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1

Cemile Merve SEYMEN 1

OOSİT MATURASYONUNDA VİTAMİNLERİN ROLÜ

BÖLÜM 1

1	 Doç.Dr., Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Histoloji ve Embriyoloji AD., cmerveseymen@gmail.com 

GIRIŞ

Fertilizasyonun in vivo veya in vitro ortamda ger-
çekleşebilmesi ve embriyonal gelişimin devam 
edebilmesi için dişi ve erkek üreme sistemine ait 
gametlerin (oosit ve sperm) olgunlaşma süreçle-
rini tamamlamış olmaları gerekmektedir (1). Oo-
sitler ovaryumlar içerisinde gelişimlerini sürdür-
mek ile birlikte, ovaryumların birbirleri ile ilişkili 
gametogenez (gametlerin üretilmesi) ve steroi-
dogenez (steroidlerin üretilmesi) olmak üzere iki 
temel fonksiyonu da bulunmaktadır. Dişi üreme 
sisteminde gametlerin üretilmesi (gametoge-
nez) süreci, oositlerin üretimi ile karakterizedir ve 
oogenez olarak isimlendirilmektedir (2).

Oositler ovaryumda; oogenez süreçlerinde 
kendilerine uygun mikroçevreyi sağlayan folikül-
ler içerisinde bulunmakta, ve oogenez bu folikül-
lerin gelişimi olan folikülogenez ile eş zamanlı 
olarak ilerleme kaydetmektedir (1,2).

Oositlerin ovaryum folikülleri içerisindeki 
gelişimleri fizyolojik, genetik ve metabolik deği-
şimlerin bir bütünü olarak kabul edilmekte ve bu 

etkileşimlerin bir sonucu olarak oositler fertilize 
olabilecek kapasiteye sahip olgun (matur) form-
larını kazanabilmektedirler (1,3).

Bu bölümde folikülogenez/oogenez süreçle-
rine kısaca değindikten sonra; özellikle son yıllar-
da yapılan çalışmalarda IVF (In Vitro Fertilizasyon) 
tedavilerinde maturasyonunu tamamlayamamış 
oositlerin matur hale gelmelerinin indüklenme-
sinde aktif rol oynayan IVM (In Vitro Maturasyon) 
süreçlerinde etkili vitaminlere değinerek, bu vi-
taminlerin maturasyon süreçlerindeki rollerine 
odaklanılacaktır.

FOLIKÜLOGENEZIS/OOGENEZIS

Folikülogenezis/oogenezis süreci ovaryumlarda 
gerçekleşmekte ve ovaryumlar histolojik olarak 
yüzeyi tek katlı kübik/yassı epitel (Germinal Epitel) 
ile çevrili olan dışta korteks, içte ise medulla böl-
gelerinden meydana gelmektedir. Germinal Epi-
tel ile korteks arasında ise sıkı bağ dokusu taba-
kası olan Tunika Albuginea yer almaktadır. Korteks, 
farklı gelişim aşamalarındaki ovaryum foliküllerini 
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meleri hiç kuşkusuz optimal bir mitokondri fonk-
siyonuna (ROS etkilerinin minimalize edilerek, 
korunma sağlandığı) ve bununla birlikte de yeterli 
düzeydeki ATP seviyesine bağlıdır. Bu açıdan ince-
lendiğinde; hücre fonksiyonlarının düzenlenme-
sinde gerekli ATP moleküllerinin sentezinde görev 
alan mitokondriyal enzimleri içeren koenzim Q10, 
oosit maturasyonu için oldukça önemli bir ajan ha-
line gelmektedir. İnfertilite tedavisinde, oral yoldan 
alınan koenzim Q10 takviyelerinin in vivo ortamda 
oosit için çok daha uygun bir mikroçevre sağladığı 
tespit edilmiştir. Bununla birlikte; IVM kültür sıvıla-
rına uygulanacak koenzim Q10 takviyelerinin ise in 
vitro ortamda oositlerin maturasyonlarını tamam-
lamalarında önemli rol oynadıkları ortaya konul-
muştur (34). Bu alanda insan oositleri ile yapılan bir 
çalışmaya göre; immatür oositlerin yer aldığı IVM 
kültür sıvılarına 50 μM koenzim Q10 uygulama-
sının genç hastaların (<30 yaş) oositlerinde değil 
ancak yaşlı hastaların (>38 yaş) oositlerinin matur 
hale gelmelerinde istatistiksel olarak anlamlı dere-
cede artışa neden olduğu bildirilmektedir (35).

Bu nedenler ile koenzim Q10, insanlarda oo-
sit kalitesini arttırıcı etki gösteren ve özellikle oral 
kullanımlarında da iyi tolere edilebilen, mitokondri 
hedefli bir ajan olarak karşımıza çıkmaktadır (34).

SONUÇ

Yardımla üreme tekniklerine ait uygulamaların ge-
nişleyerek ilerlediği son yıllarda yapılan araştırma-
lar, OPU sonrası immatur oosit sayısı fazla olan ya 
da PCOS nedeni ile indüksiyon yapılmaksızın fazla 
sayıda immatur oosit elde edilen hastalara yönelik 
geliştirilen IVM yöntemi üzerine yoğunlaşmaktadır. 
Hastaların immatur oositlerinin in vitro ortamda 
matur hale getirilebilmesi; zaman, sağlık ve maddi 
giderler de göz önünde bulundurulduğunda, IVF 
hastaları için son derece önem arz etmektedir. IVM 
kültür sıvılarındaki en önemli handikap ise hiç kuş-
kusuz oksidatif stres ve buna bağlı oluşan ROS’dur. 
Bu nedenle; bu handikapı bertaraf etmek adına 
yapılan çalışmalar, radikal süpürücü etkisi olan 
ajanların kullanımlarına yönelme sonucunu do-

ğurmuştur. Bu ajanların başında ise, kuvvetli anti-
oksidan özellikleri sayesinde vitaminler gelmekte-
dir. IVM kültür sıvılarında kullanılacak vitaminlerin 
seçimi ve uygulama dozları, kültürden maksimum 
verimin alınabilmesi için ise son derece önem arz 
etmektedir. Bu alanda yapılan ve yapılacak olan 
çalışmalar, IVF tedavilerinde kaliteyi arttırıcı etki 
gösteren önemli veriler olarak literatürdeki yerle-
rini alacaktır.

KAYNAKLAR
1.	 Delilbaşı L, Balaban B, Ayaş B. (2000). Gametler (Sperm/

Oosit) Fertilizasyon ve Embriyoner Gelişim Bölüm-I. An-
kara: Serono Yayınları.

2.	 Ross, M.H., Pawlina, W. (2014). Histoloji konu anlatımı ve 
atlas. (Barış BAYKAL, Çev. Ed.). Ankara: Palme Yayınevi

3.	 Kuyucu Y, Tap Ö. Oosit olgunlaşma süreci ve düzenleyici 
faktörler. Arşiv Kaynak Tarama Dergisi, 2009; 18:227.

4.	 Mescher, A.L. (2016). Junqueira temel histoloji atlas ki-
tap. (Seyhun SOLAKOĞLU, Çev. Ed.). İstanbul: Nobel Tıp 
Kitabevi

5.	 Eşrefoğlu, M. (2009). Özel histoloji. Malatya: Medipress 
Matbaacılık

6.	 Kierszenbaum, A.L. (2006). Histoloji ve hücre biyolojisi. 
(Ramazan DEMİR, Çev. Ed.). Ankara: Palme Yayınevi

7.	 Abramovich SS, Edry I, Galiani D, et al. Disruption of gap 
junctional communication within the ovarian follicle 
induces oocyte maturation. Endocrinology, 2006; 147: 
2280–2286. Doi: 10.1210/en.2005-1011

8.	 Grondahl C. Oocyte maturation. Danish Medical Bulletin, 
2008; 55:1-16.

9.	 Barnes FL, Sirard MA. Oocyte maturation. Seminars In 
Reproductive Medicine, 2000; 18(2): 123-32. Doi: 10.1055/
s-2000-12551

10.	 Hammes SR. The further redefining of steroid-me-
diated signaling. Proceedings of the National Aca-
demy of Sciences, 2003; 100(5): 2168-70. Doi: 10.1073/
pnas.0530224100

11.	 Richard FJ. Regulation of meiotic maturation. Journal of 
Animal Science, 2007; 85:4-6. Doi: 10.2527/jas.2006-475

12.	 Sen A, Ciazza F. Oocyte maturation: A story of arrest 
and release. Frontiers in Bioscience, 2013; 5: 451-77. Doi: 
10.2741/s383

13.	 Fan HY, Sun QY. Involvement of mitogen-activated pro-
tein kinase cascade during oocyte maturation and fer-
tilization in mammals. Biology of Reproduction, 2004; 70: 
535–547. Doi: 10.1095/biolreprod.103.022830

14.	 Delilbaşı, L. (2008). A’dan Z’ye tüp bebek laboratuvar. An-
kara: Veri Medikal Yayıncılık.

15.	 Gardner D.K. (2009). In Vitro Fertilization-Pratik Yaklaşım. 
(Hasan SERDAROĞLU, Çev.Ed.) Ankara: Doğan Tıp Kita-
bevi

16.	 Gardner D.K., Weissman A., Howles C.M., Shoham Z. 
(2010). Yardımla Üreme Teknikleri Temel Kitabı-Labora-
tuvar ve Klinik Görüşler. (Tülay İREZ, Oktay ARDA, Semih 
KALELİ, Çev.Ed.). Ankara: Nobel Tıp Kitabevleri



MULTİDİSİPLİNER YAKLAŞIMLARLA VİTAMİNLER

8

17.	 Khazaei M, Aghaz F. Reactive oxygen species generation 
and use of antioxidants during ın vitro maturation of oo-
cytes. International Journal of Fertility and Sterility, 2017; 
11(2): 63-70. Doi: 10.22074/ijfs.2017.4995.

18.	 Nadri B, Zeinoaldini S, Kohram H. Ascorbic acid effects 
on in vitro maturation of mouse oocyte with or without 
cumulus cell. African Journal of Biotechnology, 2009; 
8(20): 5627-31.

19.	 Uysal O, Bucak MN. Effects of oxidized glutathione, bo-
vine serum albumin, cysteine and lycopene on the qu-
ality of frozen-thawed ram semen. Acta Veterinaria Brno, 
2007; 76(3): 383-90. Doi: 10.2754/avb200776030383

20.	 Tao Y, Zhou B, Xia G, Wang F, Wg Z, Fu M. Exposure to 
Lascorbic acid or α-tocopherol facilitates the develop-
ment of porcine denuded oocytes from metaphase I to 
metaphase II and prevents cumulus cells from fragmen-
tation. Reproduction in Domestic Animals, 2004; 39(1): 52- 
57. Doi: 10.1046/j.1439-0531.2003.00478.x

21.	 Asard H, Smirnoff J, May N (2004). Vitamin C: Its functi-
ons and biochemistry in animals and plants. New York: 
BIOS Scientific Publishers

22.	 Xu F, Wolf S, Green O, Xu J. Vitamin D in follicular de-
velopment and oocyte maturation. Reproduction, 2021; 
161: 129-37. Doi: 10.1530/REP -20-0608

23.	 Ciepiela P, Duleba AJ, Kowaleczko E, Chelstowski K, Kur-
zawa R. Vitamin D as a follicular marker of human oocyte 
quality and a serum marker of in vitro fertilization outco-
me. Journal of Assisted Reproduction and Genetics, 2018; 
35: 1265-76. Doi: 10.1007/s10815-018-1179-4

24.	 Shim YJ, Hong YH, Lee J, Jee BC. Impact of vitamin 
D3 supplementation on the in vitro growth of mou-
se preantral follicles. Clinical and Experimental Repro-
ductive Medicine, 2021; 48(4): 347-51. Doi: 10.5653/
cerm.2021.04735

25.	 Adeldust H, Zeinoaldini S, Kohram H, Roudbar MA, Jou-
pari MD. In vitro maturation of ovine oocyte in a modi-
fied granulosa cells co-culture system and alpha-tocop-
herol supplementation: Effects on nuclear maturation 
and cleavage. Journal of Animal Science and Technology, 
2015; 57:27. Doi: 10.1186/s40781-015-0061-5

26.	 Ashraf M, Mustansir F, Baqir SM, Alam F, Rehman R. Chan-
ges in vitamin E levels as a marker of female infertility. 
JPMA, 2020; 70:1762. Doi: 10.5455/JPMA.40329

27.	 Dalvit G, Llanes SP, Descalzo A, Insani M, Beconi M, Ceti-
ca P. Reproduction in Domestic Animals, 2005; 40: 93-97. 
Doi: 10.1111/j.1439-0531.2004.00522.x

28.	 Marques A, Santos P, Antunes G, Chaveiro A, Moreira 
da Silva F. Effect of α-tocopherol on in vitro maturation 
of bovine cumulus-oocyte complexes. Canadian Jour-
nal of Animal Science, 2008; 88: 463-67. Doi: 10.4141/
CJAS07139

29.	 Esmaiel S, Tahereh H, Noreddin NMS, Massood E. Man-
cozeb exposure during development and lactation 
periods results in decreased oocyte maturation, ferti-
lization rates, and implantation in the first-generation 
mice pups: Protective effect of vitamins E and C. Toxico-
logy and Industrial Health, 2019; 35(11-12): 714-25. Doi: 
10.1177/0748233719890965

30.	 Rostami T, Fathi F, Assadollahi V, Hosseini J, et al. Effect 
of cyanocobalamin on oocyte maturation, in vitro fertili-
zation, and embryo development in mice. Zygote, 2021; 
29: 161-5-68. Doi: 10.1017/ S0967199420000635

31.	 Tsuji A, Nakamura T, Shibata K. Effects of mild and seve-
re vitamin b1 deficiencies on the meiotic maturation of 
mice oocytes. Nutrition and Metabolic Insights, 2017; 10: 
1-9. Doi: 10.1177/117863881769382

32.	 Yu S, Zhao Y, Feng Y, Zhang H, et al. β-carotene impro-
ves oocyte development and maturation under oxi-
dative stress in vitro. In Vitro Cellular&Developmental 
Biology-Animal, 2019; 55: 548-58. Doi: 10.1007/s11626-
019-00373-0

33.	 Abdelnour SA, El-Hack MEA, Swelum AAA, et al. The use-
fulness of retinoic acid supplementation during ın vitro 
oocyte maturation for the ın vitro embryo production of 
livestock: A review. Animals, 2019; 9: 561. Doi: 10.3390/
ani9080561

34.	 Rodriguez-Varela C, Labarta E. Does coenzyme q10 
supplementation imrpove human oocyte quality? In-
ternational Journal of Molecular Sciences, 2021; 22: 9541. 
Doi: 10.3390/ijms22179541

35.	 Ma L, Cai L, Hu M, Wang J, et al. Coenzyme Q10 supple-
mentation of human oocyte in vitro maturation reduces 
postmeiotic aneuploidies. Fertility and Sterility, 2020; 114: 
331–337. Doi: 10.1016/j.fertnstert.2020.04.002



9

BÖLÜM 2

D VİTAMİN DÜZEYİ VE ANALİZ YÖNTEMLERİ

Cemal POLAT 1

1	 Uzm. Dr., Isparta Şehir Hastanesi Tıbbi Biyokimya Kliniği, drcpolat@gmail.com

GİRİŞ

D vitamini kalsiyum ve fosfor metabolizmasının 
kontrolünde önemli bir rol oynamaktadır. D vita-
minin 2 ana formu ve çeşitli metabolitleri vardır. D 
vitaminin iki ana formu D2 vitamini (ergokalsife-
rol) ve D3 vitaminidir (kolekalsiferol) (Şekil 1)(1–4). 
Kolekalsiferol insan ve hayvan dokularında bu-
lunur, ciltte güneş ışığı yardımıyla (Ultraviyole-B) 
7-dehidrokolesterolden sentezlenir. Ergokalsife-
rol bitkilerde bulunur, mayalar tarafından üretilen 
ergosterolun irradyasyonu ile üretilir (3,5,6). D2 vi-
tamini, karbon 22 ve karbon 23 arasında çift bağ 
ve karbon 24 üzerindeki bir metil grubu ile D3 
vitamini arasındaki farklardır. D vitamini veya me-
tabolitleri için bir alt simge olmadan yazıldığında, 
her iki vitamin sınıfı da dâhil edilmiş olur (4,7). D 
vitaminin çoğu deride endojen olarak sentez-
lenebilmektedir. Yetersizlik durumunda diyetle 
alınması gerekir (8,9). D2 ve D3 vitamini biyolojik 
olarak aktif değildirler. İn vivo iki dizi hidroksilas-
yon reaksiyonu ile aktif forma dönüşürler. İlk hid-
roksilasyon reaksiyonu karaciğerde, ikinci hidrok-
silasyon reaksiyonu böbrekte gerçekleşir (2,3,10). 

D vitamini lipofiliktir (11–13). D vitamini dolaşım-
da, esas olarak D vitamini bağlayıcı proteinlere 
[DBP, daha az bir kısmı albümin ve lipoproteinle-
re bağlı olup sadece küçük bir kısmı (%1’den az) 
serbest formda bulunurlar] bağlanarak taşınırlar 
(14). D vitamini kanda DBP ile karaciğere taşınır. 
Karaciğerde D vitamini, 25-hidroksilaz ile kataliz-
lenerek 25-hidroksivitamin D [25(OH)D=kalsidiol] 
oluşumuna neden olur. Karaciğerde sentezlenen 
25(OH)D plazmada en fazla bulunan yapı olup, 
D vitaminin asıl depo şeklidir. 25(OH)D vitamini 
DBP tarafından böbreğe taşınır (11,12). 25(OH)
D proksimal renal tübülde 1α-hidroksilaz ile ka-
talizlenerek, D vitamininin biyolojik eylemlerinin 
çoğundan sorumlu olan 1,25-dihidroksivitamin D 
[1,25(OH)2D=kalsitriol] oluşumu gerçekleşir (10). 
Böbrekte sentezlenen 1,25(OH)2D en güçlü D vi-
tamini yapısıdır. Aktif yapı olan 1,25(OH)2D, hücre 
içi reseptör proteinleriyle (D vitamini reseptörü) 
etkileşimden sonra spesifik gen ekspresyonu-
nu düzenleyerek fonksiyon gösterir. 1,25(OH)2D 
primer görevi plazmadaki kalsiyum ve fosfat 
düzeyini düzenlemektir (4,15). Ayrıca böbrekte 
1,25(OH)2D’e ilaveten, 1,25(OH)2D ile karşılaş-
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(Tablo 3) ile sınırlı olması gerekir (6). Tüm steroid 
hormonları arasında 1,25(OH)2D ölçümü en zor 
olanıdır. 1,25(OH)2D dolaşımdaki konsantrasyonu 
pikomolar düzeyde olması, metabolitin aşırı hid-
rofobikliği ve öncüsü olan 25(OH)D dolaşımda na-
nomolar seviyelerde olması tayinini büyük ölçüde 
zorlaştıran durumlardır (19). 1,25(OH)2D ölçümü 
için kullanılan en yaygın yöntemler; Radyorecep-
tör assay (RRA), Radyoimmunoassay (RIA) ve Kro-
matografik yöntemlerdir (4,18). RRA 1,25(OH)2D 
ölçümü için ilk kullanılan testtir. Klinik laboratuvar-
larda nadiren kullanılır (4). 1978’de 1,25(OH)2D için 
ilk RIA tanıtıldı. RIA nispeten spesifik değildi, ayrı-
ca hantal numune hazırlama adımları vardı. 1996 
yılından sonra yeni RIA yöntemi ile 1,25(OH)2D 
ölçmede önemli ilerleme kaydedilmiştir. Piya-
sada ticari kitleri mevcuttur (19,31). Hâlihazırda 
1,25(OH)2D ölçümü için LC-MS/MS yöntemleri ta-
nımlanmış olsa da şimdiye kadar 1,25(OH)2D için 
referans yöntemi yoktur (6).

C3) 24,25(OH)2D

24,25(OH)2D ölçmek için herhangi bir immünoas-
say testi yoktur. Metaboliti ölçmek için CPBA test-
leri tanımlanmıştır (4). Fakat şu anda 24,25(OH)2D 
sadece LC-MS/MS ile ölçülebilmektedir (6).

SONUÇ

D vitamini ve metabolitleri oldukça lipofiliktir. Do-
laşımda esas olarak spesifik proteinlere bağlı olarak 
taşınırlar. D vitamini çeşitli hastalıkların patogene-
zinde rol oynamaktadırlar. D vitaminin eksikliği 
veya yetersizliği dünya çapında bir sağlığı soru-
nudur. D vitamininin referans düzeyleri (eksiklik, 
yetersizlik, optimal vs.) için çalışmalar devam et-
mektedir. Molekül yapısından kaynaklı D vitamini 
tayin metodunda zorluklar yaşanmaktadır. 25(OH)
D için referans yöntem belirlenmiştir. Fakat diğer 
D vitamini metabolitleri için çalışmalar devam 
etmektedir.

KAYNAKLAR
1.	 Serteser M, Coskun A, Inal T, Unsal I. Challenges in vita-

min D analysis / Izazovi u analizi vitamina D. Journal of 
Medical Biochemistry. 2012;31(4):326-332. DOI: 10.2478/
v10011-012-0016-z

2.	 Salwen MJ. Vitamins and trace elements. In: McPherson 
RA, Pincus MR (eds.) Henry’s clinical diagnosis and mana-
gement by laboratory methods. 22nd ed. Philadelphia: 
Saunders Elsevier; 2011. p. 417-428.

3.	 Gil Á, Plaza-Diaz J, Mesa MD. Vitamin D: Classic and 
novel actions. Annals of Nutrition and Metabolism. 
2018;72(2):87-95. DOI: 10.1159/000486536

4.	 Fraser WD. Bone and mineral metabolism. In: Rifai N, 
Harvath AR, Wittwer CT (eds.) Tietz Textbook of Clinical 
Chemistry and Molecular Diagnostics. 6nd ed. USA: Else-
vier; 2018. p. 1422-1491.

5.	 Adams JS, Hewison M. Update in vitamin D. The Journal 
of Clinical Endocrinology & Metabolism. 2010;95(2):471-
478. DOI:10.1210/jc.2009-1773

6.	 Altieri B, Cavalier E, Bhattoa HP, Pérez-López FR, Ló-
pez-Baena MT, Pérez-Roncero GR, et al. Vitamin D tes-
ting: advantages and limits of the current assays. Euro-
pean Journal of Clinical Nutrition. 2020;74(2):231-47. DOI: 
10.1038/s41430-019-0553-3

7.	 Hollis BW. Measuring 25-hydroxyvitamin D in a clinical 
environment: challenges and needs. The American jour-
nal of clinical nutrition. 2008;88(2):507-510. DOI: 10.1093/
ajcn/88.2.507S

8.	 Thacher TD, Clarke BL. Vitamin D insufficiency. Mayo 
Foundation for Medical Education and Research. 
2011;86(1):50-60 DOI: 10.4065/mcp.2010.0567.

9.	 Holick MF. Vitamin D deficiency. The New England Jour-
nal of Medicine. 2007;357(3):266-81. DOI: 10.1056/NEJM-
ra070553

10.	 Christakos S, Ajibade DV, Dhawan P, Fechner AJ, Mady 
LJ. Vitamin D: Metabolism. Endocrinology and metabo-
lism clinics of North America. 2010;39(2):243-53. DOI: 
10.1016/j.ecl.2010.02.002.

11.	 Murray RK, Bender DA, Botham KM et al. Harper’in Biyo-
kimyası. (Gül Güner AKDOĞAN, Biltan ERSÖZ, Nevbahar 
TURGAN, Çev. Eds.). İstanbul: Nobel Tıp Kitabevleri; 2015.

12.	 Harvey RA, Ferrier DR. Lippincott görsel anlatımlı çalışma 
kitapları: Biyokimya. (Engin ULUKAYA Çev. Ed.). İstanbul: 
Nobel Tıp Kitabevleri; 2015.

13.	 Shenkin A, Roberts NB. Vitamin and trace elements. In: 
Burtis CA, Ashwood ER, Bruns DE (eds.) Tietz Textbook 
of Clinical Chemistry and Molecular Diagnostics. 5nd ed. 
USA: Elsevier; 2012. p. 895-983.

14.	 Pilz S, Zittermann A, Trummer C, Theiler-Schwetz V, Ler-
chbaum E, Keppel MH, et al. Vitamin D testing and treat-
ment: a narrative review of current evidence. Endocrine 
Connections. 2019;8(2):27-43. DOI: 10.1530/EC-18-0432

15.	 The Medical Biochemistry Page. Vitamins: Water and 
fat soluble. (20.04.2022 tarihinde https://themedicalbi-
ochemistrypage.org/adresinden ulaşılmıştır).

16.	 Misra M, Pacaud D, Petryk A, Collett-Solberg PF, Kappy 
M. Drug and Therapeutics Committee of the Lawson 
Wilkins Pediatric Endocrine Society. Vitamin D defi-



D Vitamin Düzeyi ve Analiz Yöntemleri

15

ciency in children and its management: review of cur-
rent knowledge and recommendations. Pediatrics. 
2008;122(2):398-417. DOI: 10.1542/peds.2007-1894.

17.	 T.C. Sağlık Bakanlığı, Türkiye Halk Sağlığı Kurumu. Türkiye 
Beslenme Rehberi (TÜBER) 2015. Ankara: T.C. Sağlık Bakan-
lığı Yayın No: 1031; 2016.

18.	 Horst RL, Hollis BW. Vitamin D assays and their clini-
cal utility. In: Holick MF (eds). Vitamin D. Nutrition and 
Health. Totowa, NJ: Humana Press; 1999. p. 239-271. 
DOI:10.1007/978-1-4757-2861-3_15

19.	 Hollis BW. Assessment of Circulating 25(OH)D and 1, 
25(OH)2D: Emergence as clinically important diagnos-
tic tools. Nutrition reviews. 2008;65:87-90. DOI: 10.1111/
j.1753-4887.2007.tb00348.x

20.	 Holick MF, Chen TC. Vitamin D deficiency: a worldwi-
de problem with health consequences. The American 
Journal of Clinical Nutrition. 2008;87(4):1080-1086. DOI: 
10.1093/ajcn/87.4.1080S

21.	 Spiro A, Buttriss JL. Vitamin D: An overview of vita-
min D status and intake in Europe. Nutrition bulletin. 
2014;39(4):322-350. DOI: 10.1111/nbu.12108.

22.	 Holick MF, Binkley NC, Bischoff-Ferrari HA, Gordon CM, 
Hanley DA, Heaney RP, et al. Evaluation, treatment, and 
prevention of vitamin D deficiency: an Endocrine So-
ciety clinical practice guideline. The Journal of clinical 
endocrinology and metabolism. 2011;96(7):1911-1930.

23.	 Aspray TJ, Bowring C, Fraser W, Gittoes N, Javaid MK, Mac-
donald H, et al. National Osteoporosis Society vitamin D 
guideline summary. Age and ageing. 2014;43(5):592-5. 
DOI: 10.1093/ageing/afu093.

24.	 Kennel KA, Drake MT, Hurley DL. Vitamin D deficiency in 
adults: when to test and how to treat. Mayo Clinic procee-
dings. 2010;85(8):752-757. DOI: 10.4065/mcp.2010.0138.

25.	 T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü, 
Tetkik ve Teşhis Hizmetleri Daire Başkanlığı. Bu test nere-
de yapılıyor. (08.04.2022 tarihinde https://ckysweb.sag-
lik.gov.tr/labtestlerapp/testlabara.aspx adresinden 
ulaşılmıştır).

26.	 Kamu Hastaneleri Genel Müdürlüğü, Verimlilik ve Kalite 
Uygulama Daire Başkanlığı. Verimlilik yerinde değerlen-
dirme rehberi. Sağlık Bakanlığı; 2019. (08.04.2022 tari-
hinde https://khgmverimlilikkalitedb.saglik.gov.tr/
TR,48025/verimlilik-yerinde-degerlendirme-rehberi.
html adresinden ulaşılmıştır).

27.	 Zerwekh JE. The measurement of vitamin D: analytical 
aspects. Annals of clinical biochemistry. 2004;41(4):272-
281. DOI: 10.1258/0004563041201464.

28.	 Su Z, Narla SN, Zhu Y. 25-Hydroxyvitamin D: analysis and 
clinical application. Clinica chimica acta. 2014;433:200-
205. DOI: 10.1016/j.cca.2014.03.022.

29.	 Garg U. 25-Hydroxyvitamin D Testing: Immunoassays 
Versus Tandem Mass Spectrometry. Clinics in labo-
ratory medicine. 2018;38(3):439-453. DOI: 10.1016/j.
cll.2018.05.007.

30.	 30. Tai SS, Nelson MA. Candidate Reference Me-
asurement Procedure for the Determination of 
(24R),25-Dihydroxyvitamin D3 in Human Serum Using 
Isotope-Dilution Liquid Chromatography-Tandem Mass 
Spectrometry. Analytical Chemistry. 2015;87(15):7964-
7970. DOI: 10.1021/acs.analchem.5b01861. 

31.	 Hollis BW, Horst RL. The assessment of circulating 
25(OH)D and 1,25(OH)2D: where we are and where we 
are going. The Journal of steroid biochemistry and mo-
lecular biology. 2007;103(3-5):473-476. DOI: 10.1016/j.
jsbmb.2006.11.004.



17

1	 Uzm. Dr., Acıbadem Altunizade Hastanesi Radyoloji Kliniği, emremircik@gmail.com

Emre MIRÇIK 1

BÖLÜM 3

VİTAMİN EKSİKLİKLERİNDE RADYOLOJİK 
BULGULAR

GIRIŞ

Modern sanayileşmiş ülkelerde vitamin eksikliği 
nadirdir. Bununla birlikte vitamin eksiklikleri ço-
ğunlukla yetersiz oral alım veya emilim bozukluk-
larından kaynaklanır. Otizm spektrum bozukluğu, 
psikiyatrik hastalar ya da alkol bağımlıları gibi aşırı 
seçici beslenenlerde bu durum görülebilir. Özel-
likle gastrointestinal sistemde ameliyat öyküsü 
de önemli risk faktörüdür.

Belirtileri nispeten hafif olduğu için doktorlar 
vitamin eksikliğine aşina olmayabilir. Bu nedenle 
tanı zor ve tedavi gecikmiş olabilir. Vitamin eksik-
liği temel olarak anamnez ve fizik muayene bul-
gularıyla teşhis edilse de bazı vitamin eksiklikleri 
spesifik görüntüleme bulguları ile karakterize 
edilir ve bu da tanıya yardımcı olur. Yeterli vitamin 
takviyesi yapıldıktan sonra vitamin eksikliklerinin 
belirtileri hızla düzelir. Bu nedenle vitamin ek-
sikliklerinin görüntüleme bulgularının bilinmesi 
hastanın kliniğinin hızla düzelmesini sağlar.

VITAMIN B1 EKSIKLIĞI

B1 vitamini (tiamin) eksikliği ağırlıklı olarak gast-
rointestinal cerrahi geçirmiş hastalarda ve alkol 
bağımlılarında görülür. Tiamin jejenumda emilir. 
Etanol tiaminin emilimini engeller.

Wernicke’s ensefalopatisi (WE) tiamin eksikli-
ğinden kaynaklanan akut nörolojik bozukluktur. 
WE klinik tanısı Wernicke tarafından orijinal ma-
kalesinde tanımlanmış olan, oküler belirtiler, bi-
linç bozukluğu ve ataksiden oluşan klasik üçlüye 
dayanır (1). Tiamin, nörotransmitter sentezinde, 
glukoz metabolizmasında, hücre membranında 
osmotik gradienti sağlamak amacıyla kullanıl-
maktadır (2). WE’de kan-beyin bariyeri perivent-
riküler alanda defektiftir. Çünkü bu bölge tiamin 
ile ilişkili glukoz ve oksidatif metabolizmaya du-
yarlıdır (3).

WE akut döneminde Kranial BT’nin duyarlılığı 
MR ile karşılaştırıldığında oldukça düşüktür (4). 
Bununla birlikte, MR ile karşılaştırıldığında BT per-
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SONUÇ

Vitamin eksiklikleri özellikle gastrointestinal cer-
rahi geçirenlerde, mental hastalıklarda, aşırı diyet 
yapanlarda ve yetersiz beslenenlerde görülme 
eğilimindedir. Prevelansı az olduğundan dolayı, 
tanıda akla gelmesi zor olabilir. Bundan dolayı rad-
yologların vitamin eksikliklerinde karakteristik gö-
rüntüleme bulgularını bilmesi doğru tanı ve erken 
tedavi açısından önemlidir.
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BİYOTİN (VİTAMİN B7)

GIRIŞ

ABD ve Avrupa ülkelerinde günlük gıda ve vita-
min takviyesi şeklinde kullanılan Biyotin diğer 
isimleri ile B7 vitamini, “H vitamini” olarak bilinir. 
Genel olarak B grubu vitaminlerinin ortak özellik-
leri; suda çözünme, azot içerme, ısıya dayanıklılık, 
vücutta depolanmama, bazı enzimlere kofak-
törlük yapma şeklinde ifade edilebilir. Biyotin B 
kompleks vitamin ailesinin bir üyesidir ve karbok-
silaz enzimleri için bir ko-enzim olarak işlev gö-
rür, özellikle kemik iliği ve santral sinir sisteminde 
hücrelerin gelişmesi için çok önemlidir. Santral 
sinir sisteminde (SSS) özellikle, SSS’nin myelinizas-
yonu aşamasında lipit sentezlenmesinde hayati 
öneme sahiptir (1,2).

Klinik pratikte genellikle diğer B vitaminleri ile 
beraber kullanılmaktadır. Barsak bakterileri tara-
fından üretilebildiği için dışarıdan kısa süreli tak-
viye şeklinde kullanımı önerilmektedir. Diyet ile 
kilo kontrolü planlamalarında, kan kolesterol ve 
şeker düzeylerinin regülasyonunda, antiepileptik 
ilaç kullanımı esnasında, beslenme sorunu olan 

hastalarda, özellikle dermatolojik problemi olan 
dermatitli ve egzemalı hastalara önerilmektedir.

Biyotin’in Fonksiyonları

Hücresel fonksiyonsiyonlar, büyüme ve gelişme 
için son derece önemli görevleri olan Biyotin, 
ATP’ye bağlı reaksiyonları katalizleyen mitokondi-
rideki karboksilazların kofaktörü olarak bilinir (3).

DNA ve RNA yapımına etkilidir. Aminoasitlerin 
proteine dönüşümüne, nükleik asitlerin bir parça-
sı olan pyrimidin sentezine katılır. Yağ asidi sen-
tezi, glukoneogenez, tek zincirli yağ asitlerinin ve 
dallı zincirli aminoasitlerin metabolik temel yolak-
ları için önemli işlevleri vardır (4-6). Biyokimyasal 
olarak 4 karboksilaz enzimi için kofaktördür. İn-
sanlar için bu enzimlerin protein, karbonhidrat ve 
yağ metabolizmasında hayati önemi vardır (7-10).

Bu enzimler:

Propiyonil-CoA Karboksilaz (Dallı aminoasit 
katobolizması)

Pirüvat Karboksilaz (Glukogenez)
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Biyotidinaz enzimi eksikliğinde nörolojik, der-
matolojik bulguların varlığına ek olarak organik 
asidüri de hastalığın seyrinde görülmektedir. Erken 
tanı tedavi başarısında son derece yarar sağlamak-
tadır. Amniyon hücre kültürü ve koryon villüs hüc-
relerinde biotidinaz enzim düzeyi ölçümü ile pre-
natal tanı ve mutasyonlar tanınabilmektedir (29).

.Besinler ile aldığımız Biyotin proteinler ile bağlı 
haldedir. Serbest Biyotin bu enzimlerin kofaktörleri 
ile bağlanır ve enzimlerin aktif hale geçmelerinde 
rol oynar (30).

Biyotinidaz enziminin eksikliğinde, nörolojik 
belirtiler önemlidir . Çocukta hastalık ilk 3-6 aylar 
arası dönemde belirti verebilir. Başlıca dermatolo-
jik ve nörolojik bulgular ve organik asidüri ile se-
yir gösterir. Eksikliğin derecesine göre metabolik 
asidoz, ketozis meydana gelebilir. Vücudda Lak-
tik asid , propiyonik asid, 3 hidroksiizovalerik asit, 
3-metil krotonik asit birikimi görülebilir (31,32).

Çocukta alopesi ve akrodermatitis enteropati-
kaya benzer döküntüler görülür. Beraberinde mi-
yoklonik nöbet, hipotoni, ataksi, işitme kaybı ve 
gelişme geriliği görülebilir (33).

Leiner hastalığı olarak bilinen edinsel biyotin 
enzimi eksikliğinde hastalara yüksek dozlarla (5-
10 mg/gün )biyotin verilmesi ile hızla iyileşme 
gozlendiği bildirilmektedir. Kalıtsal biyotin enzim 
eksikliği olan hastalara 10-40 mg/gün verilmesi 
önerilmektedir (23,33).

SONUÇ

Olası etkileşimleri öngörebilmek için hastaların 
hekimlerine kullanmakta oldukları besin destek-
leri hakkında bilgi vermeleri çok önemlidir. Besin 
desteklerinin nasıl kullanıldığı, advers etkileri ve 
ilaçlarla etkileşimlerinin iyi biliniyor olması kli-
nik farmakoloji ve akılcı ilaç kullanımı yönüyle 
değerlendirilmelidir.
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BÖLÜM 5

VİTAMİN TAKVİYELERİNİN SPORCU SAĞLIĞI 
ÜZERİNDEKİ ETKİLERİ

GİRİŞ

Vitamin kelimesi kökeni bakımından Latince ‘vita’ 
kelimesinden gelmekte ve ‘hayat, yaşam’ anlam-
larında kullanılmaktadır. 1912 yılında Polonyalı 
bir biyokimyacı olan Casimir Funk tarafından an-
lamlandırılan bu organik bileşenler, anlamından 
da anladığımız üzere vücudumuz için de hayati 
bir öneme sahiptir (1). Bir canlı mekanizmasının 
düzgün çalışabilmesi için ihtiyaç duyulan bu 
mikro besin maddeleri, canlılarda ya hiç sentez-
lenmeyen özelliktedir ya da yeterli miktarda sen-
tezlenemez durumdadır. Bunun için de ihtiyaç 
halinde takviye olarak besinler aracılığı ile alınma-
sı gerekebilmektedir.

Bulunan vitaminlerin hepsi 1913 ile 1948 yılla-
rı arasına denk gelen bir zaman dilimi içerisinde 
tanımlanmıştır. Beslenme sonucu vitaminlerin 
normal seyrinden eksik olarak nitelendirilen sevi-
yeleri, vitamin eksikliği hastalığı olarak adlandırıl-
mış, 1935 yılından itibaren de ticari olarak, kapsül 
formu ile satışa sunulmuşlardır. Vitamin eksikliği 
hastalığının teşhisi ile, 1950’li yılların sonrasında 
kompleks vitaminler ticari olarak piyasaya sürül-

müş ve multivitamin kapsülleri formunda satışa 
başlanmıştır (1). Özellikle bu tanımlamalardan 
sonra hükümetler var olan vitamin eksikliğinin gi-
derilmesini amaçlamış, temel gıdalar statüsünde 
bulunan birçok besin maddesine vitamin eklen-
mesini zorunlu hale getiren bir sürece girmişlerdir 
(2).

Vitamin grupları vücutta sentezlenemeyen ve 
bu yüzden tükettiğimiz besinler ile vücuda alınan 
kimyasal bileşikler olarak karşımıza çıkar. Bu bile-
şikler enerjinin temel kaynağı olmamakla birlikte, 
yağ ve karbonhidratlar ile birleşerek enerji üre-
tilmesi için destek olurlar. Yağda eriyen ve suda 
eriyen olmak üzere kendi aralarında gruplara ay-
rılırlar. Yağda eriyen grubu A, D, E ve K vitaminleri 
oluştururken, suda eriyenleri C, B, H ve P vitamin 
grubu oluşturmaktadır (3). Çeşitli fiziksel aktivite-
ler (spor, egzersiz, antrenman vb.) esnasında fark-
lılaşan metabolik süreç, özellikle terleme miktarı 
ile ilgili durum söz konusu olduğunda suda eriyen 
vitamin bileşenlerine karşı ihtiyaç artmaktadır. Bu-
nun sonucu olarak da; terlemenin yoğun yaşandı-
ğı egzersiz esnasında bu vitaminlerin eksikliğinin 
performansı azaltıcı yönde olduğunu söylemek 
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Performansın sportif açıdan pozitif ivme ka-
zanması için yarışma öncesinde, yarışma sırasın-
da sporcuların glikojen depolarının onlara yeterli 
enerji ve dinamizim sağlayacak şekilde dolu olma-
sı gerekmektedir (51). Sporcu bedenindeki elektrik 
iletimi, vitamin ve mineral dengesi ile ilgili sürecin 
korunması, vücut su dengesinin yeterli seviye de 
olması gibi birçok parametre önemli konular ara-
sındadır ve bu vitaminler ile dengelenmektedir 
(52). Antrenman ve müsabaka öncesi veya esna-
sında ve hatta sonrasında kullanılan besin takviye-
leri, bireylerdeki fizyolojik farklılıktan dolayı farklı 
etkiler gösterebilmektedir. Bundan dolayı dengeli 
ve yeterli beslenme tarzına sahip ve bunu sürdü-
rebilen sporcuların performansı beklenen seyirde 
devam edecektir (53).

Bilinçsiz ve kontrol dışı tüketilen gıda maddele-
rinde bulunan birçok bileşik, müsabaka esnasında 
eşit koşulları engelleyerek sporcu sağlığını da teh-
likeye sokabilecek düzeyde olumsuz durumlar ile 
karşılaşmak mümkündür.

Sadece beslenme düzenlerinde herhangi bir 
vitaminin eksik olduğu tespit edildiğinde ve bu ek-
sikliği gidermeye yönelik takviye alındığında, spor-
cu sağlığı açısından çok daha faydalı olacağı düşü-
nülmektedir. Ancak; sporcunun yeterli ve dengeli 
beslenmesi söz konusu ise takviye vitamin alması-
na gerek olmayacağı da önemle vurgulanmaktadır 
(54). Üzerinde durulması gereken bir diğer husus 
ise takviye vitamin alımının zamanlaması ile ilgili-
dir. Sporcuların yoğun antrenman dönemlerinde 
vitamin eksikliğinin olabileceği düşüncesi ile kont-
rollü bir şekilde vitamin takviyesinde bulunabile-
ceği önerilebilir (55).
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VİTAMİNLERİN, SPORCULARIN AĞIZ VE DİŞ 
SAĞLIĞINA ETKİSİ

GİRİŞ

Vitaminler doğal olarak besinler içerisinde yer 
alan, büyüme, gelişme, hayati fonksiyonların de-
vamı için gerekli olan ve az miktarları ile hücre 
metabolizmasında önemli tepkimeleri uyaran 
organik bileşiklerdir. Vitaminler enerji kaynağı ve 
yapı taşı olarak kullanılmazlar. Vitaminler karbon-
hidratlar, yağlar, proteinlerin enerji açığa çıkaran 
reaksiyonlarında katalizör olarak görev yapmakta 
olduğu bilinmektedir. Sindirim kanalı ya da pa-
rantel yoldan vücuda dahil olabilmektedirler. İn-
san günlük vitamin gereksinimini ancak dengeli 
beslenme sonucunda karşılanmaktadır. Vitamin-
lerin eksiklik ya da fazlalıklarında vücudun bazı 
organlarında, ağız boşluğunda, dişlerde çeşitli 
hastalıklara neden olduğu belirtilmektedir(3).

Sporcuların sedanter bireylere nazaran daha 
yüksek kemik mineral yoğunluğuna sahip olma-
sı, yüksek performans gerektiren fiziksel aktivite-
ler yapması, sporcularda doğal olarak harcanan 
enerjinin yerine tekrar konması için destekleyici 
gıda ve takviyelere gerek duyulmaktadır. Vita-
minler de bu enerji döngüsünün önemli katali-

zörlerinden birisi olarak kabul edilmekle birlikte, 
vitaminlerin vücutta fazlalığı ya da eksikliği spor-
cu performansını doğrudan yada dolaylı yoldan 
etkilediği aşikardır.

Dolayısıyla son yıllarda sporcular tarafından 
gittikçe kullanımı aratan, popülaritesi yüksek olan 
sporcu takviye gıdaları ve içerisinde bulunan vi-
taminlerle beraber, vitaminlerin sporcuların per-
formanslarını ne derecede etkilediği araştırmalara 
konu olmuştur. Bu yoldan hareketle, bölümümüz-
de; literatürde yer alan güncel verilerden yola çı-
karak sporcu takviyesi olarak kullanılan vitamin-
lerin özellikle ağız ve diş sağlığına olumlu veya 
olumsuz etkilerine ışık tutulmaya çalışılmıştır.

VİTAMİNLER

Vitaminler insan vücudunda metabolizmanın 
kontrolü altında hormon ve enzim sistemleri gibi 
vitaminlerin de birbirine bağlı olarak çalışması 
gerekmektedir. Çünkü bu maddeler birbirlerinin 
görevleri yerine geçemezler. Vitaminler hücrenin 
yapı taşlarından değillerdir. Fakat hücre çalışma-
sı için gereklidirler. Vücutta vitaminlerin sentezi 



Vitaminlerin, Sporcuların Ağız ve Diş Sağlığına Etkisi

47

siz vitamin kullanımının, sporcunun performan-
sını, genel sağlığını ve ağız-diş sağlığını olumsuz 
etkileyeceği bilinmelidir.
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D VİTAMİNİ VE KOLOREKTAL KANSER İLİŞKİSİ

GIRIŞ

Kolon ve rektum malignitesi görülme oranı ge-
lişmiş ülkelerde 3.sıradadır. Yapılan taramalar ile 
kolon ve rektum malignitesi görülme sıklığı ve 
kanserden ölüm oranında düşüş sağlamakta-
dır. Çevre faktörleri ve genetik etkenler kolon ve 
rektum malignitelerinin oluşumunda önemlidir. 
Yapılan çalışmalarda diyetin kolon ve rektum 
malignitesinin oluşmasının nedenleri arasında ol-
masına rağmen aynı zamanda bazı bazı gıda ve 
vitaminlerin kanser gelişimini, ilerlemesini önleyi-
ci veya yavaşlatıcı bir etkisi olabileceği düşünül-
mektedir (1).

Kolon malignitelerinin %41’i kolonun prok-
simal kesiminde iken %22’si kolonun distal böl-
gesinde ve %28’i rektumda meydana gelmek-
tedir. Ayrıca yaş ve cinsiyete göre değişiklikler 
olabilmektedir.

Kolon ve rektum malignitelerinin görülme 
sıklığı ülkelere göre değişiklik göstermektedir. 
Görülme sıklığındaki bu değişiklik farklı etkenle-
rin rol oynadığını akla getirmektedir. Bu etkenler 

arasında sosyokültürel ve sosyoekonomik olarak 
düşük statü ile kolon rektum kanseri oluşma riski 
arasında bağlantı gözlemlenmiştir (2).

Uygulanan kanser tarama yöntemleri ve erken 
ve iyi tedavi seçenekleriyle kolon rektum malig-
nitesinde mortalite oranı 1990’dan 2007’ye kadar 
yaklaşık olarak %35 e kadar azaldığı görülmekte-
dir (3).

Kolon ve rektum malignitelerinin oluşmasında 
yaş, genetik ve çevresel etkenlerin rolü büyüktür. 
Genetik etkenler arasında kalıtsal özelliği olan 
Lynch Sendromu (Kalıtsal polipoz olmayan kolo-
rektal kanser), Ailesel adenomatöz polipoz (FAP), 
MUTYH ile ilişkili polipoz (MAP) sayılabilir. Lynch 
sendromu ve Ailesel adenomatöz polipozis, tüm 
kolon ve rektum malignitelerinin %5’ini oluştur-
maktadır (4). Ailede kolon ve rektum malignitesi 
hikayesi bulunan kişilerde kalıtsal kolon kanseri 
sendromları olmasa bile, kolon ve rektum ma-
lignitesi oluşma riski yaklaşık %20 oranında artar. 
Genel polpülasyon ile karşılaştırıldığında risk 2 kat 
kadar artmaktadır.
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nın sağkalımı arttırdığı gözlenmiştir.D vitamininin 
kolon ve rektum malignitesi üzerindeki etkilerini 
anlamak ve prognozu üzerindeki arasındaki ilişki-
nin ortaya konulması için kanıta dayalı daha çok 
çalışmaya ihtiyaç vardır.
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BÖLÜM 8

VİTAMİN P (RUTİN)

GIRIŞ

Vitaminler doğal olarak pek çok besin maddesin-
de yer alan, organizmalar tarafından yapılamayan 
ya da çok az sentezlenen organik yapılı bileşikler-
dir. Vitaminlerin çoğunluğu enzimatik reaksiyon-
larda ko-faktöre olarak işlev görmektedirler. Bir 
vitaminin tamamen yokluğu Avitaminöz olarak 
isimlendirilirken, organizma için olması gereken 
miktardan az ise Hipovitaminöz şeklinde tanım-
lanır. Bunun aksi olan organizmada bulunması 
gereken miktardan fazla bulunması Hipervitami-
nozis olarak isimlendirilir. Rutin, seçkin farmako-
lojik etkileri olan bir flavonoiddir ve umut verici 
terapötik potansiyeli olduğu düşünülmektedir. 
Flavonoidler sarı renkte olmaları nedeniyle Latin-
ce sarı anlamına gelen ‘flavus’ sözcüğünden türe-
yerek ‘flavonoid ‘ ismini almışlardır. Flavonoidleri 
vitamin P olarak kabul eden görüşler bulunmak-
tadır (1).

Yine bazı bilim insanları Vitamin P’nin as-
lında vitamin olmadığını daha yaygın olarak fla-
vonoidler olarak adlandırılan bir grup bitki 

bileşiğini ifade ettiği görüşünü kabul etmekte-
dirler. Vitamin P bilimsel literatürde Rutin olarak 
isimlendirilmektedir. Rutinin uygulama yeteneği 
nöroprotektif etkileri, antioksidan, antiapoptotik 
ve antiinflamatuar özellikleri dikkat çekicidir. Sa-
yısız yararlı etkilerinden dolayı rutin, terapötik fay-
dalar elde etmek, insanlarda etkili güvenlik profili 
oluşturmak için kapsamlı bir şekilde araştırılma-
sı gereken “hayati bir fitokimyasal” olarak kabul 
edilebilir.

FLAVONOIDLER

‘Fito’ terimi bitki bazlı olmayı ifade eder. Bazı gı-
dalara renklerini verirler, Yıllar önce araştırılmaya 
başlayan flavonoidlerin yaklaşık 4000 ve üze-
ri türü olduğu ileri sürülmektedir. Flavonoidler, 
meyve ve sebzelerinize pancar ve kirazdaki kır-
mızı veya havuçtaki turuncu gibi parlak renkler 
verir. 2- fenil-benzo-cc-piron yapısında polifeno-
lik yapı içerirler. Bitkileri ultraviyole (UV) ışınların-
dan ve enfeksiyondan koruma sağlayıcı faydaları 
bulunmaktadır.
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Nöroinflamasyon ile ilgili olarak yapılan çalış-
malarda rutin beyin iskemi hasarlanmasına karşı 
nöroprotektif etkili bulunmuştur(25).

Rutin’in nöropatolojik zararlılara karşı nöro-ko-
ruma sağlama yeteneği, Alzheimer hastalığı için 
güvenli ve etkili bir nöroterapötik ajan olarak kul-
lanımı ve geliştirilmesi konusunda umut vermek-
tedir (26,27).

Alzheimer hastalarında Rutinin etkinliğini araş-
tıran çok az klinik çalışma kanıtı vardır. Nöroprotek-
tif olarak Rutinin gelecekteki çalışmalarının odak 
noktası ilaç adayı ajanın biyoyararlanımını iyileş-
tirmek, bağırsaklardan daha fazla absorbe edilen, 
kan beyin beyin penetrasyonuna sahip molekül-
leri geliştirmek gelecekte Rutinin kullanım sıklığını 
arttırarak başarısına katkı sağlayıcı olacaktır.

Farklı çalışmalarda antioksidan etki gösterdiği 
için rutinin koruyucu etkisinin en azından kısmen 
ROS oluşumunu baskılamasına bağlı olabileceği 
görülmektedir (28).

Günümüzde Rutin kılcal damar çatlamaları ve 
kanamalarını tedavi etmek ,serum trigliserit düze-
yini azaltmak amacıyla tavsiye edilmektedir.

Bu etkilerini gerçekleştirmek için lipoksigenaz 
ve siklooksigenaz enzimlerini inhibe ettiği düşü-
nülmektedir (5,29).

Rutin Alzheimer hastalığı, Parkinson hastalığı, 
Huntington hastalığındaki nörodejeneratif süreç-
leri iyileştirmede umut vaad eden sonuçlar elde 
edilmektedir.Ancak yapılan klinik araştırma sayıları 
yeterli değildir.

Yara iyileşmesi üzerine Rutin, hidrojel olarak for-
müle edildiğinde, cilt lezyonlarına uygulandığında 
ratlarda kontrole göre yara bölgesinde azalmaya 
neden olduğu gösterilmiştir (35).

Rutin kanserojenlik açısından incelenmiştir ve 
sonuçlar pratik olarak ve önemli ölçüde kansero-
jen olmadığını gösterdi. Ancak, günümüzde Rutin 
ile ilgili aşılması gereken bazı sorunlar vardır. Ru-
tin yüksek metabolizması, zayıf absorpsiyonu, hızlı 
itrahı düşük biyoyararlanımı olduğu için terapötik 
bir ajan olarak potansiyel kullanımı sınırlıdır (32,33).

SONUÇ

Gelecekte Rutin’nin klinik başarı sağlamasının 
önündeki en önemli engel ilacın farmakokinetik 
özellikleri ile ilgilidir. Günümüzde Rutin ile ilgili 
aşılması gereken bazı sorunlar vardır. Rutin yüksek 
metabolizması, zayıf absorpsiyonu, hızlı itrahı dü-
şük biyoyararlanımı olduğu için terapötik bir ajan 
olarak potansiyel kullanımı sınırlıdır.Gerek invivo 
gerekse invitro testlerle pek çok farmakolojik etki-
yi gösterebildiği açıkça kanıtlanmıştır. Ancak daha 
fazla klinik araştırmalara ihtiyaç bulunmaktadır.
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VİTAMİN EKSİKLİKLERİNİN NEDEN OLDUĞU 
NÖROLOJİK HASTALIKLARA GENEL BİR BAKIŞ

GIRIŞ

Merkezi ve periferik sinir sisteminin optimal işle-
yişi, sürekli olarak uygun besinlerin sağlanmasına 
bağlıdır. Yetersiz beslenme çok sayıda nörolojik 
hastalığa yol açabilir (1). Birleşmiş Milletler Gıda 
ve Tarım Örgütü’nün 2019 raporuna göre dün-
ya çapında 820 milyon kadar insan yetersiz bes-
lenmektedir. Birçok ülkede endemik vitamin ve 
beslenme eksiklikleri ile nadiren karşılaşılabilse 
de, beslenme probleminin yaygın olduğu popü-
lasyonlar, nörolojik komplikasyonlar geliştirme 
açısından yüksek risk teşkil etmektedir (2). Erken 
tanı ve tedavi, kalıcı nörolojik hasarı önleyebile-
ceğinden, beslenme ilişkili nörolojik bozuklukları 
hızlı tanımak ve tedavi etmek prognozu olumlu 
yönde etkilemektedir. Alkol kötüye kullanımı, 
yeme bozuklukları, ileri yaş, hamile, evsiz ve dü-
şük ekonomik durumu olan ve uzun süre paren-
teral nutrisyon alan bireyler malnutrisyon açısın-
dan risk altındadır (3). Ayrıca inflamatuar barsak 
hastalığı, yağ emilim bozukluğu, kronik karaciğer 
hastalığı, pankreas hastalığı, gastrit ve ince barsak 
rezeksiyonu olan hastalarda beslenme yetersizlik-

leri ortaya konmuştur (4,5). Ayrıca son dönemde 
obezite cerrahisi sonrası gelişen vitamin eksiklik-
leri iyi tanımlanmıştır (6). B grubu vitaminler (B12 
vitamini, tiamin, niasin ve piridoksin), E vitamini, 
bakır ve folik asit, sinir sisteminin optimal işleyişi 
için özellikle önemlidir.

B1 VITAMINI (TIAMIN) EKSIKLIĞI

B1 vitamini olarak da bilinen tiamin, tam tahıl 
ürünleri, et, balık, fasulye ve yumurta dahil olmak 
üzere farklı gıdalarda bulunan temel bir besindir. 
Tiamin, karbonhidrat ve amino asitlerin metabo-
lizmasında transketolaz (miyelin kılıfının korun-
masında önemlidir), piruvat dehidrogenaz (krebs 
döngüsünde enerji üretimi) ve 2-okso-glukarat 
dehidrogenaz (nörotransmitter sentezi) dahil ol-
mak üzere 24’ten fazla enzim için bir koenzimdir 
(7). Tiamin, merkezi sinir sisteminin glikoz ener-
ji yolağında kritik öneme sahiptir. Jejunum ve 
ileumda emilir ve depoları, yetersiz alımın başla-
masından sonraki 2 hafta içinde tükenir ve tiamin 
depolarının tükenmesinden 1 hafta sonra klinik 
semptomlar görülebilir (8).
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ve glutamat nörotoksisitesini modüle edebilir. E 
vitamini ayrıca biyolojik zarların oluşumunda, ve-
ziküler taşımada ve hücresel transportta rol oynar 
(47,48).

Sinir sisteminde E vitamini eksikliği spinose-
rebellar sendrom ve periferik nöropati ile kendini 
gösterir. Spinoserebellar dejenerasyon, titübasyon, 
dizartri ve serebellar ataksiye ek olarak derin prop-
riyoseptif bozuklukla sonuçlanan dorsal kök gang-
lion disfonksiyonu ile ilişkilidir. Serebellar ataksi 
neredeyse sabit bir özelliktir ve hastalığın seyrinde 
erken ortaya çıkar. Serebellar sendrom, duruş ve 
yürüyüşü içerir ve ataksik yürüyüş, dismetri, asiner-
ji ve dizartriden sorumludur. Serebellar belirtiler 
giderek kötüleşerek ciddi yürüme bozukluklarına 
yol açar ve tekerlekli sandalyeye bağlı bir duruma 
yol açabilir. Baş tremoru sıktır ve hastaların %28 ila 
%73’ünde gözlenir (49, 50).

İzole E vitamini eksikliği (AVED) ile seyreden 
ataksi, spesifik olarak a-tokoferole bağlanan hüc-
re içi sitozolik bir protein olan a-TTP'nin defektine 
bağlı olarak nadir görülen otozomal resesif geçişli 
bir nörodejeneratif hastalıktır. Klinik fenotip Fried-
reich ataksisine benzer, ancak Friedreich ataksisine 
daha çok kardiyomiyopati ve bozulmuş glukoz 
metabolizması eşlik eder. Friedreich ataksisi ile, 
serebellar ataksi, derin tendon reflekslerinin kaybı, 
titreşimsel vibrasyon bozuklukları, dizartri, kas za-
yıflığı ve Babinski işareti dahil olmak üzere birçok 
özellik benzerdir. Bununla birlikte, kardiyomiyopati 
AVED'de Friedreich ataksisine göre önemli ölçü-
de daha nadirdir, oysa baş titübasyonu ve distoni 
AVED'e özgü gibi görünmektedir. Genellikle skol-
yoz veya ayak deformitesi yoktur. Beyin manyetik 
rezonans görüntülemesi (MRI) ve sinir iletimi çoğu 
durumda normaldir (51).

Yaygın olarak yağ emilim bozukluğu ile ilişkili 
diğer klinik özelliklerin yokluğu, spesifik nörolojik 
semptomların ve çok düşük plazma E vitamini dü-
zeylerinin eşzamanlı varlığı, ayırıcı tanıya rehberlik 
edebilir. Hastalık, serumdaki düşük E vitamini sevi-
yeleri ile ilişkili klinik özelliklerle teşhis edilebilir. Ge-
netik tanı mümkündür ancak gerekli değildir. AVED 
fenotipi de abetalipoproteinemiye benzer, çünkü 

her iki hastalıkta da klinik belirtiler E vitamini ek-
sikliğinden kaynaklanır. Bununla birlikte, AVED’den 
farklı olarak, abetalipoproteinemideki E vitamini 
eksikliği, şiddetli diyare yol açan bir gastrointestinal 
lipit uptake bozukluğundan kaynaklanır (52).

E vitamini eksikliği ile ilişkili nöropati, büyük mi-
yelinli duyu liflerini etkiler. Diğer nöropatik anor-
mallikler ataksi, kas güçsüzlüğü, pes kavus, skolyoz 
ve hiporefleksi ve arefleksiyi içerir. Oftalmopleji, 
retinitis pigmentosa ve dizartri de görülebilir. Mer-
kezi sinir sistemi daha sık etkilendiğinden, E vita-
mini eksikliğinin sadece nöropatiye neden olması 
nadirdir (50,53).
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GIRIŞ

Yaşam için temel öğelerden biri olan vitaminlerin 
eksikliklerine bağlı olarak çeşitli klinik semptomlar 
meydana gelir ve hastalıklar gelişir. Özellikle yaşlı 
bireylerde vitamin eksikliklerine sık rastlanmakta-
dır. Vitamin eksiklikleri tespit edilmiş ise ilk olarak 
doğal yollarla düzeltilmelidir. Hazır preparatların 
ise faydadan çok mortalite gibi zararı olabilece-
ğini gösteren çalışmalar mevcuttur (1). Vitaminler 
içerisinde A, D, E ve K vitaminleri yağda çözünüp 
vücutta depolanabilir iken; Folat, B ve C vitamin-
leri suda çözünüp fazla alındıklarında vücuttan 
atılırlar. Vitaminler günlük belli miktarlarda alın-
madığı zaman eksiklik ya da yetersizlikleri sebe-
biyle farklı klinik problemler oluşmaktadır (2).

Yaşam boyu bireylerin sağlığının korunup 
geliştirilmesi, fiziksel aktivite alışkanlığı, sağlıklı 
beslenme, sigara içme alışkanlığının önlenmesi 
gibi sağlıklı yaşam şeklinin benimsenmesi ve ya-
şam kalitesinin artırılması sağlıklı yaşam biçimini 
oluşturmaktadır (3,4). Kaliteli ve sağlıklı bir yaşam 
için A, C, D, E, K, B1, B2, B3, B6, B12 ve Folat gibi 
vitaminlerin günlük belli miktarlarda alınması 
gerekmektedir. Çoğunluğu güneş ışığından kar-

şılanan D vitamininin eksikliği ile kas-iskelet ağ-
rısı, kas güçsüzlüğü, dengede bozulma, düşme, 
düşme sonucu kırıklar, kanser, diabetes mellitus, 
multiple skleroz, astım, alerji, enfeksiyon, depres-
yon gibi birçok hastalığın ilişkisi bulunmaktadır 
(5-7). Kan dolaşımındaki en aktif D vitamini şekli 
1.25(OH)2D’dir. D vitamininin biyolojik olarak ak-
tif olmayan hali ise 25(OH)D`dir. 25(OH)D’nin kan 
dolaşımındaki yarılanma ömrü ortalama olarak 
14-21 gün olmasına rağmen, 1.25(OH)2D’nin kan 
dolaşımındaki yarılanma ömrü neredeyse 4 saat 
gibi kısa bir süredir.

Genel olarak serum 25(OH)D düzeyleri ve ka-
tegorileri Tablo 1’de gösterildiği gibidir (8-10).

Tablo 1. Serum 25(OH)D Düzeyleri

Serum 25(OH)D (ng/ml) D Vitamini Durumları

≤10 Ciddi Eksiklik

10-20 Eksiklik

20-30
Hafif veya Orta  
Derecede Eksiklik

≥30 Yeterli

40-50 İdeal

>150 Toksisite
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SONUÇ

Sağlıklı ve kaliteli bir yaşam için her bir vitamine 
insan vücudunun ihtiyacı vardır. Vitamin düzeyle-
rinin olması gereken aralıkta olmasına dikkat edil-
melidir ve beslenme şekli gözden geçirilmelidir. En 
önemlilerinden olan D vitamini eksikliği bulunan 
bireylerde, bütün sistemlerde çok farklı türlerde 
semptomlar görülebilmektedir. İlk sıralarda yer 
alan sonuçlardan biri de bireyin genel sağlık du-
rumunun ve böylece yaşam kalitesinin etkilenme-
sidir (69). Örneğin osteoporotik hasta grubundaki 
hastaların sadece %18`inin D vitamini düzeyinin 
yeterli (>30 ng/ml) olduğu görülmüştür. D vita-
mininin kansere karşı olumlu sağlık etkilerini ve 
koruyucu olduğunu gösteren fazla sayıda çalışma 
vardır. Dolayısıyla D vitamini eksikliğine karşı ön-
lemler almak gereklidir. Çocuklara D vitamini testi 
yaptırdıktan sonra eksiklik var ise uygun dozda D 
vitamini verilmelidir. Çünkü yüksek dozda D vita-
mini kullanıldığında da zehirlenme ihtimali vardır 
(27). Vitamin ve mineralleri daha çok hastalıklardan 
korunmak için kullanan yaşlı bireylerin oranı %32.3 
çıkmıştır. En çok magnezyum, kalsiyum, çinko ve 
demir mineralleri ile C, D ve B12 vitaminlerini kul-
landıkları tespit edilmiştir (36). Covid-19 dönemin-
de de önem açısından özellikle C ve D vitaminleri 
başta gelmektedir. Her gün orta düzeyde C vitami-
ni desteği kullanımının hastalıktan koruduğu be-
lirtilmiştir (70). D vitamini yetersizliğinin Covid-19 
üzerine olumsuz etkileri olması ile birlikte yeterli 
düzeyde D vitamini enfeksiyonlar üzerinde olumlu 
etkilere sahiptir. Enfeksiyon olasılığını azaltmak için 
koyulacak hedef, D vitamini seviyesi olan 25(OH)D 
konsantrasyonunun 40-60 ng/ml (100-150 nmol/l) 
arasında olmasıdır (68). En iyi bağışıklık sistemi so-
nuçları için en uygun ve doğru beslenme şekli ter-
cih edilmelidir. Akdeniz diyeti de bunlardan biridir 
(70,71). Vitamin takviyelerinin de doğal yollar ile 
alınması da yan etki ve vitamin kompleksi gibi so-
runları önleyecektir (2).
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BÖLÜM 11

KULAK BURUN VE BOĞAZ HASTALIKLARI 
PRATIĞINDE D VITAMINI

Mümtaz Taner TORUN 1

GIRIŞ

D vitamini, yağda eriyen vitaminler arasında yer 
alan ve uygun biyolojik ortamlarda vücut tara-
fından sentezlenebilen hem hormon hem de 
hormon öncüleri olan bir çeşit steroldür. İnsan 
vücudunda sentezlenebilen tek vitamin olma 
özelliğini taşır ve ciltten endojen olarak üretilir. 
Ayrıca besinlerle bitkilerde bulunan ergokalsi-
ferol (vitamin D2) ve hayvansal gıdalarda bulu-
nan kolekalsiferol (vitamin D3) olarak alınabilir. 
Güneşteki 290-320 nano metre dalga boyuna 
sahip ultraviyole (UV) B radyasyonu kutanöz de-
hidrokolesterolü previtamin D3’ e dönüştürür. En 
önemli etkisi kalsiyum, fosfor metabolizmasının 
düzenlenmesi ve kemik mineralizasyonunun sağ-
lanmasıdır. Bu etkilerini D vitamininin aktif formu 
olan 1,25 (OH)2 D’nin yüksek afiniteli D vitamini 
reseptörüne (VDR) bağlanması ile bu biyolojik 
etkilere aracılık edecek genlerin transkripsiyonla-
rını regüle ederek gerçekleştirir (1). Genom içinde 
geniş gen aralıklarının transkripsiyonunu değişti-
rebilen 2700’ den fazla VDR ile büyük bir pleiotro-
piktir. İnsan katelisidini olan hCAP-18 (LL-37), fa-

gositik- vakuollerde mikrobiyal öldürmeyi arttırır, 
nötrofiller ve monositler için kimyasal-çekici (che-
moattractant) olarak hareket eder ve D vitamini 
bağımlı bir mekanizmaya sahiptir (2). Kandaki D 
vitamini prohormon olan 25 (OH) D metaboliti-
nin ölçümüyle belirlenir. 25(OH)D düzeyinin 30 
ng/mL den yüksek olması “yeterlilik”, 21 ile 29 ng/
mL arasında olması “yetersizlik” ve 20 ng/mL den 
düşük olması “eksiklik” olarak kabul edilmektedir.

Yapılan çalışmalarda D vitamininin T-helper 
2 (Th2) hücrelerini uyararak anti-inflamatuar si-
tokinleri (IL-4, IL-5, IL-10, TGF-β) artırdığı, Th1 ve 
Th17 hücrelerini inhibe ederek proinflamatuar 
sitokinlerin (IL-2, IL-3, IFN-γ ve TNF-α) üretimini 
azalttığı gösterilmiştir (3). D vitamini, çeşitli hücre 
tiplerinde hücresel çoğalma, farklılaşma, apoptoz 
ve anjiyogenez gibi temel düzenleyici mekaniz-
malarda yer alır. Solunum epiteli doğal bağışıklık 
sağlayan D vitamini tarafından düzenlenen gen-
lerin ekspresyonunu artırmak için aktif olmayan D 
vitaminini aktif 1, 25 (OH) D3’ e dönüştürebilir (4). 
Bu nedenle D vitamini anahtar bir immünomo-
dülatör olup eksikliğinde orta kulak enfeksiyonu, 
retraksiyon cebi ve kolesteatoma insidansı art-
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hastalarda anlamlı olarak daha düşük D vitamini 
seviyeleri belirlemişler, bu nedenle DBE’ li hasta-
larda gerekli tıbbi ve cerrahi işlemlere ek olarak D 
vitamini düzeylerinin kontrol edilmesi ve eksiklik 
durumunda replasman yapılmasının ileriki yaşlar-
da tekrarlayabilecek DBE insidansını azaltacağını 
bildirmişlerdir.

D vitamini eksikliği olan hastaların, D vitamini 
normal olan grupla kıyaslandığı bir çalışmada vo-
kal trakt rahatsızlık puanları benzer olarak bulun-
muş ancak bazı vokal trakt hastalık semptomlarının 
sıklığı ve şiddeti daha yüksek olarak saptanmıştır 
(70). Bunun nedeni laringofaringeal kompleks ile 
kas iskelet sistemi arasındaki yapı benzerliğine da-
yandırılabilir. Hindistan’ da kadınlar üzerinde yapı-
lan bir çalışmada da benzer olarak laringofaringeal 
reflü ile D vitamini arasında bir ilişki saptanamadığı 
bildirilmiştir (71). Ayrıca D vitamininin ses üzerine 
etkilerini araştıran bir çalışmada da D vitamininin 
ses sağlığı ile ilişkisi saptanamamıştır (72).

Epistaksis çocukluk çağlarında daha sık olmak-
la birlikte erişkin yaşlarda da görülen travmatik 
nedenler, koagulopatiler, herediter hemorajik te-
lenjektiazi (HHT) gibi kalıtsal hastalıkların neden 
olabildiği bir durumdur. Sıklıkla nazal mukozanın 
anteriorundaki Kisselbach pleksusu bölgesinde 
görülür. D vitamini inflamasyon ve enfeksiyonda 
koruyucu ve tedavi edici rol oynayarak idiyopatik 
epistaksisli çocuklara fayda sağlayacağı, primer 
epistaksisli çocuklarda koruyucu ve destekleyici 
tedavi için optimal D vitamini düzeylerinin sağlan-
ması önemli olabileceği bildirilmektedir (73). Farklı 
bir çalışmada ise HHT’ de D vitamininin epistaksis 
sıklığı ve süresi ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir 
(74).

SONUÇ

D vitamininin immun sistem üzerindeki etkileri 
son yıllarda üzerinde durulan bir konudur. Birçok 
hastalıkların temelindeki bağışıklık sisteminin dü-
zenlenmesinde D vitamininin önemli katkılarının 
olduğu ortaya konmuştur. Ayrıca apoptozun uya-
rılması ve anjiogenez inhibisyonu gibi süreçler 

üzerindeki etkisi sayesinde BBK’ lerin yanı sıra vü-
cuttaki diğer bazı kanser türlerinin tedavisi sırasın-
da D vitamininden faydalanılmaktadır. Sinir sistemi 
üzerindeki akson koruma, rejenerasyon özellikleri 
ve nöromodülatör etkisi ile özellikle periferik sinir 
hastalıkları için ana tedaviye ek olarak D vitami-
ni kullanımları artık gündemdedir. D vitamininin 
serum seviyesinin 30 ng/mL’ nin üzerinde olması 
birçok hastalıkta yeterli seviyeyi ifade etse de bu 
seviyenin özellikle bazı D vitamini direnci olan oto-
immun hastalıklarda ve COVİD-19 tedavisinde çok 
daha yüksek olması gerektiği ifade edilmektedir. 
Kış aylarında ve güneş görme oranı daha az olan 
ülkelerde D vitamini seviyelerinin takibi ve eksik-
liğin tamamlanması; kulak burun ve boğaz hasta-
lıkları yanında D vitamin ilişkili çeşitli hastalıkların 
önlenmesi, tekrarlaması ve hastalıkların daha hafif 
atlatılması açısından önerilmektedir.
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BÖLÜM 12

VİTAMİNLER VE CİLT SAĞLIĞI

GIRIŞ

Deri iç organlarımız için koruyucu bir örtüdür. 
Ayrıca vücudun sıvı dengesi için önemli olan deri 
mekanik zedelenmelere karşı da bariyer olarak 
fonksiyon görür. Skuamoz epitel hücreleri keratin 
üretirler. Epidermis içerisindeki melanositler kah-
verenkli bir pigment olan melanin üretirler. Me-
lanin güneş ışığındaki zararlı ultraviyole ışınlarına 
karşı koruyucudur. Epitel içerisinde Langerhans 
hücreleri dendritik hücreler olup antijenleri işle-
yerek lenfoid hücrelere bilgi aktarırlar(1).

Sinir hücreleri ve aksonlar deri için zararlı fak-
törleri haber verirler. Epitel içinde yer alan merkel 
hücreleri derinin nöroendokrin fonksiyonundan 
sorumludur ve mekanoreseptör fonksiyonu üst-
lenirler. Ter bezleri vücut sıcaklığını dengede tu-
tar. Kıl folikülleri kıl şaftını üretirler ve kök hücreleri 
barındırırlar.Dermal dentrositler yara iyileşmesi-
nin erken döneminde önemli olan faktörXIIIa üre-
timinden sorumludur(1).

Deriyi oluşturan hücreler arasında önemli bir 
denge vardır. Bu dengenin kaybı kırışıklıklar, saç 
dökülmesi gibi estetik problemlere yol açabilir 

ama daha önemlisi büllöz hastalıklar, döküntülü 
cilt hastalıkları ve hatta neoplazilere yol açabilir(1). 

Deri büyük bir organ olup total vücut ağırlığının 
1/6’sını oluşturur. Deri vücudun maruz kalacağı ult-
raviyole ışınları, mikroorganizmalar , kimyasal ajan-
lar , ısı değişiklikleri, dehitratasyon gibi dış etkenle-
re karşı fiziksel ve kimyasal bir bariyer oluşturur(2).

Deri histomorfolojik olarak epidermis , dermis 
ve subkutan doku olmak üzere 3 ana tabakadan 
oluşur (3).

Figür 1. Derinin histomorfolojik yapısı -Epidermis 
kırmızı, dermis yeşil, subkutan doku siyah okla 
işaretlenmiştir H&E X4.
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(kolekalsiferol)’ den sentezlenir. Aktif D vitamini 
sentezi için cildin güneş ışığındaki ultraviyole B 
(UVB) ile temas etmesi gerekir. D vitamininin ak-
tif formu 1-25 dihidro vitamin D3 tür. D vitamini 
kemik, iskelet sistemi fonksiyonları ve kemik mine-
ralizasyonunda görevlidir. Aynı zamanda immün 
sistem fonksiyonları için de önemlidir(6, 7).

Aktif D3 vitamini (1-25 D3) doğuştan gelen 
bağışıklık elemanı olan kathelisidin antimikrobiyal 
peptid (CAMP) seviyesini artırarak derinin antimik-
robiyal savunmasını kuvvetlendirir. Aktif D vitamini 
deride keratinosit proliferasyonunu baskılar. D vita-
mini bu özelliği nedeni ile deride proliferasyon ile 
karekterize olan psöriyazis gibi bazı cilt hastalıkları-
nın tedavisinde topikal olarak kullanılır. Kathelisidin 
antimikrobiyal peptit(CAMP) üretimi sayesinde D 
vitamini deride inflamasyonu baskılar, anjiogenezi 
düzenler, yara iyileşmesine katkıda bulunur (6).

E VİTAMİNİ VE CİLT SAĞLIĞI
E vitamini yağda eriyen vitaminler grubundadır. 
Biyolojik olarak aktif formu alfa tokoferoldür. Anti-
oksidan özellikte, serbest radikallere karşı etkili bir 
vitamindir. Bu özelliği nedeni ile E vitamini ultra-
viyole radyasyon ile oluşan cilt hasarını azaltıcı ve 
engelleyici niteliğe sahiptir. Ultraviyole ile oluşan 
yaşlanma etkileri ve ciltde ultraviyole hasarı so-
nucu oluşan neoplaziler için engelleyici özelliği 
vardır. E vitamini metalloproteinaz1 (MMP-1) eks-
presyonunu azaltarak deride kollajen yıkımını azal-
tır. E vitamini C vitamini ile birlikte topikal olarak 
kullanıldığında deride ultraviyole nedeni ile oluşan 
eritemi engeller(6).

Atopik dermatit, psöriyazis gibi inflamatuvar cilt 
lezyonlarında hastanın serumda E vitamini normal 
bireylerle karşılaştırıldığında azalmış görünmekte-
dir. Bu bulguda E vitamininin ciltde inflamasyonu 
azaltıcı etkisini desteklemektedir(13).

E vitamini inflamatuvar prostoglandinler, proinf-
lamatuvar sitokinler, siklooksijenaz-2 ve NADPH-ok-
sidaz oluşumunu baskılayarak ciltde inflamasyonu 
azaltır.İnflamatuvar dermatozlarda sistemik olarak 
verilen E vitamini desteği de faydalı olabilir(6).

Sonuç olarak cildimizde vücudumuzun önemli 
bir parçasıdır. Tüm beden sağlığı ile birlikte cilt sağ-

lığı için de yeterli ve dengeli beslenmeye ihtiyaç 
vardır. Cilt yaşlanmasının yavaşlatılması, ultraviyo-
lenin zararlı etkilerinden korunmak, hatta ciltde 
gelişebilecek neoplazilere karşı korunmak için A,-
C,E vitaminleri başta olmak üzere vitamin ve mine-
raller bakımından yeterli ve dengeli beslenmeye 
ihtiyaç vardır. Ayrıca vitaminler cildi yaşlanma et-
kilerinden korumak için ve bazı inflamatuvar der-
matozların tedavisinde topikal ve sistemik olarak 
kullanılmaktadır(5, 6).
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GIRIŞ

“Excess and deficiency are equally at fault”

(Eksiklik de fazlalık da eşit kusurdur) Konfüçyüs 
(M.Ö. 551 ila 479)

Palyatif bakım üniteleri (PBÜ), yaşamı tehdit eden 
hastalıklara bağlı gelişebilecek fiziksel, psikolojik, 
sosyal veya ruhsal zorluklarla, hasta ve ailelerinin 
mücadele etmesinde ve daha iyi bir yaşam kalite-
sinin sağlanmasında rol üstlenir. Hekim, hemşire, 
paramedik, destek elemanı, diyetisyen, fizyotera-
pist, birinci basamak hekiminin de koordinasyo-
nuyla verilen, gün geçtikçe önemi artan, multidi-
sipliner profesyonel olarak yaklaşılması gereken 
bir alandır.

Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) son rapor-
larına göre, palyatif bakıma (PB) her yıl en az 40 
milyon kişinin ihtiyacı olmaktadır ve bu kişilerin 
çoğunluğu düşük ve orta gelirli ülkelerde yer 
almaktadır.

PB ihtiyacı olan hastaların maalesef ancak 
%14’ü PB hizmetini alabilmektedir. PBÜ’ye nüfu-
sun yaşlanması, kronik ve dejeneratif hastalıkların 

artması, bazı bulaşıcı ve bulaşıcı olmayan hasta-
lıkların görülme sıklığının artması gibi sebepler-
le gitgide öneminin artacağı, ihtiyacın da buna 
paralel olarak artacağı öngörüsü yaygın olarak 
bugün kabul görmektedir. PBÜ’den hastaların 
zamanı geldiğinde, geç kalmadan yararlanması, 
rehabilite edici ve rahatlatıcı hizmetlerin sağlan-
ması hem hastaneye gereksiz başvuruların önlen-
mesinde hem de etkin bir sağlık sistemi sunucu-
larının kullanılmasında faydalıdır. Ayrıca hasta ile 
ailesinin de psikolojik olarak desteklenmesinde 
rolü büyüktür (1).

PALYATIF BAKIM HASTALARININ 
ÖZELLIKLERI

DSÖ raporlarına göre PB’ye ihtiyaç duyan yetiş-
kinlerin etyolojisi incelendiğinde, kardiyovaskü-
ler hastalıkların (%38,5) başı çektiği daha sonra 
kanser hastalıkları (%34), kronik solunum yolu 
hastalıkları (%10,3), AIDS (%5,7) ve diyabet (%4,6) 
gibi kronik hastalıkların yer aldığı bilinmektedir. 
Böbrek yetmezliği, kronik karaciğer hastalığı, mul-
tipl skleroz, Parkinson hastalığı, romatoid artrit, 
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eksikliklerinin yerine konulması tedavisi uygulan-
maktadır. Bu tür hastalarda gereksiz yere verilen 
vitamin ve mineraller; primer hastalığın seyrinde 
değişikliklere, polifarmasi sebebiyle ilaç etkileşim-
lerine, gereksiz maliyetlere ve fonksiyonları sınırda 
olan organlara ekstra bir yüke sebep olmaktadır.
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BÖLÜM 14

YOĞUN BAKIM HASTALARINDA  
VİTAMİN KULLANIMI

GIRIŞ

Ülkemizde ve tüm dünyada ortalama yaşam süre-
sinin uzamasına bağlı olarak hastanelerin yoğun 
ünitelerinde (YBÜ) tedavi gören yaşlı hasta po-
pulasyonun oranı da artmıştır. Araştırmalara göre 
yoğun bakımda yatarak tedavi gören hastaların % 
42-52’sini yaşlı hastalar oluşturmaktadır (1). YBÜ 
hastalarında çoklu organ yetmezlik sendromuna 
(ÇOYS) sıkça rastlanır. ÇOYS’lu hastaların başlıca 
ölüm nedeni enfeksiyon ve sepsistir. Organizma-
nın doku ve hücre metabolizmasında bozulmalar 
görülmektedir. YBÜ yatış nedenleri arasında kro-
nik hastalıklarının nüksü, bilişsel bozukluk, düş-
me, inkontinans, vertigo, görme, işitme kayıpları, 
düşük vücut kitle indeksi gibi problemler oluş-
turmaktadır. YBÜ ‘de yatan yaşlı hastalar oldukça 
kırılgan bir grubu oluşturmaktadır (2,3). Artmış 
enerji tüketimi, katabolizma, sepsis, artmış proinf-
lamatuar metabolik cevap klinikte sıkça rastlanan 
durumlardır. Ciddi YBÜ hastalarında malnütrisyon 
morbidite ve mortalitede artışa neden olmakta-
dır. YBÜ yatan hastaların beslenmesi önemli bir 
müdahaledir. Ancak hastadan hastaya sonuçlar 

değişkenlik gösterir. Tıpkı aşırı beslenme gibi ye-
tersiz beslenmede immün sistem, enfeksiyon ge-
lişimi üzerine sorunlara yol açabilir (4).

Kritik hasta kavramı yaşamakta olduğu hasta-
lık ya da travma sonucu yaşam fonksiyonları ileri 
derecede bozulan, bozulma riski taşıyan hastalar 
için kullanılır. Genel olarak miyokard infarktüsü, 
ritim bozukluğu, intoksikasyonlar, inmeli, beyin 
kanaması, ciddi travma, büyük cerrahi operas-
yon geçirenler, solunum sıkıntılı hastalar YBÜ’de 
yatırılarak yakından takip edilir. YBÜ yatan kritik 
hastaların beslenme konusunda özel ve karma-
şık gereksinimleri vardır. Bu bağlamda kritik hasta 
beslenme desteğinin sağlanması dikkatli değer-
lendirme ve izlem gerektirir. Günlük diyette vita-
minler beslenmede esansiyel bir bileşen olarak 
düşünülür (5). Ancak vitaminler ile ilgili intravenöz 
uygulama dozlarına ilişkin standart yeterli veri 
bulunmamaktadır. Vitaminler suda eriyenler ve 
yağda eriyenler olmak üzere iki grupta incelenir.

Vit C (askorbik asid), Vit B1( tiamin), Vit B2 ( ri-
boflavin), Vit B6(piridoksin), Vit B3 (nikotinik asid) 
, Vit B5 (pantotenik asid), Vit P (biotin), Vit B9 (folik 
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bakıma yatış için bağımsız bir risk faktörü olarak 
düşünülmektedir (55).

SONUÇ

YBÜ yatan hastalarda vitamin kullanımı son de-
rece önemlidir. Pek çok mekanizma ile açıklanan 
oksidatif stres yoğun bakım hastalarının neredeyse 
hepsinde sık rastlanan bir durumdur. Hayati öne-
me sahip olan vitaminlerin özellikle YBÜ’de yatan 
kırılgan hastalarda eksikliklerinin saptanıp replas-
man tedavisi ile yerine konması hekimlik pratiği 
için son derece önem taşımaktadır.
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VİTAMİNLERİN ELEKTROSPİNNİNG YÖNTEMİ 
KULLANILARAK ENKAPSÜLLENMESİ

GIRIŞ

Vitaminler, insan vücudu tarafından sentezlene-
meyen bir grup mikro besin olarak tanımlanır (1). 
Vitaminler yağda çözünen (A, D, E ve K) ve suda 
çözünen (B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9, B12 ve C) ola-
rak sınıflandırılır (2). Metabolik ve hücresel işlevleri 
düzenlemek, sağlığı, üremeyi, büyümeyi sağla-
mak ve hastalıkları önlemek için özel işlevleriyle 
insan yaşamında hayati rol oynamaktadırlar.

Vitamin eksikliği iskorbüt, beriberi, gece kör-
lüğü gibi ciddi hastalıklara yol açabilmektedir (3). 
Toplam nüfus için optimal vitamin alımını sağla-
mak adına dünya çapında 60’tan fazla ülke temel 
gıdaları vitaminlerle takviye etmek için zenginleş-
tirme planları uygulamaktadır (4,5). 2006 yılında, 
Çeşitli toplum kuruluşları mikro besin zenginleş-
tirme kılavuzları yayınlamıştırlar.

Vitaminler kimyasal olarak reaktif bileşikler-
dir. Gıda işleme ve depolama sırasında birçok 
vitaminin stabilitesi ışık, sıcaklık, pH ve oksijen 
seviyeleri gibi kimyasal ve fiziksel faktörlerden 
etkilenir. Konserve ürünler gibi nihai ürünlerde 

önemli besin kayıplarına yol açmaktadır (6). Bu 
kayıpları önlemek için gıda endüstrileri, üretim ve 
depolamada vitaminleri koruyabilecek yöntemler 
araştırmaktadırlar. Enkapsülasyon, biyoaktif mad-
deleri (vitaminler, enzimler, fenoller, moleküller ve 
hücreler) çevresel unsurlardan korumak için özel 
kaplamayla birleştiren modern bir teknolojidir 
(7-9). Kapsülleme işlemi, nano, mikro ve makro 
boyutlu kaplamalarda gazlar, sıvı damlacıklar 
veya küçük katı parçacık formunda gerçekleştiri-
lebilmektedir. Enkapsülasyon son yıllarda birçok 
alanda tercih edilmekte ve oldukça sık araştırılan 
yöntemler arasında yer almaktadır.

ENKAPSÜLASYON

Enkapsülasyon, bir maddeyi başka bir maddenin 
içine hapsetmek ve böylece nanometre-milimet-
re çapında partiküller üretmek için geliştirilen bir 
yöntemdir (10). Kapsüllenecek madde; iç faz, çe-
kirdek, dolgu, yük fazı veya aktif ajan olarak adlan-
dırılırken, kapsülleyici madde membran, taşıyıcı 
malzeme, kaplama, kabuk, matris, dış faz veya 
duvar olarak adlandırılabilmektedir (11,12).
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lışılmamıştır ve tam olarak anlaşılmamıştır. Bu, ge-
leneksel olarak stabil kabul edilen bazı vitaminlerin 
kapsüllenmesiyle ilgili araştırmaları engellemek-
tedir. Vitaminin optimal kapsülleme verimini ve 
tutulmasını sağlamak için, kapsüllenecek vitamin-
lerin kimyasal ve fiziksel özelliklerine dayalı olarak 
uygun duvar malzemeleri ve yöntemlerinin seçil-
mesi esastır. Duvar malzemesi özellikleri ve işleme 
koşulları, kapsüllenmiş vitaminlerin morfolojisini, 
parçacık boyutunu ve nihai özelliklerini belirler. 
Vitamin çekirdeklerini gıda işleme elemanlarından 
da koruyabilen sindirilebilir duvar malzemeleri ara-
mak, güçlendirilmiş vitaminlerle uzun raf ömrüne 
sahip gıda ürünleri yaratmak için kritik öneme 
sahiptir.
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BÖLÜM 16

K VİTAMİNİN KEMİK VE KARDİYOVASKÜLER SİSTEM 
ÜZERİNE ETKİLERİNİN İNCELENMESİ

GIRIŞ

Pıhtılaşmadaki rolü ile iyi bilinen K vitamini kemik 
ve kardiyovasküler sistem üzerine sayısız faydası 
bulunmaktadır. K vitamini yağda eriyen bir vita-
mindir(1-7). Ana fonksiyonu karaciğer hücrele-
rinde ve karaciğer dışı hücrelerde fonksiyonel 
önemi olan proteinlere bağlı glutamat rezidüle-
rinin gama-karboksiglutamata (Gla) çevrilmesidir. 
Proteinlerdeki Gla’nın bilinen en önemli etkisi kal-
siyum iyonu bağlamasıdır. Bu bağlama, protein 
molekülündeki biyolojik farklılığı sağlamaktadır. 
Bu dönüşüm karaciğer hücrelerindeki endoplaz-
mik retikulumda glutamat rezidüsünün gama- 
hidrojeni yerine karboksil grubu getirilmesi ile 
sağlanır. Bu reaksiyon gama- glutamil karboksilaz 
enzimi tarafından katalizlenir. K vitamini arteryel 
damar duvarında kalsifikasyonu ve kemik mine-
ralizasyonunu inhibe etmektedir. Bu yüzden kar-
diyovasküler hastalıkların etyolojisinde önemli bir 
yeri vardır (8).

K vitamini ilk olarak kan koagülasyonunda 
elzem vitamin faktörü olarak keşfedilmesine rağ-
men son otuz yılda yapılan çalışmalarda kemik 

metabolizmasında kofaktör olduğu belirlenmiştir 

(Şekil 1).

K vitamini nicotinamide adenine dinucleotide 

(NADH) varlığında aktif formu olan hidrokinon 

formuna indirgenir. Bu hidrokinon ise, epoksit vi-

tamin K’ya oksitlenir. İkinci reaksiyon, K vitaminin 

bağımlı proteinlerini aktive eden karboksilasyon 

reaksiyonuna bağlıdır. Sonuçta, epoksit vitamin K, 

epoksit redüktaz yardımı ile K vitaminine dönü-

şür. Epoksit redüktaz dithiol antikoagülanlar ta-

rafından inhibe edilir ve bağımlıdır (1). Bu döngü 

esnasında ilk bulunan Gla protein protrombindir.

Koagülasyon proteinleri haricinde; akciğer, 

böbrek, kemik, kıkırdak ve başka dokularda da K 

vitaminine bağımlı proteinler izole edilmiştir (2, 4, 

6, 8, 9). Bunlardan ikisi iyi bilinen matrix Gla pro-

tein (MGP) ve osteokalsindir. Osteokalsin, osteob-

lastlar ile kemiğin damarlarında sentezlenir.

Karaciğer dışında yapılan (Gla) proteinlerin 

sentezi; K vitamini eksikliğinde hepatik Gla’lı pro-

teinlerin sentezinden daha duyarlı olmaktadır. K 

vitamini eksikliğinde osteokalsin düzeyinin düş-
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arter kalsifikasyonunu engellemektedir. Bu durum 
sonucunda K vitamininin MGP üzerinden kardi-
yovasküler hastalık (KVH) riskini azaltabileceği bil-
dirilmektedir (29, 32, 33). MGP işlev kaybının veya 
eksikliğinin ciddi vasküler kalsifikasyonlar oluştur-
duğu bildirilmiştir (34, 35). Belirli hastalıklarda vas-
küler kalsifikasyon daha sık olarak gözlenmektedir. 
Vasküler kalsifikasyonun en yaygın görüldüğü 
gruplardan biri kronik böbrek yetmezliğidir (KBY). 
Yüksek risk grubundaki bireylerde K vitamini alımı 
ile vasküler kalsifikasyonun azaltılabileceği bildiril-
miştir (29).

D Vitamini ile Etkileşim

D vitamini, yağlı balık, süt ürünleri ve yumurta 
gibi gıdaların tüketilmesiyle elde edilebilen yağda 
çözünen bir vitamindir, ancak esas olarak güneş 
ışığına maruz kaldığında insan derisi tarafından 
sentezlenir.  D vitamini, tam biyolojik aktivite için 
böbrek tarafından kalsitriol olarak da bilinen en 
aktif formu olan 1,25-dihidroksivitamin D’ye meta-
bolize edilir.  K vitamininin kardiyovasküler sağlık-
taki rolü esas olarak izolasyonda incelenmiştir; bu-
nunla birlikte, yeni görüşler, D vitamini ile birlikte K 
vitamininin sinerjik bir etkisi olduğunu düşündür-
mektedir. Bu bulgular, K vitamininin biyokimyasal 
rolüne ilişkin mevcut anlayışımızla açıklanamaz, 
ancak D vitamininin MGP konsantrasyonlarını et-
kileyebileceğini düşündürür (36).

Protrombin

Protrombin moleküler ağırlığında, α2 globulin ya-
pısında bir plazma proteinidir. Karaciğer’de sen-
tezlenir. Plazma konsantrasyonu ~ 15 mg/dl’dir. 
Kolayca daha küçük bileşiklere parçalanabilir. 
Bunlardan biri moleküler ağırlığında olan trombin-
dir. Sentezi için K vitaminine gereksinim vardır. K 
vitamini eksikliği ve bazı karaciğer hastalıklarında 
protrombin düzeyi, kanamaya neden olacak kadar 
düşebilir (37).

SONUÇ

Özellikle son yıllarda, K vitamininin kemik ve da-
mar sağlığı için öneminin biyolojik olarak faydalı 

olduğuna dair ikna edici veriler yayınlanmıştır. K 
vitamini tüketiminin faydaları, özellikle insan veya 
hayvan çalışmalarında kemik kaybının ortaya çık-
masında gösterilmiştir.

K2 vitamini arteriyel kalsiyum birikintilerinin 
azaltılmasına yardım eder. Ayrıca K vitamini, os-
teoblast farklılaşmasını artırarak, apoptozunu 
azaltarak ve osteoklast farklılaşmasını engelleye-
rek kemik emilimini azaltarak kemik oluşumunu 
destekler.

K1 vitamininin, K2 vitaminine kıyasla kemik 
kırıkları insidansında daha büyük bir etkiye sahip 
olduğu, ancak BMD ve kemik döngüsü üzerinde 
daha küçük bir etkiye sahip olduğu gösterilmiştir. 
Bu, muhtemelen bu vitaminlerin kemikteki etki 
mekanizmalarında farklılıklar olduğunu gösterir.
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İSKEMİ-REPERFÜZYON HASARINDA  
VİTAMİNLERİN KORUYUCU ROLÜ

GIRIŞ

İskemi, trombolitik ve tromboembolik arter tıka-
nıklığı sonucu organlara giden kan akımında ge-
çici veya kalıcı azalma sonucu oluşur. Organlara 
giden kan akımını tekrar sağlamak için tromboli-
tik tedavi uygulanmaktadır. İskemik organlara tek-
rar kan akımını sağlayan reperfüzyon, doku ölü-
münü önlemek için hayati öneme sahiptir. Ancak 
reperfüzyonun kendisi, nötrofillerin ve trombosit-
lerin aktivasyonu dahil olmak üzere, doku hasarı 
ile sonuçlanan bir dizi inflamatuar yanıta sebep 
olur (1). Özellikle nötrofil kaynaklı reaktif oksijen 
türlerinin oluşumu iskemi-reperfüzyon hasarını 
tetikler (2-3).

Hem hücresel hem de moleküler düzeyde 
gerçekleşen iskemi-reperfüzyon hasarının pa-
togenezine katkıda bulunan çoklu ve etkileşimli 
mekanizmalar sonucunda, hücre ve dokudaki 
proteinler, lipidler, karbonhidratlar ve DNA zarar 
görür. Bu hasar yeterince şiddetliyse nekroz yolu 
ile hücre ölümü veya apoptoz gerçekleşir (4) (Şe-
kil 1).

İSKEMI-REPERFÜZYON HASARININ 
MEKANIZMALARI

Enerji Tükenmesi

Doku iskemisi sırasında ilk metabolik değişiklik 
ATP’nin (adenozin trifosfat), oksijen yokluğu ne-
deniyle sentezlenememesi sonucu enerjinin tü-
kenmesidir. ATP, ADP (adenozin difosfat) ve AMP 
(adenozin monofosfat) yoluyla adenosine ve son 
olarak da hipoksantine parçalanır. Fizyolojik ko-
şullar altında hipoksantin, NAD (nikotinamid ade-
nin dinükleotit) tüketimi ile ksantin dehidrogenaz 
enzimi tarafından ksantine dönüştürülür. Fakat 
iskemik koşullar altında ksantin dehidrojenaz, 
reaktif oksijen türleri üretebilen ksantin oksidaza 
konformasyonel bir değişime uğrar (5). Ksantin 
oksidaz ksantini parçalar ve birçok reaktif oksijen 
türü üretilir. Bu konformasyonel değişiklik hücre 
içi Ca+2 artışı ile de desteklenir. Kalsiyum artışına 
bağlı olarak proteaz aktivitesi artar. Bu da ksantin 
dehidrogenazın ksantin oksidaza ve reaktif oksi-
jen türlerine dönüşümünü teşvik eder (6).
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ğü tespit edilmiştir (87-89). MDA, lipid peroksi-
dasyonunun en hassas göstergelerinden biridir. 
Yağ asitleri, O2 ve metalkatalizörler (Fe+2, Cu+) var 
olduğu sürece lipid peroksidasyonu yeni serbest 
radikallerin oluşumuna yol açar. Bu nedenle reper-
füzyon periyodu lipid peroksidasyonu için olduk-
ça uygundur (90). lipid peroksidasyonu nedeniyle 
membran geçirgenliğinde bozulma, membrana 
bağlı Na+-K+-ATPaz enzim aktivitelerinde azalma-
ya neden olur. Sonuçta protein sentezi için hayati 
öneme sahip K+ ve Mg+ konsantrasyonları değişir 
ve protein sentezi engellenir. Artmış lipid peroksi-
dasyonu ayrıca proteolitik lizozomal enzimlerin ve 
mitokondriyal matriks enzimlerinin sitoplazmaya 
salınmasıyla da sonuçlanabilir. Bu da hücre içi pro-
teoliz ve hücresel yıkıma yol açar. Bu koşullar altın-
da SOD gibi antioksidan enzimleri içeren antiok-
sidan savunma sistemi, nöronal hücrelerin reaktif 
oksijen türleri kaynaklı ölümüne karşı direncinde 
çok önemli bir role sahiptir. E vitamini, lipid perok-
sidasyon zincir reaksiyonuna müdahale ederek re-
aktif oksijen türlerini süpürücü olarak iş görür (91).

Kan beyin bariyerinin yıkılmasının iskemik in-
mede hasara katkıda bulunan önemli bir faktör ol-
duğu bilinmektedir. İskemik inme koşulları altında 
bu bariyerin bozulması, serebral damarlar arasında 
artan paraselüler geçirgenliğe ve beyin ödemine 
yol açar (92). Ayrıca iskemi-reperfüzyondaki löko-
sit infiltrasyonu daha sonra inflamatuar faktörlerin 
üretimine sebep olur, kan-beyin bariyerinin geçir-
genliğini arttırır ve daha yoğun hasara neden olur 
(93). E vitamini ön tedavisi ile beyin dokusunda 
lökosit infiltrasyonu azalır, lokomotif ve bilişsel ka-
biliyet korunur ve uzamsal bellek gelişir (88). Buna 
bağlı olarak E vitamininin iskemik dokuda nötrofil 
infiltrasyonunu engelleyerek kan-beyin bariyerini 
serebral iskemi-reperfüzyonun neden olduğu aşırı 
geçirgenlikten koruduğu, beyin antioksidan kapa-
sitesini güçlendirerek iskemik ödem oluşumunu 
azalttığı söylenebilir.

E vitamininin reaktif oksijen türelerinin ve ardın-
dan gelen inflamatuar kaskadın ve zararlı inflama-
tuar gen ürünlerinin ekspresyonunu inaktive etme 
yeteneği ile iskemi-reperfüzyon hasarının önlen-
mesinde potansiyel bir ajan olduğu söylenebilir.

SONUÇ

Dokuda meydana gelen iskemi-reperfüzyon so-
nucu oluşan reaktif oksijen türlerinin verdiği ha-
sara karşı genel olarak 3 kademeli bir antioksidan 
savunma sistemi vardır;

1.	 Albumin, heptaglobulin, ferritin ve seruloplaz-
min gibi antioksidan proteinlerin plazma mik-
tarları artar (94).

2.	 Hücre içinde bulunan antioksidan enzim (SOD, 
GPx, katalax) aktiviteleri artar (94).

3.	 Suda çözünen askorbik asit, ürik asit, bilirubin, 
glutatyon, ç,nko, selenyum gibi küçük mole-
küllü antioksidanlar ile yağda çözünen β-ka-
roten, ubiquinol-10 (koenzinQ10), likopen, E 
vitamini gibi küçük moleküllü antioksidanlar 
bulunur.

Genel olarak baktığımızda vitaminler, antioksi-
dan kapasiteleri sayesinde iskemi-reperfüzyon ha-
sarına karşı önemli bir endojen mekanizma olarak 
görünmektedir.
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GIRIŞ

Beslenme, sporcular için antrenman ve müsaba-
kalar için fiziksel performanslarını optimize etme-
nin yanı sıra vücuttaki dengeyi yeniden sağlama-
da önemli bir faktördür. Bu nedenle, beslenme 
ihtiyaçlarını karşılamak için çeşitli gıda ürünleri 
ve takviyeleri gereklidir. Yeterli beslenme, enerji 
ve vücudu inşa etmek için materyallerin yanı sıra 
metabolik süreçleri etkileyen ve düzenleyici iş-
levlere sahip biyoelementler ve vitaminler sağlar 
(31).

Sporcu bireyleri sedanter bireylerden ayıran 
en önemli özelliklerden birtanesi de beslenme-
leridir. Sporcuların günlük tükettikleri kalori oranı 
sedanter bireylerden çok daha fazladır. Bunun ya-
nında performanslarını arttırmak için sporcuların 
dengeli beslenmeleri şarttır.

Sporcuların enerji ihtiyaçlarını etkileyen bir 
çok unsur vardır bunlar; yaş, cinsiyet, bazal me-
tobolizma, günlük fiziksel aktivite düzeyi ve bran-
şına göre farklılık göstermektedir. Dolayısıyla tüm 
sporcuların beslenmelerine dikkat etmeleri ge-
rekmektedir. Beslenmeyle sporcular, sağlıklarını 

ve sportif performanlarını arttırmak, branşlarına 
özgü vücut yağ yüzdelerini ve kas kütlelerini is-
tendik düzeyde tutmak, müsabaka ve antrenman 
sonrası toparlanmak, sıvı kaybını önlemek için 
yeterli enerji ve besin ögelerini tüketmelidirler. 
Yapılan spor branşlarında kullanılan enerji ihtiyaç-
larına göre enerji ve besin ihtiyacı farklı olabilece-
ği gibi aynı spor branşını yapan sporcuların enerji 
gereksinimleri birbirlerinden farklı olabilmektedir 
bu yüzden beslenme kişiye özel olmalıdır. Denge-
li beselneminin içerisinde vitaminlerin önemi çok 
önemlidir (29). Vitaminler 6 temel besin ögesin-
den biridir. Tüm besin ögeleri gibi uygun şekilde 
ve yeterice alınmaları gerekmektedir. Karbonhid-
ratlar, yağlar ve proteinler gibi eneri kaynağı olma 
özellikleri yoktur ancak hayati önemleri vardır.

Organizmada çeşitli biyokimyasal işlemle-
rin katalizörlüğünü yaparlar. Fiziksel özellikleri-
ne göre suda eriyen ve yağda eriyen vitaminler 
olmak üzere iki gruba ayrılırlar. Bu ayrım işlevsel 
değil taşınma ve depolanma özelliklerine göre 
yapılmıştır. Vitamin eksikliği ciddi sağlık sorunla-
rına neden olabilmekle birlikte yoklukları organiz-
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çalışmasını sağlayan D vitamini, sporculara daha 
yüksek bir koşu hızı ve daha güçlü bir dayanıklılık 
kazandırır. Düzenli olarak D vitamini kullanan spor-
cular böbrek hastalıklarından, karaciğer rahatsızlık-
larından ve çeşitli enfeksiyonlardan korunur ve bu 
sayede daha güçlü bir metabolizmaya kavuşur.

Antrenman ve spor müsabakalarında oluşan 
kas lifi deformasyonlarını kısa sürede onaran D 
vitamini, bu sayede sporcuların kas kütlesinin art-
masını sağlar ve fiziksel efora bağlı branşlarla ilgi-
lenen sporcuların daha hacimli bir vücuda kavuş-
masına yardımcı olur. D vitamini, vücuttaki stres 
oranının azalmasına yardımcı olur ve bu sayede 
sporcuların yoğun rekabet ve kazanma isteği se-
bebiyle yaşadığı stresi giderir. Böylece sporculara 
daha sağlıklı bir psikoloji sunan D vitamini, stresin 
yol açtığı sağlık dejenerasyonlarını da önler. Son 
derece yüksek bir etkiye sahip olan D vitamini, tü-
ketilen gıdaların, vitaminlerin ve minerallerin daha 
iyi çözülmesine yardımcı olur ve alınan takviyelerin 
sporcu vücudunda daha yüksek bir etki oluştur-
masını kolaylaştırır.

Bağışıklık sistemini de güçlendiren D vitamini, 
sporcuların uzun süreli egzersizlerde oluşan açık 
pencere etkisine karşı direnci arttırmakla birlikte 
sağlık problemlemlerine ve bu problemlerden 
sonra toparlanma sürecini katkı sağlar (7,9,14,27).

SONUÇ

Son yıllarda sporcularda D vitamin durumunu 
araştıran çalışma sayısı artmıştır. Artan bu çalışma-
lar vücudumuzdaki hemen hemen tüm hücreler-
de D vitamini reseptörleri, iskelet, sinir, bağışıklık, 
endokrin ve kardiyovasküler sistemlerin işlevi ve 
hormon üretimi üzerindeki etkileri de dahil olmak 
üzere bir çok önemli işlevi yerine getiridiğini or-
taya koymuştur. Tüm bu etkilere bakıldığında bir 
sporcunun performansının yüksek olabilmesi için 
D vitamininin etkildeği bu unsurların optimum se-
viyede olması gerekmektedir.

Yeterli düzeyde D vitamin alımı noktasında gü-
neşe maruz kalma ve beslenme süreçlerine dikkat 
ederek D vitaminini yeterli düzeyde almak sportif 
performansın artmasına katkı sağlayacaktır.

KAYNAKLAR
1.	 Allison, Richard J., et al. “Severely vitamin D-deficient 

athletes present smaller hearts than sufficient athle-
tes.” European journal of preventive cardiology 22.4 (2015): 
535-542.

2.	 Aydın, Canan Gönen. “Sporcularda D vitamininin etkile-
ri.” Spor Hekimliği Dergisi 49.3 (2014): 111-122.

3.	 Balcı, Cemile, ve Neşe Toktaş. “D Vitamini ve Atletik Per-
formans.” Turkiye Klinikleri Journal of Sports Sciences 12.1 
(2020).

4.	 Bayraktar, B., ve M. Kurtoğlu. “Doping ve Futbolda Per-
formans Artırma Yöntemler.” Editörler: T. Atasü & İ. Yücesir), 
Sporda Performans ve Performans Artırma Yöntemleri. İs-
tanbul (2004).

5.	 Bescós García, R., and F. A. Rodríguez Guisado. “Bajos ni-
veles de vitamina D en jugadores profesionales de ba-
loncesto después del invierno: relación con la ingesta 
oral de vitamina D y calcio.”  Nutrición Hospitalaria  26.5 
(2011): 945-951.

6.	 Chiang, C. M., Ismaeel, A., Griffis, R. B., & Weems, S. (2017). 
Effects of vitamin D supplementation on muscle stren-
gth in athletes: a systematic review. The Journal of Stren-
gth & Conditioning Research, 31(2), 566-574

7.	 Dahlquist, Dylan T., Brad P. Dieter, and Michael S. Koeh-
le. “Plausible ergogenic effects of vitamin D on athletic 
performance and recovery.”  Journal of the International 
Society of Sports Nutrition 12.1 (2015): 33.

8.	 Davey, Trish, et al. “Low serum 25-hydroxyvitamin D is 
associated with increased risk of stress fracture during 
Royal Marine recruit training.”  Osteoporosis Internatio-
nal 27.1 (2016): 171-179.

9.	 Decathlon “D vitamini ve Fiziksel Perfromans” Eri-
şim:05.06.2022. https://blog.decathlon.com.
t r / 2 0 2 0 / 1 1 / 0 6 / d -v i t a m i n i -ve - f i z i k s e l - p e r fo r -
mans/06.06.2022

10.	 de la Puente Yagüe, Mirian, et al. “Role of vitamin d in 
athletes and their performance: Current concepts and 
new trends.” Nutrients 12.2 (2020): 579.

11.	 Demirer, Büşra, Ayşe Şimşek, And Musa Güneş. “Sporcu-
larda D Vitamininin Fiziksel Performans Üzerindeki Etki-
leri.” Akdeniz Spor Bilimleri Dergisi 3.1: 45-52.

12.	 Dzik, Katarzyna Patrycja, and Jan Jacek Kaczor. “Mecha-
nisms of vitamin D on skeletal muscle function: oxidati-
ve stress, energy metabolism and anabolic state.” Euro-
pean journal of applied physiology 119.4 (2019): 825-839.

13.	 Foo, Leng Huat, et al. “Low vitamin D status has an 
adverse influence on bone mass, bone turnover, and 
muscle strength in Chinese adolescent girls.” The Journal 
of nutrition 139.5 (2009): 1002-1007.

14.	 Grieshober, Jason A., et al. “Vitamin D insufficiency 
among professional basketball players: a relationship 
to fracture risk and athletic performance.”  Orthopaedic 
journal of sports medicine 6.5 (2018): 2325967118774329.

15.	 Grimaldi, Adam S., et al. “25 (OH) vitamin D is associa-
ted with greater muscle strength in healthy men and 
women.” Medicine and science in sports and exercise 45.1 
(2013): 157.

16.	 Gunton, Jenny E., and Christian M. Girgis. “Vitamin D and 
muscle.” Bone reports 8 (2018): 163-167.



MULTİDİSİPLİNER YAKLAŞIMLARLA VİTAMİNLER

156

17.	 Halliday, Tanya M., et al. “Vitamin D status relative to diet, 
lifestyle, injury, and illness in college athletes.” Medicine 
and science in sports and exercise 43.2 (2011): 335-343.

18.	 He, Cheng-Shiun, et al. “Influence of vitamin D status on 
respiratory infection incidence and immune function 
during 4 months of winter training in endurance sport 
athletes.” (2013).

19.	 Houghton, Lisa A., and Reinhold Vieth. “The case against 
ergocalciferol (vitamin D2) as a vitamin supplement.” The 
American journal of clinical nutrition 84.4 (2006): 694-697.

20.	 Janssen, Hennie CJP, Monique M. Samson, and Harald JJ 
Verhaar. “Vitamin D deficiency, muscle function, and falls 
in elderly people.” The American journal of clinical nutriti-
on 75.4 (2002): 611-615.

21.	 Kıdır, Veysel. “D Vitamininin kardiyovasküler ve metabo-
lik etkileri.” Journal of Clinical and Experimental Investigati-
ons 4.3 (2013): 398-404.

22.	 Książek, Anna, Aleksandra Zagrodna, and Małgorzata 
Słowińska-Lisowska. “Vitamin D, skeletal muscle func-
tion and athletic performance in athletes—A narrative 
review.” Nutrients 11.8 (2019): 1800.

23.	 Książek, Anna, et al. “25 (OH) D Levels Relative to Musc-
le Strength and Maximum Oxygen Uptake in Athle-
tes.” Journal of human kinetics 50.1 (2016): 71-77.

24.	 Lappe, Joan, et al. “Calcium and vitamin D supplemen-
tation decreases incidence of stress fractures in female 
navy recruits.” Journal of Bone and Mineral Research 23.5 
(2008): 741-749.

25.	 McGreevy, Cora, and David Williams. “New insights 
about vitamin D and cardiovascular disease: a narrative 
review.”  Annals of internal medicine  155.12 (2011): 820-
826.

26.	 Moran, M. M. “Xu H, and Clapham DE.” TRP ion channels 
in the nervous system. Curr Opin Neurobiol 14 (2004): 362-
369.

27.	 Ogan, Dana, and Kelly Pritchett. “Vitamin D and the ath-
lete: risks, recommendations, and benefits.” Nutrients 5.6 
(2013): 1856-1868.

28.	 Owens, Daniel J., et al. “Vitamin D supplementation does 
not improve human skeletal muscle contractile proper-
ties in insufficient young males.” European journal of app-
lied physiology 114.6 (2014): 1309-1320.

29.	 Özdemir, Günay. “Spor Dallarına Göre Beslenme.”  Spor-
metre beden eğitimi ve spor bilimleri dergisi 8.1 (2010): 1-6.

30.	 Abouzid, Mohamed, Marta Karazniewicz-Lada, and 
Franciszek Glowka. “Genetic determinants of vitamin 
D-related disorders; focus on vitamin D receptor.” Cur-
rent drug metabolism 19.12 (2018): 1042-1052.

31.	 Stachowicz, Marta, and Anna Lebiedzińska. “The role of 
vitamin D in health preservation and exertional capacity 
of athletes.” Advances in Hygiene & Experimental Medicine/
Postepy Higieny i Medycyny Doswiadczalnej 70 (2016).

32.	 Williams, Kevin, et al. “Vitamin D3 supplementation and 
stress fractures in high-risk collegiate athletes–A pilot 
study.” Orthopedic Research and Reviews 12 (2020): 9.

33.	 Yang, Seongseok, and Sang-Hoon Lhee. “Do young 
athletes need vitamin D supplement? vitamin D status 
and deficiency related factor on sports type (indoor vs. 
outdoor), age, sex, body mass index, seasonal variations 
in Korean young athletes.”  The Korean Journal of Sports 
Medicine 36.2 (2018): 71-76.



157

1	 Öğr. Gör. Dr., Kütahya Dumlupınar Üniversitesi, İleri Teknolojiler Merkezi merve.dagci@dpu.edu.tr

Merve DAĞCI TEKİN 1

BÖLÜM 19

C VİTAMİNİ VE SPEKTROFOTOMETRİK  
YÖNTEMLE TAYİNİ

GIRIŞ

C vitamini olarak bilinen askorbik asit, insan vü-
cudu için gerekli olan antioksidan olarak kabul 
edilmektedir. C vitamini, insan plazmasındaki en 
önemli antioksidan olarak tanımlanmaktadır (1). 
Antioksidan özelliklerinin yanı sıra, C vitamini-
nin enzimatik fonksiyonlar, amino asitlerin hid-
roksilasyonu ve enzimatik olmayan fonksiyonlar 
(demir emilimini arttırma vb.) gibi başka önemli 
fonksiyonları da vardır (2). Bir antioksidan olarak 
C vitamini vücudun suda çözünen bölümlerinde, 
sitozol, plazma ve hücre dışı sıvı gibi alanlarda ser-
best radikallerle reaksiyona girerek, bunları etkisiz 
hale getirir (3). Ayrıca oksitlenmiş E vitamininin 
yeniden üretilmesinde rol almaktadır (4).

Sıradan insanın C vitamininin önemi hakkın-
daki artan farkındalığının sonucu olarak, küresel 
pazar C vitamini ile güçlendirilmiş gıdalarla dolup 
taşmaktadır. Bu vitaminin eksikliği, iskorbüt da-
hil birçok hastalığa yol açar. Bazı bileşiklerin ba-
ğışıklık sistemi, biyosentez ve metabolizmasına 
katılımının yanı sıra ara metabolizmaya katıldığı 
bilinmektedir. Ayrıca, in vivo olarak bir radikal sü-

pürücü olarak tanımlanmaktadır. Önemi göz önü-
ne alındığında, bu vitamini içeren gıda ürünleri ve 
farmasötiklerin analizi önem kazanmaktadır. Lite-
ratürde, bu tür çeşitlendirilmiş ürünlerin analizi 
için farklı yöntemler ile ilgili çok sayıda kaynak bu-
lunsada, gün geçtikçe daha teknolojik daha kolay 
yöntemler geliştirilmektedir. Son zamanlarda çok 
sayıda spektrofotometrik yöntem bulunmakta ve 
bunların sayısı ve çeşidi hızla artmaktadır. Spekt-
rofotometrik yöntemler haricinde titrimetri, vol-
tametri, florometri, potansiyometri, kinetik bazlı 
kemilüminesans, akış enjeksiyon analizleri ve kro-
matografi gibi yöntemler de mevcuttur.

C VITAMINI

C vitamini, güçlü bir indirgeyici ajan olan altı kar-
bonlu bir keto-laktondur ve iyi bir antioksidan gö-
revi görür (5). Dört OH grubu içermektedir. Bunlar 
lakton halkası karbonlarında iki enol OH grubu ve 
yan zincir C atomlarında iki OH grubudur (Şekil 1). 
Çok kolay oksitlenebilir ve dehidroaskorbik aside 
dönüşebilir. Dört hidroksil (OH) grubu, antioksi-
dan özelliğinde önemli rol kazandırır (6).
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Luque-Perez ve ark. (24) akış enjeksiyon siste-
mi kullanılarak meşrubat ve birada askorbik asit 
tayini için fotokimyasal ve fotokimyasal olmayan 
iki spektrofotometrik yöntem önermişlerdir. Foto-
kimyasal olmayan yöntem, askorbik asit ve Fe(III) 
arasında gerçekleşen ve dehidroaskorbik asit ve 
Fe(II) veren redoks reaksiyonuna dayanmaktadır. 
Fe(II) 1,10-fenantrolin ile reaksiyona girerek kırmı-
zımsı turuncu Fe(fen)3 2+ kompleksini (ferroin) 
oluşturmuştur. Fotokimyasal yöntem aynı temele 
sahiptir, ancak yine de redoks reaksiyonunu ge-
liştirmek ve böylece analizde daha yüksek hassa-
siyetler elde etmek için görünür ışıkla ışınlamayı 
kullanmaktadırlar.

Safavi ve ark. (25) askorbik asit tayini için basit 
bir kinetik yöntem geliştirmiştir. Prosedür, toluidin 
mavisinin askorbik asit ile indirgenmesine dayan-
maktadır. Reaksiyon hızı, askorbik asit ile indirge-
me üzerine renksizleşmesinin bir sonucu olarak 
toluidin mavisinin absorbansındaki azalmanın öl-
çülmesiyle kontrol edilmiştir. Yöntemin yüksek du-
yarlılığı ayrıca kavun, karpuz, maydanoz ve kişniş 
gibi bazı meyve ve sebzelerde düşük askorbik asit 
düzeylerinin belirlenmesi ile incelenmiştir.
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GENLER VE VİTAMİNLER: KARŞILIKLI  
ETKİLEŞİMDE BİLİNENLER

GIRIŞ

Vitaminlerin gen ekspresyonunu regüle edebile-
ceği ve genlerin ekspresyonlarının da vitaminler 
tarafından regüle edilebilecekleri uzun süredir 
tahmin edilmektedir. Ancak hangi genlerin vi-
tamin regülasyonunda etkili olduğu henüz tam 
olarak tanımlanabilmiş değildir. Ayrıca, 1990’lı 
yılların başından itibaren özellikle A, D, E vitamini 
ve β-karoten gibi parametrelerin hücre sinyali-
zasyonu, farklılaşması (diferensiyasyon) ve proli-
ferasyonunda görevli olan onkogenlerin regülas-
yonunda rol alıp almadığı da ayrıca araştırılmaya 
başlanmıştı (1). Bu bölümde bazı vitaminlerle ilgili 
en çok çalışılmış olan genler ve bu çalışmaların 
sonuçları ile vitamin-gen ilişkisinde yeni ortaya 
çıkan yaklaşımlar incelenecektir.

Vitamin-Gen Etkileşiminde Yeni 
Orataya Çıkan Bir Kavram: Nutrigenetik

Bireylerin beslenmeye verdiği farklı tepkilerin ge-
netik arka planlarının araştırılması oldukça yenidir 
ve nutrigenetik adı altında disipline edilmektedir. 

Bireylerin gıda ürünleri tüketiminin farklı sonuç-
larına karşı sahip oldukları genetik yatkınlıkların 
araştırılmasında anketler ve biyolojik örneklerin 
incelenmesi yöntemleri kullanılmaktadır. Ancak, 
hangi genlerin ne kadar etkili olduklarının ta-
nımlanmasında hastalıklarla ilgili genlerin araş-
tırılmasında da kullanılan moleküler genetik 
yöntemler olan genom çapında ilişki çalışması 
(GWAS-Genome Wide Association Study) ve aday 
gen yöntemleri en çok kullanılan yöntemlerdir. 
Bu yöntemlerle yapılan çalışmalar sonucunda 
vitaminlerin metabolik yolaklarında görevli olan 
genlerdeki tek gen polimorfizmleri bulunmuş-
tur (SNP-Single Nucleotide Polymorphism). Tek 
gen polimorfizmleri genlerin DNA dizilerindeki 
bireyler arasında olan ve toplumdaki sıklığı %1’in 
üzerinde olan nükleotit farklılıklarıdır. Bir örnek 
olarak E vitamini emilimi ve transportunda etkili 
olabilen SCAR-B1 geni verilebilir (2). Başka bir ör-
nek ise sıklıkla çalışılmış olan metilentetrahidrofo-
lat redüktaz (MTHFR) geni varyantlarının (SNP ve 
mutasyonlar) B vitamini metabolizması üzerinde-
ki etkileridir (1).
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üzerindeki etkisi uzun dönemde araştırılmamıştır. 
Ülkemizde yapılan bir araştırmada kadınlarda me-
nopoz sonrası dönemde D vitamini gıda katkısının 
kısa dönemde telomer uzunluğu ve D vitamini ile 
ilgili genlerin ekspresyonları üzerindeki etkisi pla-
sebo kontrollü olarak araştırılmıştır (44). Araştırma-
cılar bu çalışma sonucunda D vitamininin telomer 
uzunluğu üzerindeki etkisinin çizgisel olmadığını, 
popülasyon yapısı, bölgesel ve mevsimsel değişik-
liklerin de D vitamininin telomer uzunluğu üzerin-
deki etkisinde katkısı olabileceğini belirtmişlerdir 
(44). Sonuç olarak bu araştırmada D Vitamini gıda 
katkısının ve mevsimsel değişikliklerin D Vitaminin 
telomer uzunluğunun üzerindeki etkisini değişti-
rebileceği belirtilmiştir (44).

A.B.D.’nde 11 eyaletten dahil edilen 2261 adet 
katılımcıyla D vitamininin telomer uzunluğu üze-
rindeki etkisini incelemeyi hedefleyen başka bir 
araştırmada 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) and 
1,25-dihydroxyvitamin D (1,25(OH)2D) biomarkır-
larının ve D vitamini ile ilgili 12 adet SNP’nin löko-
sitlerdeki telomer uzunluğuna etkisi Nurses’ Health 
Study isimli çalışma ile incelenmiştir (45). Çalışma-
nın sonuçlarına göre yüksek oranda 25(OH)D se-
viyesi ile daha uzun telomer boyunun pozitif ko-
relasyon gösterdiği gösterilmiştir (45). Ancak aynı 
çalışmada 1,25(OH)2D ve D vitamini geni ile ilgili 
12 adet SNP’nin lökosit telomer uzunluğu ile ilişkili 
olmadığı da belirtilmiştir (45). Yine aynı çalışmanın 
sonuçlarına göre D vitamininin telomer uzunluğu 
üzerindeki etkisinin kalsiyum tüketim miktarına 
bağlı olabileceği de gösterilmiştir (45).

Tüm telomer çalışmalarının yöntemleri ve so-
nuçları incelendiğinde D vitamininin kronik hasta-
lıklara karşı koruyu etkisi olduğu da göz önünde 
bulundurulduğunda D vitamininin hastalıklara 
karşı koruyucu etkisinin telomer boyunun kısalma-
sını yavaşlattığı ve bu mekanizmanın da telomer 
boyunu hücre içi oksidatif hasara karşı bir savun-
ma mekanizması olarak kullanıldığı şeklinde yo-
rumlanabilir. Ancak D vitaminin hangi hastalıklara 
karşı ve etkinliğinin ne kadar olduğunun belirlen-
mesi için yolak analizleri de dahil ara çalışmalara 
ihtiyaç olduğu görülmektedir.

SONUÇ

Vitaminlerin hücre içi metabolizması ve hücre dışı 
transportu bilinen bazı genler tarafından regüle 
edilmektedir. Genlerdeki varyasyonların hastalık-
larla olan ilişkilerinin araştırıldığı moleküler genetik 
yöntemlerin aynıları ve/veya benzerleri vitaminle-
rin genlerle olan etkileşimlerini ortaya çıkarmada 
da kullanılmaktadır. Vitaminlerle ilgili genlerdeki 
varyasyonların çoğunluğu hastalık yapıcı olmasa 
bile hastalıklara belirli oranlarda yatkınlık oluştura-
bilmektedir. En çok çalışılan vitaminlerden D ve C 
vitaminleri metabolizmasına ait genler ve bu gen-
lerdeki varyasyonların, Alzheimer, kanser, diyabet 
ve diğer metabolik hastalıkların yanı sıra telomer 
uzunluğu ve DNA’da abazik bölgelerin oluşum 
mekanizmalarında da etkili olabilmektedirler. Ça-
lışmaların sonuçlarına bakıldığında vitaminlerin 
hücre içindeki en önemli etkisinin oksidatif stresi 
azaltmak olduğu görülmektedir.
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GIRIŞ

Vitaminler, insanlar da dahil olmak üzere tüm 
organizmaların metabolizmalarının düzgün ça-
lışması için genellikle mikrogram ila miligram 
düzeylerindeki çok küçük miktarlarda gerekli olan 
temel mikro-besinlerdir. Bu temel mikro-besinler, 
tıpkı mineraller, esansiyel amino asitler ve esan-
siyel yağ asitleri gibi ya insan vücudunda ya hiç 
ya da yeterli miktarlarda sentezlenemezler; bu 
nedenle diyetle tamamlanmaları zorunludur(1).

Metabolik fonksiyonlarımız için gerekli olan 
on üç vitamin şunlardır: A vitamini (tüm-trans-re-
tinol ve trans-beta-karotenler), tiamin (B1 vitami-
ni), riboflavin (B2 vitamini) ), niasin (B3 vitamini), 
pantotenik asit (B5 vitamini), piridoksin (B6 vita-
mini), biotin (B7 vitamini), folik asit veya folat (B9 
vitamini), kobalaminler (B12 vitamini), askorbik 
asit (C vitamini), kalsiferoller (vitamin) D), tokofe-
roller ve tokotrienoller (E vitamini) ve kinonlar (K 
vitamini)dir(1).

Vitaminlerin çeşitli biyokimyasal işlevleri var-
dır. Öncelikli ve baskın rollerinigözden geçirecek 
olursak: A vitamini, hücrelerin ve dokuların geli-

şimi ve farklılaşmasında düzenleyicisi olarak işlev 
görür. B vitaminleri, bir çok enzimin kofaktörleri 
ve koenzimleri olarak metabolizamanın önemli 
ögeleridir. D vitamini, vücuttaki özellikle kemikler 
ama diğer bir çok organ ve sistem için mineral 
metabolizmasını düzenleyen hormon benzeri iş-
levler sağlar. Vitamin C ve E özellikle antioksidan 
olarak bilinirler ve vücuttaki serbest radikalleri 
nötralize ederek hücreleri oksidatif hasardan ko-
rurlar. Bütün bu esansiyel mikro-besinlerin özel-
likle eksiklikleri klinik açıdan önemli hastalıklara 
veya semptomlara neden olabilirler ancak yağda 
eriyen vitaminlerin (A, D, E, K) ve öncelikle vücutta 
birikme eğilimi olan A ve D vitamininin aşırı alımı 
da ciddi sıkıntılar yaratabilir(1).

Belirttiğimiz gibi vitaminler çoğunlukla yiye-
ceklerden elde edilmelidir, ancak kimileri direk 
veya indirek olarak insan vücudunda belli oranlar-
da sentezlenebilir. Örneğin: bağırsak florasındaki 
mikro-organizmalar biotin ve K vitamini sentezi 
yapabilir, keza D vitamininin bir formu da, gü-
neş ışığındaki UV ışığına maruz kaldıklarında deri 
hücrelerinde sentezlenir, yine metabolik süreçte 
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MS, sinir hücrelerinin hasarını içeren bir durum 
olup beyin ve omurilikte lezyonlar (plak oluşumu) 
ile karakterizedir. Bu lezyonlar, merkezi sinir siste-
minde sinirleri koruyan, sinir uyarılarının verimli 
bir şekilde iletilmesini destekleyen ve sinir hüc-
resinin aksonunu saran miyelin kılıfın tahribatı ile 
ilişkilidir, MS, bir otoimmün bozukluk olarak kabul 
edilir; (otoimmün bozukluklar, bağışıklık sistemi 
arızalandığında ve vücudun kendi doku ve or-
ganlarına saldırdığında ortaya çıkar.) MS insidansı 
ve prevalansı giderek artmakta ve hastalığın tıbbi, 
sosyal ve ekonomik yükü belirgin hale gelmekte-
dir (1). Beyinde ve omurilikte ortaya çıkan sinir ha-
sarı, kas zayıflığına, görme kaybına, uyuşma veya 
karıncalanmaya ve koordinasyon ve dengede 
zorluğa neden olabilmektedir. MS’nin kesin etiyo-
lojisi tam olarak aydınlatılamamış olsa da genetik 
ve çevresel faktörlerin bir kombinasyonundan 
kaynaklandığı görülmektedir (2). D vitamini, “gü-
neş ışığı vitamini” ve güneş ışığı, bireyin MS geliş-
tirme riskine katkıda bulunduğu düşünülen diğer 
birçok çevresel faktör arasında yer alır; diğerleri 

ise sigara, obezite ve Epstein-Barr virüsü (EBV) 
enfeksiyonudur. D vitamini ve MS arasındaki etki-
leşim, önemli araştırmaların konusu olmuştur. Bu 
bölümde, D vitamininin ve diğer vitaminlerin MS 
patofizyolojisindeki ve iyileşme sürecindeki rolleri 
tartışılacak ve vitamin eksikliği olan ve takviyesi 
yapılan MS hastalarındaki klinik sonuçlarla ilgili 
kanıtlar gözden geçirilecektir.

MS Patofizyolojisinde Vitaminlerin 
Etkisi

Bağışıklık sistemi, vücudu yabancı istilacılara kar-
şı koruyan özel hücreler, organlar ve dokulardan 
oluşan karmaşık bir ağdır. Bağışıklık sisteminin 
temel sorumluluklarından biri, vücudu enfeksi-
yona neden olan mikrop ve organizmalardan 
korumaktır. Bağışıklık sistemi bunu etkili bir şe-
kilde yapamadığında, vücut yanlışlıkla normal 
hücrelere saldıran otoantikorlar üretir. Otoanti-
korlardan olan düzenleyici T hücreleri daha sonra 
fırsatçı enfeksiyonları ve hastalıkları önleyemez. 
Bu başarısız bağışıklık sistemi yanıtına “otoimmün 
hastalık” denilmektedir. MS, sinir liflerini saran, 
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tedavilerinde yararlı olabilir. MS’un potansiyel te-
davisinde her bir vitaminin rolünü belirlemek için 
gelecekteki klinik deneyler gereklidir.
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GIRIŞ

Vitaminler normal olarak büyümenin ve yaşamın 
sürdürülmesi için gereken organik öğelerdir. İn-
sanlar, vitaminleri kendi vücutlarında üreteme-
dikleri için dışarıdan almak zorundadır. Sağlıklı 
kişilerde vücudumuz için gerekli olan vitaminler 
yalnızca diyetle beslenme ile karşılanabilmekte-
dir. Vitaminler büyümeye yardımcı, bağışıklık sis-
temini güçlendirici, vücut direncini artırıcı etkilere 
sahiptir. Bununla birlikte, yapılan araştırmalar ge-
belik düşünen kadınlarda folik asit takviyelerine 
erken başlanması durumunda nöral tüp defekt-
lerinin insidansını önemli ölçüde azaltabileceğini 
göstermektedir (1,2). Özellikle gebelik, diyabet, 
kanser gibi hastalıklarda vitaminlerin takibinin 
düzenli olarak yapılması gerekir (Şekil 1).

Vitaminler mikro besin grubunda yer almakta-
dır. Yağda eriyenler ve suda eriyenler olmak üzere 
iki gruba ayrılmaktadır. Suda eriyen vitaminler B 
Vitamini ve çeşitleri ve C Vitaminleridir. Suda eri-
yen vitaminler vücutta depo edilmez ve fazlası 
idrarla dışarı atılır. Yağda eriyen A,D,E,K Vitaminleri 
ise vücuda fazla alındığında toksik etki oluşturur. 

Bu nedenle A,D,E,K Vitaminlerinin kontrollü bir şe-
kilde alınması gereklidir. (2, 3, 4, 5).

Şekil 1. Vitamin desteğinin gerekli görülebildiği 
durumlar

VITAMINLER

A Vitamini

A Vitamini açısından zengin gıdalar, karaciğer, 
zenginleştirilmiş kahvaltılık gevrekler ve süt ürün-
leridir (16). A Vitamini hücre farklılaşmasında, fo-
toreseptör pigmentin devamlılığında ve yara iyi-
leşmesinde görev alır (17, 18, 19). Eksikliği, diyetle 
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izlemleri ülke genelinde aile hekimliğinin sorum-
luluğunda olmak üzere hemşireler tarafından Aile 
Sağlığı Merkezlerinde yürütülmektedir (69-71). 40-
65 yaş aralığını kapsayan orta ileri erişkinlik döne-
mi, yaşlılık öncesi taramalarda kardiyovasküler has-
talıklar, hipertansiyon, kanserler, obezite, diyabet 
gibi risk faktörleri taranmaktadır (69-71).

Malnutrisyon açısından ise hastanın hastaneye 
başvurusu ve kabulü sırasında hastanın yutkunma 
refleksinin olma durumu, beslenme durumu, bes-
lenme konusunda kendisinin, varsa yakınlarının 
bilgi düzeyi, yaşlılık, engellilik, fakirlik, güçsüzlük 
gibi beslenmeyi etkileyebilecek faktörler, anorek-
siya, kusma, diyare, kronik hastalıklarının olma du-
rumu, oral beslenemiyorsa nazogastrik sonda, PEG 
(mideden tüple beslenme), parenteral beslenme 
gibi alternatifler konusunda bilgi düzeyi durumları 
hakkında bilgi sahibi olunmalıdır. Hastanın boyu, 
kilosu, beden kitle indeksi, cilt kalınlığı, vital bul-
guları, kas zayıflığı, genel görünüşü, cilt ve müköz 
membranları, bağırsak sesleri, mobilite ve labora-
tuvar çalışmaları değerlendirilerek kaydedilir (62).

Bariatrik cerrahi sonrası hastalar vitamin deste-
ği alırlar. Ancak bu cerrahi işlem sonrasında oluşan 
komplikasyonlardan kemik mineral kaybına neden 
olan Vitamin D eksikliği ve Vitamin B12 eksikliğin-
de nöropati semptomları meydana gelmektedir 
(70). Hastalara vitamin takviyesinin önemi hakkın-
da bilgi verilmelidir.

D Vitamini yetersizliğine bağlı olarak görülen 
rikets hastalığında çocuklar hipokalsemik nöbetler 
halinde hastaneye gelebilir. Bu şekilde gelen has-
talara kalsiyum glukonat solüsyonu intravenöz yol 
ile verilirken çok dikkatli olunmalı, infüzyon akış 
hızı order ile doktor tarafından order edilerek ayar-
lanmalıdır. İntravenöz yol ile hızlı infüzyon vermek 
hastada kardiyak arrest gelişmesine yol açabilir. 
Laringeal spazm gelişme riski açısından hastanın 
yanında trakeostomi seti ile trakeostomi seti hazır 
bulundurulmalıdır. Vitamin D eksikliğine bağlı kas 
güçsüzlüğü görülen çocuklarda düşme riski açısın-
dan hemşire çevre güvenliğini sağlamalı, önlemler 
almalıdır. Çocukların güneş ışığında daha fazla va-
kit geçirmeleri için anneleri bilgilendirmelidir (67).

Profesyonel bir hemşireden günümüzde bek-
lenen roller; koruyucu, eğitici, danışman, işbirlikçi, 
bakım verici, bakımın yöneticisi, tedavi edici, araş-
tırıcı ve savunucu olarak gruplanabilmektedir (46).
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Sağlık hizmetlerindeki ve teknolojideki geliş-
meler sayesinde özellikle gelişmiş ülkelerde or-
talama yaşam süresinin artması nedeniyle top-
lumdaki yaşlı nüfus oranı yükselmiştir. Avrupa’da 
2010 yılında %25 olan 65 yaş üstü nüfus, 2016’da 
%29,6’ya yükselmiştir (1). Ortalama yaşın artması, 
multimorbid ve çoklu ilaç kullanan hasta sayısının 
artışına yol açmaktadır (2). Almanya’da 50 yaş üze-
rindekilerin değerlendirildiği bir kesitsel çalışma, 
osteoporozlu hastaların %95’inden fazlasında eş-
lik eden en az bir hastalık olduğunu göstermiştir 
(3). Çoklu hastalık, çoklu ilaç kullanımını gerektirir 
ve tedaviye eklenen her ilaç advers olay riskini 
daha da artırır (4).

İlaçların özellikle uzun süreli kullanımı vitamin 
ve mineral düzeylerini etkileyebildiği gibi, vitamin 
ve mineraller de ilaçların farmakokinetik ve far-
makodinamik özelliklerini etkileyebilir. Reçeteli ve 
reçetesiz ilaçların uzun süreli kulanılmasına bağlı 

olarak ortaya çıkan vitamin ve mineral eksiklikleri 
mevcut hastalığın tedavisini olumsuz yönde et-
kileyebilir ya da komplikasyonların çıkmasına yol 
açabilir. Bu olumsuz etkilerin mevcut hastalığa 
veya yaşlanma sürecinin kendisine atfedilmesi 
eksikliğin tanısının gecikmesine ve klinik tablo-
nun daha da kötüleşmesine neden olabilir (5,6).

İlaçların vitamin ve minerallerle etkileşmeleri 
kalp-damar hastalıkları, hipertansiyon, diyabet, 
depresyon, astım ve KOAH gibi uzun süreli tedavi 
gerektiren durumlarda ciddi sorunlara yol açabi-
lir. Vitamin eksikliği prevalansı yaşlanma ile birlikte 
artmaktadır. Bu hastalıkların çoğunlukla ileri yaş-
larda görülmesi, yaşlı popülasyonda ilaç-vitamin 
etkileşmelerinin klinik açıdan daha önemli hale 
gelmesine neden olabilir.

Vitaminlerle etkileşen çok sayıda ilaç var-
dır. Ancak, kitabın bu bölümünde yaygın olarak 
kullanılan ilaçların vitaminler üzerindeki etkileri 
tartışılacaktır.
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mide-barsak kanalında dehidroaskorbik asidin C 
vitaminine oranını artırdığı gösterilmiştir.

Bu bulgulara karşın, omeprazol ile C vitamini 
etkileşmesinin klinik yansımaları net değildir.

SONUÇ

Piyasada sürekli artan ilaç sayısı ve kullanım sıklığı 
göz önüne alındığında, hastaların sağlığına yönelik 
potansiyel vitamin/mineral eksikliği ya da fazlalığı 
riskini en aza indirmek için, hekimler ve eczacıların 
ilaçların vitamin/mineral etkileşmeleri konusunda 
dikkatli olmaları gereklidir. Özellikle yaşlı hastalar, 
çoklu ilaç kullananlar, kronik hastalığı olanlar ve 
ömür boyu ilaç kullanmak durumundaki hastalar 
ilaç etkileşmeleri yanında ilaç-vitamin ya da mine-
ral ve bitkisel ürün takviyeleri konusunda yakından 
izlenmeli ve bilgilendirilmelidirler.

Vitamin ve mineral durumlarını olumsuz et-
kileyebilecek yaygın olarak reçete edilen ilaçların 
kullanımı her geçen gün artmaktadır (172). Uzun 
süreli ilaç kullanımı gerektiren durumların artan 
prevalansı ve yetersiz beslenme göz önüne alındı-
ğında, potansiyel halk sağlığı etkileri daha büyük-
tür. Yine dünyada olduğu gibi ülkemizde de mul-
tivitamin/mineral takviyesi kullanımının gittikçe 
artması etkileşmelerin klinik önemini artırabilir.

Yerimizin kısıtlı olması nedeniyle kitabımızın 
bu bölümünde yaygın olarak kullanılan ilaçların 
vitaminler üzerindeki etkilerini tartıştık. Bunların 
dışında minerallerle de etkileşmeler önemlidir. 
Ayrıca, vitamin/mineral takviyeleri yanında bitkisel 
ürünlerin de ilaçların farmakolojisi üzerinde etkileri 
olabilir.

Özetle, klinisyenlerin hastalarına ilaç reçe-
te ederken, ilaç-ilaç etkileşmeleri yanında, olası 
ilaç-mikro besin etkileşmeleri konusunda dikkatli 
olmalarında yarar vardır.
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TOPLUMSAL AÇIDAN VİTAMİNLERİN  
KULLANIM ALANLARI

GIRIŞ

Vitaminler, besinlerin doğal kaynakları içerisin-
de hücrelerin yenilenme aşamasında ve üretilen 
enerjiye katkı sağladığı sabit olan, vücudun belirli 
miktarda duyduğu ihtiyacı günlük olarak karşıla-
yan, vücutta yeteri kadar bulunmadığı zaman ve 
doğal yollarla alınmadığında dışarıdan yardımcı 
olarak takviye edilmesi gereken düzenleyici mad-
delerdir (1).

Vitaminler yağda veya suda çözünebilir orga-
nik maddelerdir. Yağda çözünen vitaminlerin vü-
cutta depolanabildiği, suda çözünen vitaminlerin 
ise depolanamadığı bilinmektedir (2).

Vitaminlerin birçoğu vücut tarafından üretile-
mez ve dış faktörlerden alınması gerekir. Vitamin-
lerin yetersizliği metabolizmada bozukluklar oluş-
turur ve organların yetersiz çalışmasına sebebiyet 
verir. Bu da akut ve kronik hastalıkları tetikleyerek 
ölümcül sonuçlara yol açabilir. Vücudumuzda 
belli tepkimeleri uyaran bu organik bileşenlerin 
sağlığımıza katkısı tartışmasızdır (3).

Vitaminlerin kullanımında sağlık açısından 
ya da besin alımı yönünden bir problem yok ise 
iyi bir beslenme planı ile birçok vitamin ihtiyacı 
karşılanılabilir. Doğal besinler içinde bulunan vita-
minler büyüme ve çoğalma gibi sağlığın devamı 
için kullanılan organik bileşenlerdir (2). Vitamin 
eksikliğinden kaynaklanan hastalıkların ölümlere 
sebep olması toplumu doğrudan etkilemektedir. 
Toplumun sağlıklı olması bireylerin sağlıklı olma-
sından geçmektedir.

Dünyada teknolojinin getirdiği birçok gelişme 
tarım toplumundan sanayi toplumuna geçiş ile 
birlikte toplu beslenme sistemi kavramını orta-
ya çıkarmıştır. İnsanların otellerde, restoranlarda 
ve caterig firmaları gibi toplu beslenme hizmeti 
veren kuruluşlardan hizmet almaları günlük ha-
yatta yerini almıştır (4). Toplu beslenme hizmeti 
veren kuruluşların insanlara sağlıklı ve dengeli 
beslenmeyi sağlayacak gıdalar sunması gerekir. 
Günümüzde toplu beslenme genelde sanayi, 
kamu kuruluşları, spor tesisleri, yatılı okullar ve 
silahlı kuvvetler gibi yerlerde yapılmaktadır. Top-
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SONUÇ

Vitaminler gerekli tetkikler yapılarak doktor kontro-
lünde kullanılmalıdır. Vitaminler takviye edici gıda 
şeklinde alınabildiği gibi farmasötik şekillerine 
göre doktor reçetesi ile de alınabilmektedir. Bun-
ların yanı sıra kozmetik sektöründe de vitaminler 
kullanılmaktadır.

Toplumları doğru yönlendirmek ve bilgilen-
dirmek vitaminlerin doğru ve etkin bir şekilde 
kullanılmasına katkı sağlayacaktır. D Vitamininin 
güneşten yararlanarak etkili olabileceğini bilen 
toplumlar, aynı zamanda C Vitaminini limon kolon-
yası vasıtasıyla alabileceğini düşünebilmektedirler.
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D VİTAMİNİNİN BAŞ AĞRISINDAKİ ROLÜ

GIRIŞ

Baş ağrısı, birçok nedene sahip yaygın bir semp-
tomdur. Uluslararası Baş Ağrısı Bozuklukları Sınıf-
landırmasının (ICHD-3) üçüncü baskısına göre, 
primer baş ağrılarını (yani, tüm baş ağrılarının 
%90’ını oluşturan altta yatan bir nedeni olmayan-
lar) ve belirli bir etiyolojiye atfedilebilen sekonder 
baş ağrılarını ayırt ediyoruz. (1). Primer baş ağrıları, 
20 ila 40 yaşları arasında ortaya çıkan en yaygın 
nörolojik bozukluklardan biridir.

Primer baş ağrılarının en yaygın türleri migren 
ve gerilim tipi baş ağrılarıdır (TTH). Migrenler tipik 
olarak 4 ila 72 saat arasında süren, eşlik eden bu-
lantı, fonofobi, fotofobi ve bazen geçici nörolojik 
semptomlarla birlikte atımlı, tek taraflı, şiddetli 
baş ağrısı ile kendini gösterir (1,2). Bu arada geri-
lim tipi baş ağrıları başka semptomlar olmaksızın, 
çoğunlukla başın iki taraflı nabız atmayan “bant 
benzeri” basınçla kendini gösterir (1,2). Nadir de 
olsa bir başka primer baş ağrısı bozukluğu, günde 
sekiz defaya kadar 15 ila 180 dakika süren tekrar-
layan ataklarla küme baş ağrısıdı. Küme tipi (KH) 
baş ağrıları tipik olarak göz çevresinde şiddetli 

tek taraflı ağrı ile ilişkili tek taraflı yırtılma, pitoz 
veya diğer kraniyal otonomik semptomlar ve ay-
rıca huzursuzluk ve ajitasyon ile karakterizedir (3). 
Trigeminal nevralji (TN) de primer baş ağrısı ola-
rak sınıflandırılır. TN, trigeminal sinir bölgesinde 
şiddetli, kısa, elektrik çarpması benzeri baş ağrısı 
atakları ile karakterize kronik bir nöropatik ağrı bo-
zukluğudur (4,5). Diğer çok nadir görülen primer 
baş ağrısı türleri arasında primer öksürük baş ağ-
rısı, paroksismal hemikrania ve hemikrania conti-
nua, hipnik baş ağrısı, konjonktival enjeksiyon ve 
yırtılma ile kısa süreli tek taraflı nevraljiform baş 
ağrısı (SUNCT), primer bıçaklayıcı baş ağrısı, pri-
mer gök gürültüsü baş ağrısı, cinsel aktivite ile 
ilişkili primer baş ağrısı, primer eforla baş ağrısı ve 
yeni günlük kalıcı baş ağrısı bulunur (1).

Küresel Hastalık, Yaralanma ve Risk Faktörle-
ri çalışmalarından elde edilen verilere göre, baş 
ağrısı dünya çapında önemli bir halk sağlığı so-
runu haline geldi. 2016 yılında, yaklaşık üç milyar 
kişiye baş ağrısı bozukluğu teşhisi kondu: 1.89 
milyar gerilim tipi ve 1.04 milyar migren. Küresel 
yaşa göre standardize edilmiş prevalans gerilim 
tipi için %26.1 ve migren için %14,4 idi (2). Diğer 



MULTİDİSİPLİNER YAKLAŞIMLARLA VİTAMİNLER

230

Ayrıca bugüne kadar D vitamini takviyesinin 
güvenli bir tedavi şekli olarak göründüğünü de 
belirtmekte fayda vardır. Gerçekten de, yüksek D 
vitamini dozlarında bile (10.000 IU/gün’e kadar), 
hiçbir önemli advers olay bildirilmemiştir.

SONUÇLAR

Baş ağrısı hastalarının büyük bir kısmı D vitamini 
eksikliğinden muzdariptir. Bu hastaların sağlıklı in-
sanlardan daha düşük D vitamini seviyelerine sahip 
olduğunu gösteren bazı kanıtlar da vardır. Bugüne 
kadar bildirilen en güçlü bağlantı, serum D vitami-
ni seviyeleri ile migren baş ağrıları arasındadır; Bu 
vitamin ve diğer baş ağrısı türleri arasında bağlantı 
kurmak için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 
D vitamini ile baş ağrısı sıklığı arasında bir bağlan-
tı olmasına rağmen, diğer baş ağrısı özellikleri ile 
bağlantısını değerlendirmek için daha büyük bir 
çalışma yapılmalıdır. Mevcut literatür incelememi-
ze dayanarak, tüm baş ağrısı hastalarına D vitamini 
takviyesi önermek için yeterli kanıt yoktur, ancak 
seçilmiş hastalarda, özellikle migrenlilerde, özellik-
le D vitamini eksikliği olanlarda baş ağrısı sıklığını 
azaltmak faydalı olabilir. Ancak bu hastalarda kul-
lanılacak optimal D vitamini dozunun belirlenmesi 
gerekmektedir.
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52.	 Kılıç B. Kılıç M. Evaluation of Vitamin D Levels and 
Response to Therapy of Childhood Migraine. Medicina 
(Kaunas) 2019, 55, 321. Nutrients 2020, 12, 243 17 of 17
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D VİTAMİNİNİN BEL AĞRISINDAKİ ROLÜ

GIRIŞ

Bel ağrısı (BA), belirgin bir üretkenlik kaybına yol 
açan belirsiz patofizyolojisi olan gençlerin en yay-
gın ve pahalı rahatsızlıklarından biridir. Bunların 
%90’ı altı ila sekiz haftalık tedaviden sonra düzelir 
ve takip eden iki yıl içinde %60’ı tekrarlanır (1,2). 
Omurganın dinamik stabilizatörleri, çeşitli değiş-
tirilebilir ve değiştirilemez risk faktörleri nedeniyle 
akut ve kronik zorlanmaya yatkındır (1,3). Hipovi-
taminoz D (hipo.D) dünya çapında yaygın olması-
na rağmen, çok az çalışma, yaşa bağlı dejeneratif 
değişiklikler ve komorbid durumlarla ilgili çalışma 
sınırlamaları olan BA hastalarında prevalansını bil-
dirmiştir. Nedensel bir ilişki kurmak ve uygun bir 
değerlendirme önermek için ileri çalışmalar, teda-
vi protokolü önerilmektedir (4-9)

D vitamini (vit.D) tüm kas-iskelet sistemi için 
kanıtlanmış bir anabolik hormon olmasına rağ-
men, hipo.D hala BA için açıkça tahmin edilen, 
önlenebilir ve düzeltilebilir bir etiyolojik faktördür 
(6,9). Çalışmamızda D vitamini ile bel ağrısı arasın-
daki ilişkinin değerlendirilmesi amaçlandı.

D VITAMINI METABOLIZMASI VE 
İŞLEVLERI

D vitamini eksikliği, dünya çapında çocukların ve 
yetişkinlerin yaklaşık %30-80’ini etkileyen, ortaya 
çıkan küresel bir sağlık sorunudur (10,11). Eksiklik, 
çoğunlukla yetersiz güneş ışığına maruz kalma 
gibi çeşitli faktörler nedeniyle ortaya çıkabilir. Di-
ğer risk faktörleri arasında yaşlılık, koyu pigmentli 
cilt, enlem, kış mevsimi, giyim, güneş kremi, hava 
kirliliği, sigara, eve bağlı olma, obezite, emilim bo-
zukluğu, böbrek veya karaciğer hastalığı ve ilaçlar 
(antikonvülsanlar, glukokortikoidler, insan immün 
yetmezlik virüsü ilaçları ve antirejeksiyon dahil) 
bulunur (10-12). Çeşitli minerallerin, özellikle kal-
siyumun, aynı zamanda fosfor ve magnezyumun 
emilimi için dolaşımdaki yeterli D vitamini seviye-
leri zorunludur (13).

D vitamininin iki formu vardır: D2 ve D3. Bi-
rincisi, maya sterolünün, ergosterolün ultraviyo-
le (UV) ışınlaması ile elde edilirken, D3 vitamini, 
UV radyasyonuna maruz kaldıktan sonra derideki 
7-dehidrokolesterolden üretilir (13). D vitami-
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(54). Nano şurup olsa da alt grup daha iyi sonuç-
lara sahipti, BMI ile negatif korelasyon derindi. Bu, 
diğer iki formülasyona kıyasla obezlerde vit.D’nin 
vücut yağına etkili bir şekilde taşınmasına bağla-
nabilir. Ağrı süresi BMI derecesi ile anlamlı olarak 
ilişkili değildi.

100 ng/ml serum vit.D’lik bir üst sınır, toksisite 
için güvenli bir sınır olarak kabul edildi ve 300 ng/
ml’nin gerçekten toksik olduğu kanıtlandı. Hiper-
kalseminin, kronik granülomatöz hastalıkları olan 
hastalarda 150-200 ng/ml sınırlanmasından sonra 
meydana geldiği bildirildi (4,36). Pulse-D tedavisi 
ile tedavinin kesilmesini gerektiren herhangi bir 
advers reaksiyon görülmedi. Bu, yüksek doz vit.D 
takviyesiyle ilgili mevcut literatürle fikir birliği için-
deydi (56,57).

Bu çalışmadan gereklilik ve formülasyona da-
yalı doz yanıt ilişkisi bilindiğinde, belirli bir özne 
için toplam doz ve dozlama modeli, vit.D toksisi-
tesi olmaksızın optimum sonuçlar için özel olarak 
yapılabilir.

Goswami ve ark. sekiz hafta boyunca hafta-
da 60.000 IU ile tedavinin bir yıllık kesilmesinden 
sonra vit.D’nin suboptimal seviyelere düştüğünü 
göstermiştir.

Einarsdottir K ve diğerleri, 6,00,000 IU vit.D’nin 
tek enjeksiyonundan on iki ay sonra başlangıç 
noktasının hemen üzerine bir düşüş bildirdi (58). 
6,00,000 IU vit.D’lik tek oral mega dozunun üç ay 
içinde azaldığı bildirildi (59). Çalışmamızda vit.D 
fazla mesaisindeki azalma, literatürde bildirilen 
haftalık oral ve tek intramüsküler dozlama ile kar-
şılaştırılabilir düzeydeydi. Bu bulgu, sık vit.D uygu-
laması ve bakım protokolüne duyulan ihtiyaç hak-
kında bir fikir vermektedir.

Nano şurup formundaki 60,000 IU vit.D’nin beş 
ardışık dozu ile takviye de vit.D’de ve ağrıyı engel-
leyen fonksiyonel sakatlıkta önemli iyileşme gös-
termiştir. Beş doz nano şurup ile tedaviden sonra 
vit.D’deki fark, üç formülasyonun on dozu ile kar-
şılaştırıldığında önemli ölçüde farklı olmasına rağ-
men, fonksiyonel sakatlık ve ağrıdaki fark önemsiz-
di. Nabız-D tedavisinin kullanışlılığının yanı sıra, bu 

bulgular doz yanıt ilişkisine dair bir fikir vermekte-
dir. Bu bağlamda daha büyük kohortlu daha ileri 
randomize çalışmalar yardımcı olacaktır.

SONUÇ

Hipovitaminoz D, bilinen diğer nedenlere ek olarak 
mLBA için potansiyel bir nedensel faktör olabilir. 
Doğru değerlendirme ve ek pulse-D tedavisi, her-
hangi bir yan etki olmaksızın serum vit.D seviye-
sinde önemli bir iyileşme, ağrının etkili bir şekilde 
giderilmesi ve önemli fonksiyonel iyileşme ile bel 
ağrısının kısır döngüsünü etkili bir şekilde kırabilir.

Nano şurup formülasyonu ile elde edilen so-
nuçlar, diğerlerine kıyasla önemli ölçüde daha iyiy-
di. Bu sonuçlar ışığında, vit.D’nin uygulama sıklığı 
ve formülasyona dayalı dozaj ayarlamaları, mL-
BA’lı hastaların yönetiminde önem kazanacaktır. 
Nüksü önlemek için dokuz ayda on doz pulse-D 
tedavisi ile düzenli takviye veya rapel düzeltme 
düşünülebilir.
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BÖLÜM 28

EGZERSİZ UYGULAMALARINDA  
D VİTAMİNİNİN ETKİLERİ

GIRIŞ

Başta kas ve kemik dokusu olmak üzere birçok 
dokuda görevi olan D vitamini, vücudumuzda 
büyük önemi olan bir vitamindir (1). D vitamini, 
Kemik Mineral Yoğunluğunun (BMD) düzenle-
yicisidir, bağırsakta fosfat ve kalsiyum emilimini 
artırır ve doğrudan kemik hücrelerine etki eder 
(2). D vitamininin BMD ve kırık riski üzerine etkileri 
yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (3). Kalça kırığı 
olan hastalarda yapılan çalışmalarda tipik olarak 
düşük serum D vitamini (≤30.0nmol/L) (4) sap-
tanmıştır. D vitamini ve kalsiyum takviyesinin kal-
ça ve omurgadaki kemik kaybını önemli ölçüde 
azalttığı bildirilmiştir (5). Normal koşullarda kemik 
sağlığı için 20 ng/ml/gün düzeyinde D vitamini 
takviyesi yeterli olsa da, sporcu bireylerde immü-
nolojik sistemi desteklemek ve egzersizle birlikte 
ortaya çıkan inflamasyonu azaltmak için 32-40 
ng/ml gibi daha yüksek düzeylere ihtiyaç duyula-
bileceği söylenmiştir (6).

Bağışıklık sistemi, hormon regülasyonu, hüc-
resel proliferasyon ve diferansiasyon gibi kemik 
dokusunun haricindeki mekanizmalarda D vita-

mininin etkilerinin anlaşılması, fiziksel ve atletik 
performansta D vitamininin de etkisinin olabile-
ceğini düşündürmektedir (7). Ayrıca bazı çalışma-
larda D vitamini alımının, insülin gibi büyüme fak-
törünü (insulin like growth factor; IGF) etkileyerek 
genel sağlık profili, kas potansiyeli ve egzersiz 
performansında olumlu etkiler oluşturabileceği 
söylenmektedir (8).

Araştırmalarda D vitamini ve fiziksel perfor-
mans bağlantısını açıklamak için farklı meka-
nizmalar öne sürülmüştür (9). D vitamini, kas 
dokusundaki 25(OH)D reseptörüne bağlanır ve 
hem genomik hemde genomik olmayan etkiler-
le tip II kas liflerini etkileyerek kas dokusunda (9) 
fonksiyonel rol alır. 25(OH)D seviyelerinin yüksek 
olmasının kas proteini sentezi ve ATP konsantras-
yonunun yükselmesi ile bağlantılı olduğu söylen-
mektedir. Ve daha yüksek seviyede D vitamininin 
kas proteini dejenerasyonunu önlediği ve egzer-
sizle birlikte meydana gelen kas ağrılarını azalttığı 
söylenmektedir. 25(OH)D seviyelerinin yükselme-
si ile birlikte özellikle yoğun egzersiz sırasında ar-
tış gösteren TNF alfa ve IL-6 gibi proinflamatuar 
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bahsedilir ve hatta fark edilmez (57). Hollis ve ark. 
(58) çalışmalarında, kandaki minimum 25(OH)D 
seviyesinin >80 nmol (32 ng/mL) olması gerektiği 
önermektedirler. Bu değer hem sporcu olmayan-
lar hem de sporcular için önemli bir konsantras-
yon seviyesini belirtmektedir (58).

Yaptığımız literatür araştırmasına göre D vitami-
ninin, sinir sistemi ve kas kasılmasındaki etkisinin 
doğrudan ya da dolaylı olarak sporcu performan-
sını etkilediği söylenmektedir. Optimal D vitamini 
düzeylerinin kas gevşemesi, kas yaralanması, kas 
ağrısı, kas güçsüzlüğü ve düşme gibi problemleri 
azaltabileceğinden, sporcularda D vitamini takvi-
yesinin, fiziksel performansı artırmak için faydalı 
olabileceği düşünülmektedir (59).

SONUÇ

D vitamininin egzersiz performansı üzerindeki et-
kileri birçok çalışma ile bilim dünyasını heyecan-
landırmaktadır. Ancak literatür incelendiğinde D 
vitamininin egzersiz performansı üzerine etkisinin 
istatistiksel olarak anlamlı olmadığını gösteren 
araştırmalar da mevcuttur. İncelenen çalışmalarda 
kesin bir optimal doza ulaşılabilmiş değildir. Ancak 
sporcuların 32 ng/ml’nin, hatta 40 ng/ml’nin üze-
rinde serum 25(OH)D3 seviyesine sahip olmasının 
fardalı olabileceği öneri olarak sunulmaktadır (60).

Yaşlı bireylerde D vitamini takviyesi ile elde edi-
len olumlu etkiler, fiziksel performansla D vitamini 
ilişkisini araştıran çalışmalara ihtiyaç duyulduğunu 
göstermektedir (48). Araştırmalar, D vitamini eksik-
liğinin, fiziksel performans üzerine etkileri konu-
sundaki bilgilerin günümüzde hala eksik olduğu-
nu bildirmektedir. Yapılan çalışmalarda hem düşük 
kardiyovasküler fitnes düzeyinin hem de düşük 
serum D vitamini seviyelerinin, kardiyovasküler se-
bepler başta olmak üzere genel mortalite ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir. Ancak düşük D vitamininin 
sağlıklı yetişkinlerde kardiyovasküler fitnes seviyesi 
ile ilişkili olup olmadığı konusu henüz netlik kazan-
mamıştır (61).

Birçok araştırmacı tarafından, sporcularda D vi-
tamini takviyesinin kas fonksiyonu ve fiziksel per-

formans verilerini geliştirdiği bulunsa da, aynı şe-
kilde birçok çalışmada anlamlı bir korelasyon elde 
edilememiştir. D vitamini konsantrasyonunun in-
celeneceği çalışmalarla bu tutarsızlıkların çözüm-
lenmesine katkı sağlanabilir (62).
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EPİGENETİK MEKANİZMALAR VE  
B KOMPLEKS VİTAMİNLERİ

GİRİŞ

Beslenme; büyüme, gelişme, sağlığı koruma ve 
geliştirme ve yaşam kalitesini yükseltmek ama-
cıyla vücudun gereksinimi olan besin öğeleri-
nin alınıp vücutta kullanılmasıdır. Bireyin kendi 
özelliklerine göre gereksinim duyduğu enerjiyi 
ve besin öğelerini alması ise yeterli ve dengeli 
beslenme olarak tanımlanmaktadır (1). Bireylerin 
ve toplumun sağlıklı yaşayabilmesi ve ekonomik 
yönden güçlü olması, toplumu oluşturan bireyle-
rin sağlıklı olmalarına bağlıdır. Sağlığın temeli ise 
yeterli ve dengeli beslenmedir. Yeterli ve dengeli 
beslenme sağlıklı beslenme olarak da tanımlan-
maktadır (2). İnsanın kaliteli ve sağlıklı bir yaşam 
sürmesi için çevresel faktörlerin en önemlilerin-
den birisi olan beslenmenin de doğru bir şekilde 
yapılandırılması gereklidir (3).

Günümüz beslenme bilimi, bireylerin sağlık 
durumlarını diyet ile düzeltmeyi ve böylece top-
lum düzeyinde sağlığı geliştirmeyi ve hastalıkların 
önlenmesini amaçlamaktadır. Yaklaşık 220 yıllık 
beslenme bilimi tarihinde ilk yaşanan gelişme 
“kimyasal devrim” olarak adlandırılan besinlerin 

kimyasal yapısının aydınlatılması olmuş, bunu 
“beslenmenin altın dönemi” izlemiştir. Şu an ya-
şanılan dönem ise “genomik revolüsyon” olarak 
nitelendirilebilmektedir (4).

Tarih boyunca, üzerine çeşitli anlamlar yükle-
nen beslenme, 18. yüzyıla kadar ampirik düzeyde 
kalmıştır. Besinlerin içerikleri ve metabolik etkileri 
üzerine yapılan çalışmalar, 19. yüzyılın sonlarında 
önemli bir ivme kazanarak yayın sayısında artışlar 
görülmüş, 20. yüzyılın ikinci yarısından sonra ise 
beslenmenin sağlık ve hastalıklar üzerindeki etkisi 
tüm boyutlarıyla ortaya konulmaya başlanmıştır. 
Bugün hastalıkların pek çoğunda tıbbi tedavinin 
başarılı olabilmesi için hastanın beslenme düze-
ninde değişiklikler yapılması ve kişiye özel diyet 
planı düzenlenmesi gerekmektedir (5).

İnsanların sağlıklı yaşayabilmesi, vücudunun 
büyümesi, gelişebilmesi, yenilebilmesi ve çalı-
şabilmesi için yeterli ve dengeli bir şekilde bes-
lenebilmesine bağlıdır. Vücut için gereken besin 
öğelerinin zamanında ve yeterli miktarlarda alına-
madığı durumlarda hastalıklara karşı direnç azal-
makta ve tedavileri zorlaşarak uzun sürmektedir 
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nebilmekte ve bu durum özellikle büyüme ve ge-
lişmenin kritik dönemlerinde önem taşımaktadır.

Gen ekspresyonu, genlerin aktif ya da sustu-
rulmuş konumunun belirlenmesini sağlamaktadır. 
Tek karbon ünitelerinin sağlanmasındaki değişim-
ler, DNA metilasyonu aracılığı ile gen ekspresyo-
nunu etkilemektedir. Maternal dönemde gerçek-
leşen DNA metilasyonları, gen ekspresyonunda 
bireylerin tüm yaşamını etkileyecek kalıcı değişik-
liklere neden olmaktadır. Hücresel döngü, çoğal-
ma süreci ile başlayarak tüm hücre fonksiyonları 
için olumsuz sonuçlar taşıyan farklılaşma sürecine 
doğru değişebilmektedir. Bu yüzden besin öğe-
si alımının düzenlenmesi bireysel ve toplumsal 
düzeyde epigenetik modifikasyon süreçlerini 
etkileyebilmektedir.

Kardiyovasküler hastalıklar, obezite, diyabet ve 
kanser gibi bulaşıcı olmayan kronik hastalıkların 
esas nedeni olan beslenme, sağlığın geliştirilme-
si sürecinde anahtar rollere sahiptir. Diyetle alınan 
suda çözünen B kompleks vitaminlerinden özellik-
le B2, B6, B9 ve B12 vitaminlerinin DNA metilasyonu 
ve histon modifikasyonları gibi epigenetik meka-
nizmalarda önemli rollere sahip olmaları nede-
niyle bireyselleştirilmiş beslenme planlarında göz 
önünde bulundurulması ve ayrıca gastrointestinal 
sistem florasının geliştirilmesinin obezite başta 
olmak üzere birçok bulaşıcı olmayan kronik seyirli 
hastalıklardan korunmada ve tedavilerinde başa-
rının sağlanması açısından destekleyici nitelikte 
olabilecektir.
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BÖLÜM 30

Hakan EROĞLU 1 
Ali DURAN 2

MİDE KANSERİ VE A VİTAMİNİ

MIDE KANSERI

Giriş

Mide kanseri, dünyada kanserler arasında en sık 
görülen dördüncü kanser olması ve kanser kay-
naklı ölümlerde ikinci sırada olması sebebiyle 
önemli bir sağlık sorunudur. Her yıl 1 milyona ya-
kın yeni vaka tanımlanmaktadır.(1) Mide kanseri 
anatomik olarak iki grupta incelenebilir: gerçek 
gastrik adenokarsinomlar (non-kardia adenokar-
sinomlar) ve gastro-özofageal bileşke adenokar-
sinomları (kardiagastrik kanser).(2) İnsidans ve 
mortalitedeki düşüşe, hastalığın epidemiyolojisi, 
patolojisi, moleküler mekanizmaları, tedavi se-
çenekleri ve stratejilerindeki gelişmelere rağmen 
mide kanserinin sağlık sistemi üzerindeki yükü 
devam etmektedir.(3)

Mide kanseri Asya, Güney Amerika, Orta ve 
Doğu Avrupa ülkelerinde hala ağırlığını hisset-
tirirken, Kuzey Amerika ve çoğu Batı Avrupa ül-
kelerinde eski sıklığını yitirmiş görünmektedir. 
İnsidans hızında ABD gibi ülkelerde azalma gö-
rünmekte ve Fransa’da orta yaşlı mide kanseri 

hastalarının mortalite hızında daha fazla azalma 
beklenmektedir. Bunun nedeni olarak da Heliko-
bakter Pilori enfeksiyonu uzun dönemli düşük ve 
stabil prevalansı gösterilmektedir.(4) Tersine ola-
rak gastro-özofageal kanserlerin insizdansında ise 
hızlı bir yükselme söz konusudur.(5)

Etiyoloji

Helikobakter Pilori enfeksiyonu sporadik distal 
gastrik kanserin en sık sebebi olarak görünmekte-
dir.(6) Ayrıca mide kanseri gelişiminde bozulmuş 
hücre proliferasyonu, apopitozis ve tümör supre-
sör genlerde meydana gelebilecek bazı epigene-
tik modifikasyonlar enflamasyon ile indüklenmiş 
onkogenez ile sonuçlanabilir.(7)

Patojen ilişkili mide kanserinin bir sebebi de 
Epstein-Barr virüsüdür. Lenfoid stromaya sahip 
gastrik kanserlerde malign hücrelerin %80’inde 
virüs görülürken, normal hücrelerde görülme-
mektedir. Fakat karsiogenezdeki rolü tam olarak 
aydınlatılamamıştır.(8,9)

Gastrik kanserlerin yaklaşık %10’u ailesel yapı-
da görülmektedir.(10) Gerçek herediter yapıdaki 
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aside okside edilir. Örnek olarak insan mide kanseri 
hücre dizileri MGC80-3, BGC-823 ve SGC-7901’in 
büyümesini belirgin olarak inhibe ettiği gösteril-
miştir.(33) Aynı zamanda β-karoten ve α-karoten 
gibi provitamin A karoteoidleri antioksidan özel-
liklerinden dolayı mide kanserinden korunmada 
görev alıyor olabileceği raporlanmştır.(34)

Yapılan çalışmalar A vitamini alımı, retinol alı-
mı ve kan retinol düzeyleri ile mide kanseri ilişkisi 
hakkında farklı sonuçlar vermiştir. Bazı çalışma-
larda yüksek A vitamini ve retinol alımının gastrik 
kanser riskini azaltacağı sonucuna varırken(35–40), 
bazı çalışmalarda ise anlamlı ilişki kurulamamıştır.
(41–47)

Yapılan çalışmalar çalışmaları kapsayan meta-
analiz çalışmalarında ise A vitamini alımı, retinol 
alımı ve kan retinol düzeyleri ile gastrik kanser 
arasında ilişki olduğu sonucuna varılmıştır.(22) A 
vitamini ve retinol dışında A vitamininin farklı yi-
yeceklerden elde edilen β-karoten ve α-karotenin 
de (provitamin A deriveleri) gastrik kansere karşı 
koruyucu olduğu sonucuna varılmıştır.(34)

Asyalı toplumlarda yapılan çalışmalarda A vi-
tamini ile gastrik kanser arasında anlamlı bağlantı 
bulunmazken, Batı dünyasındaki çalışmalarda be-
lirgin ilişki saptanmıştır. Bunun bir sebebinin böl-
gesel olarak H. Pilori enfeksiyonun bölgesel pre-
valansı arasındaki farklılığı olduğu düşünülmüştür.
(48) H. Pilori mide pH değerini değiştirmekte ve A 
vitamini biyoyararlanımını azaltmakta ve A vitami-
nini alımını etkilemektedir.(49)

A vitamini, provitamin A bileşikleri (β-karoten, 
α-karoten ve diğerleri) ve retinoidlerin (retinol, re-
tinal ve retinoik asit) gastrik karsiogeneze birden 
fazla yolaktan etki ettiği gösterilmiştir. Karotenler 
antioksidan faktör olarak DNA’nın oksidatif hasar-
dan koruması(50,51) da dahil olmak üzere apopi-
tozis indüksiyonu(52) ve immün cevaptaki göre-
vileri(53) gibi birden çok mekanizma ile fonksiyon 
göstermektedir. Diğer yandan dokuda geri dönü-
şümsüz olarak retinoik aside okside olan retinol, 
hücre içinde bir sinyal molekülü olarak hücre bü-
yümesi, çoğalması ve diferansiyonunda belirli gö-

rev almaktadır(54). Retinoidler başlıca iki nükleer 
reseptör üzerinden fonksiyon göstermektedirler: 
retinoik asit reseptörleri (RARs) ve retinoid x resep-
törleri (RXRs). Bu reseptörler gen transkripsiyonun-
da ligand-aktive transkripsiyon faktörleri olarak 
önemli role sahiptir.(54,55) Önceki çalışmalarda 
RARs ve RXRs’nin gastrik kanser hücrelerinde hüc-
re büyümesi ve çoğalmasında önemli rol oynadığı 
gösterilmiştir.(54,56,57)

Bu bilgiler ışığında yapılan değerlendirmede, 
yapılan çalışmaların A vitamini ve retinolün gast-
rik kanser üzerinde koruyucu olduğu görülmüştür. 
Fakat moleküler düzeydeki mekanizmaların anla-
şılması için daha çok çalışma gerekmektedir.
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VİTAMİN E VE NÖROLOJİK HASTALIKLAR

GIRIŞ

Vitamin E eksikliği birçok nörolojik hastalık ile iliş-
kilendirilmiştir. Artan kanıtlar, özellikle oksidatif 
stresin nörolojik hastalıkların patofizyolojisinde 
önemli bir rol oynadığını göstermektedir (1). Sü-
peroksit anyonları, hidroksiradikaller ve hidrojen 
peroksit içeren reaktif oksijen türleri (ROS), nor-
mal ve anormal hücresel reaksiyonların bir sonu-
cu olarak üretilir (2). ROS’un, lipid peroksidasyonu, 
protein oksidasyonu ve DNA oksidasyonu şeklin-
de üç ana mekanizma yoluyla hücre hasarına ne-
den olduğu bilinmektedir. Bu nedenle hücreler, 
oluşan ROS ve oksidatif stresle başa çıkmak için 
çeşitli savunma ve onarım mekanizmaları geliş-
tirmiştir. Antioksidanlar, ilk savunma hattını temsil 
etmekte olup bu savunma hattında süperoksit 
dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz gibi en-
zimler ile E ve C vitaminleri gibi küçük molekül-
ler yer alır. E vitamininin santral sinir sistemindeki 
(SSS) rolü tam olarak aydınlatılamamıştır ancak 
çeşitli nörolojik hastalıklarda (Parkinson, Alzhei-
mer vb.) peroksit ve serbest oksijen radikallerinin 

etkilerini nötralize ederek hücre zarlarını oksidatif 
hasardan koruduğu yapılan çalışmalar ile göste-
rilmiştir. Ayrıca vitamin E antioksidan özelliklerine 
ek olarak, spesifik enzimleri ve böylece sinyal ileti 
mekanizmalarını düzenleyebilen, nöron koruyu-
cu olabilen bir anti-inflamatuar ajan olarak da gö-
rev yapabilmektedir (3).

E VITAMINI YAPISI VE KAYNAKLARI

E Vitamini, gıdalarda bulunan dört tokoferol (α-, 
β-, γ- ve δ-tokoferoller) ve dört tokotrienol (α-, β-, 
γ- ve δ tokotrienoller) için ortak bir terimdir. Bu 
formlar birbirlerine dönüştürülemezler ve sadece 
α-tokoferol insan E vitamini gereksinimini karşı-
lar (4). Tokoferollerin bir kromanol halkası ve bir 
fitil kuyruğu varken, tokotrienollerin bir kromanol 
halkası ve doymamış kuyruğu bulunur. Kromanol 
yapısı üzerindeki metil gruplarının sayısı ve konu-
mu bakımından farklılıklara göre α-, β-, γ- ve δ- 
izomer formlar vardır. Tokoferoller ve tokotrienol-
lerin yapıları şekil 1’de gösterilmiştir.
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ya da α-TTP’nin bu süreçteki tam rol(ler)i gibi bazı 
kritik sorular cevapsızdır. Benzer şekilde, nörolojik 
hastalıklara eşlik eden E vitamininin durumları ve 
terapötik kullanımı hakkında daha fazla çalışmaya 
ihtiyaç vardır. Bununla birlikte şiddetli eksiklik na-
dir olduğundan, E vitamini seviyeleri rutin olarak 
ölçülmez ve hafif eksikliklerin sonuçları dikkate 
alınmaz. Gelecekteki multidisipliner çalışmaların 
bu sorunları ele alması, yeni anlayışlara yol açma-
sı ve karşılığında halk sağlığına fayda sağlaması 
umulmaktadır.
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GIRIŞ

Sağlıklı bir yaşam, canlıyı bakteriler, virüsler ve 
mantarlar gibi çeşitli patojenlere karşı koruyan 
ve birbirinden farklı göreve sahip immün sistem 
hücrelerinin koordine çalışmasıyla sağlanmakta-
dır (1,2,3). İmmün sistem hücrelerinin çeşitli et-
kenlerden dolayı işleyişlerinde meydana gelen 
farklılaşmalar sonucunda kendi antijenlarine karşı 
toleransının bozulması ile otoimmün hastalıklar 
oluşmaktadır. Otoimmün hastalıkların insidan-
sı son yıllarda artış göstermektedir ve artış farklı 
bilim dallarının otoimmün hastalıkları araştırma-
sına yönlendirmiştir (4,5,6,7). Çevresel faktörlerin 
immün sistemi etkilediği ve otoimmün hastalık-
ları tetiklediği bilinmektedir. Çinko ve D vitamini 
immün sistem hücrelerinin fonksiyonlarını yeri-
ne getirmede kilit rol oynamaktadır. Otoimmün 
hastalıkların moleküler mekanizmasının araştırıl-
masında da çinko ve D vitamini üzerine yapılan 
çalışmalar önem taşımaktadır (8,9).

İMMÜNITE

İmmün sistem, canlıyı enfeksiyonlara karşı koru-
yan, bakterileri, virüsleri, mantarları, parazitler ve 
hatta tümör hücrelerini tanıyarak yok eden hücre, 
doku ve moleküllerden oluşan savunma mekaniz-
masıdır. İnsan vücudunun yabancı maddelere kar-
şı korunmasında pek çok farklı mekanizma vardır 
ve bu mekanizmaların birlikte hareket etmesi im-
mün yanıtı oluşturur. İmmün yanıtın oluşmasında 
uyaran, vücuda giren veya vücut ile temasta olan 
yabancı bir patojen olabileceği gibi vücutta geli-
şen anormal hücreler de olabilmektedir (1,2,3).

Canlının etkileşimde bulunduğu çevresel or-
tamda bulunan mikroorganizmaların bağışıklık sis-
temi tarafından tanınması antijen adı verilen mo-
leküller aracılığıyla gerçekleşmektedir. Antijenlere 
yanıt olarak üretilen ve antijen ile birleşme özelliği-
ne sahip yapılara antikor veya immünoglobilin de-
nilmektedir. İmmünoglobülin molekülleri IgG, IgA, 
IgM, IgD ve IgE olmak üzere 5 farklı tiptedir (1,2).
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Nuriye KURBETLİ 1

B VİTAMİNLERİ VE BEYİN

GIRIŞ

Beslenme, insan beyninin anne karnında, erken 
bebeklik döneminde ve sonraki yaşamı boyun-
ca yapısal ve işlevsel gelişimini temel düzeyde 
destekler. Genetik ve çevresel faktörler beyin 
gelişimine katkıda bulunsa da besinler, yapısal 
bileşenlerde ve metabolik yollarda rol oynadıkla-
rı için önem arz ederler. Örneğin, gelişimin kritik 
dönemlerinde bir diyet eksikliğinin beyinde kalıcı 
değişikliklere yol açabileceği bilinmektedir (1).

B vitaminleri, çok sayıda hücresel metabolik yol 
için önemli kofaktörler olarak hizmet eden, suda 
çözünen temel besinlerdir. Aynı zamanda beyin 
sağlığının korunmasında önemli rollere sahipler-
dir. Yeterli B vitamini alımı, tüm hücrelerin sağlıklı 
büyümesi ve nükleik asit sentezi için genel bir ge-
rekliliktir. B grubu vitaminleri, herhangi bir kimyasal 
yapısal benzerlik temelinde değil, suda çözünür-
lükleri ve birbiriyle ilişkili hücresel koenzim işlevleri 
açısından kendi aralarında gruplandırılır (2).

Kökenleri açısından, B vitaminleri tipik olarak 
bitkiler tarafından sentezlenir ve bitki klorop-

lastlarında, mitokondride ve sitozolde sentezleri 
bitkinin gereksinimlerine göre dikkatlice düzen-
lenir (3). Bitkide, kendilerini tüketen hayvanlarda 
oynayacakları rollerle örneğin geviş getiren hay-
vanların ön bağırsağında gerçekleşen sentezler, 
aynı hücresel işlevleri yerine getirirler. B vitamini 
eksikliğinde, ilgili vitaminin az miktarlarda uygu-
lanması, ikincil doku hasarının etkileri devam etse 
de, genellikle eksiklik semptomlarının hızlı bir şe-
kilde çözülmesine neden olur (4).

Diyetten B vitaminlerinin alınmasının ötesin-
de, bağırsak mikrobiyotası potansiyel bir B vita-
mini kaynağı olarak kabul edilmektedir (Şekil 1). 
Diyet ve mikrobiyal B vitaminleri arasındaki po-
zitif ayrım, diyetteki B vitaminlerinin en belirgin 
şekilde ince bağırsakta emilirken, bakteri kaynaklı 
B vitaminlerinin çoğunluğunun kalın bağırsakta 
üretilip emilmesidir (5).

B grubu vitaminleri, anahtar metabolik süreç-
ler için kofaktör rolündedir veya gerekli birer öncü 
durumundadırlar. B vitaminleri, çok çeşitli katabo-
lik ve anabolik enzimatik reaksiyonlarda koenzim 
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Beyindeki dağılımı, hücresel alım mekanizma-
ları belirler. Tüm B vitaminleri günde % 8 ila % 100 
aralığında yüksek devirlere sahipken, seviyeleri be-
yinde bulunan homeostatik mekanizmalar tarafın-
dan düzenlenir (45). Bu da beyindeki konsantras-
yonların yüksek tutulmasını sağlar.

Doğal olarak, B vitaminleri grup olarak ve bi-
reysel olarak diğer vitaminler, mineraller ve mikro 
besinlerle karmaşık bir şekilde uyum içinde çalışır. 
Araştırmaların yalnızca küçük bir vitamin alt gru-
bunun kronik etkilerine odaklanmak yerine, tüm B 
vitaminlerinin akut ve kronik uygulamasının beyin 
işlevi için potansiyel yararlarını aydınlatmaya yön-
lendirilmesi önemlidir.

KAYNAKLAR
1.	 Rodionov DA, Arzamasov AA, Khoroshkin MS, Iablokov 

SN, Leyn SA, Peterson SN, et al. Micronutrient require-
ments and sharing capabilities of the human gut mic-
robiome. Frontiers in microbiology. 2019;10:1316. doi: 
10.3389/fmicb.2019.01316.

2.	 Sharma V, Rodionov DA, Leyn SA, Tran D, Iablokov SN, 
Ding H, et al. B-vitamin sharing promotes stability of 
gut microbial communities. Frontiers in microbiology. 
2019;10:1485. doi: 10.3389/fmicb.2019.01485.

3.	 Smith AG, Croft MT, Moulin M, Webb ME. Plants need 
their vitamins too. Current opinion in plant biology. 
2007;10(3):266-75.

4.	 Kennedy DO. Plants and the human brain: Oxford Univer-
sity Press; 2014. doi: 10.1016/j.pbi.2007.04.009.

5.	 Peterson CT, Rodionov DA, Osterman AL, Peterson SN. B 
vitamins and their role in immune regulation and cancer. 
Nutrients. 2020;12(11):3380. doi: 10.3390/nu12113380.

6.	 Kennedy DO. B vitamins and the brain: mechanisms, 
dose and efficacy—a review. Nutrients. 2016;8(2):68. doi: 
10.3390/nu8020068.

7.	 Frank R, Leeper F, Luisi B. Structure, mechanism and 
catalytic duality of thiamine-dependent enzymes. Cel-
lular and molecular life sciences. 2007;64(7):892-905. doi: 
10.1007/s00018-007-6423-5.

8.	 Applegate EA, Grivetti LE. Search for the competitive 
edge: a history of dietary fads and supplements. The 
Journal of Nutrition. 1997;127(5):869S-73S. doi: 10.1093/
jn/127.5.869S.

9.	 Porter K, Hoey L, Hughes CF, Ward M, McNulty H. Causes, 
consequences and public health implications of low 
B-vitamin status in ageing. Nutrients. 2016;8(11):725. doi: 
10.3390/nu8110725.

10.	 Peters E. The biochemical lesion in vitamin B1 deficien-
cy. Application of modern biochemical analysis in its 
diagnosis. Lancet. 1936;230:1161-5.

11.	 Bettendorff L. Thiamine in excitable tissues: reflecti-
ons on a non-cofactor role. Metabolic brain disease. 
1994;9(3):183-209. doi: 10.1007/BF01991194.

12.	 McCandless DW. Neurological Sequelae from Jaundice. 
Kernicterus: Springer; 2011. p. 219-26.

13.	 Page MG, Ankoma-Sey V, Coulson WF, Benders DA. 
Brain glutamate and γ-aminobutyrate (GABA) metabo-
lism in thiamin-deficient rats. British journal of nutrition. 
1989;62(2):245-53. doi: 10.1079/bjn19890027.

14.	 Plaitakis A, Hwang EC, Woert MH, Szilagyi PI, Berl S. Effe-
ct of thiamin deficiency on brain neurotransmitter sys-
tems. Annals of the New York Academy of Sciences. 1982. 
doi: 10.1111/j.1749-6632.

15.	 Whitfield KC, Bourassa MW, Adamolekun B, Bergeron G, 
Bettendorff L, Brown KH, et al. Thiamine deficiency di-
sorders: diagnosis, prevalence, and a roadmap for global 
control programs. Wiley Online Library; 2018. Report No.: 
0077-8923. doi: 10.1111/nyas.13919.

16.	 Sambon M, Wins P, Bettendorff L. Neuroprotective effe-
cts of thiamine and precursors with higher bioavailabi-
lity: focus on benfotiamine and dibenzoylthiamine. Inter-
national Journal of Molecular Sciences. 2021;22(11):5418. 
doi: 10.3390/ijms22115418.

17.	 Chandrakumar A, Bhardwaj A, W‘t Jong G. Review of 
thiamine deficiency disorders: Wernicke encephalopat-
hy and Korsakoff psychosis. Journal of basic and clinical 
physiology and pharmacology. 2019;30(2):153-62. doi: 
10.1515/jbcpp-2018-0075.

18.	 Lonsdale D. A review of the biochemistry, metabolism 
and clinical benefits of thiamin (e) and its derivatives. 
Evidence-Based Complementary and Alternative Medicine. 
2006;3(1):49-59. doi: 10.1093/ecam/nek009.

19.	 Starling-Soares B, Carrera-Bastos P, Bettendorff L. Role 
of the synthetic B1 vitamin sulbutiamine on Health. 
Journal of nutrition and metabolism. 2020;2020. doi: 
10.1155/2020/9349063.

20.	 Tapias V, Jainuddin S, Ahuja M, Stack C, Elipenahli C, Vig-
nisse J, et al. Benfotiamine treatment activates the Nrf2/
ARE pathway and is neuroprotective in a transgenic 
mouse model of tauopathy. Human molecular genetics. 
2018;27(16):2874-92. doi: 10.1093/hmg/ddy201.

21.	 Gibson GE, Luchsinger JA, Cirio R, Chen H, Franchi-
no-Elder J, Hirsch JA, et al. Benfotiamine and cognitive 
decline in Alzheimer’s disease: results of a randomized 
placebo-controlled phase IIa clinical trial. Journal of Alz-
heimer’s Disease. 2020;78(3):989-1010. doi: 10.3233/JAD-
200896.

22.	 Gibson GE, Hirsch JA, Fonzetti P, Jordan BD, Cirio RT, El-
der J. Vitamin B1 (thiamine) and dementia. Annals of the 
New York Academy of Sciences. 2016;1367(1):21-30. doi: 
10.1111/nyas.13031.

23.	 Powers HJ. Riboflavin (vitamin B-2) and health. The Ame-
rican journal of clinical nutrition. 2003;77(6):1352-60. doi: 
10.1093/ajcn/77.6.1352.

24.	 Sambon M, Gorlova A, Demelenne A, Alhama-Riba 
J, Coumans B, Lakaye B, et al. Dibenzoylthiamine has 
powerful antioxidant and anti-inflammatory proper-
ties in cultured cells and in mouse models of stress and 
neurodegeneration. Biomedicines. 2020;8(9):361. doi: 
10.3390/biomedicines8090361.

25.	 Jortner B, Cherry J, Lidsky T, Manetto C, Shell L. Peripheral 
neuropathy of dietary riboflavin deficiency in chickens. 
Journal of Neuropathology & Experimental Neurology. 
1987;46(5):544-55. doi: 10.1097/00005072-198709000-
00004.



B Vitaminleri ve Beyin

309

26.	 Johnson W, Storts R. Peripheral neuropathy associated 
with dietary riboflavin deficiency in the chicken I. Light 
microscopic study. Veterinary Pathology. 1988;25(1):9-16. 
doi: 10.1177/030098588802500102.

27.	 Bell I, Morrow F, Read M, Berkes S, Perrone G. Low thyroxi-
ne levels in female psychiatric inpatients with riboflavin 
deficiency: implications for folate‐dependent methylati-
on. Acta Psychiatrica Scandinavica. 1992;85(5):360-3. doi: 
10.1111/j.1600-0447.

28.	 Clasen JL, Heath AK, Scelo G, Muller DC. Components 
of one-carbon metabolism and renal cell carcinoma: a 
systematic review and meta-analysis. European journal 
of nutrition. 2020;59(8):3801-13. doi: 10.1007/s00394-
020-02211-6.

29.	 Lohani M, Dhasmana A, Haque S, Dar SA, Jawed A, Wahid 
M, et al. Niacin deficiency modulates genes involved in 
cancer: Are smokers at higher risk? Journal of cellular bi-
ochemistry. 2019;120(1):232-42. doi: 10.1002/jcb.27324.

30.	 Choi HJ, Jang S-Y, Hwang ES. High-dose nicotinamide 
suppresses ROS generation and augments population 
expansion during CD8+ T cell activation. Molecules and 
cells. 2015;38(10):918. doi: 10.14348/molcells.2015.0168.

31.	 Zempleni J, Suttie JW, Gregory III JF, Stover PJ. Handbook 
of vitamins: CRC Press; 2013.

32.	 Sabui S, Kapadia R, Ghosal A, Schneider M, Lambrecht 
NW, Said HM. Biotin and pantothenic acid oversupple-
mentation to conditional SLC5A6 KO mice prevents the 
development of intestinal mucosal abnormalities and 
growth defects. American Journal of Physiology-Cell Phy-
siology. 2018;315(1):C73-C9. doi: 10.1152/ajpcell.00319.

33.	 Calderón-Ospina CA, Nava-Mesa MO. B Vitamins in the 
nervous system: Current knowledge of the biochemical 
modes of action and synergies of thiamine, pyridoxi-
ne, and cobalamin. CNS neuroscience & therapeutics. 
2020;26(1):5-13. doi: 10.1111/cns.13207.

34.	 Krause K-H, Bonjour J-P, Berlit P, Kochen W. Biotin status 
of epileptics. Annals of the New York Academy of Sciences. 
1985:297-313. doi: 10.1111/j.1749-6632.

35.	 Via M. The malnutrition of obesity: micronutrient defi-
ciencies that promote diabetes. International Scholarly 
Research Notices. 2012;2012. doi: 10.5402/2012/103472.

36.	 Kuroishi T. Regulation of immunological and inflamma-
tory functions by biotin. Canadian journal of physiology 
and pharmacology. 2015;93(12):1091-6. doi: 10.1139/
cjpp-2014-0460.

37.	 Fernandez-Mejia C. Pharmacological effects of biotin. 
The Journal of nutritional biochemistry. 2005;16(7):424-7. 
doi: 10.1016/j.jnutbio.2005.03.018.

38.	 Hodges RE, Ohlson MA, Bean WB. Pantothenic acid 
deficiency in man. The Journal of clinical investigation. 
1958;37(11):1642-57. doi: 10.1172/JCI103756.

39.	 Stabler SP. Vitamin B12 deficiency. New England Journal 
of Medicine. 2013;368(2):149-60. doi: 10.1056/NEJM-
cp1113996.

40.	 Miller AL. The methionine-homocysteine cycle and its 
effects on cognitive diseases.(Homocysteine & Cogniti-
ve). Alternative Medicine Review. 2003;8(1):7-20.

41.	 Hakim M, Kurniani N, Pinzon RT, Tugasworo D, Basuki M, 
Haddani H, et al. Management of peripheral neuropathy 
symptoms with a fixed dose combination of high-dose 
vitamin B1, B6 and B12: A 12-week prospective non-in-
terventional study in Indonesia. Asian Journal of Medical 
Sciences. 2018;9(1):32-40.

42.	 HAMAMCIOGLU A, KARABAŞ E. Yaşlanmada Beyin Sağlı-
ğı ve B Vitamini. Batı Karadeniz Tıp Dergisi. 2021;5(3):331-
6.

43.	 Collaboration HS. Homocysteine and risk of ischemic 
heart disease and stroke. Jama. 2002;288(16):2015-2. 
doi: 10.1001/jama.288.16.2015.

44.	 Herrmann W, Obeid R. Causes and early diagnosis of vi-
tamin B12 deficiency. Deutsches Ärzteblatt International. 
2008;105(40):680. doi: 10.3238/arztebl.2008.0680.

45.	 Spector R, Johanson CE. Vitamin transport and home-
ostasis in mammalian brain: focus on Vitamins B and 
E. Journal of neurochemistry. 2007;103(2):425-38. doi: 
10.1111/j.1471-4159.2007.04773.x.



311

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Bandırma Onyedi Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Histoloji ve Embriyoloji AD., ptoros@bandirma.edu.tr

Pelin TOROS 1

BÖLÜM 34
KADIN VE ERKEK İNFERTİLİTESİNDE  

VİTAMİNLERİN ROLÜ

GIRIŞ

İnfertilite tüm dünyayı etkileyen önemli bir sağ-
lık sorunu haline gelmiştir. İnfertil çiftlerin sayısı, 
anksiyete, depresyon, sağlıksız beslenme, sigara 
ve alkol alışkanlığı, ilaç kullanımı, cinsel yolla bula-
şan hastalıklar gibi birçok faktöre bağlı olarak gün 
geçtikçe artmaktadır. İnfertilite düzenli cinsel ilişki 
ve korunma olmaksızın 12 ay içerisinde spontan 
olarak gebelik gerçekleşmemesi olarak tanımlan-
maktadır (1,2).

İnfertilitenin tedavisinde Üremeye Yardımcı 
Teknikler (ÜYT) gibi klasik tıpın yanında tamam-
layıcı/alternatif tıptan da yararlanılmaktadır. Vi-
taminlerinde dahil olduğu antioksidan özellikte 
mikro besin öğelerinin (A, B12, C, E vitaminleri, 
folik asit, çinko, selenyum gibi) infertilitedeki rolü-
nü belirlemek için çalışmalar yürütülmektedir. İn-
fertil çiftlerde belirli dozlarda vitamin takviyesinin 
diğer infertilite tedavileriyle birlikte selektif olarak 
kullanılabileceği belirtilmektedir (2,3).

İNFERTILITENIN TANIMI VE 
EPIDEMIYOLOJISI

Sağlıklı çiftlerde gebe kalma süresi ortalama 8 aylık 
düzenli cinsel ilişkiden sonra gerçekleşirken, infer-
tilite bir yıl boyunca düzenli ve korunmasız cinsel 
aktiviteden sonra gebelik oluşmaması ile karakte-
rizedir. Günümüzde doğurganlık hızının azalması, 
kadınların gebelik yaşının artması, yaşam tarzı ve 
çevresel faktörlerden kaynaklanmaktadır. Dün-
ya çapında çiftlerin yaklaşık %8-12’sine infertilite 
tanısı konmuştur ve çoğunluğu gelişmekte olan 
ülkelerde yaşamaktadır. Batı dünyasında her yedi 
çiftten biri, gelişmekte olan ülkelerde ise her dört 
çiftten birinin infertil olduğu ve özellikle Güney 
Asya ve Afrika’nın bazı bölgelerinde, Orta ve Doğu 
Avrupa’da infertilite oranlarının %30’lara ulaşabil-
diği bildirilmiştir. İnfertilite tek başına kadın fak-
törüne, erkek faktörüne ya da erkek ve kadın fak-
törlerinin kombinasyonuna veya açıklanamayan 
infertiliteye bağlı olabilmektedir (4,5)
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arttırdığı ve IVF sonuçlarını pozitif olarak anlamlı 
etkilediği gösterilmiştir (15).

VITAMIN E

E Vitamini (tokoferol) yağda çözünen organik bir 
bileşiktir ve genellikle hücre zarlarında bulunur. 
Vitamin E’nin günlük 800 mg üstü dozu toksik et-
kiye sebep olabilmektedir. Bu vitamin güçlü anti-
oksidan özelliklere sahiptir ve serbest hidroksil ve 
süperoksit radikallerinin oluşturduğu lipid perok-
sidasyonunu engeller. Spermin hücre zarını reaktif 
oksijen türlerinin oluşturduğu (ROS) zararlı etkiler-
den korur.

İn vitro çalışmalarla, hamsterlarda E vitamini 
kullanımının spermin hareketliliğini ve spermin 
oosite penetrasyonunu arttırdığı kanıtlanmıştır. E 
vitaminin oral yoldan alınımıyla, lipit peroksidas-
yonunun son ürünü olan malondealdehit (MDA) 
seviyesinin azalmasıyla sperm hareketliliği üzerin-
de pozitif etkiye sahiptir. Bunun yanısıra süperoksit 
dismutaz (SOD) ve glutatyon peroksidaz gibi an-
tioksidan enzimlerin güçlenmesini sağlamaktadır.

E vitamini eksikliğinin sıçanlar ve hamsterlarda 
seminifer tübül dejenerasyonuna ve azalan germ 
hücre sayısına neden olduğu görülmüştür.

E vitamini desteği tek başına ya da başka vita-
minlerle birlikte de uygulanmaktadır. C vitaminiyle 
kombine şekilde uygulandığında, DNA fragman-
tasyonunu azaltmış ve spermin zona pellisudaya 
bağlanmasını kolaylaştırmıştır. Selenyumun sperm 
hareketliliği için gerekli olduğu bilinmektedir. Se-
lenyum eksikliğinde, seminifer tübül atrofisi, anor-
mal spermatogenez, olgunlaşmamış sperm ve 
testis hacminde azalma gibi fonksiyon bozuklukla-
rına neden olmaktadır. E vitamini, selenyum ile bir-
likte verildiğinde sperm motilitesi üzerinde güçlü 
etkiye sahip olduğu bulunmuştur (25).

IVF siklus raporlarında, düşük fertilizasyon oranı 
ve yüksek malondialdehit düzeyi olan normosper-
mik 15 erkeğe 3 ay süreyle E vitamini (200 mg/ gün) 
tedavisi verilmiştir. Siklus başına düşen fertilizasyon 
oranının %19,3’den %29,1’e yükseldiği, malondial-
dehit düzeylerinin ise azaldığı görülmüştür (3).

SONUÇ

İnfertilite vakalarının önlenmesinde ve tedavisin-
de mikro besin öğelerinin takviyesi büyük önem 
taşımaktadır. Antioksidan özellikteki mikro besin 
öğeleri (A, C, E vitaminleri, koenzim Q10, karnitin, 
çinko ve selenyum) DNA hasarını önleyerek hem 
kadın hem erkek üreme sistemi üzerine etkilidir. 
Mikro besin destek takviyesi infertilitenin yanında 
spontan gebelik oluşumu içinde gereklidir.

Yapılan bazı çalışmalarda mikro besin öğe-
lerinin kullanım dozlarının farklılık gösterdiği ve 
güvenilir veriler için büyük klinik çalışmalara ihti-
yaç duyulmaktadır. Vücutta depolanabilen mik-
ro suplemanların gelişigüzel kullanılmaması ve 
kombine şekilde kullanım risklerinin aydınlatılması 
gerekmektedir.
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D VİTAMİNİ EKSİKLİĞİ VE PALYATİF BAKIM

GIRIŞ

Palyatif bakımda temel hedef, hastalıkların teda-
visi değil, semptom düzeylerini düşürmek, has-
taların ve bakım vericilerinin yaşam kalitelerini 
yükseltmek ve bakım vericilerin bakım yüklerini 
düşürmektir. Bunun için hastaların yaşadıkları 
semptomlara odaklanılması gerekmektedir. Pal-
yatif bakım hastalarında başta ağrı olmak üzere 
enfeksiyon, depresyon gibi birçok semptom gö-
rülebilmektedir. Bu semptomları giderebilmede 
D vitamini düzeyi oldukça önemlidir (1,2). Bu ça-
lışmanın amacı, palyatif bakım hastaları için D vita-
mini düzeylerinin öneminin ortaya konulmasıdır.

D VITAMINI

Güneşten alınan vitamin olarak bilinen D vitami-
ni, üç adet sağlam steroid halkasından oluşmak-
tadır. D vitamini yani kalsiferol, hayvansal besin-
lerden gelen 7-dehidrokolesterol D3, ve bitkisel 
besinlerden oluşan ergesterol D2’nin toplamını 
ifade etmektedir. Ayrıca, ultraviyole ışınlarının 
etkisi sayesinde metabolizmada etkin hale gel-
mektedir. Bunun yanında, üç hedef organ olan 

böbrek, kemik ve ince bağırsaklar yoluyla fosfor 
ve kalsiyum iyonlarının metabolizmasını düzenle-
mektedir (3,4).

D vitamininin aktif hale gelebilmesi için, ge-
nomik yollar yani genlerin etkileşmesi ve ya ge-
nomik olmayan yolların oluşması gerekmekte-
dir. Genomik yola bakacak olursak; steroid ya da 
tiroid hormonu reseptörlerinin süper ailesinden 
spesifik bir sitozolik / nükleer D vitamini resep-
törüne (VDR) bağlanması ile aktifleştirilmektedir. 
Genomik olmayan yoldaysa, varsayılan memb-
ran vitamin D reseptörünün (mVDR) yardımıyla 
aktive edilmektedir. Bu süreçte, D vitamini, hızlı 
etkiler gösterebilmektedir. VDR geni insanlarda 
12q12-q14 kromozomunda bulunmaktadır (4,5).

Dehidrokolesterol adıyla da bilinen bu vitami-
nin güneş ışığının olduğu bir ortamda deri içeri-
sinde previtamin D’ye dönüştüğü bilinmektedir. 
Previtaminler, sıcaklığa bağlı olarak izomerizas-
yona uğramaktadırlar. Daha sonrasında sitokrom 
P450 2R1 ile majör dolaşım formu olan 25-hid-
roksivitamin D’ye (25OHD) dönüşüm sağlayarak 
karaciğere taşınmaktadırlar. Bunun sonucunda, 
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hastalıklar, sinir sistemi hastalıkları ve kardiyo-vas-
küler sistem hastalıkları olarak sıralanabilir. Bu has-
talıklara sahip olan bireylerin, çalışmamızda şim-
diye kadar verdiğimiz araştırmaların sonuçlarına 
göre D vitamini düzeyleri düşük bulunmuştur. D 
vitamini düzeylerinin düşük olmasının, hastaların 
ağrı seviyelerini, psikiyatrik durumlarını, immün 
sistemlerini ve fiziksel aktivitelerini kötü yönde et-
kilediği görülmektedir (4,7,8).

SONUÇ

Dünyada ve ülkemizde yaşlı nüfusu giderek art-
makta olup bu durum palyatif bakım hizmeti alan 
hasta sayısının da artmasına sebep olacaktır. Pal-
yatif bakım hastalarının mutlak suretle D vitamini 
düzeylerinin takip edilmesi önem arz etmektedir. 
Ancak, palyatif bakım hastaları sadece hastane 
ortamında değil, ev ortamlarında ve bakım evle-
rinde de hizmet alabilmektedirler. Bu hastaların D 
vitamini düzeylerinin takibi, hastanede yapıldığı 
kadar mümkün olmamaktadır. Bu konuda, evde 
sağlık hizmetlerinin önemi ortaya çıkmaktadır. Bu 
sebeple, evde sağlık ekiplerinin düzenli aralıklar ile 
hasta takiplerini yapmaları gerekmektedir. Bunun 
için de bu hizmeti verecek olan personel sayıları 
yeterli düzeyde olmalıdır.

D vitamini düzeylerinin kontrolü, özellikle pal-
yatif bakım hizmeti alan ve kronik hastalıkları bu-
lunan yaşlı bireylerimiz için oldukça önemlidir. Ça-
lışmamızda verdiğimiz bilgiler ışığında, D vitamini 
düzeylerinin palyatif bakım alan hastaları nasıl et-
kilediği görülmektedir. Bu sebeple, bu hastaları-
mızın D vitamini seviyeleri, düzenli olarak kontrol 
edilmeli ve eksiklik olması durumunda gerekli D 
vitamini takviyesi sağlanmalıdır.

Sonuç olarak, palyatif bakımın temel hedefle-
ri, hastaların semptom yüklerinin hafifletilmesi, 
hastaların ve bakım vericilerinin yaşam kalite-
lerinin yükseltilmesi ile bakım vericilerin bakım 
yüklerinin azaltılmasıdır. D vitamini düzeylerinin 
takibi ve eksikliklerin giderilmesiyle palyatif bakı-
mın temel hedeflerinin gerçekleştirilmesine katkı 
sağlanabilecektir.
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NÖROLOJİK HASTALIKLARDA VİTAMİN VE ESER 
ELEMENTLERİN ETKİSİ

Dilek DÜZGÜN ERGÜN 1

GIRIŞ

Organizmada sinir sistemi ile ilgili hastalıklar nöro-
lojik hastalıklar olarak tanımlanır. Nörolojik has-
talıklar vücuttaki diğer sistemleri de etkileyerek 
fonksiyon bozukluklarına neden olabilir. Demans, 
alzheimer, epilepsi, multiple skleroz, parkinson 
hastalığı, baş ağrısı bozuklukları, nöro-enfeksi-
yonlar, malnutrisyonla ilgili nörolojik bozukluk-
lar, inme, travmatik beyin yaralanmaları nörolojik 
hastalıklar olarak sınıflandırılır (1–3). Demans bi-
linçte bozulma olmaksızın, bilişsel fonksiyonların 
deliryum dışında bir nedenle süregelen, ilerleyici 
ve genellikle geri dönüşümsüz bozulması olarak 
tanımlanır. Demans hastalarında hafıza, yargıla-
ma, hesaplama, planlama ve organize davranışlar 
gibi yürütücü işlevlerde bozulma, duygu kontrolü 
ve çevreye olan ilginin azalması gibi klinik tablolar 
görülmektedir. Demans hastalarının yaklaşık %50-
70’ini oluşturan alzheimer bellek kaybı, konuşma, 
karar verme işlevlerinde, dikkat, oryantasyon ve 
kişilik bozukluklarının ortaya çıktığı, ilerleyici ve 
ölümcül bir hastalık olarak tanımlanır (2, 4). Yaş, 
kadın cinsiyet ve aile öyküsü gibi faktörler alzhei-

mer risk faktörleri arasında belirtilmesine rağmen; 
hipertansiyon, diyabet gibi kronik hastalıklar, dü-
şük eğitim ve sosyoekonomik seviye, metal toksi-
sitesine maruz kalma, inflamasyon, oksidatif stres, 
beslenme yetersizliği, homosistein seviyesinin 
artması ve B12 vitamini eksikliğinin de alzheimer 
gelişiminde ve ilerlemesinde etkisi olabileceği ra-
por edilmiştir (1, 5, 6).

Organizmada çeşitli vitaminlerin eksikliği ya 
da birikiminde sinir sistemi fonksiyonunun etki-
lendiği ve bu durumun alzheimer ve parkinson 
başta olmak üzere nörolojik hastalıklar ile ilişkili 
olduğu rapor edilmektedir. Yapılan pek çok ça-
lışmada beslenme ve antioksidan bakımından 
zengin diyetin demans, alzheimer, parkinson, 
travmatik beyin hasarı, epilepsi, multipl skleroz 
gibi nörodejeneratif hastalıklarda koruyucu etki-
si olduğu bildirilmiştir (7, 8). Diyet ile alınan besin 
öğeleri arasında protein, yağ ve karbonhidratlar 
makrobesin; vitamin, elektrolit ve eser elementler 
mikrobesin olarak nitelendirilmektedir. Mikrobe-
sinler arasında yer alan vitamin ve eser element 
metabolizmasındaki bozukluklar sonucu nöro-
dejeneratif hastalıkların gelişiminin arttığı, bu 
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nin nörolojik hastalıkların gelişimi ile ilişkilendirildi-
ği bildirilmiştir (14, 36, 70).

Mikrobesin seviyesi ve nörolojik hastalıklar ya-
kından ilişkili olduğu için bu mikrobesinlerin ho-
meostazındaki değişikliklerin takip edilmesi has-
talıkta erken tanıyı sağlamak ve hastalığın seyrinin 
takibi açısından faydalı olabilecektir.
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D VİTAMİNİ VE KEMİK

GIRIŞ

Kas iskelet sisteminin sağlıklı ve sürdürebilir şe-
kilde işlev görmesi için vücudumuzun temel ih-
tiyaçlarından biri de D vitaminidir. Sanayi devrimi 
ile birlikte kırsaldan şehir hayatına geçişin artması 
beraberinde gelişim geriliği, kemiklerde kısalık 
ve iskelet deformiteleriyle seyreden bir hastalık 
olan raşitizmin insidansında artışa yol açmıştır. Bu 
durum o döneme ait bilim insanlarının da ilgisini 
çekmiş olup, raşitizmin tanı ve tedavisi yoğun ilgi 
görmüştür. Raşitizm ile güneş ışınlarının ilişkisi ilk 
olarak 1822 yılında bildirilmiştir. Güneş ışınların-
dan mahrum kalan bölgelerde yaşayan çoçuk-
larda raşitizm sıklığının artması bilim insanlarının 
dikkatini çekmiştir. Bu nedenle raşitik çoçukların 
tedavisinde sistematik olarak güneş banyosu 
yapılması önerilmiş ve rutin tedavide de kullanıl-
mıştır.(1) İlerleyen yıllarda raşitizmin tedavisi için 
besin replasmanı yapılması gündeme gelmiş ve 
yüksek oranda başarı elde edilmiştir. 1827'de Bre-
tonneau, akut raşitizmli 15 aylık bir çocuğu mori-
na karaciğeri yağı ile beslenmesini sağlayarak te-
davi etmiştir. Hastalığın bu şekilde besin takviyesi 

tedavisine hızlı yanıt vermesi döneminde epey 
dikkat çekmiştir. İlerleyen yıllarda farklı türde su 
memelilerinin karaciğerlerinden elde edilen çe-
şitli mama ve gıdalar raşitizm ve osteomalazi te-
davisinde aktif olarak kullanılmaya başlanmıştır.(2) 
Başlangıçta balık karaciğerindeki iyileştirici etke-
nin A vitamini olduğu düşünülmekteydi. Bununla 
birlikte Mc Collum ve arkadaşları bu etkenin A vi-
tamininden farklı bir etken olduğunu bildirmişler-
dir. Sonraki çalışmalarda bu etken D vitamini ola-
rak adlandırılmıştır.(1) İlerleyen dönemde bilimsel 
çalışmaların artması ve bilgi birikiminin katlanarak 
artması sonucu D vitamin eksikliğinin çoçuklarda 
rikets erişkinlerde osteomalazi oluşturduğu ve bu 
hastalıkların güneş ışınları alma ve besin takviyesi 
ile tedavi edilebileceği anlaşılmıştır. 1970'lerde D 
vitamini üzerinden yapılan yeni araştırmalar, D vi-
tamininin vitaminden öte bir hormon olduğunu 
ortaya koymuştur.(3) Son 40 yılda yapılan bilimsel 
çalışmalar sonucunda D vitaminin sadece kemik 
hastalıkları değil kanser, romatizmal hastalıklar, 
otoimmün hastalıklar, enfeksiyon hastalıkları, 
nörolojik hastalıklar, kalp hastalıklarında da aktif 
rol aldığı ortaya çıkmıştır.
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D Vitamini Tedavi Stratejileri

D vitamini ihtiyacının karşılanmasının en ekonomik 
ve en etkili yöntemi yeterli miktarda güneş ışığını-
nın alınması ile sağlanabiilr. Yapılan çalışmalarda, 
yaz aylarında tüm vücudun güneş ışığına maruz 
kalınmasının 10.000 IU D vitamini ile eşdeğer ol-
duğu hesaplanmıştır. Güneşli bir yaz gününde açık 
tenli bireylerde kol ve bacaklara 5 ila 10 dakikada 
elde edilebilen UVB maruziyeti 3.000 IU D vitami-
ni ile eşdeğer olduğu hesaplanmıştır(41) Bununla 
birlikte, güneş ışığı maruziyeti sonrası gelişen cilt 
kanseri ve/veya cilt hastalıkları ilişkin endişeler, bu 
yaklaşımları sınırlamıştır. Ancak oral D vitamini tak-
viyesinden yararlanamayan veya oral D vitamini al-
mak istemeyenler bireyler için geçerli bir seçenek 
olmaya devam etmektedir.

Oral olarak alınan her 100 IU D vitamini takvi-
yesi ile kan 25OHD düzeylerinin 0,5 ila 1 ng/mL 
kadar arttığını göstermiştir (46) Obez bireyler veya 
emilim bozukluğu olanlar için (bariatrik cerrahi 
sonrası dahil) çok daha yüksek D vitamini takvi-
yesi almaları gerekmektedir. D vitaminindan zen-
ginleştirilmemiş yiyecekler, deniz somon balığı ve 
morina karaciğeri yağı gibi özellkli besinlar dışında 
diğer besinler çok az D vitamini içerir. Süt ve süt 
ürünleri ortalama olarak 100 IU(porsiyon için) içe-
rir. Yüksek doz D vitamini toksisite geliştirmektedir. 
Çeşitli çalışmalarda günde 10.000 IU’dan daha dü-
şük dozlarda D vitamini takviyesine bağlı toksisite 
gözlenmemiştir (41)

SONUÇ

D vitamininin kemik üzerindeki doğrudan ve do-
laylı etkilerini anlamak karmaşıktır. İskelet sistemi 
oluşumunda kemik doku ve kıkırdak doku oluşu-
mu ve korunmasına katkıda bulunan hücreler(os-
teosit,osteoblast,kondrosit vb) hem VDR hem 
de CYP27B1’e sahiptir. Böylece hem dolaşımdaki 
25OHD’ye hem de kan dolaşımda aktif formu olan 
1,25(OH)2D’ye doğrudan yanıt verirler. Ancak bu 
hücreler, kemik oluşumu için gerekli element-
ler olan kalsiyum ve fosfatın kan seviyelerine de 
duyarlıdır.

Kemik sağlığını korumak ve sürdürmek için 
optimal D vitamini seviyesinin tanımlanması hala 
tartışma konusudur. Ancak 30 ng/mL civarında 
bir 25OHD düzeyine ulaşmak hem güvenli hem 
de etkilidir. Bunun yanında güneş ışınlarından da 
yararlanmak faydalı olacaktır. Optimal Serum 25-
OHD seviyesi olup olmadığını belirlemek için ek 
araştırmalar gerekli olacaktır..

İstanen kan D vitamin düzeylerine ulaşmak için 
gereken D vitamini takviyesi miktarı, yaşadıkları 
yere (enlem), yılın zamanına, korunmasız güneşe 
maruz kalma miktarına, ten rengine, vücut kitle 
indeksine, ne yediklerine ve emilime bağlı olarak 
bireyler arasında önemli ölçüde değişkenlik gös-
terecektir. Bu nedenle tedaviyi planlanlarken kişi-
ninin demografik ve sosyal özellikleri göz önünde 
bulundurularak planlanmalıdır.
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Merih ŞİMŞEK 1

VİTAMİNLER, İMMÜN SİSTEM VE 
MİKROORGANİZMALAR

GIRIŞ

Bağışıklık sistemi, vücudu tehdit eden herhangi 
bir mikroorganizmaya karşı koruyan bir mekaniz-
madır. Bağışıklık sistemi deyince akla özel olarak 
dizayn edilmiş organlar, dokular ve hücreler gel-
melidir. Dalak, peyer plakları, timus, lenf nodları, 
lenf damarları, kemik iliği, kan hücreleri ve daha 
birçok yapı immün sistemi oluşturmaktadır. Özel-
likle kemik iliğinde yapılan beyaz kan hücreleri 
lenf damarları yolu ile kan dolaşımına katılmak-
tadır. Kan dolaşımına katılan en önemli kan hüc-
releri; bazofiller, monositler, plazma hücreleri, 
eozinofiller ve nötrofillerdir. İnsanlar arasındaki 
immün sistem farklılıklarını, sigara kullanımı, al-
kol tüketimi, yaş, cinsiyet, spor, stres, obezite ve 
beslenme gibi faktörler belirlemektedir. Bağışıklık 
sisteminin doğru düzenlenmesi dolayısı ile enfek-
siyon hastalıklarının önlenmesi, beslenmenin op-
timizasyonu ile mümkündür. Böylece, bağışıklık 
sistemi ile beslenme arasında büyük bir ilişki ol-
duğu söylenebilmektedir. Vücudu oluşturan hüc-
re ve dokuların, dışarıdan gelen patojen mikroor-
ganizmalara ya da vücutta hali hazırda bulunan 

fırsatçı mikroorganizmalara karşı savunma siste-
mini harekete geçirebilmesi için, makro ve mikro 
düzeydeki besin maddelerine ihtiyaç duyulur. Bu 
besinlerden mikro olarak sınıflandırabileceğimiz 
grup, vitamin ve minerallerdir. Vitamin ve mine-
raller bağışıklık sisteminin çalışma mekanizmasın-
da ve fonksiyonlarını sürdürmesinde önemli bir 
role sahiptir. Etkin bir immün cevap oluşabilmesi 
için vitamin ve mineral içeren besin maddeleri-
nin uygun miktarlarda vücuda girmesi gereklidir. 
Vücuda giren toksinlere karşı sağlıklı bir immün 
cevap sonucu serbest radikaller ve reaktif oksijen 
türleri (ROS) gibi yan ürünler ortaya çıkmaktadır. 
ROS, bağışıklık sisteminin inhibasyonuna neden 
olabilir. Vitaminler, bu zararlı maddelere karşı me-
tabolizmayı koruyan antioksidan maddeler olarak 
görev yapmaktadırlar. Tek bir vitamin bile, vücu-
dun savunma sisteminin fonksiyonel olarak de-
vamı için gereklidir. Bu vitaminler yağda (A,D,E,K) 
ve suda (C Vitamini, folik asit, B6, B12, riboflavin) 
çözünen vitaminlerdir. Eksik olan besin madde-
sinin veya maddelerinin, özellikle antioksidan 
maddeler olarak görev yapan vitaminlerin bes-
leme düzenine ilave edilmesi ile immün sistem 
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aktivitesinin, nötrofillere ait fagositozun ve lenfo-
sit proliferasyonunun oldukça arttığı bildirilmiştir. 
Ayrıca T hücre aracılı immünitede antikor üretimini 
de artırdığı belirlenmiştir (56,57,58,59,60,61).

SONUÇ

Vücudun doğal savunma mekanizması olan ba-
ğışıklık sisteminin herhangi bir nedenle zarar 
görmesi durumunda mutlaka dışarıdan bir besin 
takviyesine ihtiyaç duyulmaktadır. Sağlıklı çalı-
şan bağışıklık sistemi, bir bireyin birçok hastalığa 
yakalanmasına engel olmaktadır. Aynı zamanda 
hastalık ile birlikte ortaya çıkan semptomlar daha 
hafif görülmekte ve iyileşme süresinin kısalmasını 
sağlamaktadır. Özellikle enfeksiyon hastalıkları ve 
bağışıklık sistemi arasındaki bu dengenin devamı 
için beslenme çok büyük bir role sahiptir. İnsanla-
rın günlük hayatını idame ettirmek için tükettikleri 
besinler içinde bol miktarda vitamin bulunmakta-
dır. Vitaminler, yeterli ve dengeli tüketilmesi gerek-
mektedir. Özellikle bağışıklık sisteminde etkin rol 
oynayan A, B, C, D, E vitaminleri açısından zengin 
besinlerin tüketimi oldukça önemlidir. Bu besinler 
bağışıklık sisteminde bulunan IL ve TNF gibi faktör-
lerin üretimini azaltabileceği gibi oksidatif stresin 
neden olduğu hücresel tahribata karşı da koruma 
sağlayacaktır. Enfeksiyon sırasında patojen mikro-
organizmalara karşı oluşan bağışık yanıtta artan 
ROS düzeyi antioksidan seviyesini düşürebilmek-
tedir. Vitaminlerin bağışıklık sistemine bu etkilerin 
dışında da nice katkıları bulunmaktadır.

Vitaminler, bağışıklık sistemi ve birçok mik-
roorganizmanın neden olduğu enfeksiyon has-
talıkları arasındaki ilişkiyi daha geniş kapsamda 
irdeleyebilmek için bu konuda yapılacak yeni 
araştırmalara ve literatüre yapılacak yeni katkılara 
ihtiyaç duyulmaktadır. Bütün bunlar ile birlikte, ko-
nunun uzmanları insanların immün sistemini ge-
liştirecek yeni beslenme stratejileri geliştirmeleri 
gerekmektedir.
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AMELİYAT SONRASI HEMŞİRELİK BAKIMINDA 
VİTAMİN DESTEĞİNİN ÖNEMİ

GIRIŞ

Ameliyat süreci, hastanın günlük yaşam aktivitele-
rinde değişiklik yaşanmasına neden olan önemli 
bir faktördür. Ameliyat geçiren hastalarda tüm 
günlük yaşam aktiviteleri olumsuz etkilenmekte 
ve çalışması kesintiye uğramaktadır. Bu aktivitele-
rin tekrar kazanılması zaman almakta ve bakım ile 
ilgili bazı düzenlemeleri gerektirmektedir. Ameli-
yat süreci ile birlikte günlük yaşam aktivitelerin-
den biri olan beslenme de değişikliğe uğramakta-
dır. Beslenme içeriği, sıklığı ve yolu değişmektedir. 
Hastanın alması gereken besin miktarı azalmakta, 
alması gereken günlük kalori, besin türleri ameli-
yatın özelliklerine göre farklılaşmaktadır.

Uygulanan ameliyat türü de hastanın bes-
lenme fonksiyonunda değişiklikler yapılmasını 
zorunlu hale getirmektedir. Sindirim sistemi-
ne uygulanan cerrahi girişimlerde, besinlerin 
sindirimi ve emilimi süreci bozulabilmektedir. 
Sindirim sistemi dışındaki ameliyatlarda ise bes-
lenme fonksiyonunda farklı beslenme şekilleri 
uygulanmaktadır. 

Cerrahi süreçte beslenme durumu, hastanın 
iyileşme sürecini etkileyen en önemli faktörler-
den biridir. Bazı hastalıklar hastanın enerji den-
gesini olumsuz etkilemekte, ağızdan beslenmeyi 
güçleştirmekte, kanser gibi hastalıklarda aşırı kilo 
kaybına neden olmaktadır. Kilo kaybının yanı 
sıra fazla kilo olan hastalarda ameliyat sürecinde 
olumsuz durumlar da yaşanmaktadır. Özellikle 
kronik hastalığı olan ve cerrahi girişim geçirecek 
hastalarda beslenme, hastanın tedavinin destek-
lenmesi, komplikasyonların önlenmesi, hastalık 
yükünün hafifletilmesi açısından önemlidir(1). 

Ameliyat sürecinde cerrahi stres, bireylerde 
çeşitli nedenlerle metabolik dengesizlikler ortaya 
çıkarmaktadır. Aynı zamanda ameliyatlar birey-
lerde, beslenme ve vitamin yetersizliği ile zarar 
görmelerine, yara iyileşmesinde bozulmaya ne-
den olabilmektedir. Bu nedenle ameliyat sonrası 
dönemde yeterli ve dengeli beslenme ile vitamin 
desteği önemli hale gelmektedir (2). 
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bozulma gibi sorunlar oluşabilmektedir. Bu sü-
reçlerin yönetiminde hemşireler, birey ve ailesinin 
yaşam şekli değişimlerine ve uyumuna destek ol-
malı, uyumsuzluklarını engellemeli ve baş etme 
becerilerinin geliştirilmesini sağlamalıdır (3-22-25). 

Ameliyat Sonrası Vitamin Desteğiyle 
Bağlantılı Olarak Hemşirelik Bakımı 
Önerileri

•	 Bireylere hemşireler tarafından vitamin des-
teğinin ve doğal vitamin besin kaynaklarının 
önemi, fazla, eksik alım riskleri ve etkin miktar-
da alımının yararları konusunda bilgilendirme 
yapılmalıdır (25). 

•	 Beslenme hakkında bilgiler yazılı ve sözel açık-
lamalar şeklinde yapılır.

•	 Bakım programı bireyin yaşam stiline ve gerek-
sinmelerine göre ayarlanmalıdır. 

•	 Mümkünse, her gün kullanılacak vitamin doz 
miktarı düşürülüp tedaviler basite indirgenebi-
leceği bireye açıklanmalıdır. 

•	 Bilgiler ve bakım planı bireyin eşi ya da yakınla-
rına da anlatılmalıdır. 

•	 Bireylerin evlerinde kendi bakımlarının nasıl 
yapacakları, hatırlatıcı metotlar ve davranış 
stratejileri anlatılmalıdır. 

•	 Vitaminlerin fazla ve yetersiz kullanımı sonuç-
ları, yan etkileri öğretilmelidir ve gereken du-
rumda doz ya da tiplerinin değişimine hazır 
bulunulması konusunda farkındalık oluşturul-
malıdır.

•	 Bireylere hemşire prosedürüne bağlı kalmaları 
hususunda iletişim içerisinde olmaları bildiril-
meli ve sorun yaşadıklarında bilgilendirilmeleri 
sağlanmalıdır. 

•	 Güvenli destek sistemleri ve bireyin ekonomik 
açıdan zorlamayacağı bakım fırsatları oluştu-
rulmalıdır (3-4-22).  

SONUÇ

Günümüz sağlık hizmeti alanı karmaşık ve çok bo-
yutlu hale gelmiştir. Bakımda hemşireler ameliyat 
sonrası bakım uygulamaları konusunda bilinçli ol-
malı, vitamin desteği konusunda bilgilendirilmeli, 

etik anlayışları ile güçlendirilmelidirler. Hasta bek-
lentileri, mesleki değerleri ve güven çerçevesi içe-
risinde kanıta dayalı bilimsel bilgiyi kullanarak, ge-
nel kabul gören mesleki talimatlara uyarak, güncel 
bakım kılavuzlarını kullanarak hastaya yardım ile 
yaklaşımda bulunmaları önerilir. Bakım sunumun-
da hasta için en iyi ve yararlı olan uygulamaları 
tercih etmeleri önerilmektedir (26).  Toplumun 
ise vitamin desteği, yeterli, dengeli beslenme ko-
nusunda bilinçlendirilmesi, eğitilmesi, farkındalık 
oluşturulması, kaliteli bakımın planlanıp, uygulan-
ması önemlidir. 
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COVID-19 HASTALIĞI TEDAVİSİNDE  
VİTAMİNLERİN ROLÜ

GIRIŞ

Aralık 2019 da Dünyada daha önce de gördü-
ğümüz Şiddetli Akut Solunum Sendromu Koro-
navirüsü (SARS-CoV) benzeri bir hastalık ortaya 
çıktı. SARS-CoV-2 olarak bildiğimiz yeni etken has-
talığı olan COVID-19 çıkış yeri olan Çin’den Avru-
pa’ya oradan da tüm Dünyaya hızla yayıldı. Daha 
önce de buna benzer Orta Doğu Solunum Send-
romu Koronavirüsü denilen MERS-CoV ve H1N1 
influenza A gibi benzer viral pandemiler, gerek 
tanıda gerekse tedavi ve çeşitli tıbbi stratejiler için 
sağlık alanında bizlere önemli bir deneyim kazan-
dırmıştı. Fakat diğer hiçbiri bunun kadar küresel 
çapta tıbbi, sosyolojik, psikolojik ve ekonomik bir 
yıkıma neden olmamıştı.(1) SARS-CoV benzeri 
RNA virüsleri, yıkıcı yayılmacılık ve mutasyoner 
hız bakımından diğerlerinden farklı olduğu zaten 
bilinen bir gerçekti.(2) COVID-19 salgını, çeşitli te-
davi stratejilerine rağmen pandemi döneminde 
iki yıla yakın hız kesmeden yoluna devam etmiş-
tir. Pandeminin ilk zamanlarında aşının bulunma-
sındaki belirsizlikler, küresel olarak tedarikindeki 
eksiklikler, kişisel uygulamalarındaki paradokslar 

ve toplumsal hayattaki yok edici yansımaları ba-
kımından COVID-19 gerçekten dünyanın son iki 
yılını kendine esir etmiştir.

Belirti vermeyen taşıyıcılardan, şiddetli ARDS 
dediğimiz Akut Solunum Sıkıntısı Sendromuna 
ve nihayetinde ölüme varan hasta yelpazesine 
karşın virüs davranışı ve konak cevabının belirsiz-
liği dolayısıyla, etkin bir tedavi prensibinin ortaya 
konamaması nedeniyle (3) Tıp Dünyası şu soruyu 
sormuştur, “ bu kadar fark nereden kaynaklan-
maktadır ve acilen neler yapılmalıdır?” Bununla 
ilgili muhtemel çeşitli vitamin ve mineral eksik-
liğine yönelik “yerine koyma” dediğimiz tedavi 
prensipleri geliştirilmeye başlanmış, çeşitli farma-
kolojik ürünler, bitkisel kaynaklı ajanlar ve çeşitli 
bilimsel veya bilimsel olmayan maddeler tedavi-
de denenmiş (4) ve kanıta dayalı tedavi modelle-
rine ihtiyaç duyulmuştu. Bir dönem semptomatik 
destek tedavisi tedavinin ana stratejisi olmuştu.

İmmun beslenmenin esasını oluşturan vita-
min ve mineral takviyesinde amaç bağışıklık sis-
teminin düzenlenmesidir. (5) Bu tedavi prensibi 
hastalığın şiddetinin azalmasında, proinflamatuar 
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ANTİOKSİDAN VİTAMİNLER

OKSIDATIF STRES VE OKSIDANLAR

Şu anda "oksidanlar ile antioksidanlar arasında, 
oksidanların tarafına kayan bir dengesizlik ve ay-
rıca redoks sinyal mekanizmalarında bir bozuk-
luk ve kontrol kaybına yol açan bir dengesizlik 
ile moleküler hasar " olarak tanımlanan Oksidatif 
stres; önceleri "prooksidan/antioksidan oranında 
pay oranında artışla ilgili bir metabolik araz olarak 
yani, prooksidanların artışıyla karekterize bir bo-
zukluk” olarak ifade edilmişti. (1,2)

Oksidatif stres; biyolojik sistemlerdeki iç me-
kanizmalarda etkenlere karşı koyma kapasitesi-
nin azalmasıyla ilgili olarak bol miktarda reaktif 
oksijen türlerinin (ROS) üretiminden kaynaklanır. 
Yüksek miktarlarda biyolojik yapıları sisitemleri ve 
molekülleri etkileyen tahrip gücü çok fazla olan 
ve bilindik birçok hastalığın kaynağı olarak tarif 
edilen Reaktif oksijen türleri, bir veya birden çok 
eşleşmeyen elektrona sahip serbest radikal mo-
leküllerini ifade eder. Pek çok hastalık ve patolojik 
süreçlerde serbest radikallerin sebep olduğu Ok-
sidatif sitres etmen olarak gösterilmiştir. Süperok-
sit anyonu radikali (O2

•-), nitrik oksit radikali (•NO), 

hidrojen peroksittir (H2O2) ve hidroksil radikali 
(•OH), üzerinde en fazla çalışılan ve olumsuz et-
kileri en çok bilinen esas reaktif oksijen türleridir. 
(3,4)

Oksidatif stres, birçok hastalık sürecinde ortak 
noktayı göstermesi bakımından önemlidir. ROS 
üretimi ile vücuttaki antioksidan savunma sis-
temleri arasında bir dengesizlik varsa bu durum 
bize, sisteme aşırı yüklenildiği gösterir.(5) ROS, 
biyolojik hücrelerde enzimatik ve nonenzimatik 
oluşturulan ve doğrudan veya çeşitli sinyal yo-
laklarında ara ürünler olarak çıkan ve hücresel ha-
sarlanmalara neden olan oldukça reaktif türlerin 
bir bütünü olarak karşımıza çıkar. Metabolik yo-
laklarda, oksijen molekülü, önce süperoksit sonra 
hidrojen peroksit daha sonra ise ve hidroksil radi-
kallerine dönüşerek ilerler. Oksijenden su üretimi 
ETZ de enzimatik bir işlemdir. ROS türlerin üretimi 
sonucunda hücre zarı yapısında bazı enzim ak-
tivasyonu sonucu lipidhidroperoksit molekülleri 
oluşur. Buradaki enzimler metaloenzimler olup 
bazı iyonları içerir.

Substrat konsantrasyonu arttığında ayrışır-
lar ve özellikle demir olmak üzere metal iyonları 
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SELENYUM VE TİROİD HASTALIKLARI

GIRIŞ

İlk olarak 1800lerin başında moder kimyanın ba-
bası İsveçli Jöns Jokb Berzelius tarafından keşfe-
dilmiş olup(1), periyodik cetvelde yer almakta ve 
atom ağırlığı 78.96’ dır. Tibet'te seyahat ederken 
Marco Polo'nun yerel bitkileri yerken atların zehir-
lenmesi hakkında yazdığı 13. yüzyıla kadar uzanır. 
O andan itibaren selenyumun toksik özellikleri ve 
selenyum toksikozu ile ilişkili spesifik hastalıklar 
yoğun bir şekilde incelenmiştir. Daha sonra ya-
pılan ilk çalışmalara dayanarak, selenyum uzun 
yıllar sığırlarda “alkali hastalık” gelişimine ve insan-
larda konjenital malformasyonların oluşumuna 
neden olan oldukça toksik bir eser element olarak 
tanımlanmıştır (2-4). 1987 yılında tanımlanan bir 
mikro besin olarak selenyum, parlak ve gri görü-
nümünden dolayı ay anlamına gelen Selene keli-
mesinden türetilmiştir (5).

Selenyumun Doğal Kaynakları ve Organik 
Formları Selenyum, insan vücuduna mahsul ve 
hayvancılık ürünleri ile topraktan girer, bu da 
mikro element arz seviyesinin jeokimyasal yaşam 
koşullarına bağımlılığını belirler. Selenometiyo-

nin, bitki kaynaklarında ve selenyum mayasında 
bulunur. Toprakta inorganik formlar bulunur ve 
biyolojik olarak aktif katkı maddelerinin ana bile-
şenleridir (6-8).

Selenyum temel eser elementlerden biridir. 
Selenyum selenoproteinler olarak bilinen belirli 
proteinlerin işleyişini koordine ettiği, memeli ya-
şamı için önemli olduğu doğrulandıktan sonra 
son yıllarda dikkat çekici olmuştur (9). DSÖ ve İyot 
Küresel Ağı, yetersiz iyot alımının fetal ve doğum 
sonrası beyin gelişimi ve zeka bölümü üzerindeki 
zararlı etkileri konusunda kamuoyu ve siyasi far-
kındalığı artırmada çok başarılı olmasına rağmen, 
iyot eksikliği bozuklukları henüz ortadan kaldırı-
lamamıştır. Kanıtlar, yeterli iyot alımıyla bile, tiroid 
hormonunun sentezi, salgılanması, metaboliz-
ması ve etkisi için gerekli diğer bazı temel eser 
elementlerin eksiklikleri nedeniyle tiroid gelişimi 
ve fonksiyonunun bozulabileceğini göstermek-
tedir. İyot dışında selenyum, demir, çinko, bakır 
ve kalsiyum bu hormon ağının kontrolünde rol 
oynar ve özellikle selenyum ve demir, iyi huylu 
tiroid hastalıklarında epidemiyoloji ve müdahale 
çalışmalarının gösterdiği gibi beslenme faktörle-
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Bu çalışmada, 150 ng/mL’den yüksek selenyum se-
viyelerinde, serum selenyum seviyeleri ile tüm ne-
denlere bağlı ve kanser mortalitesi arasında küçük 
bir pozitif ilişki vardı (40).

SELENYUM TOKSISITESI

Selenyum eksikliğinden çok daha az yaygın olma-
sına rağmen, selenyum toksisitesi, aşırı takviye çok 
yüksek dozların kazara veya kasıtlı (intihar amaçlı) 
yutulması veya gıda arzındaki yüksek seviyeler-
den dolayı bireyleri etkileyebilir. Selenosisin ka-
rakteristik özellikleri, alışılmadık derecede yüksek 
selenyum seviyelerine maruz kalan popülasyon 
gruplarında ortaya çıkar ve kırılgan saçlar ve kırıl-
gan, kalınlaşmış, tabakalı tırnaklar içerir, bu da bazı 
durumlarda dökülmeye yol açar, bununla birlikte 
nefes ve ciltte sarımsak kokusu vardır. Kusma ve 
akciğer ödemi gibi ek semptomlar, daha akut se-
lenyum zehirlenmesinin bir özelliğidir. Çin’in Hubei 
eyaletindeki Enshi’de, en belirgin ve yaygın semp-
tomların tırnak ve saç kaybı olduğu bir hastalık sal-
gını, nüfusun neredeyse yarısını etkilediği 1961 ve 
1964 yılları arasında zirveye ulaştı. Bu durum daha 
sonra çok yüksek selenyum içeriğine sahip topra-
ğa atfedilen şiddetli selenoz olarak teşhis edildi. 
Selenosisin en yüksek prevalansı döneminin, (dü-
şük selenyumlu) pirinç mahsulünün başarısızlığına 
neden olan ve daha yüksek selenyum içeriğine 
sahip alternatif mahsullerin tüketimine yol açan 
kuraklıktan kaynaklandığı tespit edildi (41).

SONUÇ

Pek çok besin maddesiyle karşılaştırıldığında şu 
anda oldukça sınırlı olan selenyum metabolizması 
anlayışımızı geliştirmek için çok sayıda araştırmaya 
ihtiyaç vardır. Emilim mekanizmaları henüz tanım-
lanmamıştır ve selenyumun vücuttaki çeşitli rolleri 
karakterize edilmeyi beklemektedir. Kısa ve uzun 
vadeli maruziyet ve biyokimyasal, fonksiyonel ve 
sağlık sonuçları ile ilgili sağlam durum ölçümleri 
geliştirilmelidir. Bununla birlikte, selenyum alımı=-
durum ve hastalık riski arasındaki ilişki, etkilerinin 
gözlemlenmesiyle örneklendiği gibi karmaşıktır. f 

selenyum takviyesi denemeleri kanser tipine öz-
güdür (tümörün yeri ve derecesi=hastalığın şidde-
ti) ve başlangıçtaki selenyum durumuna, alımına, 
metabolizmasına ve genotipine bağlı olarak po-
pülasyonlara veya bireylere özeldir. Bazı selenyum 
türlerinin belirli kanser türlerini inhibe etme po-
tansiyeli ve kanser tedavisinde adjuvan olarak olası 
rolleri daha fazla araştırma gerektirmektedir.
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FLAVONOİDLERİN KARDİYOVASKÜLER SİSTEM VE 
İYON KANALLARI ÜZERİNE ETKİLERİ

GIRIŞ

Birçok meyve ve sebzede doğal olarak bulunan 
ve kolaylıkla elde edilebilen, daha önce P vitami-
ni olarak tanımlanmış flavonoidlerin bazı önemli 
hastalıkların tedavisinde faydalı olduğu bilinmek-
tedir. Bazı araştırmacılar bu kimyasal bileşiklerin 
kardiyovasküler sistemde etki gösterdiğini be-
lirtmişlerdir. Flavonoidlerin iyon kanal akımlarına 
etki ederek bu mekanizmayla bilinen sistemik et-
kilerini oluşturabileceğini gösteren birçok deney-
sel çalışma literatürde mevcuttur. Bu bölümde 
flavonoidlerin genel özellikleri ve kardiyovasküler 
sistem ve iyon kanalları üzerindeki etkilerini ince-
leyen elektrofizyolojik çalışmalar derlenmiştir.

FLAVONOIDLER VE GENEL YAPISAL 
ÖZELLIKLERI

Flavonoidler, çeşitli bitki türlerinde bulunan bir 
grup fenolik sekonder metabolittir. Bitkilerde yap-
rakların ve meyvelerin rengine katkıda bulunurlar. 
Şimdiye kadar 9000’den fazla flavonoid yapısı ta-
nımlanmıştır ve yaygın olarak tüketilen gıdalarda 

(meyve ve sebzeler), içeceklerde (kahve ve yeşil 
çay) yüzlercesinin bulunduğu bilinmektedir. Fla-
vonoidler insanlar için esansiyel besinler değildir 
ancak flavonoidlerin kanser, diyabet, inflamasyon 
ve kardiyovasküler hastalıklar gibi kronik hastalık-
ları önleyebileceği ve hatta iyileştirebileceği çeşit-
li çalışmalarla ortaya konmuştur (1).

Flavonoidler, üç halkalı bir yapıdan oluşurlar: 
bir heterosiklik halka (C halkası) ile birbirine bağ-
lanan iki benzen halkası (A ve B halkaları) yapısın-
dadır (2). Flavonoidler yapısal düzenlemelerine 
göre altı sınıfa ayrılırlar: flavonlar, flavonollar, fla-
van-3-ollar, flavanonlar, antosiyanidinler ve izofla-
vonlar (3). Flavonoidlerin yaygın olarak bulundu-
ğu besinler Tablo 1’de gösterilmiştir.

Flavonoidler, ilk keşfedildiğinde vitamin ola-
rak kabul edilmiştir. Flavonoidlerin keşfi 1930’lara, 
Macar bilim adamları Rusznyak ve Szent-Györ-
gyi’nin kırmızı biber ve limon kabuğunda bul-
dukları sitrini izole etmelerine dayanmaktadır ve 
buna P vitamini adını vermişlerdir. Bu isim, mole-
külün kılcal damarların geçirgenliğini (permeabi-
lite) düzenlediği için seçilmiştir (4).
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Flavon grubundan asasetinin, umut verici bir 
atriyal seçici antiaritmik ilaç olarak tanımlanabile-
ceği belirtilmiştir. Asasetin, insan atriyal miyosit-
lerinde ultra-hızlı gecikmiş doğrultucu K+ akımını 
(IKur) ve geçici dışa doğru K+ akımını (Ito) baskıla-
yarak aksiyon potansiyeli süresini uzatmıştır. Aynı 
çalışmada oral yolla köpeğe verilen asasetin, QT 
aralığını uzatmadan atriyal refrakter periyodu 
uzatmış ve bu flavonoidin atrial fibrilasyonu etkili 
bir şekilde önleyen atriyum seçici bir ajan olduğu 
iddia edilmiştir (35).

hERG potasyum kanalları, kardiyak repolarizas-
yonda önemli bir rol oynar ve antiaritmik ilaçların 
farmakolojik hedeflerindedir. Hesperetin, narenci-
ye flavonoidleri olarak sınıflandırılan flavonoid alt 
grubuna aittir ve portakaldaki ana flavonoiddir. 
Hesperetinin hERG potasyum kanalları üzerindeki 
inhibitör etkilerinin değerlendirildiği bir çalışmada, 
konsantrasyona bağlı bir şekilde hERG potasyum 
kanallarını bloke ettiği gösterilmiştir. Hespereti-
nin, kanal por boşluğunda aromatik bir bağlan-
ma bölgesine erişerek kardiyak hERG kanallarının 
spesifik bir düşük afiniteli antagonisti olduğu gös-
terilmiştir (36). Naringenin, iyi bilinen hERG kanalı 
antagonistlerine benzer farmakolojik özelliklere 
sahip olup hERG kanallarını inhibe eder. Klinik ba-
kış açısından, bu etkinin hem proaritmik hem de 
antiaritmik sonuçları olabilir. Bunun fitoterapi ve 
kardiyolojik hastalıklarda diyet önerileri için önem-
li etkileri olabilir (37). Bu nedenle flavonoidlerin 
kardiyovasküler sistem üzerindeki etkilerinin daha 
fazla araştırılması gerekmektedir.

SONUÇ

Çok sayıda in-vitro ve hayvan çalışması, flavono-
idlerin kardiyovasküler hastalıklarla ilgili çoklu risk 
faktörleri ve yollar üzerindeki etkilerini ortaya koy-
maktadır. İyon kanalları başta sodyum, potasyum 
ve kalsiyum olmak üzere birçok iyonun hücre için-
deki hassas kompozisyonunu belirler. Bu iyonlar 
hücre haberleşmesi ve uyarılma-kasılma çiftlenimi 
gibi birçok hayati işlevin ortaya çıkmasını sağlar. 
Flavonoidlerin sistemik etkileri iyi bilinmektedir 

ancak, flavonoidlerin iyon kanalları ve vasküler düz 
kas fonksiyonu üzerinde doğrudan veya dolaylı 
etkileri de yapılan çalışmalarla ortaya çıkmaktadır. 
Flavonoidlerin, iyon kanallarının fonsiyonuna etki 
mekanizmaları ortaya çıktıkça, kardiyovasküler 
hastalıklarda yeni ve hedefe yönelik terapötik ajan-
lar olma potansiyeli artmaktadır.
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