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Vitaminler, özel hücresel fonksiyonların yeri-
ne getirilmesinde vücudun eser miktarlarda gerek-
sinim duyduğu organik bileşiklerdir (3). Fizyolojik 
fonksiyonlarından çok, suda veya yağda çözünebi-
lirliklerine göre gruplandırılırlar. Çünkü çözünme 
özellikleri vitaminlerin emilim mekanizmalarını 
açıklamaktadır (4). 

Vitamin A  
Vitamin A ve provitamin A’nın emülsifikas-

yonu, safra tuzlarının ince barsak (ĐB) mukozal 
hücreleri tarafından alımının artırılması yolu iledir. 
Retinil esterler pankreatik retinil ester hidrolaz ile, 
kalan esterler fırçamsı kenar enzimleri tarafından 

tarafından hidrolize olur. Serbest retinolün emilimi 
ise, uzun zincirli yağ asitleri ile mukozal hücrelerde 
yeniden esterifiye olması ile gerçekleşir (5-7). A 
vitamininin barsaktan absorbe edilebilmesi için, yağ 
absorpsiyonunun normal olması gerekir. Yağ 
malabsorpsiyonu durumunda A vitaminin emilimi 
azalır. Karotenin yeterli derecede  absorbsiyonu için 
diyette yağ bulunması gerekirken, retinolün 
absorpsiyonu için protein gereklidir; çünkü retinol 
kanda retinol bağlayan proteine (RBP) bağlı olarak 
taşınır ve önemli ölçüde karaciğerde depolanır (7, 8). 

Yarı ömrü kısa olan RBP ve prealbümin, pro-
tein veya enerji yetersizliğinde albümin veya trans-
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Özet 
ĐBH’nın akut yada subakut ataklarından yakınan hastala-

rın, çeşitli vitamin yetmezlikleri ve hipovitaminozis gelişmesi 
açısından yüksek risk taşıdıklarına ilişkin bilgiler yetersizdir. 
Bu hastalarda bazı vitaminlerin düzeyleri aşırı düşük de olsa,
vitamin yetmezliklerinin klinik belirtileri gözlenmemiştir. 
Ancak çeşitli çalışmalarda Crohn hastalarında hipovitaminozis 
tanımlanmıştır. Bu çalışmalar, ölçülen vitamin çeşitleri veya 
çalışmalardaki hasta sayıları açısından henüz yeterli değildir. 
Akut inflamatuar barsak hastalarında suboptimal vitamin 
düzeyleri, vitamine bağımlı bazı enzim sistemlerinin bozulma-
sı, inflamatuar süreç nedeniyle artmış ihtiyaçlar, yetersiz besin 
alımı, malabsorpsiyon, safra tuzlarının enterohepatik dolaşı-
mının bozulması gibi çeşitli etkenlerin birleşiminin bir sonu-
cudur. Hem aktif inflamatuar hastalık, hem de ülserli mukoza-
nın iyileşme süreci, organizmada vitamin kullanımını arttır-
maktadır. Crohn ve ülseratif kolitli hastalarda bazı vitamin 
yetersizliklerinin görülmesi, konuyu ilginç hale getirmektedir 
(1,2). Bu yazıda inflamatuar barsak hastalıklarında vitamin 
metabolizması incelenmiştir. 
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 Summary 
A number of studies have determined hypovitaminosis in 

Crohn’s disease. But yet, the data about the occurrence of 
hypovitaminosis in attacks of IBD is not conclusive. Clinical 
findings, as well as subclinical findings, in most of vitamin
deficiencies could not be seen in spite of excessively low 
levels of some vitamins in these patients. Some factors,  
including the inflammatory process itself, increased      
demand, and decreased food intake, may be responsible of 
suboptimal vitamin levels. In addition, supressed, vitamin-
dependent enzyme systems as well as antioxidant system, can 
be diminished. 
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ferine göre daha duyarlıdır. Crohn’lu hastalarda 
protein depolarının boşalması ve protein 
malnutrisyonu nedeniyle de RBP ve prealbümin 
düzeyleri azalmaktadır. Bir çalışmada, 52 Crohn’lu 
hastanın %21’inin serum retinol konsantrasyonu-
nun 1.2 mmol/L’den düşük olduğu saptanmıştır 
(9). Bu hastalardan, hastanede yatan 21 hastanın 
serum albümin, transferrin ve prealbümin düzeyle-
rinin ise hastanede yatmayanlara göre anlamlı şe-
kilde düşük olduğu belirlenmiştir. Çalışmacılar, 
plazma RBP düzeyi 0.8 mmol/L olan hastaların 
karanlığa adaptasyon açısından yüksek risk altında 
olduklarını ve bu hastalara protein depolarının 
yerine konması ile birlikte vitamin A 
suplementasyonu yapılmasının uygun olacağını 
savunmuşlardır. Crohn’lu hastalarda protein 
malnutrisyonu düzeltilmez ise yeterli düzeyde 
vitamin A alınsa bile plazma retinol ve RBP dü-
zeyleri düşük kalmaktadır. Özellikle yağ 
malabsorpsiyonunun belirgin bir sorun haline gel-
diği Crohn’lu hastalarda dolaşımda hepatik retinol 
bağlayan proteinin serbestleşmesi inhibe edilerek 
vitamin A kayıplarına neden olmaktadır (9). Yapı-
lan bir çalışmada, 6 aydan uzun bir süre, 137 
Crohn’lu hastanın serum retinol ve karoten düzey-
leri incelenmiştir. Serum retinol düzeyleri normal 
bulunmuş, karoten düzeylerinin ise hastaların 
%14’ünde düşük olduğu saptanmıştır. Ellialtı has-
tanın 48 saatlik dışkıları toplanmış, %41’inin dış-
kıyla attıkları yağ miktarının referans değerlerin 
üzerinde olduğu belirlenmiştir. Ayrıca dışkıyla yağ 
atımı yüksek olan hastaların normallerden daha 
düşük düzeyde serum karoten düzeylerine sahip 
oldukları belirlenmiştir. Düşük karoten düzeyi 
olanların %35’inde yüksek düzeyde yağ atımı ol-
duğu ve Crohn’lu hastalarda düşük karoten düzey-
lerinin yağ malabsorpsiyonu için bir gösterge ol-
mayacağı savunulmuştur (10). Bir başka çalışma-
da, 90 ülseratif kolitli ve 41 Crohn’lu hastada se-
rum retinol düzeyleri ölçülmüştür. Onbeş aktif 
ülseratif kolit, 14 Crohn ve üç operasyonlu Crohn 
hastasında serum retinol ve RBP düzeyleri önemli 
derecede düşük bulunmuştur. Ancak A vitamini 
konsantrasyonunun ĐBH’nın lokalizasyonu, ileal 
rezeksiyon, hastalığın süresi ve hastaların yaşı ile 
ili şkili olmadığı belirlenmiştir (11). 

Düşük düzeyde vitamin A alımı bazı Crohn’lu 
hastaların vitamin A düzeylerinin düşük olmasının 
diğer nedenleri arasındadır. Đmes ve arkadaşları 
(10) 137 hastanın %34’ünün diyetle yeterli düzey-
de vitamin A almadıklarını saptamışlar, ancak 
serum retinol düzeyi ile yetersiz vitamin A alımı 
arasında korelasyon olmadığını belirlemişlerdir. 
Çalışmacılar bu sonucu, vücut depolarının boşal-
mamasına ve serum değerlerinin korunmasına 
bağlamışlardır. Onbeş ülseratif kolit ve 14 aktif 
Crohn’lu hastada yapılan bir başka çalışmada ise 
serum retinol ve RBP düzeyleri incelenmiş ve 
kontrollerden belirgin düzeyde düşük bulunmuştur. 
Ülseratif kolitin başarılı tedavisi sırasında vitamin 
A desteği verilmeksizin serum retinol düzeylerinin 
normale döndüğü gözlenmiştir. Yine  Crohn hasta-
larında atak döneminde serum retinol düzeyi düşük 
iken remisyonda vitamin A’nın normale döndüğü 
gözlenmiştir. Çalışma sonuçları aktif ĐBH’da se-
rum retinol düzeyleri, serum RBP konsantrasyonu-
nun azalmış olmasına ve artmış protein 
katabolizmasına bağlanmıştır (12). Onbir ülseratif 
kolit ve 20 kontrol bireyinde serum kolesterol, 
trigliserit ve retinol düzeyleri incelenmiştir. Serum 
kolesterol düzeyinde iki grup arasında farklılık 
bulunmazken, serum retinol düzeyinin ülseratif 
kolitlilerde düşük olduğu, serum trigliserit konsant-
rasyonunun ise iki hasta hariç ülseratif kolitli has-
talarda yüksek olduğu saptanmıştır. Çalışma sonu-
cunda ülseratif kolitlilerde yağ ve retinol kullanı-
mının bozulduğu belirlenmiştir (13). 

CH’da reaktif O2 türlerinin artan üretimi 
plazma antioksidan vitamin (askorbik asit, alfa ve 
beta karoten, laylopen)  düzeyinde azalmaya neden 
olabilmektedir. Lipid peraksidasyonu ve antioksi-
dan vitamin düzeyinin CH ve sağlıklı kontrollerle 
karşılaştırıldığı çalışmada; plazma antioksidan 
vitamin düzeylerinin CH’da kontrollerden anlamlı 
şekilde düşük olduğu belirlenmiştir (14). 

CH’lu hastalarda vitamin A ve altı 
karotenoidin serum düzeylerini belirleyip kontrol-
lerle karşılaştırmak, CH’nın tedavisi sırasında se-
rum karotenoid düzeyindeki değişimleri izlemek 
amacıyla planlanan çalışmada tedavi öncesi vita-
min A ve karotenoidlerin kontrol grubundan an-
lamlı şekilde düşük olduğu belirlenmiştir. Tedavi 
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ile birlikte bir yıl süre ile izlenen hastaların 
karotenoid düzeyleri artmış ancak bu artış anlamlı 
bulunmamıştır (15). 

D Vitamini 
Ergokalsiferol (D2) ve Kolekalsiferol (D3 vi-

tamini) barsağın proksimal segmentlerinden 
absorbe edilirler. Vitamin D absorpsiyonunda, 
gastrik, pankreatik, biliyer sekresyonlar, miçel 
oluşumu, fırçamsı kenar membranından alım ve 
barsak hücresinin dışında transport dahil bir çok 
etken önemlidir. D vitamininin, sulu fazda 
absorpsiyon için safra tuzu ile miçel solüsyonuna 
katılarak çözünmesi gerekir. Normal pankreatik 
veya biliyer sekresyonlarda yetersizlik varsa bu 
süreç gerçekleşmez veya gecikir. Yağda çözünen 
vitaminler yağ absorpsiyonundaki bozukluklara 
oldukça duyarlı olduklarından, klinik steatorenin 
yokluğunda bile D vitamini malabsorpsiyonu görü-
lebilmektedir (16). Absorbe edilen D vitamininin 
büyük kısmı şilomikronlara katılır ve lenf içinde 
dolaşıma geçer. Kanda özel bir alfa-globülin olan 
D vitaminini bağlayan protein tarafından taşınır. 
Kanda en fazla bulunan fraksiyon karaciğerde olu-
şan 25 (OH) Vitamin D’dir. D vitaminleri oldukça 
lipofilik maddelerdir,  karaciğer ve yağ dokusunda 
birikirler (8). Vitamin D 1.25 (OH)2 D3 ince 
barsaklardan Ca +2 ve fosfat emilimini uyarmakta-
dır (3). 

Crohn’lu hastalarda kullanılan kolestramin ve 
kortikosteroid tedavisi, Ca+2 ve kemik metaboliz-
masını bozarak metabolik kemik hastalıkların ön-
cülük edebilir. Ekzojen kortikosteroidler kemik 
oluşumunu ve barsakta vitamin D’ye bağlı Ca+2 
emilimini inhibe eder ve idrarla Ca+2 atımını artı-
rırlar (17). 

Barsak rezeksiyonu ve Crohn  hastalığı olan 
hastalarda kolekalsiferol ve 25 OH 
kolekalsiferolun barsaktan emilimi üzerine yapılan 
bir çalışmada ise kolekalsiferol ve 25 OH 
kolekalsiferolun emiliminin Crohn ve barsak 
rezeksiyonlu hastalarda azaldığı ve bu azalışın 
rezeksiyon uzunluğu ile arttığı belirlenmiştir. Kısa 
ve orta rezeksiyonda 25 OH kolekalsiferol emilimi 
ise kolekalsiferol emilimi kadar azalmazken, uzun 
rezeksiyonda vitaminin her iki formunun emilimle-

rindeki azalma birbirine yakın bulunmuştur. 
Kolekalsiferol emilimi intraluminal safra tuzu kon-
santrasyonuna bütünüyle bağımlı iken 25 OH 
kolekalsiferol emilimi intraluminal safra tuzuna 
daha az bağlıdır. Rezeksiyon uzunluğunun artması 
intraluminal safra tuzu konsantrasyonunda da a-
zalmaya doğru eğilimi yaratır. Aynı çalışma Crohn 
ve ileal rezeksiyonlu hastaların vitamin D’nin uy-
gun oral dozları ile etkin bir şekilde tedavi edilebi-
leceğini vurgulamıştır (18). 

Crohn’lu hastalarda plazma 25 (OH) D3 düze-
yinin azaldığı belirtilmiştir. Bu azalmada protein 
kaybettiren enteropati ve bozulmuş enterohepatik 
dolaşımın bir sonucu olarak vitaminin 
gastrointestinal yoldan aşırı kaybının sorumlu ol-
duğu düşünülmektedir. Bu amaçla 25 OH D3 ve 
majör metabolitleri Crohn’lu hastalarda ölçülerek, 
beslenme düzeyi ve hastalık aktivitesi ile ilişkileri 
bir çalışmayla incelenmiştir. Crohn’lu 40 hasta orta 
kol çevresi ideal standardın % 90’ının altında yada 
üstünde oluşuna göre yeterli ve yetersiz beslenmiş 
olarak gruplandırılmıştır. Plazma 25 OH D3 ve 
dihidroksillenmiş metabolitleri 24, 25 (OH)2 D3  ve 
1.25 (OH)2 D3  düzeyleri yaz sezonunda ölçülmüş-
tür. Sonuçların klinik ve biyokimyasal parametre-
lerle ilişkisi de araştırılmış, ülseratif kolitli ve sağ-
lıklı kontrollerle karşılaştırılmıştır. Yetersiz bes-
lenmiş Crohn’lu hastaların yeterli beslenenlere 
göre plazma 25 (OH)2 düzeyinin azalmış olduğu 
belirlenmiştir. Yetersiz beslenen Crohn’lu hastala-
rın %50’den fazlasının sekonder hiperparatroidizm 
belirtileri verdiği ve 1.25 (OH)2 D3 düzeyleri nor-
mal olmasına karşın alkalen fosfataz (ALP) kon-
santrasyonunun yüksek olduğu saptanmış ve düşük 
25 (OH) D3 düzeyinin hastalık aktivitesiyle ilgili 
olduğu belirlenmiştir. Yetersiz beslenen ve hastalık 
aktivitesi yüksek olan Crohn’lu hastaların vitamin 
D yetersizliği açısından risk taşıdıkları ve vitamin 
D ile beslenme durumlarının düzeltilmesine yöne-
lik yaklaşımların geliştirilmesi vurgulanmıştır (19). 

D vitamini eksikliği nedeniyle risk altında o-
lan hastaların belirlenmesi için oral D vitamini 
absorpsiyon testinin yararı bilinmektedir. Serum 
vitamin D konsantrasyonu intestinal yağ 
malabsorpsiyonlu yedi hasta ile sağlıklı bireyde 
50.000 IU ergokalsiferol oral tek doz verilmesin-
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den sonra ölçülmüştür. Normal bireylerde serum 
vitamin D konsantrasyonları 5 ng/ml bazal seviye-
nin altındaki bir düzeyden 12 saat içinde 50 ng/ml 
üzerinde pik yaparak üç gün içinde bazal değerlere 
yavaşça düşmüştür. Đntestinal yağ malabsorpsi-
yonlu yedi bireyin beşinde oral 50.000 IU 
ergokalsiferol verilmesi serum vitamin D konsant-
rasyonunu 10 ng/ml’nin üzerine çıkaramamıştır. 
Đnflamatuar barsak hastalığı olan iki bireyde ise 
normal absorpsiyon paterni olduğu belirlenmiştir. 
Çalışmacılar, D vitamini ince barsağın proksimal 
segmentlerinden emildiği için, ĐBH kolonun distal 
kısmında olan iki hastada D vitamini 
malabsorpsiyonunun gösterilememiş olmasını bek-
lenen bir sonuç olarak yorumlamışlardır. Çalışma, 
intestinal yağ malabsorpsiyonu sendromu olan 
hastalarda D vitamininin sıklıkla absorbe olmadı-
ğını göstermiştir (16). 

Đnflamatuar barsak hastalığında kemik mineral 
yoğunluğu azalır ve osteoporoz riski artar. Ancak 
kemik kaybının patogenezi henüz anlaşılamamıştır. 
Bir çalışmada, Dual Foton absorpsiyometri ile 
lumbal kemik mineral yoğunluğu, serum PTH, 
vitamin D metabolitleri ve kemik turnover marker-
leri (ALP ve Osteokalsin) 15 Crohn ve dört 
ülseratif kolitli hastada ölçülmüştür. Hastalara dört 
yıl süre ile 10 mg/gün prednizon şeklinde steroid 
tedavisi uygulanmış ve sonuçlar 19 kontrol ile 
karşılaştırılmıştır. Kontrol grubuna oranla lumbal 
kemik mineral yoğunluğu (KMY) hastalarda % 11 
azalırken, serum PTH, 25 OH Vitamin D ve 
Calsitriol düzeylerinde de belirgin azalma saptan-
mıştır. Hastalarda serum ALP düzeyinin yüksek ve 
lumbal KMY ile ters orantılı olduğu belirlenmiştir. 
Osteokalsin ve serum Ca+2 değerlerinde ise farklı-
lık belirtilmemiş ancak serum fosfat düzeyi hasta 
grupta yüksek olarak bulunmuştur. Sonuçta Ca+ 
malabsorpsiyonunun kemik kaybının primer nede-
ni olmadığı sonucuna varılmıştır (20). 

Crohn hastaları, ince barsak hastalığı, Ca+2 ve 
vitamin D’nin sekonder malabsorpsiyonu nedeniy-
le ostenopeniye ülseratif kolitli hastalardan daha 
fazla duyarlıdırlar. Đnflamatuvar barsak hastalığın-
da azalmış kemik yoğunluğunun hastalığın teşhisi-
ne mi yoksa kortikosteroid kullanımına mı bağlı 
olduğunun belirlenmesi için planlanan çalışmada; 

ülseratif kolit ve Crohn’lu hastaların L2-L4 
vertebraların DEXA ile KMY ölçülmüştür. 
Yirmialtı Crohn’lu hastanın %64'’ünün kalça, 
%44'ünün omur, 23 ülseratif kolitlinin ise 
%43’ünün kalça ve %48’inin omurlarında 
KMY’nun azaldığı belirlenmiştir. Çalışma sonu-
cunda, kortikosteroid kullanımının azalmış KMY 
için anlamlı bir belirleyici olduğu, hastalığın 
ülseratif kolit ve Crohn oluşunun KMY’nun azalışı 
ile ilgili olmadığı saptanmıştır. Kortikosteroid kul-
lananlarda serum kalsiyumunun düşük bulunması-
na karşın serum hormonları ve biyokimyasal testler 
ile KMY arasında ilişki gözlenmemiştir (21). 

Đnflamatuvar barsak hastalığında vitamin D a-
lımı, serum PTH ve 25 OH vitamin D konsantras-
yonları ve KMY arasındaki ilişkiyi belirlemek 
üzere 150 ĐBH ve 73 sağlıklı bireyi içeren bir ça-
lışma yapılmıştır. Đnflamatuvar barsak hastalığında 
vitamin D alımı ve serum PTH düzeyi kontrollerle 
aynı iken, serum 25 OH Vitamin D düzeyi düşük 
belirlenmiştir. Đnflamatuvar Barsak Hastalığında  
vitamin D alımı, serum 25 OH Vitamin D ve PTH 
konsantrasyonları ile KMY arasında ilişki bulun-
mamıştır. ĐBH’daki kemik kaybı etiyolojisinde 
malabsorpsiyonun major bir etken olmadığı belir-
tilmi ştir (22). 

Crohn hastalığında vitamin D yetersizliğini 
belirlemek için relapsta olmayan 30 bilgilendiril-
memiş Crohn hastasının 7 gün süre ile diyet kayıt-
ları incelenmiş ve veriler sağlıklı kontrollerle karşı-
laştırılmıştır. Diyetle vitamin D alımı her iki grupta 
da önerilen 5 mg/gün’ün altında bulunmuştur. 
Plazma 25 OH Vitamin D düzeyi düşük olan hasta-
ların vitamin D alımı ile serum vitamin D düzeyle-
rinin korele olduğu, Crohn hastalarının % 31’inde 
de kemik mineral içeriğinin azaldığı saptanmıştır 
(23). 

Crohn hastalarında osteomalasi ve osteoporoz 
gelişimini ve kemik kaybını diyetle düşük doz 
vitamin D desteğinin önleyip önlemeyeceğini be-
lirlemek amacıyla randomize bir çalışma planlan-
mıştır. Çalışmaya katılan 77 Crohn'lu hasta bir yıl 
boyunca günde 1000 IU vitamin D desteği alanlar 
ve almayanlar olmak üzere 2 gruba ayrılmıştır. 
Çalışma sonucunda, vitamin D desteği alanların % 
57’sinde serum 25 OH Vitamin D düzeyi yüksek 
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bulunmuştur. Destek almayanlarda ise bu değer 
%37 olarak belirlenmiştir. Kemik Mineral Yoğun-
luğu, destek almayanlarda düşükken, destek alan-
larda ise azalmamış ve KMY’da artış gözlenmiştir. 
Crohn hastalarında kemik kaybını önlemede uzun 
süreli oral vitamin D desteğinin etkin olduğu sonu-
cuna varılmıştır (24). 

K Vitamini 
K vitamininin emilimi için barsakta safra tuz-

larının bulunması gerekir. Safra ve pankreas 
lipazının yokluğu ile yağ absorpsiyonunu bozan 
diğer durumlar K vitamini absorpsiyonunun azal-
masına neden olur. Bitkisel kaynaklı olan K1 vita-
mini aktif transport sistemiyle ince barsağın 
proksimal kısmından, barsak florasında yapılan K 
vitamini ise yapıldığı terminal ileum ve kolondan 
basit diffüzyonla absorbe edilir (8, 25). 

Kronik barsak bozuklukları K vitamini yeter-
sizlik riskini artırmaktadır. Crohn, ülseratif kolit, 
çölyaklı 58 hastanın incelendiği bir çalışmada has-
taların % 31’nde K vitamini yetmezliği görülmüş-
tür. K vitamini yetmezliği olan tüm hastaların 
ileumu ilgilendiren Crohn hastalığı ya da 
sülfasalazin veya antibiyotikle tedavi edilen 
ülseratif kolitli olduğu belirlenmiştir. Çalışmada, K 
vitamini ile tedavinin anormal protrombin düzeyi-
ne etkisi incelenmiştir. Günde 10 mg K vitamini ile 
5-8 günlük tedavi, hastaların %60’ının anormal 
protrombin düzeyini yükseltmiştir (25). Crohn 
hastalığında osteoporoz prevelansı yüksektir. 
Patogenezi tamamıyla anlaşılamamıştır. Ancak 
multifaktoriyeldir. Crohn hastalığı, yağda eriyen 
vitamin yetersizlikleri ile ilişkilidir. Bunlardan 
vitamin K osteokalsin karboksilasyonu için bir 
kofaktördür. Crohn hastalarında serum ve kemik 
vitamin K düzeyini belirlemek ve KMY ile ilişki-
sini ortaya koyabilmek için planlanan çalışmada; 
serum vitamin K düzeyininin CH’da kontrol gru-
bundan belirgin düzeyde düşük olduğu saptanmış-
tır. Serbest osteokalsin yüksek iken dolaşan 
osteokalsinin bağlanma kapasitesinin kontrolden 
düşük olduğu belirlenmiştir. Bu veriler CH’da 
düşük kemik vitamin K düzeyini göstermektedir 
(26). 

E Vitamini 
Hücre bileşenlerini, moleküler oksijen ve ser-

best radikaller tarafından enzimatik olmayan 
oksidasyonundan koruyan bir antioksidan olarak 
işlev görür. Safra varlığında ince barsaktan emilen 
vitamin E’nin yetersizliği, lipid emilimi ve taşın-
masındaki sorunla birliktedir. Đnsanlarda E vitami-
ni eksikliğinin en önemli belirtileri eritrositlerin 
peroksitlere karşı duyarlılığı ve anormal hücre 
membranlarının oluşmasıdır (3, 5). 

Yapılan bir çalışmada, Crohn teşhisi konmuş, 
13 hastanın serum ve eritrosit vitamin E ile serum 
lipit konsantrasyonu ölçülmüş, 12 sağlıklı kontrol 
ile karşılaştırılmıştır. Crohn’lu hastaların serum 
vitamin E düzeyi kontrollerden belirgin düzeyde 
düşükken, eritrosit konsantrasyonlarında ise kont-
rollere göre farklılık belirlenmemiştir. Hastalarda 
serum total lipit ve kolesterol düzeyinin azaldığı 
saptanmıştır. Her iki grubun vitamin E eritrosit 
konsantrasyonu ile serum vitamin E/ total lipit 
oranı arasında belirgin bir korelasyon olduğu belir-
lenmiştir. Crohn hastalığı aktivitesi indeksi ile 
serum veya eritrosit vitamin E düzeyleri arasında 
ise korelasyon bulunmamıştır. Bu bulgular, Crohn 
hastalarında vitamin E düzeyindeki düşüklüğün 
hipolipideminin bir sonucu olduğu ve vitamin E 
eksikliğinin ciddi bir sorun olmayacağı belirtilmiş-
tir (27). 

Aynı bulgu bir başka çalışma ile desteklenmiş 
ve azalmış vitamin E düzeylerinin nedeninin Crohn 
hastalarında malnutrisyon ile ilgili olduğu belirtil-
miştir (29). 

C Vitamini 
C vitamini proksimal ince barsaktan hem pasif 

süreçlerle, hem de aktif transportla absorbe edil-
mekte ve vücuda dağılmaktadır (4, 28). Kanda 
lökosit ve trombosit C vitamini içeriği, plazmadan 
daha yüksektir. Lökositlerin askorbik asit içeriği-
nin ölçülmesi, bu vitaminin eksikliğinin teşhisi ve 
izlenmesi için iyi bir yöntemdir (8). 

Serum veya lökosit askorbik asit düzeylerinin 
belirlendiği çalışmalarda Crohn’lu hastalarda C 
vitamini yetmezliği olduğu saptanmıştır. Crohn’lu 
hastalarda C vitamini alımının düşük olduğu ve bu 
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hastalarda gelişen C vitamini yetmezliği ile ili şkili 
olduğu belirlenmiştir. Bu konuya ilişkin çalışmada, 
137 Crohn’lu hastanın altı ay süre ile C vitamini 
alımları, serum ve lökosit askorbat ölçümleri ve bu 
ölçümlerle sigara içme alışkanlıkları arasındaki 
ili şki, seçilen tedavi ve Crohn hastalığı aktivitesi 
incelenmiştir. Çalışma sonucunda erkeklerin %18, 
kadınların %37’sinde C vitamini alımı düşük bu-
lunmuştur. Serum askorbik asit düzeylerinin erkek-
lerin %11’inde, kadınların %18’inde olması gere-
ken düzeylerin altında olduğu belirlenmiştir. Löko-
sit askorbik asit düzeyleri ise erkeklerin %26’sında 
ve kadınların %49'unda düşük bulunmuştur. Sigara 
içen bireylerde de serum askorbik asit düzeylerinin 
referans aralığın altında olduğu belirlenmiştir. An-
cak ne lökosit, ne de serum askorbat düzeylerinin 
Crohn hastalığı aktivitesi, oral kontraseptif kulla-
nımı, prednizon veya sulfasalazin gibi ilaçların 
alımından etkilenmediği bulunmuştur. Bu askorbik 
asit anomalilerinin Crohn hastalığının klinik seyri-
ni nasıl etkilediği ise bilinmemektedir (30). 

Ülseratif kolitte C vitamini durumunu belirle-
mek üzere lökosit askorbik asit düzeyi total 
askorbik asidin üriner atımı (relatif doz yanıtı) ve 
askorbik asit saturasyon testi çalışılmıştır. Bu has-
talarda üriner atımın azaldığı, plazma ve lökosit 
askorbik asit düzeyinin kontrollere göre düşük 
olduğu görülmüştür (31). 

Folik Asit  
Folat eksikliği, ĐBH veya çölyak hastalıkları 

gibi malabsorpsiyonla birlikte seyreden kronik 
hastalıklarda sıktır. Serum folat düzeyleri, Crohn 
hastalığı olan hastaların yaklaşık %60’ında düşük 
bulunmuştur. Folik asit, jejunumun proksimal kıs-
mından aktif ve pasif transport mekanizmaları ile 
absorbe edilmektedir (28, 32). 

Crohn hastalığında folat eksikliğinin nedeni 
belirsizdir. Ancak azalmış diyetsel alım, artmış 
ihtiyaç ve mukozal bozulmaya bağlı malabsorpsi-
yon, absorptif alanın kaybı ve sulfasalazin gibi bazı 
ilaçlarla etkileşim tartışılmaktadır (32). Sulfa-
salazinin, folik asit absorpsiyonunu azalttığı bilin-
mektedir. Folik asit yetmezliğinde ince barsağın 
kolumnar epitel hücresinde megaloblastik değişik-

likler izlenir ve hücrenin absorptif kapasitesi düşer 
(28). 

Folat eksikliği Crohn hastalığında jejunal tutu-
lum olduğu zaman beklenebilir. Aktif transportun 
olmayıp folat için düşük affiniteli bir taşıyıcı ile 
kolaylaştırılmış diffüzyonun görüldüğü kolon tutu-
lumlu Crohn hastalarının bazılarında da serum 
folat düzeyinin düşük olduğu belirlenmiştir (32). 

Bozulmuş folat absorpsiyonu olan, hiç folat 
absorpsiyonu olmayan ve normal folat 
absorpsiyonu olan hastalarda oral folat 
absorpsiyonu testinin (OFAT) etkinliği araştırıl-
mıştır. Çalışma, anormal folat absorpsiyonu ile 
hastalığın tutulum yeri arasında bir korelasyon 
olup olmadığını araştırmak amacıyla planlanmış ve 
çalışmaya 100 Crohn’lu hasta alınmıştır. OFAT, 
100 Crohn’lu hastanın 25’inde(%25) anormal bu-
lunmuştur. Yirmibeş hastanın 9’unda ise serum 
folat düzeylerinde hiç artış gözlenmemiştir. Kalan 
16 hastada oral yüklemeden sonra serum folat dü-
zeylerinde belirgin artış saptanmış, ancak serum 
folatın zirve düzeyi 45 nmol/L’nin altında bulun-
muştur. Ayrıca anormal folat absorpsiyonu hastalı-
ğın derecesi ve aktivitesi ile ilişkili bulunmamıştır. 
Bozulmuş folat absorpsiyonu olanlarda diyetle 
folat alımını artırmanın yeterli olduğu, serum folat 
düzeylerinde artış olmayanlarda ise parenteral folat 
desteğine gereksinim duyulduğu belirlenmiştir 
(32). 

Ülseratif kolitte displazi ve kanser gelişiminde 
eritrosit folatı düzeyinin önemine yönelik yapılan 
çalışmada, 67 kronik ülseratif pankolitli hasta ça-
lışmaya alınmıştır. Dört displazi, iki kanserden 
oluşan altı vakaya karşılık diğer 61 hasta sağlıklı 
kontrol grubunu oluşturmuştur. Eritrosit folat dü-
zeyi altı hastada ortalama 66.2 ng/ml ile kontrol-
lerden düşük bulunmuştur. Serum folat düzeyi ise 
gruplar arasında farklı bulunmamıştır. Vitamin A, 
D, E ve karoten düzeyleri hastalarda kontrollere 
oranla daha düşük olarak belirlenmiştir. Çalışma 
sonuçları, ülseratif kolitte displazi ve kanser geli-
şiminde artan riskin, azalmış eritrosit folat düze-
yiyle ili şkili olduğunu ve eritrosit folatındaki her 
10 ng/ml artış için displazi veya kanser riskinin 
%18 azaldığını göstermiştir (33). 
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B12  Vitamini 
Đnce barsaklarda vitamin emilimi bozukluğu 

olan hastalarda B12 vitamini eksikliğin görülmesi 
yaygındır. Diyetle alınan vitamin B12 ince 
barsaklarda intrinsik faktöre bağlanır. Kobalamin-
intrinsik faktör kompleksi ileum mukoza hücrele-
rinin yüzeyinde bulunan özel reseptörlerle birlikte, 
mukoza hücrelerine taşınır ve daha sonra genel 
dolaşıma geçer (3). Đntrinsik faktörün üretimini 
veya intrinsik faktör B12 vitamin kompleksinin 
ileumdaki reseptörüne bağlanmasını engelleyen her 
türlü hastalık vitamin B12’nin malabsorpsiyonuna 
neden olur (4). Bakteri çoğalması, distal ileum 
tutulumu ve fistüller Crohn hastalarında B12 vita-
min düzeyinin düşmesine yol açabilecek etkenler-
den bazılarıdır (2). 

Distal ince barsak hastalığı olan 25 hastada 
tüm vücut sayımı yolu ile direk ve kantitatif vita-
min B12 absorpsiyonu, aynı anda gaitada spot test 
ile de ölçülmüştür. Tüm vücut sayımı, biri hariç 
tüm Crohn hastalarında vitamin B12 absorpsi-
yonunun azalmış olduğunu göstermiştir. Đleosto-
mili ülseratif kolitli hastaların sadece birinde vita-
min B12 absorpsiyonu belirgin oranda azalırken, iki 
hastada sınırda normal değerler olduğu, kalanların 
ise normal değerlere sahip olduğu görülmüştür. 
Đleal pelvik rezervuarı olan ülseratif kolitde ise 
vitamin B12 absorbsiyonunun normal olduğu belir-
lenmiştir. Sonuçta ileal rezeksiyonlu Crohn’lu 
hastalarda vitamin B12  desteğinin gerekli olduğu 
vurgulanmıştır (34). 

Đleorektal anastomoz yapılan 82 Crohn hasta-
sında vitamin B12 absorpsiyonu Schilling testi ile 
değerlendirilmiştir. Altmış cm’den fazla ileal 
rezeksiyon yapılan Crohn hastalarının yarıdan 
fazlasında vitamin B12 malabsorpsiyonu belirlen-
miştir. Altmış cm’den daha kısa ileum rezeksiyonu 
yapılanların % 53’ünde, 10 cm veya daha az 
rezeksiyon yapılanların ise % 38’inde vitamin B12 
malabsorpsiyonu saptanmıştır. Bu sonuçlar vücutta 
kalan ileum uzunluğundan başka bazı faktörlerin 
de vitamin B12 absorpsiyonunda önemli olduğunu 
göstermektedir. Takip eden yıllarda yinelenen test 
sonuçlarında vitamin B12 absorpsiyonunda bir dü-
zelme olmadığı belirtilmiştir (35). 

Hiperhomosisteinemi normal folat konsantras-
yonu ile birlikte olduğundan, hücre için vitamin 
B12 düzeyi değişikli ğine bağlı, enzimin aktivasyo-
nunda bir defekt olduğu düşünülmektedir (36). 

Yüzyirmidört ülseratif kolit ve 196 Crohn’lu 
hastanın katıldığı bir çalışmada beslenme durumu 
ve hastalık aktivitesi Harvard/Willet/Sami 
kantitatif besin sorgulaması ile değerlendirilmiştir. 
Çalışma sonucunda elde edilen besin tüketimi de-
ğerleri yaş ve cins gruplarına uygun RDA değerleri 
ile karşılaştırıldığında; Đltihabi Barsak Hastalıkla-
rında vitamin E, Ca, Mg, Zn, I ve Se düzeylerinin 
RDA standartlarının altında olduğu belirlenmiştir. 
Yaş ve cins için vitamin A, C, D ve niasin bakı-
mından ise yetersizlik belirlenmemiştir (37). 

Đnflamatuar Barsak Hastalıklarının akut yada 
subakut atakları nedeniyle hastaneye sevk edilen 
yaşları 33±3 yıl olan 13 erkek, 10 kadın toplam 23 
hastada suda ve yağda eriyen vitamin düzeyleri 
prospektif olarak belirlenmiş ve 89 sağlıklı kontrol 
ile karşılaştırılmıştır. Protein-enerji düzeyi, triceps 
deri kıvrım kalınlığı, orta kol kas çevresi ve serum 
albumin ölçümleri ile belirlenmiştir. Hastalardan 
ülseratif kolitli 15’i grup A olarak, Crohn’lu 8 
hasta ise grup B olarak nitelendirilmiştir. Her iki 
hasta grubunda da biotin, folat, ve beta karoten, 
vitamin A, vitamin C, vitamin B1 düzeylerinin 
kontrol grubundan anlamlı şekilde düşük olduğu 
belirlenmiştir.  Vitamin B12 düzeyinin grup B’de, 
riboflavinin ise grup A’da daha düşük olduğu bu-
lunmuştur. Bazı hastaların vitamin değerleri çok 
düşük olsa da vitamin yetmezliğinin klinik semp-
tomları gözlenmemiştir. Protein-enerji açısından 
beslenmeyi gösteren parametreler ve vitamin de-
ğerleri arasında zayıf bir korelasyon bulunmuş bu 
da muhtemelen örneklem grubunun küçük olması-
na bağlanmıştır. Sonuç olarak akut ĐBH’da 
suboptimal vitamin düzeylerinin hastalığın 
patofizyolojisi ve klinik nedenleri bilinmemekte, 
ancak bu hastalarda vitamine bağlı bazı enzim 
sistemlerinin bozulduğu belirtilmektedir (38). 

Herhangi bir nutrisyonel tedavide olmayan 24 
Crohn hastası ile 24 sağlıklı kontrol, serum, kan ve 
kırmızı hücrelerinde çeşitli vitaminlerin düzeyleri 
ölçülerek karşılaştırılmıştır. Hastaların 12’ sinde 
sadece ince barsak, 2’sinde kalın barsak ve kalan 
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10’unda ise her iki bölgenin tutulduğu belirlenmiş-
tir. Crohn hastalığında A ve E vitaminleri ve B1, 
B2, B6 ve folik asit düzeyleri kontrollere göre an-
lamlı olarak düşük bulunmuştur. B12, C vitamini, 
nikotinik asit ve biotin her iki grupta farklı 
bulunmazken, pantotenik asit düzeyi Crohn hasta-
larında kontrollerden yüksek bulunmuştur. Ayrıca 
B2 vitamini ve nikotinik asit Crohn hastalığı aktivi-
te indeksi ile negatif korelasyon göstermiştir. Bu 
bulgular, Crohn hastalığında, tedavi öncesinde 
vitamin eksikliklerinin olduğunu ve B2 vitamini ve 
nikotinik asit gibi bazı vitamin konsantrasyonları-
nın hastalık aktivitesini yansıttığını düşündürmüş-
tür. Nikotinik asit çalışmadaki hastaların hiçbirinde 
radyolojik olarak tutulum olmayan üst jejunumdan 
absorbe olduğundan azalmış nikotinik asit konsant-
rasyonunun, ince barsağın subklinik olarak tutul-
muş segmentleri ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir 
(29). 

Antioksidan savunmadaki azalma ve yağ asit 
profilindeki değişiklikler CH’da inflamasyonun 
patofizyolojisinde rol oynayabilirler. Bir çalışma-
da; serum antioksidan vitamin ve mineraller, 
glutatyon peroksidaz, süperoksit dismutaz aktivite-
si, hastalık aktivitesi, diyetle alım, plazma ve erit-
rosit  fosfolipitlerinin yağ asit profili aktif, inaktif 
CH ve kontrol bireylerinde incelenmiştir. Aktif 
CH’ları, inaktif CH ve kontrol ile karşılaştırıldı-
ğında antioksidan düzeylerinde belirgin bir azalma 
gözlenmiştir. Yağ asit profili ise hastalık aktivitesi 
ve serum antioksidan konsantrasyonu ile ilişkili 
bulunmuştur. 

Remisyon durumundaki CH’nın normal diyet-
lerine hem n-3 yağ asidi hem de antioksidan (AO) 
içeren sıvı formul ilavesi 3 ay süre ile verilmiştir. 
Destek öncesi kontrollerle karşılaştırıldığında ö-
nemli şekilde düşük olan selenyum, vitamin C ve 
vitamin E’nin serum düzeyi, süperoksit dismutaz 
aktivitesi ve total antioksidan düzeyi AO desteğin-
den sonra anlamlı şekilde artmıştır. 

Bu çalışma n-3 yağ asitleri ve AO içeren 
immunmodulatör formulaların CH’nın tedavisinin 
belirgin role sahip olabileceğini göstermiştir. 

Sonuç olarak, akut Đnflamatuar Barsak Hasta-
lıklarında bulunan suboptimal vitamin düzeylerinin  

patofizyolojisi ve klinik nedenleri tümüyle bilin-
memektedir. Subklinik yetersizliklerde doku yara-
lanması ve inflamasyonun önemli olduğu belirtil-
mektedir. Bu hastalarda, hipovitaminozis gelişme 
riski önemlidir ve değerlendirilmesi gerekir. 
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