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İnsan sağlığı İçin önemi her geçen gün daha fazla 
anlaşılan askorbik asid, uluslararası terminolojide vita
min C olarak da adlandırılmaktadır. Altı karbonlu bir ya
pıya sah ip o lup g lukoza benzer . Kapalı formülü 
CsHaOe olan bir ketolaktondur. Molekül ağırlığı 176,1, 
açık formülü ise aşağda görüldüğü gibi iki formda gös
terilmektedir (1). 

Şekil 1. Askorbik asid (1) 

Suda eriyen vitaminlerden olan askorbik asid, ö-
zellikle yeşil renkli taze sebze ve meyvelerde bulun
maktadır, insanlarda vitamin C'nin dışarıdan alınması 
zorunlu iken, bazı memeliler ve sıçanlar glukoz üzerin
den vitamin C sentezleyecek enzim sistemlerine sahip
tirler. İnsanda vitamin C sentezinin olmayışı L-guluno-
gama-laktonoksidaz enzim eksikliğine bağlıdır (2). in
sanlarda yapılan genomik izalasyon çalışmaları bu en
zimin çok sayıda mutasyona uğradığını ve aktivitesini 
kaybettiğini (Pseudogen) ortaya koymuştur (3). 

Vitamin C sentezi glukozdan türevlenen glukuronik 
asid veya galok turonik asid üzerinden yürür. Bu meta
boiik yol ile glukuronik asidden vitamin C sentezi için 
üç enzime gereksinim vardır. Bu enzimler karaciğer mi-
krozomal fraksiyonlarından izole edilmişlerdir (2). 

1753'te skorbütün sistematik olarak tanımlanması 
ve bu hastalığın önlenmesinde vitamin C'nin gerekli
liğinin ortaya konması üzerinden yaklaşık 250 yıl geç
miş olmasına rağmen sağlıklı kalabilmek için insan or
ganizmasının gereksinim duyduğu vitamin C miktarı 

Şekil 2. Askorbik asid sentezi. 
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hakkında bugün bile kesin bir standart önerilememekte
dir (2). 

Bu makalemiz vitamin C'nin biyokimyasal açıdan 
önemini (metabolik reaksiyonlarla ilişkilerini) ortaya 
koymanın yanında, vitamin C'ye yeni bakış açıları geti
ren görüşleri de sergilemeyi amaçlamaktadır. 

Vitamin C ve 
Metabolizma Açısından Önemi 
Vitaminlerin insan sağlığı ve beslenmesi açısından 

önemi hücrelerde yürüyen metabolik reaksiyonlarla 
ilişkisinden kaynaklanmaktadır. Bu açıdan vitamin C'nin 
bildiğimiz metabolik reaksiyonlarla olan ilişkilerini göz
den geçirmekte yarar vardır. Vitamin C'nin ilişkili bulun
duğu reaksiyonlar şunlardır. 

A) Vitamin C organizmada birçok hidroksilasyon 
reaksiyonlarında indirgen (redüktant) olarak görev yap
maktadır. Protokollagenin yapısında yer alan lizin ve 
prolinin hidroksilasyonu için vitamin C'nin gerekliliği bu
gün net olarak bilinmektedir (2). Şayet protokollagen 
yapısında yer alan aminoasidlerln hidroksilasyonu ol
maz ise kollagen fibrillerl arasında çapraz bağlantılar 
oluşmayacak ve kollagen dokunun bütünlüğü bozula
caktır. Bu temel bozukluk ise konnektif dokunun sağlıklı 
görev yapmasını olumsuz olarak etkileyecektir (Şekil 3). 

İnsan fibroblast kültürlerinde kollagen geninin 
uyarılması için vitamin C'nin gerekli olduğu kanıtlan
mıştır (5). Kemiğin organik matriksi kollagen içerdiğin
den, kemik formasyonu için de vitamin C gereklidir. 
Yapılan bir araştırmada civciv embriyonundan inorganik 
fosfat içeren kültür ortamında kondrositler ayrıştırılarak 
askorbik asidin kofaktörlüğünde incelenmiştir. Bu koşul
larda kıkırdak nodülleri etrafında hidroksiapatit kristalle
rinin birikimi gözlenirken, askorbik asidsiz kültür orta
mında aynı durum gözlenememiştir (6). 

B) Kapiller damar çeperinin temel yapıtaşında kol
lagen yer aldığından vitamin C eksikliği kapiller fragili-
teye de yol açmaktadır (2). Yine askorbik asid varlığın
da düz kas hücre kültürlerinde kollagen tip I ve lll'ün 
aşırı miktarlarda arttığı görülmüştür. Aynı çalışmada in
san endotel hücresi ve fibroblast kültürlerinde askorbik 
asid varlığında hücre çoğalması gözlenirken prolinli or
tamda ise bir çoğalma gözlenmemiştir (7). 

C) Askorbik asidin kofaktör olarak görev yaptığı 
diğer bir oksidasyon redüksiyon reaksiyonu da kateko
lamin sentezinde dopamin Beta monooksijenazın görev 
yaptığı reaksiyon basamağıdır (2), (Şekil 4). 
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Şekil 4. Katekolamin sentezinde askorbik asidin rolü (4) 

D) Askorbik as id tirozin metabol izmasında yer 
alan 4-hidroksifenil pürivik asidden homogentisik asid 
oluşumundaki hidroksilasyon reaksiyonu içinde gerekli
dir (2). Katekolamin sentezinde görevli tirozin hidrok-
silaz enziminin inhibitörü olan alfa-metil protirozin kulla
nıldığında beynin media-bazal bölgesinde vitamin C i n 
azaldığı gözlenmiştir (8), (Şekil 5). 

E) Askorbik asid enzimatik olmayan bir yol ile de
mirin emiliminde indirgeyici (redüktant) bir rol oynamak
tadır (Şekil 6). 

Midede ferri (Fe + 3 ) demirin ferro demire (Fe + 2 ) re-
düklenip absorpsiyonun da vitamin C kelatlayıcı ajan 
olarak görev yapmaktadır (10) 

F) Son yıllarda yapılan bir araştırmada vitamin 
C'nin Hem biyosentezinde hız sınırlayıcı basamak 
(Rate Limiting Step) olan Delta amino levulinik asid 
sentetaz ve diğer enzimlerin regülasyonunda da etkili 
olduğu bildirilmiştir (11). Yapılan bir çalışmada yüksek 
doz vitamin C'nin uzun süre kullanımı sonucu kan 
şekerinde değişiklik olmaksızın glikolize hemoglobinin 
anlamlı şekilde gerilediği tesbit edilmiştir (12). Vitamin 
C'nin antioksidan etkili olarak hemoglobinin yapısını ko
ruduğu ve özellikle nitritlerin neden olduğu methemoglo-
binin oluşumunu azalttığı belirtilmiştir (13). 

G) Askorbik asidin bakırın barsaktan emiliminde 
antagonist etkili olduğu bildirilmekte, ayrıca askorbik 
asidin bakırın hücre içi dağılımını da etkiliyebileceği üze
rinde durulmaktadır (14). 

H) Vitamin C ile adrenal bez arasındaki ilişkinin 
araştırıldığı çalışmalarda özellikle stres esnasında bu 
bezde vitamin C'nin konsantre olduğu gözlenmiştir (15). 
Koyunlarda yapılan bir araştırmada fetus ve yeni doğan 
kuzularda vitamin C en yüksek düzeyde plazmada bu-
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Şekil 3. Hidroksiprolin sentezinde vitamin C'nin rolü (4). 
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Şekil 6. Demir emilim mekanizması (9). 
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lunurken büyümeye paralel olarak vitamin C'nin adre
nal bezde konsantrasyonunun arttığı diğer dokularda ise 
vitamin C'nin konsantrasyonun azaldığı gözlenmiştir 
(15,16). Adrenal bezde bazı kortikosteroidlerin sente-
zindeki hidroksilasyon reaksiyonlarında vitamin C ge
riye dönüşümlü olarak okside olup birçok biyosentez 
yolunun regülasyonunda rol almaktadır (Şekil 7). 

I) Nötrofillere askorbik asid giriş ve akümülasyo-
nu glukoz tarafından geriye dönüşümlü olarak inhibe 
edilmektedir. İntrasellüler askorbik asid yalnız redükte 
formda bulunur (17). Düşük vitamin C'li dietle beslene
rek vitamin C eksikliği oluşturulan insanlarda plazmada 
total glutatyon miktarı ve redükte glutatyonun okside 
glutatyona oranı azalmaktadır. Ayrıca eritrosit NAD ve 
NADP seviyelerinde ise artışlar görülmektedir (18). As
korbik asid bu işlevini (direk veya indirek) yoldan enzi
min maksimum aktivitesi için gerekli olan prostetik met
al iyonunun redükte forma dönüşmesini sağlayarak 
yapmaktadır. 

J) Vitamin C'den kısıtlı dietle beslenerek kan vita
min C düzeyi normalin altına düşürülen hayvanlarda 
karaciğerde kolesterol ve trigliserid düzeyinin arttığı göz
lemlenmiştir. Karaciğer yaş ağırlığının arttığı ve histopa-
tolojik olarak distansiyon, hepatositlerde vakuolizasyon, 
fokal nekroz ve fibroplazi görülmüştür. Yüksek doz vi
tamin C uygulamaya başlandığında ise bunların tersi 
değişiklikler gözlenmiştir (19). 

K) Askorbik asid tizinden kamitin sentezi için ge
reklidir. Askorbik asid karnitin biyosentezinde epsilon-
N-trimetil tizin hidroksilaz ve gama bütirobetain hidrok-
silaz enzimlerinde kofaktör olarak görev yapmaktadır. 
Vitamin C eksikliğinde karaciğer gama bütiro betain hid
roksilaz enzim aktivitesi azalmaktadır. Skorbütün erken 
bulguları olan halsizlik, zayıflık muhtemelen karnitin yet
mezliğinden kaynaklanabilir (20,21). Deneysel olarak 
skorbüt oluşturulan hayvanlarda askorbik aside gerek
sinim duyan çoğu enzimlerin aktivitelerinde optimal dü
zeyin altına düşmeler gözlenmiştir (2). 

L) Vitamin C, antioksidan etkisiyle esansiyel yağ 
asidlerini ve vitamin A ve E'yi oksidasyona karşı ko
ruyarak, özellikle epitel ve mukozanın sekresyon yapan 
hücrelerinin korunmasında rol oynamaktadır (10). 

M) Son yıllarda peptid yapılı hormonların (oksito-
sin, vazopressin vd.) amidasyonu için gerekli olan en
zimlerin maksimum aktivitede görev yapabilmelerinin 
askorbik aside bağlı olabileceği ileri sürülmüştür. Askor
bik asid bu enzimlerin maksimum aktivitede işlev gör
mesi için gerekli prostetik metal iyonunu redükte forma 
çevirmektedir (2). 

İn-vivo ve in-vitro optimal düzeyde aktiviteleri için 
askorbik aside gereksinim duyan enzimler Tablo 1'de 
gösterilmişitr. 

N) Vitamin C plazmada önemli bir antioksidan ve 
serbest radikal temizleyicidir ve membran lipidlerinde 
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Tablo 1. Askorbik aside gereksinim duyan enzimler 
(2) 

Enzim Fonksiyon 

Prolin hidroksilaz Prokollagen biyosentezinde 
(EC 1.14.11.2) prolinin trans-4-hidroksilasyonu 

Prokollagen-prolin 2-oxo- Prokollagen biyosentezinde 
glutarat 3-dioksijenaz prolinin trans-3-hidroksilasyonu 
(EC 1.14.11.7) 

Gama bütirobetain Karnitin prekürsörünün 
2-oxoglutarat dioksijenaz hidroksilasyonu 
(EC 1.14.11.1) 

Lizin hidroksilaz Prokollagen biyosentezinde 
(EC 1.14.11.4) tizinin 5-hidroksilasyonu 

Trimetillizin-2-oxoglu- Karnitin prekürsörünün 
tarat dioksijenaz hidroksilasyonu 
(EC 1.14.11.8) 

Dopamin B-monooksijenaz Norepinefrin biyosentezinde 
(EC 1.14.17.1) dopaminin B-hidroksilasyonu 

Peptidil glisin amitleyici Peptid yapılı hormonlarda glisinin 
monooksijenaz karboksiterminal ucunun 

amidasyonu 

4-hidroksi fenil piruvat Tirozin metabolitlerinin hidroksi-
dioksijenaz lasyon ve dekarboksilasyonu 
(EC 1.13.11.27) 

vitamin E'nin rejenere olarak aktif hale gelmesini sağlar 
(22). Vitamin C folatın tetra hidrofolata dönüşümünü 
veya tetra hidrofolattan pol ig lutamat türev ler in in 
oluşumunu hızlandırarak folik asid kullanımını artır
maktadır. Askorbik asidin tetra hidrofolat döngüsündeki 
rolü tam aydınlatılmamıştır (2). 

Askorbik Asidin 
Klinikle Olan İl işkisi 
Askorbik asidin fizyolojik rolü, biyokimyasal özellik

leri ve bazı enzimlerle yakın ilişkisi bilinmesine rağmen 
in-vivo muhtemel fizyolojik rolü ile ilgili bağlantılar kur
mak oldukça karmaşıktır. Bunların bir kısmının aydınla
tılması ciddi araştırmaları gerektirmektedir. 

19401ı yıllardan bu yana askorbik asidin immün 
sistemi etkilediği ile ilgili birçok yayın çıkmış olmasına 
rağmen konu hala tartışmalıdır (2). 1977'de (2) gönüllü 
tıp öğrencileri üzerinda yapılan bir araştırmada günlük 
alınan 1 gram askorbik asidin serum IgM ve komple-
man C3 düzeylerinde önemli artışlara neden olduğu 
gösterilmiştir. Oysa kontrol grublarında IgM düzeyle
rinde önemli düşüşler görülmüştür. Diğer araştırıcılar 
yaptıkları benzer çalışmalarında IgM ve kompleman C3 
düzeylerinde bir artış görmediklerini bildirmişlerdir (2). 
Son yıllarda yapılan başka bir çalışmada dokuları vita
min C ile doyurulan deney hayvanları ile dokularında 
düşük düzeyde vitamin C bulunan hayvanlarda kom
pleman C10 seviyelerinde belirgin farklılıklar gözlen

miştir (23). Askorbik asidin lenfosit transformasyonunu 
ve polimorf nükleer lökositlerin motilitesini stimule ettiği 
ileri sürülmüştür (2). Hidrojen peroksidin (H2O2) lenfo
sitlerin öldürücü etkisi üzerine olan tesirinin incelendiği 
bir araştırmada hidrojen peroksid ile muamele edilen 
lenfositlerin bulunduğu ortama artan oranlarda askorbik 
asid katınca lenfosidlerin öldürücü etkisinin arttığı göz
lenmiştir (24). 

Askorbik asidin Chediak-Higashi sendromlu çocuk
larda nötrofil fonksiyonlarını artırdığı bildirilmişse de da
ha sonraki bir çalışma bunu doğrulamamıştır (2). 

Miadında ve miadından önce doğan bebeklerin 
beyin omurilik sıvısı (BOS) askorbik asid seviyelerinde 
birinci gün hariç farklılık gözlenmezken, nörolojik bulgu
ları olan yenidoğanlarda B O S / P l a s m a askorbik asid 
oranı düşük bulunmuştur (25). 

Dapson kullanılan dermatitis herpetiformisli hasta
larda eritrositlerde oluşan oksidatif hasarlara karşı vita
min C ve E'nin koruyucu etkisi gözlenmiştir (26). Asetil 
salisilik asitin (Aspirin), vitamin C'nin lökosit içine gi
rişini inhibe ettiği bildirilmiştir (9). Doğum kontrol hapları 
ve kortikosteroidlerin vitamin C'n in serum düzeyini 
azalttığı belirtilmiştir (2). 

Organik fosforlu peptisidlerden malathionun neden 
olduğu zehirlenmelerde vitamin C kullanımı genomik 
hasarı önlediği bildirilmiştir (27). Uyuşturucu bağımlıları
nın kesilme nöbetleri esnasında vitamin C kullanımının 
nöbetleri geriletebileceği gözlenmiştir (28). 

Askorbik asidin şiddetli üst solunum yolu hasta
lıklarının tedavisindeki rolü üzerinde tartışmalar yapıl
maktadır (2). Yapılan değişik çalışmalarda soğuk algın
lığında alınan vitamin C miktarının insidansı azalttığına 
dair deliller olmamasına rağmen hastalık süresini ve 
semptomları hafiflettiği ileri sürülmektedir. Enfeksiyon 
hastalıklarında fagositik lökositler aktive edilerek okside 
bileşikler üretilip salınmaktadır. Vitamin C bunların oksi-
dan ve inflamatuvar etkilerini azaltmaktadır denilmekte
dir (29). Bazı araştırıcılar ise askorbik asidin soğuk al
gınlıklarında etkisinin olmadığını savunmaktadırlar (2). 
Bu araştırmalarda dikkati çeken nokta kullanılan askor
bik asid dozları ve tedavi sürelerinin yapılan çalışma
larda farklı farklı alınmasıdır. Başka bir araştırıcı ise in
sanlarda plazma askorbik asid düzeyinin yaza göre 
kışın daha fazla olduğunu belirtmiştir (30). 

Askorbik asidin kolesterol metabolizması ile olan 
ilişkisi incelenmiş olmakla birlirte (2), vitamin C'nin nor
mal ve hiperkolesterolemili insanlarda kan koleste
rolüne bir etkisi gözlenmediği gibi hiperkolesterolemili 
şahıslarda kan askorbik as id düzeyler in in normal 
şahıslardan bir farklılığının olmadığı da görülmüştür. 
Değişik gruplarca yapılan çalışmalarda vitamin C kulla
nımının diğer kan lipid parametrelerini etkilemeden yük
sek dansiteli lipoprotein (HDL) miktarını artırdığı bulun
muştur (31). Vitamin C ve diğer antioksidanların koro-
ner arter hastalığı ile ilişkisinin araştırıldığı çalışmalarda 
ise sonuçlar farklı çıkmıştır (32-33). Travmatik atheros-
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klerotik lezyon oluşumunda rol alan Aril sülfataz-B'nin 
aktivasyonunu vitamin C'nin engelleyebileceği vurgulan
maktadır (34). 

4-nitroquinoline-1-oksid (4NQO) ile deneysel mu-
kozal karsinogenezis oluşturularak vitamin C kullanımı
nın bu neoplastik değişimleri gerilettiği gözlenirken (35), 
yapılan başka bir çalışmada ise inoperabl kabul edilen 
1826 malignentli hastanın 294'üne askorbik asid veril
miş geriye kalanlar kontrol grubu olarak kabul edilmiş 
ve askorbik asid kullananlarda survey 343 gün, kontrol 
grubunda ise 180 gün olarak bulunmuştur (36). Kolo-
rektal prekanseröz mukoza prol i ferasyon anormal
liklerinde vitamin C, A ve E kullanıldığında hücre kine
tiğinde etkili bir gerileme gözlenmiştir (37). Kanserli 
hastaların antioksidan ve peroksidasyon kapasitelerini 
yansıtmada parametre olarak kullanılan lipid peroksi-
daz, vitamin E ve vitamin C (LPO/Vit E+Vit C) oranı 
kanserli hasta grubunda çok yüksek bulunurken, yük
sek doz antioksidan kullanımı peroksidaz düzeyini be
lirgin şekilde düşürmüştür (38). Meme karsinomaların-
da yapılan bir çalışmada vitamin C ile birlikte bakır sül
fat alınımının tümör büyümesini inhibe ettiği gösteril
miştir (39). Başka bir çalışmada ise histolojik olarak 
Dissémine Retikulum Celi Sarkom teşhisi konulan bir 
hastaya yüksek doz askorbik asid uygulaması ile iki 
kez spontan remisyona girdiği gözlenmiştir (40). 

Askorbik asidin in vitro nöroblastom ve malign 
melanom hücrelerinin normale dönmesine yardımcı ola
bileceği ve ayrıca bazı sitotoksik etkili ilaçların etkisini 
artırabileceği bildirilmektedir. Doğum kontrol hapı verile
rek böbrek tümörü oluşturulan dişi farelerde vitamin 
C'nin olumlu etkileri gözlenmiştir (41). Ayrıca askorbik 
asidin in vitro karsinojen nitrozaminlerin oluşumunu 
bloke edebileceği ileri sürülmüştür (2). Askorbik asidin 
değişik kanserli hastalarda tedaviye katkıda bulunabile
ceği ileri sürülmüşse de son yıllarda yapılan çalışmalar 
da özellikle hiç bir kemoterapötik ajana cevap ver
meyen kolon kanserlerinde vitamin C'nin etkisiz olduğu 
belirtilmiştir (2). Bu araştırma sonuçlarına göre vitamin 
C'nin klinik izahını olumlu saymak için henüz vakit er
ken diyebiliriz. Ancak kanser tedavisinde askorbik asi
din yararlı rolünün olabileceği görüşü tamamen yabana 
atılmamalıdır denilebilir. 

Katarakt oluşumunda serbest radikallerin "tetik çe
kici" bir rol üstlendikleri bildirilmektedir. Serbest radikal
lerin neden olduğu oksidatif hasarın önlenmesinde vita
min C'nin koruyucu rolünün olduğu üzerinde durulmak
tadır (42-44). Askorbik asid aköz sıvı içine aktif trans
port ile taşınıp, göz içinde değişik kompartmanlarda 
yüksek düzeylerde bulunmaktadır ancak bu bölgelerde
ki rolü yeterince aydınlatılmamıştır (43,45). 

İskemik beyin hastalıklarında kalıcı beyin hasarla
rından önce serbest radikaller oluşurken, vitamin C do
ku düzeyinin de azaldığı tesbit edilmiştir (46). 

Vitamin C protein metabolizmasının da sağlıklı yü
rümesi için gereklidir. Eksikliğinde albümin konsant-
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rasyonu azalmakta ve idrarda yüksek oranda nitrojen 
kaybına yol açmaktadır (10). Ayrıca başka bir çalışma
da oral vitamin C alımının glikolize albümini kompetetif 
mekanizma ile inhibe ettiği bildirilmiştir (12). 

Askorbik asidin mikrozomal ilaç metabolize eden 
sistem ile oksijen-hemoglobin disosiasyon eğrisi üzerin
de ve ülser iyileşmesinde etkili olabileceği bildirilmiştir 
(2). Ayrıca kronik HIV enfeksiyonlarında - ıpresyon için 
kemoterapötik ajanlarla birlikte askorbik asid kulla
nılması gerektiği bildirilmişse de (47) konunun daha ileri 
araştırmalarla desteklenmesi gerekmektedir. 

Vitamin C ile ilgili yapılan gözlem ve çalışmalar 
arasında en önemlisi diyette vitamin C yetmezliğinin 
skorbüte yol açtığıdır. Skorbütün dışında askorbik asid 
yetmezliğinin neden olabileceği söylenen bozuklukları 
kapiller fragilité, immün yetmezlik, yara iyileşmesinde 
gecikme, osteoporoz, hemoraji ve anemi diye sıralaya
biliriz. 

Skorbütün major kilnik bulguları "Dört H" semp
tomları diye basit olarak ifade edilmektedir. Bunlar sıra
sı ile hemorajik bulgular, saç folliküllerinde hiperkerato-
zis, hiperkondriazis ve hematolojik anormallikler (demir 
emiliminin bozulması ve hatalı folat metabolizması so
nucu) diye tanımlanmaktadır. 

Askorbik asidin birçok biyokimyasal ve fizyolojik ö-
zelliklerini tanımakla birlikte bunların skorbütle olan 
ilişkisinin çok azı anlaşılmıştır. 1980'li yıllardan sonra 
yapılan bir çalışmada askorbik asid yetmezliğinin hay
vanlarda kollagen sentezinde spesifik düşmelere neden 
olduğu gösterilmiştir (2,5). Özellikle kapiller fragilitenin 
nedeni kollagen biyosentezi için gerekli olan prolinin 
hidroksilasyon basamağındaki bozukluğa atfedilmektedir 
(2). 

Diş dokusunda gingiva kanamaları, askorbik asid 
replasyonu yapılınca düzelmektedir (48). Diş dokusu
nun mineralizasyon reaksiyonlarında kofaktör olan piro-
fosfatı inhibitör etkilerden korumak için askorbik asid 
gereklidir (49). 

Vitamin C ve Stress 
Stres esnasında ve travmalarda serum vitamin C 

düzeyinin hızla düşüşe geçtiği tesbit edilmiştir. Streste 
kandaki vitamin C'nin büyük miktarının adrenal beze 
mobilize olduğu bildirilirken, fiziksel travmalarda vitamin 
C'nin mobilizasyon yönünün yara bölgesine yöneldiği 
görülmüştür (9). Yoğun bakım gerektiren yanıklı hasta
larda birçok biyokimyasal parameterlerle birlikte askor
bik asid kan düzeyi normalin altında seyrederken, trigli-
serid düzeyi sıklıkla normalin üzerine yükselmiştir (50). 
Yüksek doz vitamin C uygulaması vücudun %70'ni 
kaplayan üçüncü derece yanıklı hastalarda günlük total 
mayi ihtiyacını 4ml/kg/% yanıktan, 1ml/kg/% yanığa 
düşürmüştür (51). 

Stres veya travma esnasında vücudun vitamin 
C'ye gereksinimi gerçekten artmakta mıdır? Yoksa or-
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ganizmada mevcut olan vitamin C'nin mobilize olması 
ihtiyacın giderilmesi için yeterli olmakta mıdır? Serumda 
vitamin C düzeyinin azalması vitamin C'ye gereksinim 
duyan diğer dokulardaki metabolik yollarda bir bozul
maya neden olmakta mıdır? Bu ve buna benzer soru
ların kesin cevapları henüz alınmış değildir. Ancak se
rumda düzeyi azalan vitamin C'nin dışarıdan takviyesi 
gerektiği önerilmekle birlikte gerekli olan doz miktarı 
tartışmalı bir konudur (2). 

Yüksek Doz Âskorbik Asidin 
Zararlı Etkileri Var mı? 
Yüksek doz vitamin C'nin uzun süre alınımının üri-

ner sistemde taş oluşumunu hızlandırdığına dair gö
rüşlere rastlanılmaktadır (2). Yüksek doz askorbik asi
din metabolik üriner oksalat atılımına (Şekil 7) neden 
olacağı görüşü kesinlik kazanmamıştır. Günde ortalama 
10 gram askorbik asidi beş gün alan deney grubunda 
idrarla atılan oksalat miktarında bir artış görülmezken, 
bununla birlikte başka bir çalışmada günde 4 gram as
korbik asid tüketenlerde üriner oksalat atılımının artabi
leceği bildirilmiştir (2). 

Uzun süre yüksek doz askorbik asid alımının de
mir absorbsiyonu üzerinde nasıl bir etkisinin olduğu bi
linmemektedir. Ancak folat ve askorbik asid yetmezliği 
görülen alkoliklerde, idiopatik hemokromatozis, talasemi 
ve sideroblastik anemil i hastalarda demir metabo
lizmasında anormallikler görülebilir. Bu hastalara yük
sek dozlarda demir ve değişik dozlar da askorbik asi
din etkisinin zararlı olabileceği ileri sürülmüştür (2). Ay
rıca gıdalarda bulunan askorbik asidin B12 vitaminini 
tahrip edebileceği bildirilmiştir (2). Megadozlarda vita
min C alan hamile kadınların çocuklarında da yüksek 
dozlarda vitamin C'ye gereksinim olabileceği ileri sürül
müştür (9). Vitamin C'nin zararlı etkileri ile ilgili öne sü
rülen görüşlerin çoğu sadece spekülasyondan ibarettir. 
Vitamin C'nin hangi durumlarda ne ölçüde alınması ge

rektiği konusunda uluslararası bir standart belirtilmeme
kle birlikte uzun süre yüksek doz vitamin C alınımının 
etkileri tam bilinmemektedir. 

Vitamin C ve 
Klinik Laboratuvar Testleri 
Özellikle yüksek dozlarda kullanılan, askorbik asid 

bir kısım laboratuvar testlerini interfere edebilir. Günlük 
1 gramın üzerinde vitamin C alımı gaitada gizli kan 
testinin yanlış negatif sonuç vermesine neden olurken, 
idrarda askorbik asidin pozitif olması hemoglobin aran
masını interfere edeceği belirtilmektedir (2,52). içinde 
2mM'ün üstünde askorbik asid bulunan idrar örnek
lerinde bakır redüksiyonuna dayanan glukoz testinin 
yanlış pozitif yorumuna ve glukoz oksidaz yöntemiyle 
de yanlış negatif yorumlanmasına yol açabilir. Bununla 
birlikte günde altı gramın üstünde askorbik asid kulla
nanlarda idrarda bakır redüksiyon testinde değişiklik ol
madığı belirtilmiştir (2). Günde 3 gram askorbik asidin 
oto analizör ile yapılan ALAT, LDH ve ürik asid ölçüm
lerini az düzeyde etkileyebileceği söylenmektedir (2). 
P lazma katekolaminlerinin düzeylerinin ölçülmesinde 
antioksidan olarak vitamin C'nin kullanılabileceği belirtil
miştir (53). Kritik pozisyonda bulunan hastaların bazı 
kan parametrelerini takip ederken askorbik asidin inter
fere edici özelliğini göz önünde tutmak gerekmektedir. 

Vitamin C, İnsan ve Hayvanlardaki 
Sentez ve Yar ı lanma Zamanı 
Askorbik asidin sentez hızı birçok türde çalışıl

mıştır. Bunların sonuçları aşağıda tabloda (Tablo 2) 
özetlenmiştir. 

Bu çalışma sonuçlarına göre insanlar, en düşük 
düzeyde askorbik asid havuzuna sahiptirler. Ancak as
korbik asidin, en uzun yarılanma ömrüne de insanlarda 
rastlanmıştır (2). Bu verileri tartışırken hayvanların in-

Şeki l 8. Askorbik asidin katabolizması (2) 
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Tablo 2. Memelilerde askorbik asid sentez hızı (2) 

Tür Sentez Hızı (mg/kg/gün) 

Keçi 32.6-190.0 
inek 15.7-18.3 
Koyun 24.8 
Rat 39.1-198.6 
Fare 33.6-275.0 
Kedi 4.8-40 
Köpek 5.0-40.0 
insan (RDA) 0.9 

sanlara göre daha fazla askorbik asid aldıklarını göz 
önünde tutmakta yarar vardır. 

Sigara ve Vitamin C 
Çağımızda önemli bir sağlık problemi olan sigara 

ile vitamin C arasındaki ilişki özellikle 1970'li yıllardan 
sonra birçok araştırmanın konusunu oluşturmuştur (54). 
Sigara dumanı organizmaya toksik etkili ajanlar içer
mekte olup birçok biyokimyasal ve fizyolojik fonksiyon
ları olumsuz yönde etkilemektedir. Antioksidan etkili 
olan vitamin C gerek metabolik, gerek klinik önemin
den dolayı milyonlarca insan tarafından suplamenter 
olarak kullanılmaktadır. Sağlık açısından vitamin C'nin 
suplemantasyon rolünün hala tartışıldığı dünyamızda bu 
vitamin düzeyinin sigara içenlerde kan, doku ve diğer 
biyojik sıvılarda düşük düzeyde olduğu birçok araştırıcı 
tarafından saptanmıştır. Ayrıca uzun süredir sigara 
içenlerde başta akciğer olmak üzere larinks ve diğer 
birçok dokuda kanser ve en feks iyon hastal ık lar ı 
oluşumuna zemin hazırlamaktadır (2,54). İçe çekilen 
her sigara dumanı oksiae edici ajanları serbestleştirir. 
Kontrollü yapılan bir çalışmada bronkoalveoler sıvı ve 
alveoler makrofajlar da askorbik asid miktarının artmış 
olması oluşan serbest radikallere karşı savunma meka
nizmalarını muhtemelen kuvvetlendirmektedir (54,55). 
Vitamin C eksikliğinde ekzersize bağlı bronkokonstrik-
siyonun arttığı gözlenirken (56), silikozisli hastalarda vi
tamin C alımının akciğer fibrozisini azalttığı tesbit edil
miştir (57). 

Bu araştırmalara göre kronik sigara dumanı inha-
lasyonu vitamin C düzeyini, metabolik döngüsünü hız
landırarak ve ince barsaktan absorbsiyonunu bozarak 
düşürmektedir. Araştırmalar sigara içenlerde sigara iç
meyenlere göre vitamin C gereksiniminin iki kat yüksek 
olduğunu ortaya koymuştur (54,58). Sigara içen gebe 
kadınlarda venöz ve amniotik mayi askorbik asid dü
zeyleri içmeyenlere göre %50 düşüktür (58). Erken 
membran rübtürü (EMR) ile düşük vitamin C düzeyi 
arasında ilişki kurulamazken, vitamin C düzeyi düşük 
EMR'l i hastalarda infeksiyon riski fazladır (59,60). Siga
ra içen annelerin süt, plasenta ve kord kanında vitamin 
C düzeyi düşük bulunduğu gibi, bu annelerin bebek
ler inde de vi tamin C düzeyi düşük bulunmuştur 
(54,58). 

Sigara içenlerde yapılan bir çalışmada orta dere
cede alkol alımının plazma vitamin C düzeyi üzerinde 
etkisi olmadığı gösterilirken akut ve kronik alkol toksite-
sinde vitamin C kan dolaşımındaki asetaldehid ürünleri
nin dokularda yaptığı hasarın önlenmesinde yardımcı ol
maktadır (61,62). 

Tüm bu çalışmalara dayanarak Amerika 
Birleşik Devletleri Ulusal Araştırma Konseyi, sigara 
içmeyen şahıslarda günlük vitamin C miktarını 60mg 
tavsiye ederken (Recommended Daily Dietary Al lo
wance), sigara içenlerde ise günlük 100mg tesbit et
miştir (2.54). 

Günlük Ne Kadar Askorbik Aside 
İhtiyacımız Var? 
Diyette bulunması gereken vitamin C miktarı 60 

mg/gün tesbit edilmişken bu İngiltere'de biraz daha 
düşük tutulmuştur (2). insan organizmasında bulunan 
askorbik asid havuzunun miktarı 300mg'dan aşağı 
düşerse klinik skorbüt tablosu şekillenmeye başlamak
tadır. Bununla birlikte günlük 10mg askorbik asid alımı 
bu havuzu 300mg üzerinde tutmaktadır (2). Radyoaktif 
işaretli askorbik asid kullanılarak yapılan araştırmalarla 
askorbik asidin metabolizması, döngüsünü ve havuzu 
incelenmiştir. Günlük 77,5mg askorbik asid alımı ile as
korbik asid havuzunun yaklaşık 1500 mg'a ulaştığı gö
rülmüştür (2,54). Bu düzeyin skorbütik diyet uygulanan 
gönüllülerde hastalığa karşı ortalama birbuçuk ay koru
duğu gözlemlenmiştir. Askorbik asid katabolızması ise 
yine aynı gönüllülerde skorbüt oluşumundan önce rad
yoaktif işaretli askorbik asid yedirilerek, idrarda meta-
bolitler izlenmiştir. Bu deneyler sonucunda havuzdaki 
mevcut miktarın %2,2 (34mg) ile %4,1'nin (61,5mg) ka-
tabolize edildiği tesbit edilmiştir. Skorbütlü şahıslarda 
H ve C 1 4 ile işaretli askorbik asid verildiğinde idrarla 
atılımın başlaması için vücut havuzunun 1500mg civa
rında olması gerekmektedir. Bunun için de günlük alın
ması gereken askorbik asid miktarının 60mg olması ge
rektiği hesaplanmıştır. Ancak skorbütün önlenmesi için 
tavsiye edilen vitamin C miktarı insanların sağlıklı kal
ması için gerekli miktar ile eşdeğer midir? Bu soru hala 
tartışmaya açıktır (2). Vitamin A ve Beta karoten ile 
birlikte vitamin C'nin de önemli bir biyolojik antioksidan 
oluşundan dolayı ABD Ulusal Araştırma Konseyi, Gıda 
ve Beslenme bölümünce kanser riskini azaltıcı faktörler 
arasında vitamin C'nin de diyetlere eklenmesi öneril
miştir. Vitamin E ve Selenyum gibi diğer antioksidantlar 
için bu öneri henüz yapılmamıştır (9). 

Askorbik Asidin Fonksiyonları ile 
İlgili Model Sistemler 
Askorbik asid ile ilgili yazılan makalelerde askorbik 

asidin doku ve biyolojik sıvılardaki konsantrasyonu ile 
enzim aktivasyonları arasında bir koodinasyon kurul
maya gayret edilmiştir. Bu konuda üzerinde çalışılan 
biyolojik sistem modellerin birincisi adrenal kortekstir, 
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ikincisi ise adrenal medulladır. Organizmada vitamin C 
birinci derecede adrenal kodekste, ikinci derecede ise 
adrenal medullada konsantre edilmektedir (2). Adrenal 
medulladan elde edilen kromaffin hücre kültürü üç 
günde askorbik asidinin %90'nını kayıp etmektedir. An
cak kayıp olan askorbik asid ortamdaki faktörlerinde et
kisi ile yerine konuşabilmektedir (2). Yani intrasellüler 
vitamin C konsantrasyonu doku kültüründe regüle edi
lebilmektedir. Yüksek doz vitamin C içerdiği için anok-
siye dirençli olan kaplumbağa beyinleri ile yapılan ça
lışmalarda oksijen ve glikozlu ortamda 20-24 saat son-
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ra doku askorbik asidinin %65'i düşerken oksijen ve 
glukoz bulunmayan ortamda aynı sürede doku askorbik 
asidi %80 oranında düştüğü tesbit edilmiştir (63). Kro
maffin granüllerinde bulunan dopamin monooksijenaz 
askorbik aside gereksinim duymaktadır. Ayrıca intrasel
lüler kromaffin hücrelerinde kalsiyuma bağlı bir meka
nizma aracılığı ile askorbik asid salgılanmaktadır (2). 

Model sistem çalışmaları sonucunda askorbik asi
din katekolamin sentezinde kofaktör olarak görev yap
ması ve sekresyon için substrat olarak kullanılabilirliği 
kesin olarak ortaya çıkartılmıştır. 
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