DNA, RNA ve protein sentezinde 
önemli bir göreve sahip vitamindir. Aktif metaboliti olan folinik asite dönüşmesi için vitamin C’e 
ihtiyaç duyar (7). Folik asit eksikliğinde saç kaybı ile ilgili yapılan çalışmalar çelişkilidir. Bir 
çalışmada diffüz saç kaybı olan 100 hastanın sadece %1’de folik asit eksikliği gösterilmiştir (8). 
Diğer bir çalışmada ise diffüz alopesisi olan 248 hastanın sadece 6 tanesinde folik asit eksikliği 
gösterilmiştir (9). Alopesi areata’da yapılan bir çalışmada ise folat metabolizmasında görev alan 
metilen tetrahidrofolat redüktaz enzim geni olan C677T geninde anlamlı derecede mutasyon 
tespit edilmiştir (10).  

Vitamin B12 (Kobalamin): Vitamin B12 deri sağlığını koruyan ve bağışıklık 
sisteminde görev alan tetrahidro folat (folik asit) oluşumunda etkindir. DNA sentezinde görev 
alır. Saç dökülmesi ile gelen hastalarda rutin olarak vitamin B12 seviyesi bakılmasına rağmen, 
aradaki ilişkiyi gösteren kanıtlar oldukça sınırlıdır. Bir çalışmada kronik telogen effluviumlu 
hastalar ile kontrol grubu arasında vitamin B12 düzeyleri arasında anlamlı ilişki gösterilememiştir 
(11). Bir diğer çalışmada ise kronik telogen effluviumlu hastaların %21,2’sinde vitamin B12 
eksikliği olduğu gösterilmiştir (9). Vitamin B12 eksikliği olanlarda erken yaşta saç 
beyazlanmasının olduğuna dair vakada bildirilmiştir (12).  

Niasin: B3 vitamini olarak bilinen suda çözünen vitaminlerden biridir. Antioksidan 
özelliklere sahip Nikotinamid Adenin Dinükleotit (NAD), Nikotinamid Adenin Dinükleotit 
Fosfat (NADP) gibi endojen enzim kofaktörlerinin öncülüdür. Niasin eksikliğinde diffüz saç 
kaybı olabileceği bildirilmektedir (13).  

Pantotenik Asit (Vitamin B5) ve Vitamin B6 (Piridoksin): Vitamin B5 hücre 
metabolizmasında görevli koenzim A’nın bir bileşenidir. Vitamin A ve yaşlanınca oluşumu 
azalan vitamin D’nin sentezinde de görev alır. B6 vitamini ise birçok aminoasit ve esansiyel yağ 
asidi metabolizmasında rol oynar (14). Vitamin B6’nın eksikliğinin selenyum gibi antioksidan 
besin minerallerinin metabolizmasında da bozukluğa yol açabileceği gösterilmiştir (15). Dolaylı 
olarak selenyum eksikliğine bağlı alopesi tablosu ortaya çıkabilir. Pantotenik asit ve riboflavin 
eksikliğinde saç dökülmesi, hipopigmentasyon ve kıvırcık saçlarda düzleşme olduğu bildirilmiştir 
(2).  

Vitamin B2 (Riboflavin/Laktoflavin): Vitamin B2 (riboflavin) glutatyon 
redüktazın kofaktörü olan bir antioksidandır. Eksikliğinde saçlı deride seboreik dermatit tablosu 
ortaya çıkabilmektedir (7).  

Biotin: Vitamin H veya B7 vitamini olarakta bilinir. Yağ ve karbonhidrat 
metabolizmasında görevli karboksilaz grubu enzimlerin koenzimdir. Biotin eksikliği kalıtımsal 
veya kazanılmış olabilir. Kalıtımsal olan otozomal resesif olup, neonatal ve infantil tipleri vardır. 
Neonatal tipte şiddetli alopesi tablosu vardır. Saçlı deride terminal ve vellus kılları ile birlikte kaş 
ve kirpikler doğuştan itibaren olmayabilir. İnfantil tip’de ise semptomlar doğumdan 3 ay sonra 
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ortaya çıkar. Total saç kaybı ile ortaya çıkabileceği gibi seyrek saç, kaş ve kirpik ile de 
seyredebilir (16). Valproik asit ve karbamazepin gibi antiepileptik ilaçlar biyotidinaz enzim 
aktivitesini bozup biotin eksikliğine neden olabilirler. Bunun sonucu olarak bu ilacı kullanan 
hastalarda alopesi tablosu görülebilir (17). Biotin eksikliğinde saçlı deriyi de etkileyen jeneralize 
seboreik dermatit tablosu da ortaya çıkabilir (18). Bir gözden geçirme çalışmasında incelenen 18 
vaka bildiriminde, biotin eksikliğine bağlı saç kaybı olan vakaların tamamının biotin tedavisinden 
fayda gördüğü bildirilmiştir (19). Buna rağmen biotin eksikliği olmayan sağlıklı bireylerde saç ve 
tırnak sağlığı açısından biotin takviyesi yapılmasının faydalı olup olmadığıyla ilgili bilimsel 
veriler kısıtlı ve çelişkilidir (13).  

A–Vitamini: Vitamin A eksikliği gelişmiş ülkelerde nadirken, gelişmemiş ülkelerde 
alım eksikliği veya emilim bozukluğuna bağlı olarak görülebilir. Vitamin A, retinol, retinal ve 
retinil esterler adı verilen ve yağda çözünen retinoidleri kapsar. Vitamin A’nın eksikliğinden 
ziyade, aşırı alınması saç dökülmesiyle ilgilidir (20). Vitamin A yağda çözünür ve karaciğerde 
depolanır. Aşırı alımında taşıma sisteminin kapasitesi aşılır ve dolaşıma fazla miktarda vitamin 
A salınır. Vitamin A 10.000 IU üzerinde alındığı zaman toksisite yapmaktadır. Vitamin A’nın 
aktif metaboliti retinoik asittir. Retinoik asit pilosebase ünitedeki kök hücrelerinin farklılaşması 
ve sebase bezin fonksiyonlarını düzenler. Bir çalışmada retinoik asitin fazlalığının kıl 
foliküllerinin uzunluğu ve anagen saç yoğunluğunda azalma yaptığı gösterilmiştir (21).  

Bazen de Vitamin A eksikliğinde phrynoderma ortaya çıkar ve bu durumda saçlar 
kaba, kuru ve dağınık olarak görülür ve foliküler hiperkeratoz eşlik edebilir (22). 

D–Vitamini: Vitamin D hem vitamin hem de hormondur. Yağda çözünen ve 
epidermal keratinositlerde sentezlenebilen bir vitamindir. Antiinflamatuar ve immunmodulatör 
özelliği vardır (23). Vitamin D’nin kıl foliküllerindeki etkisi henüz daha açıklığa 
kavuşturulamamıştır. Vitamin D kıl foliküllerindeki hızlı turnovere sahip matriks hücrelerinin 
düzenlenmesinde görev almaktadır. D vitamininin, β-katenin aracılığı ile kıl fölikülü 
farklılaşmasında rol oynadığı düşünülmektedir (24). Vitamin D reseptör geninde mutasyon olan 
rikets hastalarında aynı zamanda, saçlarda dökülme, seyrelme ve vücut kıllarında azalma eşlik 
edebilmektedir. Bu çocuklar normal saçlarla doğarlar, ancak anajen başlangıcındaki bir kusur 
nedeniyle 1 ila 3 aylıkken saçlarını kaybederler. Bu da D vitamininin kıl folikülünün 
fonksiyonunda önemli rol oynadığını göstermektedir (25). 

Bir çalışmada 1255 alopesi areatalı hastanın viatmin D düzeyleri kontrol grubuna 
göre anlamlı olarak düşük bulunmuş olup, alopesi areatalı hastalarda mutlaka vitamin D 
desteğinin yapılması gerektiği bildirilmiştir (26). Buna rağmen telogen effluvium’lu hastalarda 
vitamin D ile ilgili çalışmalar çelişkili sonuçlar vermiştir. Karadağ ve ark. (27)’nın yaptığı bir 
çalışmada telogen effluvium’lu hastalarda vitamin D düzeyi kontrol grubundan yüksek 
bulunmuşken, bir diğer çalışmada kontrol grubuna göre daha düşük bulunmuştur (28). Buna 
rağmen çoğu görüş telogen effluvium’lu hastalarda Vitamin D’ye mutlaka bakılması ve eksikse 
yerine koyulması gerektiğini bildirmektedir (29). 

Almohanna ve ark. düşük D vitamin seviyelerinin alopesi areata, telojen effluvium 
ve kadın tipi androjenik alopesi ile ilişki olduğuna değinip bu hastalıkların tedavisinde vitamin D 
takviyesinden yararlanılabileceğini öne sürmüşlerdir (30).  

Kadın tipi androjenik alopesi non-skatrisyel bir alopesi olup, saçlı derinin frontal, 
pariatal ve santral kısımlarında kıl foliküllerinin minyaterizasyonu söz konusudur. D vitamini 
veya vitamin D resptörü işlevindeki bir hata, kusurlu kök hücre yenilenmesine ve saç döngüsü 
kaybına neden olur (31). 
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Alopesi areata T- hücre aracılığıyla ortaya çıkan otoimmün bir hastalıktır. Alopesi 
areata'da JAK-STAT yolağının aktivasyonu ve IL 2, IL-7, IL-15, IL-21 ve INF-g gibi sitokinlerin 
etkisiyle ortaya çıkar. In vitro çalışmalar, D vitamininin bu yol üzerinde inhibe edici bir etkisi 
olduğunu ve dolayısıyla alopesi areata'da yer alan majör sitokinlerin etkilerini azalttığını 
göstermiştir (32). 

Bir çalışmada alopesi areata’da topikal vitamin D analoğu olan kalsipotriol losyonun 
0.005%’lik formunu 3 ay kullanımında lezyonlarda önemli düzelmeler olduğu gösterilmiştir (33). 

E–Vitamini: E vitamini güçlü bir antioksidandır. Hücre membranındaki yağ 
asitlerini oksidatif stresten korur. Oksidatif stres ile alopesi arasında bir ilişki bulunmaktadır. E 
vitamininin oksidatif hasarı azaltıcı etkisinden dolayı saç dökülmesi tedavisinde faydalanılmaya 
çalışılmıştır. Serbest radikaller ve peroksitler gibi reaktif oksijen türlerinin neden olduğu hasarlara 
karşı koruma sağlamak için mevcut olan indirgenmiş glutatyon (GSH) seviyeleri ve glutatyon 
peroksidaz aktivitelerinin alopesili hastalarda anlamlı olarak daha düşük olduğu bildirilmiştir 
(34). 

Bir çalışmada kronik saç dökülmesi olan 21 hastaya 100 mg oral tokotrienol 
tedavisinin 4 ay uygulanması sonrası saç yoğunluğunda artış olduğu bildirilmiştir (35). Alopesi 
areta’lı 15 hastada yapılan bir çalışmada serum ve doku vitamin E seviyesi kontrol grubuna göre 
daha düşük bulunmuştur (36). 

 
SAÇ SAĞLIĞI VE MİNERALLER 
 
Demir: Demir vücutta bir taraftan oksidasyon ve redüksiyon reaksiyonlarında yer 

alırken diğer taraftan DNA sentezi ile hücre bölünmesi üzerine de etkisi olmaktadır. Demir 
eksikliği dünyada en sık görülen beslenme eksikliğidir.  Demir birçok enzim, sitokrom ve 
transkripsiyon faktörünün yapısında bulunur. Eksikliği saç dökülmesinin de iyi bilinen bir 
nedenidir. Demir eksikliğine bağlı keratin üretiminde bozulma olunca, anagen kıl foliküllerinde 
de incelme olur (37). Buna rağmen hâlen daha demirin kıl folikülündeki biyolojik rolü ve 
eksikliğinde saç kaybının nedeni belirsizliğini korumaktadır. Demirin biyoyararlanımındaki 
azalma kıl folikülü matriks hücrelerinde proliferasyonu bozmaktadır. Kıl folikülleri vücutta en 
hızlı bölünen hücrelerdir. Bölünen hücrelerin ferritin ihtiyacı artmaktadır. Hastalarda anemi 
ortaya çıkmadan önce bile demir depolarındaki azalmayla birlikte keratin üretimi bozulabilir.  

Saç dökülmesi, demir eksikliğine bağlı anemi ortaya çıkmadan önce görülen erken 
bulgularındandır. Ferritin ile serbest demir arasındaki denge bozulduğu zaman saç büyümesinde 
anormalliğe neden olabileceği belirtilmektedir (38). Kıl folikülünde demir bağımlı genlerdeki 
mutasyon sonucu, demirin emilimini azaltan karaciğer kaynaklı hepsidin proteininin arttığı 
gösterilmiştir (39). Bir çalışmada ise demirin serum seviyelerinin dalgalanmaları ile kıl 
foliküllerindeki bazı genleri yukarı veya aşağı doğru düzenlendiği gösterilmiştir (40). Telogen 
effluvium’lu kadınlarda demir eksikliği çok sık görülmektedir. Ferritin demir deposunu 
yansıtmak açısından oldukça önemlidir ve demir eksikliğine bağlı telogen effluvium’da ferritin 
seviyesinin 70ng/dL seviyesinde tutulması gerektiği bildirilmektedir (41). Demir eksikliğinde 
sadece telogen effluvium değil aynı zamanda alopesi areata ve androjenik alopesi de oluşabilir. 
Yapılan bir çalışmada farklı saç kaybı olan 100 hastada en sık telogen effluvium’lu hastalarda 
demir eksikliği gösterilmiştir (42). Demir eksikliğine bağlı olarak ayrıca saçlarda prematüre 
beyazlaşma ortaya çıkabilir. Bir çalışmada erken saç beyazlaşması olan 35 hastanın serum 
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ortalama ferritin düzeyleri kontrol grubuna göre düşük bulunmuştur (43). Tüm bu çalışmalara 
rağmen bazı çalışmalarda ise telogen effliviumla serum ferritin düzeyi arasında anlamlı bir ilişki 
saptanamamıştır (40, 44). 

Çinko: Çinko mutlaka diyetle alınması gereken, birçok enzim için kofaktör görevi 
olan eser bir elementtir. Yara iyileşmesi, immunmodülasyon ve kollajen sentezi gibi birçok 
fonksiyona sahiptir. Ayrıca protein ve nükleik asit sentezinde de görev almaktadır. Gelişmiş 
ülkelerde eksikliği çok nadir görülmekle beraber gelişmekte olan ülkelerde eksikliği görülebilir 
(45).  

Çinkonun saç folikülü üzerindeki etkisi henüz daha net olarak bilinmemektedir. 
Çinko ile ilgili metaloenzimler saç büyümesini düzenleme potansiyeline sahip olabilir, aynı 
zamanda çinko saç folikülünün gerilemesini engellemekle beraber, kıl folikülünün iyileşme 
süresini de kısaltabilir (46). Çinkonun endonükleaz ilişkili apopitozu inhibe etmesi yoluyla da kıl 
foliküllerini koruyucu özelliği olabilir (47). Çinko eksikliğinde telogen efflivium, alopesi areata, 
androjenik alopesi gibi saç hastalıkları görülebilir. Çinkonun eksikliğinde ince, seyrek, beyaz ve 
kolay kırılan kıl folikülleri oluşabilir. Aynı zamanda saçlı deride de görülebilen yaygın seboreik 
dermatite neden olabilir. Telogen efflivium, alopesi areata, androjenik alopesi olan 312 hasta ile 
yapılan bir çalışmada tüm hasta gruplarının serum çinko düzeyi kontrol gruplarına göre düşük 
bulunmuştur (48). Çinko düzeyi düşük alopesi areatalı hastalara çinko takviyesi sonrası 
şikâyetlerinde azalma olduğunu gösteren bir çalışma mevcuttur (49).  

Bakır: Bakır esansiyel bir mikro besindir. Dermal fibroblastları uyararak kollajen 
ve elastin üretimini düzenler. Derideki proteinler arasındaki çapraz bağların oluşmasını sağlayan 
lizil oksidaz enzimini uyarır. Antioksidan enzimlerin kofaktörüdür. Deri ve saç 
pigmentasyonundan sorumlu olan tirozinaz enziminin kofaktörüdür (50). Bakır saçların sağlıklı 
büyümesi için önemli bir elementtir. Bakır eksikliği serum serbest bakırı ve seruloplazmin 
düşüklüğü ile belirlenir. Androjenik alopesili erkek hastalarda serum bakır seviyelerinin düşük 
olduğu gösterilmiştir (51).  

Menkes sendromu X’e bağlı geçiş gösteren bakır emilim bozukluğu ile seyreden bir 
hastalıktır. Bu hastalıkta pili torti (kılın uzun ekseni etrafın da 180 derece dönmesi), trikoreksis 
nodoza, moniletriks ve hipopigmentasyon bulunur (52). Bir çalışmada telogen efflivium, alopesi 
areata, androjenik alopesili hastalarda serum bakır seviyeleri kontrol grubuna göre düşük 
bulunmuştur (48). Bakır eksikliğinin prematür saç beyazlaşması ile ilişkili olabileceği ileri 
sürülmüştür (53). 30 alopesi areatalı hastada yapılan bir çalışmada serum bakır seviyelerinin 
kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu belirtilmiş olup, bu da bakırın yüksek seviyelerinin de 
kıl folikülünde patolojilere yol açabileceğini göstermektedir (54).  

Selenyum: Selenyum bir antioksidan mineraldir. Vücutta birçok proteinin sentezi 
için gereklidir. Kıl folikülünün morfogenezinde önemli bir rol oynamaktadır. Literatürde 
selenyum eksikliği ve saç dökülmesi ile ilgili çok az çalışma bulunmaktadır. Selenyum 
eksikliğinde alopesi ve lökotrişi ortaya çıkabilir (55). Bir vaka bildiriminde saçları seyrek olan ve 
selenyum eksikliği tespit edilen bir çocuk hastada selenyum takviyesi sonrası saç bulgularında 
düzelme olduğu gösterilmiştir (56). Diğer bir çalışmada saçlarda pigmentasyon kaybı olan 
hastaların selenyum ile tedavisi sonrası repigmentasyon olduğu gösterilmiştir (57). Selenyum 
akut intoksikasyonu mortal seyredebilir ve alopesi ile birlikte saç ve dişlerde kırmızı 
pigmentasyona neden olabilir (58). 
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GİRİŞ 
 
Yara iyileşmesi, mevcut besin maddelerine bağlı olan hücresel ve biyokimyasal 

olayların karmaşık bir sürecidir. Yara iyileşme aşaması her basamakta enerji gerektirir. İyileşme 
sürecinde hücre proliferasyonu, protein sentezi ve enzim aktivitesinde ki aşırı artış sonucu, enerji 
ve yapı malzemelerinin tüketimi de artar. Normalde bu substratlar vücut enerji depolarından ve 
protein rezervlerinden salınır. Bununla birlikte, yetersiz beslenme durumlarında, daha fazla gıda 
alımına veya yüksek enerji ve protein yoğunluğuna sahip takviyelere ihtiyaç duyulur (1). Bu 
takviyeler; protein, karbonhidrat ve yağ gibi makro besinlerle birlikte, amino asit, mikro besinler 
ve tüm elektrolitleri de içermelidir. 

 
NORMAL YARA İYİLEŞME AŞAMALARI 
 
Yara iyileşmesi, hastanın beslenme durumundan etkilenen koordineli ardışık 

hücresel, moleküler ve biyokimyasal olaylardan oluşur (2). Bu olaylar arasında pıhtılaşma, 
iltihaplanma, hücre dışı matris oluşumu, fibröz doku oluşumu, epitelizasyon, yara kontraksiyonu 
ve yeniden şekillenme yer alır.  Kollajen, hücre dışı matrisin ana unsurudur ve insan vücudunda 
en bol bulunan proteindir (3). Hücre dışı matris, kalın bir dinamik ağ olarak düzenlenir; yara izi, 
kollajen oluşumu, bozulması ve yeniden şekillenmesinin sonucudur. İyileşme süreci 3 farklı 
aşamaya ayrılır: Enflamatuvar faz, çoğalma ve yeniden şekillenme veya olgunlaşma (4).   

Enflamatuvar Aşama: Enflamatuvar faz, yara iyileşmesinin ilk fazıdır ve bir yara 
açıldıktan ve hücre zarlarından tromboksan A2 ve prostaglandin 2α salındıktan hemen sonra 
meydana gelir (5).  Bu güçlü vazokonstriktörler, geçici bir refleks vazokonstriksiyona ve 
kanamada azalmaya neden olur. Saniyeler içinde pıhtılaşma kaskadı, hasarlı endotel ve 
trombositlerin varlığı ile uyarılarak bir pıhtı oluşumuna neden olur. Pıhtı kollajen, trombositler, 
trombin ve fibronektinden oluşur; bu maddeler, dönüştürücü büyüme faktörü β (TGF-β), 
trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), fibroblast büyüme faktörü (FGF) ve endotelyal 
büyüme faktörü (EGF) dahil olmak üzere sitokinlerin ve büyüme faktörlerinin salınmasından 
sorumludur. Sitokinler ve büyüme faktörleri, nötrofilleri yara bölgesine çeker ve bu da 
inflamatuar yanıtı başlatır. Nötrofiller, bakteriyel ürünler, interlökin (IL)-1, tümör nekroz faktörü-
α (TNF-α), TGF-β ve trombosit faktörü 4 tarafından yaraya göç etmeleri için uyarılır. Yara 
oluştuktan sonraki 24 ila 48 saat içinde, yara bölgesini bakterilerden ve hücresel artıklardan 
temizleyen başlıca nötrofillerdir.  Monositler, yaralanmadan 48 ila 96 saat sonra yara bölgesine 
geçer ve burada makrofajlara dönüşürler. Makrofajların anjiyogeneze aracılık etme, nitrik oksit 
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sentezleme ve fibröz doku oluşturma dahil olmak üzere bir dizi işlevi vardır. Makrofajlar, 
parçalayan ve yarayı artıklardan temizleyen kollajenazlar gibi enzimleri ve sitokinleri 
salgılar; interlökinler ve TNF-α, fibroblastları uyarır ve anjiyogeneze aracılık eder. TGF-β da 
keratinositleri uyarır.  Makrofaj kaynaklı büyüme faktörleri, hücrelerin yara bölgesine 
yönlendirilmesinden ve fibrinden oluşan bağ dokusu matrisinin olgunlaşmasından sorumludur (3-
5).   

Proliferasyon aşaması: Yara iyileşmesinin proliferatif fazı genellikle yaralanmadan 
sonraki dördüncü günde meydana gelir ve yara bölgesinde fibroblastların ortaya çıkması ile 
karakterize edilir. Bu aşamada: anjiyogenez, epitelizasyon, granülasyon ile doku oluşumu ve 
kollajen birikimi olarak 4 ana adım vardır (6).  Anjiyogenez, granülasyon dokusunun 
olgunlaşmamış matrisine ve hücresel elemanlarına besin sağlamak için yeni vasküler ağlar 
sağlar. Eş zamanlı olarak, fibroblastlar ve endotel hücreleri, olgunlaşmamış matrisi kollajenle 
güçlendirilmiş bir hücre dışı matris ile değiştirir ve yeni granülasyon dokusu 
oluşturur. Fibroblastlar, yaralanmadan 1 ila 2 hafta sonra granülasyon dokusu geliştirmekten 
sorumlu ana hücre tipidir; bu süreç PDGF, TGF-β ve FGF gibi büyüme faktörlerine 
bağlıdır. Fibroblastlar ayrıca tip I kollajen üretimi için TGF-β tarafından uyarılır. Ayrıca 
fibroblastlar, FGF, TGF-β, PDGF, insülin benzeri büyüme faktörü 1 ve keratinosit büyüme 
faktörü (KGF) gibi yara iyileşmesi sırasında bir dizi büyüme faktörünün salgılanmasında rol 
oynar.  Endotel hücreleri, vasküler endotel büyüme faktörü, FGF ve PDGF salgılar. Keratinosit 
TGF-α, TGF-β ve KGF salgılar. Bu büyüme faktörlerinin tümünün etkileri, yara iyileşme 
sürecinde anjiyogenez, epitelizasyon, granülasyon, doku oluşumu ve kollajen birikimini 
sağlamaktır (3-5).   

Yeniden Modelleme veya Olgunlaşma Aşaması: Yeniden şekillenme veya 
olgunlaşma aşaması normalde bir yara açıldıktan bir hafta sonra başlar, 1 yıl veya daha uzun 
sürebilir. Fibronektin, yara iyileşmesinin bu aşamasında bir ön lif ağı oluşturan hücre dışı 
matristeki ilk bileşendir. Bu ağın; kollajen birikimi için bir şablon olmak ve hücrelerin göçü, 
hücresel büyüme için bir platform görevi görmek gibi iki önemli görevi vardır. Kollajen, hücre 
dışı matrisin baskın bileşeni hâline gelmesi yarada sertlik ve gerilme mukavemeti ile 
sonuçlanır. Gerilme mukavemeti, yaralanmadan sonraki 3 hafta içinde normal yaralanmamış 
derinin yaklaşık %20'sine geri döner. İyileşme yaklaşık 1 yıl devam ederken, cilt kademeli olarak 
maksimum %70 ila %80 gerilme direncine ulaşır. Bu fazda kollajenin sentezi ve yıkımı 
kollajenazlar tarafından düzenlenir. Yara olgunlaşmaya devam ettikçe, hücresellik ve 
vaskülaritede kademeli bir azalma meydana gelir. Fibroblastların miyofibroblastlara farklılaşması 
da yeniden şekillenme fazının bir özelliğidir (3-5).  

 
YETERSİZ BESLENME VE YARA İYİLEŞMESİ 
 
ABD sağlık tesislerinde bakılan önemli sayıda tıbbi ve cerrahi yetişkin hasta, besin 

alımını tehlikeye attı (7).  Amerikan Diyetisyenler Derneği ve Amerikan Aile Hekimleri 
Akademisi liderliğindeki Beslenme Tarama Girişimi, ABD yetişkin nüfusunun beslenme durumu 
hakkında yaptığı çalışmada kritik veriler elde etmiştir. Bu çalışmaya göre: hastanede yatan yaşlı 
yetişkinlerin %40 ila %60'ı ya yetersiz besleniyor ya da yetersiz beslenme riski altında. Yine 
huzurevinde kalanların %40 ila %85'i ve evde bakım hastalarının %20 ila %60'ı yetersiz 
besleniyor (7).  
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Araştırmalar yetersiz beslenmenin yara iyileşme sürecini olumsuz etkilediğini 
gösteriyor.  Yetersiz beslenme, fibroblastların proliferasyonunu ve kollajen oluşumunu 
azaltmanın yanı sıra gerilme mukavemetini ve anjiyogenezi azaltarak inflamatuar fazı 
uzatır. Ayrıca T hücre fonksiyonunu, fagositik aktiviteyi, kompleman ve antikor seviyelerini 
düşürerek hastayı enfeksiyon riski altına sokabilir.  Bağışıklık işlevindeki bu değişiklikler, temiz 
cerrahi yaraların geç iyileşmesi gibi yara komplikasyonlarında artışa neden olabilir (8).   

Yara iyileşme aşamalarına göre besin ilişkileri Tablo 1’de özetlenmiştir. 
 

Tablo 1. Yara iyileşme aşamaları ve besinler arasındaki ilişki 

 
YARA İYİLEŞME 
AŞAMALARI 

BESİNLER VE İŞLEVİ 

Hemostaz Protein: Yara iyileşmesinin her aşamasında gereklidir. 
C Vitamini: Hemostazın korunmasına yardımcı olur ve inflamatuar 
süreci destekler. 

İltihaplanma Protein: Hücre çoğalması ve granülasyon dokusu üretimi. 
C Vitamini: Antioksidan ve yaranın enflamasyonu proliferatif 
aşamaya dönüştürmesine yardımcı olur. 
K Vitamini: Pıhtılaşma faktörlerinde yer alan enzimler için 
kofaktördür. 
Çinko: Yetersiz tedarik iyileşmeyi geciktirebilir. 
Bakır: Aşırı çinko alımının neden olduğu bakır eksikliği ile lenfosit 
sentezi azalabilir. 
A Vitamini: Bağışıklık hücrelerinin sentezi için gereklidir. 

Üreme Protein: Kollajen birikimi, geliştirilmiş iyileşme ile ilişkili takviye. 
Amino Asitler: Arginin ve glutamin çoğalma sırasında koşullu 
olarak gerekli hale gelir. 
A Vitamini: Kollajen sentezini kolaylaştırır ve epitelizasyonu 
destekler. 
C Vitamini: Kollajen oluşumu. 
D Vitamini: Hücresel farklılaşma ve çoğalma dahil olmak üzere 
çeşitli etkiler. (Not: Bir çalışmada venöz ve diyabetik ayak 
ülserlerinde düşük seviyeler kaydedildi ve artan seviyeler yaraların 
boyutunu azaltmıştır.) 
Demir: Hemoglobin sentezi. 

Olgunlaşma Yukarıda belirtildiği gibi ve araştırmaya dayalı yönergelere göre 
yeterli enerji, protein ve mikro besinler gereklidir. 

 
Yaşlı bakımevi sakinleri, onları basınç ülseri geliştirme riskine sokan yetersiz 

beslenme açısından yüksek risk altındadır. Yetersiz beslenmenin etiyolojisi, akut yaralanmaya 
veya kronik bir yaranın varlığına bağlı yetersiz besin alımı ve katabolizma dahil olmak üzere 
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genellikle çok faktörlüdür. Yara varlığında metabolik hız artar, protein (kas) yıkılması ve vücut 
sıvı kaybı ile sonuçlanır. Artan enerji talepleri ile kas, glukoneogenez için bir amino asit kaynağı 
olarak kullanılır. Protein kaybı, yara bölgesinin sürekli drenajı ile karmaşık yaralar için negatif 
basınçlı yara tedavi cihazlarının kullanılmasıyla da ilişkilidir. 

İyi yara bakımı, yeterli yara bölgesi hazırlığı, altta yatan hastalığın yönetimi ve yara 
iyileşmesini bozabilecek diğer faktörlerin düzeltilmesi yaraların tedavisinde çok önemlidir. Ek 
olarak, bazı spesifik besinlerin sağlanmasının yara iyileşmesini desteklediği gösterilmiştir.  

 
YARA İYİLEŞMESİ İÇİN BESİN GEREKSİNİMLERİ 
 
Yara iyileşmesi süreci optimal bir beslenme gerektirir. Klinik araştırmalar, yeterli 

besin takviyesinin cerrahi hastalarda yara iyileşmesini hızlandırabileceğini göstermiştir. Ameliyat 
sonrası erken enteral immün beslenmenin hidroksiprolin düzeylerini arttırdığı ve cerrahi yaraların 
iyileşmesinde pozitif katkı sağladığı gösterilmiştir (3,6).  Ameliyat sonrası erken immün 
beslenme ile cerrahi yara ve enfeksiyon komplikasyonlarındaki iyileşmede de olumlu gelişmeler 
gösterilmiştir.  Preoperatif morbidite ile postoperatif mortalite ve immün beslenme arasındaki 
ilişkiyi belirlemek için 2006 yılında yapılan bir meta-analizde, ameliyat öncesi IMPACT (arginin, 
ω-3 yağ asitleri ve nükleik asitlerle desteklenmiş bir enteral formül; Nestlé Nutrition; Minnetonka, 
MN) takviyesi ile istatistiksel olarak daha az anastomoz kaçağı olduğu görülmüştür (9). Stratton 
ve arkadaşları tarafından 2005 yılında yapılan bir meta-analiz 2 ila 26 hafta boyunca verilen oral 
beslenme takviyelerinin (porsiyon başına 250-500 kcal), standart bakıma göre risk altındaki 
hastalarda (yaşlılar, ameliyat sonrası, uzun süreli bakım hastaları) önemli ölçüde düşük basınç 
ülseri gelişimi insidansı ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Bu sistematik derleme ayrıca, oral 
ve/veya enteral beslenme desteği ile basınç ülseri gelişme riskinin %25 oranında azaltılabileceğini 
göstermiştir (9). Oral beslenme takviyesi ve enteral tüp beslemelerinin, geliştikten sonra basınç 
ülserlerinin iyileşmesini hızlandırabileceğine dair eğilimleri doğrulamak için daha fazla araştırma 
gereklidir. Yara iyileşmesine katkıda bulunan bazı besinler tablo 2’de özetlenmiştir. 

Enerji: Anabolizma, nitrojen sentezi, kollajen oluşumu ve yara iyileşmesi için enerji 
gereklidir. Glikoz, kollajen sentezi için ana yakıt kaynağıdır. Yağ veya protein gibi diğer 
kaynaklarla karşılaştırıldığında daha verimli bir kaynaktır. Bireysel enerji ihtiyacı yaşa, cinsiyete, 
beslenme durumuna, bazal metabolizma hızına, vücut kitle indeksine (VKİ), eşlik eden 
durumlara, aktivite düzeyine, hastalığın stresine, yaraların ciddiyetine ve sayısına, 
yaranın/yaraların büyüklüğüne ve evreye bağlıdır (7,8).  

Ek olarak, diyet lifi ve dirençli nişastalar gibi diyet karbonhidratları, kısa zincirli yağ 
asitleri (örneğin asetat, propiyonat ve bütirat) üreten kolonda fermantasyon için 
substratlardır.  Kısa zincirli yağ asitleri, kolonositler için birincil yakıt kaynağıdır. Aslında, kısa 
zincirli yağ asitlerinin intrakolonik infüzyonunun postoperatif kolonik anastomoz iyileşmesini 
arttırdığı bulunmuştur.  Kısa zincirli yağ asitlerinden bütirat, kolonik iyileşme üzerinde en büyük 
etkiyi göstermiştir (3).  

American Society for Paranteral and Enteral Nutrition ve Wound Healing Society'ye 
göre optimal yara iyileşmesi için önerilen kalori miktarı yaklaşık 30 ila 35 kcal/kg/gün'dür 
(10). Kronik yaraları olan obez veya geriatrik hastalar için kalori hedefleri belirlenirken metabolik 
durumlarını değerlendiren bireyselleştirilmiş bir yaklaşım dikkate alınmalıdır.  Ayrıca, Ulusal 
Basınç Ülseri Danışma Paneli (NPUAP), zayıf olan veya kilo vermekte olan bireylerin, yara 
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iyileşmesini optimize etmek için enerji hedeflerini 35 ila 40 kcal/kg/gün'e yükseltmelerini önerir 
(10).  Her bireyin tahmini besin ihtiyaçlarını karşıladığından emin olmak için günlük olarak alınan 
yiyecek/sıvının miktarı ve türü sık sık değerlendirilmelidir. Oral beslenme takviyeleri, bu 
ihtiyaçları karşılamaya yardımcı olmak, kilo kaybı ve yetersiz beslenme ile mücadele etmek ve 
yara iyileşmesini hızlandırmak için kullanılabilir (7).   

Protein: Protein, yara iyileşmesinde rol oynayan enzimlerin sentezi, bağ dokusu 
oluşumu, hücrelerin ve kollajenin çoğalması gibi tüm aşamalarda gereklidir.  Ayrıca pozitif 
nitrojen dengesi için yeterli proteinin sağlanması da gereklidir.  Şiddetli protein eksikliği, cilt ve 
fasiyal yaralarda gücün azalmasına ve yara enfeksiyon oranlarının artmasına neden olur, Protein 
alımının artması, yara iyileşme oranlarının artmasıyla doğru orantılıdır. İleri yaşlı hastalarda, 
diyette protein takviyesi özellikle önemlidir çünkü yaşlanmayla ilişkili vücut kompozisyonu 
değişiklikleri ve azalan aktivite seviyeleri sarkopeni (kas kaybı) ve azalmış bağışıklık fonksiyonu 
ile sonuçlanır (7-11).  

Beslenme planının göreceli protein kaybına dayalı bireyselleştirilmiş bir yaklaşımı 
yansıtmasını sağlamak için yaranın tipi ve ciddiyeti değerlendirilmelidir. Örneğin, evre I basınç 
ülserindeki protein kaybı, orta ila büyük protein kayıpları ile karakterize edilen ciddi, tam kat 
yaralar olan evre III veya IV ülserlerden daha azdır. Ayrılmış abdominal cerrahi yaraları gibi 
diğer kronik yaralarda da orta derecede eksüdalar ve yara drenajından protein kayıpları 
olabilir. Negatif basınçlı yara tedavisi alan kronik yaraları olan hastalar da bu sürekli drenaj 
sistemlerinden protein kaybı riski altındadır ve proteinle zenginleştirilmiş oral beslenme 
takviyelerine ihtiyaç duyabilirler (12).  

Sağlıklı yetişkinlerde ekzojen protein gereksinimi 0,8 g/kg/gün’dür (3).  Pozitif 
nitrojen dengesini korumak için daha yaşlı yetişkinlerin protein gereksinimi 1 g/kg/gün 
artmıştır.  Araştırmalar, diyet referans alımlarının üzerinde alınan proteinlerin kronik yaraların 
iyileşmesini artırdığını göstermiştir. Kronik yaraları olan bireyler için iyileşme ile ilişkili önerilen 
protein aralığı 1,25 ila 1,5 g/kg/gün arasındadır. Hasta ciddi şekilde katabolikse, birden fazla 
yarası varsa veya evre III veya IV basınç ülseri varsa, 1,5 ila 2 g/kg/gün proteine ihtiyaç 
duyabilirler.  Bununla birlikte, 2 g/kg/gün gibi yüksek protein seviyeleri, yaşlı erişkinlerde ve 
böbrek yetmezliği olan kişilerde dehidrasyona katkıda bulunabilir ve dikkatle izlenmelidir. Son 
olarak, proteinin enerji yakıtı olarak kullanılmasını önlemek için yeterli kalori sağlanmalıdır (6,8). 

Amino asitler: Arginin ve glutamin, yara iyileşmesindeki rolleri açısından kapsamlı 
bir şekilde incelenen 2 amino asittir (13).  Arginin, protein sentezi, kollajen birikimi ve hücresel 
büyüme için bir substrat görevi gören yarı esansiyel bir amino asittir. Arginin takviyesinin nitrik 
oksit üretimini arttırdığı ve bağışıklık fonksiyonunu geliştirdiği gösterilmiştir.  Araştırmacılar, 
arginin takviyesinin akut yaralarda yara gerilme gücünü artırabileceğini göstermiştir. Hastalık 
stresi nedeniyle vücut depolarının tükenmesi söz konusu ise yara iyileşmesi için arginin takviyesi 
önerilir. Arginin, standart tüp besleme formüllerinde bulunur (yaklaşık 2,4–5,4 g/gün).  Arginin 
takviyeli enteral formüller 12,5 ila 18,7 g/L arginin içerir. Oral arginin takviyelerinin 17 ila 30 
g/gün kullanımını içeren ve yara iyileşmesindeki faydasını değerlendiren çalışmalar mevcuttur 
(14).   

Yara iyileşme sonuçlarını iyileştirmek için ek arginin kullanımını destekleyen 
kanıtlar kesin değildir ve kullanımı konusunda hâlâ çözülmemiş tartışmalar vardır; özellikle kritik 
hastalarda nitrik oksit üretimini artırabilir ve bu da hemodinamik instabiliteye neden olabilir 
(15).  Şu anda, argininin kronik yaraları iyileştirmek için güvenli kullanımını ve dozunu özel 
olarak ele alan kanıta dayalı kılavuzlar bulunmamaktadır. 
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Glutamin, plazmada en çok bulunan amino asittir; serbest hücre içi amino asit arzının 
%60'ını ve dolaşımdaki toplam serbest amino asit havuzunun %20'sini sağlar.  Glutamin, diğer 
amino asitlerin sentezi için bir nitrojen donörüdür.  Glutamin ayrıca fibroblastlar, epitel hücreleri 
ve makrofajlar dahil olmak üzere hücrelerde nükleotidlerin sentezi için kritiktir.  Glutamin 
glukoneogenez için gereklidir ve yara iyileşmesi sırasında yakıt sağlar. Glutamin ayrıca lenfosit 
proliferasyonu yoluyla bağışıklık işleviyle de ilgilidir ve yara iyileşmesinin inflamatuar fazı 
sırasında inflamatuar yanıtı uyarmada önemlidir.  Glutamin takviyesinin nitrojen dengesini 
iyileştirdiği ve büyük cerrahi, travma ve sepsis sonrası bağışıklık fonksiyonunu geliştirdiği 
gösterilmiştir.  Yaralanmadan sonra plazma ve kastaki glutamin seviyeleri hızla düşer. Bununla 
birlikte, çalışmalar glutaminin yara iyileşmesi üzerindeki etkisini incelememiştir (8). 

Yetişkinlerde yara iyileşmesi için önerilen ek glutamin dozu 0,57 g/kg/gün’dür 
(12).  Bununla birlikte, özellikle kronik yaraları iyileştirmek için glutaminin güvenli kullanımı ve 
dozunu ele alan kanıta dayalı kılavuzlar yoktur.   

Diğer amino asitler yara iyileşmesini etkileyebilir. Bir sistemin öncüsü olan 
metiyonin, yara iyileşmesi için gerekli olan fibroblast proliferasyonunu ve kollajen sentezini 
uyarır. Sistein, kollajen oluşumundaki enzim süreçleri için bir kofaktör olarak işlev görür. Lizin 
ve prolin, kollajenin öncüleri olarak yara iyileşmesine katkıda bulunan diğer amino asitlerdir. Şu 
anda, bu amino asitlerin akut veya kronik yaraların iyileşmesi üzerindeki etkisini değerlendiren 
hiçbir randomize klinik çalışma bulunmamaktadır.   

Yağ: Yaralanma ile esansiyel yağ asitlerine olan ihtiyacın arttığı iyi bilinmektedir 
(16).  Prostaglandinler, hücresel metabolizma ve inflamasyonda önemli roller 
oynarlar. Prostaglandin sentezi, diyette bulunan 2 doymamış yağ asidi olan linoleik ve araşidonik 
aside bağlıdır. Bu lipitlerin eksiklikleri, bozulmuş yara iyileşmesinde rol oynar.  

Omega-3 yağ asitleri, anti-inflamatuar etkilere sahiptir. Örneğin, trombosit aktive 
edici faktör, IL-1 ve TNF-α üretimini inhibe ederler.  ω-3 yağ asitleri açısından zengin diyetler, 
düşük kalite, çapraz bağlanma ve kollajen fibrillerinin organizasyonu ile karakterize edilen zayıf 
yaralara neden olmuştur. 1 Bununla birlikte, ω-3 yağ asitleri açısından zengin diyetlerin yararlı 
etkisi, bağışıklık modülasyonundadır. Çalışmalar, diyetleri ω-3 yağ asitleri ile desteklendiğinde 
yanığı olan hastalarda bağışıklık fonksiyonunun iyileştiğini, enfeksiyon oranlarının azaldığını ve 
sağ kalımın arttığını göstermiştir (8).   

Karbonhidrat: Karbonhidratlar enerji sağlar ve vücut enerji için protein depolarını 
dönüştürmeye zorlandığında ortaya çıkan glukoneogenezi önler. Bir bireyin toplam kalori 
alımının yaklaşık %50 ila %60'ı karbonhidratlardan gelmelidir. Glikoz, yara iyileşmesi için 
gerekli olan kollajen sentezi için ana yakıt kaynağıdır. Karbonhidrat kaynakları öncelikle diyet 
lifi, vitaminler ve mineraller gibi önemli besinleri de sağlayan tam tahıllar, meyveler ve sebzeler 
gibi karmaşık kaynaklardan olmalıdır. 

Su: Sağlıklı ve iyileşen dokuların perfüzyonu ve oksijenlenmesi için yeterli su 
alımının sağlanması gereklidir. Ayrıca, cilt bozulmasının önlenmesi ve tedavisi, optimal sıvı 
alımını gerektirir (17).  Çalışmalar, hipoksi mevcutsa akut yaraların iyileşmesinin tehlikeye 
girebileceğini göstermektedir.   Hiperbarik tedavi ve yeterli hidrasyonun kronik yaraların 
tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir (18).   

Günlük sıvı alımı için öneriler 30 mL/kg’dır. Yüksek protein alımı olan veya yüksek 
eksudalı yaralardan, emme veya negatif basınçlı yara tedavi cihazlarıyla tedaviden, havayla 
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akışkanlaştırılmış yatakların kullanımından ve diğer nedenlere bağlı sıvı kayıplarından dolayı 
önemli sıvı kaybı yaşayan hastalarda artan sıvı talepleri vardır.  

 
YARA İYİLEŞMESİNDE VİTAMİN VE MİNERALLER 
 
Mineralli standart multivitaminler, yaraları olan ve eksiklikleri teyit edilen veya 

şüphelenilen hastalar için önerilir (18).  İki vitamin, A ve C, yara iyileşmesinde özellikle 
önemlidir. 

A–Vitamini: A vitamini, enflamatuar fazda yara iyileşmesinde önemli bir rol 
oynar.  A vitamini iltihaplanma sırasında yaradaki makrofaj ve monosit sayısını artırarak 
bağışıklık sistemini uyarır. A vitamininin ayrıca epitelizasyonu uyararak ve fibroblastlar 
tarafından kollajen birikimini artırarak yara iyileşmesini arttırdığı da gösterilmiştir. Tersine, 
hastalık ve ciddi yaralanma stresi A vitamini eksikliği ile ilişkilidir. Bu nedenle, yanık veya 
travması olan hastalarda ve kapsamlı cerrahi geçirmiş hastalarda A vitamini, retinil esterler, 
retinol bağlayıcı protein ve β-karoten serum düzeylerinin izlenmesi endikedir. A vitamini 
takviyesinin, komorbiditeleri (diyabet, tümörler ve radyasyon dahil) ve akut veya kronik yaraları 
olan hastalarda iyileşmeyi hızlandırdığı belirtilir.  

Günlük A vitamini tüketimi için referans aralığı, kadınlar için 700 µg/gün ve 
erkekler için 900 µg/gün'dür (sırasıyla 2.310 ve 3.333 IU).  Yaralı hastalarda yara iyileşmesini 
hızlandırmak için, belgelenmiş tavsiyeler, 10 gün boyunca oral olarak 10.000 ila 50.000 IU/d veya 
intramüsküler olarak 10.000 IU aralığını içerir (19).  A vitamini, kortikosteroidlerin yara 
iyileşmesi üzerindeki antiinflamatuar etkilerini tersine çevirebilir. Uzun süreli kortikosteroid 
tedavisi gerektiren hastalarda topikal veya sistemik A vitamini uygulaması gecikmiş yara 
iyileşmesini düzeltebilir. Kortikosteroid alan bireylerde, yara iyileşmesini hızlandırmak için 
10.000 ila 15.000 IU/gün oral uygulama önerilir. 

C–Vitamini: Askorbik asit veya L-askorbik asit olarak da bilinen C vitamini, 
prokollajenin hidroksilasyonu seviyesinde kollajen bağ dokusu proteininin sentezinde işlev 
görür. C vitamini, fibroblast proliferasyonu, kılcal damar oluşumu ve nötrofil aktivitesi üzerinde 
etkilidir.  C vitamini eksikliği, şişmiş, kanayan diş etleri ile karakterize edilen klinik iskorbüt ile 
sonuçlanır. Dişlerin gevşemesi, eklemlerde dahil olmak üzere kanama, hassas ve ağrılı 
ekstremiteler, zayıf yara iyileşmesi, zayıflık ve yorgunluk, psikolojik rahatsızlıklar gibi klinik 
bulgular görülebilir. Sigara ve alkol tüketimi C vitamini atılımını artırır. 

C vitamini eksikliği veya evre I veya II bası yaraları dahil yaraları olan hastalar için 
günde 100 ila 200 mg C vitamini takviyesi önerilir.  Evre III veya evre IV basınç ülserleri veya 
ciddi travma dahil daha karmaşık yaralar için, iyileşme gerçekleşene kadar oral olarak 1.000 ila 
2.000 mg/gün takviyesi önerilmiştir (20).  C vitamini takviyesinin de yara ve yanıkların 
iyileşmesini hızlandırdığı gösterilmiştir. Ancak böbrek taşı oluşturma eğilimi olan hastalarda 
yüksek doz C vitamini takviyesi sorun olabilir. 

Çinko: Çinko, hücresel metabolizmanın çeşitli yönlerinde yer alan temel bir 
mineraldir. Metaloproteinazlar da dahil olmak üzere yaklaşık 100 enzimin katalitik aktivitesi için 
gereklidir ve bağışıklık fonksiyonu, DNA sentezi, protein ve kollajen sentezi, hücresel 
proliferasyonu ve yara iyileşmesinde rol oynar.  Çinko takviyesi yalnızca, ishal, malabsorpsiyon 
veya hipermetabolik durumları (stres, sepsis, yanıklar, venöz ülserler) olan (veya risk altında olan) 
hastalarda yaygın olarak görülen çinko eksikliği varlığında önerilir (21).   
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Çinko alımı için öneri erkekler için 11 mg/gün ve kadınlar için 8 mg/gün'dür.  Yara 
iyileşmesini hızlandırmak için çinko takviyesi önerisi 10 gün boyunca 40 mg'a (176 mg çinko 
sülfat) kadardır. Çinko sülfat 220 mg günde iki kez (25-50 mg elementel çinko) standart yetişkin 
oral replasman dozu olarak kullanılmıştır, ancak literatürde belirli bir tedavi süresi yoktur.  Fazla 
çinko, demir ve bakır emilimini engeller ve bu önemli minerallerin eksikliğine yol açabilir (21).  

Magnezyum: Magnezyum, protein ve kollajen oluşumu ve doku büyümesi için 
gerekli enzimler için kofaktör olarak işlev gören önemli bir eser elementtir. Magnezyum, yara 
iyileşmesi sırasında kollajen sentezi süreçlerini desteklemek için adenozin trifosfat ile etkileşime 
girer.  

Bakır: Bakır, sitokrom oksidaz ve sitozolik antioksidan süperoksit dismutaz için 
önemli bir kofaktördür; kolajen çerçevesinin çapraz bağlanması ve güçlendirilmesi için gerekli 
olan lisil oksidaz etkileşimi için de gereklidir.  Bakır eksikliği karşısında yara iyileşmesinde 
bozulma gözlenmiştir (22).  

Yara iyileşmesi üzerine etkili besinler, işlevleri ve kaynakları Tablo 2’de 
sunulmuştur, Özet olarak, optimal yara iyileşmesi yeterli beslenmeyi gerektirir. Beslenme 
eksiklikleri, yara iyileşmesinin aşamalarında ilerlemeye izin veren normal süreçleri 
engeller. Yetersiz beslenme ayrıca azalan yara gerilme kuvveti ve artan enfeksiyon oranları ile de 
ilişkilendirilmiştir. Yetersiz beslenen hastalar, kronik iyileşmeyen yaralarla sonuçlanan basınç 
ülserleri, enfeksiyonlar ve gecikmiş yara iyileşmesi geliştirebilir. Kronik yaralar birçok hasta için 
önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir ve bu nedenle ciddi bir klinik endişe oluşturur. Kronik 
yara problemi olan çoğu hasta, bir dereceye kadar mikrobesin durumundaki değişikliklerden ve 
malnütrisyondan muzdarip olduğundan, mevcut beslenme tedavileri, gecikmiş yara 
iyileşmesinden sorumlu olan beslenme eksikliklerini düzeltmeyi amaçlamaktadır. 

 
Tablo 2. Yara iyileşmesi üzerine etkili besinler, işlevleri ve kaynakları 

 
BESİNLER İŞLEV KAYNAK 
Kalori Enerji sağlamak, kilo kaybını önlemek, 

yağsız vücut kütlesini korumak. 
Karbonhidrat, protein ve yağ, 
karbonhidrat ve yağ ile tercih edilen 
kaynaklarla birlikte. 

Karbonhidrat Enerji sağlamak. 
Proteinin enerji için kullanılmasını önlemek 
amacıyla enerji ihtiyacı karşılanmalıdır. 
Glikoz, hücre büyümesini, fibroblastları ve 
lökositleri destekler. 

Tahıllar, meyveler ve sebzeler, 
karmaşık karbonhidrat ile tercih edilen 
kaynak. 

Protein Yara iyileşmesi için gerekli azot içerir. 
Bağışıklık sisteminin bir bileşenidir. 
Cilt, kıkırdak ve kasların bağlayıcı 
malzemesini sağlar. 

Et, balık, kümes hayvanları, yumurta, 
baklagiller, süt ve süt ürünleri; yağsız 
eti ve yağı azaltılmış veya az yağlı süt 
ürünlerini tercih etmek. 

Yağ Çoğu konsantre enerji kaynağı, yağda 
çözünen vitaminleri taşır, deri altında 
yalıtım ve kemik çıkıntıların dolgusu 
sağlar, iltihaplanmayı ve bağışıklık 
tepkisini modüle etmeye yardımcı olur. 

Et, yumurta, süt ürünleri ve sebze 
yağları. 
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Sıvılar Mineraller ve vitaminler, amino asitler ve 
glikoz için çözücü; vücut ısısının 
korunmasına yardımcı olmak; malzemeleri 
hücrelere ve atık ürünleri hücrelerden 
taşımak; cilt bütünlüğünü korumak. 

Su, meyve suları ve içecekler; 
meyveler ve sebzeler -95%, çoğu 
takviyeler 75% su içerir. 

A Vitamini Protein sentezi, kollajen oluşumu, 
epitelyumun korunması, bağışıklık 
fonksiyonu için önemlidir. Ayrıca 
kortikosteroid kullanan yaşlı erişkinlerde 
iyileşmeyi geciktirebilir. Üst alım sınırı, 
3.000 wg'dir; 70 yaş üstü kadınlar 700 wg, 
70 yaş üstü erkekler 900 wg'dir. 

Dana ciğeri, süt, koyu yeşil ve sarı 
sebzeler, özellikle havuç, tatlı patates, 
brokoli, ıspanak, kayısı. 

C Vitamini Kolajen oluşumu için gerekli kalorisiz 
organik besin suda çözünür; lökositlerin ve 
makrofajların yara bölgesine aktivasyonunu 
arttırır; çekme dayanımını artırır; demirin 
emilimine yardımcı olur. 

Turunçgiller ve meyve suları, 
domates, patates, brokoli. 

E Vitamini Yağ metabolizmasında, kollajen sentezinde, 
hücre zarlarının stabilizasyonunda önemli 
olan antioksidan. 

Sebze yağları, tatlı patates. 

Bakır İnorganik, kalorisiz besin, kollajen çapraz 
bağlanmasından ve eritropoezden sorumlu 
kırmızı kan hücrelerinin oluşumuna 
yardımcı olur. 

Kuru yemiş, kurutulmuş meyve, 
sakatat, kurutulmuş fasulye, tam tahıl 
gevreği. 

Demir Kollajen oluşumunda önemli olan 
hemoglobinin bir bileşeni olarak hücrelere 
oksijen taşır, hücrelerden enerji oluşturur. 

Heme demir; et, kümes hayvanları ve 
balık. 
Heme olmayan demir: sebzeler, 
tahıllar, yumurtalar, et, balık 

Çinko İnorganik kalorisiz besin; kollajen oluşumu 
için kofaktör; proteini metabolize eder; 
bağışıklık fonksiyonuna yardımcı olur; A 
vitamini karaciğerden kurtarır; kanın 
pıhtılaşmasında trombositlerle etkileşime 
girer. 
Mega dozlarda çinko, iyileşmeyi 
engelleyebilir ve bakır eksikliğine neden 
olabilir. 
Üst alım sınırı 40 mg'dır. 
70 yaş ve üstü kadınlar için önerilen doz 8 
mg, 70 yaş ve üstü erkekler için 11 mg'dır. 

Et, karaciğer, yumurta ve deniz 
ürünleri. 
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GİRİŞ 
 
Kronik hastalıklar, uzun süreli olarak devam eden ve genellikle tamamen 

iyileştirilemeyen sağlık sorunlarıdır. Bu hastalıklar, sık sık tekrarlayan semptomlar, uzun süreli 
tedaviler, yaşam boyu süren izlem ve bakım gerektirir. Diyabet, hipertansiyon, kanser ve 
osteoporoz gibi birçok hastalık bu grupta yer almaktadır (1). Kronik hastalıkların tedavisi 
genellikle semptomların kontrol edilmesi, yaşam tarzı değişiklikleri ve düzenli ilaç kullanımını 
içerir. Kronik hastalıkların metabolik sürecinde bazı besin öğeleri eksiklikleri yaşanmakla birlikte 
bazı besin öğe ihtiyaçlarında da artma gerçekleşir. Sağlıklı beslenme ve gerekli durumlarda besin 
takviyeleri kronik hastalıklara bağlı bu gereksinimleri karşılamada önemli bir rol oynayabilir(2).  

Vitamin ve mineral desteği, vücudun sağlıklı bir şekilde çalışabilmesi için ihtiyaç 
duyduğu besin öğelerinin takviye edilmesidir. Vitamin ve mineraller birçok metabolik sürecin 
devamlılığı için gerekli olup hastalıkların önlenmesi ve tedavisinde rol oynar. Kronik hastalıklara 
bağlı beslenme, emilim ve metabolizma bozuklukları günlük diyetten alınan vitamin ve mineral 
miktarını negatif yönlü etkileyebilir. Vitamin ve mineral takviyeleri böyle durumlarda sağlıklı 
beslenmenin yanı sıra eksik besin öğelerinin telafi edilmesi amacı ile en sık kullanılan mikro besin 
öğelerindendir (3).  

Vitamin ve mineraller makro besinlere göre çok az miktarda alınmalarına karşın 
etkileri çok önemli olan besin öğeleridir (Tablo 1). Bu grupta olup eksiklikleri en sık görülen 
mikro besin öğeleri D vitamini, A vitamini, demir, çinko, selenyum ve iyottur (4). Suda eriyen 
vitaminler (B ve C) vücutta depolanmadığı için düzenli olarak tüketilmelidir. Diğer taraftan yağda 
eriyen vitaminler (A, D, E, K) depolanabilir ancak aşırı miktarda alındığında toksik etki yapabilir. 
Yağda eriyen vitamin eksiklikleri ve bu duruma bağlı fonksiyon kayıpları yaşanmama için 
yağların günlük diyet içerisindeki oranı çok fazla düşürülmemeli, dengeli bir beslenme alışkanlığı 
kazanılmalıdır (4, 5).  

Tablo 1. Vitamin ve Mineraller 

Vitaminler Mineraller 

Yağda eriyen Vitaminler Suda eriyen Vitaminler Macro elementer Micro elementer 

A vitamini B Vitamini Kalsiyum Demir 
D vitamini C vitamini Magnezyum Çinko 
E vitamini  Fosfor Bakır 
K Vitamini  Potasyum İyot  
  Sodyum Flor 
  Klor Selenyum 
   Krom 
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Vitamin ve mineral desteklerinin kronik hastalık riskini azaltmadaki etkinliği 
tartışmalıdır. Gözlemsel çalışmaların aksine randomize kontrollü çalışma sonuç birikimleri klinik 
beslenme eksikliği olmayan sağlıklı kişilerde kardiyovasküler hastalık, kanser veya Tip 2 diyabet 
riskini azaltmada vitamin mineral desteklerinin faydalarını desteklememektedir (6).  

 
KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR 
 
Kronik hastalıklar içerisinde önemli bir yeri olan kardiyovasküler hastalıklar 

ülkemizde ve dünyada morbidite ve mortalitenin başlıca sebeplerindendir. Yaşlı nüfus artışı, 
sağlıksız beslenme, fiziksel aktivitedeki azalma ve sigara kullanma alışkanlığındaki yaygınlığın 
artması gibi birçok sebep kardiyovasküler hastalıklara neden olmaktadır (7). Kardiyovasküler 
hastalıklarla mücadelede ilaç tedavisinin yanında dengeli ve doğru beslenme programları da 
oldukça önemlidir. 

A vitamini: Ön madde olan karotenoidler yağda çözünen bitki kaynaklı potansiyel 
antioksidan özelliğe sahip pigmentlerdir. β-karotenin kardiyovasküler sağlık üzerine etkili 
olduğunu gösteren epidemiyolojik çalışmalar mevcuttur (8). A vitamini ve beta-karoten ile 
yapılan randomize denemeler, koroner kalp hastalığının önlenmesinde birincil veya ikincil fayda 
sağlamadığını göstermiş (9). 

C vitamini: Uzun zincirli yağ asitlerinin taşınmasında görevli karnitinin sentezi için 
askorbik asit gereklidir (10). C vitamininin bir antioksidan ve bir enzim kofaktörü olarak işlevleri 
kronik hastalık riskini azaltabileceğini düşündürse de güncel literatür risk azaltmaya yönelik C 
vitaminin teröpatik ve profilaktik kullanımını desteklememektedir (11). 

B vitamini: Homosistein yüksekliği artmış kardiyovasküler hastalık riski ile 
ilişkilendirilmiş olsa da, seviye düşürülmesinin kardiyovasküler olayları önlediği henüz 
gösterilmemiştir (12). Gerçekleştirilen bir Cochrane incelemesi, plasebo ile karşılaştırıldığında 
homosistein değerlerini düşürmek amacı ile tek başına veya kombinasyon hâlinde verilen B6, B9 
veya B12 vitamin desteklerinin kardiyovasküler risk açısından fark yaratamadığını göstermiştir 
(12). 

D vitamini: D vitamini eksikliği birçok hastalık için risk faktörü olarak gösterilmiş 
olsa da vitamin desteğinin kardiyovasküler hastalıklarda risk azaltmasına yönelik nedensel bir 
ilişki kurulamamıştır (13, 14). 

Magnezyum: Magnezyumun düz kas tonusu üzerine kalsiyum antagonisti etki 
yaparak vazorelaksasyona neden olduğu böylece kan basıncını düşürebileceği düşünülmektedir. 
Magnezyum desteğinin kan basıncı üzerine etkisini inceleyen bir meta analiz desteğin kan basıncı 
üzerinde küçük ama anlamlı düzeyde azalma sağladığını göstermiştir (15).  

Potasyum: Kan basıncı ile potasyum alımı arasında ters ilişki olup potasyum 
alımının artırılması ile kan basıncında düşüş sağlayabilir.  Böbrek fonksiyon bozukluğu olmayan 
hipertansif kişilerin taze meyve sebzelerden yüksek potasyum alımını sürdürmeleri önerilmiştir 
(16). Hipertansiyonlu kişilerde takviye olarak 30 ila 140 mmol/gün arasında değişen potasyum 
dozları kullanılarak oluşturulan 32 çalışmanın değerlendirildiği bir meta analiz daha düşük kan 
basıncı için yeterli potasyum desteğinin önemli olduğunu özellikle bazı riskli gruplarda aşırı 
potasyum alınımından kaçınılması gerektiğini belirtmiştir (17). 

Kalsiyum: Diyet kalsiyum alımı ile kan basıncı arasında ters ilişki varlığı gözükse 
de kalsiyumun kan basıncı üzerine etkisi belirsizdir (18). Kan basıncını düşürmeye yönelik 
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kalsiyum desteği önermek güç olmakla birlikte prospektif bir kohort çalışmasında yüksek 
kalsiyum alımı kardiyovasküler hastalık ile ilişkilendirilmiştir (19). 

 
KANSER 
 
Kanser tedavisi kemoterapi, radyoterapi ve cerrahi müdahale gibi agresif 

yöntemlerin yanında hastaların vücut sağlığını korumak ve iyileşme süreçlerine katkıda bulunmak 
için destek tedavilerini de içerir. Vitamin ve minerallerin vücut metabolizmasındaki önemli rolleri 
bağışıklık sistemi, hücre yenilenmesi ve kanser hücrelerini büyümesinin engellenmesi üzerine 
etki edebileceğini düşündürmektedir.  Vitamin ve mineral desteği dengeli beslenmeyen, eksiklik 
olduğu tespit edilen kişilere önerilirken, aşırı desteğin faydadan ziyade zararlı olabileceğini 
düşündüren bilgiler de mevcuttur (20). 

A vitamini: Yapılan bazı meta analizler vitamin A ve retinol ve α-karoten alımının 
ayrı ayrı meme kanseri riskini azaltabileceğini göstermiştir (21, 22). Beta karoten desteğinin 
akciğer kanseri üzerindeki etkisini değerlendiren iki büyük çalışmada destek alan erkeklerde 
riskin arttığı gösterilmiş (23). Seksen dört çalışmanın sistematik olarak incelendiği bir analizde 
beta karoten yüksek risk altındaki kişilerde artmış risk ile ilişkilendirilmiştir (9). 

C vitamini: C vitamini desteğinin meme kanseri tanısı almış kadınlarda mortalite 
riskini azaltabileceğini ayrıca diyetle C vitamini alınımının kansere özgü ölüm riskini 
azaltabileceğini bildirmiştir (24). Yapılan büyük randomize çalışmalar C vitamini desteği verilen 
bireylerde kanser insidansında azalma olmadığını göstermiştir (25). 

D Vitamini: D vitamini desteği ile ilgili bazı çalışmalar kanser bağımlı ölüm riskinin 
azaltıldığı yönünde sonuç vermiş olsa da randomize kontrollü çalışmalar D vitamini takviyesinin 
kanser riski üzerine etkisini saptayamamıştır (26). 

E vitamini: E vitaminin kanseri önlemedeki durumunu değerlendiren bir çalışmada 
günlük desteğin (400IU/gün) prostat kanseri riskini artırdığını göstermiştir (27). Gözlemsel 
çalışmalar E vitamininin kanser üzerine değişken etkilerinin varlığını bildirse de çoğu randomize 
çalışma koruyucu etkinin varlığını desteklememektedir (28). 

Folik Asit: Folik asit eksikliğinin DNA sentez bozukluğuna sebep olarak 
karsinojeneze katkı sağlayabileceği düşünülmektedir. Yüksek miktarda folik asit desteği alan 
bireylerin kolon kanseri olma riskinin arttığını gösteren çalışmaların yanında folik asit desteğinin 
plasebo ile karşılaştırdığı 13 çalışmanın incelendiği bir meta analiz 5 yıllık izlemde kanser 
insidansında fark olmadığını göstermiştir (29).  

Selenyum: Antioksidan özelliği ile tanınan, eser bir mineral olan selenyum 
desteğinin prostat gibi bazı kanser türlerinde azalmaya neden olabileceğini gösteren çalışmaların 
yanında bazı çalışmalar yüksek dozda tüketimin bazı kanser türlerinde riski artırabileceğini 
göstermiştir. Randomize kontrollü çalışmalar genel olarak kanser ölüm oranı veya insidansı 
üzerine olumlu etkilerini gösterememiştir (30). 

Kalsiyum: Kalsiyum desteği kolorektal kanser risk azalması ve prostat kanseri risk 
artışı ile ilişkilendirilmiştir. Diyet takviyelerinin kolorektal kanser üzerine etkilerini inceleyen 
toplamda 24 makale değerlendirilerek oluşturulan bir meta analizde kalsiyum takviyelerinin (100 
mg/gün ek doz) kullanımı ile kolorektal kanser riskinde istatistiksel anlamlı bir ters ilişki 
gösterilmiş (31). 
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DİYABET 
 
Diyabet, kan şekeri seviyelerinin yüksek seviyelerde kalması nedeniyle kronik 

olarak yüksek glukoz seviyelerinin bir sonucudur. Diyabet, yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaçlarla 
tedavi edilebilir, ancak beslenme de önemli bir rol oynar. Diyabetli kişilerde, yüksek kan şekeri 
seviyeleri antioksidanlar ve vitaminlerin oksidasyonunu artırarak vücuttaki besin maddelerinin 
kaybına neden olabilir (32).  

A Vitamini: A vitaminin diyabet hastalığındaki rolü net olarak bilinmemekle 
birlikte tip 2 diyabetle ilişkisinin incelendiği bazı çalışmalarda hastalık gelişiminin önlenmesine 
yardımcı olabileceği gösterilmiştir (33). Diyabet gelişiminin önlenmesi için beta karoten 
desteğinin uzun vadeli etkilerini araştıran bir randomize kontrollü çalışma anlamlı bir genel 
etkinin olmadığını bildirmiştir (34). 

C Vitamini: Anti oksidan özelliği nedeni ile insülin direnci üzerine olumlu 
etkilerinin olduğu düşünülmektedir. Yapılan bazı çalışmalar C vitamini desteklerinin plazma 
insülin seviyelri üzerine olumlu etki ettiğini gösterse de güncel kanıtlar sınırlıdır (34). 

D Vitamini: Toplam 20 çalışmanın dahil edildiği Tip 2 diyabetli hastalarda D 
vitamini desteğinin glisemik kontrol üzerine etkisini inceleyen bir meta analiz desteğin serum 25 
(OH) D vitamini seviyesini artırmada ve insülin direncini azaltmada etkili olduğunu ancak açlık 
kan şekeri, HbA1c ve açlık insülin seviyelerini etkilemediğini göstermiştir (35).    

E Vitamini: Yapılan küçük kinik çalışmalarda E vitamini takviyesinin glisemik 
kontrol üzerine olumlu etkileri olduğu gösterilmiş olsa da büyük ölçekli çalışmalar etkinliğin 
varlığını göstermemiştir (34).  

Krom: Tip 2 diyabetli hastalarda krom desteğinin glisemik kontrol indekslerine olan 
etkisini araştırmak için 28 çalışmanın değerlendirilerek oluşturulmuş olan bir meta analiz; krom 
desteğinin açlık kan şekeri, serum insülin seviyeleri, HbA1c ve insülin direnci üzerine olumlu 
yönde etki edebileceğini göstermiştir (36). 

Magnezyum: Diyetle yüksek magnezyum alınımının diyabet riskini azalttığı 
yönünde görüşler olsa da literatür bilgisi kısıtlıdır. Diyabet hastası ya da diyabet riski yüksek olan 
katılımcılarda plasebo ile karşılaştırıldığında magnezyum desteğinin glukoz ve insülin 
parametreleri üzerine etkisini değerlendirmek amacı ile oluşturulan 18 randomize kontrollü 
çalışmadın dahil edildiği bir meta analiz magnezyum desteğin diyabetli kişilerde glukoz 
parametrelerinde, diyabet riski yüksek kişilerde insülin duyarlılık parametrelerinin faydalı 
olabileceğini bildirmiştir (37). 

Selenyum: Kardiyo-metabolik hastalarda selenyum desteğinin insülin direnci, 
glukoz homeostazı ve lipid profilleri üzerindeki etkilerinin belirlenmesi amacı ile oluşturulmuş 
olan bir meta analiz selenyum desteğinin insülin seviyelerini azaltma, HOMA-IR'yi düşürme ve 
HDL-C seviyelerini arttırma yönünde faydalı etkileri olabileceğini ancak yeterli öneri düzeyi için 
daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğunu bildirmiştir (38). 

 
OSTEOPOROZ 
 
Osteoporoz, kemik yoğunluğunun azalması ve kemik kırılmaları riskinin artmasıyla 

karakterize edilen yaygın bir kemik metabolizma bozukluğudur. Osteoporoz hastalarının 
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yönetimi, kemik sağlığını korumak ve kırık riskini azaltmak için çeşitli tedavi yöntemleri 
gerektirir. Bununla birlikte, son yıllarda osteoporoz hastalarına vitamin ve mineral desteği 
verilmesi de yaygınlaşmıştır. 

D vitamini: D vitamini kalsiyum ve fosfor emilimini ve kemik mineralizasyonunu 
artırarak kemik sağlığını korumaktadır. Beslenme ve diyet sorgulanmakla birlikte tüm 
yetişkinlerde günlük 800-1500 IU D vitamini alımı önerilmektedir. Serum 20 (OH) D düzeyi 20-
50 ng/ml olacak şekilde hedef oluşturulmalıdır. Postmenopozal osteoporotik kadınlarda 1500-
2000 IU/gün D vitamini desteği sağlanmalıdır (39). 

Kalsiyum: Kemik sağlığı için çocukluk yaşlarından itibaren düzenli takviye 
önerilmekle birlikte osteoporozdan korumak için 50-70 yaş arasında günlük 1000mg/gün, 51 yaş 
ve üzeri kadın ile 71 yaş ve üzeri erkeklere 1200mg/gün kalsiyum desteği önerilmekte olup daha 
yüksek dozlardaki desteğin kemik gücünü artırdığına yönelik kanıtlar bulunmamaktadır (39).  

Magnezyum ve Çinko: Magnezyum takviyeleri, osteoporoz tedavisinde kalsiyum 
ve D vitamini gibi diğer mineral ve vitaminlerle birlikte kullanılabilir. Magnezyum takviyeleri, 
kemik yoğunluğunu artırmaya ve kırık riskini azaltmaya yardımcı olabilir. Postmenopozal 
kadınlarda osteoporoz osteopeni ve normal kemik mineral yoğunluğu olan üç ayrı grubun serum 
magnezyum, çinko ve bakır konsantrasyonlarının ölçülerek değerlendirildiği bir çalışma başlıca 
magnezyum ve bakır olmak üzere eser element takviyelerini kemik mineral yoğunluğuna olumlu 
katkı sağlayabileceğini bildirmiştir (40). 

 
SONUÇ 
 
Vitamin ve minerallerin kronik hastalıkların önlenmesinde ve tedavisinde etkili 

olabileceğini göstermiş çalışmalar bulunmakla birlikte bazı vitamin ve minerallerin kullanımıyla 
ilgili yeterli bilimsel kanıt bulunmamaktadır.  Gereksiz kullanımın yanı sıra gereğinden fazla 
kullanımın yan etkilere ve zararlı etkilere sebebiyet vereceği unutulmamalıdır. Hastalık seyrinin 
bireylerde farklılık gösterebileceği göz önünde bulundurularak vitamin ve mineral desteği en 
güncel kanıtlar ışığında bireysel olarak planlanmalıdır.  
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GİRİŞ 
 
Palyatif bakım, kronik ve ağır hastalıklarla karşı karşıya olan hastalar ve aileleri için 

mümkün olan en iyi yaşam kalitesini desteklemeye, acıyı önlemeye ve hafifletmeye odaklanan 
disiplinler arası bir tıbbi uzmanlık alanıdır. Palyatif bakımın temel amacı semptom yönetimi; 
hastanın değerlerine ve tercihlerine uygun bakım planları oluşturmak ve uygulamak; hasta ve 
onun bakımına dahil olan herkes arasında tutarlı ve sürekli iletişim; hem hastalara hem de aile 
bakıcılarına psikososyal, manevi ve pratik destek sağlamak ve bakım merkezleri arasında 
koordinasyon sağlamaktır. 

Uluslararası Hospis Palyatif Bakım Derneği [IAHPC] palyatif bakımı, her yaştan 
bireyin ağır hastalıklar döneminde özellikle yaşam sonu dönemde bütüncül bakım alması olarak 
tanımlamaktadır. 

Evde sağlık kavramı; koruyucu, tedavi ve rehabilite edici sağlık bakımının etkili 
biçimde sürdürülmesi amaçlayan, birey ve aileye yaşadığı ortamda sunulan sağlık bakım 
hizmetlerinin tamamıdır. Evde sağlık hizmeti alan bireyin yaşamını etkileyen hastalığın günlük 
aktivitelerine olan etkisini aza indirerek, fonksiyon görme becerisinin ve yaşam kalitesinin 
arttırılmasını amaçlayan hizmettir (1). 

Palyatif bakım hastalarında gıda alımının azalması, malabsorbsiyon veya metabolik 
bozukluklar nedeniyle malnütrisyon yaygın olup aynı zamanda vitamin ve mineral eksikliklerine 
de sebep olur. 

Primer olarak; hastalığa bağlı kaşeksi sendromu, disfaji, demans, iştahsızlık, bulantı 
ve kusma, sekonder olarak palyatif radyoterapi veya opioid tedavisi gibi sebeplerle hastaların 
beslenme kalitesi bozulabilmektedir (2). 

Malnütrisyon gelişmiş veya malnutrisyon riski altında olan palyatif bakım 
hastalarının enerji ve protein gereksinimlerinin yanı sıra vitamin, mineral ve eser elementler gibi 
mikro besin gereksinimlerinin de karşılanması kötü prognozu önler. 

Metabolik fonksiyonlarına göre B1, B6, folat, B12, C ve D gibi vitaminlerin eksiklik 
belirtileri karekteristiktir. Subklinik eksiklik durumlarında da ortaya çıkabilen nonspesifik 
eksiklik semptomları arasında hâlsizlik, yorgunluk, ağrı, nefes darlığı ve iştah kaybı yer alır. Bu 
semptomlar, palyatif bakım gerektiren hastaların ortak semptomları ile uyumludur. Ancak ağır 
hasta kişilerin semptomları sadece vitamin eksikliği ile açıklanamaz, varsa vitamin eksikliğinin 
semptom yüküne katkısını anlayabilmek için ağır hastalığı olan hastalarda vitamin eksikliğinin 
araştırılması yararlı olabilir (3, 4, 5). 

 
VİTAMİN VE MİNERAL DESTEKLERİ 
 
D–Vitamini: D vitamini eksikliği, osteoporoz gelişimine ve yaşlı erişkinlerde kırık 

ve düşme riskinde artışa katkıda bulunur. Birçok çalışmada 25-hidroksivitamin D (25[OH]D veya 
kalsidiol) 20 ng/mL'nin altındaki seviyelerinin iskelet sağlığı için yetersiz olduğu kanıtlanmıştır. 
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Ulusal Osteoporoz Vakfı [NOF], Uluslararası Osteoporoz Vakfı [IOF], Amerikan Geriatri 
Derneği [AGS], yaşlı erişkinlerde düşme ve kırılma riskinin artmış olması nedeniyle 25-
hidroksivitamin D minimum seviyesinin 30 ng/mL (75 nmol/L) olması gerektiğini öne 
sürmektedir (6, 7, 8, 9). 

Kas zayıflığı ve ağrı, D vitamini eksikliğinin iyi bilinen belirtileridir. Ayrıca D 
vitamini eksikliği artan depresyon insidansıyla ilişkilendirilmiştir (10, 11). 

D vitamini, proinflamatuar sitokinlerin salınımını azaltarak ve T hücre yanıtlarını 
baskılayarak vücutta antiinflamatuar etkilere sahiptir (12, 13). İn vitro çalışmalar, D vitamininin 
Prostaglandin E2 sentezini inhibe ettiğini göstermiştir (14). Randomize kontrollü çalışmaların 
incelendiği bir meta-analizde, kronik ağrısı olan hastalarda D vitamini takviyesinin ağrı skorunda 
plaseboya kıyasla önemli azalmaya yol açtığı sonucuna varmıştır (15). 

Yıl boyunca düzenli ve etkili güneşe maruz kalmayan yetişkinler, günde en az 600 
ila 800 uluslararası ünite (15 ila 20 mikrogram) D3 vitamini (kolekalsiferol) tüketmelidir. Uzun 
süreli kapalı alanda kalan yaşlı kişiler ve diğer yüksek riskli gruplar, bu alım düzeyinde düşük 
serum 25-hidroksivitamin D (25[OH]D) konsantrasyonlarına sahip olabilir ve bu kişilerde daha 
yüksek alım gerekebilir (16, 17). Sağlık Araştırmaları ve Kalitesi Ajansı'nın yönergeleriyle 
uyumlu olarak günlük 800 ila 1000 uluslararası ünite D vitamini önerilir. Amerikan Geriatri 
Derneği'nin 2014’de düşme önleme yönergesi ise günde en az 1000 uluslararası D vitamini birimi 
önermektedir. 

Kalsiyum: Palyatif bakım veya evde bakım alan hastaların muayeneleri esnasında, 
yetersiz diyet alımı olan hastalara kalsiyum takviyesi önermek veya yeterli diyet alımı olan 
hastalarda aşırı kalsiyum alımını önlemek amacıyla diyet kalsiyum alımı tahmin edilir. Diyetle 
kalsiyum alımını tahmin etmenin kaba bir yöntemi, günde tüketilen süt porsiyonlarının sayısını 
300 mg ile çarpmaktır. Bir porsiyon süt veya yoğurt 8 ons (240 mL), bir porsiyon sert peynir 1 
ons (29 g) 300 mg kalsiyum içerir. Süzme peynir ve dondurma, 4 ons (113 g) başına yaklaşık 150 
mg kalsiyum içerir. Dengeli bir diyetteki diğer yiyecekler (koyu yeşil sebzeler, bazı kuru 
yemişler, ekmekler ve tahıllar) günde ortalama 100 ila 200 mg kalsiyum sağlar (18). 

Kalsiyum eksikliği riski taşıyan gruplar, laktoz intoleransı veya süt alerjisi nedeniyle 
süt ürünleri yemekten kaçınanlar, vegan beslenenler, malnutrisyonu olan bakım hastaları ve 
postmenapozal kadınlardır. 

Menopoz sonrası osteoporoz için günlük 1200 mg kalsiyum (toplam diyet ve ek) ve 
800 uluslararası ünite D vitamini önerilir (19). Premenopozal osteoporozda (veya osteoporozlu 
erkeklerde) optimal alım miktarı (diyet artı takviye) net olarak belirlenmemiş olsa da, genellikle 
günde 1000 mg kalsiyum (toplam diyet ve ek) ve 600 uluslararası ünite D vitamini önerilir 
(20,21). Kalsiyum takviyesi veya diyetle alımı önerilirken palyatif bakım alan kanser hastalarında 
hiperkalsemi yönünden dikkatli olunmalıdır. 

K–Vitamini: K vitamini, karboksiglutamik asit kalıntıları içeren birkaç anahtar 
proteinin aktivitesi için gerekli bir kofaktör olduğundan, pıhtılaşma yollarında önemli bir role 
sahiptir. K vitamini eksikliğinin klinik belirti ve semptomları arasında kolay berelenme, mukozal 
kanama, küçük kanamalar, melena, hematüri veya bozulmuş pıhtılaşma testleri uzamış PT, INR 
ve şiddetli eksikliğinde uzamış aPTT yer alır.  

K vitamini eksikliği, yenidoğanlar ve hepatobiliyer veya pankreas hastalığı gibi 
predispozan durumları olan hastalar dışında nadirdir. Ancak total paranteral nütrisyon alan 
hastalar K vitamini desteğine ihtiyaç duyar. K vitamini, paranteral beslenme solüsyonuna eklenen 
standart multivitamin karışımı markalarının çoğunda bulunur. Paranteral beslenme için tipik bir 
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yetişkin enjekte edilebilir multivitamin dozu, 150 mikrogram K1 vitamini (fitonadion) içerir. Bu 
dozda destek yeterlidir. 

Palyatif bakım verilen hastaların aspirasyon pnömonisi, dekübit ülseri gibi sık 
görülen enfeksiyonları nedeniyle geniş spektrumlu ve uzun süreli antibiyotik kullanımları olabilir. 
Antibiyotikler, bağırsak bakterilerini etkileyerek ve ayrıca karaciğerde K vitamini aktivasyonunu 
doğrudan etkileyerek K vitamini eksikliğine sebep olabilir. Alınan K vitamininin çoğu distal ince 
bağırsakta emilir. Kolon ve distal ileumda kolonize olan bazı mikroorganizmalar emilebilir K 
vitaminini (K2 vitamini, menakinon) sentezler. Birçok geniş spektrumlu antibiyotik, bu bakteri 
popülasyonunu azaltır ve menakinon üretimini sınırlar (22). Bu nedenle geniş spektrum 
antibiyotik kullanan palyatif bakım ve yoğun bakım hastalarında profilaktik olarak günlük 80μg 
enteral, 2mg paranteral K vit uygulaması önerilir. 

K vitamini eksikliği ve pıhtılaşma bozukluğu olan hastalar için ise tek doz 10 mg 
oral K vitamini uygulanır. Malabsorbsiyona bağlı K vitamini eksikliği olan veya oral ilaç 
alamayan hastalarda, 10 mg paranteral K vitamini uygulanır. Tek doz K vitamini uygulamasına 
rağmen klinik pıhtılaşma bozukluğu belirtileri devam ederse, 10 mg dozu 48 ila 72 saat içinde 
tekrarlanabilir. 

A–Vitamini: A vitamininin iki ana formu vardır provitamin A ve önceden 
oluşturulmuş A vitamini. Provitamin A karotenoidleri (beta-karoten, alfa-karoten, beta-
kriptoksantin ve diğerleri) bitkilerde yeşil yapraklı sebzelerde, tatlı patateste ve havuçta bulunur. 
Alındıktan sonra A vitaminine metabolize edilir. Önceden oluşturulmuş A vitamini (retinol, 
retinal, retinoik asit ve retinil esterler), A vitamininin en aktif şeklidir ve hayvansal gıda 
kaynakları karaciğer, böbrek, yumurta sarısı ve tereyağında bulunur.  

Eksikliği bariatrik cerrahi, biliyopankreatik diversiyon veya duodenal geçiş 
prosedürleri uygulanan cerrahi işlemler sonrasında, kistik fibroz ve diğer pankreas 
yetmezliklerinde, çölyak hastalığı, primer biliyer kolanjit, kolestatik karaciğer hastalığı gibi yağ 
malabsorpsiyonu ile ilişkili bozukluklar, Crohn hastalığı, kısa bağırsak sendromu gibi 
malabsorbtif durumlarda görülebilir.  

A vitamini eksikliği kseroftalmiye sebep olur. Kseroftalmi gözyaşı bezlerinin 
yetersizliği, konjonktiva ve korneanın patolojik kuruluğu ile karakterizedir. Kerotomalazi, 
korneal kserozaya ilerleyen Bitot lekeleri (anormal skuamöz hücre proliferasyonu ve konjonktiva 
keratinizasyonu alanları) ile kendini gösterir. Kseroftalminin ileri evreleri geri döndürülemez 
olabilir. A vitamini eksikliği ayrıca gece körlüğüne (niktalopi) ve retinopatiye neden olur çünkü 
A vitamini retinadaki ışığa duyarlı görsel pigmentler için bir substrattır.  

A vitamini eksikliği tespit edildiğinde veya kseroftalmi gelişen hastalarda tedavi 
dozu 600.000 IU’dir. Ancak palyatif bakım veya evde bakım alan kronik hastalığı bulunan 
kişilerde fagositler ve T hücreleri üzerindeki doğrudan ve dolaylı olumlu etkileri nedeniyle günlük 
5000 IU (1500 mikrogram/litre) A vitamini takviyesi yeterli görünmektedir (23). 

E–Vitamini: E vitamini, tümü güçlü antioksidan özelliklere sahip olan tokoferoller 
(alfa, beta, gama ve delta) ve tokotrienoller (alfa, beta, gama ve delta) olarak sekiz doğal formda 
bulunur. Alfa tokoferol ve gama tokoferol en yaygın formlarıdır. Alfa-tokoferol zeytin ve ayçiçek 
yağlarında bol miktarda bulunur. Gama-tokoferol, soya fasulyesi ve mısır yağında bol miktarda 
bulunur. 

Eksikliği kolay kolay görülmez. Ancak ciddi protein enerji malnutrisyonu, yağ 
malabsorbsiyonu, kistik fibrozis, pankreas yetmezliği olan hastalarda görülebilir. Eksikliği 
nöromüsküler bozukluklara ve hemolize neden olabilir. Semptomatik olan ve E vitamini eksikliği 
kanıtlanmış hastalar yüksek dozda E vitamini ile tedavi edilmelidir. Sağlıklı popülasyonda ise 
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takviye önerilmez. Ancak geriatrik popülasyona, palyatif bakım alan veya evde bakım alan 
hastalara; önerilen günlük alım miktarından daha az vitamin aldıklarından günlük 10-15 mg E 
vitamini takviyesi verilebilir (3). 

Vitamin B12 ve Folik Asit: B12 vitamini ve folat sağlıklı bir hematopoez ve 
nörolojik fonksiyonlar için gerekli olan suda çözünür B vitaminleridir. B12 Vitamini kobalamin 
olarak da adlandırılır; et, süt ürünleri ve yumurta dahil birçok hayvansal üründe bulunur. En 
yüksek konsantrasyonlar istiridye ve karaciğerdedir. Folat aynı zamanda B9 vitamini veya 
pteroilglutamik asit olarak da adlandırılır gıdada doğal olarak bulunan formdur. Özellikle koyu 
yeşil yapraklı sebzeler ve karaciğer olmak üzere birçok bitki ve hayvan ürününde bulunur. Folik 
asit ise vitaminin sentetik şeklidir. 

Bu vitaminlerin eksikliğinde görülen semptomlar makrositer anemi, nöropati ve 
nöropsikiyatrik bozuklukları içerir, ancak geriatrik popülasyonda ve palyatif bakım alan 
hastalarda nonspesifik yorgunluk veya hâlsizliğe de yol açar. 

Evde bakım hastalarının çoğunu oluşturan geriatrik grup özellikle çok az diyet 
varyasyonu olanlar, gastrik disfonksiyonu olan veya gastrik asidi azaltan histamin-2 reseptör 
antagonistleri veya proton pompası inhibitörleri gibi ilaçları düzenli olarak alanlar, 4 aydan uzun 
süreli metformin kullananlar B12 eksiklik eşiğine yakın olabilir. Çoğu otör 75 yaşından büyük 
yetişkinler için, veganlar veya katı vejetaryenler için kontrol muayeneleri esnasında B12 eksikliği 
taraması önerir (24). 

Palyatif bakım alan hastalarda ise gastrektomi, ileal rezeksiyon öyküsü, distal ileumu 
içine alan radyoterapi uygulamaları, inflamatuar barsak hastalığı, dört aydan uzun süreli 
metformin kullanımı, 12 aydan fazla proton pompası inhibitörleri veya histamin H2 blokerleri 
kullanımı gibi bir veya daha fazla risk faktörü bulunan hastalarda B12 eksikliği için tarama 
yapılması önerilir.  

Ciddi semptomatik anemisi veya eksiklikle ilişkili herhangi bir nörolojik bulgusu 
olanlarda tedavi başlangıcında paranteral uygulama önerilir. Paranteral yol genellikle iyi tolere 
edilir ve ilaç uyumu daha kolaydır. Ancak ilaç uyumu iyi olan, terminal ileumu fonksiyonel olan 
hastalarda yüksek doz oral vitamin B12 tedavisinin emilim bozukluğu olanlarda dahi etkili olduğu 
gösterilmiştir (25). 

 B12 eksikliği tedavi dozu eksiklik düzeltilene kadar haftada bir kez ve ardından 
ayda bir (siyanokobalamin) veya iki ayda bir (hidroksikobalamin) paranteral olarak 1000 mcg'dir. 
Anemi semptomları ve/veya nörolojik semptomları varsa, haftada bir ila üç kez veya günde 1000 
mcg, ardından haftada bir kez uygulanabilir. 

Tedavinin süresi, eksikliğin sebebine bağlıdır. Tedavi edilemeyen veya geri dönüşü 
olmayan gastrektomi, ileal rezeksiyon gibi bir durum eksikliğin sebebiyse ömür boyu replasman 
gereklidir. Eksikliğin nedeni tedavi edilebiliyor veya ortadan kaldırılabiliyorsa aşırı kısıtlayıcı 
beslenme, ilaca bağlı eksiklik, geri döndürülebilir malabsorbsiyon gibi sebepler düzeltildikten 
sonra takviye kesilebilir. 

Folat eksikliği tipik olarak oral folik asit (günde 1 ila 5 mg) ile tedavi edilir (26). Bu 
doz, malabsorpsiyon mevcut olsa bile genellikle yeterlidir, çünkü diyette önerilen alınması 
gereken 200 mcg (0,2 mg) dozundan oldukça fazladır. Tedavi edilebilir bir eksiklik nedeni olanlar 
için, tedavi genellikle bir ila dört ay süreyle veya laboratuvarda hematolojik iyileşme görülene 
kadar verilir. Hemolitik anemi gibi kronik bir folat eksikliği nedeni olanlar için tedavi ömür boyu 
verilebilir. 

Vitamin B1: B1 vitamini tiamin olarak da adlandırılır. Tiamin öncelikle et, maya, 
baklagiller, kahverengi pirinç, fındık ve tam tahıllı gıdalarda bulunur. 
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İshal, diüretik kullanımı, kronik alkolizm, malnutrisyon, malabsorbsiyon gibi 
nedenlerle tiamin eksikliği oluşabilir. Palyatif bakım alan hastalarda ise tiamin eksikliği total 
paranteral beslenmenin bir komplikasyonu olarak ortaya çıkabileceği gibi malnutrisyonu olan 
hastanın beslenmesi esnasında refeeding sendromu olarak da ortaya çıkabilir. 

B1 eksikliğinin ilk belirtileri anoreksiya, sinirlilik ve kısa süreli hafıza ile ilgili 
zorlukları içerir. Uzamış tiamin eksikliği beriberi olarak adlandırılan hastalığa sebep olur. 
Ekstremitelerde bozulmuş refleksler, simetrik motor ve duyu kaybını içerir. Daha ileri aşamasında 
kalp yetmezliği semptomları, talep iskemisine bağlı göğüs ağrısı, vertigo hissi, çift görme ve 
hafıza kaybı olabilir. Diğer bir klinik tezahürü ise acil tedavi gerektiren akut bir sendrom 
Wernicke ensefalopatisidir. Wernice ensefalopatisi mide bulantısı ve kusma ile başlayan, 
horizontal nistagmus, oküler sinir felci, ateş, ataksi ve ilerleyici zihinsel bozuklukla seyreder. 
Tedavi edilmezse bozulmuş kısa süreli hafıza ve konfabulasyonlu psikoz ile karakterize 
Korsakoff sendromu gelişir.  

Acil tedavi 3 gün boyunca günde 3 kez 200 mg intravenöz tiamin yapılmalı, 
semptomlar düzelene kadar ardından 5 ila 30 mg/gün oral tiamin ile devam edilmelidir (27). 

Semptomu olmayan palyatif bakım veya evde bakım alan hastalarda malnutrisyon 
gibi faktörler göz önünde bulundurularak günlük minimum 1-4 mg tiamin içeren paranteral 
multivitamin preperatları veya oral tiamin içeren preperatlar verilebilir. 

Vitamin B2: B2 vitamini riboflavin olarak da adlandırılır. Riboflavin süt, yumurta, 
et, balık, yeşil sebzeler, maya ve tahıllarda bulunur. Eksikliği malignite, çölyak, kısa bağırsak 
sendromu gibi malabsorbsiyon durumunda, fenobarbital ve diğer barbitüratların uzun süreli 
kullanımı, laktoz intoleransına bağlı süt ürünleri alamayanlarda, malnutrisyonu olan bakım 
hastalarında görülür. 

Eksikliğinin klinik belirtileri arasında boğaz ağrısı, faringeal mukoza zarlarında 
hiperemi, mukoza zarlarında ödem, dudak iltihabı, stomatit, glossit normositik-normokromik 
anemi ve seboreik dermatit yer alır. 

Palyatif bakım veya evde bakım alan hastalarda malnutrisyon gibi faktörler göz 
önünde bulundurularak günlük minimum 1-1,3 mg riboflavin içeren paranteral multivitamin 
preperatları veya oral riboflavin içeren preperatlar verilebilir (4).  

Vitamin B3: B3 vitamini niasin olarak da adlandırılır. Nikotinik asit ve nikotinamid 
vitaminin iki yaygın kimyasal formudur. Niasin maya, etler (özellikle karaciğer), tahıllar, 
baklagiller, alkali ile işlenmiş mısır ve tohumlarda bulunur. Tahıllarda hemiselüloz ile bir 
kompleks hâlinde bağlı olduğu için besinsel olarak mevcut değildir. Niasin, nixtamalization 
olarak bilinen bir alkalin solüsyonda ıslatılarak ve pişirilerek tahıldan salınabilir. Niasin 
metabolizması triptofan ve B6 vitamini ile yakın ilişkilidir.  

Eksikliği malabsorbisyon, ağır malnutrisyon, kronik alkolizm, karaciğer yetersizliği, 
uzun süreli izoniazid kullanımı, florourasil, pirazinamid, 6-merkaptopürin, hidantoin, etiyonamid, 
fenobarbital, azatiyoprin ve kloramfenikol kullanımı ve triptofan metabolizmasının nikotinik asit 
yerine fazlaca serotinine dönüştüğü karsinoid sendromda görülür. 

Niasin eksikliği pellagraya neden olur. Pellagra'nın en karakteristik bulgusu, cildin 
açıkta kalan bölgelerinde bulunan, renk ve dağılım açısından güneş yanığına benzer simetrik 
hiperpigmente bir döküntünün varlığıdır. Boynun güneşe maruz kalan bölgesindeki dermatit 
"casal kolye" olarak adlandırılan karakteristik bir görünüm verir. Diğer klinik bulgular, kırmızı 
bir dil ve ishal ve kusma gibi birçok spesifik olmayan semptomdur. Nörolojik semptomlar ise 
uykusuzluk, anksiyete, oryantasyon bozukluğu, sanrılar, bunama ve ensefalopatiyi içerir (28). 
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Palyatif bakım veya evde bakım alan hastalarda malnutrisyon, malabsorbsiyondan 
dolayı gereksinimin artmış olduğu düşünülür. Bu hastalarda günlük minimum 20-40 mg niasin 
içeren paranteral multivitamin preperatları veya oral niasin içeren preperatlar verilebilir. 

Vitamin B5: B5 vitamini pantotenik asit olarak da adlandırılır. Pantotenik asitin 
başlıca diyet kaynakları yumurta sarısı, karaciğer, böbrek, brokoli, süt, tavuk, sığır eti, patates ve 
kepekli tahıllardır. Pantotenik asidin ana diyet kaynağı koenzim A (CoA) formundadır. 
Pantotenik asit vücutta kolondaki bakteriler tarafından da üretilir. Eksikliği nadirdir. Ciddi 
malnutrisyonu olan hastalarda görülebilir. Klinik belirtileri "yanan ayak sendromu" olarak anılan 
distal parestezileri ve disestezileri içerir (29). 

Günlük ihtiyacı konusunda tartışmalı olsada yeterli alım miktarı 5mg/gün olarak 
belirlenmiştir. Palyatif bakım alan hastalarda kullanılan multivitamin preperatlarının 15-17 mg 
pantotenik asit içermesi hasta için oldukça yeterli görünmektedir.  

Vitamin B6: B6 vitamini piridoksin olarak da adlandırılır. Pridoksamin ve pridoksal 
vitaminin iki yaygın kimyasal formudur. Piridoksin ve piridoksamin ağırlıklı olarak bitkisel 
gıdalarda bulunur; piridoksal ise hayvansal gıdalardan elde edilir. Etler, kepekli tahıllar, sebzeler 
ve kuru yemişler en iyi kaynaklardır.  

Eksikliği malnutrisyon, malabsorbsiyon, kronik alkolizm, izoniazid, penisilamin, 
hidralazin ve levodopa/ karbidopa kullanımı, böbrek yetmezliği olan ve diyalize giren hastalarda 
görülür. Ayrıca astım, diyabet, kalp hastalığı, gebelik, meme kanseri, hodgkin lenfoma, otoimmun 
hastalıklar ve orak hücreli anemide de pridoksin düzeyleri düşük izlenmiştir (30). 

Aşikâr B6 vitamini eksikliği nadir görülür. Klinik belirtileri arasında non spesifik 
dermatit, stomatit, glossit, depresyon, sinirlilik olabilir. Şiddetli eksikliğinde ise seboreik 
dermatit, konfüzyon, periferik nöropati, mikrositer anemi ve nöbetler görülebilir.  

Palyatif bakım veya evde bakım alan hastalarda malnutrisyon gibi faktörler göz 
önünde bulundurularak günlük 4-5 mg pridoksin içeren paranteral multivitamin preperatları veya 
oral pridoksin içeren preperatlar verilebilir. 

C–Vitamini: C vitamini askorbik asit olarak da adlandırılır. En önemli besin 
kaynakları turunçgiller, domates, patates, brüksel lahanası, karnabahar, brokoli, çilek, lahana ve 
ıspanaktır. Ancak oksidatif koşullar gıdadaki aktif C vitamini azaltabilir.    

Eksikliği ciddi şekilde yetersiz beslenen kişilerde, uyuşturucu ve alkol 
kullananlarda, bariatrik cerrahi geçirenlerde veya meyve ve sebzelerden yoksun diyet alanlarda 
görülür. Geriatrik populasyon, hastaneye yatırılmış veya evde bakım alan kronik hastalığı 
olanlarda, zayıf diyet alımları nedeniyle C vitamini eksikliği olabilir. Demir birikimi askorbik asit 
katabolizmasını hızlandırdığı için aşırı demir birikimi olan orak hücre hastalığı veya talasemi gibi 
hastalıklarda da C vitamini eksikliği görülebilir. 

C vitamini eksikliği, yetersiz alımdan 3 ay sonra ortaya çıkan kutanöz belirtiler 
(peteşi, perifoliküler kanama ve morarma), diş eti iltihabı, eklem ağrıları ve bozulmuş yara 
iyileşmesi olan skorbüt hastalığına sebep olur. En spesifik semptomlar peteşi ve kıvrılmış tüylerle 
foliküler hiperkeratoz ve perifoliküler kanamadır. Diğer yaygın semptomlar arasında ekimozlar, 
diş eti iltihabı (diş eti kanaması, diş eti çekilmesi ve diş çürüğü ile birlikte), Sjögren sendromu, 
artraljiler, ödem, anemi ve bozulmuş yara iyileşmesi yer alır (31). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde geriatrik popülasyon için günlük minimum 120 mg 
askorbik asit ihtiyacı olduğu belirlenmiştir (32). Palyatif bakım ve evde bakım alan hastalarda C 
vitamininin yara yeri iyileşmesi ve nötrofil fonksiyonlarını arttırması, antioksidan olması, skorbüt 
gelişimini önlemesi nedeniyle günlük 100-120 mg verilmesi önerilir. 
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Çinko: Eser elementlerden biridir. Et, tavuk, fındık ve mercimek iyi çinko 
kaynaklarıdır. Çinko esas olarak duodenum ve jejunumda ve daha az oranla ileum ve kalın 
bağırsaktan emilir.  

Çinko eksikliği, uzun süreli total paranteral beslenme solüsyonu alan hastalarda veya 
kısa süreli paranteral beslenme ile ishal, inflamatuar barsak hastalığı gibi malabsorbsiyona sebep 
olacak bir durum bir arada olduğunda görülebilir (33). 

Çinko eksikliğinin klinik belirtileri arasında alopesi, disguzi (zayıf tat), bağışıklık 
disfonksiyonu, gece körlüğü, bozulmuş yara iyileşmesi ve çeşitli deri lezyonları yer alır. Diğer 
belirti ve semptomları arasında saç değişiklikleri, saç renginde değişiklik ve saç dökülmesi, iştah 
bozukluğu ve dekübit ülserleri yer alır. 

Çinko için önerilen diyet referans aralığı günlük 11 mg’dır. Total paranteral 
beslenme solusyonu ile beslenen hastalara ise günlük 15-20 mg/gün çinko verilmesi 
önerilmektedir. 

Selenyum: Selenyum birçok biyolojik fonksiyonlarda rol alan ultra eser elementdir. 
Deniz ürünleri, böbrek ve karaciğer ve et iyi selenyum kaynaklarıdır. Selenyum içeren enzimler 
lipid peroksidasyonuna karşı hücreleri korur ve inflamatuvar olayı düzenlemede rol alır.  

Şiddetli selenyum eksikliği, iskelet kası disfonksiyonu ve kardiyomiyopati ile 
ilişkilidir. Ayrıca ruh hâli bozukluklarına, bozulmuş bağışıklık fonksiyonuna, makrositoza ve 
beyazlamış tırnak yataklarına neden olabilir (34). 

Total paranteral nutrisyon solüsyonları selenyum ile desteklenmemiştir. Uzun süreli 
total paranteral nutrisyon alan hastalarda selenyum eksikliği görülür. Selenyum için önerilen diyet 
referans aralığı günlük 55 mcg iken total paranteral nutrisyon alan hastalarda günlük 120 mcg 
selenyum verilmesi önerilmektedir. 

 
SONUÇ 
 
Araştırmacılar total paranteral nutrisyon alan hastalarda ve aşikâr vitamin eksikliği 

tespit edilen semptomatik hastalarda vitamin ve mineral takviyesi verilmesi konusunda 
hemfikirdirler. Bazı araştırmacılar ise geriatrik populasyonda ve evde bakım alan uzun süreli 
bakım hastalarında belirli mikro besinlerin günlük önerilen alımlarını sağlamak amacıyla 
multivitamin takviyesi önermektedir (35). Ancak bu uygulama için kanıtlar çok güçlü 
görünmemekte. Hangi evde bakım hastasına multivitamin takviyesi verilmesi gerektiği 
hususunda daha geniş kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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