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8.VİTAMİN B12 VE FOLAT 
METABOLİZMASI

Nazire ALADAĞ1

 1.VİTAMİN B12 METABOLİZMASI

Giriş

Kobalamin olarak da adlandırılan B12 vitamini, büyüme ve gelişmede önemi 
olan, suda çözünen ve molekül ağırlığı yaklaşık 1400 Da olan bir vitamindir (1). 
B12 vitamini, diğer suda çözünen vitaminlerin tersine bitkiler tarafından sen-
tezlenemez. Yalnız bazı bakteriler tarafından de novo olarak üretilir (2). B12 vi-
tamini hayvansal gıdalardan özellikle kırmızı ette bulunan bir vitamindir. Ağız 
yoluyla, proteine bağlı olarak kobalamin alınır. Mide pH ve pepsin birlikteliğiyle 
proteinden ayrılır ve tükürük ve mide sekresyonlarında mevcut olan haptokorri-
ne bağlanır. Haptokorrin-kobalamin, pankreatik proteazlarla haptokorrinden ay-
rılarak kobalamin serbest bırakılır. Kobalamin mideden salgılanan intrinsik fak-
törle proksimal ileumda bağlanır. Kobalamin ve intrinsik faktör ileumun mukoza 
yüzeyinde bulunan CUBAM (cubilin+amnionless) reseptörler aracılığıyla hücre 
içine alınır. Portal dolaşıma alınarak transkobalamine bağlanır. Sonrasında doku-
larda adenozilkobalamin ve metilkobalamine dönüştürülür (2).

Fizyolojik Önemi

B12 vitaminini ve folik asit birlikte DNA sentezini destekler. DNA sentezinde 
zorunlu olan folik asidin kullanımını sağlar.B12 vitamini vücudumuzda sirkadiyan 
olarak devamlı çoğalan ve yenilenen hücrelerde(hematopoetik, gastrointestinal, 
serviko-vaginal, epidermis ve testis germinal) önemi artmaktadır (3). B12 vita-
min eksikliğine bağlı oluşan DNA sentez bozukluğu, öncelikle hematopoetik hüc-
reler ve diğer hücrelerde görmekteyiz. Ayrıca B12 vitamini tüm sinir yapısında 
da yer alır (4,5).
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plazmaya geçmeden önce ince barsak içersinde 5-metilTHF (5-MTF)’a dönüşür. 
Monoglutamatlar taşıyıcı aracılıklı mekanizma ile aktif olarak enterositlerin bir 
tarafından diğer tarafına taşınır. Pteroylglutamik asit >400 µg dozlarda,büyük 
oranda değişmeden emilir ve karaciğerde doğal folatlara dönüşür. Daha düşük 
dozlarda ince barsak aracılığıyla emilim sırasında 5-MTHF’a döner. Günde yak-
laşık olarak 60–90 µg folat safraya girer ve ince barsağa ekskrete edilir (16). Ka-
buklaşmış barsak hücrelerinin folatı ile birlikte bu folatın kaybı malabsorbsiyon 
durumlarında folat eksikliği gelişme hızını hızlandırır. Bu oksitlenmiş folatların ve 
folat yıkım ürünlerinin safrada ekskresyon için karaciğere transportundan etki-
lenebilir. Bir bağımsız düşük afiniteli indirgenmiş folat taşıyıcısı fizyolojik folatın 
hücrelere uptake’ine de aracılık ederken metotreksatın uptake’ine etmez ( 16).

Sonuç

DNA yapım ve yıkımının hızlı olduğu dokularda folat esansiyel bir maddedir. 
B12 vitamini ve folik asit DNA ve protein sentezinde yer alır ve eksikliğinin öne-
mi hızlı sirküle olan hücrelerde daha anlamlıdır. Sonuçta hematopoetik sisteme 
yetersizliği megaloblastik anemi olarak yansımaktadır .
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