
Troia Med J 2022;3(1):1-9 

 

 1 

DERLEME 
 
Vitaminlerin psikiyatrideki rolü: Bir gözden geçirme 
 
Yavuz YILMAZ1, Ali ERDOĞAN2, Çiçek HOCAOĞLU3 
 
1Gümüşhane Devlet Hastanesi Psikiyatri Kliniği, Gümüşhane,  
2Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dalı, Antalya,  
3Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dalı, Rize. 
 
Geliş tarihi: 15.06.2021; Kabul tarihi: 26.01.2022 
Sorumlu yazar: Yavuz YIMAZ, Adres: Gümüşhane Devlet Hastanesi, Psikiyatri Kliniği, Hasanbey Mahallesi 29000 Gümüşhane/Türkiye, 
E-posta: dr.yavuzz@hotmail.com, Telefon:+904562131556. 
 
 
ÖZET 
 
Genetik faktörler, stres, beslenme, ilaçlar ve çevresel de-
ğişkenler psikiyatrik bozuklukların oluşumunu etkileyen 
faktörlerdir. Diyetteki besin maddelerinin ruh sağlığına et-
kisi bir asır öncesinden beri araştırmacıların ilgisini çeken 
ve üzerinde çalışmalar yapılan bir alandır. Vitaminlerin 
psikiyatrik bozukluklardaki yeri, beslenme faktörü içeri-
sinde ele alınabilecek bir konudur. Bazı vitamin eksiklik-
lerinin psikiyatrik belirti ve bozukluklara neden olabile-
ceği bilinmektedir. Şizofreni, duygudurum bozuklukları, 
anksiyete bozuklukları, yeme bozuklukları ve nörobilişsel 
bozuklukların oluşumunda ve tedavisinde vitaminlerin 
rolü araştırılmıştır.  Literatüre bakıldığı zaman bu alanda 
yapılmış çalışmalardan elde edilen verilerin tutarlı olma-
dığı görülmektedir. Özellikle vitamin takviyelerinin bu bo-
zuklukların tedavisinde kullanımı ile ilgili çalışmalar çeliş-
kili sonuçlar ortaya çıkarmıştır. 
 
Anahtar kelimeler: Psikiyatri, vitaminler, şizofreni, dep-
resyon, anksiyete, nörobilişsel bozukluklar 

 The role of vitamins in psychiatry: A review 
 
ABSTRACT 
 
Genetic factors, stress, nutrition, medications and environ-
mental variables are factors that affect the occurrence of 
psychiatric disorders. The effect of dietary nutrients on 
mental health is an area that attracted the attention of re-
searchers and has been studied for over a century. The role 
of vitamins in psychiatric disorders is an issue that can be 
addressed within the nutritional factor. It has been known 
that some vitamin deficiencies can cause psychiatric symp-
toms and disorders. The role of vitamins in the formation 
and treatment of schizophrenia, mood disorders, anxiety 
disorders, eating disorders and neurocognitive disorders 
has been investigated. When the literature is reviewed, it is 
seen that the data obtained from the studies in this field are 
not consistent. Especially, studies on the use of vitamin 
supplements in the treatment of these disorders have re-
vealed conflicting results. 
 
Keywords: Psychiatry, vitamins, schizophrenia, depres-
sion, anxiety, neurocognitive disorders 

   

 
 
 
GİRİŞ 
Şizofreni, bipolar afektif bozukluk, depresyon, anksi-
yete bozuklukları ve madde kullanım bozuklukları 
başta olmak üzere psikiyatrik bozukluklar oldukça 
yaygın görülmektedir [1]. Yetişkinlerin yaklaşık üçte 
biri yaşamları boyunca yaygın görülen ruhsal bozuk-
luklardan birine yakalanmaktadır [2]. Bu durum, er-
ken ölümler ve sağlık sistemleri üzerinde artmış yükü 
beraberinde getirmektedir [3]. Engelliliğe göre ayar-
lanmış yaşam yıllarının %13’ünü psikiyatrik bozuk-
lukların oluşturduğu tahmin edilmektedir [4]. 
Yaklaşık bir asır önce yapılan araştırmalar, diyetteki 
besin maddelerinin ruh sağlığı açısından önemini 
göstermektedir. Zihinsel hastalıklarla ilgili besinler 
üzerine yapılan en eski araştırma çalışmalarından ba-
zıları, B vitaminlerinde eksik olduğu bilinen kişilerde 
sinirlilik ve ruh hali problemleri gözlemlediğini ve 
ayrıca manganez ve nikotinik asit gibi besinler ile te-
davi edildiğinde ruhsal hastalıklarında olumlu iyileş-
meler olduğunu göstermektedir [5-7]. Kişinin ruh hali 

hem anlık hem de zaman içerisinde dalgalanan bir se-
yir göstermektedir. Günümüzde bu durumun dış fak-
törlerden etkilendiği gibi, kişinin hormonal durumu, 
nörotransmitter seviyeleri, beslenme değişiklikleri 
gibi fizyolojik süreçlerden de etkilendiği bilinmekte-
dir [8]. 
Genetik faktörler, stres, beslenme, ilaçlar ve çevresel 
faktörler psikiyatrik bozuklukların oluşumunu etkile-
yen faktörlerdir [9]. Beslenme faktörü içerisinde ele 
alınabilecek bir konu da vitaminlerin psikiyatrik bo-
zukluklardaki yeridir. Son yıllarda araştırmacıların bu 
alana olan ilgisinin arttığı gözlenmektedir. Yapılan 
çalışmalara bakıldığında D vitaminin nörobilişsel bo-
zukluklar, psikotik bozukluklar, depresyon ve anksi-
yete bozukluklarındaki rolünü araştıran çalışmalar 
karşımıza çıkmaktadır [10-13]. Yine literatüre bakıl-
dığı zaman B vitamini ve folik asidin depresyon, ank-
siyete bozuklukları ve psikotik bozukluklar ile ilişkili 
olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır [8, 14]. 
Çalışmamızda, vitaminlerin psikiyatrik bozuklukla-
rın etiyoloji ve tedavisindeki rollerini mevcut literatür 
ışığında tartışmaya çalışacağız. 
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ŞİZOFRENİ 
İnsan vücudunun sağlıklı şekilde işleyebilmesi için 
vitaminler dahil birçok maddeye ihtiyaç vardır. Vita-
minlerin ve minerallerin eksiklik ya da fazlalıkları in-
san vücudunun işleyişini ve hastalıkların oluşmasını 
etkileyebilir [15]. Şizofreni de bu hastalıklardan biri-
dir. Şizofreni, en sık 18-35 yaş aralığında görülen ve 
toplumun yaklaşık %1’ini etkileyen psikiyatrik bir 
bozukluktur [16].  Şizofreninin santral sinir siste-
minde anormalliklere neden olan, genetik ve çevresel 
faktörlerin etkisi ile ortaya çıkan, nörogelişimsel bir 
hastalık olduğu düşünülmektedir [17]. 
Vitamin düzeyleri ile şizofreni gelişimi arasındaki 
ilişkiyi ve vitamin tedavilerinin şizofrenideki etkinli-
ğini inceleyen çalışmalar vardır. Yapılan bir çalış-
mada şizofreni hastalarında negatif belirtilerin ortaya 
çıkması ile kan serum folat düzeylerindeki düşüklük 
arasında anlamlı ilişki bulunmuştur [18]. Yapılan 
başka bir çalışmada da şizofreni hastalarının kan se-
rum folat düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı dere-
cede düşük tespit edilmiş, ancak şizofreni alt türleri 
arasında fark saptanmamıştır [19]. Yine folat ve B vi-
taminlerinin homosistein düzeyi üzerinden şizofreni 
gelişimini etkilediğini gösteren çalışmalar vardır 
(20). Homosistein, metiyoninden sentezlenen bir 
aminoasittir ve vücuttaki düzenlenmesi folat ve B vi-
taminleri aracılığı ile olmaktadır [20]. Şizofreni tanılı 
hastalarda serum homosistein seviyelerinin yüksek 
olduğu ve yüksek prenatal homosistein seviyelerinin 
şizofreni riskini artırdığı tespit edilmiştir [20, 21]. 
Yüksek homosistein seviyelerinin şizofreninin klinik 
görünümü ile ilişkili olabileceği düşünülmüş olup, 
birçok çalışmada folat, B12, B6 vitaminleri gibi ho-
mosistein düşürücü ajanların şizofreninin klinik so-
nuçları üzerindeki etkileri araştırılmıştır [14]. Folik 
asit takviyesinin şizofrenideki etkinliğini araştırmak 
için hastalara 12 hafta boyunca folik asit takviyesi ya-
pılmış ve plasebo ile karşılaştırılmıştır. Bu arada has-
talara sabit dozlarda antipsikotik uygulanmaya de-
vam edilmiştir. Tedavi sonrası yapılan değerlendir-
mede, Pozitif ve Negatif Sendrom Ölçeği toplam pu-
anı, negatif belirtiler ve genel psikopatoloji alt ölçek-
lerinde iyileşmeler olduğu gözlenmiştir [22]. B vita-
minin şizofreni tanılı hastalarda kullanımının incelen-
diği bir meta analizde, B vitamini tedavisinin şizof-
reni semptomlarına orta düzeyde etki ettiği, B vitamin 
komplekslerinin kullanıldığı çalışmalarda etkinliğin 
daha fazla olduğu ve daha kısa hastalık sürelerinin 
gözlendiği tespit edilmiştir [23]. 
D vitamini eksikliği ile şizofreni gelişimi arasında 
ilişki olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. D vitamini 
eksikliği olan sıçanların beyinlerinde şizofreni hasta-
larınınkine benzer şekilde ventriküllerde genişleme 
ve kortekste incelme olduğu saptanmıştır [24]. Yine 
gebelikte düşük 25 (OH) D3 düzeylerinin beyin geli-
şimini olumsuz etkilediği ve etkilenen yavrularda ye-
tişkinlikte şizofreni gelişmesi riskini artırdığı bildiril-
miştir [25]. Yapılan araştırmalar şizofreni hastaların 
bakılan kan serum D vitamini düzeylerinin genel nü-
fusa oranla düşük olduğu [26-28] ancak bu 

düşüklüğün hastalık şiddeti ile korelasyon gösterme-
diği saptanmıştır [27]. Şizofreni oluşumunda otoim-
mün mekanizmalar da rol oynamaktadır. Nörotrans-
mitter reseptörlerine ve sitokinlere karşı antikor oluş-
ması, bu hastalarda antinükleer antikorların ortaya 
çıkması, interlökin-3 üreten CD5+B hücrelerin kon-
santrasyonunun artması gibi immünolojik değişlikler 
tespit edilmiştir [29-31]. D vitaminin, anti-inflamatu-
var sitokinlerin üretimini artırdığı, proinflamatuvar 
sitokinlerin üretimini ve oksidatif stresi azalttığı buna 
bağlı hasar oluşumunu engellediği gösterilmiştir  [32, 
33]. Şizofrenin kış doğumlularda, koyu tenli göçmen-
lerde, soğuk iklimlerde daha fazla görülmesi de şizof-
reni ve D vitamini arasında ilişkiyi gösteren bir kanıt 
olarak değerlendirilebilir [34]. D vitamini ve şizof-
reni arasındaki ilişkiyi araştıran çok sayıda çalışma 
olmasına rağmen, şizofreni tanılı hastalarda D vita-
mini desteğini araştıran çalışmalar oldukça kısıtlıdır 
[35]. Klozapin tedavisi alan kronik şizofreni tanılı 
hastalara sekiz haftalık D vitamini takviyesi uygulan-
mıştır. Bu hastalarda psikotik, depresif, metabolik be-
lirteçlerinde anlamlı değişiklikler izlenmezken, has-
taların bilişsel işlevlerinde iyileşme olduğu tespit 
edilmiştir [36]. Başka bir çalışmada yüksek doz D vi-
tamini alımı ile psikotik semptomlar arasındaki ilişki 
incelenmiş, diyetle yüksek doz D vitamini alan kadın-
larda psikotik semptomların daha az gözlendiği belir-
tilmiştir [37]. D vitamini takviyesi, psikotik belirtile-
rin azalmasını sağlarken, psikotik hastalarda gözle-
nen kemik mineral dansitesinde azalma, inflamasyon, 
metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalık ris-
kinde artış gibi fiziksel komorbiditenin azalmasına da 
katkı sağlamaktadır [35]. 
 
DUYGUDURUM BOZUKLUKLARI 
Duygudurum bozuklukları, dünya çapında milyon-
larca insanı etkileyen yaygın, kronik, tekrarlayan ruh-
sal bozukluklardır [38, 39]. Bipolar bozukluk (BB) ve 
majör depresif bozukluk (MDB) önde gelen duygu-
durum bozukluklarıdır. BB, yineleyen mani, hipo-
mani, depresyon ya da karma görünümlü duygudu-
rum dönemleri ile giden, kronik seyir gösteren bir bo-
zukluktur [40]. Bir spektrum olarak düşünüldüğünde, 
eşik altı belirtilerin izlendiği ve tedaviden fayda gö-
renlerin de dahil edilmesiyle genel nüfusta yaygınlı-
ğının %6.4 oranında olduğu düşünülmektedir [41].  
MDB, çökkün duygudurum, ilgi azlığı, anhedoni, yo-
ğun sıkıntı hissi ve bunaltı, umutsuzluk, karamsarlık, 
intihar düşünceleri, uyku ve iştah sorunları, enerji az-
lığı, dikkat ve konsantrasyon güçlükleri gibi belirti-
lerle ortaya çıkan, tek bir atak ya da yineleyici atak-
larla seyreden, kişinin işlevselliğini belirgin derecede 
bozan bir hastalıktır [42]. En sık karşılaşılan duygu-
durum bozukluğu olan MDB’un yaşam boyu yaygın-
lığı %1.5 ile %19 arasında değişmektedir [43]. BB ve 
MDB etiyolojisinde, biyolojik, çevresel ve psikosos-
yal faktörler rol oynamaktadır [42, 44].  
Vitamin düzeyleri ile duygudurum bozuklukları ara-
sındaki ilişkiyi ve vitamin tedavilerinin duygudurum 
bozukluklarının tedavisindeki etkinliğini inceleyen 
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çalışmalar vardır. Altı makalenin dahil edildiği bir 
meta analizde, bipolar bozukluk tanılı hastalar ile sağ-
lıklı kontrollerin kan serum folat düzeyleri karşılaştı-
rılmış ve BB tanılı hastaların kan serum folat düzey-
lerinin sağlıklı kontrollere kıyasla belirgin düşük ol-
duğu tespit edilmiştir [45]. BB tanılı hastalarda folat 
sevilerinin düşük olmasının metilentetrahidrofolat re-
düktaz (MTHFR) gen polimorfizmi ile ilişkili olduğu 
ve bunun da BB gelişimi için bir risk faktörü olabile-
ceği düşünülmektedir [46, 47]. BB hastalarının ciddi 
düzeyde kötü beslenme alışkanlıklarına sahip oldu-
ğunu bilinmektedir [48]. Bu nedenle folat eksikliği-
nin bir beslenme yetersizliği sonucu ortaya çıkabile-
ceği akılda tutulmalı ve bu hastalarda folat takviyesi 
tedavinin bir parçası olarak ele alınmalıdır. BB teda-
visinde lityumun folat ile güçlendirilmesinin, valp-
roik asitle tedavi edilen mani dönemindeki hastalarda 
folat takviyesinin ve depresyondaki bipolar I hastala-
rının standart tedavisine folat eklenmesinin olumlu 
sonuçları olduğu belirtilmiştir [49]. Literatüre bakıl-
dığı zaman BB hastalarında D vitaminin rolünün in-
celendiği çalışmalar çok azdır. Ayaktan tedavi gören 
BB, şizofreni ve şizoafektif bozukluk hastalarının da-
hil edildiği bir çalışmada bu hastalık grubunda olan 
bireylerde D vitamini eksikliğinin normal nüfusa 
oranla 4.7 kat daha fazla olduğu tespit edilmiştir [50].  
B12 ve folat, genellikle metiyonin ve folat döngüle-
rindeki enzimatik reaksiyonlar için kofaktör olarak 
görev almaktadırlar. Bu besinlerdeki eksiklikler ilgili 
metabolik yollarda bozukluğa ve homosistein biriki-
mine ve depresif yakınmaların ortaya çıkmasına ne-
den olmaktadır [8]. Yapılan bir çalışmada depresif 
hastaların yaklaşık %30’unda homosistein yüksekliği 
bulunmuştur ve bu durum hiperhomosisteinemi ile 
ruh sağlığı arasındaki ilişkiyi destekler niteliktedir 
[51]. MDB’da folat ve B12 vitaminlerinin rolünün in-
celendiği başka bir çalışmada, 110 depresyon hastası 
ve 220 sağlıklı kontrolün kan serum folat ve B12 dü-
zeyleri karşılaştırılmıştır. MDB hastalarında folat ve 
B12 düzeylerinin sağlıklı kontrollere kıyasla düşük 
olduğu tespit edilmiştir. Azalmış serum folat ve B12 
düzeylerinin depresyon riskinde artış ile ilişkili ol-
duğu belirtilmiştir [52]. Ayrıca B vitaminleri, anti-
deprasan ilaçların için ortak hedef olan dopaminerjik 
ve serotonerjik nörotransmitterlerin sentezlenmesi ve 
düzenlenmesinde de önemli rol oynamaktadır. Bu an-
lamda yapılacak olan vitamin takviyeleri hem depre-
sif yakınmaların azalmasına katkı sağlayacak hem de 
antidepresan tedavilere kıyasla daha az yan etki riski 
taşıyacaktır [53]. 
D vitamininin aktif formu olan kalsitriol, dopamin, 
adrenalin ve noradrenalin gibi nörotransmitterlerin 
salınımında hız sınırlayıcı bir basamak olarak kabul 
tirozin hidroksilazın gen ekspresyonunu aktive et-
mede önemli bir rol oynar. Bu nörotransmitterler duy-
gudurum bozukluklarının patofizyolojisinde önemli 
bir yere sahiptirler [54]. Dolayısıyla D vitamini MDB 
patofizyolojisinde de önemli bir rol oynamaktadır. 
MDB’da D vitaminin rolünün incelendiği bir derle-
mede, depresyon tanısı konulmuş kişilerde kan serum 

D vitamini seviyelerinin düşük olduğu ve düşük vita-
min D düzeyleri ile anhedoni arasında pozitif korelas-
yon olduğu belirtilmiştir. Ayrıca düşük vitamin D dü-
zeylerine sahip depresyon hastalarında bilişsel fonk-
siyonların anlamlı düzeyde etkilendiği tespit edilmiş-
tir. Yine aynı gözden geçirmede, gebeliğin ikinci tri-
mesterinde düşük D vitamini düzeylerine bağlı olarak 
doğum sonrası depresyon riskinin yüksek olabileceği 
öngörülmüştür [55]. Yine depresyon tanısı konulan 
50 hasta ve 50 sağlıklı kontrolün serum D vitamini 
düzeylerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada, depres-
yon hastaların serum D vitamini düzeylerinin kontrol 
grubuna oranla anlamlı düzeyde düşük olduğu bulun-
muştur [56]. Birçok çalışmada D vitamini düşüklüğü 
ile depresyon arasında ilişki olduğu bulunmuştur an-
cak D vitamini düzeyi ile depresyon arasında ilişki ol-
madığını bildiren çalışmalar da vardır [55]. Depres-
yon tedavisinde D vitamininin etkinliğinin ele alın-
dığı bir derlemede, fluoksetin ile D vitamini kombi-
nasyonunun tek başına fluoksetin kullanımından daha 
etkili olduğu bulunmuştur. Aynı çalışmada D vita-
mini takviyesi yapılan hastaların bir yıllık izlemle-
rinde Beck Depresyon Ölçeği puanlarında anlamlı 
iyileşmeler gözlenmiştir. D vitamini takviyesinin dü-
şük serum D vitamini düzeyine sahip olan ve daha 
şiddetli depresif belirtiler gösterenlerde daha etkili ol-
duğu bildirilmiştir.  Ayrıca D vitamininin etkili bir 
antidepresan tedavi olmasının yanında, depresyon te-
davisinde daha düşük maliyetli bir yöntem olabile-
ceği vurgulanmıştır [57].  
Geriatrik depresyon ileri yaşta önemli bir sorun ola-
rak karşımıza çıkmaktadır. Oldukça yaygın görül-
mekte, daha fazla sekel bırakmakta, daha fazla sağlık 
hizmetinden faydalanma ve daha yüksek sağlık mali-
yetlerine neden olmaktadır. Uygun şekilde tedavi 
edilse dahi kalıntı belirtiler bırakma olasılığı yüksek-
tir [58]. İtalya’da geniş toplum temelli bir çalışmada 
düşük D vitamini düzeylerine sahip yaşlı yetişkinlerin 
daha yüksek D vitamini düzeylerine sahip olanlara kı-
yasla 3 ve 6 yıl sonra daha fazla depresif yakınmalar 
gösterdikleri belirlenmiştir [59]. Yine kardiyovaskü-
ler hastalığı olan yaşlılarda yapılan bir çalışmada, dü-
şük D vitamini düzeyine sahip bireylerde bir yıl sonra 
MDB gelişme riski üç kat fazla bulunmuştur [60]. 
Ancak D vitamini desteğinin geriatrik depresyonun 
önlenmesi ve tedavisindeki rolü hala tartışmalıdır. 
Oral D vitamini desteğinin etkinliğinin plaseboya 
göre etkinliğinin değerlendirildiği bir sistematik der-
lemede, depresyon belirtilerinde D vitamini desteği-
nin etkili olduğuna dair yeterli kanıt olmadığı belirtil-
miştir [61]. Bunun aksine, başka bir meta analizde D 
vitamini desteğinin antidepresanlarla kıyaslanabilir 
düzeyde etkiye sahip olduğu sonucuna varılmıştır 
[62]. Bu konuda daha fazla çalışma yapılmasına ihti-
yaç vardır. 
 
ANKSİYETE BOZUKLUKLARI 
Anksiyete bozuklukları en yaygın görülen psikiyatrik 
bozukluklardandır. On iki aylık yaygınlığı %17.7’dir 
ve her dört kişiden biri bir anksiyete bozukluğu 
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ölçütlerin karşılamaktadır [63]. Anksiyete bozukluk-
ları arasında ayrılma kaygısı bozukluğu, seçici konuş-
mazlık (mutizm), özgül fobi, sosyal anksiyete bozuk-
luğu, panik bozukluk, agorafobi ve yaygın kaygı bo-
zukluğu bulunur [64].  
Anksiyete bozukluklarının gelişmesinde vitaminlerin 
rolü ve tedavideki yerlerinin araştırıldığı çalışmalar 
vardır.  B vitaminlerinin dopaminerjik ve serotonerjik 
nörotransmitterlerin sentezinde ve düzenlenmesinde 
kofaktör olarak görev yaptıklarını daha önce belirt-
miştik. Bu özellikleri nedeni ile B vitaminleri anksi-
yete belirtilerinin oluşmasında önemli rol oynamak-
tadırlar [53]. Daha az yan etki ve daha düşük maliyet 
nedeni ile B vitaminleri depresyon tedavisinde ol-
duğu gibi, anksiyete bozuklukları tedavisinde de stan-
dart tedavilere ek alternatif tedaviler olarak karşımıza 
çıkmaktadır. Ancak literatür bulguları B vitaminleri-
nin anksiyete bozukluklarındaki faydası konusunda 
tutarlı değildir. On iki çalışmanın dahil edildiği ve 
depresif belirtiler ile anksiyete üzerine B vitamini 
desteğinin incelendiği bir gözden geçirmede; iki ça-
lışmada kısa süreli vitamin takviyesinin anksiyete be-
lirtilerinde azalma sağladığı, bir çalışmada hafif ank-
siyete belirtileri üzerine faydalı olduğu, bir çalışmada 
ise sadece erkek katılımcılarda anksiyete belirtileri-
nin azalmasını sağladığı, kalan çalışmalarda ise pla-
seboya üstünlüğünün olmadığı belirtilmiştir [8]. 
D vitamini ile anksiyete bozuklukları arasındaki iliş-
kiyi inceleyen çalışmalar azdır ve düşük D vitamini 
düzeylerinin depresyondan bağımsız anksiyete ile 
olan ilişkisi hala net değildir [65]. Depresyon ve ank-
siyete bozukluğu tanıları almış kişiler ve sağlıklı gö-
nüllülerin vitamin D düzeylerinin karşılaştırıldığı bir 
çalışmada hem depresyon hem de anksiyete bozuk-
luğu bulunanların serum D vitamini düzeyi anlamlı 
şekilde düşük tespit edilmiştir [66]. Yapılan başka bir 
çalışmada, D vitamini düşüklüğü bulunan 158 hasta, 
kontrol grubu ve müdahale grubu olarak iki gruba ay-
rılmış, müdahale grubuna D vitamini takviyesi yapıl-
mış ve her iki grup başlangıç 3. ay ve 6.ayda değer-
lendirilmiştir. Yapılan değerlendirmelerde, D vita-
mini takviyesi yapılan grupta Hamilton Depresyon 
Derecelendirme Ölçeği puanlarında anlamlı değişik-
lik olmazken, Hamilton Anksiyete Değerlendirme 
Ölçeği puanlarında anlamlı düzelmeler izlenmiştir 
[65]. 
 
YEME BOZUKLUKLARI 
Yeme bozuklukları (YB), yüksek mortalite ve morbi-
dite oranlarına sahip ciddi psikiyatrik bozukluklardır. 
DSM-5’e göre; anoreksiya nervoza (AN), bulimya 
nervoza (BN), tıkınırcasına yeme bozukluğu, pika, 
geri çıkarma (geviş getirme) bozukluğu, kaçıngan/kı-
sıtlı yiyecek alımı bozukluğu, tanımlanmış diğer bir 
beslenme ve yeme bozukluğu ve tanımlanmamış bes-
lenme ve yeme bozukluğu olmak üzere sekiz alt 
gruba ayrılırlar [67]. AN ve BN daha sık karşılaşılan 
ve daha iyi bilinen klinik tablolar olarak karşımıza 
çıkmaktadır. Ancak daha nadir görülmekle birlikte 
başka psikiyatrik bozukluklarla ilişkili olabilecek ve 

AN veya BN’ya dönüşebilecek YB tabloları da vardır 
[68].  Yapılan geniş toplum temelli çalışmalara rağ-
men YB’larının yaygınlığı tartışmalıdır. 2000-2018 
yıllarını içeren bir literatür taramasında, yaşam boyu 
YB’nın ağırlıklı ortalamaları kadınlar için% 8.4, er-
kekler için % 2.2, 12 aylık YB prevalansının ağırlıklı 
ortalamaları kadınlar için % 2.2, erkekler için % 0.7 
ve nokta prevalansın ağırlıklı ortalamaları kadınlar 
için % 5.7, erkekler için % 2.2 olarak tespit edilmiştir 
[69]. Etiyolojisinde genetik, nörobiyolojik ve psiko-
sosyal ve çevresel etkenler rol almaktadır [70]. 
YB olan hastaların beslenme alışkanlıkları düzensiz-
dir. Bu hastaların beyin devreleri incelendiğinde dor-
sal striatumdaki nöronal devreler ve bunların frontal 
sistemle olan bağlantılarında değişikliklerin yanı sıra 
beyin hacminde azalma ve serebral kortekste incelme 
göze çarpmaktadır [71, 72]. YB olan kişiler vitamin 
eksiklikleri açısından değerlendirildiğinde; A vita-
mini düzeylerinin tartışmalı olduğu gözlenmektedir. 
A vitamini metabolizması için gerekli besin madde-
lerinin eksikliğine bağlı olarak serum A vitamini dü-
zeylerinin yüksek olabileceği ya da yetersiz A vita-
mini alımına bağlı olarak azalmış serum A vitamini 
düzeyleri tespit edilebilir [70]. Bu hastalarda folat ve 
B12 eksikliği de sık karşılaşılan tablolardan biridir. 
Büyüme ve sinir sistemi gelişiminin yanında hemato-
lojik sistemler içinde gerekli olan bu vitaminlerin ek-
sikliklerinde, gelişimsel problemler, anemi ve beyin 
hasarı gibi durumlar ortaya çıkabilir [70, 73]. Doku 
onarımı ve antioksidan etkili C vitaminin ve kemik 
gelişimi için gerekli olan D vitaminin eksikliği de sık 
karşılaşılan tablolardır.  
Sadece ilaç tedavilerinin YB olan bireylerde kısıtlı 
etki ettiği akılda tutulmalı, hastalığın nörobiyolojisi 
ve gıda alımındaki düzensizlikler de göz önünde tu-
tularak gerekli besin takviyelerinin yapılması sağlan-
malıdır. Gerek gıda alımındaki eksikliklere bağlı olu-
şan vitamin ve mineral eksikliklerinin giderilmesi ge-
rek bu eksikliklere bağlı ortaya çıkan klinik tabloların 
düzeltilmesi için gerekli takviyelerin yapılması 
önemlidir. Ayrıca bu hastalıkların uzun süreli tedavi-
ler gerektirdiği düşünüldüğü zaman doğal yollarla ya-
pılacak besin takviyelerinin hastalarda tedavi uyu-
munu artıracağı da akılda tutulmalıdır [70]. 
 
NÖROBİLİŞSEL BOZUKLUKLAR 
Nörobilişsel bozukluklar, önceden ulaşılan bir bilişsel 
işlev düzeyinden düşüşle karakterizedir. DSM-5 nö-
robilişsel bozuklukları, deliryum, hafif nörobilişsel 
bozukluk ve ağır nörobilişsel bozukluk (demans) ol-
mak üzere üç sendrom şeklinde tanımlar. Hafif ve 
ağır nörobilişsel bozukluklarda altta yatan etiyoloji 
benzerdir (Alzheimer hastalığı [AH], frontotemporal 
demans, levy cisimciği demans, HIV enfeksiyonu 
vs.). DSM-5 hafif ve ağır bilişsel bozukluk ayırımını 
işlevselliğe göre yapmaktadır [67]. 
Deliryum, dikkat, odaklanma, bellek, yönelimde bo-
zulma ile giden, saatler ve günler içerisinde ortaya çı-
kan, dalgalı bir seyir gösteren, psikomotor davranış 
bozukluklarının eşlik edebileceği akut bir beyin 
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disfonksiyonudur [67]. İleri yaş, demans, fonksiyon 
kayıpları deliryum için hazırlayıcı faktörler olarak 
karşımıza çıkarken, erkek cinsiyet, hafif bilişsel bo-
zukluk, laboratuvar anormallikleri ve alkol kötüye 
kullanımı ise deliryum için artmış risk faktörleridir 
[74]. İleri daha sık karşımıza çıkan deliryum, artmış 
mortalite ve morbidite ili ilişkilidir. D vitamininin bi-
lişsel fonksiyonların korunmasındaki potansiyel rolü 
deliryum ve D vitamini arasındaki ilişkinin araştırıl-
ması açısından ilgi uyandırıcı olmuştur. D vitamini-
nin bilişsel fonksiyonlar üzerindeki etkisinin incelen-
diği bir meta analizde, düşük D vitamini düzeylerinin 
daha kötü bilişsel performans ve bilişsel gerileme ile 
ilişkili olduğu bulunmuştur [75]. Başka bir çalışmada 
kalça kırığı nedeni ile yatan hastalarda düşük D vita-
mini düzeyleri artan deliryum riski ile ilişkilendiril-
miştir [76]. Yine yapılan büyük ölçekli, ileriye dönük 
bir çalışmada, genetik olarak daha yüksek D vitamini 
düzeylerine sahip katılımcıların deliryum açısından 
daha düşük riske sahip oldukları tespit edilmiştir [77]. 
Deliryum tanılı hastalar ve kontrollerin serum D vita-
mini düzeylerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada, de-
liryumlu hastaların D vitamini düzelerinin anlamlı 
derecede düşük olduğu ve artmış D vitamini düzeyle-
rinin azalmış deliryum riski ile ilişkili olduğu bulun-
muştur [78]. Serotoninin, beyin fonksiyonlarının dü-
zenlenmesinde ve deliryum gelişiminde rol aldığı dü-
şünülmektedir. D vitamininin de serotonin sentezini 
regüle edebileceği ve serotonin üzerindeki bu etkisi 
nedeni ile deliryum gelişiminde rol oynayabileceği de 
düşünülmektedir [79, 80]. Düşük D vitamini ve delir-
yum arasındaki ilişki göz önünde bulunduruldu-
ğunda, deliryum açısından riskli kişilerde yapılacak 
D vitamini desteği hem deliryum gelişme riskini hem 
de deliryuma bağlı artmış mortalite ve morbidite ris-
kini azaltması açısından önemlidir.  
Monoaminerjik (norepinefrin, serotonin ve dopamin) 
ve kolinerjik nörotransmiter sistemleri arasındaki 
denge kaybı deliryum nedenlerinden biridir. B12 ve 
folat, monoamin nörotransmiterinin metabolizasında 
önemli bir rol oynamaktadır ve dolayısıyla eksiklik-
leri deliryum gelişimi için önemli bir faktör olabilir 
[81]. B12 ve folat eksikliklerinin homosistein yük-
sekliğine neden olduğunu belirtmiştik. Artmış homo-
sistein düzeyleri, AH, kardiyovasküler hastalık ris-
kinde artma, vasküler demans, serebral ve hipokam-
pal atrofiyle ilişkilidir ve deliryum için bir risk faktö-
rüdür [82]. B12 vitamin eksikliği ile deliryum ge-
lişme riski arasındaki ilişki özellikle postoperatif 
hasta gruplarında çalışılmış ve farklı sonuçlar elde 
edilmiştir. Koroner bypass cerrahisi (CABG) geçiren 
200 hastanın dahil edildiği bir çalışmada, B12 eksik-
liği olan kişilerde deliryum insidansının daha yüksek 
olduğu ve deliryum gelişen grupta B12 vitamin sevi-
yesinin anlamlı şekilde düşük olduğu bulunmuştur 
[83]. CABG geçiren 296 hastanın dahil edildiği ile-
riye dönük bir çalışmada, hastaların serum B12, folat 
ve homosistein seviyeleri ile deliryum gelişimi ara-
sındaki ilişki incelenmiş, aradaki ilişkinin istatistiksel 
olarak anlamlı olmadığı bulunmuştur [81]. Bir başka 

çalışmada, hafif ila orta derecede demansı bulunan ve 
düşük serum B12 düzeylerine sahip 30 yaşlı hastaya 
on altı hafta boyunca B12 vitamini takviyesi yapıl-
mıştır. Yapılan değerlendirmelerde hastaların bilişsel 
fonksiyonlarında düzelme olmazken, deliryum dere-
celendirme ölçeği puanlarında iyileşme olduğu göz-
lenmiştir [84]. Bu alanda daha geniş katılımlı hasta 
grupları ile yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 
Folat, B6 ve B12 vitaminlerinin eksiklikleri, nörolo-
jik bozukluklara, bilişsel işlevlerde bozulmaya ve de-
mansa yol açabilir [81].  Ek olarak B1 vitamini de bi-
lişsel bozukluk ve demans gelişimi ile ilişkilidir [85]. 
B vitaminlerinin eksikliği ve yüksek homosistein dü-
zeylerinin bilişsel bozulma ve demans gelişimi üze-
rindeki etkisinden yola çıkarak, B vitamini takviyesi-
nin bilişsel gerileme üzerinde etkisinin olup olmadığı 
bir meta analizde incelenmiştir. Bu meta analizde yal-
nızca önleme denemelerine odaklanılmış olup, hafif 
bilişsel bozukluk ve demans tanısı olan kişiler dahil 
edilmemiştir. Meta analiz sonucunda oral B vitamini 
takviyesinin bilişsel bozukluğu önlediğine dair kanıt 
bulunamamıştır [85]. 
D vitamini, nörotrofi, nörotransmisyon, nöroprotek-
siyon ve nöroplastisitede önemli rol oynamaktadır. 
Bu etkileri nedeni ile demans etiyolojisinde rol alabi-
leceği öne sürülmüştür [86]. Bu olası etkileri nedeni 
ile D vitamininin bilişsel fonksiyonlarda gerileme ve 
demans gelişimindeki rolü birçok araştırmada ele 
alınmış ancak elde edilen verilerin çelişkili olduğu 
gözlenmiştir. Beş kohort çalışmasının dahil edildiği 
bir meta analizde, D vitamini düzeylerinin yeterli ol-
masının daha düşük demans riski ile ilişkili olduğu 
sonucuna varılmıştır [87]. Başka meta-analizde şid-
detli D vitamini eksikliğinin demans riskini %54 ar-
tırdığını bildirmiştir [88]. Uzun süreli bir izlem çalış-
masında, düşük D vitamini konsantrasyonlarının 20 
yıllık izlem neticesinde bilişsel gerileme ile anlamlı 
bir ilişkisinin olmadığı bulunmuştur [89]. Çalışma so-
nuçlarındaki tutarsızlık, literatür araştırma stratejile-
rindeki, dahil etme kriterlerindeki, istatistiksel analiz-
lerdeki ve karıştırıcı faktörlere yönelik ayarlamalar-
daki farklılıklar gibi birçok faktörden kaynaklanıyor 
olabilir.  
Yine E Vitamini, antioksidatif ve anti-inflamatuvar 
özellikleri ile iyi bilinen, dolayısıyla beyindeki oksi-
datif stres ve inflamasyonu önlemedeki rolü olduğu 
düşünülen ve AH tedavisinde olası faydaları araştırı-
lan bir vitamindir [90]. AH ve mikrobesinler ile ilgili 
80 çalışmanın gözden geçirildiği bir meta analizde, 
serum E vitamini düzeylerinin AH olanlarda daha dü-
şük olduğu bulunmuştur [91]. On yedi çalışmanın da-
hil edildiği başka bir meta analizde, 904 AH ve 1153 
sağlıklı kontrolün serum E vitamini düzeyleri karşı-
laştırılmış ve AH olan grupta serum E vitamini düze-
yinin anlamlı derecede düşük olduğu belirtilmiştir 
[92]. 116 çalışmanın dahil edildiği bir meta analizde 
AH olanlarda E vitamini seviyelerinin beyin omurilik 
sıvısı ve beyinde anlamlı derecede düşük olduğu bu-
lunmuştur [93]. E vitamini takviyesi ile AH gelişme 
riskinin azaldığını gösteren çalışmalar vardır. 633 
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kişiye E vitamini takviyesi yapılarak 4.3 yıl boyunca 
izlendikleri ileriye dönük bir çalışmada katılımcıların 
hiçbirinde AH gelişmediği bildirilmiştir [94]. Altı yıl 
süren başka bir çalışma verileri bir önceki çalışmayı 
destekler nitelikte sonuçlar elde edilmiştir [95]. AH 
tedavisinde E vitamininin rolü tartışmalıdır, çalışma-
lardan elde edilen veriler tutarlı değildir. 342 hastanın 
dahil edildiği bir çalışmada, iki yıl boyunca E vita-
mini desteği ve plasebo verilmiş ve sonuçlar değer-
lendirilmiştir. Çalışma sonucunda E vitamini desteği-
nin AH hızını yavaşlattığı bulunmuştur [96]. 769 ki-
şinin katılımı ile yapılan ve katılımcılara üç yıl bo-
yunca E vitamini takviyesi yapılan başka bir çalış-
mada, E vitamini takviyesinin herhangi bir faydasının 
olmadığı belirtilmiştir [97]. 
Ayrıca antioksidan etkinliği olan ve beyni oksidatif 
strese karşı koruyucu etkiye sahip bir vitamin olan C 
vitamininin AH’daki rolü de araştırılmıştır. Yapılan 
bir meta analizde AH olanlarda serum C vitamini dü-
zeylerinin anlamlı derecede düşük olduğu bulunmuş-
tur [91]. C ve E vitamini kombinasyonunun bir yıl 
süre ile uygulandığı hastalarda, beyin omurilik sıvı-
sında lipit oksidasyonunun önemli derecede azaldığı 
ancak AH seyri üzerinde önemli bir etkisinin olma-
dığı belirtilmiştir [98]. Galasko ve arkadaşlarının 
yapmış oldukları çalışma ile de bu veriler desteklen-
miştir [99]. AH ile E ve C vitamini takviyesi konu-
sunda daha geniş katılımlı, ileriye dönük çalışmalara 
ihtiyaç vardır. 
 
VİTAMİN TEDAVİSİSİN YAN ETKİLERİ 
Vitamin tedavileri uygulanırken zaman zaman isten-
meyen yan etkilerle de karşılaşılabilir. 
Oral ya da intramüsküler (İM) B12 vitamini genel-
likle iyi tolere edilmekte ve düşük yan etki profili gös-
termektedir. Nadiren anafilaksi ya da alerjik reaksi-
yonlar gibi ciddi yan etkiler görülmektedir [100]. İM 
yapılan B12 vitamini uygulaması sonrası gelişen ana-
filaksi vakalarının çoğu oral alınan yüksek dozları to-
lere edebilmiştir. Nadir ancak ölümcül olabilen bir 

yan etki ise makrositer anemisi olan hastalarda İM 
B12 vitamini uygulanması sonrası gelişen potasyum 
düşüklüğüdür. Yine İM uygulamalarda folikülit vaka-
ları bildirilmiştir ancak tedavinin kesilmesi ile kısa 
sürede kayboldukları bildirilmiştir. Ayrıca B12’ye 
bağlı, ağız kuruluğu, bulantı ve bulanık görme de bil-
dirilen yan etkiler arasındadır [101].  
D vitamininin yüksek dozlarda kullanılması intoksi-
kasyon tablosuna neden olabilir. İntoksikasyon ile 
başvuran hastalarda iştahsızlık, kilo alamama, çok su 
içme, çok idrara çıkma, kabızlık, kusma, ateş yakın-
maları gözlenebilir. Ayrıca artmış D vitamini düzeyi, 
bağırsaklardan kalsiyum eliminin artmasına, kemik-
lerden kalsiyum salınmasına, hiperkalsemi ve hiper-
kalsiüriye neden olur. Gerekli müdahaleler yapıl-
mazsa nefrolitiyazis ve nefrokalsinozis gelişebilir 
[102]. 
 
TARTIŞMA 
Psikiyatrik bozukluklar dünya genelinde milyonlarca 
insanı etkileyen, kişilerin işlevselliğini önemli ölçüde 
bozabilen, iş gücü kaybı nedeni ile ciddi ekonomik 
sonuçlar doğurabilen, sağlık hizmeti kullanımı ve 
sosyal güvenlik harcamalarının artmasına neden olan 
önemli halk sağlığı sorunlarıdır. Bu bozuklukların 
önlenmesine yönelik atılacak adımlar önem arz et-
mektedir. İlaç dışı takviyeler ve gıda maddelerinin 
koruyucu etkisinin bilinmesi bu alanda atılacak adım-
ları daha kolaylaştıracaktır. Yazımızda, vitaminlerin 
psikiyatrik bozuklukların oluşumundaki rolü ve teda-
videki yerleri konusunda genel bir bakış açısı yarat-
maya çalıştık. Vitaminlerin psikiyatrik bozukluklar-
daki rolüne ilişkin birçok kanıt olmakla beraber bu 
alanda yapılacak çalışmalara hala ihtiyaç olduğu ke-
sindir. 
 
Çıkar çatışması: Yok 
Finansal destek: Yok 
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