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ÖZET 

 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliğine Başvuran 12-24 ay Arası Süt Çocuklarında Demir 

ve D Vitamini Düzeyi ve Profilaksiye Uyum 

 

Dr. Emre BİLGİÇ 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi 

 

 

Amaç: Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniklerine 

iştahsızlık, solukluk, halsizlik, gelişmeme şikayetleri ile başvuran hastaların D vitamini 

düzeylerini ve hastalarda demir eksikliği anemisi varlığını araştırdıktan sonra hastaların boy ve 

kiloları tespit edilip, ailelerin çocuklarına ilk yıllarında ne oranda demir ve D vitamini desteği 

verdiğine anketler eşliğinde bakılarak ebeveynler ile yapılan görüşmelerde profilaksi konusunda 

ne oranda bilgilendirildiklerini ve ebeveynlerin okuryazarlık düzeylerinin profilaksiyi ne düzeyde 

etkilediğini göstermeyi amaçladık. Ayrıca çalışmamızda elde ettiğimiz veriler eşliğinde D vitamini 

eksikliği ile demir eksikliği anemisi arasındaki ilişkiyi de incelemeyi amaçladık.  

 

Gereç ve Yöntemler: Çalışmamız 2017 yılı Haziran, Temmuz, Ağustos ve Eylül 

aylarında Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniklerine iştahsızlık, halsizlik şikayetleri ile 

başvuran 12 ile 24 ay arası 120 süt çocuğundan oluşmaktadır. Hastaların genel sistemik 

muayeneleri yapılıp boy ve kiloları tespit edilip hastalarda akut enfeksiyon, devamlı ilaç kullanımı 

ve kronik hastalıkların varlığı dışlandıktan sonra her hastanın hemogram, demir, demir bağlama 

kapasitesi, ferritin, Ca, P, ALP ve 25-OH vitamin D değerlerine bakıldı. Ebeveynlere yönelik 

anketler eşliğinde ailelerin profilaksiye ne oranda uydukları sorgulandı. Hastaların hemogram 

değerleri EDTA'lı mor tüpte Cell Ruby marka cihazı ile çalışıldı. 25-OH vitamin D ise EDTA'lı 

mor tüpte kan alınarak Shimadzu LCMS-8040 cihazı ile lıquid chromatograph mass spektrometri 

yöntemi ile çalışıldı. 

 

Bulgular: Hastalarımızın %35.8 oranında D vitamini yetersizliği, %14.2 oranında ise D 

vitamini eksikliği tespit edildi. Çalışmamızda ailelerin %65’lik bir kesimi D vitamini 

profilaksisine uyduklarını belirtirken, %35 gibi büyük bir kesimin ise çocuklarına D vitamini 

vermediği dikkati çekmektedir. D vitamini profilaksisine uymayanların büyük çoğunluğu 
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kendilerine D vitamini preparatı önerilmediğini ifade etmektedir. Çocuklarına D vitamini 

verdiklerini ifade eden ailelerin ise düzensiz bir şekilde D vitamini kullandıkları görülmektedir. 

Çalışmamızda olguların D vitamini düzeyi ile anne eğitimi düzeyi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p=0.039, p=0.040). Olguların D vitamini düzeyleri sınıflandırıldığında 

okuma-yazma bilmeyen anne oranı artıkça D vitamini eksikliğinin daha yüksek oranlarda olduğu 

görüldü(p=0.039, p=0.040). Bu durum bize profilaksi konusunda maternal eğitim düzeyinin 

önemini göstermektedir. 

 

Çalışmamızda demir eksikliği anemisi oranı %23.3 iken demir eksikliği oranı %32.5 

olarak görüldü. Ailelerin demir profilaksisine uyumuna bakıldığında ise ailelerin ancak %50’si 

çocuklarına yaşamın ilk yılında demir preparatı verdiklerini belirtmektedirler. Geriye kalan 

%50’lik kesimin büyük bir çoğunluğu kendilerine demir preparatı önerilmediğini ifade etmektedir. 

 

Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler eşliğinde D vitamini eksikliği ile demir eksikliği 

anemisi arasındaki ilişkiyi de inceledik ve istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı 

(p≥0.05). 

 

Sonuç: İlimizde uygulanan D vitamini ve demir profilaksisi konusunda daha sıkı ve yeni 

önlemler almak gerekir. Konu ile ilgili Halk Sağlığı Müdürlüğü, aile sağlığı merkezleri ve çocuk 

hekimlerince birlikte işbirliği içerisinde çalışılıp ailelere yönelik eğitim projeleri ile birlikte, 

konuya bütüncül yaklaşılmasının profilaksi konusuna katkı sağlayacağı kanısındayız. 

 

Anahtar Kelimeler: D vitamini, Demir, Profilaksi, Çocuk 
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ABSTRACT 

The level of Iron and Vitamin D and Compliance with Prophylaxisin Children Between 12-

24 Months and Admitted to the Children's Health and Diseases Polyclinics 

 

Emre BİLGİÇ, MD 

Specialty Thesis in the Department of Children’s Health and Diseases 

 

Aim: After investigating the presence of iron deficiency anemia and vitamin D levels of the 

patients who were admitted to Harran University Medical School's Department of Children’s 

Health and Diseases for lack of appetite, fatigue and malaise, the weight and height of the patients, 

to what extent the parents gave iron and vitamin D supplements to their children in their first 

years, the extent to which the parents were informed about the prophylaxis and to what extent the 

level of the literacy of the parents affected the level of prophylaxiswere determined by looking at 

the interviews and surveys made with the parents.We also aimed to investigate the relationship 

between vitamin D deficiency and iron deficiency anemia by looking into the data collected 

during the study. 

 

Materials and Methods: Our study consisted of 120 infants between 12 and 24 months, who 

were admitted to the Department of Pediatrics in June, July, August and September of 2017 with 

complaints of loss of appetite and weakness. After the general systemic examination of the 

patients was performed, and height and weight of them were determined, and acute infection, 

continuous drug use and chronic illnesses of the patients were excluded, the hemogram, iron, iron 

binding capacity, ferritin, Ca, P, ALP and 25-OH vitamin D values of each patient were evaluated. 

In the context of parental surveys, parents were questioned about to what extent they abided by the 

prophylaxis.Hemogram values of the patients were studied in the purple tube with EDTA and with 

the device whose brand is Cell Ruby.In the case of 25-OH vitamin D, blood was taken from the 

purple tube of EDTA and studied by Liquid Chromatograph mass spectrometry method by using 

Shimadzu LCMS-8040 instrument. 

 

Results : 35.8% of patients were found to have vitamin D deficiency and 14.2% of them were 

found to be deficient in vitamin D.In our study, 65% of the families stated that they abide 

byvitaminDprophylaxis, while 35% of them did not give vitamin D to their children.The vast 

majority of those who did not abide by vitamin D prophylaxis stated that they were not offered 
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vitamin D. Families who stated that they gave D vitamins to their children were seen to use 

vitamin D irregularly. In our study, a statistically significant difference was found between 

vitamin D level and maternal education level (p = 0.039, p = 0.040).When the levels of vitamin D 

in the cases were classified, it was determined that the more the ratio of the illiterate mother 

increases, the higher the deficiency of vitamin D was found (p = 0.039, p = 0.040). This shows us 

the importance of maternal education level in prophylaxis. 

 

In our study, it was found that the iron deficiency anemia rate was 23.3% while the iron 

deficiency rate was 32.5%.Regarding the adaptation of the families to iron prophylaxis, only 50% 

of the families stated that they gave their children iron preparations in the first year of life. A large 

majority of the remaining 50% said that they were not recommended iron preparations. 

 

We also examined the relationship between vitamin D deficiency and iron deficiency 

anemia in our study with the help of the data obtained and found no statistically significant 

relation (p≥0.05). 

 

Conclusion: Strict and new precautions should be taken in the field of vitamin D and iron 

prophylaxis.We are of the opinion that if the Public Health Directorate, Family Health Centers and 

pediatricians in Sanliurfa work together, perform educational projects for families and evaluate the 

issue in question as a whole, the issue of prophylaxis will be contributed a lot. 

 

Keywords: Vitamin D, Iron, Prophylaxis, Child 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ  

 

  

Dünya Sağlık Örgüt’ünün (DSÖ) 2011 yılında yapmıĢ olduğu küresel ölçekli bir 

çalıĢmada; çocukların %43’ünün, hamile kadınların %38’inin ve gebe olmayan üreme çağındaki 

kadınların ise %29’unun anemik olduğu tahmin edilmektedir(1). Bu veriler aneminin dünya 

çapında ne kadar yaygın bir sorun olduğunu ortaya koymaktadır. Demir eksikliğine bağlı anemi az 

geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde sık görülmektedir. Dünya ortalamasına ve özellikle 

ülkemize bakıldığında demir eksikliğine bağlı anemi en sık çocuklarda (6-36 ay arası) ve gebelik 

dönemindeki kadınlarda görülmektedir(2). 

 

Demir dünyada bol bulunan elementlerden biri demir olmasına rağmen, demir eksikliği 

çocukluk döneminin en sık rastlanılan anemi nedenlerindendir(3). Demir eksikliğinin(DE) genel 

oranlarına bakıldığında dünya nüfusunda genel olarak DE %30, geliĢmiĢ ülkelerde %8, geliĢmiĢ 

ülkelerin çocuk nüfusunda ise demir eksikliğine bağlı anemi %13 seviyesindedir. GeliĢmekte olan 

ülkelerde ise bu oran %51 gibi yüksek bir düzeydedir. Türkiye'nin çeĢitli bölgelerinde yapılan 

çalıĢmalarda 4 yaĢ altı nüfusun DE oranı %48 olarak belirtilmektedir(4). 

 

Demir eksikliği anemisinin (DEA) sıklığına bakıldığında multiple faktörlerin etkili 

olduğu görülmekte olup ülkeler arasında bu faktörlere bağlı olarak demir eksikliği anemisi(DEA) 

sıklığında değiĢiklikler saptanabilmektedir. Bu değiĢikliklere sebep olan faktörler; anne sütü ile 

beslenme süresinin azlığı,  beslenmeye ek olarak inek sütünün eklendiği dönem, ailenin 

sosyoekonomik düzeyi ve demirden zenginleĢtirilmiĢ formül mamalardır (5). Ülkemizde de farklı 

coğrafi bölgelerde farklı prevalans verileri mevcuttur (6-7).  

 

Demir eksikliği anemisi hematolojik ve hematolojik olmayan birçok sisteme etkisi olan 

bir hastalıktır. Demirin hücresel fonksiyonlar, biyokimyasal değiĢiklikler, büyüme, psikomotor 

geliĢim ve davranıĢ, zihinsel geliĢim, immün sistem, fiziksel kapasite, gastrointestinal sistem ve 

termoregülasyon üzerine etkileri vardır. DSÖ ve Amerikan Pediatri Akademisi DEA yüksek 

oranda tespit edilen geliĢmekte olan ülkelerde 4 aylıktan itibaren demir desteği önermektedir (7, 

8). Demir desteği geliĢmekte olan ülkelerde DE’yi önlemek için en sık kullanılan yöntemdir. 

Sağlık Bakanlığı tarafından da bebeklere 4 aylıktan itibaren aile sağlığı merkezleri aracılığı ile 

ailelere ücretsiz demir preparatları verilmektedir.  
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D vitaminin vücudumuzda birçok iĢlevi vardır. Öncelikle D vitamini, Vitamin D receptor 

(VDR) aracılığıyla iĢlevini gösterir. VDR 12. kromozon tarafından kodlanan ve polimorfizmden 

dolayı insanlar arasında oldukça farklılık gösteren bir reseptördür (9). VDR, klasik olarak bulun-

duğu böbrek, bağırsak ve kemik dokusu dıĢında hematopoietik sistemde, monositlerde, aktive T 

ve B lenfositlerde, timositlerde ve değiĢik prekürsör hücrelerde bulunmaktadır (10). Ayrıca D 

vitamininin vücudumuzda hücre diferansiasyonu ve apoptozis gibi kontrollü hücre ölümü, 

hücrenin immün ve hormonal regulasyonunda, hücre çoğalması ve vücudumuzla ilgili baĢka diğer 

süreçlerde de görev aldığı bilinmektedir (11).  

 

Çocuklarda D vitamini eksikliğinin temel sebepleri arasında yetersiz alım mevcuttur. 

Bunun yanında geliĢen ve hızlı büyüyen çocuk organizmasında vücut kitlesindeki artıĢa bağlı 

ihtiyacın karĢılanamaması, yetersiz güneĢ ıĢığı, yetersiz beslenme durumu, D vitamininin emilim 

bozukluğu, maternal D vitamini yetersizliği de D vitamini eksikliğinin diğer nedenleri arasında 

sayılabilir. 

 

Nutrisyonel rikets D vitamini eksikliğinde çok sık görülen hastalıklardan biri olup 

özellikle geliĢmekte olan ülkelerde hala devam eden bir problemdir(12). Toplumun sağlık 

düzeyindeki geliĢmelere ve sağlık personelinin topluma sunduğu D vitamini desteğine  rağmen, 

ülkemizde 0-3 yaĢ arası çocuklarda % 6 oranında riketsin görüldüğü bölgeler hala mevcuttur (13). 

Sağlık personelinin D vitamini desteği çalıĢmalarına rağmen, 0-3 yaĢ arasındaki çocuklarda halen 

rikets olguları görüldüğünden dolayı subklinik D vitamini ve rikets eksikliğini önlemek için D 

vitamini desteğinin verilmesi tekrar önem kazanmıĢtır. Son dönemlerde ülkemiz de dahil olmak 

üzere birçok ülkede bütün bebeklere günde 400 IU D vitamini sağlanması genel bir sağlık hizmeti 

olarak kabul edilmiĢtir (13).  

 

Süt çocuklarının sağlıklı büyüme ve geliĢimi için demir ve D vitaminine gereksinimleri 

olduğu bilinmektedir. Biz çalıĢmamızda çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniklerine iĢtahsızlık, 

yetersiz beslenme, solukluk, yorgunluk, geliĢmeme Ģikayetleri ile baĢvuran 12-24 ay arası süt 

çocuklarında hastaların boy ve kilolarını tespit ettikten sonra,  ailelerle yapacağımız anket ile 

birlikte çocukların demir ve D vitamini düzeylerini incelemeyi amaçladık. ÇalıĢma kapsamında 

çocuklara yaĢamlarının ilk yılında demir ve D vitamin profilaksisi uygulanıp uygulanmadığını, 

ailelerin eğitim düzeylerini, ailelerinin eğitim düzeylerinin profilaksiye katkısını, profilaksiye 

uyum konusunda hangi sağlık personelinin iĢlevsel olduğunu( aile sağlığı merkezi hemĢiresi, 
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doktoru, çocuk doktoru), profilaksiye ne kadar süre uyulduğunu, profilaksiye uyumun yeterli 

olmadığı durumda sorunun nereden kaynaklandığını araĢtırmayı planladık.  

Öte yandan bazı hastalıklarda D vitamini ile hemogram parametrelerinin düzeyi arasında 

iliĢki olduğu iddia edilmiĢ olup literatürde çeĢitli çalıĢmalar mevcuttur. Biz çalıĢmamızda elde 

edeceğimiz veriler eĢliğinde D vitamini eksikliği ile anemi arasındaki iliĢkiyi de incelemeyi 

planladık. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Demir ve Demir Metabolizması 

 

Demir organizmada fazla bulunan ve çok fonksiyonel bir elementtir. Demirin kimyasal 

olay sonucu iki yöne dönüĢebilen(Fe
+2

 ↔ Fe
+3

Ģeklinde) özelliği sayesinde birçok metabolik 

olayda iĢlevsel rol alır. Demir ayrıca insan vücudunda hücre eritropoezi,  hücresel immünite ve 

oksidatif metabolizma gibi fonksiyonel kimyasal olaylarda ortamda bulunması gereken esansiyel 

bir elementtir (14). Ġnsan doğumuyla birlikte organizmada toplam 80 mg/kg demir bulunmaktadır. 

Demir insanlarda yaĢlanan eritrositlerden (yaklaĢık 20 mg/gün) ve diğer kaynaklardan geri 

dönüĢümlü bir Ģekilde elde edilmektedir. Yiyecek ve içeceklerde ortalama olarak günde 20-25 mg 

demir alınmasına rağmen bunun yalnızca 1-2 mg'ı absorbe edilebilir. YaĢam süresi dolmuĢ 

eritrositlerin yıkıma uğraması ile birlikte her gün yaklaĢık 20 mg kadar demir açığa çıkar ve bunun 

2,5 mg kadarı tekrar hemoglobin yapısına girer. Vücudun demir ihtiyacı her gün sadece 1-2 mg 

gibi düĢük bir miktarda demirin absorbe edilemesi ile karĢılanamaz (15,16). Toplamda vücuttaki 

demir miktarı yaklaĢık 3–4 gram olup ve bunun çoğu eritrosit yapısındaki hemoglobinde bulunur 

(17). Demir bulunduran miyoglobin, hemoglobin ve sitokromlar toplam vücut demirinin %70-

90’ını oluĢturur. Demirin geriye kalan kısmı ise hemosiderin ve ferritin olarak dalak, karaciğer ve 

kemik iliğinde depolanır. 

 

Vücudumuzda demir 3 ana Ģekilde bulunur;  

        Tablo 1: Organizmadaki demirin dağılımı(18) 

ĠĢlevsel olan demir (%78 ) 

 

 

 

  %65 Hemoglobin 

  %10 miyoglobin 

  %2 enzimler 

  %1 hem içermeyen(non-hem) enzimler 

Depo edilebilen demir   %22 ferritin ve hemosiderin 

Plazmada taĢınabilen demir   %0.1 transferrin 

 

Transferrin; Demir plazmada transferrine bağlanarak diferriktransferrin olarak taĢınır. 

Transferrinin yapısında yer alan transferrin metal bağlayıcı transport demir için spesifik bir 

yapıdır. Demir birçok dokuya transferrin aracılığı ile taĢındığı gibi demiri taĢıyan bu yapı bölgesel 

olarak üretilip demirin ulaĢamayacağı birçok yere de demiri ulaĢtırma özelliğine sahiptir. Kemik 
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iliği transferrin açısından zengin olup transferrine bağlı demirin % 80'i burada bulunur (19). 

Mukozaların yapısında, gonadlarda, santral sinir sisteminde ve serumda transferrinler mevcuttur. 

Normoblastlar ise transferrinin en fazla bulunduğu yerdir. Transferrinin yıkımı da yapımı da 

karaciğerde gerçekleĢmekte olup yarı ömrü 7-10 gün arasındadır ve sentezi demir depolarınının 

durumuna göre değiĢir. Öte yandan transferrin sentezi diğer dokularda da gerçekleĢebilmektedir. 

Demirin plazmadan duodenuma ve diğer organlara geçiĢini sağlayan ise transferrin reseptörü olup 

barsak hücrelerinin bazolateral kısımlarında yer alır (20). 

 

Ferritin, Fe
+3

 değerlikli demirlerin bir araya gelmesiyle oluĢur. Vücudumuzda çözünür 

olarak bulunan esas depo proteini ferritindir. Organizmada depo demirinin %70-80'i ferritin olarak 

depolanır. Geriye kalan depo demiri ise çözünmeyen protein kompleksi olan hemosiderin Ģeklinde 

depolanır. Primer olarak demir içeren bileĢiklere bakıldığında bunların sentezinin olduğu yerler 

dalak, kemik iliği, hepatosit ve makrofajlardır. Plazmada bulunan ferritin düzeyi hücresel ferritin 

ile orantılıdır. Depo demir düzeyini yansıtan en objektif değer plazma ferritinidir (21,22). Ferritin 

C vitamini eksikliğinde ve demir eksikliği anemisi (DEA) durumunda azalırken enfeksiyon, 

inflamasyon ve karaciğer hastalığında yüksek bulunabilir. Yenidoğanlarda yüksek ferritin 

değerleri doğumda bol miktarda demir deposunun olduğunu gösterir. Yenidoğanlardaki bu ferritin 

değerleri bebeklik döneminde zamanla hızla düĢüp çocukluk dönemleri boyunca düĢük kalır. 

Kadınlarda gebelik dönemlerinde serum ferritin düzeyleri düĢük seyredebilirken menapozdan 

sonra ise yükselme eğilimindedir. Erkeklerde ise, ergenlik dönemi boyunca serum ferritini 

yükselir ve yaĢam boyunca yüksek seyreder. (23) 

 

Hemosiderin, Hemosiderin ferritine nazaran daha heterojen yapıda olup suda erimez. 

Hemosiderin en fazla makrofajlarda yer alır. Demir/protein oranı hemosiderinde ferritine göre 

daha yüksektir ancak hemosiderinin içindeki demirin kullanılabilirliği ferritine göre çok daha 

azdır. Normal Ģartlarda demirin çoğu ferritin Ģeklide depolanır fakat aĢırı demir yüklenmesi gibi 

durumlarda demirin depolanması hemosiderin Ģeklinde olmaktadır. (24,25,26) 

 

2.1.1. Vücuttaki Demirin Fonksiyonu 

 

Demir hemoglobin yapısında bulunur ve tüm vücuda oksijen taĢımakla görevlidir. Ayrıca 

miyoglobin içerisinde bulunarak kas içerisine oksijen depolanmasını sağlar. Mitokondriyal 

solunum sisteminde yer alan demir sülfür elementi ile kompleksler oluĢturup elektron transport 
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zincirinde görev alır. Demirin bir baĢka önemli fonksiyonu ise DNA sentezi esnasında 

ribonükleotid redüktaz enzimi için ortamda zorunlu olarak bulunması gerekir.  

 

  Tablo-2: Demirin ĠĢlevleri (27). 

Demir içeren protein  ĠĢlevleri  

Hem Proteinleri  
Hemoglobin  Oksijenin taĢınması  

Myoglobin Oksijen depolanması  

Hem Enzimleri  
Sitokrom a, b, c  Solunum zincirinde elektron 

transferi  

Sitokrom C oksidaz Mikrozomal iĢlevler  

Sitokrom P450 + b5  Ksenobiyotiklerin Faz1 

biyotransformasyonu 

Dcytb Duodenalenterositlerdekiferriredükta

z yapısında yer alır  

Katalaz Hidrojen peroksit yıkımında görevli  

Peroksidaz Peroksit yıkımında görevli  

Myeloperoksidaz Nötrofillerinbakteriyosit etkisinde 

görevli  

Sulfiteoxidase Sülfitin sülfata döngüsünde görevli  

Triptofan 2,3-dioksijenaz  Piridin metabolizmasında görevli  

Ġyodaz (iyodoperoksidaz)  Ġyot döngüsünde görevli ( Tiroid)  

Hem DıĢı Demir Enzimleri  
Ribonükleotidredüktaz DNA sentezi  

Demir Sülfür Proteinleri  
Akonitaz Oksidatiffosforilasyon ve  

ĠzositratDehidrogenaz sitrik asit döngünde görev alır.  

SüksinatDehidrogenaz 

NADH Dehidrogenaz 

Aldehit Oksidaz Aldehitin karboksilik asite 

döngüsünde görevlidir.  

KsantinOksidaz Hipoksantin-ürik asit döngüsünde 

görevlidir.  

FenilalaninHidroksilaz Katekolamin, nörotransmitter ve 

melaninsentezinde görevlidir 

TirozinHidroksilaz  

TriptofanHidroksilaz 

PirolilHidroksilaz Kollajen sentezinde görev alır  

LizilHidroksilaz 

 

2.1.2 Besinlerdeki Demirin Dağılımı 

 

Gıdalarla alınan demirin %10-15'i hem demiri Ģeklinde, %85-90'ı ise non-hem demir 

(ferrik kompleks) yapısındadır. Hem demirinin vücutta emilimi non-hem demirine göre çok 

yüksektir. Hem demiri hayvanların kas ve etlerinde olup hemoglobinin ve miyoglobinin yapısında 
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bulunur. Koyun ve sığır etlerindeki hem demirinin emilimi yüksek oranda olurken bu oran  tavuk 

ve balıkta daha düĢük seviyelere iner (28-31). 

 

Bazı besinler, ilaçlar, indirgeyici ajanlar demir emilimini etkiler. Diyetteki kalsiyum 

miktarı, etlerin kavrulması veya etleri yüksek ısıda piĢirme iĢlemi demir emilim oranını 

düĢürmektedir. Ekmek, oksalatlar ve kuru baklagillerde bulunan fitatlar, çay, kahve, kakaoda 

bulunan tanin ve fosfatlar demir ile kompleks yapıp demirin emilimini azaltır. Alüminyum, çinko 

gibi elementlerin ortamda fazlalığı demir emilimini azaltır. Anne sütü ile beslenen bebeklerde 

anne sütü içeriğinde bulunan laktoferrin sayesinde demir emilim oranı %50'ye yükselmekte olup 

bundan dolayı ilk 4-6 ay sadece anne sütü ile beslenen bebeklerde ek demire ihtiyaç duyulmaz. 

Ġnek sütüne bakıldığında ise anne sütünden daha fazla demir bulunur ancak içeriğindeki 

kalsiyumun fazla olması sebebiyle emilen demir oranı %10 civarındadır (28-31). 

 

Turunçgiller, yeĢil yapraklı sebzeler, C vitamini, laktik asit, süksinat, pürivat, sorbitol, 

fruktoz, sistein gibi indirgeyici ajanlar hem olmayan demiri, hem demir formuna dönüĢtürüp 

demir emilimini arttırır. Diğer yandan organizmadaki demir depolarının düĢüĢü, anemi, hipoksemi 

ve hücresel eritropoez artıĢı demir emilimini arttıran faktörlerdendir (32). 

 

Bazı besinlerin demir içerikleri ve emilim yüzdeleri Tablo 2 ve Tablo 3'de sırasıyla 

belirtilmiĢtir. 

 

  Tablo-3: Bazı Besinlerin Demir Ġçerikleri (33) 

Besin 

Karaciğer 

 Miktar(g) 

35 

 Demir(mg) 

3,1 

2,9 

 

Et  100 

Tavuk eti  100  0,9 

Balık  100  2,1 

Kuru kayısı  50  2,8 

Pekmez  25  2,5 

4,7 

0,1 

0,1 

Kuru baklagiller 

Beyaz peynir 

Süt 

 60 

30 

100 
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   Tablo-4:ÇeĢitli Besinlerdeki Demirin Emilim Oranları (33) 

Besinler   Demir emilim %  

Etler   25-30  

Yumurta   15-20  

YeĢil yapraklı sebzeler   7-9  

Tahıllar   4  

Kuru baklagiller   20  

 

2.1.3. Vücuttaki Demirin Emilimi 

 

Diyetteki demirin emilebilmesi bazı koĢullara bağlıdır. Bu koĢullar; demirin emilebilir 

formda olup olmamasına, diyetin bileĢimine, besindeki demir miktarına, sindirim sistemi 

bileĢenlerine, kiĢinin demir ihtiyacına ve sağlık durumuna bağlıdır. Diyetteki demir hem ve hem 

dıĢı demir olmak üzere 2 formda bulunmaktadır. Hem demiri hayvansal içerikli gıdalarda yer alan 

hemoglobin ve miyoglobinin yapısında yer alan ferröz (Fe
+2

) formda olan demirdir. Non-hem 

demiri ise bitkisel kaynaklı gıdalarda olup ferrik kompleksler halinde bulunur.  Hem demirinin 

emilimi(%30) non-hem demirine(%5) göre daha iyi olup hem demirinin emilimi mide pH'sından 

ve diyet içeriğinden etkilenmez. Besinlerde bulunan fosfat, fitat, oksalat ve tannat ferrik demire 

bağlanıp emilemeyecek büyük moleküller oluĢmasına yol açar. Ancak beraberinde diyetle alınan 

C vitamini bu emilimi iki kat kadar arttırmaktadır (34-35). 

 

Non-hem demir Fe
+3 

formda olup enterositlerden Divalent metal transporter 1(DMT-1) 

protein aracılığı ile emilir. DMT-1 enterositlerin fırçalı kenarında bulunan transmembran 

proteinidir. Demirin emilebilmesi için Fe
+2

 formunda olması gerekmektedir. Duodenal hücrelerde 

yer alan duodenal sitokrom B enzimi ile demir, Fe
+3

 formundan Fe
+2 

formuna dönüĢür ve bu 

Ģekilde DMT-1 aracılığı ile emilir (36). Hem demiri (Fe
+2

) ise tam olarak tanımlanamayan bir 

reseptör aracılığı ile duodenumdan enterosit içine alınıp hem oksijenaz enzimi ile hücre içinde 

serbest hale gelir (37). Demirin enterosit içine alınması ġekil 1'de gösterilmiĢtir. 

 

Anne sütü alan bebeklerde ise demir emiliminin biraz daha farklı olduğu öne 

sürülmektedir.  Anne sütünde non-hem (Fe
+3

) demiri bulunur. Non-hem demiri DMT-1 aracılığı 

ile enterosit içine alındığı gibi laktoferrin bağlayan farklı bir reseptör aracılığı ile de hücre içine 

alınabilmektedir (ġekil 1) (38). 
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ġekil-1: Neonatal Dönemde Demir Emilimi (38) 

 

Demir enterosit içine alındıktan sonra iki yol izleyebilir. Hücre içine alınan demir ya 

enterositin bazolateral kısmına geçip oradan vücuda salınır ya da hücre içinde depolanır. Vücudun 

demire ihtiyacı olduğu durumda enterosit içindeki demir transmebrandaki ferroportin proteini 

aracılığı ile dolaĢıma geçer. Demirin plazmada taĢınabilmesi içinde tekrardan hem(Fe
+2

) 

formundan non-hem(Fe
+3

) formuna çevrilmesi gerekmektedir. Bu dönüĢüm hephaestin, 

seruloplazmin proteinleri aracılığı ve ferrooksidaz aktivitesi ile gerçekleĢmektedir.  OluĢan non-

hem demiri transferrin proteinine bağlanıp dolaĢıma geçer ve plazmada taĢınır (38). 

 

2.1.4.Demirin Hücrelere TaĢınması Ve Depolanması 

 

Transferrin proteini, apotransferrin olarak hepatositlerde sentezlenip yalnızca Fe
+3

 iyonu 

ile bağlanır.  Toplam vücut demirinin ancak % 0.1’i plazmada bulunur ve diğer demirin tamamına 

yakını transferrine bağlı haldedir. Apotransferrin-Fe
+3

 kompleksi transferrin olarak 

adlandırılmaktadır. Transferrin hedef dokuya transferrin reseptör aracılı endositozla hücre içine 

alınır. Geriye kalan apotransferrin-reseptör kompleksi hücre membranına geri döner. Transferrinin 

hücre yüzeyinde bağlandığı iki reseptör mevcut olup bunlar Transferrin receptor 1(TfR1) ve 
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Transferrin receptor 2 (TfR2)'dir. TfR1 bütün hücre yüzeylerinde bulunur ve transferrinin hücre 

içine alınmasında görev almaktadır. TfR2 ise hepatositlerde bulunup transferrin satürasyonu için 

bir sensör görevi görmektedir ve hepsidini kontrol ederek demir metabolizmasını düzenler (39-

40). 

 

2.1.5.Vücuttaki Demirin Regulasyonu 

 

Plazma demirinin temel iki kaynağı vardır. Bunlardan biri mukozal emilim ile 

gerçekleĢen diyet demiri, diğeri ise yaĢlanmıĢ eritrositlerden elde edilen ve tekrardan kullanılan 

demirdir. Bağırsaklarda meydana gelen mukozal emilim en önemli demir regülasyon 

mekanizmasıdır. Bağırsaklarda gerçekleĢen hücresel düzeydeki bu kontrol mekanizmasında demir 

depolarının durumu, transferrin doygunluğu ve karaciğerden salgılanan hepsidinin rolü 

bulunmaktadır (41). TfR2 hepsidinin salgılanmasını düzenler. Kanda transferrinin doygunluğu 

artarsa TfR2 uyarılır ve hepsidin sentezi artar (40,42). Plazmadaki demir düzeyleri ve hücrelerde 

depolanan demir ile hepsidin sentizi uyarılır ve artan hepsidinin net etkisi ile plazmaya salınan 

demir azalır. Hepsidin aynı zamanda bir akut faz reaktanı olup hepsidinin plazma düzeyi 

bakteriyel lipopolisakkarit ve sitokin salgılanması gibi faktörlere yanıt olarak artabilir. Anemi ve 

hipoksi gibi durumlarda ise hepsidin sentezi azalır. 

 

2.2. Demir Eksikliği Anemisi  

 

Eritropoezin devam ettirilebilmesi için ortamda gerekli olan demirin yetersizliğinden 

kaynaklanan duruma demir eksikliği anemisi (DEA) denir (43). YaĢamın her döneminde DEA 

görülmesine karĢın küçük çocuklarda ve kadınlarda daha sıktır. DEA’nın esas sebebi, alınan demir 

miktarı ile demir gereksinimi arasındaki dengesizliktir. Çocukluk çağındaki hızlı büyüme, 

gebelikte artan demir ihtiyacı, menstruasyon dönemi demir eksikliğini ortaya çıkaran fizyolojik 

nedenlerdir (43). 

 

2.2.1.Demir Eksikliği Anemisi Prevalansı 

 

Demir eksikliği anemisi sıklıkla 6 ay ile 2 yaĢ grubu arasında görülmektedir. Ülkemizde 

çocukluk yaĢlarında DEA’nın sıklığı göz ardı edilemeyecek kadar yüksektir (44). 
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Dünya Sağlık Örgütünün hazırladığı bir rapora göre geliĢmiĢ ülkelerde 5 yaĢ altı 

çocukların %12’sinde, geliĢmekte olan ülkelerde ise %51’inde demir eksikliği anemisi 

görülmektedir (45). Amerika BirleĢik Devletlerine (ABD) bakıldığında ise 1 yaĢındaki çocukların 

% 23’ünde demir eksikliği anemisi (DEA) tespit edilmiĢtir (46). 

 

Ülkemizde ġakru ve arkadaĢlarının Ġzmir ilinde yaptıkları bir çalıĢmada yaĢları 6 ay ile 

15 yaĢ arasında olan 1000 olgu üzerinde yapılan bir çalıĢmada DEA’nın prevalansı %30.1 olarak 

görülmüĢtür. Bu çalıĢmada DEA sıklıkla 13-24 ay yaĢ grubunda tespit edilmiĢ olup oranı 

%44.4'tür. Bu grubun içinde ise 13 aylık çocuklarda DEA% 60 oranıyla en yüksek oranda 

belirlenmiĢtir. DEA saptanan olguların %55.2’si orta (8≤ Hb <10 g/dl), % 15.6’sı ise ağır (Hb<8 

g/dl) anemi olarak saptanmıĢtır (47). 

 

Soylu ve arkadaĢlarının Ġstanbul ilinde yaptıkları bir çalıĢmada yaĢları 5-36 ay arasında 

değiĢen 166 çocuk ile yapılan bir çalıĢmada olguların %72.3’ünde DE ve bunların da %47.6’sında 

DEA saptanmıĢtı. Bu çalıĢmada sosyoekonomik durumun, erkek ve kız çocuk farkının, beslenme 

alıĢkanlıklarının (ilk 6 ay anne sütü ile beslenme hariç) prevalansı etkilemediği de gözlenmiĢtir 

(48). 

 

Yılmaz ve arkadaĢlarının Elazığ ilinde yaptıkları bir çalıĢmada 2 ile 6 yaĢ arasında DEA 

%32, 7-12 yaĢ arasında ise %29.3 çocukta DEA saptanmıĢtır. Cinsiyetin DEA sıklığı üzerine etki 

etmediği görülmüĢtür (49). 

 

Ece ve arkadaĢlarının Manisa ili için yaptıkları bir çalıĢmada 1656 olgu üzerinde yapılan 

bir çalıĢmada yaĢları 2 ay-15 yıl arasında değiĢen (ortalama 33.8 ay) çocuklarda DEA sıklığı 

%17.8 olarak bulunmuĢtur. DEA en sık 7-24 ay arasında olup oranı %31.7 ve bunu sırasıyla 3-5 

yaĢ grubunda %20.3, 6-11 yaĢ grubunda %8.3 ve 2-6 aylık grubunda %7.5 oranları takip 

etmektedir. En düĢük DEA sıklığı 12-15 yaĢ grubunda %6.8 bulunmuĢtur. Altı yaĢ altındaki 

çocuklarda demir eksikliği (DE) sıklığı %22.6, 6-15 yaĢ arası çocuklarda ise %7.8 olarak 

görülmüĢtür (50). 

 

Demir eksikliği anemisi prevalansı; sosyoekonomik düzey, anne sütü ile beslenme süresi, 

inek sütünün beslenmeye eklendiği yaĢ ve demirden zengin formül mamaların kullanım sıklığı 

gibi nedenlere bağlı olarak ülkeler arası ve ülke içinde yer alan bölgeler arasında değiĢik oranlarda 

görülebilir (51). Yukarıda bahsedilen çalıĢmalardan da anlaĢıldığı gibi DEA ülkemizde dikkat 
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çekecek kadar sık ve yaygın görülmektedir. Dünyada ise demir eksikliği anemisinin (DEA) sıklığı 

ile ilgili oranlar tablo 4'de gösterilmektedir (52). 

 

     Tablo-5: Dünyada Demir Anemisi Sıklığı (52) 

 

AraĢtırma (yıl ve ülke)  YaĢ Veri  Sayısı  DEA sıklığı(%)  

Villalpando ve ark (2003, 

Meksika)  

6-11 ay  

12-23 ay  

325  

1034  

13.1  

48.9  

Zhu ve ark. (2004, Çin)  7 ay-7 yaĢ 9118  7.8  

Netto ve ark (2006, 

Brezilya)  

18-24 ay  101  30.1  

Siegel ve ark (2006, ABD)  4-17 ay  569  43.0  

Sitti-Noor ve ark (2007, 

Malezya)  

8-26 ay  490  31.6  

Brotanek ve ark (2007, 

Amerika)  

1-3 yaĢ 1641  20.0  

Duque ve ark (2007, 

Meksika)  

6-24 ay  4955  20.0  

Fajolu ve ark (2007, 

Nijerya)  

6-24 ay  282  79.1  

Grant ve ark (2007, Yeni 

Zelanda)  

6-23 ay  416  14.0  

Hopkins ve ark (2007, 

Ġngiltere)  

8-12 ay  928  27.0  

Poveda ve ark (2007, 

Kolombiya)  

4-6 yaĢ 287  40.0  

Vendt ve ark (2007, 

Estonya)  

9-12 ay  171  9.4  

Vieira ve ark (2007, 

Brezilya)  

6-59 ay  162  40.6  

Muwakkit ve ark (2008, 

Lübnan)  

11-75 ay  268  33.6  

Tymp-Psirropoulou ve ark 

(2008, Yunanistan)  

12-24 ay  938  7.99  

Schneider ve ark (2008, 

Kalifornia)  

12-36 ay  498  3.4  

Monajemzadeh ve Zarkesh 

(2009, iran)  

12-15 ay  126  26.2  
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2.2.2. Demir Eksikliği Anemisinin Nedenleri  

 

2.2.2.1.Yetersiz Demir Alımı 

 

Yenidoğan ve süt çocuğunun temel besininin süt olduğu herkes tarafından bilinen bir 

gerçektir. Gerek anne sütü ve gerekse inek sütüne bakıldığında içerdikleri demir miktarları 

yetersizdir (0,5-1,5 mg/L). Anne sütünün inek sütüne göre önemli bir üstünlüğü, içerdiği demirin 

%49’unun emilebilmesidir. Ġnek sütündeki demirin ise yalnızca %10’u emilebilir. Yenidoğan bir 

bebek sadece anne sütü ile beslense bile bu yenidoğan bebeğe 6. aydan itibaren demir içeren ek 

gıdalar verilmezse demir eksikliği anemisinin (DEA) ortaya çıkması kaçınılmaz olur . ġunu da 

unutmamak gerekir ki; ilk altı ay anne sütü ile beraber farklı besinlerin verilmesi demirin 

emilimini bozup DEA’ya yol açabilmektedir (53). 

 

Diyetteki demir içeriği, bu demirin niteliği (hem/non-hem demir) demir emilimini 

etkilemektedir. Et tüketiminin az olduğu geliĢmekte olan ülkelerde DEA’nın daha fazla 

görülmesinin önemli bir nedeni budur (53). Süt çocukluğu dönemine bakıldığında anne sütü ya da 

inek sütü tüketimi demir alımı açısından belirgin farka neden olmaktadır. Demir emilinde oluĢan 

bu farkın nedeni inek sütünde var olan ısıya hassas proteinlerin gastrointestinal sistemde neden 

olduğu iritasyon ve buna bağlı oluĢan mikro kanamaların kronik demir kaybına yol açmasıdır. Ġlk 

altı aydan sonra bebeklerin sadece anne sütü ile beslenmeye devam etmesi artan demir ihtiyacını 

karĢılamaya yetmez. Bu durumda demir ihtiyacı daha da artar. Erken doğan bebeklerde ise bu 

ihtiyaç daha da erken ortaya çıkmaktadır. YaĢamın ilk yılında term doğan bebekler için günlük 

demir ihtiyacı 1 mg/kg (maksimum 15 mg) olup preterm doğanlar için ise 2 mg/kg'dır(54). 

 

Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) bir raporuna göre 6-23 aylık bebeklerde demir 

ihtiyacının  %98'inin ek besinlerden karĢılanması gerekmektedir. Bu verilere göre 6 aydan büyük 

bir bebeğin demir depoları neredeyse tükendiğinden bu bebeğin doğru beslenmemesi durumunda 

kolaylıkla demir eksikliği geliĢebilmektedir. Bu durum 6-24 ay arası çocuklarda anemi sıklığının 

en yoğun olarak görülmesinin önemli bir nedenidir(55). 
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2.2.2.2. Demir Gereksiniminin ArtıĢı  

 

Çocuklarda büyüme adölesan ve yetiĢkinlere göre daha hızlıdır. Büyüme ve artan vücut 

kitlesiyle birlikte kan hacmi de artmaktadır. Vücut ağırlığında 1 kg’lık artıĢa karĢılık vücut 

demirinde 35-45 mg'lık bir artıĢ gerekmektedir (25). 

 

2.2.2.3. Kan Kaybı 

 

Demir eksikliği anemisinin (DEA) kan kaybına bağlı nedenlerine bakıldığında bunlar; 

prenatal (fetomaternal, ikizden ikize, transplasental) , natal (plasenta previa, ablasyo plasenta) ve 

postnatal (GIS veya göbek) patolojilere bağlı olabilir. Amerika BirleĢik Devletlerinde (ABD) 

yapılan bir çalıĢmada sağlıklı çocuklarda %7.5 oranında, demir eksikliği anemisi (DEA) olan 

çocuklarda ise %57.7 oranında gaytada gizli kan pozitifliği görülmüĢtür (56). Anemik çocuklarda 

bu oranın yüksek olmasının nedeni, demir eksikliğine (DE) bağlı mukozal değiĢiklikler ve demir 

içerikli enzim eksikliklerinden kaynaklı bağırsak epitel hücrelerinde oluĢan değiĢiklerdir (57). 

 

Polip, divertikül, özefagus varisi, peptik ülser, gastroözefageal reflü, malabsorbsiyonlar, 

kronik ishal ve enflamatuar bağırsak hastalıkları gibi durumların kronik kan kayıplarına neden 

olabileceği unutulmamalıdır. Özellikle geliĢmekte olan ülkelerde nematodlar, sestodlar gibi parazit 

etkenleri demir eksikliğine (DE) neden olabilir. Ayrıca adolesan kızlarda menstrüasyon önemli bir 

kan kaybı nedenidir. Adet görmeye baĢlayan bir kızda beklenenden uzun süren menstrüasyon 

kanaması ve Von-Willebrand hastalığı gibi altta yatan kanama bozukluğu ihtimali akıldan 

çıkarılmamalıdır (58). 
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Tablo-6:Çocuklarda Demir Eksikliği Anemisi Nedenleri (59). 

1. Diyete bağlı alım azlığı 

2. ArtmıĢ demir ihtiyacı; 

 * DüĢük doğum ağırlığı 

 * Prematürelik 

 * Adolesan dönemi 

 * Hızlı büyümenin olduğu süt çocukluğu dönemi 

 * Siyanotik konjenital kalp hastalığı 

3. Kan kaybı; 

 * Prenatal-Perinatal Dönem; 

 a. Fetomaternal kanama 

 b. Plasenta Previa 

 c. Ġkizden ikize kanama 

 d. Transplesantal, retroplesantal, intraplesantal kanama 

 e. Umblikal kord rüptürü 

 * Postnatal Dönem; 

  a. Gastrointestinal Sistem; 

  Gastrointestinal kanama 

  Ġnek sütü allerjisi 

  Ġntestinal paraziter enfeksiyonlar(N. Amerikanus, A. Duodenale 

  vb.) 

  Ġlaçlara bağlı gastrik kanama( Asitik Salisilik Asit, steroid, 

  indometazin vb.) 

  Anatomik lezyonlar( Varis, hietal herni, ülser, ileit, meckel 

  divertikülü, barsak dublikasyonları, herediter telenjiektazi, polip, 

  hemoroid, alerjik gastroenteropati) 

  b. Solunum Sistemi 

  Pulmoner hemosiderozis 

  Good Pasture sendromu 

  IgA eksikliğinin eĢlik ettiği defektif demir mobilizasyonu 

  c. Böbrekler 

  Hematüri 

  Travmatik hemolitik anemi 

  Nefrotik Sendrom 

  Hemosiderinüri 

  Kronik intravasküler hemoliz(Paroksismal nokturnal 

  hemoglobinüri, Paroksismal soğuk hemoglobinürisi) 

  d. Ekstrakorporal 

  Travma 

  Hemodiyaliz 

  e. Sık kan donörlüğü 

  f. Burun kanamaları 

  g. Menstruel kanamalar 

4. AzalmıĢ demir absorbsiyonu; 

* Malabsorbsiyon sendromları 

* Kronik diyare 

* Gastrektomi sonrası 

*Ġnflamatuvar bağırsak hastalıkları 
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2.2.3. Demir Eksikliği Anemisinde Klinik  

 

Vücudumuzdaki demirin büyük çoğunluğu hemoglobin sentezi için kullanıldığından, 

demir eksikliğinin (DE) en önemli bulgusu anemi olup anemi semptomları spesifik olmayıp yavaĢ 

geliĢir ve tüm sistemleri etkiler. Hafif eksiklik durumları genellikle semptomsuz olup ancak 

tarama veya baĢka amaçlarla yapılan laboratuar incelemeleriyle ortaya çıkar. Aneminin yavaĢ 

geliĢtiği durumlarda adaptasyon mekanizmalarıyla fizyolojik denge sağlanır. Demir eksikliği 

anemisinin (DEA) ağır vakalarında deri ve mukozalarda solukluk, anoreksi, gastrointestinal 

yakınmalar, sık tekrarlayan enfeksiyonlar, mavi sklera, baĢ ağrısı, baĢ dönmesi, tinnitus, kulakta 

dolgunluk ve uğultu görülebilir (43). 

 

Deri ve Mukozalar: Deri, tırnak yatağı ve mukozalarda solukluk, koiloniĢya(kasık 

tırnak), cheilitis (dudak iltihabı) bulguları görülür. Deri ve tırnak kolay kırılır. Dil papillarında 

küçülmeye bağlı atrofi görülür (43). 

 

Gastrointestinal Sistem: Gastrointestinal iĢlev bozukluğu, atrofik glossit, disfaji, 

anoreksi, angular stomatit, pika görülebilir (43). Kronik ağır demir eksikliğinde hasta çamur, boya, 

toprak veya buz yemek isteyebilir. Pikalı çocuklarla ilgili yapılan bir çalıĢmada, en sık yenilen 

maddeler; toprak, duvar sıvaları, kömür, tel parçaları, kum ve kil olarak bulunmuĢtur. Pikalı 

vakaların %21’inin birden fazla madde yediği görülüken aynı çalıĢmada bu çocukların %57’sinde 

DEA, %76’sında DE bulunmuĢtur. ÇalıĢmada DE ve DEA’nın ağırlığı ile pika süresi ve 

poliparazitizm arasında önemli bir iliĢki tespit edilmiĢtir (60). 

 

DolaĢım Sistemi: Ağır anemilerde kardiyomegali görülebilir. Sistolik üfürüm, taĢikardi, 

dispne, galoritmi bulgularına rastlanılabilir. Kalp yetmezliğine bağlı hepatomegoli geliĢebilir (43). 

 

BağıĢıklık Sistemi: Demir eksikliğinde enfeksiyon riski artmaktadır. Demir immün 

hücrelerin özellikle de T lenfosit, B lenfosit ve doğal öldürücü hücrelerin (Natural Killer) 

aktivasyonundan ve proliferasyonundan sorumlu olup sitokinleri(IL-2, TNF alfa-beta, INF gama) 

aktive eden önemli bir elementtir (61). Demir makrofajların bakterisidal etkilerinde, özellikle 

hücresel peroksidaz ve nitrikoksit üretiminde görevlidir. Ayrıca demir, T helperlerin sayısında ve 

fonksiyonlarında görevlidir. Yapılan bir çalıĢmada demir takviyesi alan anemik HIV ile enfekte 

çocukların CD4+ T hücre sayılarında artıĢ gözlenmiĢtir (62). 
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Gözler: Konjuktivalar soluk olup mavi sklera görülebilir (63). 

 

Santral Sinir Sistemi: Demir eksikliği anemisinin (DEA) üzerinde en fazla durulan yan 

etkisi nörokognitif sistem bulguları üzerinedir. Birçok iyi hazırlanmıĢ ileriye dönük yapılan 

çalıĢmada demir eksikliği (DE) olan çocuklarda motor ve biliĢsel gerilik ve duygulanım 

bozukluklarının oluĢabildiği görülmüĢtür (64-66). Lozoff ve arkadaĢları demir eksikliği anemisi 

(DEA) olan çocukların tamamen sağlıklı çocuklarla karĢılaĢtırıldıklarında daha kolay 

yorulduklarını, daha az oyun oynadıklarını ve daha apatik olduklarını gözlemlemiĢtir (67). Daha 

da önemlisi bu etkiler tedaviden 10 yıl sonra da devam etmiĢtir (68). 

 

Demir eksikliği anemisinde (DEA) apati, iritabilite, dikkat eksikliği, mental düzeylerde 

gerilik gibi santral sinir sistemi bulguları da geliĢebilmektedir. Bu bulguları bazı araĢtırmacılar 

monoaminooksidaz (MAO) enzim düzeyindeki azalmaya bağlamaktadır. Demir eksikliği MAO 

aktivitesinin azalmasına neden olarak dopamin, norepinefrin ve serotonin gibi nörotransmitter 

enzimlerin üretilmesini veya katabolizmasını etkilemektedir(69). Bu durum çocukların 

entellektüel ve biliĢsel geliĢiminin bozulmasına sebep olmaktadır (70-72). BaĢka bir çalıĢmada 

katılma nöbetleri ile DEA arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢ ve oral demir tedavisi ile katılma 

nöbetlerinin düzeldiği görülmüĢtür (73). Katılma nöbetlerinde çocuklarda anemi olmasa bile farklı 

evrelerde DE görülebilir. Katılma nöbetlerinde altta yatan fizyopatolojik neden otonomik sinir 

sistemi disregülasyonudur. 

 

Nadir görülüyor olsa da, çocuklarda DEA’nın serebral damarlarda sinovenöz tromboza da  

yol açtığı kanıtlanmıĢtır (74). 

 

2.2.4. Demir Eksikliği Anemisinde Laboratuvar ve Tanı 

 

Tıpta genel kural olarak tüm hastalıkların tanısında iyi bir öykü ve fizik muayene temel 

prensiptir. Özellikle iyi sorgulanması gereken konular; prenatal dönem, beslenme, anne sütü ve ek 

besinlere baĢlama zamanları ile kanama öyküsüdür. Fizik muayenede anemi ve eĢlik edebilecek 

diğer sistemik bulgular araĢtırılmalıdır. Ġlk yapılması gereken tam kan sayımı istemektir. Tam kan 

sayımında öncelikle hemoglobin ve hematokrit değerleri yaĢa ve cinsiyete göre normal olup 

olmadığı yani anemi varlığı kontrol edilmelidir. 
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Anemi; hemoglobin, hemotokrit veya eritrosit değerlerinin yaĢa ve cinsiyete göre normal 

ortalama değerlerinin 2 standart sapma altında olması olarak tanımlanır (75). Demir eksikliği 

anemisinde (DEA) hemoglobin, hematokrit ve MCV çocuğun yaĢ ve cinsiyetine göre olması 

gereken değerinden daha düĢük düzeydedir. Tablo 6'da yaĢa ve cinse göre ortalama hemoglobin, 

hematokrit ve MCV değerleri gösterilmektedir. 

 

Tablo 7. YaĢa ve cinse göre Hb, HTC, MCV ortalama ve -2SD değerleri (75) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Demir eksikliğinde anemi ilerledikçe sırasıyla bir dizi olay meydana gelir. Öncelikle 

karaciğer ve kemik iliğindeki demir depoları azalır. Vücuttaki demir depolarının serumdaki en iyi 

göstergesi depo demir proteini olan ferritindir. Sağlıklı kiĢilerde demir depoları hakkında ferritin 

net bilgi verir; süt çocukluğu döneminde 16 ng/ml'nin altındaki değerler demir eksikliğini (DE) 

gösterir (76).  

 

Ġlk dönem prelatent evre olarak adlandırılır ve bu aĢamada anemi görülmeyip plazma 

ferritin düzeyi azalır. Serum demir düzeyi gün içinde iniĢ çıkıĢlarla değiĢken olup farklı değerler 

gösterebilir. Ancak serum ferritin düzeyi DE Ģüphesi olduğunda güvenle kullanılabilen bir 

parametredir. DE’de azalan ilk bulgu ferritindir. Unutmamak gerekir ki; ferritin bir akut faz 

reaktanı olup akut enfeksiyonda DE’nin tersine yükselebilir  (76). 

YAġ                Hb(gr/dl)                               HTC(%) MCV(fl) 

     Ortalama      Alt       Ortalama         Alt       Ortalama       Alt 

Kord 

Kanı       

 16,5     13.5      51     42        108      98  

6 ay-2 

yaĢ  

 12    10.5       36      33        78      70  

2-6 yaĢ   12.5     11,5       37      34        81      75  

6-12yaĢ   13,5     11.5       40      35        86      77  

12-18yaĢ              

Kız   14     12       41      36        90     78  

Erkek   14.5     13       43      37         88      78  
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Ġkinci aĢama latent dönem olarak adlandırılır ve bu evrede serum demiri azalırken (<30 

mcg/dl), serum demir bağlama kapasitesi artar (>350 mcg/dl) ve transferrin saturasyonu düĢer. 

Transferin saturasyonu %10-15 seviyelerine indiğinde hemoglobin sentezi için demir 

azalacağından serbest eritrosit protoporfirini olarak adlandırılan hem prekürsörlerinde artıĢ görülür 

(76). 

 

Üçüncü aĢamaya gelindiğinde bu evre demir eksikliği anemisi (DEA) olarak adlandırılır. 

Bu aĢamada anemi belirginleĢip eritrositlerin normalden daha küçük oldukları ve içlerindeki 

hemoglobin miktarının azaldığı görülür (hipokrom mikrositer). Bu morfolojik değiĢiklikleri en iyi 

ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) ve ortalama eritrosit 

hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) gösterir. Demir eksikliği (DE) ilerledikçe MCV, MCH ve 

MCHC yaĢa göre normal değerlerinin altına iner (77).  

 

Demir eksikliği anemisinde (DEA) eritrosit dağılım geniĢliği (RDW) artmıĢ olup 

%14.5'in üzerindedir. Bu bulgu diğer hipokrom mikrositer anemilerin ayırıcı tanısında kullanılır. 

Retikülosit sayısı genelde normaldir. Ancak anemiye sebep olacak kadar kronik kan kaybı ile 

seyreden DE durumlarında retikülosit %3-4'e kadar yükselebilir (44). 

 

Trombosit sayılarına bakıldığında bazen çok yüksek değerlere (600000-1000000/mm3) 

ulaĢabilen trombositoz, nadiren de trombositopeni görülebilir ancak trombosit sayısı demir 

tedavisi ile tekrardan normale döner. Hastanın periferik yaymasına bakıldığında tipik yüzük 

Ģeklinde, küçük ve düzensiz Ģekilli eritrositler ( mikrositler, anizositler ve poikilositler) görülür. 

Kemik iliğinde ise eritroid hiperplazi dikkati çeker (44).  

 

2.2.5.Demir Eksikliği Anemisi Ayırıcı Tanısı 

 

Demir eksikliği anemisi ayırıcı tanısında talasemi taĢıyıcılığı, sideroblastik anemi, kurĢun 

zehirlenmesi, bakır eksikliği, kronik hastalık anemisi ve diğer hipokrom mikrositer anemi 

nedenleri akla gelmelidir. Türkiye'de ikinci sıklıkta görülen hipokrom mikrositer anemi nedeni 

beta talasemi taĢıyıcılığıdır (talasemi minör). Talasemi minör'de RDW normal, serbet eritrosit 

protoporfirini (FEP) normal, ferritin, serum demiri ve demir bağlama kapasitesi normal 

görülebilir. Bundan dolayı kesin tanı için hemoglobin elektroforezinde hemoglobin A2'nin artmıĢ 

olduğunu göstermek gerekir(78). 
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KurĢun zehirlenmesi durumunda periferik yaymada demir eksikliğindeki (DE) 

bulgulardan farklı olarak bazofilik noktalanma görülür. Ayrıca kurĢun zehirlenmelerinde diğer 

parametreler normal iken serbest eritrosit protoporfirindeki artıĢ tipiktir(78). 

 

Kronik enflamasyon ve enfeksiyonlarda anemi genellikle normokrom mikrositerdir. 

Demir eksikliği anemisi (DEA) ayırıcı tanısı tablo 7'de görülmektedir (78). 

 

Tablo 8: Demir Eksikliği Anemisinde Ayırıcı Tanı(78)  

 

Bulgu DEA Talasemi Kronik 

Hastalık 

Sideroblastik 

Anemi 

MCV ↓ ↓↓ N, ↓ N, ↓ , ↑

  

Ferritin ↓ N N, ↑ ↑  

TDBK ↑ N ↓ N 

Serum Demiri ↓ N ↓ ↑ 

Transferrin Sat. ↓ N N, ↓ N , ↑ 

KĠ Demiri - + + + 

FEP ↑ N ↑ N 

HbA2 N N,↑(Beta) N N 

 

2.2.6. Demir Eksikliği Anemisinde Tedavi 

 

Demir eksikliği anemisi (DEA) tedavisi iki amaca yönelik olup bunlar; anemiyi 

düzeltmek ve boĢ olan demir depolarını normal düzeye getirmektir. Vakaların hemen hepsinde 

ağız yoluyla verilen demir tedavisine iyi yanıt alınır. Ġki değerlikli demir tuzları, üç değerlikli 

demir tuzlarına göre çok daha iyi emilirler(79). 

 

Yapılan çalıĢmalarda +2 değerlikli demir tedavisi ile +3 değerlikli demir arasında 

toksisite açısından anlamlı fark olmadığı görülmüĢtür. Ancak hızlı etkinlik sağlaması ve 

ucuzluğunun yanı sıra klinik ve laboratuvar düzeyde toksisitenin saptanmaması nedeniyle 
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çocuklarda demir eksikliği anemisi (DEA) tedavisinde +2 değerlikli demir kullanılması daha 

rasyonel kabul edilmektedir (79). Bir baĢka çalıĢma incelendiğinde ferröz sülfat tedavisinin ferrik 

polimaltoza göre hemoglobini daha kısa sürede yükselttiği görülmüĢtür(80). 

 

Demir eksikliği anemisi tedavisinde vakaların çoğunluğuna 3 mg/kg/gün demir vermek 

yeterlidir. Maksimum doz 6 mg/kg/gün’dür. Oral demir preparatlarının 3 veya 4 doza bölünerek 

verilmesi ile emilim daha iyi olur ve gastrointestinal yan etkiler büyük ölçüde önlenir. Demir 

preparatlarının aç karnına ve öğünler arasında, 6-12 hafta süre ile verilmesi yeterli olmaktadır. 

Hastanın hemoglobin seviyesi yaĢına göre normal düzeye ulaĢtıktan sonra 4-8 hafta daha tedavi 

dozunun yarısı kadar demir preparatları verilerek depo demirleri doldurulur(81,82).  

 

Tedaviye baĢlanması ile hastalarda gözlenen huzursuzluk, iĢtahsızlık gibi bulgular hızla 

kaybolur ve kilo alımı baĢlar. Ağır DEA’da oral demir tedavisine retikülosit yanıtının 2-3. 

günlerde baĢlayıp 7-8. günlerde en yüksek değere ulaĢması beklenir. Etkili bir demir tedavisi 

sonucu hemoglobindeki artıĢ 0,25–0,4 g/dl/gün, daha sonra Hb 0,1 gr /dL/gündür. Tedaviden 3 ay 

sonra ise anemi, mikrositoz ve serbet eritrosit protoporfirini normal değerine döner(81,82). 

 

Demir eksikliği anemisi tedavisinde ilaçların yan etkilerine bakıldığında; demir 

preparatları süt diĢlerini geçici olarak siyaha boyayabildiğinden ilaçlar verilirken dilin arkasına 

doğru verilmesi diĢlerin boyanmasını önleyecektir. Ayrıca bu ilaçlar gayta rengini koyu renk 

tonlarına boyayabilir. Bulantı, kusma, ishal, karın ağrısı görülebilir. Yakınmalar sürekli olursa doz 

azaltılır ya da baĢka ilaca geçilir(82). 

 

Ağızdan demir tedavisine yanıt alınamadığında, aneminin hızlı düzeltilmesi gereken 

durumlarda, çölyak hastalığı veya enflamatuar barsak hastalığı gibi sindirim sistemi emilim 

bozukluklarında parenteral demir tedavisi uygulanabilir.  Özellikle hızlı infüzyon sonrasında 

alerji, anafilaksi, tansiyon düĢüklüğü, bulantı-kusma ve karın ağrısı gibi bulgular 

geliĢebileceğinden dikkatli olmak gerekir (83). 

 

Aneminin hızlı düzeltilmesi gereken dekompanse kalp yetmezliklerinde, ciddi pulmoner 

hastalık veya serebral iskeminin eĢlik ettiği acil durumlarda 5-10 cc/kg dan 3-4 saatte eritrosit 

infüzyonu tedavisi uygulanabilir(81). 
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2.2.7. Demir Eksikliği Anemisinde Korunma 

 

Dünya Sağlık Örgütü, Amerikan Pediatri Akademisi ve diğer bilinen pediatri kuruluĢları 

dünyada en sık görülen besinsel eksiklik olan demir eksikliğinin (DE) önlenmesi için birçok 

öneride bulunmuĢtur. Besinlerin demirden zenginleĢtirilmesi, ilk bir yıl bebeklere inek sütü 

verilmemesi, anne sütünün yeterli olmadığı dönemlerde demirden zengin formül besinlerin 

verilmesi, bebeklerin 9-12. ayda DE açısından taranması ve DE’den korunması için demir 

profilaksisi verilmesi bu önerilerden bazılarıdır (7). 

 

Bebeklere ilk yıllarında demirden fakir gıdalar ile beslenme önerilmemektedir. Bebeklere 

özellikle ilk 6 aylık dönemlerinde demirden fakir ürünlerin verilmemesi, demir içeriği az olmasına 

rağmen enterositlerden emilimi fazla olması sebebi ile ilk 6 ay sadece anne sütü ile beslenme 

önerilmektedir. 1 yaĢ sonrasında ise günlük kullanılacak inek sütü miktarı 500 ml 

geçmemelidir(84). 

 

Dünya Sağlık Örgütü, Mikronütrient Forumu, UNICEF, INACG, demir eksikliği 

anemisinin (DEA) %5'in üzerinde olduğu ülkelerde bütün çocuklara 4. aydan itibaren demir 

desteği önermektedir 85). Ülkemizde ''Demir Gibi Türkiye Programı'' uygulaması Sağlık 

Bakanlığınca 2004 yılında baĢlatılmıĢtır. Bu uygulama gereğince 4 ay-1 yaĢ arası tüm çocuklara 

ücretsiz demir desteği sağlanmaktadır(86). 

 

Zamanında doğan bebeklerde demir depoları ilk 6 aya kadar yeterli olup 6. aydan itibaren 

diyette demir desteği verilmez ise DE geliĢir. Prematür ve düĢük doğum ağırlıklı bebeklerde ise 

demir depoları yetersizdir. Üstelik bu bebeklerin hızlı büyüme evresine girmeleri nedeni ile DEA 

daha da ciddi boyuta ulaĢır. Bu nedenlerden dolayı prematür bebeklerde 6-8.haftada, matür 

bebeklerde ise 8-12. haftada DE geliĢir. Bundan dolayı term bebeklerde 4. aydan itibaren 1-2 

mg/kg/gün, preterm bebeklerde 2. aydan itibaren 2mg/kg/gün ortalama demir takviyesi 

önerilmektedir (87). 
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Tablo-9:Prematür Bebeklerde Günlük Demir Profilaksi Dozları 

 

Doğum Ağırılığı(gram)                           Demir Dozu(mg/kg/gün, Ferröz sülfat) 

1000g'ın altı                                                          4 

1000-1500 gram                                                   3 

1500-2000 gram                                                   2 

 

2.3. D Vitamini  

 

2.3.1. D Vitamininin Tarihçesi 

 

GeliĢen dünyada sanayi devriminin baĢlaması ile büyük kentlerin güneĢten yoksun düĢük 

gelirli mahallelerinde yaĢayan ailelerin çocuklarında uzun kemiklerin ucunda geniĢleme, ileri 

derecede büyüme geriliği, bacaklarda eğrilik gibi ciddi rikets belirtileri görülmüĢtür (88). 18. 

yüzyılın baĢlarında riketsin yalnızca gıdalarla yetersiz D vitamini alımına bağlı olduğu 

düĢünülmekteydi. Sniadecki ise bu düĢüncenin eksik olduğunu ve 1822 yılında güneĢ ıĢığı 

yetersizliğinde rikets vakalarının arttığını bildirmiĢtir (89). Yine 1889 yılında Palm Avrupa 

ülkelerinde yaĢayan çocukların endüstrileĢme ile birlikte 3. dünya ülkelerinde yaĢayan çocuklara 

göre daha fazla risk taĢıdığını, güneĢ banyosunun ise riketsi önleme ve riketsin tedavisinde çok 

önemli bir faktör olduğunu belirtmiĢtir(90). 

 

19. yüzyıla gelindiğinde, Huldschinsky ise rikets tedavisinde UV ıĢınının yerini ve 

önemini belirtmiĢtir (91). McCollum ise balık yağında riketsi önleyen ve tedavi eden antiraĢitik bir 

madde olduğunu belirtmiĢ ve bunu 'D vitamini' olarak isimlendirmiĢtir (92). 1924 yılında 

Steenbock ise iridasyon yöntemini kullanarak sütün provitamin D2 ile zenginleĢtirilmesini 

önermiĢtir(93). 

 

1930-1940 yıllarında Kanada, Amerika ve birçok Avrupa ülkesinde ürünlerin D vitamini 

ile zenginleĢtirmesi konusuna ilgi artmıĢ olup bu dönemde Ġngiltere, Kuzey Amerika ve 

Avrupa’nın birçok ülkesinde rikets ortadan kaldırılmıĢtır(89,91-93). 
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2.3.2. D vitamininin Tanımı ve Yapısı 

 

Hem bitkisel kaynaklı D2 vitamini (ergokalsiferol), hem de ultraviyole ıĢınlarının etkisi 

ile cilt altı dokudan endojen olarak sentezlenebilen D3 vitamini (kolekalsiferol) terimi genel 

olarak D vitamini için kullanılır. Ergokalsiferol (D2) ve kolekalsiferol (D3) aktif D vitamininin 

öncül metabolitleridir (Ģekil 2). Ġnsanlarda D vitamininin her iki formu da aynı etki gücünü 

gösterir( 94,95,96). 

 

 

  ġekil-2: Ergokalsiferol ve Kolekalsiferol (97). 

 

Dört halkalı sterolün bir türevi olan D vitamini kemik ve mineral metabolizmasında 

görev alıp hormon özelliğinde yağda eriyen bir vitamindir. D vitamini prehormon özelliğinde olup 

bunlardan kolekalsiferol kısa dalga boylu (290–310 nm) solar ultraviyole ıĢınlarının enerjisiyle 

deride 7-dehidrokolesterolden yapılır. Bu endojen üretilen D vitaminin %90'nını oluĢturur. Diğer 

yandan ergokalsiferol ise bitkisel sterollerin irridasyonu ile oluĢup süt ürünlerinin güçlendirilmesi 

amacıyla kullanılır. Vitamin D2 ve D3 benzer yolla metabolize olduklarından her ikisi de D 

vitamini Ģeklinde isimlendirilmektedir(94,95,96). 

 

2.3.3. D vitamini Kaynakları  

 

Ġnsandaki D vitamininin %85 kadarı deride 7-dehidrokolesterolden UV ıĢınları etkisiyle 

oluĢur. Geriye kalan 15'i ise diyetteki hayvansal ve bitkisel ürünlerden elde edilir. GüneĢ ıĢığında 

yalnızca yüzü açık olan bir bebeğin 3-4 saat bekletilmesi bile günlük D vitamini ihtiyacını 

karĢılayabilmektedir(98). D vitamini bebeklerin geliĢimi ve kemik sağlığı için önemlidir. D 
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vitamini eksikliği bebeklerde sonra ki dönemlerde olumsuz klinik bulgulara sebep olmasından 

dolayı Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından çocuklarda günlük D vitamini gereksinimi 400 IU 

olarak belirlenmiĢtir (99). 

 

Bebeklerin D vitamini kaynaklarına bakıldığında bunlar; anne sütü ile beslenme,  

plasental yolla anneden bebeğe geçiĢ, bebeğin güneĢ ıĢığına maruzetiyle deride sentez ve dıĢardan 

ek D vitamini verilmesi Ģeklindedir. D vitamini ihtiyacı FDA’ya göre bebekler için günde 400 IU, 

50 yaĢına kadar 200 IU, 51–70 yaĢları arası için ise 400 IU'dir. Daha sonraki yaĢlar için ise günde 

600 IU olarak kabul edilmiĢtir (100). 

 

D vitamini eksikliğini gidermek için tedavide kullanılan ergokalsiferol(D2) yiyeceklerde 

en çok balık olmak üzere et, süt ve yumurtada bulunur. (Tablo 9)(101) 

 

 Tablo-10: Besinlerde D vitamin Düzeyleri (101) 

 

D vitamini içeriği(  IU/100 gr)  D vitamini içeriği(  IU/100 gr) 

Hayvansal gıdalar     Balıklar 

Biftek 13 

Karaciğer 20-40 

Anne sütü 0-10 

Ġnek Sütü 0.3-4 

Tereyağı 35 

Peynir 12 

Kaymak 50 

Yumurta sarısı 25 

            Sardalya 1500 

            Somon 220-440 

            Karides 150 

            Uskumru 120 

 

            Bitkisel Gıdalar 

            Pancar 0.2 

            Lahana 0.2 

 

GüneĢ ıĢığına maruz kalma süresi kolekalsiferol yapımını etkiler. Bundan dolayı yaz 

aylarında vücuttaki endojen D vitamini olan kolekalsiferol düzeyleri kıĢ aylarına göre daha yüksek 

seviyelerdedir. Ciltte pigmentasyonun fazla olması da kolekalsiferol yapımının azalmasına neden 

olur. Pigmentasyondan dolayı koyu tenli kiĢilerde deri pigmenti daha kalın olduğundan morötesi 
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ıĢınlar daha az geçmekte olup bu nedenle bu kiĢilerdeki kolekalsiferol sentezi açık tenli kiĢilere 

göre yaklaĢık olarak % 40 oranında daha azdır (102). 

 

2.3.4. D vitamininin Metabolizması 

 

Kolekalsiferol (vitamin D3) ve ergokalsiferol (vitaminD2) vitaminleri deriden sentez 

edilip veya besinlerle alındıktan sonra karaciğere gelip burada mikrozomal P450 enzim sisteminin 

üyesi olan 25-alfa hidroksilaz enzimi ile [25(OH)D3] ve [25(OH)D2]’e dönüĢtürülür. Kalsitriol 

[25(OH)D] terimi hem 25(OH)D3 hem de 25(OH)D2’yi tanımlamak için kullanılır. 

 

Kalsitiriol dolaĢımda en fazla bulunan D vitamini formudur. 25-alfa hidroksilaz enzimi 

çok fonksiyonlu bir enzimdir. Bu enzim akciğer dokusu duedonum, adrenal bez ve makrofajlarda 

da sentez edilmektedir. 25-alfa hidroksilaz enzimi ile hidroksilasyon iĢleminin %90’ı karaciğerde, 

%10’u diğer dokularda oluĢur. Kalsitirolun dolaĢımdaki seyrine bakıldığında, kalsitirol önce D 

vitamini bağlayan proteine bağlanıp böbreklere gelir. Burda böbrek tübül hücrelerinin 

membranında bulunan megalin ile bağlanarak hücre içine taĢınır. Hücre içinde serbest kalan 

kalsitirol mitokondride sitokrom P450 enzim sistemi birlikteliğinde 1-α hidroksilaz enziminin 

yardımı ile aktif D vitamini diye adlandırılan 1,25(OH)2D'ye dönüĢtürülür (103).  

 

1-α hidroksilaz enzimi D vitamini sentezinde anahtar enzim olup böbrek proksimal 

tübülüs hücrelerinde bolca bulunmaktadır. Bu enzim böbrekler dıĢında meme dokusu, prostat, 

kolon ve makrofajlarda da 25(OH)D’nin, 1,25(OH)2D’ye dönüĢtürebileceğini göstermiĢtir (104-

108).  

 

Hücre içerisine taĢınan aktif 1,25(OH)2D hücre içerisinde iki yol aracılığı ile iĢlevsel bir 

yapıya dönüĢür. Bunlardan biri ''genomik'' diğeri ise ''nongenomik'' yolak olarak isimlendirilir. 

Genomik yolakta D vitamini bağlayan proteinlerle dokulara taĢınan 1,25(OH)2D dokularda hücre 

içine girip vitamin D receptor (VDR) ile kompleks yapar. Bu kompleks 1,25(OH)2D-VDR bileĢiği 

olarak adlandırılıp hücre çekirdeğinde retinoik asit X reseptörü ile birleĢir.1,25(OH)2D-VDR-RXR 

bileĢiği, DNA üzerinde yer alan ve D vitamini cevap elemanı olarak bilinen vitamin D response 

elementin (VDRE) bölgesine bağlanır. ĠĢte bu olaylar sonucunda, bağırsaklarda Ca kanallarının ve 

Ca bağlayıcı proteinlerin (kalbindin) sentezi gerçekleĢir ve böylece kalsiyum emilimi 

gerçekleĢmiĢ olur. 1,25(OH)2D-VDR-RXR bileĢiği olarak adlandırılan bu üçlü kompleksler gen 

sistemi üzerinde situmüle edici özelliktedir ve bazı genlerin (osteokalsin, kalbindin, 24-
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hidroksilaz) transkripte olmasına sebep olurken bazı genlerin ise (enflamatuar genler, IL-2, IL-12) 

transkripsiyonunu azaltır (109,110). 

 

Non-genomik yolağa bakıldığında ise D vitamini, hücre membranındaki vitamin D 

receptor (VDR) reseptörlerine bağlanır ve ikincil mesaj yolaklarını aktifleĢtirir. Hücre 

membranındaki kalsiyum kanalları bu yolak ile aktif hale gelir. Non-genomik yolağın aktif olduğu 

yerler; pankreas beta hücreleri, düz kas hücreleri, kalp kası hücreleri, bağırsak hücreleri ve 

monositlerdir. Non-genomik yolağın otoimmün hastalıklardan olan romatoid artrit, psöriazis, tip I 

diyabet, multipl skleroz ve inflamatuvar bağırsak hastalığı olan Crohn hastalığı ile ayrıca 

hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar ve bazı sık görülen kanserlerin geliĢimi ile ilgili olduğu 

belirtilmektedir (109,110). 

 

24-hidroksilaz enzimi ile D vitamini metabolitleri kalsitroik aside dönüĢtürülüp inaktive 

olur ve bu Ģekilde idrarla atılır. D vitamininin hedef dokularında 24-hidroksilaz enzimi bulunup bu 

enzim 1,25(OH)2D tarafından regüle edilir (106).  D vitamininin depolanması ise 25(OH)D3 

Ģeklinde olup yağ dokusunda depolanır ve buradaki 25(OH)D3 vitamininin yarı ömrü yaklaĢık 80 

gündür (111). Bahsedilen D vitamininin metabolizması Ģekil 3'de resmedilmiĢtir (112). 
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ġekil-3: D Vitamini Metabolizması(112) 
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2.3.5. D vitaminin Etkileri 

 

2.3.5.1. Yenidoğan ve Fetal Dönemde D Vitamininin Etkileri 

 

Annede bulunan 25(OH)D bebeğe geçebilir ancak 1,25(OH)2D ise transplasental olarak 

fetüse geçemez. Aktif D vitamini olan 1,25(OH)2D'nin gebeliğin sürdürülmesinde çok önemli rolü 

vardır. Aktif D vitamini olan 1,25(OH)2D blastokistin implantasyonunda etkili olup immün 

toleransta görev almaktadır (113). 

 

D vitamininde anne ve bebek arasındaki iliĢki esas alınacak olunursa annenin D vitamini 

yetersiz kalırsa bebeğin D vitamini depoları da eksik kalacaktır. Bu duruma bir de anne sütünün D 

vitamini açısından yetersiz olduğu eklenirse, düĢük D vitaminine sahip yenidoğanlarda ilerleyen 

dönemlerde hızla rikets geliĢimi kaçınılmaz olur (114). Yine anne ve bebek arasındaki D vitamini 

iliĢkisine bakıldığında annede D vitamini eksikliği olduğunda yenidoğan döneminde erken bulgu 

olarak hipokalsemi görülebilir bundan dolayı gebelere D vitamini desteği verilmesi ile yenidoğan 

hipokalsemi sıklığı azalmaktadır(115,116). 

 

2.3.5.2. D vitaminin Kemik Ve Kalsiyum Metabolizması Üzerine Etkisi 

 

D vitaminin iskelet mineralizasyonu üzerine Underwood ve De Luca’nın bir 

çalıĢmasında; D vitamininin direk olarak iskelet mineralizasyonu üzerine etkisi olmadığı serum 

kalsiyum ve fosfor düzeylerini artırarak kemik geliĢim ve mineralizasyonuna katkısı olduğu 

gösterilmiĢtir (117). D vitamini olmazsa besinlerle alınan kalsiyumun yalnızca %10-15’i fosforun 

ise %60 kadarı emilebilir. Vitamin D receptor (VDR) ile D vitamininin aktif formu arasındaki 

etkileĢim sonucu kalsiyumun %30-40’ı fosforun ise %80'i emilebilmektedir(118). 

 

D vitamininin hem osteoblastik hem de osteoklastik aktivitelerinin olduğu bilinmektedir. 

Osteoklastlar aktif D vitamini olan 1,25(OH)2D ile aktive edilerek kemik yıkımını 

uyarmaktadırlar. Bu durum kemik döngüsünün devamı dıĢında normokalsemiyi sağlayan bir 

mekanizmadır. Bu özellik aktif D vitamininin fizyolojik özelliği ile ilgilidir (119,120). Vitamin D 

eksikliğinde ortaya çıkan kemik bulgularının kalsiyum ve fosfor verildikten sonra düzelmesi 

mineralizasyon için D vitamininin Ģart olmadığını gösterir. Ancak D vitamininin kemik 

hücrelerinin aktivasyonunda direk görev aldığı bilinmektedir (121,122).  
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Vücutta kalsiyum dengesini bağırsaklar, fosfor dengesini ise böbrekler ayarlamaktadır. 

Vücutta D vitamini düzeyi normal sınırlarda olduğunda D vitamini kemiklerin mineralizasyonu 

üzerinde pozitif etki ile çalıĢmaktadır. Diğer bir değiĢle bağırsaklardan kalsiyum emiliminin 

yeterli olduğu durumlarda 1,25(OH)2D düzeyi de normal olmaktadır. Aktif D vitaminin etkisiyle 

hem bağırsaklardan kalsiyum ve fosfor emilimi sağlanır hem de kemik mineralizasyonu 

sürdürülür. Eğer vücudumuzda D vitamini düzeyi eĢik düzeyin altına inerse veya bağırsaklardan 

kalsiyum emilimi yeterli derecede olmazsa paratiroid hormon düzeyi artar ve buna sekonder 

hiperparatiroidizm denir. Paratiroid hormonun etkisiyle 1-alfa hidroksilaz enzimi aktive olup aktif 

D vitamini olan 1,25(OH)2D düzeyi yükselir. D vitamininin kemiklerden kalsiyum salınımını 

arttırıcı etkisi iĢte bu durumda devreye girer. Vücut için serum kalsiyum düzeyinin normal 

değerlerde sürdürülmesi daha önemli olduğundan, artan 1,25(OH)2D ve paratiroid hormon, bu kez 

kemiklerden kalsiyum salınımını yükseltir ve serum kalsiyum düzeyini normal sınırlarda tutmaya 

çalıĢırlar. Bu süreçte kemiklerin mineralizasyonu daha da fazla bozulur. Nutrisyonel raĢitizm 

denilen durum, D vitamini veya kalsiyum yetersizliği sonucunda vücudun kalsiyum dengesini 

sürdürmek için bağırsak emilimi yerine, kemiklerden kalsiyum salınımını artırmasıyla 

geliĢir(121,122). 

 

Bütün bu açıkladığımız sebeplerden dolayı organizma açısından en fizyolojik durumun 

sağlanması gerekir. Bu da serum 25(OH)D düzeyinin paratiroid hormonunun yükselmesine neden 

olmayacak sınırda bulunması ve alınan kalsiyum miktarının yeterli olması ile sağlanır. Diğer 

durumda yükselen paratiroid hormon ve artan serum 1,25(OH)2D düzeyinden dolayı kemik 

turnoverı artar ve kemik sağlığı olumsuz etkilenir. ĠĢte bu sebeple henüz raĢitizme ait klinik 

bulguların geliĢmediği ancak paratiroid hormonun artmasına sebep olacak D vitamini düzeyinin 

düĢüklüğü, diğer bir deyimle D vitamini-paratiroid hormon-kalsiyum dengesinde, paratiroid 

hormonun yükselmesine neden olmayacak 25(OH)D vitamini düzeyini  ''eĢik değer düzeyi'' olarak 

tanımlanmaktadır (106,123). 

 

2.3.5.3. D vitaminin Ġskelet Sistemi DıĢı Etkileri 

 

D vitamininin kemik dokularından farklı olarak birçok iĢlevi mevcuttur. D vitamininin 

ana sentez edildiği yer böbreklerdir ancak böbrek dıĢında da D vitamini sentezlenmektedir. Ancak 

bu bilgi yakın döneme kadar bilinmiyordu. Böbrek dıĢında D vitaminin sentez edildiğine dair ilk 

veriler 1980'li yıllarda yayınlanmıĢtır. O yıllarda hiperkalsemisi olan tüberküloz ve sarkoidozlu 

hastalarda anormal bir Ģekilde aktif D vitamini yüksekliği görülmüĢtür. Bunun ardından immün 
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sistem hücreleri, deri, meme dokusu, kolon,  prostat, akciğer ve beyin dokularında da aktif D 

vitamini bulunmuĢ ve bu yapıların D vitamininin aktif formuna yanıt verdikleri görülmüĢtür (124, 

125,126,127). Üstelik bazı doku ve hücrelerde 25(OH)D vitaminini aktif D vitamini olan 

1,25(OH)2D'ye dönüĢütüren 1-alfa hidroksilaz enzimi bulunmaktadır. Ayrıca Aktif D vitamininin 

direk ya da indirek olarak hücre çoğalması, apopitosiz ve anjiyogenezisten sorumlu 200 den fazla 

geni kontrol ettiği bilinmektedir(125,127,128). 

 

2.3.5.4. D Vitamininin Ġmmün Sistem Üzerine Etkileri 

 

Vücudumuzda birçok hücrede vitamin D receptor (VDR) mevcuttur. Ġmmün sistemi 

ilgilendiren hücrelerde de VDR olduğundan D vitamini güçlü bir immün sistem modülatorüdür. D 

vitamini immün sistem üzerindeki etkisini aktif metaboliti olan 1,25(OH)2D üzerinden 

gerçekleĢtirmektedir. 25(OH)D’yi D vitamininin aktif formu olan 1,25(OH)2D’e dönüĢtüren 1-α 

hidroksilaz enzimi makrofajlar, T ve B lenfositler ve dendritik hücrelerde gösterilmiĢtir (129). 

Endojen olarak üretilen aktif D vitamini edinsel ve doğal immun yanıtı düzenlemektedir. Aktif D 

vitamininin doğal immün yanıtı arttırıcı, edinsel immun yanıtı ise baskılayıcı etkisi bilinmektedir. 

 

Edinsel immün yanıtta T ve B lenfositlerin proliferasyon ve diferansiyasyonu D vitamini 

tarafından inhibe edilir. Aynı zamanda D vitamini, proinflamatuar sitokinlerin ve aktive B 

lenfositlerde immunglobulin üretimini de azaltarak inhibitör etki sunar. D vitamini bu özelliği ile 

otoimmunitenin geliĢimini azaltıp otoimmun hastalıkların ortaya çıkmasını geciktirmekte veya 

engellemektedir (130). 

 

D vitamininin bir diğer özelliği de antijen sunan hücrelerin antijen sunumunu ve bu 

hücrelerin T lenfositleri uyarma kapasitesini düĢürür. Bu Ģekilde T lenfositler aĢırı uyarılamazlar. 

Diğer bir özelliği de 1,25(OH)2D ile uyarılan makrofajların kemotaktik ve fagositik kapasitelerinin 

arttığı izlenmiĢtir.  Monositlerde 1,25(OH)2D etkisi ile reaktif oksijen üretimini artar bunun 

sonucunda uyarılabilir nitrik oksit üretimi etkilenerek bakterilerin öldürülmesi daha da 

kolaylaĢır(130). 

 

2.3.5.5. D Vitamininin Enfeksiyon Hastalıkları Ġle ĠliĢkisi 

 

Yetersiz vitamin D düzeyi ile çocuklarda solunum yolu hastalıkları veya hastanede yatma 

süresi arasında net bir iliĢki gösterilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda Najada ve arkadaĢları solunum 
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yolu enfeksiyonları sebebiyle hastanede yatan çocuklarda nutrisyonel rikets insidansını yüksek 

bulmuĢlardır (131). Hindistanda Wayse ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada özel hastaneye 

baĢvuran raĢitik olmayan çocuklarda akut alt solunum yolu enfeksiyonları araĢtırılmıĢtır. Bu 

çalıĢmada subklinik vitamin D eksikliğinin ve yaĢamın ilk 4 ayında yalnızca anne sütü ile 

beslenmemenin ağır alt solunum yolu hastalıkları açısından risk faktörü olduğu tespit edilmiĢtir 

(132). 

 

Kistik fibrozisli tekrarlayan akciğer enfeksiyonu geçiren hastalarda plazma D vitamini 

düzeyi bariz düĢük görülmüĢ olup kistik fibrozisli hastaların bronĢ epitel hücrelerinde aktif D 

vitamini yoluyla katelisidin yapımının arttığı görülmüĢtür. Bu çalıĢma göstermiĢtir ki,  inhale aktif 

D vitamini formunun geliĢtirilerek kistik fibrozisli hastaların bronĢ epitel hücrelerinde katelisidin 

sentezi artırılıp tekrarlayan akciğer enfeksiyonları engellenebilir (133). 

 

Tüberküloz ile D vitamini arasındaki yakın iliĢki iyi bilinmektedir. Yayınlanan son 

yıllardaki çalıĢmalarda serum 25(OH)D düzeylerinde düĢüklük ile tüberküloz enfeksiyonuna 

yatkınlık arasında güçlü bir iliĢki gösterilmiĢtir. Son dönemlerde Londra'da Hint kökenli insanlar 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada aktif tüberkülozlu kiĢilerde D vitamini eksikliğinin, tüberküloz 

olmayıp sadece ev içinde tüberküloz kiĢisi ile teması olanlara göre daha fazla olduğu görülmüĢtür. 

Bundan dolayı son yıllarda vitamin D receptor (VDR) ile D vitamini bağlayan proteininin gen 

polimorfizmi ile tübeküloz arasındaki yatkınlık incelenmektedir (134). 

 

2.3.5.6. D Vitamininin Antineoplastik Etkileri 

 

Ekvatordan uzaklaĢtıkça kanser mortalitesinin arttığı geçen yüzyılın ilk dönemlerinde 

rapor edilmiĢtir (135). Kolorektal kanser ve bireyin yaĢadığı enlem arasında iliĢki 1980'li yıllarda 

ileri sürülmüĢtür(136). Ayrıca yaz aylarında tanı alan kanser vakalarının daha uzun surveylerinin 

olduğu gösterilmiĢtir (137). Daha yüksek enlemlerde kanser vakalarının daha kötü prognoza sahip 

olmasının en muhtemel açıklaması vitamin D eksikliğidir (138). 

 

Non-hodking lenfoma riskinin güneĢ ıĢığına fazla maruz kalan çocuklar ve genç 

eriĢkinlerde %40 azaldığı görülmektedir. Malign melanom geliĢenlerde ölüm riskinin güneĢ 

ıĢınlarına az maruz kalanlarda fazla olduğu görülmektedir (139,140). Tüm bu sonuçlar D vitamini 

eksikliğinde neoplazmın oranının arttığını ve D vitamininin tümörün telomeraz enzim aktivitesini, 

apoptozisini ve anjiyogenezini inhibe ettiği gerçeğini açıklamaktadır (141-143). 
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2.3.5.7. D Vitamininin Nörodejeneratif Hastalıklar Üzerine Etkileri 

 

Vitamin D reseptörü (VDR) vücudumuzda birçok sistemde yer alır. VDR merkezi sinir 

sisteminde bazal gangliyonlar, talamus, hipotalamus, hipokampus, olfaktör sistem, temporal-

orbital ve singulat korteks, serebellum bölgelerinde yaygın biçimde bulunmaktadır (144). 

Parkinson, alzheimer, demans, multipl skleroz, Ģizofreni, mevsimsel affektif bozukluk ve 

depresyon gibi pek çok nörodejeneratif ve psikiyatrik hastalıkların düĢük D vitamini ile iliĢkili 

olduğunu belirten çalıĢmalar vardır (145-147). 

 

2.3.5.8. D Vitamininin Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri 

 

Vitamin D reseptör ve 1-α hidroksilaz enzim aktivitesi kalp kası ve damar duvarında da 

bulunmaktadır. D vitamini makrofajların köpük hücrelerine dönüĢümünü engelleyip, endotelyal 

adezyon moleküllerinin inflamasyon etkisini inhibe ederek anti-aterosklerotik özellik gösterir. 

 

Yapılan bir çalıĢmada VDR ve 1-α hidroksilazın olmadığı, normal kalsiyum düzeyine 

sahip farelerin kalp kontraktilitesinde artıĢ ve sistolik fonksiyonlardaki bozulmaya bağlı miyokard 

hipertrofisi görülmüĢtür (148). 

 

2.3.5.9 D Vitamininin Obezite ile ĠliĢkisi 

 

Yağ hücreleri endokrinolojik olarak aktif hücreler olup VDR içerirler. Yapılan 

çalıĢmalarda D vitamini düzeyi düĢük olanlar bireylerde vücut kitle indeksi D vitamini eksikliği 

olmayanlara göre yüksek bulunmuĢtur (149). D vitamini eksikliği aynı zamanda obez çocuk ve 

adolesanların vücut yağ dokularından bağımsız olarak glukoz metabolizmasındaki bozukluk için 

de bir risk faktörüdür (150). 

 

2.3.5.10. D Vitamininin Tip 1 Diyabet ve Tip 2 Diyabet ile ĠliĢkisi  

 

Tip 1 Diyabet ile ĠliĢkisi: Pankreasın özellikle insülin sentezleyen beta hücrelerinde ve 

immun sistemin çeĢitli hücrelerinde VDR ve D vitamini bağlayan proteinin gösterilmesi ile Tip 1 

diyabet ve D vitamini arasındaki bağlantı önem kazanmıĢtır. Yapılan retrospektif çalıĢmalarda 

yaĢamın erken döneminde verilen D vitamininin sonraki dönemlerde Tip 1 diyabet geliĢme 

olasılığını azaltma yönünde etki ettiği gösterilmiĢtir (151-153). Bir kesit çalıĢması ve dört tane 



34 
 

ayrı vaka-kontrol çalıĢmasının yer aldığı bir metaanalizde görülmüĢtür ki; yaĢamın ilk bir yılında 

verilen D vitamini desteği tip 1 diyabet geliĢme riskini %29 azaltmıĢtır (154). 

 

Tip 2 Diyabet ile ĠliĢkisi: Dünyada Tip 2 diyabetin en önemli risk faktörü obezitedir. 

Obezite durumu ise genelde D vitamini eksikliği ile beraber görülmektedir (155,156). 

Organizmadaki total yağ kitlesi ile serum 25(OH)D arasındaki zıt iliĢki bilinmektedir. Bu iliĢki D 

vitamininin yağ dokularında depo edilmesi ile açıklanır. Yapılan geniĢ bir kesitsel çalıĢmada ise 

serum 25(OH)D seviyesi ile insülin direnci arasında negatif bir korelasyon belirlenmiĢtir (157). 

 

2.3.5.11. D Vitamininin Beyin Hücre ve Dokuları Üzerindeki Etkisi 

 

D vitamini enzimleri ve vitamin D receptor (VDR) organizmanın hemen hemen bütün 

hücrelerinde bulunur. Deneysel olarak yapılan bir çalıĢmada fare beynindeki VDR sıfırlandığında 

farelerde biliĢsel fonksiyonlarda değiĢiklik görülmeyip ancak motor hareketlerde farklılık 

gözlenmiĢtir (158). Perinatal dönemde yavru farelerin anne karnında deneysel olarak D vitamini 

eksikliği geliĢtirildiğinde bu farelerin beyinlerinin prefrontal ve hipokampal bölgelerinde hücresel 

fonksiyonları belirleyen çok sayıda proteinin sentezinde bozulma olduğu görülmüĢtür. Bu bozuk 

proteinlerin çoğunun Ģizofreni, otizm, depresyon ve merkezi sinir sistemi gibi hastalıkların 

patogenezinde rol alabileceği bildirilmiĢtir (158). Yapılan bu deneysel hayvan çalıĢmaları D 

vitamini eksikliğinin uzun dönemlerde kalıcı öğrenme ve hafıza bozukluklarına sebep 

olabileceğini göstermiĢtir.  

 

Ġnsanlara bakıldığında D vitamini eksikliğinin erken beyin geliĢimine etkisi yönünde 

yeterli çalıĢma yoktur. Ancak invitro olarak beyin hücreleri üzerinde D vitamininin koruyucu 

etkisi gösterilmiĢtir (159,160). 

 

2.3.5.12. D Vitamininin Ağrı Üzerine Etkileri 

 

Kanda D vitamini düzeyi 20 ng/ml'nin altında olduğunda vücutta ciddi kas güçsüzlüğü ve 

ağrı oluĢur. Bu güçsüzlük ve ağrı tipik osteomalaziye bağlı miyopatiye neden olup ve var olan bu 

ağrı ile miyopatinin D vitamini verilemesiyle düzeldiği gösterilmiĢtir (161). Ayrıca diyabetin tip 2 

formunda hastaların kemik ağrılarının D vitamini takviyesi ile düzeldiği de bildirilmiĢtir (127). Bu 

durumun esas nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte D vitamininin nöronal farklılaĢma ve 

nöromusküler yapılara olumlu katkısından olabileceği ileri sürülmektedir (127). 
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2.3.6. D vitamini Eksikliği 

 

D vitamini yağda eriyen bir vitamin olup az miktarda doğada besinlerde bulunur. D 

vitamini sentezinin büyük bir kısmı deride güneĢ ıĢınlarının etkisi ile olmaktadır. Yıl boyunca 

güneĢ ıĢınlarından faydalanmak D vitamini eksikliğini gidermede en güvenilir yöntemdir 

(162,163). Bebeklerde uzamıĢ anne sütü ile beslenme, D vitamini profilaksisinin uygulanmaması, 

koyu cilt rengi, düĢük sosyoekonomik düzey, yetersiz süt ürünleri ile beslenme, annelerin 

genellikle ev içinde yaĢamaları, gebelik dönemlerinde annelere D vitamini verilmemesi D vitamini 

eksikliğini oluĢturan nedenlerdir. GeliĢmiĢ ülkelerde çocukların iyi beslenmesi, D vitamini 

profilaksisinin uygulanması ve konu ile ilgili uygun eğitimlerin verilmesi sayesinde D vitamini 

eksikliği hemen hemen ortadan kalkmıĢtır. Fakat ülkemiz gibi geliĢmekte olan ülkelerde ise D 

vitamini eksikliği halen önemli bir problemdir (164). 

 

NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence) 2013 raporuna göre aĢağıda 

D vitamini eksikliği açısından risk altında olan gruplar belirtilmiĢtir (165) ; 

 

* Ergen ve genç kadınlar 

* Gebe kadınlar ve emziren anneler 

* 5 yaĢın altındaki çocuklar ve infantlar 

* 65 yaĢın üstündeki yaĢlılar 

* Yeterli güneĢ ıĢığı alamayan kiĢiler 

*Koyu tenli kiĢiler(Asyalı vb. ülkeler)  

 

D vitamini yetersizliği duruma göre birkaç nedenden dolayı olabilir. Bunlar Ģu Ģekildedir 

(98, 102, 166, 167); 

 

*Gıdalarla D vitamini alımının azlığına bağlı nutrisyonel D vitamini eksikliği.  

*ArtmıĢ D vitamini ihtiyacına bağlı durumlar (Prematürelik, kronik antiepileptik ilaç 

kullanımı, çölyak, kistik fibrozis, safra yapımı ile ilgili problemler, geniĢ bağırsak rezeksiyonları 

gibi malabsorpsiyon durumları). 

*Annenin D vitamini depolarındaki yetersizliğe bağlı konjenital olarak D vitamini 

eksikliği. 

*D vitamini metabolizmasındaki problemlerden dolayı (uzun süren ağır metal maruziyeti, 

böbrek ve karaciğerin kronik hastalıkları ). 
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Besinsel D vitamini eksikliğinin çocuklarda en önemli sonucu nutrisyonel rikets olup 

rikets; epifiz kıkırdaklarının füzyonunun gerçekleĢmeden önce D vitamini, Ca ve P eksikliğine 

bağlı büyüme plağının yetersiz mineralizasyonu sonucu kemik yapısının genel olarak mineral 

içeriğinin azaldığı bir kemik hastalığı olarak tanımlanmaktadır. Rikets, geliĢimini tamamlamamıĢ 

(epifiz kıkırdaklarının açık olduğu dönemde) kemik dokusunun mineralizasyon eksikliği ile 

ilgilidir. D vitamini eksikliğinin yol açtığı riketsten hem kemik yapım süreci hem de kemik 

sağlamlığı zarar görür. Rikets durumu epifizlerin kapanmasına kadar insan yaĢamının her 

döneminde görülmektedir. Ancak vakaların büyük çoğunluğu 1,5 yaĢından önce görülmektedir 

(13).  

 

Dünyaya bakıldığında besinsel D vitamini eksikliğine bağlı rikets olgularının insidansı 

geliĢmiĢ ülkelerde 2.9-7.5/100.000’dir (168). Ülkemize bakıldığında ise önceki senelerde yapılan 

çalıĢmalarda nutrisyonel rikets sıklığı %1.6-19 arasında belirtilmiĢtir (106). Özkan B. ve 

arkadaĢları 2007 yılında Erzurum'da 0-3 yaĢ arası 39,133 çocukta besinsel D vitamini eksikliğine 

bağlı rikets insidansını %0.099 olarak bulmuĢtur (169). Bu çalıĢmaya bakıldığında Sağlık 

Bakanlığı tarafından 2005 yılında uygulamaya baĢlanan ilk bir yılda bütün bebeklere D vitamini 

desteğinin verilmesi besinsel riketsi önlemede etkili görülmüĢtür. 

 

2.3.7. D Vitamini Profilaksisi 

 

D vitamini eksikliğini önleme konusu son yıllarda dünyada birçok kurum ve sağlık 

örgütünce belirtilmekte olup Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) raporlarına göre günlük D vitamini 

gereksinimi bebekler için 400 UI olarak belirlenmiĢtir (99). Amerikan Pediatri Akademisi 

raĢitizimden korunmak için bebeklere günlük 200 UI D vitamini önermektedir (170,171). Ancak 

bu dozun Amerika BirleĢik Devletlerinin (ABD) kuzey bölgeleri için yetersiz kaldığı 

belirtilmektedir (172). Kanada Pediatri Topluluğuna bakıldığında bir yaĢına kadar tüm çocuklara 

yaz aylarında günlük 400 UI, kıĢ aylarında ise günlük 800 UI D vitamini verilmesi önerilmektedir 

(173). 

 

D vitamini profilaksisi konusunda Sağlık Bakanlığımızca bebeklerde D vitamini 

yetersizliğinin önlenmesi ve kemik sağlığının korunması projesi kapsamında Mayıs 2005 tarihinde 

alınan bir kararla hayatın ilk haftasından itibaren bebeklere D vitamini desteğinin verilmesi 

kararlaĢtırılmıĢtır (174). Bu kararda bebeklerin beslenme tarzı ister formül mamalar olsun ister 

yalnızca anne sütü olsun tüm bebeklere en az bir yaĢına kadar, tercihen de 3 yaĢına kadar günde 
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400 UI D vitamini verilmesi önerilmektedir (174). Ayrıca 2011 yılında yayınlanan Sağlık 

Bakanlığı genelgesine göre gebelere 12 haftalıktan itibaren gebelik süresince altı ay ve doğum 

sonrası altı ay olmak üzere toplam 12 ay süreyle annelere günde 1200 UI D Vitamini desteği 

verilmesi önerilmektedir (174). 

 

D vitamini profilaksisi bebekler için önemli olduğu kadar gebe kadınlar için de önemli bir 

husustur çünkü gebelerdeki D vitamini durumu bebeği etkilemektedir. Yapılan çalıĢmalarda D 

vitamini eksikliği olan anneden doğan bebeklerde konjenital rikets riski ile bu bebeklerin 

hipokalsemi nedeni ile hastaneye baĢvurma oranı yüksek bulunmuĢtur (175). Hatun ve 

arkadaĢlarının ülkemizde 2005 yılında yaptıkları bir çalıĢmada çoğunluğu anne sütü ile beslenen, 

yaĢları 32 ile 112 gün arasında değiĢen 42 erken dönem rikets olgusunun %78’inin hastaneye 

hipokalsemik konvülsiyon ile baĢvurdukları görülmüĢtür (176). 

 

2.3.8. D Vitamini Düzeyi 

 

D vitaminin plazmadaki seviyesini belirlemek için biyokimyasal olarak 2 parametre 

mevcuttur. Bunlar 1,25(OH)2D vitamini ve 25(OH)D vitaminidir. Biyolojik olarak aktif olan 

1,25(OH)2D vitaminin dolaĢımdaki D vitamini düzeyini belirlemede yarılanma ömrünün kısa 

olmasından dolayı uygun bir parametre değildir. Aktif D vitamininin yarılanma ömrü kısa 

olduğundan dolaĢımdaki D vitamini düzeyinin belirlenmesinde kullanılan en iyi parametre 

25(OH)D'dir. Bu kullanılan parametrenin yarı ömrü yaklaĢık 2-3 haftadır(177). 

 

D vitamininin eĢik değeri ile ilgili sağlık örgütleri tarafından yapılan farklı çalıĢmalardan 

dolayı baz alınan değerde bazı farklılıklar mevcuttur. Sağlık Bakanlığının 2011 yılında yayınladığı 

genelgeye göre genel olarak paratiroid hormon (PTH) yükselmesine neden olmayacak Ģekilde 

eriĢkinlerde 25(OH)D düzeyi 30 ng/ml olarak belirlenmiĢ olup bu değer eĢik değer olarak 

tanımlanmıĢtır. Bu değere göre 30 ng/ml altındaki değerler yetersiz/düĢük, 10 ng/ml altı değerler 

ise D vitamini eksikliği olarak kabul edilmiĢtir. Aynı genelgeye göre ülkemizde yenidoğanlarda 

düĢük 25(OH)D düzeyi için en önemli risk faktörünün anne 25(OH)D düzeyinin <10 ng/ml olması 

belirtilmiĢtir(178). 

 

Maternal D vitaminin anne ve bebekler üzerindeki etkisi aĢağıda yer alan tablo10’da 

özetlenmiĢtir. 
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Tablo-11:Maternal D Vitamin Eksikliği ve Etkileri(178) 

 
EKSĠKLĠĞĠN 

DERECESĠ 

SERUM 

25(OH)D 

DÜZEYĠ (ng/ml) 

MATERNAL 

ETKĠLER 

YENĠDOĞANA ETKĠLERĠ 

ġiddetli eksiklik <10 • Preeklampsi/Eklam-

psi riskinde artma  

•  DüĢük Ca emilimi 

•  Kemik erozyonu  

• Yetersiz kilo alımı 

•  Yüksek PTH   

düzeyleri 

 

• DüĢük doğum ağırlığı 

• Neonatal hipokalsemiye 

bağlı konvulsiyon 

•  Kalp yetmezliği 

•  Fontanel geniĢliği 

• Konjenital rikets 

• Ġnfantil rikets (D vitamin 

desteği almadan anne sütü ile 

beslenenlerde ) 

Yetersizlik 10-30 • Kemik erozyonu 

• Subklinik miyopati  

• Neonatal hipokalsemi 

• DüĢük kemik mineral 

dansitesi 

• Ġnfantil rikets (D vitamin 

desteği almadan anne sütü ile 

beslenenlerde ) 

Fazlalık/toksisite >100 • Hiperkalsemi 

• hiperkalsiüri 

• Ġnfantil idiopatik  

hiperkalsemi 

 

Amerika BirleĢik Devletleri Tıp Enstitüsü (The US Institute of Medicine-IOM) tarafından 

belirtilen D vitamini düzeyleri ise biraz daha farklı olup tablo 11'de özetlenmiĢtir (198). 
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Tablo-12: Amerika BirleĢik DevletleriTıp Enstitüsü (The US Institute of Medicine-IOM) 25(OH) 

D düzeyi ve yorumu (179) 

 

D vitamini düzeyi   D vitamini düzeyi   Yorum 

(ng/ml)    (nmol/L)    

≤12    ≤30   Bebek ve çocuklarda    

                  raĢitizmle, eriĢkinlerde   

                                       osteomalaziyle iliĢkili   

       D vitamini eksikliği 

12-20                         30-50                        Sağlıklı bireylerde kemik  

       ve genel sağlık açısından D  

       vitamini yetersizliği 

≥20    ≥50-125  Sağlıklı bireylerde kemik  

       ve genel sağlık açısından 

       D vitamini yeterli düzeyde 

 

Çocuklara bakıldığında D vitamini yeterliliği için tanımlanmıĢ eĢik bir değer 

bulunmamaktadır. Ancak yapılan bazı çalıĢmalarda plazma 25(OH)D’nin 11 ng/ml'den az olması 

D vitamini eksikliği olarak kabul edilmektedir (180). Rikets görülme riskinin yoğun olduğu aralık 

ise 5–10 ng/ml olarak tanımlanmıĢtır (181,182). Yapılan çalıĢmalara bakıldığında 25(OH)D'nin 

yenidoğan bebekler ve süt çocukları için minimum seviyesi bilinmemekle birlikte gözlemlere göre 

yenidoğan ve süt çocuklarında 25(OH)D seviyesinin en az 20 ng/ml olması genel olarak kabul 

edilmektedir. 25(OH)D'nin yükselip belli düzeyde platoya ulaĢması için gereken düzey ise 33 

ng/ml olarak belirtilmiĢtir. Bu değer de süt çocuğu ve daha büyük çocuklar için ideal bir seviye 

olup ve eriĢkinler ile benzer olduğunu gösterir (180). Bazı yapılan çalıĢmalarda kabul edilen 

sınırlara göre 11 ng/ml altı ileri derece D vitamini eksikliği, 11 ile 20 ng/ml arasında D vitamin 

eksikliği, 20-30 ng/ml arasındaki değerler ise D vitamini yetersizliği olarak kabul edilmektedir 

(183). 

 

Holick ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada D vitamini düzeyi ile PTH düzeyi 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmada PTH'nın yükselmeyip plato çizdiği D vitamini düzeyi 32 ng/ml 

olarak görülmüĢtür. Aynı çalıĢmaya bakıldığında 20ng/ml ve altındaki değerler D vitamini 

eksikliği, 21-29 ng/ml arası değerler ise D vitamini yetersizliği olarak değerlendirilmiĢtir (177). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Olgu Seçimi ve Gruplar 

 

Prospektif olarak tasarlanan bu çalıĢma 01.06.2017-30.09.2017 tarihleri arasında Harran 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim Dalı Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Polikliniklerinde yapıldı. ÇalıĢma 12 ay ile 24 ay arasındaki süt çocuklarından çocuk 

sağlığı ve hastalıkları polikliniklerine solukluk, halsizlik, iĢtahsızlık, kilo alamama, yorgunluk 

Ģikayetleri ile getirilen 120 hastadan oluĢmaktadır. BaĢvuran tüm hastaların anemnezleri alınıp, 

sistemik muayeneleri yapıldı. Akut bir enfeksiyon varlığı araĢtırıldı. BaĢvuran hastaların kronik 

bir hastalık öyküsü, devamlı ilaç kullanım öyküsü (antikonvulzan, kalp problemleri ile ilgili ilaçlar 

v.s), geçirmiĢ olduğu herhangi bir ameliyat öyküsü sorgulandı.  

 

ÇalıĢmaya baĢlamadan önce her hasta yakını bilgilendirilip, hasta bilgilendirme formu 

okunup hasta yakınlarının izinleri alındı (ek 1). ÇalıĢmaya alınacak hastaların doğum tarihleri, 

kronolojik yaĢları, cinsiyetleri, boy ve kiloları belirlendi. Olguların kiloları elektronik bebek tartısı 

ile ölçüldü. Kiloları ölçülürken ağırlık yapabilecek giysiler çıkarıldı. Olguların boyları 1 mm'ye 

duyarlı sabit bir masa üzerine kurulu boy ölçer ile ayakkabıları çıkarılıp omuzları, baĢı ve ayakları 

sabit dik olacak Ģekilde ölçüldü. Hastaların boy ve kilo persentilleri Neyzi ve arkadaĢlarının 2006 

yılında yayınladığı Türk çocuklarının normal büyüme referans değerleri kullanılarak 

değerlendirildi (184). 

 

ÇalıĢmaya alınan olguların yakınları ile görüĢmeler yapılıp anket formu dolduruldu (ek2). 

Ankette hastaların ilk bir yılında demir ve D vitamini profilaksisine uyumları sorgulandı. Anne ve 

babaların eğitim düzeyleri sorgulandı. Ailelerin ilk 1 yılda çocuklarına demir ve D vitamini 

profilaksisini ne kadar süre, ne Ģekilde, hangi preparatları verdikleri, profilaksiye uyum konusunda 

kimlerden öneri aldıkları (hemĢire, aile hekimi, çocuk doktoru), profilaksiye uymadıklarında 

neden uymadıkları sorgulandı. Anketler yapılırken ailelerin profilakside kullandıkları ürünleri 

hatırlamaları için eczanelerden farklı marka Fe
+2 

ve Fe
+3 

demir içeren preparatlar ile D vitamini 

preparatlarının kutuları ve ĢiĢeleri alınıp ailelere gösterilerek hatırlamalarına yardımcı olundu. 

 

Anket sonuçlarında elde edilen verilerde ilk 1 yılda demir profilaksisine uyanlar ve 

uymayanlar ile D vitaminine uyanlar ve uymayanlar ayrı ayrı gruplandırıldı. Profilaksiye 
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uyanların oranları belirlendi. Anne ve babaların eğitim düzeylerinin profilaksiye uyum konusunda 

katkısı değerlendirildi. Profilaksiye uyum konusunda kimlerin etkili olduklarının oranı belirlendi. 

 

3.2. ÇalıĢmanın Etik Kurul Ġzni 

 

Bu çalıĢmanın etik kurul onayı, Harran Üniversitesi Rektörlüğü Tıp Fakültesi Dekanlığı 

Etik Kurul BaĢkanlığının 13/07/2017 tarih, 74059997-050.04.04 sayılı, 07 nolu oturum, 13. karar 

sayısında alınmıĢtır (ek 3). 

 

3.3.ÇalıĢmaya Alınma Kriterleri  

 

* Çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniklerine solukluk, halsizlik, iĢtahsızlık, yorgunluk,  

kilo alamama Ģikayetleri ile baĢvuran hastalar için; 

Olgularda aĢağıdaki özelliklerin olmaması : 

* Altta yatan kronik hastalık 

*Akut enfeksiyonun ve o anda ateĢin varlığı 

*Ağır malnütrisyon 

*Kronik ilaç kullanımı ( kalp ilaçları, antikonvülzan, v.s). 

* Konjenital anomali  

*Hastaların anemnezinde hemoglobinopatinin varlığı 

 

ÇalıĢmamızda belirtilen Ģikayetleri olan 12-24 ay arası 127 hasta ile görüĢüldü. Ancak 7 

tane hasta çalıĢma kriterlerini karĢılamadığı için çalıĢmaya alınmadı. Bu çalıĢmada 1 hasta 

solukluk halsizlik Ģikayeti ile gelip beyaz küre sayısı 323 bin görülüp lösemi teĢhisi konuldu ve 

hasta çalıĢma dıĢı bırakıldı. 1 hastanın konjenital anomali öyküsü bulunduğundan (Ventriküler 

Septal Defekt+Aort koarktasyonu ameliyatı geçirme öyküsü)  çalıĢma dıĢı bırakıldı. 2 hastanın 

antiepileptik kullandığı( biri karbamezapin diğeri sodyum valproat) anemnezde tespit edildiğinden 

çalıĢma dıĢı bırakıldı. 3 hasta ise ağır malnutüre( kilo persentilleri 3 persentilin altında) 

olduğundan çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

 

3.4.ÇalıĢmada Değerlendirilen Biyokimyasal Parametreler 

 

Bu çalıĢmada hastaların Ģikayetlerine uygun olarak rutin tetkikler istendi. ÇalıĢmada 

hemogram, demir, serum demir bağlama kapasitesi (TDBK), ferritin, Ca, P, ALP ve 25(OH)D'de 



42 
 

parametreleri değerlendirildi. Hastaların bu parametreleri Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi 

AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi Biyokimya laboratuarında çalıĢıldı. 

 

Hastaların hemogram değerleri EDTA'lı mor tüpte Cell Ruby marka cihazı ile çalıĢıldı. 

Ca, P, ALP, demir, serum demir bağlama kapasitesi, ferritin değerleri ise EDTA'sız biyokimya 

tüpleri ile 4000 devirde 10 dakika santrifüj edildikten sonra C16000 Abbott marka cihazı ile 

spektrofotometrik yöntem ile çalıĢıldı. 25(OH)D ise EDTA'lı mor tüpte kan alınarak Shimadzu 

LCMS-8040 cihazı ile lıquid chromatograph mass spektrometri yöntemi ile çalıĢıldı. 

 

ÇalıĢmamızda 12 ay-24 ay arası süt çocuklarına demir eksikliği anemisi tanısı 

konulurken; o yaĢa uygun hemoglobin, MCV, hematokritin 2 standart sapma alt sınır değerleri 

referans alınıp Hb<10,5 gr/dl altında olmak koĢulu ile MCV<70 fl, ferritin<16 ng/ml, RDW>14.5, 

Htc<%33 parametrelerinden en az ikisine sahip olanlar demir eksikliği anemisi olarak kabul 

edildi. Sadece serum ferritin düzeyi 16 ng/ml'nin altında olan olgular ise demir eksikliği olarak 

değerlendirildi (75,76,185,186). 

 

Olgular 25(OH)D düzeylerine göre D vitamini eksikliği, yetersizliği ve normal D 

vitaminine sahip çocuklar olarak 3 gruba ayrılmasında Amerika BirleĢik Devletleri Tıp 

Enstitüsünün (The US Institute of Medicine-IOM) verileri referans alınarak değerlendirildi. Bu 

sınıflamaya göre 25(OH)D düzeyi <12 ng/ml olanlar D vitamini eksikliği, 25(OH)D  düzeyi 12-

19.99 ng/ml  arası olanlar D vitamini yetersizliği, 25(OH)D düzeyi  ≥20 ng/ml olanlar ise normal 

olarak kabul edildi (179). 

 

ÇalıĢmamızda hastaların ALP, kalsiyum ve fosfor değerleri hastanemizin biyokimya 

laboratuarındaki referans değerler kabul edildi. Kalsiyumun referans aralığı 8.4-10.2 mg/dL 

olarak, fosforun referans aralığı ise 2.3-4.7 mg/dL olarak kabul edildi. Serum ALP değeri 

hastanemiz laboratuarında yer alan referans değeri kabul edildi. Bu referans değerine göre 1-12 

yaĢ içinen yüksek ALP değeri 500 U/L olarak kabul edildi. 

 

3.5. ÇalıĢmanın Ġstatistiksel Analizi 

 

Ġstatistiksel analizler SPSS for Windows Versiyon 20,0 (Statistical Package for the Social 

Sciences) bilgisayar programı kullanılarak yapıldı. 
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DeğiĢkenler arasındaki iliĢki pearson ve Kendall’s korelasyon testleri ile ve gruplar 

arasındaki fark One-way Anova Post Hoc Tukey ve Student’s t-test ile Chi-square gerçekleĢtirildi. 

Non parametrik test verileri için iki grup arasındaki değerlerin farkına Mann-Whitney U testi ile 

bakıldı. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4.BULGULAR 

 

Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniklerinde 

çalıĢmaya alınan olgularımızın 64’ü (%53.3) erkek, 56’sı (%46.7) kızdı. YaĢ ortalaması 

17.25±3.66 ay idi. Olgularımızın kilo ortalamaları 10,01±1,27 kg, boy ortalaması 79.15±4.30 cm 

idi. 

 

Tablo-13: Olguların Demografik ve Antropometrik Özellikleri 

YaĢ 17.25±3.66 ay 

Cinsiyet 64 erkek(%5.3)  /  56 kız(%46.7) 

Boy 79.15±4.30 cm 

Kilo 10.01±1.27 kg 

 

 

                             Tablo-14: Olguların Cinsiyete Göre Boy ve Kilo Dağılımları 

  Cinsiyet n Ort. Boy Ort. Kilo 

 

Erkek 

    

 64 79.05±4.46 10.20±1.36 

 

Kız 

    

 56 79.26±4.14 9.79±1.13 

 

Toplam 

    

 120 79.15±4.30 10.01±1.27 

 

 

 

 

 

 

 



45 
 

ÇalıĢmamızda hastaların kilo ve boy persentillerinin sayı ve yüzdelikleri incelendi. 

Hastaların %70’inden fazlasının hem boy hem de kilo persentilleri 50 persentilin altında idi. 

 

    Tablo-15: Olguların Boy Persentilleri 

Boy persentil n % 

3 persentil 5 4.2 

3-10 persentil arası 24 20 

10 persentil 8 6.7 

10-25 persentil arası 20 16.7 

25 persentil 1 0.8 

25-50 persentil arası 25 20.8 

50 persentil 4 3.3 

50-75 persentil arası 29 24.2 

75 persentil 4 3.3 

 

     

Tablo-16: Olguların Kilo Persentilleri 

Kilo persentil n % 

3 persentil 19 15.8 

3-10 persentil arası 31 25.8 

10 persentil 3 2.5 

10-25 persentil arası 19 15.8 

25 persentil 2 1.7 

25-50 persentil arası 21 17.5 

50 persentil 3 2.5 

50-75 persentil arası 21 17.5 

75 persentil 1 0.8 

 

ÇalıĢmaya katılan olgularımızın ebeveynlerin eğitim düzeylerine bakıldığında 53 anne 

(%44.2) okuryazar değildi, 31 anne (%25.8) ilkokul mezunuydu, 12 anne (%10) lise mezunuydu.  

Bu verilerde annelerin eğitim düzeylerinin ne kadar düĢük olduğu açık bir Ģekilde görülmüĢ oldu. 

Öte yandan babaların eğitim düzeylerine bakıldığında 12 olgumuzun babası (%10) okuryazar 
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değildi, 5 baba (%4.2) okuryazardı,  44 baba (%36.7) ilk okul mezunuydu, 30 baba (%25) orta 

okul mezunuydu, 21 baba (%17.5) lise mezunuydu, 8 baba (%6.7)  ise üniversite mezunuydu. 

Babaların eğitim düzeyi annelere göre daha iyi görünse de lise ve üniversite mezunu baba sayısı 

29 olup oranı %24.2 idi. 

Tablo-17: Olguların Anne ve Baba Eğitim Düzeyleri 

Eğitim Durumu            Anne Baba 

 

Okuryazar değil 

n 

53                  

% 

44.2  

n 

12  

% 

10 

Okuryazar 11  9.2 5  4.2 

Ġlkokul mezunu 31  25.8 44  36.7 

Ortaokul mezunu 9  7.5 30  25 

Lise mezunu 12  10 21  17.5 

Üniversite mezunu 4  3.3 8  6.7 

 

ÇalıĢmaya alınan olgularımızın kardeĢ sayılarına bakıldığında ise bir kardeĢi olanların 

sayısı 49 (%40.8) olup 28 olgumuzun (%23.3) iki kardeĢi vardı, 14 olgumuzun (%11.7) 4 kardeĢi 

vardı, 11 olgumuzun (%9.2) 3 kardeĢi vardı. 8 olgumuzun (%6.7) 5 kardeĢi vardı, 6 olgumuzun 

(%5) 6 kardeĢi vardı, 2 olgumuzun (%1.7) 7 kardeĢi vardı, 1 olgumuzun (%0.8) 10 kardeĢi vardı, 1 

olgumuzun (%0.8) 11 kardeĢi vardı.  Bu çalıĢmada kardeĢlerin sıralaması incelendiğinde; 35 

olgumuz (%29.2) kardeĢler içinde birinci çocuktu, 32 olgumuz (%26.7) kardeĢler arasında ikinci 

çocuktu, 18 olgumuz (%15) kardeĢler arasında üçüncü çocuktu, 12 olgumuz (%10) kardeĢler 

arasında dördüncü çocuktu, 8 olgumuz (%6.7) kardeĢler arasında beĢinci çocuktu, 9 olgumuz 

(%7.5) kardeĢler arasında altıncı çocuktu, 4 olgumuz (%3.3) kardeĢler arasında yedinci çocuktu, 2 

olgumuz (%1.7) kardeĢler arasında onuncu çocuktu. 

 

Olgularımızın D vitamini ortalamaları 23.40±12.71 idi. D vitamini düzeylerine göre 

sınıflandırıldığında 60 olgumuzda (%50) D vitamini normal sınırlardaydı, 43 olgumuzda (%35.8) 

D vitamini yetersizliği, 17 olgumuzda (%14.2) D vitamini eksikliği vardı. Bu durum grafik ile de 

belirtilmektedir. 
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Grafik-1: Olguların D Vitamini Düzeyine Göre Sınıflandırmaları 

 

ÇalıĢmamıza alınan hastaların D vitamini sınıflandırılması ve çocukların yaĢ grupları 

incelendi. D vitamini eksikliği, D vitamini yetersizliği ve normal D vitaminine sahip çocukların 

bulundukları ay aralıkları aĢağıdaki tabloda gösterilmektedir. YaĢ gruplarına göre D vitamini 

sınıflandırmasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Tablo-18: D Vitamini Sınıflandırmasının YaĢ Gruplarına Göre Dağılımı 

 YaĢ  

Toplam Grup 12-15 ay 

arası 

15-18- ay arası 18-21 ay arası 21-24 ay arası 

 

 

D Vit. 

Eksikliği 

D Vit.  

Yetersizliği 

D Vit. Yeterli 

n         % 

3        17.6 

 

12       27.9 

20      33.3 

      n           % 

      7           41.2 

      

      9            20.9 

      16          26.7 

     n        % 

     4         23.5 

 

     8         18.6 

     8         13.3 

   n           % 

   3          17.6 

  

  14         32.6 

  16         26.7 

   n 

   17 

 

   43 

   60 

P                              0.684                       0.108                    0.218                   0.342 

 

50%

35.8%

14.2%

D Vitamini Sınıflandırma

DVitamini Yeterli

D Vitamini Yetersizliği

D Vitamini Eksikliği
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ÇalıĢmaya alınan olguların D vitamini kullanım proflaksisi oranlarına bakıldığında; 78 

olgumuz (%65) D vitamini preparatı kullanmıĢtı, 42 olgumuz (%35) kullanmamıĢtı. D vitamini 

kullananların 17’si (%21.7) sadece 1 ay kullanmıĢ, 17’si (%21.7) 1-3 ay kadar kullanmıĢ, 15’i 

(%19.2) 3-6 ay kadar kullanmıĢ, 12’si (%15.3) 6-9 ay kadar kullanmıĢ, 17’si (%21.7) 9-12 ay 

kadar kullanmıĢtı. 

   Tablo-19: Olguların D Vitamini Kullanım Zamanları 

D Vitamini 

Kullanım 

Süreleri 

n % D.Vitamini 

düzeyi 

1 ay 17 21.7  23.95±13.13 

1-3 ay arası 17 21.7  26.79±12.29 

3-6 ay arası 15 19.2  26.45±13.90 

6-9 ay arası 12 15.3  25.20±12.89 

9-12 ay arası 17 21.7 21.73±9.89 

Kullanmayanlar 42 35 20.88±13.5 

Toplam 120   23.40±12.71 

 

Hastaların D vitamini proflaksisine uyup uymadıkları sorgulanıp buna göre D vitamini 

kullananlar ile kullanmayanların kandaki D vitamini düzeyleri karĢılaĢtırıldıklarında, D vitamini 

kullandıklarını ifade edenlerin D vitamini düzeyi 24.76±12.10 olup kullanmayanların D vitamini 

düzeyi ise 20.88±13.56 idi. Bu değerler karĢılaĢtırıldıklarında aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmadı (p=0.125).  

 

Ayrıca D vitamini proflaksisine uyanlar ile uymayanlar arasında diğer biyokimyasal 

belirteçler (Hb, HTC, MCV, RDW, Ferritin, Demir, UIBC, Ca, P, ALP) karĢılaĢtırıldığında da 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. (Tablo-20) 
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Tablo-20: D Vitamini Profilaksisine Uyanlar ile Uymayanların Biyokimyasal Verilerinin 

         KarĢılaĢtırılması 

 

  
D Vit. 

Profilaksisi 

Ortalama P 

Hb Kullananlar 11.30±1.23                      0,442 

 

0,835 

 

0,580 

 

0,448 

 

0,634 

 

0,814 

 

0,877 

 

0,085 

 

0,124 

 

0,181 

 

Kullanmayanlar 11.12±1.24 

HCT Kullananlar 36.36±4.45 

Kullanmayanlar 36.52±3.83 

FERRITIN Kullananlar   25.33±42.95 

Kullanmayanlar   22.04±22.11 

MCV Kullananlar 72.85±6.85 

Kullanmayanlar   71.44±10.88 

RDW Kullananlar 14.33±3.13 

Kullanmayanlar 14.55±1.75 

DEMIR Kullananlar    35.08±22.58 

Kullanmayanlar   34.16±19.17 

UIBC Kullananlar    316.26±71.27 

Kullanmayanlar    318.47±76.03 

Ca Kullananlar 9.88±0.44 

Kullanmayanlar 9.75±0.40 

P Kullananlar 5.15±0.60 

Kullanmayanlar 4.97±0.63 

ALP Kullananlar    220.79±58.66 

Kullanmayanlar    207.28±48.66 

 

Hastaların D vitamini kullanım sıklığına bakıldığında eldeki oranlar hastaların düzensiz 

bir Ģekilde profilaksiye uyduklarını gösteriyordu. Bu verilerde D vitamini kullananların 

24’ü(%30.7) 0-15 günlük iken baĢlanmıĢ, 14’ü (%17.9) 15-30 günlük iken baĢlanmıĢ, 22’si 

(%28.2) 1-3 aylık iken baĢlanmıĢ, 12’si (%15.3) 3-6 aylık iken baĢlanmıĢ, 6’sında (%7.6) ise 6 

aylıktan sonra baĢlanmıĢtı. 

Tablo-21: Olguların D Vitaminine BaĢlama YaĢı 

 

D vitamini baĢlama 

yaĢı 

n % 

0-15 gün arasında 24 20 

15-30 gün arasında 14 11.7 

1-3 ay arasında 22 18.3 

3-6 ay arasında 12 10 

6 ay sonrasında 6 5 

Kullanmayanlar 42 35 
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D vitamini kullananların aldıkları dozlara bakıldığında 77 hasta (%98.7) günde 400 UI D 

vitamini kullanılmıĢ, 1 hasta ise (%1.3) günde 5 damla kullanılmıĢtı. 77 olgumuz (%98.7) preparat 

olarak aile sağlığı merkezlerinde ücretsiz dağıtılan D-vit 3 damlayı kullanılmıĢ, 1 olgumuz ise 

(%1.3) diğer vitamin preparatlarından kullanmıĢtı. 

 

Anketler aracılığı ile ebeveynleri ile yapılan görüĢmede D vitamini kullananların 61’nin 

(%78.2) ebeveyni D vitamini kullanmaları yönünde aile hekimlerinden öneri aldıklarını belirttiler. 

Diğer Olgulardan 6’sı (%7.6) çocuk doktorlarından tavsiye aldıklarını, 11’i (%14.1) ise ASM 

hemĢirelerinden öneri aldıklarını beyan ettiler. Hastalardan D vitamini kullanmayanların 41’inin 

(%97.6) ebeveynleri kendilerine D vitamini önerilmediğini ifade edip diğer 1’i (%2.4) ise 

kendilerine D vitamini önerildiğini ancak kullanmadıklarını belirttiler. 

 

ÇalıĢmaya alınan olguların D vitamini düzeylerinin cinsiyete göre dağılımına 

bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p=0.524). 

 

  Tablo-22: D Vitamini Sınıflandırmasının Cinsiyete Göre Dağılımı 

  (*yüzdeler satır esaslı olarak alındı) 

   Cinsiyet 

 

  

 

Toplam D Vitamini 

sınıflandırma 

Erkek Kız  

 

D Vitamini Eksikliği 

n 

7      

% 

41.2 

n 

10 

% 

58.8 

n 

17 

D Vitamini 

Yetersizliği 22                     

 

51.2 

 

21 

 

48.8 43 

D Vitamini normal 35  58.3 25 41.7 60 

       

ÇalıĢamaya alınan hastaların D vitamini sınıflandırılmasına göre annelerinin eğitim 

düzeylerine bakıldığında; D vitamini eksikliği olan 17 çocuğun 12’sinin (70.6) annesi okuryazar 

değildi,  4’ünün (%23.5) annesi ilkokul mezunuydu, 1’inin (%5.9) annesi ise lise mezunuydu. D 

vitamini yetersiz olanların ise 43 çocuğun 17’sinin (%39.5) annesi okuryazar değildi, 5’inin 

(%11.6) annesi okuryazardı, 10’unun (%23.3) annesi ilkokul mezunuydu, 3’ünün (%7) annesi 

ortaokul mezunuydu, 7’sinin (%16.3) annesi lise mezunuydu ve 1’inin (%2.3) annesi üniversite 

mezunuydu. D vitamini normal olan 60 çocuğun 24’ünün (%40) annesi okuryazar değildi, 6’sının 

(%10) annesi okuryazardı, 17’sinin (%28.3) annesi ilkokul mezunuydu, 6’sının (%10) annesi 
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ortaokul mezunuydu, 4’ünün (%6.7) annesi lise mezunuydu ve 3’ünün (%5) annesi üniversite 

mezunuydu.   

 

ÇalıĢmamızda bebeklerin D vitamini sınıflandırmaları ile anne eğitim seviyesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı değerler bulundu. Bu veriler tablo ve grafik ile de belirtilmektedir 

(Tablo-23, Grafik-2). Bebeklerin D vitamini eksik olan grubun annelerinin eğitim düzeylerine 

bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.003). D vitamini yetersiz olan grubun 

annelerinin eğitim düzeylerine bakıldığında da istatiksel olarak anlamlı bir Ģekilde eğitim 

seviyeleri düĢük olan annelerin bebeklerinin D vitamini düzeyi de düĢük olduğu anlaĢıldı 

(p=0.000). Ayrıca D vitamini yeterli olan grubun annelerinin eğitim seviyesi karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı  bulundu (p=0.000). Her üç grupta da düĢük eğitim seviyeli annelere 

daha fazla oranda rastlanmaktadır. Bu istatistikten sonra bir de D vitamini eksik olan bebeklerin 

annelerinin eğitim seviyesi ile D vitamini yetersiz olan grubun anne eğitim seviyeleri 

karĢılaĢtırıldı ve anlamlı fark bulundu (p=0.040).  Daha sonra D vitamini eksik olan bebeklerin 

grubu ile D vitamini normal olan bebeklerin anne eğitim seviyeleri karĢılaĢtırıldığında da 

istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulundu (p=0.039). Yapılan Ġstatistiklerde annelerin eğitim 

seviyesi düĢtükçe bebeklerde D vitamini eksikliğinin arttığı görüldü. D vitamini yetersizliği olan 

bebekler ile D vitamini normal olanlar arasında annenin eğitim durumu karĢılaĢtırıldığında ise 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p=0.848). 

 

Tablo-23: Anne Eğitim Düzeyi ile D Vitamini Sınıflandırılması 

        (*yüzdeler sutun esaslı olarak alındı) 

 

 

Anne Eğitim 

Düzeyi 

 D Vitamini Sınıflandırma  

 

 

 

Toplam 

 

D Vit    

Eksikliği 

 D Vit 

Yetersizliği 

D Vit normal 

 

P 

 

 

Okuryazar değil 

n 

 

12 

% 

 

70.6 

n 

 

17 

% 

 

39.5 

n 

 

24 

% 

 

40 

n 

 

53 

 

 

0,128 

0,763 

0,017 

0,317 

 

0,105 

0,316 

 

 

Okuryazar 0  5 11.6 6 10 11 

Ġlkokul mezunu 4 23.5 10 23.3 17 28.3 31 

Ortaokul 

mezunu 

0  

 

3 7 6 10 9 

Lise mezunu 1 5.9 7 16.3 4 6.7 12 

Üniv. Mezunu 0  1 2.3 3 5 4 

Toplam 

P                                             

17 

    0,003 

           43 

          0,000 

 60 

    0,000 

 120 

 

  

 



52 
 

 
  Grafik-2: Anne Eğitim Düzeyi ile D Vitamini Sınıflandırılması 

 

 

D vitamini sınıflandırılmasına göre babalarının eğitim düzeylerine bakıldığında; D 

vitamini eksikliği olan 17 çocuğun 3’ünün (17.6) babası okuryazar değildi, 9’unun (%52.9) babası 

ilkokul mezunuydu, 3’ünün (%17.6) babası ise ortaokul mezunuydu, 2’sinin (%11.8) babası ise 

lise mezunuydu. D vitamini yetersiz olan 43 çocuğun 6’sının (%14) babası okuryazar değildi, 

1’inin (%2.3) babası okuryazardı, 10’unun (%23.3) babası ilkokul mezunuydu, 15’inin (%34.9) 

babası ortaokul mezunuydu, 7’sinin (%16.3) babası lise mezunuydu ve 4’ünün (%9.3) babası 

üniversite mezunuydu. D vitamini normal olan 60 çocuğun 3’ünün (%5) babası okuryazar değildi, 

4’ünün (%6.7) babası okuryazardı, 25’inin (%41.7) babası ilkokul mezunuydu, 12’sinin (%20) 

babası ortaokul mezunuydu, 12’sinin (%20) babası lise mezunuydu ve 4’ünün (%6.7) babası 

üniversite mezunuydu.  
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Annelerin aksine çalıĢmamızda D vitamini eksikliği olanlar ile D vitamini normal olanlar 

arasında babaların eğitim durumu karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamadı.(Tablo-24) 

 

 

Tablo-24: Baba Eğitim Düzeyi ile D Vitamini Sınıflandırılması 

 

 

Baba Eğitim 

Düzeyi 

  D Vitamini Sınıflandırma  

Toplam 

 

D Vit Eksikliği   D Vit Yetersizliği    D Vit normal P 

 

Okuryazar değil 

n 

3  

% 

17.6 

n 

6  

% 

14 

n 

3  

% 

5 

 

12 

 

0,342 

0,402 

0,098 

0,106 

0,147 

0,086 

Okuryazar 0  1  2.3 4  6.7 5 

Ġlkokul mezunu 9  52.9   10  23.3  25  41.7 44 

Ortaokul mezunu 3  17.6 15  34.9 12  20 30 

Lise mezunu 2  11.8  7  16.3 12 20 21 

Üniv. Mezunu 0  4  9.3 4  6.7 8 

Toplam 17     43     60   120 

P 0,065         0,075          0,078    

 

Bu çalıĢmada ayrıca D vitamini düzeyi ile demir eksikliği anemisi veya D vitamini 

düzeyi ile demir eksikliğinin ilk ve önemli bir göstergesi olan ferritin düzeyi arasında bir iliĢki 

olup olmadığını araĢtırmak için D vitamini düzeyi ile hemogram parametreleri özellikle 

karĢılaĢtırıldı. D vitamini sınıflandırmaları ile ferritin düzeyleri karĢılaĢtırıldığında D vitamini 

normal olan hastaların ferritin düzeyleri D vitamini yetersiz ve eksik olanlara göre daha yüksek 

seviyelerde olsa da istatistiksel olarak anlamlı izlenmedi. Öte yandan D vitamini sınıflandırmasına 

göre diğer hemogram parametreleri ve biyokimyasal belirteçler karĢılaĢtırıldığında da (Hb, HTC, 

MCV, RDW, Demir, UIBC, Ca, P, ALP) anlamlı bir değiĢiklik bulunmadı.(Tablo-25) 
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Tablo-25: D Vitamini Sınıflandırılmasına Göre Olguların Biyokimyasal Belirteçleri 

 Hb Hct Ferritin MCV RDW Demir 

D vit. 

eksikliği 11.73±1.53 38.20±4.05 18.05±14.40 73.63±6.55 13.59±1.16 38.88±20.29 

D vit. 

yetersizliği 11.29±1.15 36.60±4.80 18.58±16.61 71.47±10.91 14.59±3.65 38.27±22.20 

D vit. 

Normal 
11.06±1.18 35.78±3.73 29.93±49.32 72.63±6.85 14.51±2.21 31.08±20.76 

P  0,136 0,108 0,235 0,633 0,405 0,168 

 

Tablo-25: D Vitamini Sınıflandırılmasına Göre Olguların Biyokimyasal Belirteçleri 

 UIBC Ca P ALP 

D vit. 

eksikliği 335.64±61.29 9.95±0.44 5.09±0.64 227.52±55.24 

D vit. 

Yetersizliği 323.51±77.42 9.81±0.41 5.15±0.69 218.25±53.79 

D vit. 

Normal 307.13±71.64 9.82±0.44 5.04±0.61 211.25±57.18 

P  0,279 0,517 0,682 0,541 

 

 

Diğer yandan demir eksikliği anemisi olanlar ile olmayan hastalar arasında D vitamini 

düzeyi ile birlikte Ca, P ve ALP değerleri araĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı . 

 

Tablo-26: Demir Eksikliği Anemisi Olanlar ile D Vitamini, Ca, P ve Alp Değerlerinin 

KarĢılaĢtırılması   

 Ca P ALP Vitamin D 

Demir Eksikliği 

Anemisi Var 

 

9.71±0.35 5.03±0.61 207.07±44.38 22.93±10.61 

Demir Eksikliği 

Anemisi Yok 

 

9.87±0.44 5.10±0.62 218.80±58.45 23.54±13.33 

P  0,078 0,579 0,262 0,801 
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Anketler eĢliğinde çalıĢmamıza katılan olgularımızın demir düzeylerine bakıldığında 28 

olguda (%23.3) demir eksikliği anemisi vardı, 92 olguda (%76.7) demir eksikliği anemisi yoktu. 

39 olguda (%32.5) demir eksikliği vardı, 81 olguda (%67.5) demir eksikliği yoktu.  Bu veriler ve 

Grafik 3 ile gösterilmiĢtir. 

 

 

 

Grafik-3: Olguların Demir Eksikliği Anemisine Göre Sınıflandırılması 

 

 

23.3%

76.7%

Demir Eksikliği Anemisi

Var

Yok
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Grafik-4: Olguların Demir Eksikliği Düzeylerine Göre Sınıflandırılması 

 

ÇalıĢamaya katılan olguların cinsiyetlerine göre demir eksikliği anemisi ve demir 

eksikliğine bakıldığında; demir eksikliği anemisi %35.7 oranında kızlarda, %64.3 oranında ise 

erkeklerde görülmekteydi. Demir eksikliği ise %48.7 erkeklerde, %51.3 kızlarda görülmekteydi.  

ÇalıĢmamızda cinsiyet ile demir eksikliği ve  demir eksikliği anemisi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunamadı.( Tablo-27 ve Tablo-28) 

 

Tablo-27: Demir Eksikliği Anemisinin Cinsiyete Göre Dağılımı 

       (* yüzdeler satır esas alınarak alındı) 

  Cinsiyet   

Toplam 

 

n 

28 

 

92 

 

Demir eksikliği  

anemisi 

 

Demir eksikliği 

anemisi var 

Demir eksikliği 

anemisi yok 

P  

       Erkek 

 

n 

18 

 

46 

 

            0.521 

 

 

% 

64.3 

 

50 

              Kız 

 

n 

10  

 

46 

 

                     0.116 

 

 

% 

35.7 

 

50 

P 

 

 

0.128 

 

0.780 

 

 

32.5%

67.5%

Demir Eksikliği

Var

Yok
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Tablo-28: Demir Eksikliğinin Cinsiyete Göre Dağılımı 

(* yüzdeler satır esas alınarak alındı) 

  Cinsiyet   

Toplam 

n 

39 

81 

 

Demir eksikliği 

 

Demir eksikliği var 

Demir eksikliği yok 

P  

   Erkek 

n 

19 

45  

               0.096                                  

                 

 

% 

48.7 

55.6 

             Kız 

           n 

          20  

          36  

                 0.120                   

 

% 

51.3 

44.4 

 

P 

 

0.882 

0.681 

       

ÇalıĢmamızda demir eksikliği anemisi ve demir eksikliğinin yaĢ grupları incelendiğinde 

aĢağıda tabloda yer alan verilere ulaĢıldı. YaĢ gruplarına göre ayrıldığında demir eksikliği anemisi 

olanlar ve olmayanlar incelendiğinde istatistiksel olarak fark saptanmadı.(Tablo-29) 

 

Tablo-29: Demir Eksikliği Anemisinin YaĢ Gruplarına Göre Dağılımı 

 YaĢ  

Toplam 

 

Grup 12-15 ay arası 15-18- ay arası 18-21 ay arası 21-24 ay arası P 

                          

Demir 

eksikliği 

anemisi 

olanlar 

 

    n          % 

 

7           25 

     n         % 

 

   10       35.7 

    n         % 

 

   7         25 

     n          % 

 

  4        14.3 

n 

 

28 

 

 

 

0,624 

 

 

 

 

0,485 

Demir 

eksikliği 

anemisi 

olmayanlar 

P                      

 

 

28      30.4 

 

0,077 

 

  

 

22       23.9 

 

         0,228 

 

   

 

 13        14.1 

 

    0.108  

 

   

 

29        31.5 

 

0,066 

 

92 
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Demir eksikliği olanlar ve olmayanlar yaĢ gruplarına göre  istatistiksel olarak kendi 

gruplarında incelendiğinde anlamlı fark bulunmadı.( Tablo-30) 

 

Tablo-30: Demir Eksikliğinin YaĢ Gruplarına Göre Dağılımı 

 YaĢ  

Toplam 

 

Grup 12-15 ay arası 15-18- ay arası 18-21 ay arası 21-24 ay arası P 

                          

Demir 

eksikliği 

olanlar 

 

    n          % 

 

12      30.8 

     n         % 

 

11     28.2 

    n         % 

 

   5         12.8 

     n          % 

 

  11        28.2 

n 

 

39 

 

 

0,756 

Demir 

eksikliği 

olmayanlar 

23     28.4 21    25.9    15        8.5   22        27.2 81 

 

0,437 

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların ailelerinin demir proflaksisine uyup uymadıkları 

sorgulandığında ise 60 olgumuz (%50)  demir preparatı kullanmıĢ, 60 olgumuz ise (%50) demir 

ilacı kullanmadıklarını ifade ettiler.  

 

Demir preparatı kullananların 40’ının (%66.6) ebeveynleri kendilerine demir preparatını 

aile hekimlerinin önerdiklerini, 15’i (%25) çocuk doktorlarının önerdiklerini, diğer 5’i (%8.3) ise 

aile sağlığı merkezi (ASM) hemĢirelerinin önerdiklerini belirttiler. 

 

Demir preparatlarının kullanım sürelerine bakıldığında ise demir preparatı kullananların 

13’ü (%21.6) bir aylık iken, 6’sı (%10) iki aylık iken, 10’u (%16.6) üç aylık iken, 6’sı (%10) dört 

aylık iken ve 25’i (%41.6) 4 aydan daha büyük iken demir ilacı kullanmaya baĢladığı görüldü. 

          Tablo-31: Demir Preparatına BaĢlama YaĢı 

Demir preparatı baĢlama 

yaĢı 

n % 

1 aylık iken 13 21.6 

2 aylık iken 6 10 

3 aylık iken 10 16.6 

4 aylık iken 6 10 

Diğer aylarda 25 41.6 

Kullanmayanlar 60 50 
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Demir profilaksisine uyum konusunda ilacını kullandıklarını belirten hastaların çok da 

düzenli kullanmadıkları görülmektedir. Verilere bakıldığında demir ilacı kullananların 21’i (%35) 

ilacı sadece bir ay, 14’ü (%23.3)  1-3 ay , 7’si (%11.6) 3-6 ay , 15’i (%25) 6-9 ay ve 3’ü (%5) 9 

aydan daha uzun bir süre kullandıkları görüldü. 

 

Demir ilacı kullananların 50’si (%83.3) +3 değerlikli demir ilacı kullanmıĢ ve diğer 10’u 

(%16.7) ise +2 değerlikli demir ilacı kullandıklarını belirttiler. 

 

Demir ilacı kullanmayanların 50’si (%83.3) kendilerine demir ilacı önerilmediğini 

söylediler, 8’i (%13.3) ise önerildiği ancak kullanmadıklarını ifade ettiler. 2 ebeveyn ise (%3.4) 

çocuğunun demir ilacının tadını beğenmediklerini bu nedenle kullanmadıklarını belirtti. 

 

ÇalıĢmamızda demir profilaksisine uyduklarını söyleyen ailelerin hemogram ve diğer 

biyokimyasal belirteçleri karĢılaĢtırıldığında; demir ilacı kullananlar ile demir ilacı kullanmayanlar 

arasında serum demir bağlama kapasitesi (UIBC) düzeyi karĢılaĢtırıldığında (sırasıyla 

314.26±69.87 , 319.91±75.93)  demir ilacı kullananların kan UIBC düzeyi çok hafif daha düĢük 

görülüp ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. (p=0.672) 

 

Demir ilacı kullananlar ile demir ilacı kullanmayanlar arasında demir düzeyi 

karĢılaĢtırıldığında (sırasıyla 35.95±20.13 , 33.54±22.61) demir ilacı kullananların kan demir 

düzeyi daha yüksekti ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p=0.539) 

 

Demir ilacı kullananlar ile kullanmayanlar arasında diğer biyokimya belirteçleri 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. (Tablo 32) 
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Tablo-32: Demir Profilaksisine Uyanlar ile Uymayanların Biyokimyasal                

Verilerinin KarĢılaĢtırılması    

  

 
Grup Ortalama P 

değeri 

Hb Demir ilacı 

kullanmadı 11.10±1.20 

 

0,788 

 

 

0,852 

 

 

0,890 

 

 

0,962 

 

 

0,539 

 

 

0,128 

 

Demir ilacı kullandı 11.37±1.26 

HCT Demir ilacı  

kullanmadı 35.78±4.48 

Demir ilacı  kullandı 37.03±3.91 

MCV Demir ilacı  

kullanmadı 72.29±9.76 

Demir ilacı  kullandı 72.42±7.07 

RDW Demir ilacı  

kullanmadı 14.67±3.11 

Demir ilacı  kullandı 14.15±2.29 

DEMIR Demir ilacı  

kullanmadı   33.54±20.13 

Demir ilacı  kullandı   35.95±22.61 

UIBC Demir ilacı  

kullanmadı 

Demir ilacı  kullandı 

     

    319.91±75.93 

    314.26±69.87 

  

    

Demir eksikliği anemisi varlığına göre annelerin eğitim düzeylerine bakıldığında demir 

eksikliği anemisi olan 28 çocuğun 12’sinin (%42.9) annesi okuryazar değildi,  4’ünün (%14.3) 

annesi okuryazar idi, 6’sının (%21.4) annesi ise ilkokul mezunuydu, 2’sinin (%7.1) annesi 

ortaokul mezunuydu, 3’ünün (%10.7) annesi ise lise mezunuydu, 1’inin (%3.6) annesi ise 

üniversite mezunuydu. Demir eksikliği anemisi olmayan 92 çocuğun 41’inin (%44.6) annesi 

okuryazar değildi, 7’sinin (%7.6) annesi okuryazardı, 25’inin (%27.2) annesi ilkokul mezunuydu, 

7’sinin (%7.6) annesi ortaokul mezunuydu, 9’unun (%9.8) annesi lise mezunuydu ve 3’ünün 

(%3.3) annesi üniversite mezunuydu. 

  

Demir eksikliği anemisi olanlar ile olmayanlar arasında annelerin eğitim durumu 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu(p=0.979). (Tablo-33) 
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Tablo-33: Anne Eğitim Düzeyi ve Demir Eksikliği Anemisinin KarĢılaĢtırılması 

  

Anne Eğitim Düzeyi 

 Demir Eksikliği anemisi  

var yok Toplam P  

 

Okuryazar değil 

n 

12 

% 

42.9 

n 

41 

% 

44.6 

n 

53 

 

0,246 

Okuryazar 4 14.3 7 7.6 11 0,157 

Ġlkokul mezunu 6 21.4 25 27.2 31 0,133 

Ortaokul mezunu 2 7.1 7 7.6 9 0,262 

Lise mezunu 3 10.7 9 9.8 12 0,092 

Üniv. Mezunu 1 3.6 3 3.3 4 0,088 

Toplam 28  92  120  

 

Demir eksikliği anemisi varlığına göre babaların eğitim düzeylerine bakıldığında demir 

eksikliği anemisi olan 28 çocuğun 2’sinin (%7.1) babası okuryazar değildi,  2’sinin (%7.1) babası 

okur yazar idi, 10’unun (%35.7) babası ise ilkokul mezunuydu, 7’sinin (%25) babası ise ortaokul 

mezunuydu, 5’inin (%17.9) babası ise lise mezunuydu, 2’sinin (%7.1) babası ise üniversite 

mezunuydu. Demir eksikliği anemisi olmayan 92 çocuğun 10’unun (%10.9) babası okuryazar 

değildi, 3’ünün (%3,3) babası okuryazardı, 34’ünün (%37) babası ilkokul mezunuydu, 23’ünün 

(%25) babası ortaokul mezunuydu, 16’sının (%17.4) babası lise mezunuydu ve 6’sının (%6.5) 

babası üniversite mezunuydu.  

 

Demir eksikliği anemisi olanlar ile olmayanlar arasında babaların eğitim durumu 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu(p=0.885).(Tablo-34) 

 

Tablo-34:Baba Eğitim Düzeyi Ġle Demir Eksikliği Anemisinin KarĢılaĢtırılması 

 

Baba Eğitim Düzeyi 

 Demir Eksikliği anemisi  

var            yok Toplam P  

 

Okuryazar değil 

n 

2 

% 

7.1 

     n 

     10 

% 

10.9 

n 

12 

 

0,078 

Okuryazar 2 7.1      3 3.3 5 0,266 

Ġlkokul mezunu 10 35.7      34 37 44 0,062 

Ortaokul mezunu 7 25      23 25 30 0,084 

Lise mezunu 5 17.9      16 17.4 21 0,058 

Üniv. Mezunu 2 7.1      6 6.5 8 0,102 

Toplam 28       92  120  

 

Demir eksikliğine göre annelerin eğitim düzeylerine bakıldığında; demir eksikliği olan 39 

çocuğun 16’sının (%41) annesi okuryazar değildi, 2’sinin (%5.1) annesi okuryazar idi, 11’inin 

(%28.2) annesi ise ilkokul mezunuydu, 4’ünün (%10.3) annesi ise ortaokul mezunuydu, 6’sının 
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(%15.4) annesi ise lise mezunuydu. Demir eksikliği olmayan 81 çocuğun 37’sinin (%45.7) annesi 

okuryazar değildi, 9’unun (%11,1) annesi okuryazardı, 20’sinin (%24.7) annesi ilkokul 

mezunuydu, 5’inin (%6.2) annesi ortaokul mezunuydu, 6’sının (%7.4) annesi lise mezunuydu ve 

4’ünün (%4.9) annesi üniversite mezunuydu.  

 

Demir eksikliği olanlar ile olmayanlar arasında annelerin eğitim durumu 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı(p=0.429). (Tablo-35) 

 

Tablo-35: Anne Eğitim Düzeyi ile Demir Eksikliğinin KarĢılaĢtırılması 

 

Anne Eğitim Düzeyi 

 Demir Eksikliği   

                var yok Toplam P  

 

Okuryazar değil 

n 

16 

% 

41 

    n 

    37  

% 

45.7 

n 

53 

 

0,146 

Okuryazar 2 5.1     9 11.1 11 0,091 

Ġlkokul mezunu 11 28.2     20 24.7 31 0,145 

Ortaokul mezunu 4 10.3     5 6.2 9 0,421 

Lise mezunu 6 15.4     6 7.4 12 0,682 

Üniv. Mezunu 0      4 4.9 4 0,052 

Toplam 39                   81    120  

 

Demir eksikliğine göre babaların eğitim düzeylerine bakıldığında demir eksikliği olan 39 

çocuğun 4’ünün (%10.3) babası okuryazar değildi,  1’inin (%2.6) babası okuryazar idi, 15’inin 

(%38.5) babası ilkokul mezunuydu, 11’inin (%28.2) babası ise ortaokul mezunuydu, 5’inin 

(%12.8) babası ise lise mezunuydu, 3’ünün (%7.7) babası ise üniversite mezunuydu. Demir 

eksikliği olmayan 81 çocuğun 8’inin (%9.9) babası okuryazar değildi, 4’ünün (%4.9) babası 

okuryazardı, 29’unun (%35.8) babası ilkokul mezunuydu, 19’unun (%23.5) babası ortaokul 

mezunuydu, 16’sının (%19.8) babası lise mezunuydu ve 5’inin (%6.2) babası üniversite 

mezunuydu.  

 

Demir eksikliği olanlar ile olmayanlar arasında babaların eğitim durumu 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı(p=0.884). (Tablo-36) 
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Tablo-36: Baba Eğitim Düzeyi ile Demir Eksikliği KarĢılaĢtırılması 

 

Baba Eğitim Düzeyi 

                         Demir Eksikliği  

      var              yok Toplam P  

 

Okur yazar değil 

n 

4 

% 

10.3 

     n 

     8 

% 

9.9 

n 

12 

 

0,098 

Okur yazar 1 2.6      4 4.9 5 0,075 

Ġlkokul mezunu 15 38.5      29 35.8 44 0,124 

Ortaokul mezunu 11 28.2      19 23.5 30 0,188 

Lise mezunu 5 12.8      16 19.8 21 0,216 

Üniv. Mezunu 3 7.7      5 6.2 8 0,320 

Toplam 39       81  120  

 

Demir eksikliği anemisi olanlar ile anemisi olmayanlar arasında boy ve kilo değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. (Tablo-37) 

      

Tablo-37: Demir Eksikliği Anemisi Olanların Boy ve Kilo Verilerinin KarĢılaĢtırılması 

Demir eksikliği 

anemisi 

Boy Kilo 

Var 79.32±3.58 9.90±9.70 

Yok 79.10±4.51 10.04±1.35 

P  0.793 0.533 

 

Demir eksikliği olanlar ile demir eksikliği olmayanlar arasında boy ve kilo değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı.(Tablo-38) 

 

      Tablo-38: Demir Eksikliği Olanların Boy ve Kilo Verilerinin KarĢılaĢtırılması 

Demir 

eksikliği  

Boy Kilo 

Var 79.20±4.22 10.14±1.36 

Yok 79.12±4.36 9.95±1.23 

P  0.928 0.463 
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5. TARTIġMA 

 

D vitamini eksikliği ve demir eksikliği anemisi (DEA) özellikle süt çocuklarında büyüme 

ve geliĢmeyi, nöromotor geliĢimi, psikososyal beceriyi, humoral ve hücresel sistemi etkileyen bir 

halk sağlığı sorunu olarak karĢımızda durmaktadır. Süt çocukluğu döneminde oluĢan DEA’nın 

psikomotor geliĢimi, zihinsel geliĢim testlerde düĢük puanlara sebep olabileceği bilinmekte olup 

ve anemi durumunun 3 aydan daha fazla sürmesi durumunda geliĢebilecek mental motor geriliğin 

kalıcı olacağı vurgulanmaktadır (187-189,190). D vitamini eksikliği ve DEA geliĢmeden 

oluĢabilecek klinik bulguların önlenmesi konusu profilaksinin önemini bir kez daha ortaya 

koymaktadır. Bu sebeplerden dolayı 2 yaĢ altında D vitamini eksikliği ile DEA’nın önlenmesi 

konusu ciddi bir halk sağlığı sorunu olarak halen güncelliğini korumaktadır. 

 

D vitamini eksikliği ve demir eksikliği anemisi (DEA) gerek Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

tarafından gerekse diğer sağlık örgütleri tarafından çok defa gündeme alınmıĢ olup çeĢitli sağlık 

politikaları ile bu iki hastalığın eksikliğini gidermek için dünya çapında bir hayli çalıĢma 

yürütülmektedir. Konu ile ilgili çeĢitli ülkelerde bu eksiklikleri gidermeye yönelik projeler 

üretilmiĢtir. D vitamini eksikliği ve yetersizliğini önleme konusunda DSÖ tarafından günlük D 

vitamini gereksinimi bebekler için 400 UI olarak belirlenmiĢtir (99). Ülkemizde Mayıs 2005 

tarihinden itibaren D vitamini profilaksisi kapsamında Sağlık Bakanlığı Ana Çocuk Sağlığı ve 

Aile Planlaması Genel Müdürlüğü tarafından ’’D vitamini yetersizliğinin önlenmesi ve kemik 

sağlığının korunması’’ projesi gündeme alınıp bütün aile sağlığı merkezlerinde ücretsiz D vitamini 

preparatları dağıtılmaya baĢlanmıĢtır. Bu projeye göre 0-12 aylık bütün bebekler tespit edildikleri 

günden itibaren yeni doğanlara ise ilk haftadan itibaren günde 400 IU D vitamini desteği en az 12 

ay boyunca D vitamini verilmesi planlanmıĢtır. Dünyada DEA da yine D vitamini eksikliği kadar 

güncelliğini koruyan bir halk sağlığı sorunu olarak yerini almaktadır. Bu bağlamda DSÖ ve çeĢitli 

sağlık kuruluĢlarınca DEA’nın %5'in üzerinde olduğu ülkelerde bütün çocuklara 4. aydan itibaren 

demir desteği önerilmektedir (85). Ülkemize bakıldığında ''Demir Gibi Türkiye Programı'' 

uygulaması Sağlık Bakanlığınca 2004 yılında baĢlatılmıĢtır. Bu uygulama gereğince 4 ay-1 yaĢ 

arası tüm çocuklara ücretsiz demir desteği sağlanmaktadır (86). 

 

D vitamini eksikliğine bakıldığında bu sorun sadece geliĢmekte olan toplumların sorunu 

olmamakla birlikte tüm ülkeleri etkileyen bir durum haline gelmiĢtir. D vitamini eksikliği veya 

yetersizliği insan hayatının birçok döneminde çeĢitli klinik bulgularla kendini gösterebilmektedir. 

Hızlı büyümeye sahip olan süt çocuklarında D vitamini eksikliği veya yetersizliği ilerde telafisi 
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zor ve her türlü kötü klinik tabloya yol açabilmektedir. Dünyanın çeĢitli yerlerinde yapılan 

çalıĢmaları derleyen bir metaanalizde görülmektedir ki; çocuk ve adölesanlarda D vitamini 

yetersizliği oranı %19-61, eksikliğinin ise %7-68 arasında olduğu, yine bir baĢka derlemede ise bu 

oranın %26-98 olduğu saptanmıĢtır (191,192). Ġsrail, Yeni Zelanda, Ġspanyada yapılan çalıĢmalara 

bakıldığında bu ülkelerde çocuk ve adölesanların yarısında D vitamini eksikliği olduğu 

gösterilmiĢtir (193-195). 2011 yılında Sağlık Bakanlığı tarafından yapılan ve Türkiye’de 6-17 

aylık çocuklarda ve annelerinde D vitamini düzeyi ve demir eksikliği anemisi (DEA) durumunu 

belirleme kapsamında yürütülen programların değerlendirilmesi araĢtırmasında 2504 çocuk ile 

yapılan araĢtırmada D vitamini eksikliği %26.8 ve D vitamini yetersizliği %66.7 olarak 

saptanmıĢtır (196). Türkiye’de yaĢ, cinsiyet ve mevsimlerle değiĢmekle beraber çocuk ve 

adölesanlarda D vitamini eksikliği prevalansı %8-61 olarak bildirilmiĢtir (197). Bizim 

çalıĢmamızda D vitamini düzeyi 60(%50) hastada normal idi. Olguların 43(%35.8) tanesinde D 

vitamini yetersizliği , 17(%14.2) çocukta ise D vitamini eksikliği tespit edilip literatürle uyumlu 

olarak görüldü. 

 

Nutriyonel rikets ve D vitamini eksikliği ile ilgili yapılmıĢ çalıĢmalarda D vitamini 

kullanma ve D vitaminine baĢladıktan sonra düzenli kullanma oranlarının düĢük olduğu 

görülmüĢtür. Göker ve arkadaĢları (198) 101 çocuk üzerinde yaptıkları çalıĢmada bunların 

%12.9‘unun düzensiz ve kısa süreli D vitamini kullandığını saptamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda 

ailelerin %65’i D vitamini profilaksisine uyarken %35 oranında ebeveyn D vitamini profilaksisine 

hiç uymamıĢtır. Ayrıntılı incelendiğinde ise %65 oranında D vitamini profilaksisine uyduğunu 

belirten ailelerin ancak %21.7 kadar düĢük bir kısmı 9 ile 12 ay arası bir süre D vitamini preparatı 

kullandığını ifade etmektedirler. Yine çalıĢmamızda D vitaminine baĢlama yaĢına bakıldığında 0-

15 gün içerisinde D vitaminine baĢlama yaĢı tüm olgular içerisinde ancak %20 olarak 

görülmektedir. ÇalıĢmamız göstermektedir ki; D vitamini profilaksisine ideal sürede uyulmamıĢ 

ve hastaların büyük çoğunluğu ideal zamanda D vitamini profilaksisine baĢlamamıĢtır. Ayrıca 

hastaların %35’i gibi büyük bir kesiminin hiç D vitamini kullanmadığı da dikkati çekmektedir.  

 

Batı Avrupa’da (Almanya, Hollanda, BirleĢik Krallıkta) 2016 yılında yaĢları 12 ay ile 36 

ay arasında( ortalama yaĢ: 20.7 ay) olan 325 çocuk üzerinde yapılan bir çalıĢmada DEA oranı 

%11.8, D vitamini eksikliği ise %22.8 olarak görülmüĢ olup bu çalıĢmada D vitamini preparatı 

kullanımı ile D vitamini eksikliği arasında korelasyon görülmüĢ olup D vitamini preparatı 

kullananlarda daha az oranda D vitamini eksikliği saptanmıĢtır. Ayrıca bu çalıĢmada ülkelerin 

genelinde D vitamini profilaksisi uygulanmasına rağmen çocukların en fazla %48.9 gibi düĢük 



66 
 

kısmı D vitamini desteğine ulaĢabilmiĢtir. Yine bu çalıĢmada D vitamini eksikliğini gidermek için 

D vitamini profilaksi ile beraber daha yeni ve sıkı politikaların üretilmesi gerektiği belirtilmektedir 

(199). Bizim çalıĢmamızda D vitamini kullananların ortalama 25(OH)D düzeyleri profilaksiye 

uymayanlara göre daha yüksek değerde olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. Bu durum ebeveynlerin düzenli bir Ģekilde D vitamini profilaksisine uymamasına, 

düzenli bir Ģekilde profilaksiyi sürdürmemesine ve uygun zamanda (0-15 gün içinde) profilaksiye 

baĢlamamalarına bağlandı. 

 

Nicolaidou ve arkadaĢlarının Atina’da yaptığı bir çalıĢmada 123 sağlıklı anne ve bebek 

bir yıl süresince D vitamini desteği verilmeden izlenmiĢtir. Bu çalıĢmada yazın ya da sonbaharda 

doğum yapan annelerin serum 25(OH)D düzeyi daha yüksek saptanmakla birlikte annelerin 

%19.5’inde, bebeklerin %8,1’nde serum 25(OH)D düzeyi <10 ng/ml görülmüĢ ve yetersiz 

bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada Atina gibi güneĢli bir Ģehirde bile oral D vitamini desteği 

verilmediğinde D vitamini eksikliğinin ortaya çıkabileceği gösterilmiĢtir (200). ÇalıĢmamız 

ġanlıurfa gibi güneĢli bir kentte Haziran, Temmuz, Ağustos, Eylül ayında yapılmıĢtır. Yazın çok 

fazla güneĢ alan yerde litaratürle uyumla olarak yüksek oranda D vitamini eksikliği ve D vitamini 

yetersizliğinin tespit edilmesi çalıĢmamızdaki D vitamini profilaksisine uyumun kötü olmasına ve 

annelerin düĢük eğitim seviyesine bağlanmıĢtır. Ayrıca ġanlıurfa ilinde sosyal ve kültürel 

nedenlerden dolayı anneler fazla dıĢarıya çıkmıyor olabilirler. Bu konu ile ilgili anketimizde 

ayrıntılı sorgulama yapılmamıĢ olması çalıĢmamızın önemli kısıtlılığıdır. 

 

Pehlivan ve arkadaĢlarının 204 hekim üzerinde yaptıkları bir çalıĢmada hekimlerin % 

3.9’unun çocuklara D vitamini damlası önermedikleri, D vitamini öneren hekimlerin % 58.6’sının 

D vitamini damlası, geri kalan hekimlerin ise multivitamin Ģeklinde D vitamini önerdikleri, 204 

hekimin% 78’inin her gün 400 UI, % 8.2’sinin her gün 6 damla önerdiği belirtilmiĢtir (201). 

Bizim çalıĢmamızda ailelerin verdikleri bilgilere bakılarak sonuçlar değerlendirildiğinde hastaların 

%35’i hiç D vitamini kullanmamıĢ ve bu kullanmayanların %97.6’sı gibi büyük bir çoğunluğuna 

D vitamini profilaksisi önerilmemiĢ. Ayrıca çalıĢmamızda D vitamini kullanmaları yönünde öneri 

alan ebeveynlerin %78.2’si aile hekimlerinden, %7.6’sı çocuk hekimlerinden ve %14.1’i ise ASM 

hemĢirelerinden D vitamini kullanmaları yönünde öneri aldıklarını belirtmektedirler.  

 

Ġlimizde profilaksiye uyum düĢük olduğundan Halk Sağlığı Müdürlüklerince birinci 

basamak aile sağlığı merkezlerinde bu konuda gerek sağlık çalıĢanlarına gerekse ebeveynlere 

yönelik duyarlılığı artırıcı çalıĢmalar yapılması gerektiğini düĢünmekteyiz. Ayrıca yaĢamın ilk 
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yılında çocuklara uygulanan bu profilaksi programları sadece aile sağlığı merkezlerinde (ASM) 

aile hekimlerinin görevleri olarak algılanmamalı aynı zamanda çocuk hekimleri ve pediatri 

asistanları tarafından da kendilerine herhangi bir sebepten dolayı baĢvuran hastalar için profilaksi 

konusunda bilgi verilmesi düĢüncesindeyiz. 

 

D vitamini düzeyi yapılan çeĢitli çalıĢmalarda birçok farklı etkenden etkilenmektedir. Bu 

faktörler; mevsimsel farklılıklar, annelerin örtülü veya baĢlarının açık olmaları, çocuklara 

profilaksi uygulayıp uygulanmamaları, anne eğitim düzeyleri, beyaz veya siyah ırk, kırsal ve 

kentsel yerleĢim yerleri, hava kirliliği, güneĢ ıĢığında geçirilen süre, sosyoekonomik ve 

sosyokültürel durumlar olmak üzere birçok etkenden oluĢmaktadır.  Özkan ve arkadaĢlarının 1999 

yılında Erzurum’da yaptığı araĢtırmada raĢitizmli bebeklerin annelerinin % 57’sinin okuryazar 

olmadığı görülmüĢtür (13). Yine Gültekin ve arkadaĢlarının Sivas’ta yaptığı bir çalıĢmada da 

raĢitizmli bebeklerin annelerinin %56’sının okur-yazar olmadığı bulunmuĢtur(202). Bizim 

çalıĢmamızda anketler eĢliğinde annelerin ve babaların eğitim düzeyleri tespit edildikten sonra 

çocukların D vitamini sınıflandırmaları arasında istatistiksel olarak fark olup olmadığı incelendi. 

Sonuçlarımızda anne eğitim düzeyinin D vitamini eksikliği ile arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptandı. Annelerin eğitim seviyeleri düĢtükçe anlamlı bir Ģekilde D vitamini eksikliği ortaya 

çıkmaktadır(Tablo-22, p=0.039, p=0.040). Babaların eğitim düzeyleri ile D vitamini 

sınıflandırmaları arasında ise istatistiksel olarak bir fark saptanmadı. 

 

Literatüre bakıldığında D vitamini ile anemi arasındaki iliĢkiyi inceleyen çeĢitli 

araĢtırmalar mevcuttur. Kuzey Hindistan’da yapılan bir çalıĢmada D vitamini eksikliği görülen 

çocukların büyük bir kısmında demir eksikliği anemisi (DEA) görülmüĢ ve bu çalıĢmada 

25(OH)D düzeyleri ile hemoglobin, demir, demir bağlama kapasitesi ve transferrin satürasyonu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklar bulunmuĢtur (203). Shin ve arkadaĢları D vitamini 

eksikliği olan bireylerde cinsiyete bağlı olarak farklı türde anemilerin görülebileceğini 

vurgulamıĢlardır (204). BaĢka bir araĢtırmada Lee ve arkadaĢlarının Koreli çocuklarda yaptıkları 

çalıĢmada D vitamininde düĢük düzeye sahip olan kızlarda, anemi riskinin arttığı bildirilmiĢtir 

(205). Ülkemizde ise buna benzer bir çalıĢma Erzurum’da yapılmıĢtır. Fettah ve arkadaĢlarının 

Erzurum’da çocuk hematoloji ve onkoloji polikliniklerine baĢvuran enfeksiyon/enflamasyon ve 

kronik hastalığı bulunmayan 105 çocuk üzerinde yapmıĢ oldukları bir çalıĢmada D vitamini ile 

anemi arasındaki iliĢki incelenmiĢ ve D vitamini eksikliği ile anemi arasında bir korelasyon 

bulunamamıĢtır (206). Vitamin D’nin hemoglobin düzeylerindeki artıĢa neden olmasının 

muhtemel sebeplerinden birisi kemik iliğinde bulunan vitamin D receptor (VDR)’dir. VDR 
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aracılığı ile D vitamininin eritroid serinin öncül hücrelerinde stimülasyon oluĢturduğu kabul 

edilmektedir (207). Ayrıca aneminin barsak epitellerinde D vitamini baĢta olmak üzere birçok 

vitaminin emilimini bozduğu düĢünülmekte ve bu durumun da D vitamini eksikliğine yol açacağı 

varsayılmaktadır (208). 

 

Bizim çalıĢmamızda ise 25(OH)D düzeyleri sınıflandırılıp anemi ile arasındaki iliĢki 

incelendi. Vitamin D düzeyleri sınıflandırıldığında D vitamini eksik olanlar, yetersiz olanlar ve 

normal olanların ferritin, hemogolobin,  demir, demir bağlama kapasitesileri karĢılaĢtırıldı. D 

vitamini düzeyi normal olanların ortalama ferritin değerleri D vitamini düzeyi eksik ve yetersiz 

olanlara göre daha yüksek düzeyde görünmesine karĢılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. D 

vitamini düzeyleri sınıflandırılıp diğer hemogram parametreleri ile karĢılaĢtırıldığında da yine 

anlamlı bir sonuç bulunamadı. Öte yandan demir eksikliği anemisi (DEA) olanlar ile olmayanların 

25(OH)D düzeyleri karĢılaĢtırıldı ve istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

 

Demir eksikliği anemisine bakıldığında ise DEA prevalansı üzerine; sosyoekomonik 

düzey, çevre koĢulları, cinsiyet, anne sütü ile beslenme durumu, anne sütünün ek gıdalara 

eklendiği dönem ve demirden zenginleĢtirilmiĢ mamaların kullanımı, ebeveynlerin eğitim durumu, 

birinci basamakta uygulanan sağlık koruma programları etkili olmaktadır. Anemi prevalansına etki 

eden faktörlerin bu kadar çeĢitli olması küresel ölçekte her bölgenin kendi Ģartlarına göre demir 

eksikliği (DE) sıklığını belirlemeyi gerekli kılmıĢtır. 

 

Demir eksikliği anemisi prevalansı Filipinlerde 12-71 ay arası 2090 çocuk üzerinden 

yapılan bir çalıĢmada %30.8 (94), Avustralya'da 6-59 aylık 4514 çocukta yapılan çalıĢmada 

%38.2 (209), Lübnan'da 11-75 ay arası 268 çocukta DE ve DEA prevalansları sırasıyla %32.6 ve 

%20.5 olarak tespit edilmiĢtir (210). Avrupa’da 6-12 aylık bebeklerin DE’den etkilenme oranları 

%2-25 arasında olup 12-36 aylık süt çocuklarında ise bu oranın %3 ile %48 arasında olduğu 

tahmin edilmektedir(211). Amerika BirleĢik Devletleri’ne (ABD) bakıldığında ise 1 yaĢındaki 

çocukların % 23’ünde DEA tespit edilmiĢtir (46). Dünyada 2003 ile 2009 yılları arasında çeĢitli 

bölgelerde süt çocukları üzerinde yapılan çalıĢmalarda demir eksikliği anemisinin (DEA) farklı 

prevalanslarda olduğu görülmektedir (tablo 4). 

 

Ülkemize bakıldığında yine DEA’nın farklı prevalanslanlarda olduğu görülmektedir. 

ġakru ve arkadaĢlarının Ġzmir ilinde yaptıkları bir çalıĢmada yaĢları 6 ay ile 15 yaĢ arasında olan 

1000 olgu üzerinde yapılan bir çalıĢmada DEA’nın prevalansı %30.1 olarak görülmüĢtür (47). 
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Soylu ve arkadaĢlarının Ġstanbul ilinde yaptıkları bir çalıĢmada yaĢları 5-36 ay arasında değiĢen 

166 çocuk ile yapılan bir çalıĢmada olguların %72’sinde demir eksikliği (DE) ve bunların da 

%47.6’sında DEA saptanmıĢtır (48). Yılmaz ve arkadaĢlarının Elazığ ilinde yaptıkları bir 

çalıĢmada 2 ile 6 yaĢ arasında DEA oranı %32 olarak tespit edilmiĢtir (49). Ece ve arkadaĢlarının 

Manisa ili için yaptıkları bir çalıĢmada 1656 olgu üzerinde yapılan bir çalıĢmada DEA en sık 7 ile 

24 ay arasında görülüp oranı ise %31 olarak görülmüĢtür (50). Bahar ve arkadaĢlarının Ankara’da 

yaptıkları bir çalıĢmada yaĢları 6 ay ile 24 ay arasında yapılan bir çalıĢmada DEA kız ve 

erkeklerde sırasıyla %36 ve %45 olarak tespit edilmiĢtir (212). Ülkemizde DEA prevalansını 

belirlemek üzere yapılan çalıĢmalarda anemi prevalansının en sık süt çocukluğu döneminde 

olduğu tespit edilmiĢ ve farklı çalıĢmalarda bu oranın %48 ile %75 arasında değiĢtiği 

bilinmektedir (213-218). 

 

Bizim çalıĢmamızda ise süt çocuklarında DEA oranı % 23.3, DE oranı ise %32.5 olarak 

görüldü. ÇalıĢmamızda DEA ve DE oranlarına bakıldığında 12-18 aylar arasındaki olguların daha 

yüksek oranda anemi ve demir eksikliğine sahip oldukları görüldü. 

 

Demir profilaksisine uyum konusuna bakıldığında ise; VatandaĢ N. ve arkadaĢlarının 

2007 yılında yaptığı bir çalıĢmada Ankara'da 1 yaĢına kadar düzenli oral demir profilaksisi alan 

çocuklarda DE prevalansını %20, DEA prevalansını %2; profilaksi almayan çocuklarda DE 

prevalansım %26, almayan çocuklarda DEA prevalansını %30 olarak saptamıĢtır (6). Yılmaz ve 

arkadaĢlarının Samsun’da yaĢları 2 ile 6 yaĢ arasında değiĢen çocuklarda yaptığı bir çalıĢmada 

demir profilaksisine uyanlar ile uymayanlar arasında DEA ve DE açısından istatistiksel olarak fark 

bulunamamıĢtır. Yapılan çalıĢmada anlamlı sonuç bulunmaması profilaksinin geç döneme 

etkisinin olmadığına bağlanmıĢ ve 1 yaĢından sonra demirden zengin besinlerle ile ilgili yeterli 

eğitimin verilmesi gerektiği önerilmiĢ ve ayrıca beslenme harici etkenlerin araĢtırılması 

vurgulanmıĢtır (219). Gökçay ve arkadaĢları tarafından yapılan baĢka bir çalıĢmada; 6-12. 

aylarında 1.0 mg/kg/gün demir takviyesi baĢlanılan bebekler ile 4. aya kadar sadece anne sütü alan 

12 aylık bebeklerde demir takviyesi yapılan grupta ferritin düzeyi yüksek, hemoglobinin düzeyleri 

benzer olduğu ve demir alımı ile hemoglobin seviyesi arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır. Ancak 

beslenmenin, bebeklik boyunca DEA’yı önlemede demir takviyesinden daha önemli olduğu 

vurgulanmıĢtır (220). 

 

Bizim çalıĢmamızda anketler eĢliğinde ebeveynler ile yaptığımız görüĢmede çalıĢmamıza 

katılan 120 olgunun ailesinden ancak %50’si demir profilaksisine uyduğunu belirtmiĢtir. 
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Profilaksiye uyduklarını belirtenler incelendiğinde olguların %25’i 6-9 ay arası profilaksiye 

uymuĢ ve %5’i ise 9 aydan fazla profilaksiye uyduklarını belirtmektedirler. Yapılan çalıĢmada 

profilaksiye uyum konusunda eksiklikler görülmüĢ ve profilaksinin sürdürülmesi konusunda 

%70’lik gibi büyük bir kesimin profilaksiyi sürdürmediği görülmüĢtür. Demir ilacı 

kullanmayanların %83.3’ü kendilerine demir preparatı önerilmediği belirtmektedir. Demir 

profilaksisine uyanların serum demir düzeyleri daha yüksek görülmesine karĢın istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. Demir ilacı kullananlar ile kullanmayanlar arasında hemoglobin ve anemi 

açısından da istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. Bunun nedeni profilaksiye 

uyumun çok kötü olması ile birlikte anemi prevalansını etkileyebilecek diğer faktörlere 

bağlanmıĢtır. Ayrıca literatürlere bakıldığında demirden zengin besinlerle beslenme konusunda 

ailelerin bilgi eksikliklerinin olabileceği belirtilmektedir. Bu konuda ailelerin bilgilendirilmesine 

yönelik çalıĢmaların DEA’yı önleme konusunda profilaksi kadar üzerinde durulması gereken bir 

konu olduğunu düĢünmekteyiz.  

 

2017 yılında Ġtalya’da Penagini ve arkadaĢlarının 6-36 ay arasındaki çocuklarda demir 

eksikliği (DE) ve demir eksikliği anemisini (DEA) tarama, tedavi ve önlemeye yönelik yayınlanan 

araĢtırmasında; genel pediatristlerin klinik pratiklerinin geliĢtirilmesinin, anne ve babaların 

bilgilendirilip eğitilmesinin DE ve DEA prevalansını azaltmada sinerjik etkiye neden olacağı 

sürülmüĢtür (221). Kore’de Choi ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada okul çağındaki 

çocukların anemi ve demir eksikliği prevalansının anne eğitim düzeyi ile iliĢkili olduğu 

görülmüĢtür. ÇalıĢmada anne eğitim seviyesi düĢük olan grupta anemi prevalansının arttığı 

görülmüĢtür (222). 

 

Bizim çalıĢmamızda ise DEA ve DE olanlar ile olmayanlar arasında annelerin eğitim 

durumu karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p=0,979). Ayrıca 

babaların eğitim düzeyi ile anemi oranları karĢılaĢtırıldığında da istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p=0.885). 

 

Demir eksikliği anemisinin kalıcı büyüme ve geliĢmeye yol açtığı bilinmektedir(223). 

Demir tedavisinin büyüme üzerinde pozitif etkileri Idjradinata P. ve arkadaĢlarının 12-18 ay 

arasındaki süt çocukları ile yaptıkları bir çalıĢmada  gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmada belirtilen yaĢtaki 

süt çocuklarına 4 ay boyunca 3 mg/kg/gün’den demir takviyesi yapılmıĢ ve demir eksikliği ile 

demir eksikliği anemisi olan gruplarda büyümede artıĢ görülmüĢtür. ÇalıĢmada demiri yeterli 

hasta grubunda ise verilen demir tedavisinin büyüme üzerine negatif etkisi görülmüĢtür (224). 
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Bizim çalıĢmamıza bakıldığında DEA ile DE olan olguların normal bebekler ile boy ve kiloları 

karĢılaĢtırıldığında aralarında istatistiksel olarak bir iliĢki bulunmadı (p=0.793, p=0.533). Bu 

durum hastaların düzensiz profilaksiye uymalarına, profilaksiye uyduklarını belirten ailelerin 

aslında profilaksiyi etkili bir Ģekilde sürdürmemelerine ve anemiyi etkileyebilecek diğer nedenlere 

bağlandı. Ayrıca çalıĢmamızda yer alan olguların DEA ve DE oranlarının cinsiyet açısından 

iliĢkisi incelendiğinde de istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı ( P>0.05). 
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6. SONUÇ 

 

Ülkemizde ve özellikle ġanlıurfa ilimizde D vitamini eksikliği ve demir eksikliği anemisi 

güncelliğini koruyan bir halk sağlığı sorunu olarak karĢımızda durmaktadır. Bu sorunun çözümü 

için Sağlık Bakanlığının önerdiği profilaksi programlarına uyulup konu ile ilgili daha sıkı ve yeni 

politikaların üretilmesi gerekmektedir. 

 

D vitamini ve demir profilaksisi konusunda geliĢtirilebilecek çalıĢmalar; farkındalığın 

artırılması amacıyla kamu spotlarının yapılması, Halk Sağlığı Müdürlüklerince profilaksi 

konusunda yetersiz kalan bölgelere yönelik özel çalıĢmalar yapılıp bu çalıĢmalara ebeveynlerin de 

katılmasıyla interaktif bir koruma programının geliĢtirilmesi, hekimlere yönelik konunun önemine 

dair aralıklı seminerlerin yapılması, profilaksiye destek amaçlı besin zenginleĢtirme 

programlarının geliĢtirilmesi Ģeklinde sıralanabilir. 

 

Bu çalıĢma bildiğimiz kadarıyla okuryazarlıkla iliĢkili olarak ġanlıurfa ili genelinde D 

vitamini ve demir profilaksisine uyumu ve bununla birlikte D vitamini eksikliğini ve demir 

eksikliği anemisini birlikte inceleyen ilk çalıĢmadır. Ġlimizde uygulanan D vitamini ve demir 

profilaksisi konusunda daha sıkı ve yeni önlemler almak gerekmektedir. Konu ile ilgili 

ġanlıurfa’da Halk Sağlığı Müdürlüğü, aile sağlığı merkezleri ve çocuk hekimlerince birlikte 

iĢbirliği içerisinde çalıĢılıp ailelere yönelik eğitim projeleri ile birlikte konuya bütüncül 

yaklaĢılmasının profilaksi konusuna katkı sağlayacağı kanısındayız. 
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EK-1 

HASTA BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ OLUR FORMU 

ÇALIġMANIN BAġLIĞI: Çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniklerine baĢvuran 12-24 ay arası 

süt çocuklarında demir ve d vitamini düzeyi ve profilaksiye uyum 

 

HASTA ADI: _________________________________________________ 

 Çocuğumun ebeveyni (yasal sorumlusu) olarak bu çalıĢmada 12-24 ay arası 

çocuklarda ailelerin demir ve d vitamini kullanımının ne oranda olduğu ve hastaların demir ile D 

vitamini düzeylerinin araĢtırılması olduğu bilincindeyim. Bu çalıĢma kapsamında çocuğumda var 

olan iĢtahsızlık, halsizlik ve yetersiz beslenme durumlarını araĢtırmaya yönelik çocuğumun 

kolundan steril Ģartlar altında küçük bir enjektör ile 4 cc kadar venöz kan alınacak. Çocuğumda 

herhangi bir deney uygulanmayacak. Tetkikler kanda yapılacak. Kan alınmasına bağlı korku, kan 

alıma yerinde morarma, kanamanın uzun sürebileceği bize anlatıldı. ÇalıĢmanın tahmin edilen 

süresi 1 yıl olup çalıĢmaya katılması beklenen çocuk sayısı 120’dir.  

Bu çalıĢmanın kapsamındaki bütün muayene, tetkik ve diğer tıbbi bakım için benden 

çocuğumdan hiç bir ücret talep edilmeyecektir. ÇalıĢmada elde edilen verilerde demir ve D 

vitamini düzeyi eksik görülürse uygulanan tedavi ile çocuğumun hastalığı kontrol altına alınabilir. 

Ayrıca bu çalıĢmadan çıkarılan sonuçlar baĢka insanların yararına kullanılabilir. Eğer bu 

çalıĢmaya çocuğumun katılmasını kabul etmezsem, çocuğumun kabul görmüĢ tedavileri alma 

hakkına sahip olduğumun bilincindeyim. Bu araĢtırma süresinde çocuğum gebelik durumu söz 

konusu değildir ve çalıĢmaya katılmasında herhangi bir sakınca görmeyip katılmasını kabul 

ediyorum. 

Etik kurul onayından itibaren 1 yıl içinde çalıĢmanın tamamlanması öngörülmektedir. 

ÇalıĢmaya çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniklerine iĢtahsızlık, yetersiz beslenme ve halsizlik 

Ģikayetleri ile baĢvuran 120 çocuğun katılacağını biliyorum. ÇalıĢmanın yürütülmesinde sorumlu 

doktor veya destekleyen kuruluĢ, çocuğumun almakta olduğu tıbbi bakımın kalitesini yükseltmek 

amacıyla veya çalıĢma programının gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim 

onayımı almadan beni ve çocuğumu çalıĢma kapsamından çıkarabilir.  

 ÇalıĢmanın yürütülmesi sırasında olası yan etkiler veya bir hasta (yasal) sahibi olarak 

haklarım konusunda kafamda sorular belirdiğinde aĢağıda belirtilen kiĢilerle bağlantı kurmam 

yeterli olacaktır. 

Dr. Emre BĠLGĠÇ ve Yrd. Doç. Dr. Abdullah SOLMAZ tel: 0531 282 55 90 ve 0533 494 40 91 

ÇalıĢma süresince tutulan bütün kayıtlar ve dosya bilgileri gereğinde Dr. Emre BĠLGĠÇ ve 

Yrd. Doç. Dr. Abdullah SOLMAZ ve yöneticilerine ulaĢtırılacaktır. Bu çalıĢmadan elde edilen 

bilgiler ilacın kullanımının onaylanması için veriye ihtiyaç duyan diğer ülke hükümetlerine ve 

ilgili birimlerine iletilebilir. Bu çalıĢmanın sonuçları toplantılar veya bilimsel yayınlarda 

sunulabilir, ancak bu durumda çocuğumun kimliği kesin olarak gizli tutulacaktır. Bu çalıĢmaya 

katıldığı için çocuğum zarar görürse, ihtiyaç duyacağı tıbbi bakım, sorumlu doktor ve bu hastane 

tarafından yerine getirilecektir. Çocuğumun masrafları Dr. Emre BĠLGĠÇ ve Yrd.Doç.Dr. 

Abdullah SOLMAZ tarafından karĢılanacaktır. Bu formu imzalayarak yasal haklarımın ve 
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çocuğumun yasal haklarının hiçbirinden vazgeçmediğimin bilincindeyim. Sorumlu doktora haber 

vermek kaydıyla, bu çalıĢmadan çocuğumu istediğim an çıkarabileceğimin bilincindeyim. Bu 

çalıĢmaya çocuğumun katılmasını reddetmem ya da sonradan çekilmem halinde hiçbir sorumluluk 

altına girmediğimin ve bu durumun Ģimdi ya da gelecekte çocuğumun ihtiyacı olan tıbbi bakımı 

hiçbir Ģekilde etkilemeyeceğinin bilincindeyim. 

 Bu olur formunu imzalamadan önce yukarıdaki bilgileri kendi ana dilimde okudum veya 

bana okunması sağlandı. Bu bilgilerin içeriği ve anlamı bana açıklandı. Aklıma gelen bütün 

soruları sorma fırsatı tanındı ve sorularıma tatminkar cevaplar aldım. Bu çalıĢmaya çocuğum 

katılmadığında ya da katıldıktan sonra vazgeçtiğim takdirde çocuğum hiçbir yasal hakkından 

vazgeçmiĢ olmayacaktır. Çocuğumun ve benim bu çalıĢmada yer almamızı gönüllü olarak kabul 

ediyorum. 

 

Bu bildirimli olur sözleĢmesinin imzalı bir nüshasını aldım. 

  

Hastanın Adı-Ġmzası          Tarih 

(Veli veya vasisinin) 

  

Sorumlu Doktorun Adı-Ġmzası    Tarih 

Emre BĠLGĠÇ 

 

Tanığın Adı-Ġmzası          Tarih 
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EK-2 
HARRAN ÜNĠVERSĠTESĠ ÇOCUK POLĠKLĠNĠĞĠNE BAġVURAN HASTALARDA DEMĠR 

VE D VĠTAMĠNĠ PROFLAKSĠSĠ ANKET FORMU 

Tarih:                                                                        

Doğum tarihi: 

Kronolojik yaĢ: 

Cinsiyet:              K              E    

1. Çocuğunuzun boyu:…..         Percentil değeri:…….. 

 

2. Çocuğunuzun kilosu:…..        Percentil değeri:…….. 

 

 

3. KardeĢ sayısı :……. 

 

4. Çocuk ailenizde kaçıncı çocuk?  …… 

 

5. Annenin eğitim düzeyi nedir? 

a) Okur-yazar değil 

b) Okur-yazar 

c) Ġlkokul mezunu 

d) Ortaokul mezunu 

e) Lise mezunu 

f) Üniversite mezunu 

 

6. Babanın eğitim düzeyi nedir? 

a) Okur-yazar değil 

b) Okur-yazar 

c) Ġlkokul mezunu 

d) Ortaokul mezunu 

e) Lise mezunu 

f) Üniversite mezunu 

 

7. D vit. proflaksisi uyguladınız mı? 

a) Evet 

b) Hayır 

 

8. D vit. proflaksisi uyguladıysanız kim tarafından önerildi? 

a) Aile hekimi 

b) Çocuk hekimi 

c) ASM hemĢiresi 

d) Diğer……………….. 
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9. D vit.   kullanmaya ne zaman baĢladınız? 

a) 0-15 gün arasında 

b) 15-30 gün arasında 

c) 1-3 ay arasında 

d) 3-6 ay arasında 

e) 6 ay sonrasında 

 

10. D vit. Proflaksisi ne kadar süre kullandınız? 

a) 1 ay 

b) 1-3 ay  arası 

c) 3-6 ay arası 

d) 6-9 ay arası 

e) 9-12 ay arası  

 

11.  D vit. günde kaç damla kullandınız? 

a) 3 damla 

b) 5 damla 

c) 10 damla 

d) 15 damla 

 

12. D vit. Preperatlarından hangisini kullandınız? 

a) Dvit3 dm. 

b) ACD3 dm. 

c)  Diğer………. 

 

13. D vit. Proflaksisi kullanmadıysanız niçin kullanmadınız? 

a) Önerilmedi 

b) Önerildi ancak kullanmadık 

c) Diğer………………. 

 

14. Demir preperatı proflaksisi uyguladınız mı?  

a) Evet 

b) Hayır 

 

 

15. Demir preperatı proflaksisi uyguladıysanız  kim tarafından önerildi? 

a) Aile hekimi 

b) Çocuk hekimi 

c) ASM hemĢiresi 

d) Diğer……………….. 
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16.Demir proflaksisi ne zaman kullanmaya baĢladınız? 

            a) 1 aylık iken 

            b)2 aylık iken 

            c)3 aylık iken 

            d)4 aylık iken 

            e)diğer…………… 

     17.Demir proflaksisi ne kadar süre kullandınız? 

           a)  1 ay 

           b)  1-3 ay arası 

          c) 3-6 ay arası 

          d) 6-9  ay arası 

          e) diğer …….. 

    18.Demir preperatlarından hangisini kullandınız? 

           a) Ferrum Ģrp/dm. 

           b) Santafer Ģrp/ dm. 

           c) Ferro sanol Ģrp/dm. 

           d)  Diğer …….. 

  19.Demir preperatı kullanmadıysanız niçin kullanmadınız? 

          a) Önerilmedi 

          b)  Önerildi ancak kullanmadık 

          c) Tadını beğenmediğinden dolayı kullanmadık 

          d) Diğer ……….. 
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EK-3 

 

 

 

 

 

 


