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Özet: Alzheimer Hastalığı dünya genelinde yaygın olarak görülen ve büyük toplulukları tehdit eden önemli bir 
sağlık sorunudur. Hastalığın kesin tedavisi için bir yöntem olmayıp, oluşumunu engellemek veya geciktirmek ve 
semptomlarını azaltmak için çalışmalar yürütülmektedir. Yaşlanma sürecinde ve suda çözünen bir vitamin olan 
B12 vitamininin yetersizliğinde, Alzheimer Hastalığı dahil birçok dejeneratif sorunlar ve demans 
oluşabilmektedir. Hastalıktan korunmak için yeterli miktarda B12 vitamini alınmalıdır. Bu derlemede B12 
vitamini yetersizliğinin Alzheimer Hastalığı ile ilişkisi incelenmiştir. 
Anahtar Kelimeler: Alzheimer Hastalığı, B12 Vitamini, Demans  
 
 
 

Vitamin B12 Deficiency in Alzheimer’s Disease 
 
Abstract: Alzheimer's Disease is an important health problem that is widespread throughout the world and 
threaten large populations. There is not a method for the precise treatment of the disease. Studies are being 
conducted to prevent or delay its occurrence and to reduce symptoms. In the period of aging and in the 
inadequacy of the vitamin B12, which is a water-soluble vitamin, many degenerative problems including 
Alzheimer's Disease and dementia may occur. Adequate amounts of vitamin should be taken for protection from 
the disease. The relationship between vitamin B12 deficiency and Alzheimer's Disease is evaluated in this 
review. 
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GİRİŞ 
 
Alzheimer Hastalığı dünya genelindeki en 
yaygın sağlık sorunlarından biridir (1). 
Demansın dünya genelinde en yaygın ve 
en ciddi görülen nedeni olan hastalığın 
tedavisi bugüne dek hastalık sürecini ve 
ilerlemesini engellemekten ziyade 
semptomların tedavisini hedeflemiştir 
(2,3). Farmakolojik buluşlar hastalığın 
oluşumunu ve sürecini değiştirmemiştir 
(3). 
1.1. Hastalığın Gelişim Sebepleri ve Seyri 
Alzheimer Hastalığı’nın giderek kötüleşen 
ve ölümle sonuçlanan bir süreci vardır. 
Hastalık genelde 65 yaşın üstünde 
görülmesine rağmen erken yaşlarda da 
ortaya çıkabilmektedir. 2006’da dünya 
genelinde 26.6 milyon kişide (2,4) görülen 
hastalığın 2050’de her 85 kişiden birini 
etkileyeceği tahmin edilmektedir (4). 
Demansın dünya genelinde ortalama yıllık 
maliyetinin yaklaşık 604 milyar $ olduğu 
bilinmektedir (5). Alzheimer, etiyolojisi 
bilinmeyen ilerleyici bir nörodejeneratif 
bozukluktur (4,6,7). Hastalığın sebebi ve 
süreci henüz iyi anlaşılamamıştır. 
Beyindeki plakların ve karışıklığın 
hastalığın nedeni ile ilişkili olabileceği 
düşünülmektedir (4). Yaş, hastalık için 
birincil risk faktörü iken ailede hastalık 
hikâyesi olması ve ApoE4 genotipinin 
varlığı da hastalık için bilinen önemli 
genetik etkenlerdir. Diğer risk faktörleri 
ise cinsiyet, eğitim, diyet ve fiziksel 
aktivite gibi değişebilen yaşam stilleridir 
(7). 
Başlangıç semptomları genellikle yaşa 
bağlı endişeler ve strestir. En yaygın 
görülen erken semptomlar ise kısa süreli 
hafıza kaybı ve yakın olayları hatırlama 
güçlüğüdür. Hastalığın tanısı genelde 
düşünme ve davranış yetenekleri 
değerlendirilerek ve mümkünse beyin 
taraması ile koyulsa da kesin tanı için 
beyin dokusunun incelenmesi 
gerekmektedir. Hastalık ilerledikçe 
semptomlar konfüzyon, sinirlilik, 
saldırganlık, ruh halinde gelgitler, 

konuşma sorunları ve hafıza kaybını 
içermektedir. Bireyin kondisyonunda 
meydana gelen bozulmalar, aile ve 
toplumdan uzaklaşma ile 
sonuçlanabilmektedir. Yavaş yavaş vücut 
fonksiyonlarının kaybedilmesi ölüme 
sebebiyet vermektedir. Hastalığın ilerleme 
hızı değişebilmesine rağmen tanıyı takiben 
ortalama yaşam beklentisi yaklaşık 7 
yıldır. Bireylerin %3’ünden daha azı tanıyı 
aldıktan sonra 14 yıldan fazla 
yaşamaktadır (4). 
Epidemiyolojik çalışmalar hastalık ile 
doymuş yağ asitleri ve alkolden zengin, 
antioksidan ve vitaminlerden fakir diyet 
tüketilmesi ile hastalık arasında pozitif 
korelasyon olduğunu öne sürmüştür. 
Sebze, meyve ve doymamış yağ 
asitlerinden zengin; doymuş yağ ve rafine 
şekerden fakir diyetin demans ve kognitif 
bozukluğu azaltabileceği düşünülmektedir 
(7,8). Çalışmalar beslenme 
alışkanlıklarının hastalık gelişimi ile güçlü 
bir ilişkisi olduğunu belirtmektedir. 
Krusifer sebzeler, meyve, balık, salata 
tüketimindeki artış ile yağlı süt ürünleri, 
kırmızı et, organ etleri ve yağ 
tüketimindeki azalmanın hastalık gelişimi 
riskini azalttığı belirtilmektedir (8). 
B grubu vitaminleri sinirsel fonksiyonlar 
ve algılama için önemlidir. Bu vitaminler 
sinir sistemini etkileyen Beriberi ve 
Pellegra gibi hastalıkları önlemek için 20. 
yüzyılın başında esansiyel besin ögeleri 
olarak tanımlanmıştır. Sonrasında kolin, 
antioksidanlar ve omega-3 yağ asitleri 
dahil birçok besin ögesinin beyin 
fonksiyonlarını etkilediğini gösteren 
çalışmalar olmuştur. Bu nedenle bu besin 
ögelerinin Alzheimer Hastalığının 
patofizyolojik sürecinde rolü olduğu 
varsayılmaktadır (7). 
Alzheimer hastalarında plazma A, C, E, 
B12, folat, kolin, selenyum seviyeleri 
belirgin olarak düşüktür (4). B12, B6, E, C 
vitaminleri, kolin, folat, eikosapentanoik 
asit (EPA), selenyum ve fosfolipidler 
sinaptik fonksiyonun korunmasını 
sağlayan fonksiyonel bağlantı ölçümlerini 
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ayarlamaktadır. Bu nedenle bazı besin 
ögelerinin seviyelerinin artması sinaptik 
fonksiyonu düzenleyebilir, 
nörodejenerasyonu ve sinir kaybını 
önleyebilir (7). 
 
B12 Vitamini 
 
B12 vitamini kırmızı kan hücrelerinin 
oluşumuna ve Merkezi Sinir Sistemi’nin 
devamlılığına yardımcı olmaktadır. 
Vitaminin eksikliğinin en sık görülen 
semptomları, el ve ayaklarda parestezi, 
kas krampları, baş dönmesi, bilişsel 
bozukluklar, ataksi gibi nörolojik 
semptomlar, erektil disfonksiyon, 
yorgunluk, depresyon gibi psikiyatrik 
semptomlardır (9). Vitaminin 
yetersizliğinin tipik hematolojik bulgusu 
megaloblastik anemidir. Vitaminin 
yetersizliğine bağlı diğer hematolojik 
bozukluklar ise lökopeni ve 
trombositopenidir. Vitaminin 
yetersizliğinde ikincil olarak miyelin 
hasarı ve buna bağlı omuriliğin arka-yan 
sütunlarında, periferal sinirlerde ve beyin 
beyaz cevherinde lezyonlar oluşmaktadır 
(10). 
1950’li yıllardan beri B12 vitamini 
yetersizliğine bağlı demans oluşumu 
bilinmektedir ve günümüzde kognitif 
bozukluklar ile vitaminin yetersizliği 
arasındaki korelasyonu gösteren kanıtlar 
bulunmaktadır (10). Hafıza kaybı olan 
kişilerde serum B12 vitamini rutin olarak 
ölçülmektedir. Ölçümün Alzheimer 
Hastalığı dahil demansın tanısı sırasında 
uygulanması önerilmektedir. Bu öneri 
sadece vitaminin seviyesi ile bilişsel 
gerileme arasındaki bağlantıya değil, 
vitaminin yetersizliğinin yaşlılarda yaygın 
olması ve hastalık için komorbidite olarak 
kabul edilmesine dayanmaktadır (11). 
2. Alzheimer Hastalığı Gelişimi ile B12 
Vitamini Arasındaki İlişki 
Tek karbon metabolizması (OCM) DNA 
sentezi, metilasyonu ve homosistein 
metabolizmasını içeren biyolojik süreçlere 
folat tarafından tek karbon gruplarının 

transfer edildiği bir işlemdir. Folat ve B12 
vitaminleri OCM’de enzim kofaktörü veya 
substrat olarak rol oynamaktadır. Bu 
vitaminlerin yetersizliği olan bireylerde 
anemi gelişmekte, B12 vitamini 
yetersizliğinde ciddi nörolojik problemler 
yaşanmaktadır. Yetişkinlerde B12 vitamini 
ve folat yetersizliğinin çeşitli kanserler, 
kardiyovasküler hastalıklar ve Alzheimer 
Hastalığı gibi nörodejeneratif hastalıklarla 
ilişkili olduğu gösterilmiştir (12). 
B12 vitamini ve folat yetersizliği yaşlı 
bireylerde yaygın olarak görülmektedir ve 
Alzheimer Hastalığı riskinde artışa neden 
olmaktadır (2,13). İntrinsik faktörün 
azalması, gastrik atrofi veya ileal hastalığa 
bağlı malabsorpsiyon yaşlanmaya neden 
olmaktadır. Yaşlanma, folik asit ve B12 
vitamini seviyelerini azaltmaktadır. 
Sağlıklı yaşlı bireylerdeki B12 vitamini 
düzeyi hasta bireylerden belirgin olarak 
fazladır (13). 
B grubu vitaminlerinin potansiyel 
yararları homosistein üzerine etkilerinden 
kaynaklanmaktadır. Bu vitaminler 
remetilasyon ve transsülfürasyon gibi her 
hücrede gerçekleşen homosistein 
döngülerine katılmaktadır. Kan 
homosistein düzeyinin yüksek oluşu 
organizmada B12 vitamininin 
yetersizliğini yansıtmakta, yaşla birlikte 
demans ve kognitif azalmaya sebep 
olmaktadır (2). Beslenme davranışlarının 
Alzheimer Hastalığı ve bilişsel yaşlanma 
üzerindeki etkisini belirlemek amacıyla 
yapılan çalışmalarda (14-16) B12 vitamini 
ve folatın düşük serum düzeyinin 
Alzheimer Hastalığı ve demans 
gelişiminde artışa neden olduğu 
belirlenmiştir. B12 vitamini ve Alzheimer 
Hastalığı arasındaki ilişki ile ilgili yapılan 
çalışmalara ilişkin bilgiler Tablo 1’de 
gösterilmektedir. 
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Tablo 1. B12 Vitamini ve Alzheimer Hastalığı Arasındaki İlişki ile İlgili Yapılan Çalışmalar 
 
 

 

Çalışma  
 

Kişi 
Sayısı  
 

Süre  
 

Protokol  
 

Sonuç  
 

Önem  
 

Smith A, 
2010 (17)  
 

251 24 ay Ç:0.8 mg folik asit+0.5 
mg B12+20 mg B6  
K: Plasebo  

Beyin atrofisi 
oranında %29,6 
azalma  
 

p=0.001*  
 

Chan A, 
2010 (18)  
 

115 6 ay Ç:400 mcg folik asit+6 
mcg B12+30 IU α-
tokoferol  
K: Plasebo  

Kognitif performansta 
artış  
 

p<0.05*  
 

Corrada,  
2005 (28)  

579 9,3 yıl 6.3 mcg B12  
 

Alzheimer 
insidansında azalma  

p=0.494  
 

Morris,  
2005 (29)  

3718 5,5 yıl Kişisel farklı miktarda 
B12 vitamini alımı  

Kavrayışta farklılık  
 

Anlamlı 
Değil  

 
Tucker,  
2005 (30)  

321 3 yıl Bazal Hcy, folat, B12, 
B6 vitamini düzeyi ve 
diyetle B vitaminleri 
alımı ile kognitif 
değişkenlik incelendi  

Kavrayışta farklılık  
 

Anlamlı 
Değil  
 

Scheltens, 
2012 (20)  

259 24 
hafta 

3 mcg/g B12  Hafızada gelişme p<0.05*  
 

Aisen,  
2008 (25)  

354 18 ay Ç: 5 mg folat+25 mg B6 
vitamini+1 mg B12 
vitamini  
K: Plasebo  

Bilişsel azalmada 
yavaşlama yok  
 

Anlamlı 
Değil  
 

Douaud, 
2013 (31)  
 

156 24 ay Ç: 0.8 mg folik asit+ 20 
mg B6 vitamini+ 0.5 mg 
B12vitamini  
 

Beynin gri 
tabakasındaki atrofi 
oranında 7 kat azalma  

p<0.05*  
 

Bozoğlu,  
2010 (26)  

87 6 ay İlk ay 1000 mcg/hafta  
Sonraki 5 ay 1000 
mcg/ay İM B12  

Günlük yaşam 
aktiviteleri, 
enstrümental 
aktiviteler, Mini 
Mental Durum 
Muyenesi, ‘Saat Çizme 
Testi’ ve ‘Yesavage 
Geriatrik Depresyon 
Ölçeği’ skorlarında 
azalma  
 

p<0.05*  
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SONUÇ ve ÖNERİLER 
 
Alzheimer Hastalığı dünya genelinde 
yaygın olan ve büyük toplulukları tehdit 
eden önemli bir sağlık sorunudur. 
Ortalama yıllık maliyeti dünya ekonomisi 
için büyük bir yük teşkil etmektedir. 
Hastalığın kesin tedavisi için bir yöntem 
olmayıp, oluşumunu engellemek veya 
geciktirmek ve semptomlarını azaltmak 
için çalışmalar yürütülmektedir. B12 
vitamini suda çözünen bir vitamindir. 
Yetersizliğinde Alzheimer Hastalığı dahil 
birçok dejeneratif sorun ve demans 
oluşabilmektedir. Her besin ögesi gibi B12 
vitamininin de yeterli miktarda alınması 
vücuttaki metabolik süreçlerin devamlılığı 
için gereklidir. Bu süreçlerin içinde bilişsel 
gelişim, hafıza ve konsantrasyon da 
bulunmaktadır. Vitamin yetersizliği 
homosistein döngüsünü etkileyerek 
Alzheimer Hastalığı’na neden olabilmekte 
veya hastalığın sürecini 
kötüleştirebilmektedir. 
 
Her besin ögesi için olduğu gibi B12 
vitamini de cinsiyet, yaş, fiziksel aktivite 
gibi durumlara uygun olarak önerilen 
miktarda alınmalıdır. Besin 
zenginleştirmeleri ve gerekli desteklerin 
alınması toplumdaki vitamin yetersizliğini 
önlemek için önemli bir uygulama 
olacaktır. Toplumun yeterli ve dengeli 
beslenme konusunda bilinçlendirilmesi ve 
gerekli müdahalelerin yapılması 
Alzheimer Hastalığı gibi ilerleyici ve 
tedavisi henüz bulunmayan sağlık 
sorunlarından korunmak için gerekli bir 
önlemdir. 
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