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ebelikte vitamin takviyesi obstetri uygulama-
s›nda standart hale gelmifltir. Aç›kt›r ki fetü-

sün büyümesi ve geliflmesi, annenin ald›¤› esansi-
yel besinler ve vitaminlere ba¤l›d›r. Baz› çal›flmalar
göstermifltir ki hamilelikte vitamin eksikli¤i mega-
loblasti, nöral tüp defektleri, plasenta ve fetüs de-
fektleri, düflük do¤um a¤›rl›¤› ve prematür do¤um
ile sonuçlanabilir. Fakat bu konular halen incelen-
mektedir. Çünkü maternal ve fetal iyilik halini des-
tekledi¤i düflünülen bu takviye önerisi hakk›nda
yap›lan çal›flmalar›n halen ciddi eksiklikleri vard›r.
Dahas›, gebelikte artan vitamin gereksinimi uygun
kalorili ve hayvansal protein içerikli dietlerle bile
tam olarak sa¤lanamayabilir. Vitaminlerin plasenta-
dan geçifli ile ilgili bilgilerin ço¤u hayvan deneyle-
rine ve basit olgu raporlar›na dayanmaktad›r. Hay-
vanlarda yap›lan çal›flmalarda vitaminler tamamen
dietten ç›kar›larak ya da afl›r› miktarlarda kullan›lan
yöntemlerle yap›lm›flt›r. ‹leri derece malnütrisyonu
olan annelerde veya megadoz vitamin alanlarda bi-
le bu tip çal›flmalar›n insan deneylerine uygulan-

mas› oldukça zordur. Vitamin yetmezliklerine ba¤-
l› gebelik komplikasyonlar› ile ilgili insan çal›flma-
lar› genellikle kontrolsüzdür ve s›kl›kla bu çal›flma-
lar, genelde kötü beslenen, vitamin ve mineral ek-
sikli¤i bulunan popülasyonlarda yap›l›r. Bu neden-
le, bu bilgiler dengeli beslenen, nutrisyonel olarak
diyetleri tam olan gebelere genellenemez. Sonuçta,
gebelikte vitaminlerin serum düzeyleri konusunda
bir fikir birli¤i yoktur. Gebe olmayan kad›nlar için
geçerli olan normal seviyeler, gebe kad›nlar için
uygun de¤ildir. Gebelik ilerledikçe maternal vita-
min düzeyleri düfler, ortaya ç›kan bu hipovitamine-
mi gebe olmayan kad›nlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda
normal kabul edilebilir, hatta vitamin kullanan ge-
belerde bile bu durum normaldir. Bu durum anne-
den fetusa artm›fl plasental vitamin transferi, ayr›ca
gebelikte meydana gelen fizyolojik de¤iflimler so-
nucu azalan ba¤lay›c› globulinler ve plazma volü-
mündeki artma ile ilgilidir. Bu makalede gebelerde
rutin vitamin kullan›lmas›n›n gerekip gerekmedi¤i-
ni inceledik. 

VViittaammiinnlleerriinn  ppllaasseennttaall  ggeeççiiflflii::
Genel olarak ya¤da çözünen vitaminler suda

çözünenlere göre plasentay› daha kolay geçerler.
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ÖÖZZEETT
GGEEBBEELL‹‹KKTTEE  VV‹‹TTAAMM‹‹NN  DDEESSTTEE⁄⁄‹‹
Gebelikte vitamin deste¤i obstetri uygulamas›nda standart hale gelmifltir. Fetüsün büyümesi ve geliflmesi annenin
ald›¤› esansiyel besinler ve vitaminlere ba¤l›d›r. Gebelikteki vitamin takviyesi için bilimsel kan›tlar yetersiz olsa da
gebelikte vitamin deste¤i potansiyel faydalar› olan zarars›z bir tedavidir. Yeni veriler bize spesifik hastal›klar›n ön-
lenmesinde vitamin deste¤inin yararl› oldu¤unu göstermektedir. Örnek olarak nöral tüp defektini önlemek için kul-
lan›lan vitaminler ve intestinal malabsorbsiyonu olan gebelerde kullan›lan K vitamini say›labilir. Di¤er yandan kont-
rolsüz vitamin kullan›m› özellikle de megavitaminler gebelikte riski artt›rabilir. Bu derlemede gebelik s›ras›nda ru-
tin vitamin kulan›m› konusunu inceleyece¤iz.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Gebelik, vitamin ve mineral deste¤i.

SSUUMMMMAARRYY
VVIITTAAMMIINN  SSUUPPPPLLEEMMEENNTTAATTIIOONN  IINN  PPRREEGGNNAANNCCYY
The prescribing of vitamin  supplements  during pregnancy has become standard in obstetric practice. It is obvi-
ous that the growth and development of the fetus depend on maternal supply of essential nutrients, e.g vitamins.
While it is generally agreed that the scientific evidence for universal vitamin supplementation during pregnancy is
ambigious, when undertaken with reason, it represents a benign therapy with potential for improved outcome. Ne-
wer data support more conclusively the therapeutic benefit of some vitamin supplementation to prevent spesific
diseases. Examples are vitamin use for the prevention of neural tube defects or vitamin K supplementation in preg-
nant women with intestinal malabsorbtion. On the other hand, frequently uncontrolled vitamin use, especially of
megavitamins, may cause increased risks for pregnancies. In this review we aimed to investigate whether we sho-
uld use vitamins rautinely in pregnant women.
KKeeyy  wwoorrddss::  Pregnancy, vitamin and mineral supplementation

YYaazz››flflmmaa  AAddrreessii:: Yakup Erata
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve
Do¤um Anabilim Dal›, ‹zmir

G



Yakup Erkan Erata, Serkan Güçlü, Gebelikte Vitamin Deste¤i14

Vitaminlerin ve minerallerin plasentay› geçifli di¤er
tüm besinsel maddeler gibi kimyasal ve fiziksel bir
çok mekanizmay› içerir. Bu transport için temel iki
mekanizma "aktif transport" ve "basit difüzyon"dur
[19]. Basit difüzyonda geçifl konsantrasyon gradi-
yentine göre olur. Fetal kompartmana geçen ma-
ternal madde miktar›, maternal kompartmandaki
madde konsantrasyonu ve maddenin elektrokim-
yasal özellikleri ile do¤ru orant›l›d›r. Fetal konsant-
rasyonlar, maternal konsantrasyondan genelde da-
ha düflüktür. Basit difüzyonda rol oynayan faktör-
ler; ya¤da çözünürlük, maddenin moleküler a¤›rl›-
¤›,  membranlar›n kal›nl›¤› ve plasental memban›n
yüzey alan› ile membran›n kimyasal pozisyonudur.
Bu mekanizmay› kullanarak geçen maddeler ya¤-
da eriyen vitaminleri içerir. Ya¤da  eriyen A, D, E
ve K vitaminleri karaci¤erde depolan›r ve ihtiyaç
halinde kullan›l›r. Klinikte  ya¤da eriyen vitamin
eksiklikleri nadirdir. Bununla birlikte, suda eriyen
vitaminlere ters olarak idrarla at›l›m› genellikle s›-
n›rl›d›r. Bu nedenle, ya¤da eriyen vitaminlerle ya-
p›lan megadoz tedaviler toksisite ile sonuçlanabilir.
Aktif transportta, maddeler bir gradiente karfl›
pompaland›¤› için enerji tüketimi vard›r. Aktif
transportta, anneden fetusa transfer edilen madde-
ler, fetusta daha yüksek konsantrasyonlara ulaflabi-
lir, basit düfüzyonda bu beklenmez. Aktif trans-
portla plasentadan geçen vitaminler ve mineraller
içinde suda eriyen vitaminler, kalsiyum, magnez-
yum ve demir gibi baz› iyonlar bulunur. 

TTrriimmeesstteerrlleerree  ggöörree  ggeebbeelliikkttee  
vviittaammiinn  pprrooffiillii::
Gebelikte vitamin ihtiyac›n› de¤erlendirmek

için her trimesterde normal vitamin de¤erlerini bil-
memiz gerekir. Elimizde  gebeliklerinde multivita-
min kullanmayan gebelere ait  vitamin seviyelerini
gösteren  bilgi yoktur. Bügünkü bilgilerimize göre
normal, sa¤l›kl›, iyi beslenen multivitamin kullanan
gebe kad›nlarla gebe olmayan kad›nlar›n vitamin
seviyelerini karfl›laflt›ran sadece bir çal›flma vard›r
[5]. Bu yay›nda trimesterlerine göre grupland›r›lan
563 gebe kad›n kan› 11 vitamin ve karotenlere sen-
sitiv ve spesifik metodoloji ile çal›fl›lm›flt›r. Gebele-
rin 132’si 1.trimester, 198‘i 2. trimester, 233’ü 3. tri-
mesterdad›r. 5000 IU vit A (%50 beta karoten),
400‹U vit D, 30‹U vit E, 120 mg vit C, 1.0 mg folik
asid, 3.0 mg tiamin, 3.4 mg riboflavin, 10 mg vit
B6, 12 mcg vitB12, 20 mg nikotinamid, 30 mcg bi-
otin, 10 mg Ca pantotenat, 150 mcg potasyum iyo-
dür, 200 mg kalsiyum karbonat, 27 mg ferröz fu-
marat, 25 mg magnezyum oksit, 2.0 mg bak›r ok-
sit, 25 mg çinko oksit, 25 mcg krom klorit, 25 mcg
molibden, 5 mg manganez sülfat ve 20 mcg sod-
yum selenit içeren tabletler kullan›lm›flt›r. Gebele-
rin yafllar› 20-39 aras›ndad›r. Her trimester için kan-
lar tiamin, biotin, B12, B6, pantotenat, riboflavin ve

nikotinad konsantrasyonu vitamine sensitiv ve pro-
tozolojik metodlarla belirlenmifltir [2,17,36]; folat
lactobasillus casei ile  belirlenirken; vit A, E, C ve
total karoten spektrofotometrik yöntemlerle analiz
edilmifltir. Vitamin deste¤i yap›lmayan sa¤l›kl›, iyi
beslenen yafllar› 24-36 olan 83 gebe olmayan kad›-
n›n  kan vitamin durumlar› ç›kar›lm›flt›r ve bu gö-
nüllüler gebelikte vitamin deste¤inin kan vitamin
konsantrasyonuna etkisini karfl›laflt›rmak için bir
‘referans aral›¤›’ sa¤lam›flt›r Gebeler normovitami-
nemik (referans de¤erleri aras›nda), hipovitamine-
mik (referans de¤erinin alt›nda) veya hipervitami-
nemik (referans aral›¤›n›n üstünde) olarak s›n›flan-
d›r›lm›flt›r. Bu çal›flmada yüksek oranda tek veya
birlikte  tiamin (B1), niasin (B5), vit A, B6, B12 ek-
siklikleri bulunmufltur. Özellikle tek niasin eksikli-
¤i 1. trimesterde görülmüfltür; gebeli¤in ilerleme-
siyle daha da fliddetlenir, bu her trimesterde rastla-
nabilen en ciddi hipovitaminozdur. Ayn› çal›flmada
vit B12 eksikli¤i klinik ve biokimyasal sonuçlarda
minimal olarak saptanm›flt›r. Vit B12 eksikli¤i birin-
ci trimesterde minimal iken gebeli¤in ilerleyen haf-
talar›nda artar.

Trimesterler boyunca vitamin E, C ve total ka-
roten eksikli¤i minimum düzeydedir. Vitamin B12
eksikli¤i 2. ve 3. trimester boyunca artar. Bu durum
göstermektedir ki gebelik ilerledikçe fetusun ihti-
yac› olan Vit B12 miktar› artmaktad›r. Vitamin ek-
sikli¤inde ilerleyen gebelikle seyreden maternal vi-
tamin düzeylerinde düflüfl vard›r. Vitamin eksikli¤i
olan gebeler vitamin düzeyleri azalm›fl bebekler
do¤ururlar. Bu durum yeni do¤an›n metabolik ak-
tivitesine zarar verir [4]. Vitamin düzeyinin azalma-
s› gebelik s›ras›nda geliflen hemodilusyona sekon-
der olmaz [2,11]. Hemodilusyon vitamin konsant-
rasyonunda büyük de¤ifliklikler yapmaz. Serumda-
ki vitaminler serum proteinlerine ba¤lan›rlar. Vita-
min konsantrasyonundaki sapmalar, hemodilus-
yondan de¤il, mevcut vitamin miktar›yla iliflkilidir
[12]. Bu durum, metaller, vitamin A, C ve total ka-
roten için de gözlenir [10,11]. Bütün trimesterlerde
biotin, riboflavin ve pantothenate seviyeleri en
yüksek limitlerin de üstündedir. Bu durum yüksek
miktarlarda vitamin al›nmas›ndan kaynaklan›r. Bu
yüksek kan seviyeleri multivitamin eksikliklerinin
malabsorbsiyondan kaynaklanmad›¤›n› gösteren
bir faktördür. Niasin, vitamin A, B12, B6 ve tiamin
kombinasyonundan oluflan multivitamin defisiti,
gebeli¤in her trimesterinde görülebilir. Buradan da
anlafl›lmaktad›r ki gebelikte izole vitamin eksikli¤i
olmamaktad›r. Anneden fetusa olan artm›fl transp-
lasental vitamin transferi annede geliflen vitamin
eksikli¤inden sorumlu olabilir [3,4,28]. Suda eriyen
vitaminler plasentay› kolayl›kla geçerler. Gebelikte
fetus metabolizmas› ve geliflmesi için Vitamin
B12’de oldu¤u gibi spesifik vitaminlere (örne¤in ni-
asin, tiamin, vit A ve B6 gibi) ihtiyaç duyar. Bu du-



rumda anne dolafl›m›ndan, annede herhangi bir
klinik etkiye sebeb olmadan vitamin çekilmesine
sebeb olur [17]. A¤›r hipovitaminozlar›n eklampsi-
ye, fetal strese, neonatal morbidite ve mortaliteye
sebeb oldu¤una dair kan›t olmad›¤› kabul edilmek-
tedir [26,35]. 1500 gramdan düflük a¤›rl›kl› yenido-
¤anlar›n  % 53'ünde anahtar besinlerin (örne¤in ni-
asin, tiamin, Vit A, B12 ve B6) eksikli¤i ile istastiki
bir korelasyon yoktur. Fakat di¤er yazarlar [4,26,29]
pozitif hatta negatif vitamin dengesiyle do¤um
a¤›rl›¤› aras›nda korelasyon bulmufllard›r [26,35].
Bu konuyla ilgili yap›lan  hayvan deneyleri bu ko-
relasyonu göstermifl olup  henüz insan deneyleri
sonuca varmam›flt›r [26]. Hayvanlar üzerinden insa-
na uyarlama çal›flmalar› her zaman vard›r. Annede
a¤›r eksiklik olmadan prenatal mikrobesinlerin
azalmas›n›n fetal a¤›rl›k ve gestasyon üzerinde his-
sedilebilir etkisi öngörülemez. 

GGeebbeelliikkttee  DD  vviittaammiinnii  ddeessttee¤¤ii::
Vitamin D (Vit D) dietten ve günefl ›fl›¤›n›n de-

ri üzerindeki etkisinden sa¤lan›r. Bu nedenle Vit D
eksikli¤i yetersiz diet ve kapal› ortamlarda yaflayan
ya da  yeterli günefl ›fl›¤› geçirmeyen k›yafetler ve-
ya güneflsiz iklimler  sebebiyle olur. Vit D eksikli-
¤i çok nadir bir durum olmas›na ra¤men, gebelik-
te neonatal tetani, anormal difl geliflimi, fetal rikets
ve postnatal riketik kemik de¤iflikliklerine neden
olabilir [27]. Di¤er ya¤da çözünen vitaminler gibi
Vit D, eksikli¤inden ziyade fazlal›¤› daha önemli
problemlere sebeb olabilir. Gebe deney hayvanla-
r›na verilen çok yüksek düzeydeki vit D difl oluflu-
munda defektlere ve bu hayvanlar›n döllerinde
aortik lezyonlara sebeb olmaktad›r [13]. Bu durum
insanlar içinde geçerlidir fakat buna sebeb olacak
düzey konusu hala muallaktad›r. Bilinen 6 adet Vit
D suplementasyon  çal›flmalar›ndan 2 tanesinin
(UK 1980 ve Fransa 1986) klinik sonuçlar› rapor
edilmifltir [9,18]. Londra çal›smas› ayn› veri taban›n-
dan oluflan klinik ve biokimyasal sonuçlar› iki ayr›
rapor halinde toplam›flt›r. Di¤er çal›flma kuzey ba-
t› Fransa'da yap›lan sadece klinik sonuçlar› rapor
etmifltir. Londra çal›flmas›nda anneler günlük orta-
lama kilo al›m›ndan fazla ve infantlar düflük do-
¤um a¤›rl›kl› bulunmufltur. Fakat Devlin'in 1986'da
yapt›¤› çal›flmada oldu¤u gibi Fransa çal›flmas›nda
Vit D suplementasyonu yap›lan grup düflük do¤um
a¤›rl›kl›d›r. Londra çal›flmas›nda neonatal hipokal-
semi suplementasyon yap›lmayan grupta daha na-
dir bulunmufltur (0/107'ye 6/96). Kraniotabes 6 be-
bekte saptanm›fl olup, buna karfl›n suplementas-
yon yap›lan grupta 2 tane kraniotabes tespit edil-
mifltir. Semptomatik neonatal hipokalsemi bu so-
nuçlar› rapor eden 2 çal›flmada uyumlu patern gös-
termifltir. Do¤um a¤›rl›¤› hakk›nda çeliflkili veriler
çal›flmalardaki anne say›s›n›n az olmas›ndan kay-
naklanabilir. Günümüze kadar yay›nlanan çal›flma-

larda Vit D suplementasyonunun iyi tolere edilebi-
lir oldu¤u halde güvenilirli¤i hakk›nda yeterli bilgi
yoktur. Uzun k›fl mevsiminin oldu¤u iklimlerde ya-
flayan insanlara gebeli¤in ilerleyen haftalar›nda vit
D suplementasyonu verilmesi kaç›n›lmazd›r. Vit D
suplemantasyonunun neonatal ve maternal sonuç-
lar›n› ve etkilerini araflt›ran, doz flemalar›n› karfl›lafl-
t›ran genifl çal›flmalar suplemantasyonun daha ileri
rolünü aç›kl›¤a kavuflturmak için sonuçland›r›lma-
l›d›r.

BB22 VViittaammiinnii  ––RRiibbooffllaavviinn  
Riboflavin oksidasyon ve redüksiyon reaksi-

yonlar›nda, solunum yoluyla enerji üreten dokular-
da koenzim olarak görev yapar. Protein ve enerji
metabolizmas› ve eritropoezis ile de iliflkilidir. Ag-
te ve arkadafllar› [1], büyüme parametrelerinde ge-
belikte kazan›lan ortalama a¤›rl›kta 21.gündeki or-
talama fetus a¤›rl›¤›nda ve hemoglobin yüzdesinde
riboflavin suplemantasyonun, farelerde anlaml› iyi-
leflmeler yapt›¤›n› rapor etmifltir. Riboflavinin
kompleks yapma kapasitesi vard›r. Böylece demir
ve çinko absorbsiyonunu hücresel trasportu artt›ra-
rak artt›r›r. Bu nedenle riboflavinin büyüme üzerin-
de direkt ve indirekt etkileri vard›r. Plasentadan
olan riboflavin transportununun kesin mekanizma-
s› iyi çal›fl›lmam›flt›r. Bir hipoteze göre FAD anne
kan›ndan plasentaya girer, orada ayr›fl›r, fetal dola-
fl›ma kat›l›r ve sonras›nda fetus kendi FAD’›n› ri-
boflavinden sentezler. 

Afrika’da rapor edilen riboflavin eksikli¤inin
anlaml› klinik de¤iflikliklere sebep oldu¤una dair
çok az delil vard›r. Bir çal›flmaya göre riboflavin
eksikli¤inin anemi, prematürite, intrauterin fetal
ölümle iliflkili oldu¤u varsay›lm›flt›r. Fakat daha ye-
ni yap›lan bir çal›flma annesel riboflavin eksikli¤i-
nin fetal yada neonatal dönem üzerinde zararl› et-
kilerine dair bir kan›t bulamam›flt›r [14]. Riboflavin
eksikli¤inin oldu¤u ratlar›n yavrular›nda baz› arafl-
t›rmac›lar [23] konjenital malformasyon oluflumun-
da art›fl rapor etmelerine ra¤men bu insan deney-
lerinde kan›tlanamam›flt›r. Bu hayvan çal›flmalar›n-
da böyle bir sendromun ortaya ç›kmas› için ribof-
lavin, folik asit ve vitB12’nin total eksikli¤i gerek-
mektedir. Bu klinik durum insanlarda çok a¤›r aç-
l›k durumu olmad›kça meydana gelmez. Gebelikte
riboflavin suplementasyonu tavsiye edilmektedir.
Fakat bu görüfl tart›flmal›d›r. Yüksek doz riboflavi-
nin insan ve hayvanlar üzerinde toksik etkisi rapor
edilmemifltir.

BB33 VViittaammiinn  ––PPaannttootteenniikk  aassiitt
Pantotenik asitin gebe olan ve olmayan kifliler-

deki kesin gereksinimi tespit edilmemifltir. Gebele-
re pantotenik asit suplementasyonu yap›l›nca dü-
zeyi artar. Pantotenik asit eksikli¤inin s›çanlarda
serebral bozukluklarla [23] iliflkili olmas›na ra¤men
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bu durumun insanlarda konjenital malformasyona
sebep oldu¤una ait delil yoktur.

BB11 VViittaammiinnii--TTiiaammiinn  
Gebelik s›ras›nda yaklafl›k olarak %50 oran›nda

biyokimyasal tiamin eksikli¤i geliflir, serum düzeyi
düfler fakat bir çok kad›nda normal s›n›rlar içinde
kal›r. Tiamin glukoz oksidasyonu için pankreatik
beta hücrelerinden insülin üretimi ve hücre büyü-
mesi için gereklidir. Tiamin verilmesi, gebelerde
glukoz tolerans›n› art›r›r, intrauterin büyümeyi sa¤-
lar ve düflük do¤um a¤›rl›¤›n› önler [6]. Düflük do-
¤um a¤›rl›¤› olan ve vitamin eksikli¤i bulunan 77
gebenin % 19’undan do¤an ve vitamin eksikli¤i
bulunan yenido¤anlarda ayn› zamanda tiamin ek-
sikli¤i de mevcuttur [4]. Tüm yenido¤anlar›n tiamin
konsantrasyonu gebelerden daha yüksektir. Ayn›
zamanda gestasyonel diyabet (GDM) nedeniyle in-
sülin tedavisi alan annelerin kord kan›nda tiamin
konsantrasyonu da daha yüksektir. GDM tedavisi
alan annelerden do¤an bebeklerde belirgin bir ki-
lo azalmas› gözlenmektedir. Sa¤l›kl› gebelerin
makrozomik bebek do¤urmalar›na neden olabilir
fakat yaln›zca diabet tedavisi alm›fl makrozomik
bebeklerin kan de¤erlerinde belirgin bir tiamin
konsantrasyon düflüklü¤ü saptan›r. Vitamin takvi-
yesine ra¤men subklinik tiamin düflüklü¤ü tesbit
edilmifltir.

Tiaminden zengin diet nedeniyle Amerikan ge-
be populasyonunda tiamin eksikli¤i seyrektir. Bu-
nunla birlikte 3. dünya ülkelerinde Kore, Flipinler
ve Vietnam gibi pirinç ve tah›ldan eksik ve bakte-
riler taraf›ndan (tiaminaz) kontamine olmufl çi¤ ba-
l›k yiyen ülkelerde beriberi gebelerde büyük bir
problem olabilir [20]. Yeterli beslenen toplumlarda
gebelikte tiamin deste¤inin gerekli oldu¤una dair
bilimsel kan›t yoktur. Buna ra¤men dengesiz ve
yetersiz beslenen toplumlarda gebelikte tiamin
deste¤inin faydalar› olabilir. 

Büyük oranda tiamin al›nmas› bazende terapo-
tik dozlar› bulant›, kusma letarji ve anoreksiye ne-
den olabilir [20]. Bu sendromun meydana gelmesi
için gereken doz megadoz düzeyinden daha yük-
sektir.

VViitt  BB55--NNiikkoottiinniikk  AAssiitt  --  NNiiaassiinn  
Niasin glukoliz ve doku solunumundaki iki en-

zimin önemli bir komponentidir. NAD ve
NADP’nin bulundu¤u birçok enzim reaksiyonunun
içinde nikotinamid komponenti bulunmaktad›r.
Gebelikte niasin serumda azal›r ve niasin metabo-
litleri idrarda artar [23]. Bu düflüfl flüphelidir, çünkü
belki de bunun sebebi kan hacminin artmas› veya
glomeruler filtrasyon h›z›n›n artmas›d›r. Genelde
niasin eksikli¤ine seyrek olarak rastlan›r ve gebe-
lerde düflük veya yüksek oranda niasinin herhangi
bir etki yapt›¤› kaydedilmemifltir.

VViitt  BB66--  PPiirriiddookkssiinn  
B6 vitamini merkezi sinir sistemi geliflmesine

yard›mc› olur. Vit B6 düzeyleri gebelikte düflmek-
teyse de, gebeli¤in vit B6 eksikli¤iyle giden bir sü-
reç olup olmad›¤› ve bu eksikli¤in önemli bir kli-
nik tabloyla iliflkili olup olmad›¤› belli de¤ildir.Ge-
belikte piridoksin tedavisi bulant› ve kusmay› ön-
lemek amac›yla araflt›r›lmaktad›r. Piridoksin pla-
sental vasküler yata¤›n korunmas›ndan dolay› da
ilgi çekicidir. Ayn› zamanda difl çürüklerine karfl›
da koruyucudur. Hillman ve arkadafllar› [15] iki tip
piridoksin tedavisinin difl çürükleri üzerine etkisini
araflt›rm›fllard›r. Lokal ve sistemik piridoksin teda-
visinin difl çürüklerini plaseboya göre önledi¤i gö-
rülmüfltür. Swartwout ve arkadafllar› [32] antenatal
olarak verilen piridoksin ve plasebonun plasental
arterioller üzerine olan histolojik etkisini araflt›rm›fl.
Temesvari ve arkadafllar› [34] antenatal olarak piri-
doksin ve plasebo verilen gebelerin kord kan›nda
prolaktin hormonu düzeyini ölçmüfller ve anlaml›
bir sonuç bulmam›fllard›r. Bu bilgilere ra¤men piri-
doksin kullan›m› gebelikte tavsiye edilmektedir.
Yetiflkinlerde toksisite oluflmas› için çok yüksek
doz (2-6 gr/d) gerekir. Bu toksisite karpal tünel
sendromu ve preeklampsi tedavisi için verilen me-
ga dozlarda meydana gelir [20]. Doz afl›m›na ba¤l›
fetusta bir etki rapor edilmemifltir.

VViitt  BB1122--  KKoobbaallaammiinn  
Vit B12 eritropoez ve lipid,protein,karbohidrat

metobalizmas› için gerekli olan bir ko-enzimdir.
Karaci¤erde sentezlenir ve ekstrensek faktör olarak
isimlendirilir. Tüm hücrelerde etki göstermekle be-
raber kemik ili¤i, gastrointestinal sistem (G‹S),
merkezi sinir sisteminde (MSS) major rolü oynar.
Kemik ili¤inde DNA sentezinde için ko-faktör ola-
rak görev al›r.  Eksikli¤inde yetersiz DNA sentezi-
ne ba¤l› olarak eritroblastlar bölünemez  ve erit-
roblastlar megaloblast olarak kana verilir ve mega-
loblastik anemi meydana gelir. Bu anemiye  Vit B12
eksikli¤i yan›nda folat eksikli¤inin de katk› yap›p
yapmad›¤› belli de¤ildir.

Gebelikte B12 vitamin ihtiyac›yla ilgili elimizde
çok az veri olmas›na ra¤men baz› çal›flmalara göre
serum B12 vitamin de¤erleri ilerleyen gebelik hafta-
lar›nda düflmektedir. Gebelikte meydana gelen bu
düflüflü yerine koyma çabalar› baflar›s›z olmufltur.
Bu gerçek serum B12 vitamin seviyesinin dietten
ba¤›ms›z oldu¤u teorisini desteklemekte ve bu dü-
flüfl maternal vitamin deposundaki azalmay› zorun-
lu k›lmamaktad›r [25]. Hayvan deneylerinde B12 vi-
tamin eksikli¤inin intrauterin geliflme k›s›tl›l›¤›
(‹UGR) ve hidrosefaliye neden oldu¤u gösterilmifl-
tir [24]. ‹nsanlarda nöral tüp defektlerinde (NTD)
kobalamin seviyelerinde düflüklük gösterilmifltir.
Folik asit deste¤i tekrarlayan NTD riskini düflürür-
ken, folik asit ve kobalamin eksikli¤i bir birinden
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ba¤›ms›z olarak NTD için risk faktörü olabilir. Fo-
lata ba¤›ml›l›k ve bozulmufl homosistein remetilas-
yonu NTD'nin mekanizmas› olarak gösterilmifltir.
Steen ve arkadafllar› [31] NTD olan gebelerin amni-
yon s›v›lar›nda B12 konsantrasyonu düflük olarak
bulmufllar, homosistein remetilasyon substratlar›-
n›n oranlar›n›n erken ikinci trimester boyunca fetal
kompartmandaki methionin sentaz aktivitesinin
bozuldu¤un gösterdi¤ini ileri sürmüfllerdir.Ortala-
ma dengeli  bir diet gebelik boyunca gerekli olan
vitamin B12 miktar›n› sa¤lamakta yeterlidir. Wald
ve arkadafllar› [37] NTD olan gebe populasyonun-
da B12 vitamini ve folik asit düzeylerini düflük bul-
mufltur, randomize çal›flmalar folik asidin NTD’ye
karfl› koruyucu oldu¤unu göstermektedir. Vit
B12'nin yüksek dozlar›n›n anne ve fetusa da  toksi-
site yapt›¤›na dair bir kan›t yoktur. Vit B12 ba¤lay›-
c› protein miktar› vücutta vitamin miktar›n› s›n›rlar.
Proteine ba¤lanmam›fl B12 vitamini idrarla at›l›r.

VViitt  CC  AAsskkoorrbbiikk  AAssiitt
Vit C doku kollajeni, demir emilimi ve folik asit

metabolizmas› için esansiyel bir vitamindir. Vit C
serum de¤erleri 40. gebelik haftas›nda yar› yar›ya
düfler. Göbek kordonundaki konsantrasyonu an-
neye göre %50  daha yüksektir [24]. Vit C eksikli¤i
geliflmifl ülkelerde nadir olup gebelikteki eksikli¤i-
nin klinik önemi iyi bilinmemektedir. Vitamin C
eksikli¤inin erken membran rüptürü (EMR), preek-
lampsi ve konjenital anomalilerle iliflkili oldu¤una
dair geçerlili¤i kan›tlanmam›fl raporlar vard›r. Mev-
cut bilgilerimize göre reaktif oksijen radikalleri fe-
tal membranda hasara neden olabilir ve ikinci tri-
mester düflük C vitamini seviyeleri EMR ile iliflkili
olablir [38].

Preterm eylemde olan gebelere uygulanan k›sa
dönem anti oksidan vitamin (betakaroten, A, C)
deste¤i do¤um s›ras›nda annedeki  ve muhtemelen
de bebekteki oksidatif stresi önlemektedir.Bu teda-
vinin etkinli¤inin gösterilmesi için daha genifl çal›fl-
malara ihtiyaç vard›r [8].

Vitamin C’nin afl›r› dozlar›n›n fetustaki potansi-
yel toksisitesi henüz de¤erlendirilememifltir (örne-
¤in gribi engellemek için 5 gr/günlük dozun kulla-
n›lmas› gibi). Bununla birlikte, fazladan al›nan vi-
taminin büyük k›sm› depo edilmekten ziyade at›l-
maktad›r. Hamile kad›nlar, özellikle ilk trimesterde
yüksek dozlarda vitamin C kullanmamalar› konu-
sunda uyar›lmal›d›r. Gebelik esnas›nda önerilen ih-
tiyaç, normal günlük diet ile sa¤lanabilmektedir ve
deste¤e gerek yoktur. 

VViittaammiinn  ––AA  RReettiinnooll
Görme, epitel dokusunun geliflmesi, kemik bü-

yümesi, spermatogenez ve birçok organ sistemle-
rinin fetal geliflimi için vitamin A’ya ihtiyaç vard›r.
Vitamin A ve onun öncüsü karotenin, maternal se-

viyeleri hamilelik süresince de¤iflkendir; fakat ge-
nellikle terme kadar gitgide azalmaktad›r. Vitamin
A’n›n plasentay› basit difüzyon ile geçti¤i düflünül-
mektedir. Karoten ve vitamin A’n›n fetal seviyele-
ri genellikle maternal seviyelerinden biraz daha
azd›r. Vitamin A’n›n maternal serum seviyeleri,
sosyoekonomik s›n›f, fetal cinsiyet ve vitamin des-
teklenmesi taraf›ndan etkilenebilir. Vitamin A’n›n
eksikli¤i, hayvanlarda konjenital malformasyonlar
[7] ile iliflkilidir, fakat bu insanlarda do¤rulanma-
m›flt›r. Hipervitaminoz A’n›n, hayvan deneylerinde
teratogenez ile iliflkili oldu¤u rapor edilmifltir. Ge-
belikleri s›ras›nda afl›r› dozlarda vitamin A alan an-
nelerin, yenido¤anlar›nda renal konjenital malfor-
masyonlar ve santral sinir sistemi anomalileri oldu-
¤unu bildiren raporlar vard›r [7]. Birçok hamile ka-
d›n, ek vitamin deste¤ine gerek kalmadan gerekli
vitamin A miktar›n› günlük dietlerinden elde ede-
bilirler.

Vitamin A’n›n, HIV ile enfekte gebelerde,
HIV’›n anneden çocu¤a geçifl (MTCT) riskini azalt-
t›¤› öne sürülmüfltür. Bir Cochrane gözden geçir-
mesinde, 5 uygun deneme tan›mlanm›flt›r ki bun-
lardan sadece 2’si vitamin A desteklenmesinin da-
ha önceden belirlenen en az bir ç›kt› üzerine tah-
mini etkisini içermekteydi [30]. Bu 2 denemeye da-
yan›larak, total 1813 kat›l›mc›yla birlikte, vitamin A
desteklenmesinin HIV’›n MTCT’si üzerine bir etkisi
oldu¤una dair kan›t yoktur. (OR 1.09, 95 % CI 0.81-
1.45). Denemeler aras›nda heterojenitenin kan›t›
yoktur (p=0.37) ve HIV’le enfekte kad›nlarda ölü
do¤umlar üzerine (OR 1.07, 95% CI 0.63-1.80), afl›-
r› preterm do¤umlar üzerine, örne¤in 34 haftal›k
gebelikten önce olanlar (OR 0.86, 95% CI 0.57-
1.31), tüm preterm do¤umlar üzerine , örne¤in 37
hafta gebelikten önce olanlar (OR 0.88, 95% CI
0.68-1.13), düflük do¤um a¤›rl›¤› üzerine, örne¤in
2500 gramdan az (OR 0.86 95 % CI 0.64-1.17), çok
düflük do¤um a¤›rl›¤› üzerine, örne¤in 2000 gram-
dan az (OR 0.71, 95% CI 0.40-1.28), ve postpartum
CD4 seviyeleri üzerine (ortalama fark yaklafl›k
4.00, 95% CI 51.06-43.06) vitamin A desteklenme-
sinin bir etkisinin oldu¤una dair kan›t yoktur. Sa-
dece 3 tane maternal ölüm meydana geldi¤i için,
vitamin A’n›n maternal mortalite üzerine etkisi de-
¤erlendirilememifltir. fiu anda, HIV’›n MTCT’sini ve
HIV le enfekte hamileler aras›nda kötü gebelik so-
nuçlar›n› azaltmak için antenatal ve intrapartum A
vitamini deste¤inin  tavsiye edilmesi için yeterli ka-
n›t yoktur.

VViittaammiinn  EE--  TTookkooffeerrooll
Vitamin E’ye ba¤lanan ana fizyolojik etki, bir

antioksidan olmas›d›r. Vitamin E’nin maternal sevi-
yesi gebelik s›ras›nda artar, yaklafl›k 37 hafta civa-
r›nda zirve yapar ve do¤umdan hemen sonra gebe-
lik öncesi seviyelerine döner [22]. Gebelik s›ras›n-
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daki vitamin E’deki art›fl›n etyolojisi, fetal büyüme-
den dolay› olan artm›fl ihtiyaca ba¤lanabilir, fakat
olas›l›kla gebelik ile iliflkili olan normal hiperlipi-
demik durumu yans›t›r. Maternal dolafl›mdan fetal
dolafl›ma vitamin E tafl›nmas›n›n mekanizmas› aç›k
de¤ildir, fakat kord kan›n›n serum tokoferol sevi-
yesi, annedeki seviyelerin yaklafl›k üçte biridir.
Hayvanlarda vitamin E eksikli¤i gonadal atrofi, pla-
sentan›n dejenerasyonu, embriyonun olas› rezorp-
siyonu, eritrositlerde artm›fl hemoliz ile iliflkilidir.
Japonya’da yap›lan çal›flmalarda, insan gebelikle-
rinde vitamin E eksikli¤i, düflük tehditi, erken
membran rüptürü, intrauterin geliflme gerili¤i ve
neonatal hemolitik anemiyle iliflkili bulunmufltur
[33]. Enfeksiyon, sigara duman›, kanama veya ko-
kain kullan›m› gibi birçok zararl› duruma karfl› vü-
cudun cevab› olarak ortaya ç›kan reaktif oksijen
türleri kollajenolitik enzimleri aktive edebilir ve fe-
tal membran bütünlü¤ünü bozabilir. Ya¤da eriyen
antioksidan vitamin E, plazmada reaktif antioksi-
danlar›n membran bozucu etkilerini yok eder, kol-
lajen sentezini uyar›r ve kollajeni korur [38]. Daha
önceki kan›tlar: (a) reaktif oksijen türleri fetal
membran bütünlü¤ünü bozabildi¤ini, (b) azalm›fl
gestasyon ortas› vitamin C seviyelerinin preterm
prematür membran rüptürü ile iliflkili oldu¤unu ve,
(c) bu vitaminlerin güvenli ve etkili olarak gestas-
yonel dokulara da¤›ld›¤›n› ve emildi¤ini göstermifl-
tir. fiu anki prenatal vitamin ilaçlar›, s›ras›yla 1/3 ve
1/10’dan daha az konsantrasyonlarda vitamin C ve
E içerirler; bu seviyeler etkili antioksidan koruma
için önerilmifltir. Hamilelik s›ras›nda, vitamin C ve
E’nin artm›fl g›dasal tüketimi veya desteklenmesi-
nin, fetal membranlar›n afl›r› peroksidayonu ile
oluflan, membranlar›n preterm prematür rüptürü-
nün risklerini fizyolojik olarak azaltabilece¤i hipo-
tez edilmifltir. Bununla birlikte, vitamin E’nin g›da-
sal kaynaklar› yayg›nd›r ve hamile kad›nlarda des-
teklenmesi gereksizdir.

KK  VViittaammiinnii
K vitamini karaci¤erde protrombin, faktör 7, 9

ve 10’un üretimi için bir kofaktör olarak fonksiyon
görür. Perinatal dönemde K vitamini ile ilgili tek
klinik uygulama, prematür bebeklerin term bebek-
lerden daha s›k vitamin K eksikli¤i gelifltirdi¤i ger-
çe¤ine dayan›r. Bu, azalm›fl doku depolar›ndan ve
bozulmufl intestinal emilimden dolay› geliflir. Bun-
dan dolay›, prematür bebekler vitamin K’n›n eksik-
li¤inin bir bulgusu olarak daha s›k koagülasyon
bozuklu¤u gösterirler. Hamilelikleri s›ras›nda ku-
madin, bir K vitamini antagonisti, tedavisi alan ge-
beler, fetuslar›yla birlikte intrauterin kanama tehli-
kesiyle karfl› karfl›ya kal›rlar. K vitamininin plasen-
tadan geçiflinin tam mekanizmas› anlafl›lmam›flt›r.
Ratlarda yap›lan çal›flmalar bir kolaylaflt›r›lm›fl di-
füzyon yola¤›n› öne sürmüfltür. Yüksek dozlarda A

ve E vitamini, K vitamininin barsaktan emilimine
engel olabilir. Sulfa ilaçlar›n›n ve di¤er oral antibi-
yotiklerin, örne¤in neomisin, oral al›m› da K vita-
mininin emilimini engelleyebilir. Safra yollar›nda
t›kan›kl›k, malabsorpsiyon sendromlar› ve karaci-
¤er hastal›klar›n›n hepsi K vitamini eksikli¤iyle so-
nuçlanabilir. Menger ve arkadafllar› [21], 3 tane K
vitamini eksikli¤i embryopatisi vakas› rapor etmifl-
lerdir. Bu çal›flmada, 3 tane birbiri ile iliflkili olma-
yan bebek, radyografik noktasal kalsifikasyonlar,
nasal hipoplazi ve omurga anormallikleri ile karfl›-
m›za ç›kmaktad›r. Ek anomaliler olarak, 2 hastada
kulak anomalileri, Dandy-Walker malformasyonu
ile birlikte olan hidrosefalus, konjenital kataraktlar
ve periferal pulmoner arter stenozu vard›. Bu 3
hastan›n annelerinde, de¤iflik zaman periyotlar›nda
total parenteral nütrisyona ihtiyaç duyan intestinal
malabzorpsiyonlarla iliflkili kronik durumlar vard›.
Malabzorpsiyonun alt›nda yatan nedenler s›ras›yla,
çöliak hastal›¤›, cerrahi rezeksiyona ikincil k›sa
barsak sendromu ve jejuno-ileal bypass’d›. Kanama
diatezi, 2. ve 3. trimesterlarda K vitamini desteklen-
mesine ihtiyaç duyacak flekilde bir kad›nda meyda-
na geldi. Bu çocuklardaki kondrodisplazia punkta-
ta ve di¤er anormalliklere, gebeli¤in erken dönem-
lerinde ortaya ç›kan akkiz maternal K vitamini ek-
sikli¤inin neden oldu¤u speküle edilebilir. Fakat,
di¤er vitamin eksikliklerinin bu konuyla ilgisi ekar-
te edilemez. Bununla birlikte, maternal malabzorp-
siyona ikincil embriyonun K vitamini eksikli¤i,
warfarin embryopatisi ve epoxideredüktaz eksikli-
¤ine (psödo-warfarin embriyopati) ek olarak kond-
rodisplazia punktataya yol açan bir baflka K vitami-
ni iliflkili mekanizmad›r.

Epilepsi hastalar›ndaki antikonvülzan terapi K
vitamini eksikli¤ine neden olur. Howe ve arkadafl-
lar› [16] retrospektif olarak tan›mlanm›fl, prenatal
olarak fenitoine (genellikle di¤er antikonvülzanlar-
la kombine olarak) maruz kalm›fl maksillonasal  hi-
poplazili (Binder sendromu) 10 hasta rapor etmifl-
lerdir. Yüz anomalilerine ek olarak, hastalar›n 6’s›
neonatal radyolojik olarak görüntülenmifltir ve
kondrodisplazia punktatan›n karakteristi¤i olan
noktasal kalsifikasyonlar göstermifltir. Bu çocuklar-
da görülen yüz anomalilerin antikonvülzanlar›n in-
dükledi¤i K vitamini eksikli¤inin neden oldu¤una
dair kan›t vard›r (Nazal septumun anormal gelifl-
mesine neden olur). Riskli gebeliklerde K vitamini-
nin erken desteklenmesi, baz› hastalarda ciddi ola-
rak görüntüyü bozan ve büyük duygusal stres
oluflturan maksillonasal hipoplazinin geliflmesini
önleyebilir.

Bütün ya¤da çözünen vitaminlerde oldu¤u gibi,
K vitamininin afl›r› dozlar› vücutta birikir ve toksik
olur. Bununla birlikte normal  ortalama diet yeter-
li miktarlardaki K vitamininden fazlas›n› karfl›lar, ve
hamilelikte rutin desteklenmesine gerek yoktur.
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Fakat baz› belirli endikasyonlarla K vitamini deste-
¤i önerilir.

SSOONNUUÇÇ

Hamilelik s›ras›nda, universal vitamin destek-
lenmesinin bilimsel kan›tlar›n›n belirsiz oldu¤u ko-
nusunda genel olarak uzlafl›lsa da, bu uygulama
mant›k olarak iyi bir sonuç potansiyeli olan benign
bir terapidir. En yeni veriler, spesifik hastal›klar›
engellemede baz› vitaminlerin desteklenmesinin
terapötik yarar›n› daha kesin olarak desteklemek-
tedir. Buna nöral tüp defektlerinin engellenmesi
için vitamin kullan›lmas› veya intestinal malab-
zorpsiyonu olan hamile kad›nlarda K vitamini des-
teklenmesi örnek olarak verilebilir. Di¤er taraftan,
s›k olarak kontrolsüz vitamin kullan›lmas› da, özel-
likle megavitaminlerin, hamilelikler için artm›fl risk-
lere neden olabilece¤i unutulmamal›d›r.
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