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ÖNSÖZ

Beslenme, çocukluk çağında sağlıklı büyüme ve gelişmenin temel taşlarından biridir. 
Vitaminler ve mineraller, bu süreçte hayati roller üstlenerek bağışıklık sisteminin güçlen-
mesinden kemik sağlığının korunmasına, zihinsel gelişimden metabolik dengelerin sür-
dürülmesine kadar birçok önemli görevi yerine getirir. Ancak, günümüzde hem gelişmiş 
hem de gelişmekte olan ülkelerde mikro besin eksiklikleri, çocuk sağlığını tehdit eden 
önemli bir halk sağlığı sorunu olmaya devam etmektedir.

Vitaminlerin keşif süreci ve vitaminler ile minerallerin beslenme ve sağlık üzerinde-
ki rollerinin gün geçtikçe daha çok aydınlatılması, sadece beslenme ve hastalıkların ara-
sındaki ilişkinin kurulmasını sağlamakla kalmamış; aynı zamanda tıp, halk sağlığı, gıda 
endüstrisi, tarım, ekonomi ve sosyoloji gibi pek çok disiplinin gelişmesine de katkıda bu-
lunmuştur. 

Bu kitap çocukluk çağında vitamin ve minerallerin önemini bilimsel bir bakış açısıyla 
ele almakta ve güncel bilgileri sağlık profesyonellerine sunmayı amaçlamaktadır. Alanında 
uzman akademisyenler ve klinisyenler tarafından kaleme alınan bu eserde; vitamin ve mi-
nerallerin kısa bir tanımını takiben insan vücudundaki işlevlerinden, diyetle alınan kay-
naklarından, diyetle alınması gereken en az ve önerilen miktarlarından, eksikliğinde gö-
rülen klinik bulgularından, varsa eksikliğe neden olan ilaçlar veya besinlerinden, preparat 
çeşitleri, veriliş yolu, doz bilgisi içerecek şekilde farmakolojik tedavilerinden, profilaksi 
önerilen sağlam çocuk/hasta grupları ve varsa profilaksi dozlarından ve son olarak da 
yüksek dozlarda görülen klinik bulgularından kapsamlı bir şekilde bahsedildi. 

Kitabın hazırlanmasından katkıda bulunan tüm meslektaşlarımıza; yayın aşamasın-
da sabırlı, özverili ve destekleyici çalışmalarından ötürü Akademisyen Kitabevi’ne; bilim 
yolculuğumuzda bize rehberlik eden, bilgi ve deneyimleriyle bizi yetiştiren, üzerimizde 
büyük emekleri olan tüm hocalarımıza da şükranlarımızı sunarız. 

Tüm hekimlerin, tıp öğrencilerinin, sağlık çalışanlarının, beslenme uzmanlarının, bu 
alanda çalışma yapan ve bu konuya ilgi duyan herkesin bu kitaptan fayda sağlamasını 
temenni ediyoruz.

Saygılarımızla,

Doç. Dr. Adnan Barutçu

Doç. Dr. Fatma Derya Bulut
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BÖLÜM 1

VİTAMİN VE MİNERALLERİN GÜNLÜK 
HAYATIMIZDAKİ YERİ

Murat ERSOY 1

GIRIŞ
İnsanların sentez edemediği; sağlıklı büyüme, üreme ve diğer işlevler için devamlı olarak 
diyetle alınması gereken ayrıca eksikliği durumunda, özel bir bozukluk veya hastalığa yol 
açan organik bileşikler vitaminler olarak tanımlanmaktadır. Vitamin ve eser elementler 
büyüme, gelişme üzerine etkileriyle birlikte insan vücudundaki çoğu fizyolojik, hormonal 
ve enzimatik mekanizmanın gerçekleşmesinde rol oynarlar. Vücutta sentez edilememesi 
sebebiyle diyetle ya da dışarıdan ek olarak alınmaları gerekmektedir. Vücutta az miktarda 
bulunmalarına rağmen eksiklikleri durumunda çok ağır sorunlara neden olabilmektedir 
(1). Mineral ve vitamin eksiklikleri beslenmeyle alım azlığı, vücudun artan ihtiyacı ya da 
vücuttan kayıpların artmasıyla oluşabilir. Büyüme ve gelişmenin en hızlı olduğu süreç 
olması nedeniyle, çocukluk çağında mikrobesin eksiklikleri daha sık görülmektedir ve 
erişkin çağa göre ihtiyaçlar oldukça farklılık göstermektedir (2). Anne sütüyle beslenme-
yi arttırmak ve uygun tamamlayıcı beslenmeyi oluşturmak, toplum sağlığını iyileştirmek 
üzere yapılan çalışmaların hedefidir. Gıda temelli yaklaşımlar uzun vadede toplumların 
beslenme durumunu iyileştirmek için düzenlenen planlamalardır, bu yüzden çocuk ve 
hamile kadınlar gibi yüksek riskli gruplarda özellikli mikrobesin yetersizliklerinin belir-
lenmesi ve gerektiğinde takviyesi hayati önem taşımaktadır (3).

TARIHÇE
1912 yılında İngiliz biyokimyacı Frederick Gowland Hopkins yardımcı faktörler olarak 
nitelendirdiği eksik besinlerle ilgili bulgularını yayınladı. Cilalı pirinçle beslenen güver-

1  Uzm. Dr., Mersin Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, 
ersoymurat33@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0002-4407-1244
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kız formunu tercih edebilir. Ya da sakız formundaki ilave şekerden kaçınmak için tablet 
formu tercih edilebilir. Kullanılan vitaminlerin içeriklerinin alerjik reaksiyonlara yol aça-
bilmesinden dolayı soya, gluten veya diğer katkı maddeleri açısından değerlendirilmesi 
gerekmektedir. Toksisite riski açısından günlük önerilen dozun üzerinde alınmamalıdır 
(31, 32).

Erişkinlerde yapılan vitamin kullanım alışkanlıkları ve bu durumu etkileyen etkenle-
rin değerlendirildiği bir çalışmada yorgunluk, yeterli beslenememe, doktor tavsiyesi gibi 
nedenlerle takviye vitamin kullanıldığı saptanmıştır. Yine aynı çalışmada farklı vitamin-
leri kullanmanın takibinin zorluğu, tek tek kullanımın vücutta yan etki oluşturabileceği 
düşüncesi gibi nedenlerle multivitamin şeklinde kullanımın tercih edildiği görülmüştür 
(33). Ebeveynler; çocuklarının yetersiz beslendiğini düşünmeleri veya vitaminlerin bağı-
şıklık sistemlerini güçlendirdiklerini inanmaları gibi nedenlerle vitamin takviyesi kullan-
maktadırlar (33). Bu düşünceler Covid-19 salgını sürecinde de vitaminlerin kullanımına 
neden olmuştur. Ancak şu unutulmamalıdır ki; gebelikte, yenidoğan döneminde, bazı me-
tabolik eksiklikler nedeniyle rutin olarak vitamin desteği kullanılması önerilmekle birlikte 
yeterli ve dengeli beslenen kişilerde ek olarak desteğe ihtiyaç yoktur. Denetimsiz satılan, 
reçetesiz alınan takviye edici gıda şeklinde adlandırılan ürünler aşırı dozda tüketildiğinde 
sağlık için olumsuz tablolara yol açabilmektedir (34).

Sonuç olarak büyüme ve gelişmenin hızlı olduğu hayatın ilk iki yılında çocukların 
beslenmelerine gereken özen gösterilmelidir. Anne sütüne olabildiğince erken başlanması 
ve ilk 6 ay sadece anne sütü ile beslenme bebeklerin büyüme ve gelişmeleri için çok önem-
lidir. 6. aydan itibaren, bebeklerin artan besin ihtiyacı nedeniyle anne sütüne ilave olarak 
tamamlayıcı besinlere geçilmelidir. Bu dönemde bebeklerin beslenmesi uygun miktarda 
mikrobesinleri de içermelidir (35). Hayatın her döneminde dengeli beslenmenin sağlan-
ması çocuk sağlığı açısından önemli yer tutmaktadır.

KAYNAKLAR
1. World Health Organization, Micronutrients 2012 Accessed: 6.12.2023 Available from: http://

www.who.int/nutrition/topics/micronutrients/en/index.html.
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BÖLÜM 2

VİTAMİN VE MİNERALLERİN İLAVE 
OLARAK ALINMASI GEREKEN DURUMLAR

Güldane Aylin İNAL 1

SAĞLIKLI ÇOCUKLARDA VITAMIN VE MINERALLERIN ILAVE 
VERILMESI GEREKEN DURUMLAR
Vitaminler insan vücudundaki biyokimyasal reaksiyonlarda hayati öneme sahiptir ve 
sağlıklı metabolik işleyişi korumak için gereklidir. Mikrobesin olarak alınan vitaminler, 
moleküler yapılarına göre yağda ve suda eriyen yani çözünen olarak iki grupta incelenir. 
Yağda eriyenler A, D, E ve K, suda eriyenler ise C ve B grubu vitaminlerdir. Özellikle suda 
eriyen vitaminler idrarla atıldığından yeterli ve düzenli miktarlarda alınması önemlidir 
(1).

Yağda Eriyen Vitaminler ve İlave Verilmesi Gereken Durumlar
A vitamini, normal görme fonksiyonu dışında embriyonik gelişim, üreme, gen ekspres-
yonu, büyüme, gelişme, hematopoez ve bağışıklık fonksiyonu için gereklidir (2). Sağlıklı 
çocuklarda rutin kullanımı önerilmemektedir ancak Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) geliş-
mekte olan ülkelerde, vitamin eksikliği riski taşıyan aşırı yetersiz beslenme bulguları olup 
malnütre, solunum yetmezliği olan, ishal, kızamık gibi bulaşıcı hastalığı bulunan endemik 
bölgelerde yaşayan özellikle 6 ay-5 yaş arası çocuklarda tek doz vitamin takviyesi öner-
mektedir. 6 aylıktan küçükler için ağızdan 50.000 IU, 6-12 aylık bebekler için ağızdan 
100.000 IU, 12 aydan büyük çocuklar için 200.000 IU’dir (3-5). Yenidoğan döneminde 
çok düşük doğum ağırlıklı prematürelerde A vitamini depoları yetersizdir. Solunum fonk-
siyonlarını korumak ve kronik akciğer hastalığına ilerlemeyi engellemek için kullanılmak-
tadır (6).

1 Uzm. Dr., Kayseri Şehir Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, inaldr@gmail.com,  
ORCID iD: 0000-0002-1164-734X
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metabolik işleyiş aksar. Sonuç olarak çocuklarda vitamin ihtiyacı mutlaka belirlenmeli ve 
öneriler doğrultusunda eksiklik giderilmelidir.
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BÖLÜM 3

GEBELİKTE KULLANILMASI GEREKEN 
VİTAMİN VE MİNERALLER

Utkucan OKUDUCU 1

GIRIŞ
Gelecek nesillerimizin sağlıklarının temeli anne karnında atılmaya başlamaktadır. Özel-
likle gebelik öncesinde, gebelik sırasında ve lohusalık dönemi ile emzirme sürecinde bes-
lenme alışkanlıkları çocukların sağlıklı büyümeleri ve gelişmeleri ile yakından ilişkilidir 
(1). Gebelikte fetüs ve plasenta tarafından sağlanan uyaranlar nedeniyle fizyolojik deği-
şiklikler meydana gelir. Gebelik sürecinde kadınların metabolizmalarındaki değişiklikler 
ile fetüsün büyüme ve gelişmesinden kaynaklı metabolik ihtiyaçları desteklemek için bazı 
mikronütrientlere gereksinimleri artmaktadır (2).

GEBELIKTE METABOLIK DEĞIŞIKLIKLER
Hızla büyüyen fetüs ve plasenta dolayısıyla hamile bir kadının metabolizması yoğun de-
ğişikliklere uğrar. Maternal bazal metabolizma hızı ortalama %20 artmaktadır (3). İkiz 
gebeliği olan kadınlarda bu oran %10 daha fazladır (4). Gebelik öncesine kıyasla enerji 
ihtiyacı yaklaşık 300 kcal/gün artar. Gebelikte yeterli ve dengeli beslenmenin amacı fetü-
sün büyüme ve gelişmesi için gereken besinleri sağlarken annenin besin ögesi depolarını 
da korumaktır. Kadınların gebelikte toplam enerji harcamalarındaki artışa rağmen enerji 
alımında önemli bir değişiklik olmadan yağ kütlesinin arttığı bildirilmiştir. Bu durumun 
daha verimli enerji depolanması anlamına geldiği düşünülmüştür (5).

1 Uzm. Dr., Adana Yüreğir Devlet Hastanesi, Kadın hastalıkları ve Doğum Bölümü, 
utkucanokuducu@gmail.com, ORCID iD: 0009-0005-6673-9400
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Vitamin C
Yapılan randomize çalışmaların değerlendirilmesi sonucunda gebelik sırasında tek başına 
veya diğer takviyelerle birlikte C vitamininin ölü doğum, erken doğum, düşük doğum 
ağırlığı veya preeklampsi üzerinde etkisi gözlenmemiştir. Prematür membran rüptürü 
riskinde tek başına C vitamini kullanılmasının azalmaya neden olduğu izlense de kanıt 
kalitesi düşük bulunmuştur (55).

Vitamin B6
B6 vitamini (pridoksin) insan vücudunda 100’den fazla enzim için gerekli olan bir ko-
enzimdir. Hamilelik sırasında B6 takviyesini inceleyen dört çalışmayı içeren bir Cochra-
ne incelemesinde klinik faydalara dair bir kanıt bulunamamıştır (56). Hamile bireylerin 
gıdalar yoluyla B6 vitamin gereksinimini karşıladığı düşünülmektedir. Gebelik sırasında 
görülen hafif ile orta dereceli mide bulantılarına B6 vitamininin iyi geldiği gösterilmiştir 
(57).
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BÖLÜM 4

VİTAMİN A

Saliha BARUTÇU 1 
Adnan BARUTÇU 2

GIRIŞ
A vitamini, doymamış bir izoprenoid zincir yapısı ile karakterize edilen, hem hayvansal 
hem de bitkisel kökenli, yağda çözünen, yaşam için gerekli bir bileşik grubudur. A vitami-
ninin tüm formları bir organizmada benzer bir yapıya ve aynı fizyolojik işlevlere sahiptir. 
Bu bileşikler aynı zamanda doğal veya sentetik kökenli dört izoprenoid biriminden oluşan 
ortak yapıya sahip bileşikler de dahil olmak üzere retinoidler olarak da sınıflandırılabilir. 
Bazı sentetik türevler ilk bakışta A vitamini sınıfından doğal izoprenoidlere benzemez. 
Bununla birlikte temel A vitamini dizisi, yapılarında gizlidir ve retinoid reseptörleriyle 
etkileşimlerinde diğer retinoidlere benzerler. Tüm bu bileşikler yağda çözünebilir ve suda 
çözünen vitaminlerin aksine vücutta, özellikle karaciğer ve yağ dokusunda kolayca biri-
kirler. Bu durum, bir yandan A vitamininden geçici olarak yoksun kalındığında klinik 
semptomların ortaya çıkmaması nedeniyle bir avantaj teşkil etse de diğer yandan birikim 
ve ardından toksisiteye de neden olabilir (1).

Vitamin, diyette ya A vitamini (retinol ve yakın türevleri) formundaki hayvansal 
ürünler yoluyla ya da sebzelerden provitamin A (karotenoidler) olarak sağlanabilir (2). 
Her ne kadar A vitamini terimi çoğunlukla retinol ile ilişkilendirilmekte ve retinol aslında 
insan vücudundaki baskın retinoid formu olsa da, biyolojik olarak aktif ana moleküller 
oksitlenmiş türevler olan 11-cis-retinal ve all-trans-retinoid asittir (ATRA) (2, 3).

Karotenoidler, çeşitli meyve ve sebzelerde bulunan sarı ila turuncu renkli organik 
pigmentlerdir. A vitamini ile olan ilişkilerinin yanı sıra antioksidan aktiviteleri ile de 
bilinirler. En iyi bilinen karotenoidlerden bazıları β-karoten, α-karoten, lutein, likopen 
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BÖLÜM 5

VİTAMİN B1 (TİAMİN)

Burcu KÖŞECİ 1

GIRIŞ
Vitamin B kompleksi farklı kimyasal bileşim ve işleve sahip çeşitli bileşenler içermektedir. 
Bunlar bir grup suda eriyen, tiamin (vitamin B1), riboflavin (vitamin B2), niyasin (vitamin 
B3), piridoksin (vitamin B6), folik asit, kobalamin (vitamin B12), biyotin ve pantotenik 
asiti içeren besin öğeleridir (1). Vitamin B kompleksi içerisindeki tüm bileşenler işlevsel 
olarak birbiriyle yakın ilişkideki önemli enzim sistemlerinin parçalarıdır (1, 2). Tiamin, 
başta glikoz metabolizması olmak üzere çeşitli biyolojik süreçlerde rol oynayan, suda çö-
zünebilen bir vitamindir (3). Kimyasal yapısı bakımından bir metilen köprüsü ile birbirine 
bağlanmış pirimidin ve tiyazol halkası içeren bir bileşiktir. Özellikle alkali ortamlarda (pH 
>8) ve yüksek ısıda çabuk parçalanır. Bu yüzden su ile pişirme sırasında yiyecekten kolayca 
ayrılır (1, 4). Serbest tiamin, tiamin monofosfat (TMP) olarak bulunur, farklı dokulardaki 
aktif formları ise tiamin pirofosfat (TPP) ve tiamin trifosfat’tır (TTP) (5).

Tiamin duodenumdan ve ince bağırsağın proksimal kısmından absorbe edilir. Kalın 
bağırsaktan absorbe edilmediği için bağırsak florasındaki bakterilerin sentez ettiği tia-
minin bir yararı yoktur. Bu nedenle gastrointestinal ve karaciğer hastalığı olanlarda tia-
min eksikliği görülebilir. Fazla miktarda alındığında ise değişmemiş tiamin veya primidin 
içeren metabolitler halinde böbreklerden itrah edilir. Kandaki tiaminin yaklaşık %90’ı 
eritrosit içerisindedir. Hücre içi tiaminin yaklaşık %80’i fosforile formdadır ve proteine 
bağlıdır (1-3).

TIAMININ IŞLEVLERI
Tiaminin birincil işlevlerinden biri piruvat dehidrogenaz kompleksi transketolaz ve al-
fa-ketoglutarat dehidrogenaz gibi enerji üretiminde ve glikoz metabolizmasında rol 
1 Uzm. Dr., Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Metabolizma Hastalıkları Bölümü, 
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Bebekler ve çocuklarda tiamin eksikliğinin tedavisi için kanıta dayalı öneriler mev-
cut değildir. Klinik uygulamada kullanılan dozlar ampirik olarak elde edilmiştir. Klinik 
belirtilere, mevcut preparatlara ve düşük kaynak ortamlarında ilaç seyreltmelerine bağlı 
olarak büyük ölçüde değişir (50-1500 mg/gün). Uygulama yolu, klinik ciddiyet ve uygula-
ma kolaylığı ile belirlenir. Tiamin eksikliği olan annelerin emzirilen bebeklerinde, günlük 
beş doz 100 mg oral tiamin takviyesi sonrasında tiamin eksikliği devam etmiştir (45). Bu 
nedenle semptomatik bebeklere doğrudan tiamin verilmelidir. Bebeklerde parenteral yol 
seçilmelidir. İlk tiamin bolusundan sonra mümkün olan en kısa sürede oral yola geçiş 
düşünülmelidir.

Tiamin preparatları tiamin HCl olarak bulunmaktadır.

PROFILAKSI ÖNERILEN SAĞLAM ÇOCUK/HASTA GRUPLARI 
VE VARSA PROFILAKSI DOZLARI
Tiaminin kofaktör olarak kullanıldığı tiamin cevaplı kalıtsal metabolik hastalıklardan ak-
çaağaç şurubu hastalığı ve piruvat dehidrogenaz eksikliğinde günlük 10-25 mg/kg, konje-
nital laktik asidozda ise 300 mg’a kadar artan dozlarda ağızdan kullanılır (46).

Teşhis edilmiş eksikliği olmayan kritik hastalarda profilaktik tedavi hala tartışmalıdır. 
Her ne kadar bazı yazarlar tavsiye etse de bu uygulamaya ilişkin kanıt henüz belirlenme-
miştir (47).

Şiddetli sepsis, yanıklar, açıklanamayan kalp yetmezliği veya laktik asidoz, önceden 
alkolizm öyküsü olan hastalarda nörolojik bozukluk, açlık, kronik malnütrisyon, uzun sü-
reli parenteral beslenme, hiperemezis gravidarum veya bariyatrik cerrahi gibi farklı klinik 
senaryolarda tiamin eksikliğinden şüphelenilmelidir. Bununla birlikte, tiamin takviyeleri 
kritik hastalara rutin olarak verilmemektedir (48).

YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
Tiaminin oral olarak fazla alımı ile ilgili bilinen toksik doz ya da yan etki bildirilmemekle 
beraber, parenteral tedavisinde az sayıda hastada kaşıntı ve anafilaksi rapor edilmiştir (2).
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BÖLÜM 6

VİTAMİN B2 (RİBOFLAVİN)

Nazmiye TÜZEL GÜNDÜZ 1

GIRIŞ
Riboflavin, suda çözünen bir vitamindir. İlk olarak 1879 yılında Blythto tarafından peynir 
altı suyundan laktokrom adı verilen sarımsı bir pigment olarak izole edilmiştir (1). Kim-
yasal olarak bir şeker yan zinciri olan ribitole bağlı bir flavin izoaloksazin halkasından olu-
şan 7,8-dimetil-10-ribitil-izoaloksazin yapısındadır. Riboflavin aynı zamanda B2 vitamini 
olarak da bilinir. Işığa maruz kaldığında bozulur ve ısıya dayanıklıdır (1, 2).

Enerji üretimi, DNA onarımı, yağ asidi ve amino asit sentezi, folik asit aktivasyonu 
ve serbest radikal temizleyici olan glutatyonun üretimi için riboflavine ihtiyaç vardır (2). 
Riboflavin vücutta depolanmaz, bu nedenle sürekli diyetle alınması gereklidir. Genellikle 
riboflavin eksikliği genel B vitamini eksikliğiyle birlikte ortaya çıkar (3). Emilim ince ba-
ğırsaktadır. Yüksek miktarda alındığında idrarla atıldığı ve depolanmadığı için toksisiteye 
neden olmaz (2, 3). Riboflavin düzeyi genellikle eritrosit glutatyon redüktaz aktivitesinin 
veya idrar flavin seviyesinin ölçülmesiyle değerlendirilir (4).

IŞLEVLERI
Riboflavin; oksidazlar, redüktazlar ve dehidrojenazlar da dahil olmak üzere çok çeşitli fla-
voenzimlerde yer alan iki önemli protein kofaktörü olan flavin mononükleotid (FMN) ve 
flavin adenin dinükleotidin (FAD) öncüsüdür (5). Flavin nükleotidlerinin redoks reaksi-
yonları ile riboflavinin ilaç, lipit, ksenobiyotik ve enerji metabolizması, protein katlanması 
ve hücre sinyal iletimi dahil çok sayıda hücresel süreçte etkin rol oynamasını sağlar (6, 7). 
Riboflavin karbonhidrat, lipit ve proteinlerden enerji üretimi amacıyla oluşan reaksiyon-
larda kullanılır. Ayrıca FMN ve FAD’ın aracılığı ile bağışıklık sisteminin normal antioksi-
dan fonksiyonunu sürdürmesi için gereklidir (8).
1 Uzm. Dr., Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD., Beslenme ve 
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YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
Yüksek dozda riboflavin alımından sonra herhangi bir yan etki bildirilmemiştir. Bunun 
nedeni, yüksek miktardaki riboflavinin suda çözünürlüğünün sınırlı olması nedeniyle 
emilememesi ve gastrointestinal sistemin bileşiğin toksik dozlarını absorbe edememesi 
olabilir (41). Yapılan çalışmalarda, riboflavin alımları arttıkça idrarla riboflavin atılımında 
belirgin bir artış olduğu gösterilmiştir (42).
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VİTAMİN B3 (NİASİN)

Engin AYDIN 1

GIRIŞ
Niasin moleküler kapalı formülü C6H5NO2 olan, nikotinik asit, piridin-3-karboksilik asit, 
3-piridinkarboksilikasit gibi birçok kimyasal isimle literatürde geçen bir vitamindir. Üç 
boyutlu yapısında Şekil 1’de görüldüğü üzere mavi halka azot, kırmızı halkalar oksijen, 
beyaz halka hidrojen bağlarını gösterir (1).

O

O

N

Şekil 1. Niasin, Vitamin B3, 3-Boyutlu

Çoğumuzun vitamin B3 olarak bildiği bu vitamin suda eriyen vitaminlerden olup 
eksikliğinde semptom ve hastalık oluşturabilen vitaminler grubunda yer aldığından vü-
cudumuz için esansiyel vitaminlerdendir. Eksikliğinde Pellegra hastalığı oluşur. Vücut-
ta enerji transferi ve oksidasyonundaki enzimlerden nikotinamid adenin dinükleotid 
(NAD) ve nikotinamid adenin dinükleotid fosfatın (NADP) prekürsoru olarak da görev 
yapar. Hayvan kaynaklı besinlerin çoğunda bulunan formlar, daha sonra taşıyıcı aracılı 
kolaylaştırılmış difüzyon yoluyla emilen Nikotinamidi (Nam) serbest bırakmak için sin-

1 Uzm. Dr., SBÜ Zeynep Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi Bölümü, 
drenginaydin@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-7374-5607
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Son yıllarda niasin, idrar testiyle tespit edilen uyuşturucu maddelerden kurtulma ama-
cıyla vücudu hızlıca detoksifiye etmenin bir yolu olarak internet üzerinde tanıtılmaktadır. 
Ancak bu iddia, herhangi bir tıbbi veya bilimsel kanıta dayanmamaktadır ve literatürde bu 
nedenle genç yetişkinlerin niasin toksisitesiyle sonuçlanan birçok vaka bildirilmiştir. İdrar 
testlerini geçmek için yüksek dozlarda niasin kullanımının bulantı, kusma, baş dönmesi, 
hepatotoksisite, metabolik asidoz ve hipoglisemi gibi ciddi yan etkilere neden olabildiği 
bildirilmektedir (36).

Uzun süreli salım yapan niasin ile yapılan tedavi, ilerleyici ve geri dönüşümlü trombo-
sitopeniye neden olabilir, ancak ilaç kesildikten sonra trombositopeni hızla düzelmektedir 
(37).
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VİTAMİN B5 (PANTOTENİK ASİT)

Nahide HAYKIR 1

GIRIŞ
B5 vitamini pantotenik asit veya pantotenat olarak da adlandırılır. Pantotenik Yunanca’da 
her yer anlamına gelen “pantou” kelimesinden gelmektedir. Tüm besin gruplarında az 
miktarda olsa dahi pantotenik asit bulunur. B5 vitamini çeşitli bitkisel besinlerde (buğday, 
pirinç, kuru sebzeler) ve hayvansal besinlerde (yumurta, süt, sebze, sığır eti, tavuk) yaygın 
olarak bulunan bir vitamindir. Yapay gıdalara da eklenebilme özelliği vardır. Vitamin B5 
birçok gıdada mevcut olduğundan eksikliği genellikle nadir görülür. Ancak ciddi beslen-
me veya emilim bozukluğu olan kişilerde ortaya çıkabilmektedir. B5 vitamini eksikliği 
genel olarak diğer besin grubundaki eksiklikler ile birlikte ortaya çıkabilir, bu durum da 
B5 vitamini eksikliğine özgü etkilerin belirlenmesini zorlaştırır (1).

IŞLEVLERI
Pantotenik asit, koenzim A (KoA) ve açil-taşıyıcı proteinin (ACP) birleşiminden oluş-
maktadır. Yapısı gereği oksidatif solunum, lipid metabolizması, steroidlerin sentezi, asetil-
lenmiş moleküller (amino asitler, karbonhidratlar) ve prostaglandinler gibi çeşitli süreç-
lerde rol oynar. Biyokimyasal süreçte esansiyel komponent olan KoA ve ACP’nin temel 
bileşeni olarak kullanılır (2).

İnsanlar tarafından sindirilen pantotenik asidin önemli bir kısmı (%85) KoA-fosfo-
pantetein ve ACP gibi pankreatik enzimler (nükleosidazlar, peptidazlar ve fosforilazlar) 
tarafından pantotenik asite dönüştürülen türevler halinde bulunur. Daha yüksek miktarda 
serbest pantotenik asit olarak salınır ve daha sonra aktif taşıma ve pasif difüzyon yöntem-
leri ile ince bağırsağın tamamı boyunca emilim sağlanır (3).
1 Uzm. Dr., T.C. Sağlık Bakanlığı Kartal Dr. Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi, İstanbul Üniversitesi Sağlık 
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sine ilişkin herhangi bir rapor bulunmadığından şu anda belirlenmiş bir üst sınır yoktur. 
Bununla birlikte, B5 vitamini kullanımıyla alerjik reaksiyonlar, aşırı duyarlılık reaksiyon-
ları, ortaya çıkabilir (23). Kas ağrısı, eklem ağrıları, baş dönmesi ve baş ağrısı, mide bu-
lantısı gibi nonspesifik semptomlar görülebilir. Aşırı duyarlılık reaksiyonları (döküntü, 
kaşıntı ve ödem), biyokimyasal belirteçlerde kreatin fosfokinaz artışı, alanin transaminaz 
artışı ve kan şekeri yüksekliği tespit edilebilir. Bununla beraber daha az yaygın yan etkileri 
deri ve gözlerde sararma (sarılık) ve rabdomiyoliz görülebilmektedir (23).
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VİTAMİN B6 (PİRİDOKSİN)

Merve YOLDAŞ ÇELİK 1

GIRIŞ
Vitamin B6, suda çözünen ve birçok gıdada doğal olarak bulunan çok önemli bir vitamin-
dir. Vücuttaki biyolojik sistemlerin normal işleyişi için gereklidir. György ve arkadaşları-
nın 1935 yılında tanımlamasından bu yana, 100’den fazla biyokimyasal yolakta kofaktör 
olarak rol oynadığı gösterilmiştir (1). Vitamin B6, çekirdek olarak bir piridin halkası içe-
ren altı bileşenden oluşur. Bu bileşenler piridoksin, piridoksal, piridoksamin, piridoksin 
5’-fosfat, piridoksal 5’-fosfat ve piridoksamin 5’-fosfattır. Bu bileşenlerin altısının tama-
mına teknik olarak B6 vitamini denilse de, B6 vitamini terimi genellikle bunlardan sadece 
biri olan piridoksin yerine kullanılır. Farklı türevler fosforile edildikten sonra kofaktör 
işlevi görürler. Piridoksal 5’-fosfat (PLP), vitamin B6’nın biyolojik olarak aktif formudur 
(2).

METABOLIZMASI
Vitamin B6 hem ökaryotlarda hem de prokaryotlarda bulunur. Mayalar, bakteriler ve bit-
kiler, endojen biyolojik süreçler yoluyla piridoksini sentezleme yeteneğine sahiptir. İnsan-
lar veya hayvanlar endojen olarak sentezleyemez. Diyet yoluyla elde etmelidir. Gıdalarla 
alınan piridoksal, piridoksin ve piridoksamin molekülü, spesifik bir piridoksal kinaz var-
lığı ile insan vücudunda aktif fosfat türevlerine dönüştürülebilir (2).

B vitaminleri, malabsorbsiyon sendromları dışında gastrointestinal sistemden kolay-
ca emilir. Piridoksin emilimi esas olarak jejunumdadır. Piridoksinin ana aktif metaboliti 
olan PLP, dolaşımdaki B6 vitamininin en az %60’ını oluşturur. Başta albümin olmak üzere 
proteinlere bağlanarak taşınır ve karaciğerde metabolize edilir. PLP’nin beyne girebilmesi 

1 Uzm. Dr., Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Metabolizma Hastalıkları Bölümü, 
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BÖLÜM 10

VİTAMİN B7 (BİYOTİN)

Fatma Derya BULUT 1 
İrem KEKEÇ 2

GIRIŞ
Biyotin, suda eriyen ve çeşitli besinlerde az miktarda ve proteine bağlı olarak bulunan bir 
vitamindir (1). Keşfedildiğinde vitamin H veya Koenzim R olarak da adlandırılmıştır (2). 
Biyotin bileşiğinin biyokimyasal adlandırması cis-heksahidro-2-okso-1H-tiyeno [3,4-d]
imidazol-4-pentanoik asittir (2). Diyetle alınan ya da endojen mevcut olan biyotin koen-
zim olarak görev yaptıktan sonra lizine bağlı (biyositin = N-biyotinil L-lysine) veya kısa 
biyotinil peptidler halinde vücutta bulunur. Biyotinidaz enzimi ise biyotini bu bileşik-
lerden ayırarak geri dönüşümünü sağlar. Böylece diyetle alınamasa dahi vücutta biyotin 
eksikliği gözlenmez (2). Kuru formda beyaz renkte ve kristal görünümdedir ve hava, ışık 
ve ısıya hassas değildir. Aksine solüsyon formundayken güçlü asidik ve bazik ortamlarda 
bozunur (2). Biyotin hızla idrar yoluyla vücuttan atılır (2).

IŞLEVLERI
Biyotin temel olarak glukoneogenezde, yağ asitlerinin sentezinde ve pek çok aminoasidin 
katabolizmasında rol oynayan beş karboksilaz enziminin koenzimi olarak görev alır (1). 
Bu enzimler; yağ asidi sentezinde görev alan sitozolik asetil-KoA karboksilaz 1 ve mito-
kondriyal asetil-KoA karboksilaz 2 enzimleri, glukoneogenezde kilit öneme sahip pirüvat 
karboksilaz enzimi, amino asit ve yağ asitlerinin katabolizmasında rol oynayan propio-
nil-KoA karboksilaz ile 3-metilkrotonil-KoA karboksilaz enzimleridir (2). Biyotin, tiyo-
fen halkasının 2. pozisyonundaki (C-2) karbonla, her bir peptidil lizin rezidüsünün ε-a-

1 Doç. Dr., Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD., Beslenme ve Metabolizma 
Hastalıkları BD, deryaozduran@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0003-0529-2404
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PROFILAKSI ÖNERILEN SAĞLAM ÇOCUK/HASTA GRUPLARI 
VE VARSA PROFILAKSI DOZLARI
Çocuklarda biyotinin profilaksi olarak verilmesi gereken çok fazla klinik durum yoktur. 
Vejetaryen beslenenler biyotin eksikliği açısından değerlendirildiğinde biyotin eksikliği 
olmadığı ve suplementasyona ihtiyaç olmadığı bilakis gereksiz verildiği gösterilmiştir 
(19). Hemodiyaliz hastalarında biyotin deplesyonu olabileceğinden özellikle kas krampla-
rı görülmesi durumunda biyotin suplementasyonu yapılabilir (16). Multipl skleroz hasta-
larında yüksek doz biyotin suplementasyonu ile bulguların düzelme potansiyelinin olduğu 
bildirilmiştir (20). Valproik asit, biyotinidaz aktivitesini inhibe ederek biyotin eksikliğine 
yol açabilir. Özellikle saç dökülmesi, ağız kuruluğu, dişeti şişmesi, bulantı, kusma, baş ağ-
rısı veya letarji gibi özgün olmayan bulguların varlığında valproik asit kullanan hastalara 
biyotin desteği verilebilir (21, 22).

YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
Literatürde yüksek dozda biyotinin insanlarda veya hayvanlarda herhangi bir olumsuz 
etkisi bildirilmemiştir; bu, yüksek alımlardan kaynaklanan olumsuz etki potansiyeli olma-
yacağı anlamına gelmez. Biyotinin olumsuz etkilerine ilişkin veriler sınırlı olduğundan, 
olası bir doz aşımında olunmalıdır (1, 6).
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BÖLÜM 11

VİTAMİN B9 (FOLİK ASİT)

Necla İPAR 1

GIRIŞ
Vitamin B9 olarak da bilinen folik asit (folat), bazı gıdalarda doğal olarak bulunan, bazı-
larına sonradan eklenen ve besin takviyesi olarak da temin edilebilen suda çözünen bir 
vitamindir. Memeliler folat sentezleyemezler ve normal seviyelerini korumak için dışar-
dan takviyeye ihtiyaç duyarlar. Dengeli ve sağlıklı beslenen bireylerde folat eksikliği nadir 
görülür. Folat eksikliği, folattan fakir veya kısıtlı bir diyet, bozulmuş bağırsak folat emili-
mi, nadiren genetik bir bozukluk veya ilaç etkileşimleri nedeniyle değişen folat metaboliz-
masından kaynaklanabilir. Ayrıca, kronik hemolitik anemi ve eksfoliyatif cilt bozuklukları 
olan bireylerin folat ihtiyaçları arttığı için eksikliği önlemek amacıyla takviye almaları ge-
rekmektedir. Buna ek olarak, B12 vitamini folat metabolizmasında kofaktör görevi gördü-
ğünden, B12 vitamin eksikliği de folat eksikliğine yol açabilir (1). Folat eksikliği, büyüme 
gelişme geriliği, nöral tüp defektleri, kardiyovasküler hastalıklar, kanser ve bilişsel bozuk-
luk dahil olmak üzere çok sayıda olumsuz sağlık sonucu ile ilişkilendirilmiştir (1, 2).

Folat, besinlerde doğal olarak bulunan folatlar ve folik asit de dahil olmak üzere diyet 
takviyeleri ve gıdalardaki takviye edilmiş folatlar için kullanılan genel bir terimdir (3). 
Besinlerde bulunan folatlar tetrahidrofolat (THF) formunda olup genellikle ek glutamat 
kalıntılarına sahiptir ve bu da onları poliglutamat yapar. Folik asit, vitaminin tamamen 
oksitlenmiş monoglutamat formudur ve güçlendirilmiş gıdalarda ve çoğu diyet takviye-
sinde kullanılır (3).

Folat poliglutamatları önce bağırsakta monoglutamat formuna hidrolize edilir ve jeju-
num lümeninden emilir. Emilim ağırlıklı olarak taşıyıcı aracılıdır, ancak pasif emilim de 
gerçekleşir (1, 4).

Kan dolaşımına girmeden önce, dihidrofolat redüktaz enzimi ile monoglutamat formu 
THF’ye indirgenir ve metil veya formil formlarına dönüştürülür. Plazmadaki ana folat 
formu 5-metiltetrahidrofolattır (5-MTHF) (3). Folat ayrıca kolonik mikrobiyota tarafın-
1 Uzm. Dr., Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, 
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döneminde olması, karaciğer depolarının yetersiz olması, antiepileptik ve antibiyotik kul-
lanımı, artmış eritropoez ve folik asitin bağırsaktan emiliminin yetersiz olması nedeniyle 
folat eksikliği açısından risk grubundadır (21). Prematüre bebekler için önerilen günlük 
folik asit miktarı en az 35-100 mcg/kg iken, anne sütündeki folik asit miktarı yaklaşık 15 
mcg/100 mL’dir. Bu nedenle anne sütüne folik asit güçlendirici eklenmesi önerilmektedir. 
Günümüzde folik asit eksikliğini önlemek için folik asit içeren parenteral beslenme sıvıla-
rı, prematüre bebek mamaları ve anne sütü takviyeleri kullanılmaktadır (21, 26).

Beslenme ile yetersiz alım, antiepileptik ilaç kullanımı, hemolitik anemi ve hemodiya-
lize bağlı folat eksikliğinde folik asit kullanılması tavsiye edilmektedir (27).

YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
Folat suda çözünen bir vitamindir ve depolar dolduğunda vücuttan atılır. Klinik bir en-
dikasyonun olmadığı durumlarda, önerilen günlük alım miktarından daha yüksek mik-
tarlarda folat takviyesinden kaçınılması önerilmektedir. Özel bir diyetle beslenen ve/veya 
folat eksikliği tespit edilmeden kişilere rutin folik asit takviyesi önerilmemektedir. Bunun 
tek istisnası, nöral tüp defekti riskini azaltmak için rutin folik asit takviyesi önerilen ha-
mile kalabilecek kadınlardır.

Vücudun THF’ye indirgeme kabiliyetini aşan folik asit alımları, vücutta metabolize 
edilmemiş folik aside yol açar, bunun da doğal öldürücü hücrelerin sayısını ve aktivitesini 
azaltarak bağışıklık sistemini etkilediği düşünülmektedir (28).

Yüksek folik asit alımının preneoplastik lezyonların ilerlemesini hızlandırarak bazı bi-
reylerde kolorektal ve muhtemelen diğer kanser risklerini artırabileceğine dair endişeler 
dile getirilmiştir (2).

Perikonsepsiyonel dönemde takviye olarak günde 1000 mcg veya daha fazla folik asit 
alan annelerin çocukları ile günde 400 mcg ila 999 mcg alan annelerin çocukları karşılaş-
tırıldığında, yüksek doz alan annelerin 4-5 yaşlarındaki çocuklarının çeşitli bilişsel gelişim 
testlerinde daha düşük puan aldığı gösterilmiştir (29). Tüm bu potansiyel olumsuz sağlık 
sonuçları henüz tam olarak anlaşılamamış olup daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.
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VİTAMİN B12 (KOBALAMİNLER)

Feza SARI ŞEN 1

GIRIŞ
B12 vitamini, korrinler sınıfından yapısında kobalt bulunan, suda eriyen ve insanlar ta-
rafından sentezlenemeyen, mikroorganizmalar tarafından üretilen bir vitamindir. Kayna-
ğı besinler, özellikle hayvansal gıdalardaki kobalamindir. DNA sentezi, sinir sisteminin 
miyelinizasyonu ve hematopoetik sistemde eritrosit üretiminde önemli rol oynamakta-
dır. B12 vitamini; metil tetrahidrofolatın tetrahidrofolata (aktif folik asit), homosisteinin 
metiyonine, metilmalonil KoA’nın süksinil KoA’ya dönüşümleri, sitrik asit döngüsü ve 
timidilat oluşumu (nükleik asit sentezi) gibi kritik birçok reaksiyonda kofaktör olarak yer 
alır (1). B12 vitamin eksikliğinin başlıca nedeni diyetle alımdaki eksikliktir (2). Ek ola-
rak emilim, transport ve metabolizmasındaki bozukluklar da B12 vitamini eksikliğine yol 
açabilir. B12 vitamin eksikliği hematolojik sistem, gastrointestinal sistem ve sinir sistemini 
olumsuz etkilemektedir (2, 3). B12 vitamin eksikliğinde solukluk, halsizlik, yorgunluk, 
irritabilite, apati gibi sık görülen bulgular dışında ilerleyen süreçte motor mental geliş-
me geriliği, letarji, nöbet hatta koma tablosu görülebilmektedir. Ek olarak DNA hasarı, 
kanser, koroner arter hastalıkları, nöral tüp defektleri gibi birçok hastalığın etiyolojisinde 
suçlanması bu vitaminin insan metabolizması için önemini arttırmaktadır (2, 4).

IŞLEVLERI

Yapısal Özellikleri
B12 vitamini, merkezinde bulunan kobalt atomu, çevresinde tetrapirol halkaları ve yan 
zincirlerden oluşmaktadır (Şekil 1) (1). Kobalt atomu ve yan zincirler olmaksızın koba-
laminin tetrapirol halkasına “korrin halkası” adı verilmektedir. Kobalaminler, korrin hal-
1 Uzm. Dr., SBÜ Zeynep Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve 
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YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
B12 vitamini ile ilgili yapılan araştırmaların çoğu eksikliği ile ilgili olmakla beraber yük-
sek kobalamin düzeylerinin de birçok hastalıkla ilişkili olduğu görülmüştür. Artmış se-
rum B12 düzeyi başlıca üç mekanizma ile gelişebilir. Birinci ve en sık görülen neden, fazla 
alım veya tedavi amaçlı kullanım sonrası görülen B12 yüksekliğidir (33).

İkinci neden, vücuttaki depolardan salınımındaki artıştır. Bu artış, hasar gören hepa-
tositlerden hücre dışına kobalamin salınımının artması, haptokorrin sentezinde artış veya 
geri emilimindeki azalma sonucunda meydana gelebilir. Karaciğer yaralanmaları, kronik 
karaciğer hastalığı, hepatosellüler karsinom yüksek serum B12 vitamin düzeyleri ile bera-
berlik gösterebilen klinik durumlardır (34).

Üçüncü neden ise transkobalaminlerin sentezinde artış veya atılımının azalması ola-
rak gösterilebilir. Kronik myeloid lösemi, myeloproliferatif sendrom, otoimmun lenfopro-
liferatif sendrom, bazı solid tümörler (meme, akciğer, böbrek ve bağırsak), infeksiyonlar 
(malaria, tifo, vertikal geçişli HIV), diyabetik böbrek tutulumu gibi hastalıklarda artan 
serum transkobalamin seviyelerine sekonder olarak yükselmiş serum B12 düzeyleri gö-
rülmektedir (33, 35, 36).
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VITAMIN C

Hüseyin GÜMÜŞ 1 
Halil ASLAN 2

GIRIŞ
Vitamin C (Askorbik asit), insan vücudunda üretilemeyen ve suda eriyen hayati öneme 
sahip bir vitamindir. Diyetle alınması gereken vitamin C’nin eksikliğinde iskorbüt deni-
len hastalık ortaya çıkar. Tarihte nedeni tam bilinmediği için milyonlarca insanın ölümü-
ne yol açan iskorbüt hastalığı, uzun gemi yolculukları yapan denizcilerde sık görülmek-
teydi (1).

İlk olarak 1757 yılında James Lind tarafından yapılan çalışmada taze sebze, portakal ve 
limon tüketiminin bu hastalığı iyileştirdiği ve önlediği bildirildi (2). Bu çalışmadan yakla-
şık 200 yıl sonra deney hayvanlarının klinik araştırmalarda kullanımı ile birlikte vitamin 
C’nin kristal yapısı, biyokimyasal ve metabolik özellikleri tanımlandı (3).

IŞLEVLERI
Bitkiler, glikoz ve galaktoz dahil olmak üzere karbonhidrat öncüllerinden içerdikleri en-
zimler sayesinde askorbik asit üretir ve oluşan son ürün; protein sentezinde, büyümede, 
solunumda ve fotosentezde aktif bir rol oynar. Bazı hayvan türleri de karaciğer ve böbrekte 
olmak üzere vitamin C sentezini yaparlar. Ancak insanlarda L-gulono-1,4-lakton oksida-
zın kodlandığı gen bölgesinde oluşan patojenik varyantlar nedeniyle enzim biyosentezi 
yapılamamakta ve vitamin C’nin diyetle dışardan alınması gerekmektedir. Vitamin C’nin 
emilimi, dağılımı ve atılımı sodyum bağımlı vitamin C taşıyıcıları (SVCT1 ve SVCT2) 
yoluyla dokuya özgü aktif taşıma ile sıkı bir şekilde kontrol edilir. Vitamin C’nin indirgen-

1 Doç. Dr., Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD., 
huseyingumus2163@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-9326-2194

2 Uzm. Dr., Şanlıurfa Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, 
drhaslan1@gmail.com, ORCID iD: 0000-0001-8111-121X

mailto:drhaslan1@gmail.coml


135

Vitamin C

YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
Suda çözünür molekül olan C vitamini böbrekler tarafından kolayca filtrelenir; bu neden-
le, vücut tarafından ihtiyaç duyulmayan fazla miktarları idrarla kolayca atılır. Bu nedenle, 
C vitamininin toksisite açısından bilinen bir üst sınırı yoktur, ancak bazı otoriteler 1-2 g/
gün olarak belirlemiştir (10). Günlük 2 g’dan az C vitamini alımı yetişkinlerde genellikle 
olumsuz etki göstermez. C vitamininin 2 g/gün üzeri dozları, karın ağrısı ve ozmotik ishal 
gibi gastrointestinal sorunlara neden olabilir. Olumsuz yan etkiler çoğunlukla gastrointes-
tinal sistemden emilmeyen C vitamini ile ilişkilendirilmiştir. Oral C vitamininin böbrek 
taşı oluşumundaki rolüne dair kanıtlar şu anda zayıf ve çelişkilidir. Çocuklarda tolere edi-
lebilir üst alım seviyeleri değerleri: 1-3 yaş: 400 mg, 4-8 yaş: 650 mg, 9-13 yaş: 1.200 mg ve 
14-18 yaş: 1.800 mg olarak belirlenmiştir (36).
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BÖLÜM 14

VİTAMİN D

Abdullah GÜNDÜZ 1 
Deniz KOR 2

GIRIŞ
D vitamini (kalsiferol), tüm insanlar ve hayvanlar tarafından üretilen, yağda çözünen bir 
sekosteroid hormondur (1). D vitamini iki formda bulunur. Bu formlar D2 vitamini (bitki 
ve mantar kaynaklı-ergokalsiferol) ve D3 vitaminidir (insan ve hayvan kaynaklı-kolekalsi-
ferol). Her ikisi de farklı beslenme kaynaklarından alınabilir; vitamin D3 ayrıca ultraviyole 
B (UV-B) radyasyonuna maruz kalındıktan sonra ciltte de sentezlenebilir (2). Ancak D 
vitamininin başlıca kaynağı güneş ışığı ile deride sentezdir (3). D vitamini, kalsiyum (Ca) 
ve fosfor (P) metabolizmasının kontrolünde rol oynar. D vitamini eksikliği çocuklarda 
riketse, yetişkinlerde ise osteomalaziye neden olur (4).

Son yıllarda ortaya çıkan kanıtlar, vücuttaki birçok hücrenin D vitamini reseptörünü 
eksprese etmesi nedeniyle D vitamininin beyin, kalp, pankreas, mide, gonadlar, prostat, 
lenfatikler ve deri gibi iskelet dışı dokular üzerinde etkileri olduğunu, özellikle bağışıklık 
fonksiyonunu iyileştirme ve inflamasyonu azaltmada etkileri olduğunu göstermektedir (5).

TARIHÇE
Antik Roma döneminden itibaren kemik hastalıklarından korunmak için güneş altında 
dinlenmekten bahsedildiği bilinmektedir (6). Önceleri ‘İngiliz hastalığı’ olarak bilinse de 
1650 yılında Francis Glisson tarafından yazılan ‘de Rhachitides’ adlı kitapta rikets günü-
müzdeki bulgular ile tarif edilmiştir (7). Tarihsel süreçte riketsin önlenmesi ve tedavisinde 
güneş ışığının etkinliği, güneş banyosu uygulamaları vurgulanmıştır (8, 9). Daha sonraki 
süreçte balık yağı kullanımı ile riketsin önlenebileceği, balık yağında riketsi tedavi eden 
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Tedavi
D vitamini toksisitesinin tedavisi; alımın kesilmesi, düşük Ca ve P içerikli bir diyet, intra-
venöz (IV) hidrasyon, loop diüretikleri, glukokortikoidler, kalsitonin ile oral ve IV bifos-
fonatlardır (55). D vitamininin kesilmesi çoğu hastada toksisite bulgularının gerilemesin-
de yeterli olmaktadır (66). Hafif vakalarda IV hidrasyon ve diüretikler yeterlidir. Orta ve 
şiddetli hiperkalsemisi olan hastalar hastaneye yatırılarak yakından takip edilmelidir (55). 
İntravenöz hidrasyon tedavisi glomerüler filtrasyon hızını ve Ca atılımını artırmak için 
gereklidir. Buna ek olarak Ca’un tübüler geri emilimini azaltarak hiperkalsiüriyi artırmak 
amacıyla 4-6 dozda 1-2 mg/kg/gün’den furosemid kullanılır (55).

Tedavi sırasında elektrolit ve EKG takibi yapılması gerekir. Sıvı ve diüretik tedavisine 
cevap vermeyen olgular ile şiddetli hiperkalsemisi olan hastalarda tedaviye glukokortiko-
idler, kalsitonin veya tercihen bifosfonat eklenebilir (55). Glukokortikoidler 1,25(OH)2D 
aktivitesini baskılar ve üretimini azaltır bununla birlikte Ca’un bağırsak emilimini azal-
tır. Etkileri tedavi başlangıcından sonra 24-72 saatte görülür. Prednizolon 1-2 mg/kg/gün 
(20-40 mg/m2/gün) 4 doza bölünmüş şekilde verilir (55). Kalsitonin 2- 4 IU/kg/doz sub-
kutan olarak 2-4 dozda kullanılır. Serum Ca düzeyini en hızlı düşüren ilaçtır (2-4 saatte 
etki eder) fakat anafilaktik şok riski vardır (61). Bifosfonatlar Ca en hızlı düşüren ve kemik 
rezorpsiyonunu inhibe eden ilaçlardır. Klasik tedavinin başarısız olduğu hastalarda kul-
lanılabilir (55).

Akut ve kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda tıbbi tedaviye yanıt vermeyen şid-
detli hiperkalsemi durumunda hemodiyaliz tercih edilen tedavi yöntemidir (63, 67).
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VİTAMİN E

Sevinç GARİP 1

GIRIŞ
Yağda çözünen vitaminler arasında bulunan E vitamini ilk defa 1922 yılında Evans ve 
Bishop tarafından bulunmuştur (1). E vitamini resmi olarak beşinci vitamin olarak tanın-
mıştır. E Vitamini, “tokoller” olarak bilinen bir grup vitamin olan tokoferolleri ve tokot-
rienolleri içerir. Kromanol halkasına bağlı metil gruplarının sayısına ve konumuna göre 
bitkilerde α, β, γ ve δ’ nın dört homologu olarak bulunan E vitamini yapısal olarak dört 
tokoferol ve dört tokotrienol olarak sekiz doğal formdan oluşur (2). Bunlardan yalnızca 
diyetle elde edilen, kandaki baskın biyoaktif formu alfa-tokoferoldür, plazmada bulunan 
toplam tokoferollerin %90’ını oluşturur (3, 4). Özellikle sadece RR-α-tokoferol formları 
insanın E vitamini gereksinimlerini karşılar. Alfa-tokoferolün kimyasal olarak aktif for-
munu oluşturan aromatik halka antioksidan özelliği sağlamaktadır (5). Yalnızca fotosen-
tez yapabilen organizmalar bu bileşikleri endojen olarak sentezleyebilir; bu nedenle insan-
ların E vitaminini diyet kaynaklarından alması gerekir.

METABOLIZMASI
E vitamininin biyoyararlanımı yağın sindirim ve emilimine bağlıdır. Bu nedenle E vitamini 
metabolizmasında yağın parçalanması için lingual ve gastrik lipazların, karışık misellerin 
çözündürülmesi ve üretimi için safra tuzlarının, alfa-tokoferol ve yağ asitleri arasındaki 
bağlarının parçalanması için pankreatik esterazların varlığı çok önemlidir (6). Alfa-toko-
ferol şilomikronlar yardımıyla lenfatik sistem yoluyla karaciğere taşınır. Hepatositlerde 
RRR-alfa-tokoferol çok düşük yoğunluklu lipoprotein molekülleri içinde lenf yoluyla kan 
dolaşımına girer (7). Alfa-tokoferolün taşıma proteinine alfa-tokoferol transfer proteini 
adı verilir (8). Adipoz dokularda depolanan E vitamini idrarda saptanamayacak kadar 
1 Uzm. Dr., Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Gastroenteroloji-Hepatoloji ve Beslenme 
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vitamini dikkatli kullanılması gerekir (42). Bebeklerde yüksek miktarda oral E vitamini 
takviyesi nekrotizan enterokolite neden olabilir (43).
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VİTAMİN K

Aysel Burcu İBİLİ 1

GIRIŞ
K vitamini, çocukların sağlıklı büyüme ve gelişimi için kritik bir besin öğesidir. Bebekler 
ve çocuklar için K vitamini, bir dizi temel vücut fonksiyonunda rol oynar, özellikle ye-
nidoğanlarda kritik bir öneme sahiptir (1). Kanın normal pıhtılaşması için gerekli olan 
faktörlerin aktivasyonunda görev alır. K vitamini, yağda çözünen ve pıhtılaşma faktörleri 
II, VII, IX, X ile protein C ve S’nin aktivasyonu için gerekli olan bir kofaktördür. K vita-
mini eksikliği, K vitamini eksikliği kanaması (VKDB) adı verilen bir hemostaz bozuk-
luğuna neden olabilir. VKDB, pıhtılaşma parametrelerinin K vitamini takviyesiyle hızla 
düzeltilmesi gereken bir durumdur. Geçmişte K vitamini eksikliğinin sadece yenidoğan 
döneminde kanamalara yol açabileceği sanıldığından “yenidoğanın hemorajik hastalığı” 
olarak isimlendirilmiştir. K vitamini eksikliğine bağlı kanamaların daha ileri yaşlarda da 
ortaya çıkabildiği için daha kapsayıcı bir terim olan VKDB olarak değiştirilmiştir (2). Bu, 
yaralanmalarda kanamayı kontrol etmekte ve cerrahi müdahalelerde önemli bir faktördür 
(1). Yenidoğan döneminde de bağırsak florası henüz gelişmediğinden, K2 üretimi yetersiz 
kalabilir. Bu durum, bebeklerde K vitamini eksikliğine bağlı kanama riskini artırır. Bu 
nedenle, doğumdan hemen sonra bebeklere K vitamini takviyesi yapılması yaygın bir uy-
gulamadır (3).

Çocukların kemik sağlığı için de K vitamini hayati önem taşır. Kemik oluşumu ve ge-
lişiminde rol alan proteinlerin aktivasyonuna katkıda bulunur. Bu, özellikle hızlı büyüme 
dönemlerinde ve ergenlikte önem kazanır (4). Kemiklerin düzgün gelişimi ve güçlenmesi 
için gerekli olan bu vitamin, aynı zamanda kalp sağlığı üzerinde de olumlu etkiler gösterir. 
K vitamini, damar sertliğini önleyerek kalp hastalıkları riskini azaltabilir (5).

1 Dr. Öğr. Üyesi, Uşak Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD., 
aysel.ibili@usak.edu.tr, ORCID iD: 0000-0003-2371-4893
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YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
K vitamini, özellikle K1 (filokinon) ve K2 (menakinon) formları, genel olarak yüksek gü-
venlik profiline sahiptir ve bilinen bir toksisite düzeyi yoktur. Bu nedenle, K1 ve K2 vita-
minlerinin alımı için belirlenmiş bir üst sınır bulunmamaktadır. Bununla birlikte, her iki 
formda da alerjik reaksiyonlar mümkündür. Özellikle K1 vitamininin intravenöz uygu-
lanması, nadir durumlarda bronkospazm ve kalp durmasına yol açabilecek reaksiyonlarla 
ilişkilendirilmiştir. Ağız yoluyla alınan K vitamininin (hem K1 hem de K2 formunda) ciddi 
yan etkilere neden olduğuna dair bir bulgu mevcut değildir. K2 vitamininin oral alımı da 
genellikle herhangi bir olumsuz etkiye yol açmaz. Araştırmalar, insanlarda günlük 45 mg 
K2 vitamini alımının kan pıhtılaşması riskinde bir artışa neden olmadığını göstermektedir 
(20).
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DEMİR

Cüneyt UĞUR 1

GIRIŞ
Demir minerali, vücudumuz için hayati öneme sahiptir. Demir, kimyasal sembolü Fe olan 
ve atom numarası 26 olan bir mikroelementtir. Demir, periyodik tablonun 8. grubunda ve 
4. periyodunda yer almaktadır (1). Hem insanlar hem de diğer canlılar için enerji üreti-
minde, oksijen taşınmasında ve hücrelerin işlevlerinin yerine getirilmesinde kritik bir rol 
oynamaktadır (2, 3).

Demir, besinler yoluyla alınan ve vücutta depolanan bir mineraldir. Hemoglobin ve 
miyoglobin gibi hem proteini içeren proteinlerin yapısında bulunur. Bu proteinler, vü-
cutta oksijenin taşınmasında kilit bir rol oynar. Hemoglobin, eritrositlerin içinde bulunur 
ve akciğerlerden vücudun diğer bölgelerine oksijen taşır. Miyoglobin ise kas hücrelerinde 
bulunur ve kaslara oksijen taşınmasında rol oynamaktadır (3, 4).

Ayrıca, demir vücudun bağışıklık sistemi işlevleri, DNA sentezi, beyin fonksiyonları 
ve enerji üretimi gibi bir dizi biyokimyasal işlevin gerçekleşmesinde de gereklidir (2, 5).

Demir et, tavuk, balık, ıspanak, mercimek ve fasulye gibi birçok farklı besin kaynağın-
da bulunur. Ancak, bazı faktörler gastrointestinal sistemden demir emilimini etkiler. C 
vitamini içeren bazı besin maddeleri demir emilimini artırabilirken, yüksek posalı gıdalar 
ve kalsiyum gibi maddeler emilimi azaltabilir (6, 7)

Demir eksikliği, bazı sağlık sorunlarına ve anemiye yol açabilir. Yorgunluk, solukluk 
ve iştahsızlık gibi semptomlara neden olabilir. Ayrıca çocuklarda sık enfeksiyon geçirilme-
sine, dikkat eksikliğine ve öğrenme güçlüğüne de yol açabilir (8, 9). Bu nedenle, dengeli 
beslenme, demir açısından zengin gıdaların tüketilmesi ve gerektiğinde demir takviyeleri-
nin alınması sağlıklı bir hayat için önemlidir.

1 Doç. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Konya Şehir Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi, Çocuk Sağlığı 
ve Hastalıkları Bölümü, cugur70@gmail.com, ORCID iD:0000-0002-6260-7719
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ÇİNKO

Melis AKPINAR 1

GIRIŞ
1963 yılında ekmek, patates ve süt diyeti yapan; anemi, hipogonadizm ve cücelik görülen 
İranlı bir çiftçinin vaka olarak takdim edildiği sunumu takiben çinkonun insanlar için 
önemi anlaşılmıştır (1). Çinko, birçok fizyolojik fonksiyon için hayati önem taşıyan bir 
eser elementtir. Büyüme, üreme sağlığı ve bağışıklık sisteminde önemli rol oynar. Karbon-
hidratların, lipitlerin, proteinlerin ve nükleik asitlerin sentezi ve yıkımı için gerekli olan 
300’den fazla enzim için gereklidir. Ayrıca çinko, hücre ve organ bütünlüğünün korunma-
sında, genetik ekspresyon sürecinde, antioksidan ve antiinflamatuvar ajan olarak önemli 
rollere sahiptir (2).

Dünya Sağlık Örgütü (WHO)’ne göre, çinko eksikliğinin dünya nüfusunun çeşitli böl-
gelerde %4 ila %73 arasında değişen prevalans oranlarıyla birlikte %31’ini etkilediği tah-
min edilmektedir (3). Gelişmekte olan ülkelerde çinko eksikliği hastalık yüküne katkıda 
bulunan on önemli faktörden biridir (4).

Küresel ve bölgesel çocuk ölümleri ve çinko eksikliğine ilişkin bir rapora göre, Afrika 
çinko eksikliğine bağlı çocuk ölümlerinin %58’inden muzdariptir. Bu oranın %47’sine 
katkıda bulunan beş ülkeden biri Etiyopya’dır (5). 2011 yılında yapılan Etiyopya Demog-
rafi ve Sağlık Araştırması’na göre, beş yaşın altındaki çocukların yaklaşık %44’ü bodur-
dur. Çocuklarda bodurluk, çinko içerikli beslenme durumunun dolaylı bir göstergesi 
olarak kabul edilir (6). Etiyopya’da hamile kadınlarda çinko eksikliği prevalansı %57,4 
bulunmuştur (7).

Topraklarda ve kültür bitkilerinde çinko eksikliği neredeyse tüm ülkelerde, özellikle 
de tahıl yetiştirilen bölgelerde görülür. Türkiye en şiddetli çinko eksikliği olan topraklara 
sahip ülkeler arasında yer alması ve hayvansal gıdalardan fakir beslenme kültürüne sahip 

1 Uzm. Dr., Medical Park Gebze Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, 
melisakpinar1990@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-1965-152X
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KALSİYUM

Hilmi Onur KABUKÇU 1

GIRIŞ
Kalsiyum (Ca) minerali, nöromüsküler ve sinyal yolaklarının düzenlenmesi, kemik geli-
şimi, büyümesi ve bakımı ile hücre iskeletinin stabilitesi için gereklidir. Erişkin bir insan 
vücudunda yaklaşık 1000-1200 gram Ca bulunmaktadır, bu da yaklaşık insan vücut ağır-
lığının %2’sine denk gelmektedir. Vücutta bulunan Ca’nın yaklaşık %99’u kemiklerde 
ve dişlerde çözünmemiş kalsiyum fosfat formunda yani hidroksiapatit olarak depolanır. 
Kalsiyumun geri kalan %0,9’luk kısmı yumuşak dokularda depolanırken sadece %0.1’lik 
(yaklaşık 1 gram) kısmı plazmada dolaşır. Normal Ca düzeyleri ise 8.6-10.2 mg/dl ara-
sındadır, bu aralık süt çocukluğu döneminde hafif yüksektir. Plazmada bulunan Ca’nın 
yaklaşık %50’si albümine bağlı olarak bulunur. Bu albümine bağlı form plazmada yaklaşık 
olarak 1.1-1.3 mmol/l (4.4-5.2 mg/dl) arasında bulunur ve sorumlu endokrin sistemler 
tarafından düzenlenir. Kalsiyum ayrıca plazmada %40-50 oranında serbest bir şekilde 
iyonize formda bulunabilirken az bir miktarda da sitrat, sülfat gibi kompleksler halinde 
de bulunabilir (1). Laboratuvarlarda çalışılan tetkiklerde sadece albümine bağlı Ca de-
ğeri hesaplanabilmektedir. Bundan dolayı hipoalbüminemi varlığında Ca değeri düşük 
saptanabileceğinden dolayı düzeltilmiş kalsiyum formülü kullanılmalıdır. Bu formül şu 
şekildedir: Düzeltilmiş Ca= Ölçülen Ca + 0.8*(4-albümin). Ayrıca alkaloz durumunda 
kalsiyumun albümine bağlanması arttığı için hipokalsemi görülürken, asidoz durumunda 
hiperkalsemi görülebilir (1).

METABOLIZMASI
Diyetle alınan kalsiyumun günlük miktarı genellikle 800-1000 mg arasındadır. Bu kalsi-
yumun %60-70’i emilmeden gaita yoluyla atılırken %30-40 kadarı ise daha çok duode-
1 Uzm. Dr., Kastamonu Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, 
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kalsitonin tedavisi (ilk 12 saatte 4 U/kg, 12 saat sonra 6-12 saatte bir 8 U/kg subkutan veya 
im) kullanılır. Kalsitoninin etkisi kısa sürede ortaya çıkar ve bifosfanatların etkisi ortaya 
çıkana kadarki sürede semptomları baskılamakta etkilidir. Ancak kalsitonine karşı taşifi-
laksi çok sık olabileceğinden kalsitonin tedavisini 48 saatle sınırlandırmada fayda vardır. 
Daha sonrasında bifosfonatların etkisi ortaya çıkacağından kalsiyum normal düzeylerde 
kalacaktır. Eğer hastada kalp yetmezliği veya böbrek yetmezliğine bağlı sıvı yüklenmesi 
yok ise iv furosemid tedavisi önerilmemektedir. Bu hastalarda görülen hiperkalsemide ise 
1 mg/kg iv furosemid tedavisi uygulanır. D vitamininin fazla alınması veya granülomatöz 
hastalıklara bağlı hiperkalsemide ise 1 mg/kg iv prednizolon tedavisi kullanılabilir. Ma-
ligniteye bağlı hiperkalsemide ise dirençli hiperkalsemi mevcut ise denosumab (haftada 1 
kez 60-120 mg, subkutan) kullanılabilir. Eğer hiperkalseminin nedeni paratiroid adenomu 
veya karsinomu ise cerrahi düşünülebilir. Bu tedaviler ile yanıt alınamayan vakalarda he-
modiyaliz de akılda tutulmalıdır (7, 22, 38).
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MAGNEZYUM

Merve KİŞİOĞLU 1

GIRIŞ
Magnezyum vücutta en çok bulunan dördüncü mineraldir. Adenozin trifosfat (ATP) me-
tabolizması için oldukça önemli olan 300’den fazla enzimatik reaksiyonda kofaktördür. 
Magnezyum DNA ve RNA sentezi, reprodüksiyon ve protein sentezi için gereklidir. Ay-
rıca magnezyum kas kontraksiyonu, kan basıncı, insülin metabolizması, kardiyak eksi-
tabilite, vazomotor tonus, sinir iletimi ve nöromüsküler iletim regülasyonu için de çok 
önemlidir (1).

Düşük magnezyum seviyeleri; Alzheimer hastalığı, astım, dikkat eksikliği hiperaktivi-
te bozukluğu (DEHB), insülin direnci, tip 2 diyabet, hipertansiyon, kardiyovasküler has-
talık, migren tipi baş ağrıları ve osteoporoz gibi bir dizi kronik ve inflamatuvar hastalıkla 
ilişkilendirilmiştir (2).

IŞLEVLERI
Magnezyum, membran stabilitesini nöromüsküler, kardiyovasküler ve bağışıklık sistem-
lerini, hormonal fonksiyonları düzenleyen önemli bir elementtir ve birçok metabolik 
reaksiyonda kritik bir kofaktördür. Özellikle ATP’nin nükleotide bağlanmasının yeterli 
bir konformasyonu indüklediği ve ATP’nin terminal O-P bağını zayıflatmaya yardımcı 
olduğu, böylece fosfat transferini kolaylaştırdığı ATP’yi içeren reaksiyonlar için substrat 
üzerinde etki gösterdiği bilinmektedir. ATP kullanımı birçok metabolik yola dahil oldu-
ğundan magnezyum, karbonhidratların, lipitlerin, nükleik asitlerin ve proteinlerin sentezi 
için ara metabolizmanın yanı sıra nöromüsküler veya kardiyovasküler sistem gibi çeşitli 
organlardaki spesifik eylemler için gereklidir (3).

1 Dr.Öğr.Üyesi, Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD., 
dr.merveaktas@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-5366-7867
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düz kas fonksiyonu da bozulduğundan solunum azalır ve apne gelişebilir. Merkezi beyin 
sapı herniasyon sendromunu taklit eden parasempatik blokajın indüklediği fiks ve dilate 
pupil bulgusu görülebilir (18).

Kardiyovasküler Sisteme Etkileri
Magnezyum hem hücre dışı hem de hücre içi etkili bir kalsiyum kanal blokeridir; ayrıca 
hücre içi magnezyum birçok kardiyak potasyum kanalını bloke eder. Bu değişikliklerin 
tümü kardiyovasküler fonksiyonu bozabilir. Hipotansiyon, iletim kusurları ve bradikardi, 
4 ila 5 mEq/L’nin (4,8 ila 6 mg/dL veya 2 ila 2,5 mmol/L) üzerindeki plazma magnezyum 
konsantrasyonunda ortaya çıkmaya başlar. EKG değişiklikleri genellikle 5 ila 10 mEq/L (6 
ila 12 mg/dL veya 2,5 ila 5 mmol/L) konsantrasyonlarda görülür. Bu değişiklikler arasında 
PR aralığının uzaması, QRS süresinde artış ve QT aralığında artış yer alır. 15 mEq/L’nin 
(18 mg/dL veya 7,5 mmol/L) üzerindeki plazma magnezyum konsantrasyonunda tam 
kalp bloğu ve kardiyak arrest gelişebilir (11).

Hipokalsemi
Orta derecede hipermagnezemi, PTH salgılanmasını engelleyerek plazma kalsiyum 
konsantrasyonunun azalmasına yol açar. Plazma kalsiyum konsantrasyonundaki düşüş 
genellikle geçicidir ve hiçbir belirti oluşturmaz; ancak bazı durumlarda hipokalsemiye 
bağlı EKG anormallikleri de görülebilmektedir. Uzun vadede hipermagnezemi, özellikle 
böbrek hastalığı olan hastalarda osteomalazik renal osteodistrofiye ve adinamik kemik 
hastalığına neden olabilir (18).

Diğer Semptomlar
Hipermagnezemide bulantı, kusma ve flushing gibi özgün olmayan erken semptomlar gö-
rülebilir. Hiperkalemiden sorumlu olan mekanizma belirsizdir, ancak renal potasyum ka-
nallarının magnezyumun indüklediği blokajına bağlı olarak idrarla potasyum atılımının 
azalmasına bağlı olduğu düşünülmektedir. Hipermagnezemi, diyaliz hastalarında muhte-
melen sinir iletim hızının değişiklik göstermesine bağlı olarak kaşıntıya neden olabilir ve/
veya kaşıntıyı şiddetlendirebilir (19).
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SODYUM

Hülya NALÇACIOĞLU 1

GIRIŞ
Sodyum, vücuttaki ekstraselüler sıvının (ESS) ana katyonudur ve plazma hacminin, asit-
baz dengesinin, sinir uyarılarının iletiminin ve normal hücre fonksiyonunun sürdürül-
mesi için gerekli olan temel bir mineraldir. İnsan vücudundaki ortalama sodyum içeriği 
yaklaşık 92 gramdır ve bunun yarısı (46 gram) 135-145 mmol/L konsantrasyonda ESS’de, 
yaklaşık 11 gramı hücre içi sıvıda yaklaşık 10 mmol/L konsantrasyonda ve 35 gramı is-
kelette bulunur (1 mmol veya molar eşdeğeri, yaklaşık 23 mg sodyuma denk gelir) (1, 2).

Sağlıklı bireylerde, sodyumun neredeyse tamamı sindirim sırasında emilir ve idrar 
yoluyla atılım, sodyum dengesini koruma mekanizmasının temel yoludur. Bu elektrolitin 
anormal seviyeleri, çeşitli patolojik bozukluklara yol açabilir (2, 3). Örneğin, aşırı yüksek 
sodyum konsantrasyonu, hipernatremi olarak adlandırılan bir durum, fazla sıvı tutulma-
sından dolayı ödem, susuzluk ve azalmış idrar üretimine neden olur. Hiponatremi, serum 
sodyum seviyesinin düşük olmasıdır ve genellikle baş ağrısı, konfüzyon gibi semptomlarla 
kendini gösterir (2).

IŞLEVLERI
Sodyum, hücresel homeostazın, sıvı-elektrolit dengesinin ve kan basıncının düzenlenme-
sinde kritik rol oynar. Ozmotik etkisi nedeniyle ESS hacminin sürdürülmesi için kritik bir 
öneme sahiptir ve aynı zamanda kas ve sinir hücrelerinin uyarılabilirliği için ve plazma 
membranı aracılığıyla besin maddeleri ve substratların taşınması için eşit derecede önem-
lidir (4). Sodyum-potasyum pompası ve plazma membranındaki potasyum kanallarının 
aktivitesi, vazodilatasyona katkıda bulunarak kan basıncının düşmesini sağlar. Potasyum 
alımının artması, sempatik aktiviteyi tetikler ve böylece renin-anjiyotensin-aldosteron 

1 Doç. Dr., Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nefroloji BD., hulyanalcacoglu@hotmail.com, 
ORCID iD: 0000-0002-0686-9714
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BÖLÜM 22

KLOR

Gözde ATASEVER YILDIRIM 1

GIRIŞ
Klorür doğada yaygın olarak bulunur ve gıdaların normal bir bileşeni olarak genellikle 
sodyum (NaCl) veya potasyum (KCl) tuzları halinde bulunur. Klorür gıdaya esas olarak 
sodyum klorür (1 mmol, 35,5 mg klorüre eşdeğerdir ve yaklaşık 58 mg sodyum klorüre 
karşılık gelir) veya sodyum klorür ve potasyum klorür karışımları olarak eklenir (1).

IŞLEVLERI
Klorür temel bir diyet bileşenidir ve yetersizliği ciddi sonuçlara yol açabilir. Klorür, ekstra-
sellüler alanda ana anyon olarak bulunur ve ozmotik basıncın, su dengesinin ve asit-baz 
dengesinin düzenlenmesinde rol oynar (1).

Diyetteki klorür bağırsak boyunca neredeyse tamamen emilir. Vücuttaki klorür içeri-
ğinin %15’ten azı hücre içinde bulunur. Ekstrasellüler alanın klorür içeriği diyetle alımla 
ilişkili değildir, diğer elektrolitlerin alım ve plazma konsantrasyonlarından etkilenir. Erit-
rositler ve plazma arasında, gastrointestinal sistem ve renal toplayıcı tübülde bikarbonat 
karşılığında klorürün transferi, kan pH’sının kontrolünde önemli rol almaktadır (1).

Klor, hücre dışı sıvının başlıca anyonudur. Sodyum ve potasyum ile birlikte asit- baz 
dengesinde ve ozmotik basıncın düzenlenmesinde rol alır. Mide sıvısındaki hidroklorik 
asit (HCl) sindirimde görev almasının yanında gıdalarla alınan patojenlere karşı spesifik 
olmayan korumada rol oynar (2, 3). Sindirim sisteminde, tükürükte ve bağırsak salgıların-
da enzim aktivatörü olarak görev alır (3). Eritrosit membranlarındaki Cl¯/HCO3¯ değişim 
kanalı; akciğer damar sisteminde oksijen alımını, karbon dioksit salınımını, periferik do-
kularda oksijen salınımını ve karbon dioksit alımını kolaylaştırır. Akciğerlerdeki değişim 

1 Uzm. Dr., Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD., 
gozdeatasever.91@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-6132-7096
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POTASYUM

Mihriban İNÖZÜ 1

GIRIŞ
Potasyum intraselüler alanın en belirgin katyonudur ve hücre fonksiyonları için anahtar 
rol oynar. Tüm vücut potasyumunun %98’i hücre içinde, özellikle de kas hücrelerinde, yer 
almaktadır. Total vücut potasyumunun kalan %2’lik kısmı ektraselüler alandadır ve plaz-
ma potasyum seviyesi dar bir aralıkta sabit tutulur (3,5-5,0 mEq/L) (1). Hücre içi ve hücre 
dışı potasyum oranı dinlenim zar potansiyelini belirler. Sinir ve kas hücresi gibi elektrikle 
uyarılabilir hücrelerin normal fonksiyon görmesinde önemli bir rol oynar (2).

Total vücut potasyum içeriği, potasyumun hem diyetle alımına hem de ağırlıklı olarak 
böbreklerden olan atılımına bağlıdır. Hem hücre içi ve hücre dışı alanlar arası dengenin 
sağlanmasında, hem de alım ile atılım arasındaki dengenin sağlanmasında birçok karma-
şık mekanizma rol oynar. Total vücut potasyum içeriği doğumdan erişkin döneme doğru 
giderek artar. Artışın en hızlı olduğu dönem bebeklik dönemidir. Bu nedenle de en yük-
sek plazma potasyum seviyesi bebeklerde, özellikle de preterm yenidoğanlardadır. Artmış 
total vücut potasyumu hücre sayısındaki artış ile ilişkilidir. Hayatın erken dönemlerinde 
somatik büyümenin sağlanması için pozitif potasyum balansı sağlanması gereklidir (3).

Bu bölümde potasyumun vücuttaki rolü, diyetteki potasyum, vücutta potasyumun dü-
zenlenmesi, potasyum fazlalığı ya da eksikliğine sebep olan durumlar ya da hastalıklar ve 
tedavileri ile ilgili konular tartışılacaktır.

IŞLEVLERI
Hücre içi alanın en önemli katyonu potasyum iken hücre dışı alanın en önemli katyonu ise 
sodyumdur. Sodyum ve potasyum arasındaki ilişki, diyetteki potasyumun sağlık üzerin-
deki yararlı etkilerinin çoğundan sorumludur (4). Potasyum kan basıncının normal sınır-
1 Uzm. Dr., Ankara Yıldırım Beyazıt Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, 
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Hiperkalemide etiyoloji göz önünde bulundurularak tedavi planlanmalıdır. İlk olarak 
kardiyak aritminin önlenmesi amaçlanmalıdır. Plasma potasyumunu azaltmak amacıyla, 
potasyumun hücre içine geçişini arttıracak ya da potasyumun böbreklerden atılımını art-
tıracak tedaviler uygulanır. Hiperkalemiye bağlı EKG değişiklikleri mevcut ise %10’luk 
kalsiyum glukonat 0,5-1 ml/kg dozda 5-15 dakikada verilir. Kalsiyum kardiyak membran-
ları stabilize eder, etkisi 1-3 dakikada ortaya çıkar ve 30-60 dakika sürer (23). İnsülin ve 
glikozlu mayi ve β2 agonistler potasyumu hücre içine girişini artırır. İnsülin 0,1-0,6 ünite/
kg/saat dozdan, 0,5-1 g/kg/saat glukoz infüzyonu ile birlikte verilir. Etkisi 15 dakikada 
ortaya çıkar ve birkaç saat devam eder. Beraberinde kan şekeri takibi yapılmalıdır (24). 
Nebülize β2 agonistler hızlı etki eder, tek doz ile plazma potasyum konsantrasyonunu 
0,5-1 mEq/L düşürür (25). Metabolik asidoz varsa intravenöz bikarbonat tedavisi de po-
tasyumun hücre içine girişini arttırır. Bikarbonat 1 mEq/kg dozda 1:4 sulandırılarak 30-60 
dakikada uygulanır. Hiperkalemide hasta idrar yapıyor ise idrarla potasyum kaybını art-
tırmak için loop ya da tiyazid diüretikler kullanılabilir. Medikal tedaviye yanıtsız ve per-
sistan hiperkalemi tedavisinde diyaliz gereklidir (3). Ayrıca potasyumun gastrointestinal 
sistemden atılmasını sağlayan sodyum polistren gibi reçineler oral ya da rektal yol ile 1 g/
kg dozda uygulanabilir. İntestinal perforasyon ve obstrüksiyon riski nedeni ile nekrozitan 
enterokolitli infantlarda ve erken prematüre yeni doğanlarda kullanılması kontrendikedir 
(26).
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FOSFOR

Ali Emre ÇETİNKOL 1

GIRIŞ
Fosfor elementini, ilk olarak 1669 yılında Alman kimyager Hennig Brand insan idrarını 
buharlaştırdıktan sonra kalan rezidüyü ısıtıp buharını su ile kondanse ederek izole etmiş-
tir (1).

Fosfor, tüm yaşam formları için zorunlu bir temel elementtir. Fosfat iyonu olarak de-
oksiriboz nükleik asit (DNA) ve ribonükleik asitin (RNA) yapısında, adenozin trifosfatın 
(ATP) hem yapısında hem de fosforilasyonunda, fosfolipitlerin yapıtaşı olarak da hücre 
duvarı yapısında yer almaktadır. Yetişkin bir insan vücudunda yaklaşık 700 gram kadar 
fosfor bulunmaktadır, bunun %85-90’ı kemikler ve dişlerde, %14’ü intraselüler, %1’lik 
kısmı ekstraselüler alanda yer almaktadır. Bu sebeple plazma fosfor düzeyinin normal ol-
ması vücuttaki fosfor düzeyi hakkında her zaman tam anlamı ile bilgi vermemektedir (2).

Serumda ölçülen fosfor konsantrasyonu aslında fosfat iyon konsantrasyonu olup, ikisi 
genelde birbirinin yerine kullanılmaktadır. Serum fosfor konsantrasyonu; büyüme ve ge-
lişmede yoğun ihtiyaç olduğundan dolayı yenidoğan döneminde daha yüksek olup, yaş 
ilerledikçe gerilemektedir (3).

IŞLEVLERI
Fosfor; vücutta enerji transferi, nükleik asit sentezi, hücresel sinyal iletimi ve kemik oluşu-
mu gibi temel biyolojik fonksiyonlarda kilit bir rol oynamaktadır. Çocukluk döneminde, 
bu süreçlerin hızlı bir şekilde gerçekleşmesi, büyüme ve gelişmenin sağlıklı bir şekilde 
tamamlanması için artan fosfor ihtiyacını beraberinde getirmektedir (4).

1 Uzm. Dr., İzmir İl Sağlık Müdürlüğü Halk Sağlığı Hizmetleri Başkanlığı, aliemrecetinkol@gmail.com, 
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İYOT

Mehmet Deniz ERHAN 1

GIRIŞ
İyot elementi, ilk kez Fransız kimyacı Bernard Courtois tarafından 1811 yılında periyo-
dik tablodaki halojen grupları içine eklenmiştir. İsmini “menekşe-mor” manasına gelen 
Yunanca’daki “iodes”den almıştır (1). 1851 yılında Fransız kimyacı Chatin iyot yetersizli-
ğinin guatra neden olduğunu, İsviçreli Dr. Coindet ise deniz yosunu ile guatr tedavi edile-
bildiğini ileri sürmüştür (2, 3).

İyot, besinler ve su yoluyla iyonik halde “iyodür” şeklinde diyetle dışarıdan alınır (4). 
Günlük iyot gereksiniminin %90’ı gıdalardan, %10’u içme suyundan sağlanır. İyot, di-
yetteki besin öğeleri ile veya iyot içeren takviyeler yoluyla elde edilen temel mikro besin 
maddesi olarak kabul edilir ve yerine alternatif bir besin maddesi yoktur (5).

İyot tiroid hormonlarının sentezinde, büyüme ve gelişmede önemlidir (6). İyot eksik-
liği embriyonal dönemde başlarsa sağırlık, dilsizlik, şaşılık, spastik dipleji, ağır nörolojik 
bozukluk (nörolojik kretenizm), cücelik, psikomotor gerilik, ölü doğum ve zekâ geriliği; 
postnatal dönemde başlarsa guatr, hipotiroidi, endemik nörobilişsel bozukluk, tiroid be-
zinin nükleer radyasyona duyarlılığında artış, zihinsel işlev bozukluğu, fiziksel gelişimde 
gecikme ile sonuçlanabilir (7, 8). Diyette iyot eksikliği dışında malnütrisyon, malabsorb-
siyon, fekal ve üriner inorganik iyot kaybında artış, laktasyon, gebelik, antitiroid ilaçlarla 
uzun süreli tedavi, aşırı terleme ve bağırsaklardan iyodun yetersiz emilimi eksikliğe neden 
olan faktörlerdir (9).

IŞLEVLERI
Diyetle alınan moleküler iyot difüzyon ile direk olarak, iyodür formunda olan şekli ise 
tiroid, meme, tükürük bezleri ve servikste bulunan sodyum iyodür simporter taşıyıcı pro-
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titreme, sıcak intoleransı, heyecan vb.) ve fizik muayenesinde tiroid nodülü veya nodüler 
guatr saptananlarda, iyodun indüklediği hipertiroidizmden şüphelenilmelidir (74). İyot 
eksikliğinde iyot verilmesi ile % 1-20 arasında hipertiroidi prevalansı bildirilmişken, bu 
oran nodüler guatrın eşlik ettiği iyot yetersizliği olan bireylerde daha yüksek (%10-20) 
olarak bildirilmiştir (75-77). İyodun indüklediği hipertiroidizm sıklıkla kendini sınırlan-
dırıcı (1-18 ayda sonlanır) tarzda olup iyot kesildiği takdirde sonlanmaktadır. Herhangi 
bir kontrendikasyonun olmadığı vakalarda bir beta adrenerjik antagonist ilaç olan ateno-
lolün 25-50 mg/gün dozunda başlanması ile hipertiroidi nedenli belirtilerin en aza indiri-
lebildiği bildirilmiştir (78). Tionamid kullanımı ile hızlı iyileşme sağlanabilir. Hipertiroidi 
semptomları ağır ve uzamış (1 aydan uzun) erişkin hastalarda ve kalp hastalığı eşlik eden-
lerde, uzun etkisi, günlük tek doz kullanmaya uygun olması, hızlı etkisi ve yan etkilerinin 
az olması nedeniyle tedaviye metimazol eklenebilir. Hastanın T4 düzeyleri normale dö-
nünce 6-12 ay içinde tedavi kesilebilir (79, 80).
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SELENYUM

Adnan BARUTÇU 1

GIRIŞ
Adını eski Yunanda ay tanrıçası “Selene”den alan selenyum (Se) 1817 yılında modern kim-
yanın kurucularından İsveçli Jöns Jakob Berzelius tarafından keşfedilmiş ve yaklaşık 150 
yıl boyunca hayvanlar ve insanlar açısından toksik bir element olarak nitelendirilmiştir 
(1). Calvin Foltz ve Klaus Schwartz tarafından 1957 yılında diyetteki selenyumun fare-
leri karaciğer nekrozuna karşı koruduğunu gösteren çalışmalar sonrası insanlar ve diğer 
memeliler için faydaları ortaya çıkarılmıştır (2). O tarihten bu yana selenyumun insan 
sağlığındaki rolü ve birçok biyolojik fonksiyonda rolü olan ultra eser bir element olduğu 
yapılan çalışmalarla daha iyi anlaşılmıştır.

METABOLIZMASI
Dört doğal oksidasyon formu: elemental selenyum “0”, selenid “-2”, selenit “+4” ve sele-
nat “+6” olarak bulunmaktadır. İnorganik selenit ve selenat suda çözünen formlar iken 
elementel selenyuma ise nadiren rastlanır. Diğer yandan sebzelerde ve tahıllarda seleno-
sistein ve selenometiyonin gibi amino asitlere bağlı organik selenyum bileşikleri halinde 
bulunmaktadır (3-6).

Otuzdan fazla selenoprotein tanımlanmıştır ve bunlardan en iyi bilinenleri glutatyon 
peroksidazın dört formudur, antioksidan savunmada önemli olan ve tiroid hormonu üre-
timinde katalizör olarak görev yapan iyodo-tironin deiyodinaz 2 (üç form) (7). Diğer se-
lenoproteinler arasında selenoprotein P ve selenoprotein sentetaz bulunur (8). Bazılarının 
rolleri iyi tanımlanmışken, diğerleri halen araştırılmaktadır.

Diyetteki selenyumun biyoyararlanımı yüksektir (>%50). Selenometiyonin, ince ba-
ğırsakta metiyonin emilim yolu ile aktif olarak emilir (9, 10). Selenosisteinin emilim yolu 
1 Doç. Dr., Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD., Sosyal Pediatri BD., 
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Selenyum eksikliğinin sık görüldüğü bölgelerde; kahvaltılık tahıllara, ekmek unlarına, 
toksik olmayan dozlarda selenyum (450 mcg/gün) katkı olarak, renk ve koku gibi duyu-
sal özellikleri etkilemeyecek şekilde ilave edilebilmektedir. Gıdalardaki diğer bileşenlerle 
ilave edilen bu Se’nin herhangi bir reaksiyona girmemesi istenir. Vücut tarafından kolay 
emilen ve dokulara hızla nüfuz edebilen “selenometiyonin” genelde katkı olarak kullanılan 
Se kaynağıdır. Yine eksikliği sık görülen bölgelerde hayvan yemlerine “Sodyum selenit” 
eklenebilmektedir, fakat belli şartlarda bunun mutajenik olduğu bilinmelidir. Son zaman-
larda aktif spor yapan sporcular için üretilen enerji içeceklerine ve selenyum eksikliği olan 
bölgelerde yaşlanmayla kalp hastalıklarını önleyici olarak da yeşil çaylara katılmaktadır 
(44).

YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
Selenyum toksisitesi, ya doğal olarak yüksek selenyum içeren diyetler ya da “megadoz” 
takviyesi yoluyla aşırı diyet alımıyla ortaya çıkar.

Fazla alındığında pro-oksidan fonksiyon gösteren Se; serbest radikallerin artması so-
nucu DNA hasarının oluşmasına sebep olabilir. Proteinlerin tiyol gruplarına bağlanıp, 
inaktive olmalarına ve böylece DNA hasarının onarılamamasına neden olabilir (57).

Selenyum toksisitesinin klinik belirtileri arasında bulantı, kusma, halsizlik, yorgunluk, 
ishal, saç dökülmesi, tırnak değişiklikleri, mental durum değişiklikleri, görme kaybı ve pe-
riferik nöropati yer alır. Beyin manyetik rezonans görüntülemede (MRG) geri dönüşümlü 
posterior ensefalopati sendromuna benzeyen anormallikler olabilir (58).

Yüksek dozda kronik olarak selenyuma maruz kalınması; hematopoezde bozulma, ka-
raciğer hasarı, infertilite, saç dökülmesi, kızarıklık, tırnaklarda kırılma, ağızda kötü koku 
ve nörolojik bozukluklarla seyreden ve “selenozis” olarak tanımlanan tabloya neden olur. 
Yüksek dozlarda Se alımı endokrin sistem üzerinde de ciddi toksik etkiler oluşturmak-
ta, özellikle tiroid hormonlarının ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) sentezini 
olumsuz olarak etkileyebilmekte, tip 2 diyabet riskini arttırabileceği bildirilmektedir (57).
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Atilla GÜRAY 1

GIRIŞ
Krom (Kr), yeryüzünde yaygın olarak bulunan ve farklı iyonik formlarda mevcut olan bir 
geçiş elementidir. Bu element esas olarak iki temel oksidasyon durumunda, üç değerlikli 
[Kr(III)] ve altı değerlikli [Kr(VI)] formlarında bulunur (1). Kr(III), insanlar ve hayvanlar 
için hayati bir besin takviyesi olarak kabul edilirken Kr(VI) formunun toksik özellikleri 
nedeniyle çeşitli dokularda hücre hasarına yol açtığı bilinmektedir (2). Kr(VI), mide-ba-
ğırsak kanalında daha az zararlı olan Kr(III) formuna indirgenebilir. Bu dönüşüm, diyet-
teki indirgeyici besinler tarafından kolaylaştırılır ve üst gastrointestinal sistem ile kandaki 
endojen indirgeyici sistemlerin Kr(VI)’nın sistemik emilimini engellemesiyle sağlanır (3, 
4). Ancak Kr(VI) bu savunma mekanizmalarını aşarak hücre içine girdiğinde zararlı etki-
lere neden olabilir (5). Diğer yandan krom, diyetle alındıktan sonra ince bağırsaktan pasif 
difüzyon yoluyla emilir ve kan dolaşımında proteinlere bağlanarak taşınır. Ancak kromun 
biyoyararlanımı oldukça düşüktür ve alınan kromun büyük bir kısmı vücuttan atılır (6). 
Krom, vücuttaki en yüksek konsantrasyonlara karaciğer, dalak, kemik ve yumuşak doku-
larda ulaşır (3). Ayrıca Kr(VI) paslanmaz çelik, pigmentler ve kromat kimyasalları gibi 
birçok ürünün üretiminde yan ürün olarak ortaya çıkar ve güçlü oksitleyici özelliklere 
sahiptir. İnhalasyon yoluyla alındığında lokal irritasyona ve kanserojenik etkilere neden 
olabilir (2).

IŞLEVLERI
Krom, metalloenzimlerin bir bileşeni olarak bulunur ve metabolizma üzerindeki etkisiyle 
bilinir (7). Özellikle insülin sinyalizasyon yolaklarını modüle ederek glikoz metaboliz-
masının düzenlenmesine katkıda bulunur. Krom, insülin reseptörlerinin aktivitesini ar-
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etkilerini araştıran son çalışmalar 3 mcg/saat intravenöz krom infüzyonunun hiperglise-
mide insülin ihtiyacını azalttığını ortaya koymuştur (20, 23).

ÖNERILEN PROFILAKSI DOZLARI
Kromla ilgili klinik çalışmalar, sağlıklı deneklerde krom replasmanının yararlı etkilerini 
kesin olarak gösterememiştir (23, 26).

YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
Kr(III) diyetle veya takviye edici gıda olarak alındığında herhangi bir olumsuz etkisi ol-
madığı için üst alım limiti belirlenmemiştir (23, 27). Kr(VI) ise toksiktir ve maruz kalın-
dığında, doku veya hücre hasarına neden olur (2). Bu nedenle kromat üretimi, işlenmesi 
ve kullanımı ile ilgili endüstrilerde çalışanların sağlığı açısından büyük önem taşımakta-
dır. Madencilik, tekstil, tarım, kâğıt, elektrokaplama, tabakhaneler, ahşap koruma, boya 
ve kimya endüstrilerinin tümünde krom kullanılır (28). Mesleki maruziyet başlıca inha-
lasyon, oral alım ve dermal temas yollarıyla meydana gelmektedir. Çevresel maruziyet ise 
özellikle Kr(VI) yönünden zengin su ve gıdaların oral alınması veya sigara içimi yoluyla 
solunmasından kaynaklanır. Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre içme suyundaki krom 
miktarı 0.05 mg/L’yi geçmemelidir (29). Kr(VI)’nın oral veya solunum yoluyla vücuda 
nüfuz etmesi Kr(III)’e göre çok daha hızlıdır. Oral maruziyetin ardından mide ve ince ba-
ğırsakta Kr(VI), Kr(III)’e dönüşür. Bu Kr(VI)’nın toksik etkisine karşı bir koruma oluştu-
rur (30). İnsanlarda oral alınan Kr(VI)’nın ortalama ölümcül dozu 1-3 gramdır. Ağızdan 
alım ile akut zehirlenmede doza bağlı olarak gastrointestinal ülserasyon, epigastrik ağrı, 
mide bulantısı, kusma, ishal, baş dönmesi, ateş, kas krampları, hemorajik diyatez, böbrek 
yetmezliği, intravasküler hemoliz, karaciğer hasarı, akut çoklu sistem organ yetmezliği, 
koma ve hatta ölüme neden olabilir. Çeşitli Kr(VI) bileşiklerinin inhalasyonu kronik sü-
reçte, akciğer karsinom riskine yol açmaktadır. Solunduğunda Kr(VI) bileşiklerinin in-
sanlar için en güçlü kanserojenler arasında olduğu görülmektedir (2).
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Esra EREN 1

GIRIŞ
Bakır (Cu), tüm ökaryotların gelişimi ve çoğalması için vazgeçilmez bir mikro besin mad-
desidir. Bakır metabolik olarak oluşturulamadığı ve dönüştürülemediği için dış kaynaklar-
dan elde edilmek zorundadır (1). Biyolojik sistemlerde hem Cu+1, hem de Cu+2 formunda 
yer almaktadır. Bu iki form arasındaki değişim bakır elementine önemli redoks özellikleri 
kazandırır. Bakır iyonları, yüksek elektron affinitesi nedeniyle, tüm eser metaller arasında 
organik moleküllere en güçlü şekilde bağlanan iyonlardır. Biyolojik sistemlerde; protein-
ler, peptitler ve diğer organik ligandlarla kompleks halinde bulunur. Hücre genomunu, 
bakırın oluşturduğu serbest radikal hasarından birtakım taşıyıcı ve bağlayıcı proteinler 
korumaktadır (2). Bundan dolayı, sitoplazmada bakır konsantrasyonu neredeyse ölçüle-
meyecek kadar düşük konsantrasyondadır (3). Çoğu oksidazlardan oluşan bir grup bakır 
içeren proteinler, sitoplazmanın dışında hücre membranının yüzeyinde veya veziküllerde 
yer almaktadır. Bununla beraber, bakır metalloproteini olan süperoksit dismutaz (SOD) 
enzimi hem sitoplazmada hem de plazmada serbest oksijen radikallerinin hasarından 
organizmayı korumaktadır. Paradoksal olarak; bakır iyonlarının serbest radikal üretme 
özelliği, düşük moleküler ağırlıklı substratların polimerizasyonu ve çapraz bağlanmasıyla 
hücre dışı matrisin oluşumuna katkı sağlamaktadır. Çok hücreli yaşam formlarının geli-
şimi için gerekli olan kolajen, kitin ve diğer yapısal proteinler bu sayede oluşmaktadır (3).

METABOLIZMASI
Bakır emilimi esas olarak ince bağırsakta gerçekleşir, ancak az miktarda gastrik emilim 
de gösterilmiştir (4). Çok nadiren bazı bakır formları, inhalasyon ve deri emilimi yoluyla 
vücuda alınabilir (3). Bağırsaktaki bakır emilimi, diyetteki Cu içeriği ile ters orantılıdır. 
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Rahim içi araçlardan (RİA) Cu salınımı toksisiteye neden olduğu bildirilmiştir ancak bu 
önemli bir halk sağlığı sorunu gibi görünmemektedir (3).
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FLOR

Enes Kaan KILIÇ 1

GIRIŞ
1886 yılında bulunan flor elementi adını “akmak’’ anlamındaki Latince “fluere” sözcü-
ğünden almıştır. Flor elementi korozif, yeşil ve sarımsı renkte halojen bir gazdır. Flor, 
atom numarası 9 olan, kokulu halojen gaz olan bir elementtir. Flor yerkabuğunda %0,03 
oranında bulunur ve yerkabuğunda en fazla bulunan 13. elementtir. Flor elementlerin 
içinde elektronegativitesi en yüksek olup bu sebeple en aktifidir, tüm elementlerle bileşik 
oluşturabilir ve florür adını alır. Oksijen ve asal gazlar dışında birçok madde ile reaksiyona 
girer (1).

Çocuklarda florür kullanımı, tartışılan konular arasındadır. Eksikliğinde bir sorun gö-
rülmese bile diş çürüklerinin flor eksikliğiyle ile ilgili olabileceğine dair yayınlar vardır. 
Florür eksik olsa bile iyi bir ağız bakımı ve ağız hijyeni, dengeli beslenme ile dişlerde çürük 
oluşmayabilir. Bu yüzden florür alımının bir gereklilik olduğu değil, koruyucu etkileri 
olabileceği düşünülmektedir. Florürün optimal dozu dışında kullanımının bazı sorunlara 
yol açabileceği bildirilmiştir (1).

IŞLEVLERI
Florür bir mikro besin maddesi olarak sınıflandırılır ve memelilerde 500 mg/kg miktarın-
da mevcuttur (2). Destek ve bağ dokusunun yapısında, dişlerin, derinin ve saçın yapısında 
bulunabilir. Yüksek biyolojik aktiviteye sahip bir element olduğu için canlılarda meydana 
gelen birçok süreci ve reaksiyonu etkiler. Flor iyonları birçok enzimin inhibitörüdür ve az 
sayıda tepkimede aktivatör etkinliği vardır. Protein sentezi ile karbonhidrat ve lipit dönü-
şümlerini etkileyerek canlı organizmaların bazı biyolojik fonksiyonlarında görev alırlar 
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MANGANEZ

Furkan KALAYCI 1

GIRIŞ
Manganez (Mn) çoğunlukla kayalıklarda ve su kaynaklarında doğal olarak bulunan bir 
elementtir (1). 1774 yılında Johan Gottlieb Gahn tarafından keşfedilmiştir. Tarih kaynak-
larına göre Paleolitik dönemde mağara duvarlarında yer alan resimleri renklendirmede, 
Mısır ve Roma dönemlerinde cam eşya yapımında ve renklendirmesinde kullanılmıştır 
(2). Dünyada en çok çıkarılan elementlerden birisidir. Çoğunlukla çelik eşya üretiminde 
kullanılmaktadır. Buna ek olarak demiri sertleştirmede, alüminyum ve bakır alaşımı oluş-
turmada kullanılır. Antiseptik, pil, yem, pestisit, yakıt üretimi, cam endüstrisi ve medikal 
görüntüleme kullanım alanlarındandır (3).

IŞLEVLERI
Manganez vücut için önemli birçok mekanizmada yer alan eser elementlerden biridir. 
Proteinlere bağlı olarak bulunur. Özellikle besin metabolizması, kan şekeri ve hücresel 
enerji düzenlenmesi, kemik oluşumu, nörotransmitter üretimi ve serbest radikal olu-
şumunun önlenmesi gibi önemli metabolik olaylarda kofaktör olarak kullanılmaktadır. 
Bunların yanında fosforilasyon mekanizmaları, kolesterol, yağ asiti, aminoasit ve karbon-
hidrat metabolizmalarında görev yapan bazı enzimlerin çalışması için de gereklidir. Aynı 
zamanda K vitamini gibi kan pıhtılaşmasında görev almaktadır. Manganez piruvat kar-
boksilaz, alkalen fosfotaz, arginaz, süperoksit dismutaz, glutamin sentetaz enzimlerinin 
aktivasyonunda görevlidir (4).

1 Uzm. Dr., Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, 
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MOLİBDEN

Esra KARA 1

GIRIŞ
Molibden, Karl Scheele adında İsveçli bir kimyager tarafından 1778 yılında keşfedilmiştir. 
Başlangıçta kurşunla karıştırılan molibden, adını Yunanca kurşun benzeri anlamına gelen 
“molibdos”tan almaktadır. Molibden, oldukça az miktarda bulunan (2,4 mg kg-1litosferde 
ve 0,2–36 mg kg−1 toprakta) ve neredeyse yaşayan tüm organizmalar için esansiyel olan 
bir mikro besindir (1, 2).

İnorganik molibden biyolojik olarak inaktiftir. Biyolojik süreçlerin çoğunluğu metal 
iyonları veya metal bağlı kofaktörler ile ilişkili redoks reaksiyonlarını gerektirir (3). De-
mir-kükürt, demir-nikel-kükürt, demir-kükürt kümesi bazlı demir-molibden kofaktörü 
ve pterin bazlı molibden kofaktörü (Moco) gibi önemli sülfür-metal kofaktörleri mevcut-
tur (3, 4).

IŞLEVLERI
Molibdoenzimler, sakkaromiçes ve termofilik anaeroblar hariç hemen hemen tüm canlı 
organizmalarda bulunur (5). Prokaryotlar ve arkelerde birçok farklı molibden ve tungsten 
bağımlı enzim bulunurken, ökaryotlarda dördü insanlarda bulunan beş farklı Moco en-
zimi bilinmektedir. Molibden enzimlerinin her birinde aktivite, pterin, ditiyolen ve piran 
halkasından oluşan ve Moco olarak adlandırılan bir trisiklik kofaktör yoluyla katalizlenir 
(1). Moco enzimleri karbon, nitrojen ve kükürt döngülerinde önemli reaksiyonları kata-
lize ederler (3, 6).

1 Uzm. Dr., Gaziantep Şehir Hastanesi, Çocuk Beslenme ve Metabolizma Hastalıkları Bölümü, 
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Kemirgenlerde toksisite çalışmaları yapılmıştır. Bu çalışmalarda çok yüksek miktarda 
alımların, büyüme geriliği, böbrek ve karaciğer histolojik değişiklikleri, böbrek yetmezliği, 
üreme bozukluğu, kemik deformiteleri ve anemiye neden olduğu gösterilmiştir. Bu tok-
sisite çalışmalarına dayanarak günlük tolere edilebilir maksimum alım seviyesi 2 mg/gün 
olarak belirtilmiştir (13, 17).
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BOR

Fatma Derya BULUT 1

GIRIŞ
Bor, çeşitli biyolojik süreçlerde önemli rol oynayan temel bir mineraldir. Bitkiler, hayvan-
lar ve insanlar için büyüme sürecinde gereklidir. Borun anti-inflamatuvar ve antioksidan 
etkilerden, farklı vücut sistemlerinin modülasyonuna kadar bir dizi pleiotropik etkisini 
gösteren kanıtlar artmaktadır (1). Güvenli alım düzeylerinde büyümeyi olumlu etkiler (1). 
Merkezi sinir sistemi ve immün sistem üzerinde de olumlu etkiler sağlar (1). Karaciğer 
metabolizması da diyetle alınan bor alımına olumlu yanıtlar verir. Ayrıca, hayvanlar ve 
insanlarda yapılan çalışmalarda bor ile zenginleştirilmiş diyetler kemik yoğunluğunda iyi-
leşme, sağlıklı embriyonik gelişim, yara iyileşmesi ve kanser tedavisinde olumlu yanıtlar 
gibi farklı faydalarla ilişkili bulunmuştur (1, 2).

Bor, hidroksilasyon reaksiyonlarına katılır ve bu şekilde çeşitli metabolik süreçlerde 
ve biyomoleküllerin sentezinde rol oynar (2). Bor özellikle hidroksil gruplarına sahip gli-
koproteinler, glikolipitler ve diğer membran molekülleriyle etkileşime girerek membran 
bütünlüğünü etkileyebilir (2).

IŞLEVLERI

Kemik Sağlığı Üzerindeki Rolü
Bor, sağlıklı kemiklerin korunması ve gelişimi için gereklidir. Kemik oluşumunda rol 
oynayan kalsiyum, magnezyum ve fosfor gibi minerallerin metabolizmasına yardımcı 
olur. Sıçanlar ve civcivlerde yapılan çalışmalarda bor takviyesinin kemik gücünü artırdığı 
gösterilmiştir (3). Bor, kemik mineral matriksine entegrasyonu, osteoblast veya osteok-
last proliferasyonu üzerindeki doğrudan etkileri veya makro mineral metabolizmasının 

1 Doç. Dr., Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD., Beslenme ve Metabolizma 
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OMEGA-3

Ümit ECE 1

GIRIŞ
Sağlıklı şekilde büyüme ve gelişme için anne karnında başlamak üzere dengeli ve yeteri 
kadar beslenme şarttır. Dengeli beslenmede vücudun kalori ihtiyacı, bazı sık görülen has-
talıklardan korunma, psikomotor ve mental gelişim açısından önemli besin maddelerin-
den biri de yağlardır. Ayrıca yağda eriyen vitaminler, serum lipit profili dengesindeki rolü, 
hücre zarının yapısına katılmaları, omega-3 ve omega-6 yağ asitleri gibi elzem bileşenleri 
içermesinden dolayı yağlar insan sağlığı için önemli bir yere sahiptir. Çoklu doymamış 
yağ asitleri vücutta sentezlenemezler ve vücuda beslenme ile yeterli miktarda alınmalı-
dırlar. Çoklu doymamış yağ asitlerinin (PUFA) iki önemli türü omega-3 ve omega-6 yağ 
asitleridir (1-3).

Omega-3 yağ asitleri, sağlıklı bir diyetin hayati bileşenleridir. Bu yağ asitlerinin en 
önemlileri; eikosapentaenoik asit (EPA), alfa-linolenik asit (ALA) ve dokosaheksaenoik 
asittir (DHA). Sağlıksız beslenme nedeniyle sağlık sorunlarının arttığı göz önüne alındı-
ğında, omega-3 yağ asitlerinin önemini anlamak çok daha kritik hale gelmiştir. Omega-3 
alımının önemini vurgulayan diyet önerileri ve halk sağlığı kılavuzlarının geliştirilmesi 
ve beslenme rehberleri, kardiyovasküler hastalık oranlarının, prematüre doğum sayıla-
rının artması ile henüz nörolojik gelişimini tamamlayamayan bebekler, dikkat eksikliği 
hiperaktivite bozukluğu (DEHB) vb bilişsel anomaliler gibi durumların artışıyla birlikte 
zorunlu hale gelmiştir. Yiyecekler sağlık açısından faydaları olan çeşitli besin maddeleri 
ve diğer bileşenler sağladığı için, beslenme ihtiyaçları öncelikli olarak yiyecekler yoluyla 
karşılanmalı, besin takviyeleri ihtiyaç halinde kullanılmalıdır (4, 5).

1 Uzm. Dr., Özel Altınkoza Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, umitece01@gmail.com, 
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Yüksek dozda DHA ve/veya EPA’nın (günde 900 mg EPA, birkaç hafta boyunca günde 
600 mg DHA veya daha fazlası) inflamatuvar yanıtların baskılanması nedeniyle bağışıklık 
sistemi fonksiyonunu etkileyebileceği bildirilmektedir. Günlük 2–15 g EPA ve DHA doz-
ları trombosit agregasyonunu azaltarak kanama süresini uzatabilir (67).

Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi’ne göre, günde yaklaşık 5 gr’a kadar kombine doz-
larda EPA ve DHA takviyelerinin uzun süreli tüketimi güvenli görünmektedir. Bu dozla-
rın kanama sorunlarına neden olduğu veya bağışıklık fonksiyonunu, insülin/şeker den-
gesini veya lipid peroksidasyonunu etkilediği gösterilmemiştir. Benzer şekilde Amerika 
Birleşik Devletleri Gıda ve İlaç Dairesi, günde 5 gr’dan fazla EPA ve DHA sağlamayan 
diyet takviyelerinin önerildiği şekilde kullanıldığında güvenli olduğu sonucuna varmıştır 
(57). Bir takım klinik çalışmalarda, birkaç yıl boyunca günde 4 gr omega-3 takviyesi alma-
nın, kardiyovasküler hastalığı olan veya kardivasküler hastalık riski yüksek olan kişilerde 
atriyal fibrilasyon riskini hafifçe artırdığı gösterilmiştir ancak çalışma sayısı azlığından 
birçok otorite güvenirliliğini zayıf bulmaktadır (75).

Omega-3 takviyelerinin yaygın olarak bildirilen yan etkileri sayıca az olmakla birlik-
te genellikle hafiftir. Bunlar arasında ağızda kötü tat, kötü nefes kokusu, mide ekşimesi, 
mide bulantısı, ishal gibi gastrointestinal rahatsızlıklar, baş ağrısı ve kötü kokulu ter gibi 
istenmeyen durumlar bulunur. Günde 15 gr’dan fazla balık yağı almak, kanama eğilimini 
artırmaktadır. Bu sebeple hekim önerisi olmadan bu ürünlerin günde 3 gramdan fazla 
alınması önerilmemektedir (76).
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Mehmet ALMACIOĞLU 1

GIRIŞ
Yağ asitleri, bir ucunda karboksil grubu, diğer ucunda ise metil grubu bulunan hidrokar-
bon zincirleridir. Yağ asitlerinin biyolojik aktivitesi, karbon zincirinin uzunluğu ve mev-
cut çift bağların sayısı ve konumu ile tanımlanır (1).

Doymuş yağ asitleri ana zincirinde çift bağ içermezken, doymamış yağ asitleri en az 
bir çift bağ içerir. Doymamış yağ asitlerinde iki veya daha fazla çift bağ mevcut olduğunda 
çoklu-doymamış yağ asitleri (PUFA) adını alır (1). Omega yağ asitleri de doymamış yağ 
asitleri içerisinde yer alır. Molekülün terminal metil ucundaki son çift bağın yerleşimine 
göre omega-3 veya omega-6 olarak adlandırılır. Yağ ve yağ asitlerinin bir grubunu insanlar 
sentezleyebilirler fakat PUFA ailesinin en basit üyeleri linoleik asit (LA) ve alfa-linolenik 
asit (ALA) insan vücudunda sentezlenemez ve bunlar esansiyel yağ asitleri olarak tanım-
lanır (2).

Omega-6 yağ asitleri, insan vücudu için gerekli olan ve birçok önemli işlevi yerine ge-
tiren çoklu doymamış yağ asitleridir. Hücre zarlarında ve sinir dokularında yapısal bileşen 
olarak rol alır, iltihaplanma ve kan pıhtılaşmasını düzenler ve enerji sağlarlar (3).

Omega-6 yağ asitleri, son çift bağlarının molekülün 6. karbon atomundan sonra yer 
almasıyla karakterize edilir. Bu çift bağ, delta-6 desaturaz enzimi tarafından eklenerek 
oluşur. Linoleik asit (LA), insan vücudunda alfa-linoleik asitten (ALA) gama-linolenik 
asit (GLA) ve araşidonik asit (AA) gibi daha uzun zincirli omega-6 yağ asitlerine dönüş-
türülerek omega-6 yağ asitleri üretiminin temelini oluşturur (4).

Omega-6 yağ asitleri ile ilgili çalışmalar 19. yüzyıla kadar uzanmaktadır. 1850’lerde 
Fransız kimyager Edmond Frémy, keten tohumu yağında bulunan bir yağ asidini izole 
etmiş ve bu bileşiğe “linoleik asit” adını vermiştir. 1920’lerde, yağ asitlerinin beslenmedeki 
1 Uzm. Dr., Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları A.D., 

Çocuk Yoğun Bakım Bölümü, mehmetalmacioglu@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-9882-6649
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YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
Yüksek doz n-6 PUFA alımının, düşük n-3 PUFA alımıyla birlikte vazospazm, vazokons-
triksiyon ve kan viskozitesindeki artış ve ilişkili hastalıkların gelişimiyle proinflamatuvar 
ve protrombotik bir duruma neden olabildiği bildirilmektedir (17). Yapılan araştırmalar 
sonucunda 0.1g/kg/gün’den düşük dozlardaki GLA herhangi bir toksisiteye sebep olma-
dığı gösterilmiştir (44).

Diyabet, obezite, romatoid artrit ve inflamatuvar bağırsak hastalığı gibi kronik du-
rumların tümü prostaglandin E2, lokotrien B4, tromboksan A2, IL-1β, IL-6 ve TNF-α 
(Tümör nekroz faktörü) üretiminin artmasıyla ilişkilidir; bu faktörlerin üretimi n-6 PUFA 
yolağıyla ilişkili olduğundan n-6: n-3 PUFA’nın dengesiz diyet tüketimi insan sağlığına 
zararlıdır (13).

KAYNAKLAR
1.  Calder PC. Polyunsaturated fatty acids, inflammatory processes and inflammatory bowel dise-

ases. Molecular Nutrition Food Research. 2008;52(8):885-897. doi: 10.1002/mnfr.200700289
2.  Wall R, Ross RP, Fitzgerald GF, et al. Fatty acids from fish: the anti-inflammatory potential 

of long-chain omega-3 fatty acids. Nutrition Reviews. 2010;68(5):280-289. doi:10.1111/j.1753-
4887.2010.00287.x

3.  Simopoulos A. P. The importance of the omega-6/omega-3 fatty acid ratio in cardiovascular 
disease and other chronic diseases. Experimental Biology and Medicine. 2008;233(6):674-688. 
doi: 10.3181/0711-MR-311

4.  Harris WS, Pottala JV, Varvel SA, et al. Erythrocyte omega-3 fatty acids increase and linoleic 
acid decreases with age: observations from 160,000 patients. Prostaglandins Leukotriens Essen-
tionel Fatty Acids. 2013;88(4):257-263. doi: 10.1016/j.plefa.2012.12.004

5.  Innes JK, Calder PC. Omega-6 fatty acids and inflammation. Prostaglandins Leukot Essent 
Fatty Acids. 2018 May;132:41-48. doi: 10.1016/j.plefa.2018.03.004. Epub 2018 Mar 22. PMID: 
29610056.

6.  Sarajlic P, Vigor C, Avignon A, Zhou B, Oger C, Galano JM, Durand T, Sultan A, Bäck M. 
Omega-3 to omega-6 fatty acid oxidation ratio as a novel inflammation resolution marker for 
metabolic complications in obesity. Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2023 Jun;33(6):1206-1213. doi: 
10.1016/j.numecd.2023.03.007. Epub 2023 Mar 21. PMID: 37032252.

7.  Egalini F, Guardamagna O, Gaggero G, Varaldo E, Giannone B, Beccuti G, Benso A, Broglio 
F. The Effects of Omega 3 and Omega 6 Fatty Acids on Glucose Metabolism: An Updated Re-
view. Nutrients. 2023 Jun 8;15(12):2672. doi: 10.3390/nu15122672. PMID: 37375575; PMCID: 
PMC10301273.

8.  Wertz PW. Biochemistry of Human Stratum Corneum Lipids.Elias PM, Feingold KR (eds.), 
Skin Barrier. 1st ed. New York: CRC Press; 2006. p. 33–42. doi: 10.1201/b14173

9.  Darios F, Davletov B. Omega-3 and omega-6 fatty acids stimulate cell membrane expansion by 
acting on syntaxin 3. Nature. 2006;440(7085): 813-817. doi:10.1038/nature04598

10.  Froyen E, Burns-Whitmore B. The Effects of Linoleic Acid Consumption on Lipid Risk Markers 
for Cardiovascular Disease in Healthy Individuals: A Review of Human Intervention Trials. 
Nutrients. 2020;12(8):2329. doi:10.3390/nu12082329

11.  Brown MS, Radhakrishnan A, Goldstein JL. Retrospective on Cholesterol Homeostasis: The 
Central Role of Scap. Annual Review Biochemistry. 2018;87:783-807. doi: 10.1146/annurev-bi-



364

ÇOCUKLUK ÇAĞINDA VİTAMİN VE MİNERALLER

ochem-062917-011852
12.  Horrobin DF. Nutritional and medical importance of gamma-linolenic acid. Progress in Lipid 

Research. 1992;31(2):163-194. doi:10.1016/0163-7827(92)90008-7
13.  Patterson E, Wall R, Fitzgerald GF, et al. Health implications of high dietary omega-6 pol-

yunsaturated Fatty acids. Journal of Nutrition and Metabolism. 2012;2012:539426. 
doi:10.1155/2012/539426

14.  Gil A, Fontana L. Eicosanoids: Prostaglandins, leukotrienes, thromboxanes and related com-
pounds. In: Caballero B (ed) Encyclopedia of Human Nutrition. 4th ed. Baltimore: Academic 
Press Incorporated; 2023. p.93-103. doi: 10.1016/B978-0-12-821848-8.00177-3

15.  Skaper SD, Di Marzo V. Endocannabinoids in nervous system health and disease: the big pictu-
re in a nutshell. Philosophical transactions of the Royal Society of London. Series B, Biological 
sciences. 2012;367(1607):3193-3200. doi:10.1098/rstb.2012.0313

16.  Chi J, Cheng J, Wang S, et al. Promising Anti-Inflammatory Tools: Biomedical Effica-
cy of Lipoxins and Their Synthetic Pathways. International Journal of Molecular Sciences. 
2023;24(17):13282. doi:10.3390/ijms241713282.

17.  Mariamenatu AH, Abdu EM. Overconsumption of Omega-6 Polyunsaturated Fatty Acids 
(PUFAs) versus Deficiency of Omega-3 PUFAs in Modern-Day Diets: The Disturbing Factor 
for Their “Balanced Antagonistic Metabolic Functions” in the Human Body. Journal of Lipids. 
2021; 2021:8848161. doi: 10.1155/2021/8848161

18. Doi T, Hori M, Harada-Shiba M, et al. Patients with LDLR and PCSK9 gene variants expe-
rienced higher incidence of cardiovascular outcomes in heterozygous familial hypercho-
lesterolemia. Journal of the American Heart Association. 2021;10(4):e018263. doi: 10.1161/
JAHA.120.018263

19.  Silva PDS, Da Costa WA, Salazar DLAR, et al. Commercial and therapeutic potential of 
plant-based fatty acids. In: Waisundara V (ed) Biochemistry and Health Benefits of Fatty Acids. 
1st ed. London: IntechOpen, 2018. doi: 10.5772/intechopen.81122

20.  Kiełbasa A, Monedeiro F, Bernatowicz-Łojko U, at all. The Content of Selected Omega-3 
Free Fatty Acids in Breast Milk Samples. International Dairy Journal. 2024;148, 105803 doi: 
10.1016/j.idairyj.2023.105803.

21.  Bzikowska-Jura A, Czerwonogrodzka-Senczyna A, Jasińska-Melon E, et al. The Concentration 
of Omega-3 Fatty Acids in Human Milk Is Related to Their Habitual but Not Current Intake. 
Nutrients. 2019;11(7):1585. doi:10.3390/nu11071585.

22.  Horrobin DF. Nutritional and medical importance of gamma-linolenic acid. Progres in Lipid 
Researc. 1992; 31(2): 163-194. doi: 10.1016/0163-7827(92)90008-7

23.  Isesele P, Enstad S, Huong P, at al. Breast Milk from Non-Obese Women with a High Ome-
ga-6 to Omega-3 Fatty Acid Ratio, but Not from Women with Obesity, Increases Lipogenic 
Gene Expression in 3T3-L1 Preadipocytes, Suggesting Adipocyte Dysfunction. Biomedicines. 
2022;10(5):1129. doi: 10.3390/biomedicines10051129

24.  Mazurier E, Rigourd V, Perez P, et al. Effects of Maternal Supplementation With Omega-3 
Precursors on Human Milk Composition. Journal of Human Lactation. 2017;33(2):319-328. 
doi:10.1177/0890334417691946

25.  Hahn-Holbrook J, Fish A, Glynn LM. Human Milk Omega-3 Fatty Acid Composition is Asso-
ciated with Infant Temperament. Nutrients. 2019;11(12):2964. doi:10.3390/nu11122964

26.  Osouli-Tabrizi, Shirin et al. “The effectiveness of omega-3 fatty acids on health outcomes in 
women with breast cancer: A systematic review.” Food science & nutrition vol. 11,8 4355-4371. 
22 May. 2023, doi:10.1002/fsn3.3409

27.  Institute of Medicine, Food and Nutrition Board. Dietary reference intakes for energy, carbo-
hydrate, fiber, fat, fatty acids, cholesterol, protein, and amino acids. Washington, DC: National 
Academy Press; 2005.

28.  Lee, Jean et al. “Changes in the consumption of isoflavones, omega-6, and omega-3 fatty aci-



365

Omega - 6

ds in women with metastatic breast cancer adopting a whole-food, plant-based diet: post-hoc 
analysis of nutrient intake data from an 8-week randomized controlled trial.” Frontiers in nut-
rition vol. 11 1338392. 21 Mar. 2024, doi:10.3389/fnut.2024.1338392

29.  Von Schacky C. Omega-3 index and cardiovascular health. Nutrients. 2014;6:799–814. doi: 
10.3390/nu6020799

30. Salar B, Uz A. Omega Fatty Acids: Biological Effects and Herbal Sources. Hacettepe University 
Journal of the Faculty of Pharmacy. 2021;41(3): 194-209. doi: 10.52794/hujpharm.920079

31.  Chaves H, Singh RB, Khan S, et al. High omega-6/omega-3 fatty acid ratio diets and risk of 
noncommunicable diseases: is the tissue, the main tissue? In: Watson RS, Singh RB, Takahashi 
T (eds.) The Role of Functional Food Security in Global Health. Elsevier; 2019. pp. 217–259.

32.  Simopoulos A. P. Omega-6/omega-3 essential fatty acid ratio and chronic diseases. Food Re-
views International. 2004;20(1):77–90. doi: 10.1081/FRI-120028831

33.  Tulk H. M., Robinson L. E. Modifying the n-6/n-3 polyunsaturated fatty acid ratio of a high–sa-
turated fat challenge does not acutely attenuate postprandial changes in inflammatory markers 
in men with metabolic syndrome. Metabolism. 2009;58(12):1709–1716. doi: 10.1016/j.meta-
bol.2009.05.031

34.  DiNicolantonio JJ, O’Keefe JH. Importance of maintaining a low omega-6/omega-3 ratio for 
reducing inflammation. Open Heart. 2018;5(2):e000946. doi: 10.1136/openhrt-2018-000946

35.  Turan H, Erkoyuncu İ, Kocatepe D. Omega-6, Omega-3 Yağ Asitleri ve Balık. Aquaculture 
Studies. 2013;2013(2):0-0. doi: 10.17693/yunusae.v2013i21905.235422

36.  Fujii M, Nakashima H, Tomozawa J, et al. Deficiency of n-6 polyunsaturated fatty acids is ma-
inly responsible for atopic dermatitis-like pruritic skin inflammation in special diet-fed hairless 
mice. Experimental Dermatology. 2013;22(4):272-277. doi: 10.1111/exd.12120

37.  Arshad Z, Rezapour-Firouzi S, Ebrahimifar M, et al. Association of delta-6-desaturase exp-
ression with aggressiveness of cancer, diabetes mellitus, and multiple sclerosis. A Narrative 
Review. Asian Pacific Journal of Cancer Preventation. 2019;20(4):1005-1018. doi:10.31557/
APJCP.2019.20.4.1005.

38. Nervi AM, Peluffo RO, Brenner RR, et al. Effect of ethanol administration on fatty acid desatu-
ration. Lipids. 1980;15(4):263–268. doi: 10.1007/BF02535837

39.  Rajasekaran A. General Perspective- The Future of Drug Discovery. In: Chackalamannil S, Ro-
tella D, Ward S. (eds.). Comprehensive Medicinal Chemistry III. 3th ed. Elsevier; 2017. p. 365-
380.

40.  Richard JL, Martin C, Maille M, et al. Effects of dietary-intake of gamma-linolenic acid on 
blood-lipids and phospholipid fatty acids in healthy human subjects. Journal of Clinical Bioc-
hemistry and Nutrition. 1990; 8(1): 75-84. doi: 10.3164/JCBN.8.75

41.  RX Mediafarma. Ver. 2023. İzmir: Gemaş Mühendislik; 2023.
42.  Perrotta G (2023) Omega-3/omega-6 fatty acids: The effects on the psychophysical well-be-

ing of adolescents and adults. Int J Clin Endocrinol Metab 9(1): 008-018. DOI: 10.17352/ij-
cem.000057

43.  Bayles B, Usatine R. Evening primrose oil. American Family Physician. 2009;80(12):1405-1408.
44.  Everett DJ, Perry CJ, Bayliss P. Carcinogenicity studies of efamol evening primrose oil in rats 

and mice. Medical Science Research 1988; 16(16): 865-866.



367

BÖLÜM 35

KOENZİM Q10

Ezgi BURGAÇ 1

GIRIŞ
Koenzim Q, 1957 yılında Frederick Crane tarafından keşfedilen, enerji üretiminde ol-
dukça önemli role sahip yağda eriyen vitamin benzeri bileşiktir. Benzokinon halkası ve 
değişik uzunluklarda izoprenid yan zincirinden oluşur ve kimyasal formülü 2,3-dime-
toksi-5-metil-6-dekaprenil-1,4-benzokinondur (Şekil 1) (1). İnsanlarda yan zinciri 10 
izopren biriminden oluştuğu için koenzim Q10 adı verilmiştir. Koenzim Q ubikinon ve/
veya ubikinol olarak da bilinir. Ubikinon ve/veya ubikinol ‘ubiquitous quinone’ dan türe-
miştir ve bu terim her yerde bulunan anlamına gelmektedir, koenzim Q doğal olarak her 
yerde bulunduğu için indirgenmiş ve oksitlenmiş formları bu terimlerle adlandırılır (2). 
Ubikinol formu, tamamen indirgenmiş (CoQ10H2), ubikinon formu tamamen oksitlen-
miş (CoQ10) formudur (Şekil-1) (1). Dışarıdan besin yoluyla alınabileceği gibi endojen 
biyosentezi de vardır, ancak yaş ile beraber azalır. Tüm dokularda değişik miktarlarda bu-
lunur. Özellikle yüksek enerji gereksinimi olan kalp, böbrek, karaciğer ve kas dokusunda 
en yüksek konsantrasyonda bulunur (3). Vücuttan safra ve gaita yoluyla, küçük bir kısmı 
da idrar ile atılır (4).

IŞLEVLERI
Koenzim Q10’un, yüksek enerji gereksinimi olan dokularda özellikle mitokondrilerde 
yoğunlaştığı gözlenmiştir, bu da mitokondriyal fonksiyonlardaki önemli rolünü gösterir. 
Mitokondride elektron transport zincirinde görev yapan kompleks I, II ve III’ün aktivite-
leri için gerekli olan bir koenzimdir. İndirgenme ve yükseltgenme özelliği ile elektronların 
kompleks I (NADH-KoQ redüktaz) ve kompleks II’den (süksinat dehidrogenaz-KoQ re-
düktaz) kompleks III’e (KoQ sitokrom C redüktaz) taşınmasını sağlar (5).
1 Uzm. Dr., Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD., Beslenme ve 
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Kalp kası en yüksek koenzim Q10 konsantrasyonuna sahiptir, bu nedenle kalp, ko-
enzim Q10 eksikliğine oldukça hassas bir organdır. Orta ile şiddetli kalp yetmezliği olan 
hastalarda standart tedaviye ek olarak koenzim Q10 takviyesinin fonksiyonel kapasiteyi, 
endotel fonksiyonunu ve sol ventrikül kontraktilitesini geliştirerek semptomların ve majör 
komplikasyonların azalmasını sağlayabileceği gösterilmiştir (25-27). Bu nedenle kardiyo-
miyopatisi ve kalp yetmezliği olan hastalarda 2 mg/kg/gün dozunda başlanabileceği ve 
gerekli durumlarda 10 mg/kg/güne kadar çıkılabileceği bildirilmiştir (28, 29).

1550 çocuk ve ergen ile yapılan bir kohort çalışmasında koenzim Q10 düzeyinin mig-
reni olanlarda düşük olduğu ve migren profilaksisi olarak verilmesinin baş ağrısını azalttı-
ğı görülmüştür (30). Ayrıca bipolar bozukluklarda da psikiyatrik tedavinin yanında destek 
tedavi olarak kullanıldığında depresyonu azalttığı görülmüştür (31).

YÜKSEK DOZLARDA GÖRÜLEN KLINIK BULGULAR
Pek çok çalışmada takviyenin etkinliğinin değerlendirilmesi için kandaki koenzim Q10 
seviyeleri izlenmiştir. Ortalama 0,34-1,65 mikrogram/mL olduğu görülmüştür. En yüksek 
dozdaki takviyelerde bile toksisite bildirilmemiştir, bu nedenle toksik kan düzeyi de belir-
lenememiştir (32, 33).

Koenzim Q10, iyi tolere edilir ve ciddi yan etkisi şimdiye kadar bildirilmemiştir. Az 
sıklıkta epigastrik rahatsızlık, iştah azalması, bulantı ve ishal görülebilir (34). Dozun azal-
tılması ya da bölünmesi ile bulgular azalır. Günde 100 mg’dan fazla ve gece alınması bazı 
kişilerde uykusuzluk ile ilişkilendirilmiştir (35). Günlük 300 mg’dan yüksek dozlarda lak-
tat dehidrogenaz ve karaciğer enzim düzeylerini artırdığı bildirilmiştir fakat hepatotoksik 
etki gözlenmemiştir. Baş dönmesi, baş ağrısı, fotofobi, sinirlilik, istemsiz hareketlerde artış 
gibi nadir yan etkiler de bildirilmiştir (35-37). Hamile veya emziren kadınlarda koenzim 
Q10’un güvenliği belirlenmemiştir (7).
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KOLİN-İNOSİTOL-PABA

Zeliha HAYTOĞLU 1

GIRIŞ
Kolin, inositol ve para-aminobenzoik asit (PABA), hücre zarlarının yapısını korumaktan, 
yağ metabolizmasını düzenlemeye kadar çeşitli biyolojik işlevlerde kritik roller oynayan, 
vücut sağlığı için önemli besin bileşenleridir.

Kolin, vücudumuzda sentezlenebilen, aynı zamanda bazı yiyeceklerde doğal olarak 
bulunan ve bir diyet takviyesi olarak temin edilebilen esansiyel bir besindir. Amerika Gıda 
ve İlaç Dairesi (FDA), 1998’de kolini temel bir besin olarak tanımlamıştır. Şu anda mev-
cut olan çeşitli kolin takviye formları arasında, kolin alfoserat (C8H20NO6P) veya diğer 
adıyla alfa-gliserofoskolin (α-GPC veya GPC), kolin bitartrat, lesitin ve sitikolin bulun-
maktadır. Bunlar, asetilkolinin öncüleri olan kolinerjik bileşiklerdir. Bu takviyeler, yaygın 
bir şekilde gıda takviyeleri olarak kullanılmakta olup, hafızayı güçlendirmek ve bilişsel 
fonksiyonu artırmak için etkili bir strateji olarak gösterilmiştir. Kolin karaciğer, kas ve 
beyin işlevlerinin düzgün çalışması için önemli olan bir besindir (1–5). Hücre ve organel 
membranlarının ana bileşenidir ve sinyal iletimi, DNA ve histon metilasyonu ile sinir mi-
yelinasyonu gibi birçok fizyolojik süreçte hayati bir rol oynar (6, 7). Kolin, nörotransmitter 
asetilkolin (ACh), membran fosfolipitleri olan fosfatidilkolin (PC) ve sfingomiyelin ile 
metil donörü betain dahil olmak üzere farklı metabolitlerin öncüsüdür.

İnositol, vücutta doğal olarak bulunan birçok önemli işlevi olan bir şeker türüdür. B 
vitamini benzeri bir bileşik olarak adlandırılmasına rağmen teknik olarak bir B vitamini 
değildir. İnositolün miyo-inositol adı verilen biyolojik olarak en aktif formu en yaygın 
olanıdır. Özellikle izomer miyo-inositol, beyin ve diğer memeli dokularında bol miktarda 
bulunan bir karbosiklik şekerdir; çeşitli hormonlara, nörotransmitterlere ve büyüme fak-
törlerine yanıt olarak hücre sinyal iletimini düzenler ve osmoregülasyona katılır (8). Os-
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İnositol
İnositol takviyeleri genellikle güvenli kabul edilir ve düşük dozlarda alındığında genellikle 
yan etkilere yol açmaz. Ancak yüksek dozlarda alındığında bazı yan etkiler görülebilir. 
Olası yan etkiler arasında mide bulantısı, ishal, karın ağrısı ve gaz gibi sindirim sorunları 
yer alır. Nadiren de olsa, yüksek dozlar baş ağrısı veya migren, uykusuzluk, deri döküntü-
leri, taşikardi ve ağız kuruluğuna neden olabilir (8).

PABA
Yüksek doz PABA kullanımının yan etkileri arasında cilt reaksiyonları, gastrointestinal 
problemler, baş ağrısı ve baş dönmesi yer alabilir. Bazı kişilerde kaşıntı, kızarıklık veya 
döküntü şeklinde cilt reaksiyonları görülebilirken, mide rahatsızlığı ve sindirim sorunları 
da ortaya çıkabilir (11, 81). Ayrıca, PABA’ya karşı alerjik reaksiyonlar gelişebilir ve nefes 
darlığı, deri döküntüleri gibi belirtiler gözlenebilir (11, 81).
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