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ÖZET 

1-2 YAŞ ARASI SAĞLIKLI ÇOCUKLARDA VİTAMİN D 

DÜZEYLERİNİN SAPTANMASI 

 

            Amaç: D vitamininin kalsiyum homeostazı ve kemik sağlığındaki önemi 

bilinmektedir. Bunun yanı sıra eksikliği ve yetersizliğinin yaygın maligniteler, 

kardiyovasküler hastalıklar, metabolik hastalıklar, enfeksiyöz ve otoimmun 

hastalıkların dâhil olduğu pek çok kronik hastalıklarla ilişkisi de bildirilmektedir. 

Ülkemizde çocuklarda serum D vitamin düzeyi saptanması ile ilgili bir çok çalışma 

bulunmakla birlikte 1-2 yaş grubunu kapsayan spesifik bir çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmanın amacı D vitamini eksikliği ve yetersizliğinin prevalansının belirlenmesi, 

0-1 yaş arası çocuklara sağlanan D vitamini desteğinin 1 yaşdan sonra da devam edip 

etmeme gerekliliğinin saptanmasıdır. 

       Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 1 Mayıs 2022 – 1 Temmuz 2022 tarihleri arasında 

Bezmialem Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

polikliniklerine başvuran 1-2 yaş arası sağlıklı, bilinen kronik hastalığı olmayan, 97 

kız ve 103 erkek toplam 200 çocuk alındı. Çocuklardan rutin tetkikler için alınan 

kanlardan serum 25 (OH) D, parathormon, alkalen fosfataz, kalsiyum ve fosfor 

düzeyleri çalışıldı. D vitamini düzeyi <11 ng/mL eksiklik, 11-20 ng/mL yetmezlik, 

>20 ng/mL normal olarak tanımlandı. 

             Bulgular: Çocukların ortalama D vitamin düzeyinin 28.9 ± 13.2 ng/ml olduğu 

bulundu. En düşük D vitamin değerinin 9.1 ng/ml iken, en yüksek değerin ise 145 

ng/ml olduğu saptandı. D vitamini eksikliği oranı %1,5, D vitamini yetersizliği oranı 

%19,5, D vitamini normal olma oranı %71,5, D vitamin düzeyleri yüksek olma oranı 

ise %2,5 olduğu görülmüştür. Yaş ile kalsiyum (r-0.265) ve fosfor (-0.460) düzeyleri 

arasında anlamlı negatif korelasyon gözlenmiştir (p < 0.05). 

             Sonuç: Çalışmamızda 1-2 yaş arasında her 5 çocuktan birinde D vitamini 

yetersizliği saptanması vitamin D profilaksisinin 1 yaşından sonra da devam edilmesi 

gerekliliğine işaret etmektedir. 
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ABSTRACT 

DETERMINATION OF VITAMIN D LEVELS IN HEALTHY 

CHILDREN AGED 1-2 YEARS 

 

Purpose: The importance of vitamin D in calcium homeostasis and bone health 

is well known. In addition, its deficiency and insufficiency are also reported to be 

associated with many chronic diseases, including common malignancies, 

cardiovascular diseases, metabolic diseases, infectious and autoimmune diseases. 

Although there are many studies on the determination of serum vitamin D levels in 

children in our country, there is no specific study covering the 1-2 age group. The aim 

of the study is to determine the prevalence of vitamin D deficiency and insufficiency, 

and to determine whether the vitamin D supplementation provided to children aged 0-

1 should continue after 1 year of age. 

Methods: A total of 200 children, 97 girls and 103 boys, aged 1-2 years, 

healthy, without known chronic diseases, who applied to the Pediatrics Outpatient 

Clinic of Bezmialem University Medical Faculty Hospital between May 1, 2022 and 

July 1, 2022 were included in the study. Serum 25 (OH) D, parathormone, alkaline 

phosphatase, calcium and phosphorus levels were studied from the blood taken from 

the children for routine examinations. Vitamin D level below 11 ng/mL was defined 

as deficiency, between 11-20 ng/mL as insufficiency, and above 20 ng/mL as normal. 

Results: The mean vitamin D level of the children was found to be 28.9 ± 13.2 

ng/ml. The lowest vitamin D value was found to be 9.1 ng/ml, while the highest value 

was 145 ng/ml. The rate of vitamin D deficiency was 1.5%, the rate of vitamin D 

insufficiency was 19.5%, the rate of normal vitamin D was 71.5%, and the rate of high 

vitamin D levels was 2.5%. A significant negative correlation was observed between 

age and calcium (r = -0.265) and phosphorus (r= -0.460) levels (p < 0.05). 

Conclusion: In our study, the detection of vitamin D deficiency in one out of 

every 5 children between the ages of 1-2 indicates that vitamin D prophylaxis should 

be continued after 1 year of age. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Vitaminler, vücutta metabolik olayların normal bir şekilde meydana gelmesi, 

sağlıklı durumun sürdürülmesi için gerekli olan ve besinler içinde küçük miktarlarda 

alınan organik bileşiklerdir. Dokuda depolanma özellikleri, vücut sıvılarındaki 

dağılımları, dayanıklılıkları ve çözünürlüklerine göre yağda ve suda eriyen vitaminler 

olarak iki grupta sınıflandırılır. D vitamini yağda çözünen vitaminlerdendir, deriden 

sentezlenebilmesi, kemik ve kalsiyum metabolizması üzerindeki etkileri bakımından 

önem arz etmektedir [1]. En önemli fonksiyonu paratiroid hormon (PTH) ile birlikte 

kalsiyum (Ca), fosfor (P) düzeylerini normal fizyolojik aralıkta tutmak ve bu şekilde 

optimum kemik mineralizasyonunu sağlamaktır [2].  

D vitamini eksikliğinin çocuklarda başlıca klinik tablosu raşitizm, erişkinlerde 

ise osteomalazi ve osteoporozdur. D vitamini yetersizliği ise klinik bulgular olmadan 

laboratuvar olarak D vitamini eksikliği olması olarak tanımlanabilir. D vitamini 

hipovitaminozu veya subklinik D vitamini eksikliği olarak da adlandırılan bu durumun 

dünyada ve ülkemizde prevalansının bilinenden daha sık olduğu düşünülmektedir [2, 

3]. 

 D vitamini içeren besin sayısının az olması nedeniyle, vitaminin az bir kısmı 

(%10- 20) gıdalar ile alınır. Önemli miktarı (%80-90) UVB ışınları etkisiyle deride 

sentezlenir. Sentez için güneş ışınının deriye doğrudan temas etmesi gerekmektedir. 

Güneş ışınlarının dünya yüzeyine ulaştığı açı (Zenith açısı) D vitamini sentezinde 

önemlidir. Türkiyenin bulunduğu enlemde D vitamin sentezi Mayıs-Kasım ayları 

arasında gerçekleşir. Uygun ışın açısı saat 10.00-15.00 arasında olduğu için, D 

vitamini sentezi için bu saatlerde güneşe çıkılması önerilir. Yaz aylarında uygun 

saatlerde tüm vücudun güneş ışığı ile minimal eritem dozu (MED) oluşturacak şekilde 

karşılaşması durumunda, oral alınan yaklaşık 20.000 IU vitamin D dozuna eşdeğer 

miktarda vitamin D sentezi gerçekleşir. Cilt rengi açık olan bir insanda minimal eritem 

dozuna 15 dakikada ulaşılabilirken, koyu ciltli bir kişide bu süre 3-4 kat daha uzun 

olabilir [4, 5]. 

Ülkemizde 2005 yılının Mayıs ayından itibaren bebeklerin kemik gelişimini 

desteklemek amacıyla bir yaş altı çocuklara günde 400 IU ücretsiz D vitamini 

desteğine başlanılmıştır ve bu destek 1 yaşına kadar devam ettirilmektedir.  
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Çalışmamızın amacı 1-2 yaş arası sağlıklı çocuklarda D vitamin düzeylerini 

saptayarak Sağlık Bakanlığının uygulamakta olduğu 1 yaşa kadar uygulanan D 

vitamin suplementasyon programının 1 yaşından sonra da devam edip edilmeme 

ihtiyacını belirlemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 D vitamini  

2.1.1 D vitaminin önemi 

Dünyada birçok ülkede D vitamin ile ilgili yapılan çalışmalarda vitamin D 

optimum seviyelerin altında olduğu görülmüştür. Günümüzde optimal D vitamini 

alımının çocukluk döneminde optimal kemik kütlesinin oluşumunda ve dolayısıyla 

yetişkinlerde osteoporozun önlenmesinde çok önemli rol oynadığı bilinmektedir [6]. 

D vitamini 1922‘de tanımlanmasından bu zamana kadar kalsiyum homeostazı 

ve kemik sağlığındaki rolü sebebi ile önemsenmiştir. Ancak son yıllarda, D vitamini 

eksikliğinin ve yetersizliğinin yaygın maligniteler, kardiyovasküler hastalıklar, 

metabolik hastalıklar, enfeksiyöz ve otoimmun hastalıkların dâhil olduğu pek çok 

kronik hastalıkla ilişkisi olduğu gösterilmiştir [7]. 

 

2.1.2 D vitaminin tanımı ve tarihçesi 

Doku ve büyüme plaklarında kemik mineralizasyonu bozulması durumu olan 

raşitizm, bebeklerde ve çocuklarda zayıf kemiklere neden olabilir. “Raşitizm” kelimesi 

ilk olarak 1634 de kullanılmıştır [7]. Manchester'daki Kraliyet Revirinin raporlarından, 

morina karaciğeri yağının raşitizmi iyileştirdiği bulundu [7]. 1822'de Sniadecki güneş 

ışığı ve raşitizm arasındaki ilişkiye dikkat çekti [8]. Birinci Dünya Savaşı'nın sonunda, 

Viyana’da raşitizm tedavi edilemez bir hastalık iken Harriet Chick İngiliz Tıbbi 

Araştırma Konseyine inceleme için liderlik etmişdir [9]. Onlar hem morina karaciğeri 

yağı hem de güneşe maruz kalmanın raşitizmi iyileştirebileceği sonucuna vardı. 

McCollum ve ark. 1922'de "Vitamin" terimini kullandı.  Kalsiyum birikimini teşvik 

eden bir ‘D’ vitamininin olduğu öne sürüldü[10].  

D vitamini yağda çözünen bir vitamindir. Çok az gıda doğal D vitamini içerir. 

Bu nedenle, dermal sentez D vitaminin ana doğal kaynağıdır. Diyetten veya dermal 

sentezden alınan D vitamini biyolojik olarak aktif değildir ve aktif metabolitlere 

enzimatik dönüşüm gerektirir. D vitaminin ve metabolitleri, kalsiyum homeostazı ve 
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kemik metabolizması ile olan ilişkileri nedeniyle önemli kritik role sahiptir. Şiddetli 

D vitamin eksikliğine bağlı raşitizm ve osteomalazi ciddi derecede düşük güneşe 

maruz kalma ve malabsorptif sendromlar dışında artık yaygın değildir. 25(OH)D’in 

serum düşüklüğü ile seyreden subklinik D vitamin eksikliği ise daha yaygındır [11].  

 

2.1.3 D vitamini kaynağı ve sentezi 

D vitamini veya kalsiferol 4 halkalı bir kolesterol omurgasına sahip bir grup 

yağda çözünen bileşik anlamına gelir. D vitamini prehormon olarak kolekalsiferol 

(Vitamin D3) ve ergokalsiferol (Vitamin D2) olmak üzere iki kaynaktan 

üretilmektedir. D vitamini, bu iki vitaminin ortak adı olarak kullanılmaktadır (şekil 1) 

[12]. İnsanlar için ana kaynak, deride provitamin D3’ten (7-dehidrokolesterol) 

ultraviyole b ışınlarına maruz kalarak sentezlenen D3 vitaminidir ve az bir miktarı da 

besinlerden alınır [13, 14]. Bununla birlikte, oral D vitamini takviyesine eşdeğer güneş 

ışığını elde etmek için gereken günlük maruz kalma süresinin bireysel bazda tahmin 

edilmesi zordur ve cilt tipine, enlemine, mevsime ve günün saatine göre değişir [15, 

16]. Kolların ve yüzün geçici olarak kısa süreli maruz kalmasının günde 200 UI 

alınmasına eşdeğer olduğu tahmin edilmektedir [17]. Provitamin D3'ün besin 

kaynaklarından en önemlisi yağlı balık olan hayvansal kaynaklı gıdalardır (Tablo 1) 

[18-20].  

25-hidroksivitamin D (25 (OH) D), D vitaminini dolaşımdaki başlıca formudur 

ve 2-3 haftalık bir yarılanma ömrüne sahiptir [11]. 1,25-dihidroksivitamin D'nin yarı 

ömrü yaklaşık 4-6 saattir. 1,25-dihidroksivitamin D, hedef dokulardaki hücre içi 

reseptörlere bağlanır ve gen transkripsiyonunu düzenler. Sentezi etkileyen çok fazla 

faktörün olması da eksiklik ve yetersizliğin yaygın görülmesine neden olmaktadır [21, 

22].  
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Şekil 1. Ergokalsiferol (vitamin D3) ve kolekalsiferol (vitamin D2) 
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Tablo 1. Avrupa verilerine göre benzer yemek tiplerindeki D vitamini düzeyleri 

[20]. 

Yemek Yemek grubu 
D vitamini düzeyi total 

µg/100g 

Balık  Uskumru (çiğ, ızgara, füme) 3,5-12,8 

Uskumru (konserve) 3,2-7,4 

Sardalya (konserve) 3,3-10,8 

Somon (füme) 3,7-11,0 

Somon (işlenmiş)  4,7-11,3 

Alabalık (füme)  3,8-7,4 

Alabalık (işlenmiş)  4,36-7,9 

Süt ve süt ürünleri Süt farklı yağ içerikli 0,1-1,2 

Süt ürünleri (yoğurt, pudding, 

çikolatalı süt, peynir) 

0,8-3,2 

Yumurta  Yumurta, bütün, çiğ 0,8-3,2 

Yağ  Margarin  7,0-8,4 

Tereyağı  0,9-12 

Ekmek ve Hamur Ekmek  0,1 

Makarna ve noodle 0,1-0,2 

Hamur işi 0,25-55 

Süt içermeyen 

içecekler 

Meyve suyu 0,5 

Et  Tavuk  0,1-0,63 

Domuz (çiğ) 0,1-0,63 

Kuzu (çiğ) 0,1-0,4 

 

2.1.4  D vitamininin metabolizması 

Diyetten veya dermal sentezden elde edilen D vitamini biyolojik olarak aktif 

değildir ve karaciğer ve böbrekte aktif metabolitlere enzimatik dönüşüm gerektirir 

[23]. (şekil 2) 

Karaciğer - Diyetle alınan D vitamini, D vitamini bağlayıcı proteine bağlı 

olarak karaciğere gider, şilomikronlar ve lipoproteinler ile devam eden ilişki içinde, 

burada ve endojen olarak sentezlenen D3 vitamini metabolize edilir [24]. Hepatik 

enzim 25-hidroksilaz, D vitamini molekülünün 25. pozisyonuna bir hidroksil grubu 

yerleştirir ve 25-hidroksivitamin D (25[OH]D3, kalsidiol) oluşumuna neden olur.   
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Böbrek - Karaciğer tarafından üretilen 25-hidroksivitamin D2 ve D3 dolaşıma 

girer, D vitamini bağlayıcı proteine (DBP) bağlanarak böbreğe gider. Bu proteinin, D 

vitamini ve tüm metabolitlerini bağlayan tek bir bağlanma yeri vardır. Renal tübülde, 

25(OH)D-vitamin D-bağlayıcı protein kompleksinin hücrelere girişi, reseptör aracılı 

endositoz ile kolaylaştırılır [25]. Bu süreçte birlikte çalışan en az iki protein yer alır: 

kubilin ve megalin [25, 26]. Renal proksimal tübülde eksprese edilen kubilin ve 

megalin, hücre dışı ligandların alımını kolaylaştıran çoklu ligandlı reseptörlerdir. Bu 

proteinlerden herhangi birinin eksikliği, idrarda 25(OH)D atılımının artmasına ve en 

azından deneysel modellerde, 1,25-dihidroksivitamin D eksikliği ve kemik hastalığına 

neden olur [25, 27] (şekil 3). Tübüle girince, 25(OH)D bağlayıcı proteinden ayrılır. 

Renal tübül hücreleri, 1-alfa-hidroksilaz (CYP27B1) ve 24-alfa-hidroksilaz (CYP24) 

olmak üzere iki enzim içerir. Bu enzimler sırası ile D vitamininin en aktif formu olan 

1,25-dihidroksivitamin D'yi veya aktif olmayan bir metabolit olan 24,25-

dihidroksivitamin D'yi üreterek 25(OH)D'yi daha fazla hidroksile edebilir [28, 29]. 

Her iki enzim de P450 sisteminin üyeleridir [30]. Normal insan böbreğindeki 

çalışmalar, D vitamini yeterliliği koşulları altında distal nefronun 1-alfa-hidroksilaz 

ekspresyonunun baskın bölgesi olduğunu göstermektedir [29]. 1-alfa-hidroksilaz 

enzimi ayrıca gastrointestinal sistem, deri, damar sistemi, meme epitel hücreleri, 

osteoblastlar ve osteoklastlar dâhil olmak üzere böbrek dışı bölgelerde de eksprese 

edilir [31, 32]. 
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Şekil 2. D vitaminin karaciğer ve böbrekteki enzimatik dönüşümü 

(www.uptodate.com) ( Eylül-2022) 
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Şekil 3. D3 vitamin metabolizmasında megalin ve kubilinin rolü [33]  

 

 

2.1.5  D vitamininin etki mekanizması  

2.1.5.1 D Vitamininin kemik metabolizmasındaki etkileri 

D vitamini kemik oluşumu, mineralizasyon ve nöromüsküler fonksiyonun 

sürdürülmesine dâhil olur [34-36]. 25 (OH) D eksikliği olduğunda, kalsiyum emilimi 

sadece kemik kalsiyum gereksinimlerini karşılamak için değil, aynı zamanda çoğu 

metabolik fonksiyon ve nöromüsküler fonksiyonlar için de yetersiz kalır. Dolaşan 

1,25(OH)2D ya doğrudan paratiroid bezi aktivitesini azaltarak yâ da dolaylı olarak 

serum kalsiyumunu artırarak serum parathormon düzeylerini azaltır. 1,25(OH)2 D 

osteoblastlardaki VDR ile kısmı etkileşime girerek olgun osteoklastların oluşumuna 

öncülük eden biyokimyasal sinyallerin salınmasınaı sağlayarak kemik 

metabolizmasını düzenler [34, 36]. 

D vitamini seviyeleri yetersiz olduğunda, kalsiyum ve fosfor homeostazı 

bozulur. 1,25(OH)2 D ligandı, VDR’ ye yüksek afinite ile bağlanır ve hem kalsiyum 

hem de fosforun bağırsaklardan emiliminde artışı tetikler.  D vitamini öncelikle 
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bağırsak kalsiyum emiliminin etkinliğini düzenlemekten sorumludur. Düşük D 

vitamini durumunda, ince bağırsak, besinle alınan kalsiyumun yaklaşık %10 ila 

%15'ini emebilir. D vitamini seviyeleri yeterli olduğunda, bağırsakta besinle alınan 

kalsiyumun emilimi iki katından fazla olacak şekilde yaklaşık %30 ila %40’a ulaşır 

[34, 37, 38]. Beslenme ile Ca yetersiz alındığında, D vitamini osteoblast hücrelerinde 

bulunan VDR’ye bağlanır ve plazma membran protein reseptör aktivatörü NF-κB 

ligandı (RANKL) yapımında artış oluşturur. Preosteoklastlar üzerinde bulunan 

RANK, RANKL ile birleşir ve bu da preosteoklastların olgun osteoklastlara 

dönüşmesini sağlar. Matür osteoklastlar, hidroklorik asit ve kollejenaz salgılayarak 

kemikte depolanan Ca ve P’ un dolaşıma salınmasına neden olur (Şekil 4). Diğer 

yandan, vücut hipokalsemiye, PTH üretimini ve dolaşıma salınımını artırarak yanıt 

verir. PTH'daki bu artış, böbrekte kalsiyumun tübüler yeniden emilimini artırarak, 

kemikten kalsiyum mobilizasyonunu artırarak ve 1,25(OH)2D üretimini artırarak 

kalsiyum homeostazını geri kazandırır [34, 35] 

 

 

Şekil 4. Hipokalsemiye bağlı D vitamini ile osteoblast ve osteoklast ilişkisi. 
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2.1.5.2 D vitamininin kemik dışı etkileri 

25-hidroksivitamin düzeyleri <20 ng/mL (50 nmol/L) olduğunda kanser, 

bulaşıcı, otoimmün ve kardiyovasküler hastalık risklerinin daha yüksek olduğunu 

gösteren çok sayıda epidemiyolojik veri vardır. Bu riskler daha yüksek 25(OH)D 

konsantrasyonlarında daha düşüktür. Bununla birlikte, D vitamini takviyelerinin 

kanser riskini veya prognozunu azaltabileceğine, enfeksiyon veya otoimmün 

hastalıkların riskini veya şiddetini azaltabileceğine veya kardiyovasküler riskleri veya 

metabolik hastalıkları azaltabileceğine dair ikna edici randomize çalışma verileri 

yoktur [39-43]. 

 

  D vitaminin kanser üzerindeki etkileri 

D vitamini, hücre proliferasyonu ve kanser hakkında kapsamlı literatür 

bulunmaktadır. In vitro çalışmalar, aktif hormonun veya analoglarının hücre 

proliferasyonunu azaltabildiği ve bu etkiyi oluşturmak için çok sayıda genin aktive 

veya inaktive edildiğini göstermiştir [44, 45]. Serum 25(OH)D ile ilişkili genetik 

polimorfizmlerin gözden geçirildiği sekiz Mendel randomizasyon çalışmasının 

yedisinde, düşük serum 25(OH)D konsantrasyonları ile toplam veya organa özgü 

kanser insidansı arasında bir ilişki gösterilmedi [39]. Ancak bir çalışmada, genetik 

olarak düşük 25(OH)D seviyeleri ile yumurtalık kanseri riski arasında bir ilişki 

bulundu [46]. Bazı çalışmalarda, VDR genindeki polimorfizmlerin kanser riski ile 

ilişkisi bulunmuştur [39, 47]. 

Kolon kanseri - Dünya Sağlık Örgütü (WHO) D vitamini eksikliği ile kolon 

kanseri riski arasında ilişki tespit etti [41]. Bu bulgu, 17 kohorttan (5706 kolorektal 

kanser vakası ve 7107 kontrol) katılımcı düzeyinde verilerin analizinin sonuçlarıyla 

desteklenmektedir [48]. 

Meme kanseri - D vitamini ve meme kanseri arasındaki ilişkiyi inceleyen 

gözlemsel çalışmalarda tutarsız sonuçlar bildirmektedir. Serum 25(OH)D 

konsantrasyonları ile meme kanseri riski arasındaki ilişkiyi inceleyen ileriye dönük 

çalışmaların bir meta-analizi, menopoz öncesi kadınlarda değil, post-menopozal 

kadınlarda anlamlı bir ters ilişki olduğunu göstermiştir [49]. 
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Prostat kanseri - Serum 25(OH)D düzeyleri ile prostat kanseri insidansı 

arasında tutarlı bir ilişki bulunamamıştır [40, 50]. Gözlemsel çalışmalarda, daha 

yüksek serum 25(OH)D seviyesi daha agresif hastalık riskinin hem artması [51] hem 

de azalması [52] ile ilişkilendirilmiştir. 

D vitamininin immun sistem üzerine etkileri 

Düşük D vitamini durumu ile otoimmün hastalıklar veya insanlarda 

enfeksiyonlar arasındaki nedensel bağlantı belirsizliğini koruyor. D vitamini, 

bağışıklık sisteminin hemen hemen tüm hücreleri üzerinde önemli etkilere sahiptir. 

Dendritik hücreler, makrofajlar ve T ve B hücreleri gibi antijen sunan hücreler, VDR-

ünü eksprese ederler. Bu nedenle, VDR,  endokrin sistemi, aşırı eksiklik veya yüksek 

1,25-dihidroksivitamin D'ye maruz kalma ile tehdit edildiğinde, doğuştan gelen ve 

edinilmiş bağışıklık sisteminin çoğu yönünü modüle edebilir. D vitamininin aktif 

formu olan 1,25-dihidroksivitamin D, dendritik hücre olgunlaşmasının bir 

inhibitörüdür ve kazanılmış bağışıklık sisteminin aktivasyonunu azaltarak bir 

bağışıklık modülatörü olarak işlev görür. Bu nedenle, D vitamini eksikliği, hayvan 

modellerinde bildirilen otoimmün hastalık riskini teorik olarak artırabilir [53]. 

 

D vitamininin kardiyovasküler hastalıklar üzerine etkileri 

VDR ve CYP27B1, kalpte hem miyositlerde hem de fibroblastlarda eksprese 

edilir [54]. 1,25(OH)2D ve analogları, kardiyak hipertrofi belirteçlerini baskılar ve 

VDR'nin özellikle kalpten silinmesi hipertrofi ile sonuçlanır [55, 56]. İnsanlarda 

şiddetli D vitamini eksikliği kardiyomiyopati ile ilişkilidir ve bir dizi geniş 

epidemiyolojik çalışmada, artmış kardiyovasküler hastalık (KVH) riskinin 25OHD 

seviyelerindeki düşüşlerle ilişkisi bulunmuştur [57, 58]. D vitamininin etkisinde olan 

kardiyovasküler sistemi ilgilendiren 200 civarı gen olduğu tahmin edilmektedir. D 

vitamini, kan basıncının yükselmesinde görevli olan reninin üretimini baskılayıcı 

etkiye sahiptir [59]. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemindeki bu etkisi kardiyak 

hipertrofi ve kontraktilite artışını önleyerek myokard enfarktüsü ve ani kardiyak 

ölümden dolayı oluşabilecek mortalitenin azaltılmasını sağlar. Bunun yanı sıra, 

bugüne kadar, D vitamininin veya analoglarından herhangi birinin KVH'nin 

önlenmesi/tedavisindeki rolünü test etmek için özel olarak tasarlanmış geniş 

randomize klinik çalışma yoktur. 
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D vitamininin antikoagülan aktiviteyi arttırıp, prokoagülan aktiviteyi azalttığı 

saptanmıştır. VDR bulunmayan farelerde tromboz riskinin arttığı gösterilmiştir. 

Dissemine intravasküler koagülasyon oluşan farelerde aktif D vitamininin trombozu 

azalttığı bulunmuştur [44]. 

D vitamininin deri üzerindeki etkileri 

1,25(OH)2D analogları kalsipotriol ve maxakalsitol'ün hiperproliferatif deri 

hastalığı olan psöriyazis tedavisi için kullanımı, D vitamini ve analogları için iskelet 

dışında onaylanmış başka bir klinik uygulamayı temsil eder. Psöriyazis, anormal bir 

immünolojik bileşen tarafından yönlendirilen hiperproliferasyon ve azalmış veya 

anormal farklılaşma ile seyreden bir hastalıktır. 1,25(OH)2D'nin ve bunun birkaç 

analogunun başarılı kullanımı, muhtemelen proliferasyonu inhibe etme, farklılaşmayı 

uyarma ve bu hastalıkla bağlantılı immün aktiviteyi baskılama yeteneklerinden 

kaynaklanmaktadır [60]. Keratinositlerinde VDR'den yoksun fareler UVB'ye ve 

kimyasal olarak indüklenen deri kanserine yatkındır ve 1,25(OH)2D'nin topikal 

uygulaması fotokoruyucu gibi görünmektedir [61, 62]. 

Vitamininin D nöropsikyatrik etkileri 

VDR ve D vitaminini aktif formuna çeviren 1-alfa-hidroksilaz enzimi insan 

beyninde eksprese edilir [63]. D vitamini, nöronal çoğalma, farklılaşma, göç ve 

apopitoz üzerindeki etkileri sayesinde beyin gelişiminde önemli bir rol oynayabilir 

[64, 65]. Prenatal D vitamini eksikliğinin şizofreni gibi nöropsikiyatrik bozuklukların 

riskini artırabileceği öne sürülmüştür [66]. 

         Kan hücreleri de inflamasyon, immun cevap, onkogenez ve hemostazda mühim 

rol oynamaktadır. Nötrofil ve lenfositler immun cevapta önemli rol oynar, trombositler 

ise bazı farklı sitokin ve kemokinlerin salgılanmasında mühim rol oynamaktadırlar 

[63].   Kan hücrelerinin immun sistemde rolü çok yönlüdür ve birincil tetikleyici 

sinyaller ve hastalık durumlarının gelişimi ve ilerlemesinde her hücre tipinin spesifik 

rollerini ayırt etmek genellikle zordur. Birçok çalışmada özellikle trombosit sayısı, 

lenfosit sayısı, nötrofil sayısının immun sistemde ve enflamasyonda rolü 

araştırılmaktadır [64]. Bu kan hücreleri immun sistemde rolü olduğu gibi 

inflamasyonda da aktif rol almakta ve bunların oranları arasında ilişki                                     

(nötrofil/lenfosit oranı, trombosit/lenfosit oranı, monosit/lenfosit oranı gibi) 
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inflamasyon markeri olarak kullanılmaktadır. Bu markerlar SLE, Kanser, Atopik 

dermatit, Kawasaki gibi hastalıklarda da kullanılmaktadır [65-68]. 

2.1.6 Serum Vitamin D Düzeyi ve Gereksinimi 

Amerika Tıp Enstitüsü (IOM), 2010 yılında, [şimdi Ulusal Tıp Akademisi 

(NAM) olarak adlandırılıyor] kalsiyum ve D vitamini için diyet alım gereksinimleri 

hakkında bir rapor yayınladı [67]. Bir ila 18 yaş arası çocuklar ve 70 yaş üstü 

yetişkinler için D vitamininin tavsiye edilen miktar (RDA) günlük 600 UI’dir (15 

mcg). Bu miktar, 71 yaşından sonra günlük 800 IU’dir (20 mcg) [68]. Hamile ve 

emziren anneler için günde 600 IU (15 mcg) önerilir. Alım, diyetle veya D vitamini 

takviyesi olarak sağlanabilir. D vitamini alımı, düzenli olarak güneşe maruz kalmayan 

yaşlı erişkinlerde genellikle düşüktür. Bu nedenle, yaşlı yetişkinlere günlük 600-800 

IU D vitamini takviyesi öneriliyor.  

0-12 aya kadar olan bebekler için tahmini yeterli alım miktarı günlük 400 

IU’dir (10 mcg). Anne sütündeki D vitamini içeriği düşük olduğu için sadece anne 

sütü ile beslenen bebeklere 400 IU D vitamini takviyesini önerilmektedir [69]. Birçok 

bebek formül maması en az 400 IU/L D vitamini içerir, bu nedenle formülle beslenen 

bebeklerin de günde en az 1000 mL formül tüketmedikçe bu hedefe ulaşmak için D 

vitamini takviyesine ihtiyacı olacaktır. Bir yaş ve üzeri çocuklar için günde en az bir 

litre D vitamini takviyeli süt tüketimi genellikle önerilen günlük alımın en az üçte 

ikisini karşılamak için yeterlidir. 

D vitamini gereksinimlerine ilişkin tahminler güneşe maruz kalmaya ve 

yetersizlik durumunu tanımlamakda kullanılan standartlara bağlı olması değişkenlik 

gösterir. IOM komitesi, D vitamini için diyet referans alımlarını belirlerken minimum 

güneşe maruz kalmayı varsaymıştır. Güneş ışığına günlük olarak maruz kalmak, 

birçok insanda raşitizmi önlemek için yeterli miktarda D vitamini sağlar; ancak coğrafi 

konum, mevsim, güneş kremi losyonu kullanımı ve deri pigmentasyonu bunu etkiler 

[1]. D vitamini gereksinimleri ayrıca hastalık durumlarına ve eşlik eden ilaçlara bağlı 

olarak değişebilir. Örnek olarak, glukokortikoidlerle uzun süreli tedavi gören hastalar, 

daha yüksek dozlarda D vitamini ve kalsiyum takviyesine ihtiyaç duyulabilir [70]. 

Optimal serum 25-hidroksivitamin D - D vitamini yeterliliğinin en iyi 

laboratuvar göstergesi serum 25(OH) vitamin D konsantrasyonudur [4, 5, 71, 72].  
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Tablo 2. Serum 25(OH) D düzeyine göre alım durumu ([4, 5] 

Vitamin D düzeyi (ng/l), (nmol/) Vitamin D tanımı 

< 10 ng/ml 

(<25nmol/L)   

Vitamin D eksikliği 

10-20 ng/ml 

(25-50 nmol/L) 

Vitamin D yetmezliği 

>20 ng/ml 

(50 nmol/l) 

Kemik sağlığı için yeterli 

30-50 ng/ml arası 

(75-125 nmol/L)  

Kemik dışı etkileri için yeterli 

>100 ng/ml  

(>250 nmol/L)  

Artmış vitamin D toksisitesi riski  

>150 ng/ml Vitamin D intoksikasyonu 
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Tablo 3. Günlük önerilen vitamin D dozları [73-75] 

Hedef Kalsidiol 

(nmol/L) 

40 50 50 

Yaş grupları  EAR IU (mg) RDA IU (mg) AI IU (mg) 

0-12 ay 400 (10)   

1-3 yaş 400 (10) 600 (15) 600 (15) 

4-6 yaş 400 (10) 600 (15) 600 (15) 

7-10 yaş 400 (10) 600 (15) 600 (15) 

11-14 yaş 400 (10) 600 (15) 600 (15) 

15-17 yaş 400 (10) 600 (15) 600 (15) 

18-69 yaş 400 (10) 600 (15) 600 (15) 

> 70 yaş 400 (10)  800 (20) 800 (20) 

Gebelik  400 (10) 600 (15) 600 (15) 

Laktasyon 400 (10) 600 (15) 600 (15) 

 EAR:tahmini ortalama gereksinim 

 RDA: önerilen diyetle alım  

 AI: önerilen alım  

 

2.1.7 D vitamini eksikliğinin nedenleri 

D vitamini eksikliğinin birçok nedeni vardır. Bunlar arasında alım veya 

absorpsiyonun azalması, güneşe maruz kalmanın azalması, hepatik katabolizmanın 

artması, endojen sentezin azalması (karaciğerde azalmış 25-hidroksilasyon veya 

böbrekte 1-hidroksilasyon yoluyla) veya D vitaminine karşı son organ direnci bulunur 

(Tablo 4).  
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Tablo 4. D vitamin eksikliğinin nedenleri 

Yetersiz alım veya emilim 

Besinlerle yetersiz alım 

Yetersiz güneş ısığı maruziyeti (kuzey enlemlerde yaşam, hava kirliliği, koyu cilt, 

güneş koruyucu kullanımı) 

Yağ malabsorpsiyonu 

Gastrektomi 

İnce bağırsak hastalıkları (Çölyak hastalıkları, inflamatuvar bağırsak hastalığı) 

Pankreas yetersizliği 

Defektif 25-hidroksilasyon 

Kronik karaciğer hastalıkları (siroz) 

Vitamin D’nin inaktif metabolitlere artmış yıkımı 

Antikonvulzan (fenitoin, fenobarbital) kullanımı 

Antifungal ilaçlar (ketokonazol) 

Antitüberkülöz ilaç (rifampisin, izoniazid) kullanımı 

Anti-retroviral ilaçlar 

Glukokortikoidler 

Vitamin D bağlayıcı protein kaybı 

Nefrotik sendrom 

Defektif 1-alfa 25-hidroksilasyon 

Hipoparatiroidi  

Renal yetmezlik  

1-alfa hidroksilaz eksikliği (vitamin D-bağımlı raşitizm tip 1) 

Aktif vitamin D (kalsitriol)’ye hedef organ cevapsızlığı (vitamin D rezistansı) 

Herediter vitamin D-bağımlı raşitizm ((vitamin D-bağımlı raşitizm tip 2) 

 

2.1.8 D Vitamini eksikliğinin klinik bulguları 

Klinik bulgular vitamin D eksikliğinin derecesi ve süresine bağlıdır. Çoğu 

hasta asemptomatiktir ve serum kalsiyum, fosfor ve alkalen fosfataz düzeyi bu 

hastalarda normaldir. 25 (OH) vitamin D düzeyi  <20 ve 10 ng/ml’nin altında olan 

hastaların sırasıyla %40 ile %51’inde artmış serum PTH düzeyi rapor edilmiştir [76]. 

Bu hastalarda sekonder hiperparatiroidiye bağlı kemik kaybı hızlanmış olup 
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osteoporoz gelişir. Uzun süreli ve ileri derece vitamin D eksikliğinde kalsiyum ve 

fosforun bağırsaktan emilimi azalır ve hipokalsemi meydana gelir. Bu da fosfatüriye, 

kemiklerin demineralizasyonuna, yetişkinlerde osteomalaziye, çocuklarda raşitizm ve 

osteomalaziye yol açan sekonder hiperparatiroidizme neden olur. Kemik mineral 

yoğunluğunda azalma osteomalazi, yaygın kemik-kas ağrısı, kemik hassasiyeti, kas 

güçsüzlüğü, yürüme zorluğu ve kırıklar gelişebilir [77-79]. Kalsiyum ve kemik 

homeostazındaki rolüne ek olarak, D vitamini potansiyel olarak diğer birçok hücresel 

işlevi düzenleyebilmektedir. Ancak, D vitamini eksikliği ile bağışıklık, 

kardiyovasküler ve metabolik sistemler arasındaki nedensel ilişkiyi doğrulamak için 

yeterli veri yoktur. 

 

2.2 Kalsiyum 

Vücut kalsiyumunun çoğu kemiğin ana mineral bileşeni olan hidroksiapatit 

Ca10(PO4)6(OH)2 olarak bulunur. Plazma içinde kalsiyum farklı formlarda dolaşır. 

Örneğin plazma kalsiyumunun kabaca yüzde 40'ı albümine bağlanır; Yüzde 10'u sitrat, 

bikarbonat veya fosfat ile kompleks oluşturur ve yüzde 50'si fizyolojik olarak önemli 

iyonize (veya serbest) kalsiyum olarak bulunur [80]. Toplam vücut kalsiyumunun 

sadece küçük bir kısmı plazmada yer almasına rağmen, iyonize kalsiyumun plazma 

konsantrasyonu öncelikle paratiroid hormonu ve D vitamini metabolitleri tarafından 

düzenlenir. Kandaki iyonize hücre dışı kalsiyum, kalsiyum algılayıcı reseptör (CasR) 

tarafından düzenlerir. Bu reseptörün ana işlevi paratiroid hormonunun salgılanmasını 

ve idrarla kalsiyum atılımını düzenlemektir. Hücre dışı kalsiyum algılayıcı reseptör, 

hücre dışı iyonize kalsiyumdaki değişikliklerle aktive olan bir plazma zarındaki G 

proteinine bağlıdır. Ca2+ algılayan hücrelerin klasik örnekleri, paratiroid bezinin 

paratiroid hormon salgılayan hücreleri ve tiroid bezinin kalsitonin salgılayan C 

hücreleridir. CasR paratiroid hücre proliferasyonunu ve muhtemelen ayrıca paratiroid 

hormonu gen ekspresyonunu inhibe ederek, paratiroid hormonu üretimini ve 

salgılanmasını baskılar. Tiroidin C hücresinde CasR, yüksek Ca2+'nın kalsitonin 

salgılanması üzerindeki uyarıcı etkisine aracılık ederek Ca2+ düzeyini düşürür. Bu 

nedenle, eksprese edildiği hücresel bağlama bağlı olarak CasR, hormonal sekresyonu 

uyarabilir veya inhibe edebilir [81]. Böbrekte yüksek Ca2+ ile indüklenen CasR, bütün 

nefron boyunca bulunur, ancak en fazla kortikal kalın asendan koldaki bazolateral 
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yüzeyde tespit edilir. Burada Ca2+ ve magnezyumun tübüler geri emiliminin 

inhibisyonuna aracılık ettiği düşünülür [82] (şekil 5). Yüksek Ca2+ ayrıca PTH 

salgısını azaltarak dolaylı olarak da geri emilimini engeller. Hiperkalseminin 

1,25(OH)2 D’nin  renal kortikal sentezini azaltma ve dilüe idrarla poliüri üretme etkisi 

de kısmen nefron içindeki CasR aktivasyonu yoluyla gerçekleşir. CasR ayrıca 

bağırsak, kemik, kemik iliği, beyin, deri, pankreas, akciğer ve kalp dahil olmak üzere 

bazıları sistemik mineral iyon metabolizmasında belirgin bir rol oynamayan çok çeşitli 

dokularda bulunur. Bununla birlikte, CasR'nin hücre çoğalması ve iyon taşınması gibi 

çeşitli hücresel fonksiyonları modüle ettiği gösterilmiştir [83]. 

 

 

Şekil 5. Kalsiyumun metabolizmasında rol oynayan organ ve faktörler [84] 
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Serum kalsiyum konsantrasyonu, PTH, D vitamini, fibroblast büyüme faktörü 

23 (FGF-23), kalsitonin ve östrojen dahil olmak üzere birçok hormonal yolla 

düzenlenir. Bu aracılar plazma kalsiyum konsantrasyonunu düzenlemek için 

birbirleriyle etkileşime girerler. Bütün bu sistem bir bütün halinde çalışarak böbrek ve 

kemik üzerine etkin olan D vitamini ile serum kalsiyumunu normal düzeylerde tutar 

[85, 86].  

Diyet kalsiyumu iki mekanizma ile emilir: 

1. Duodenum ve proksimal jejunumun apikal membranındaki geçici reseptör 

potansiyeli vanilloid 6 (TRPV6) kanalı ile aktif, transselüler bir yolla [87]. 

2. Bağırsak uzunluğu boyunca meydana gelen paraselüler kalsiyum taşınması ile 

[88]. 

Diyetteki sodyum, potasyum ve klorürün mide-bağırsak yolunda tamamen 

emilmesinin aksine, kalsiyum iki faktörden dolayı tamamen emilemez. Bunlar 

bağırsak kalsiyum emilimi için aktif D vitamini (yani kalsitriol) ve bağırsak lümeninde 

emilmeyen çözünmeyen tuzlar (kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat gibi) oluşturan 

belirli anyonlardır. Örnek olarak, normal bir yetişkin günde 1000 mg kalsiyum alabilir 

ve bunun yaklaşık 400 ila 500 mg'ı emilebilir. Ek olarak, sindirim salgıları yoluyla 

dışkıya 300 mg kalsiyum atılır. Bu nedenle, alınan 1000 mg kalsiyumun net 

absorpsiyonu sadece 100 ila 200 mg'dır [88].   

 

2.3 Fosfor 

Fosfor,  kemiklerin, nükleik asitlerin ve hücre zarlarının temel bileşenidir. 

Hücresel enerji metabolizmasında, proteinlerin fosforilasyonuyla hücre içi 

sinyalleşmede ve hücre membran bütünlüğü, nükleik asit iskeleti, ATP üretimi, asid-

baz dengesinin tamponlanması, kemik mineralizasyonunda ve fosfat 2,3-

difosfogliseratın bir bileşeni olduğu için hemoglobinden oksijen salınımında önemli 

roller oynar [89-91]. Fosfat fosforun oksijen eklenmiş formudur. Makalelerde 

birbirinin yerine kullanılabilmektedir. Erişkin insan vücudunda fosfatın % 85’i diş ve 

kemiklerde bulunur. İskelet, vücuttaki en büyük fosfat deposunu içerir. Burada fosfat, 

esas olarak, mineralize kemik matriksinin ana inorganik bileşenini oluşturan 
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hidroksiapatit kristalleri formunda kalsiyum ile kompleks oluşturur; geri kalanı 

kalsiyum fosfat şeklinde bulunur. 

 Geriye kalan % 15 fosfat; yumuşak dokuda (% 14) ve hücre dışı sıvıda (%1) 

bulunur [92]. Hücre dışı sıvıda fosforun yaklaşık onda biri proteinlerle, üçte biri 

sodyum, kalsiyum ve magnezyum ile kompleks oluşturur. Geri kalan serbest haldeki 

inorganik fosfattır [90].  

Böbrek, fosfat homeostazının düzenlenmesinde rol oynayan ana organdır; 

filtrelenmiş fosfatın yaklaşık %70'i, sodyum-fosfat ortak taşıyıcıları NPT2a ve 

NPT2c'nin eksprese edildiği proksimal tübül içinde yeniden emilir [93] (şekil 6). 

          

Şekil 6. Fosfor metabolizmasında rol oynayan organ ve faktörler. 

(www.uptodate.com) (Eylül-2022) 

 

Fosfor metabolizmasında ana düzenleyiciler: 1) Beslenme ile fosfat alımı ve sindirim 

sisteminde emilimi 2) kalsitriol (bağırsak ve kemikten fosforun emilimini artırır), 3) 

PTH (doğrudan fosforun kemikten rezorpsiyonunu artırır ve proksimal tübülüsten 

emilimini azaltır) ve 4) fosfatoninlerdir (örneğin FGF-23) [94-96]. 1,25-

dihidroksivitamin D, bağırsak kalsiyum ve fosfat emilimini artırarak serum fosfat 

http://www.uptodate.com/
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konsantrasyonunu büyük ölçüde düzenler. PTH ve D vitamininin sırasıyla böbrek ve 

bağırsak üzerindeki zıt etkileri, kalsiyum iyonu homeostazını korurken fosfat 

seviyelerini dengeler [97]. Son bulgular, hem PTH hem de D vitamini üretiminin, bu 

düzenleyici sisteme daha fazla karmaşıklık ekleyerek, negatif geri besleme 

döngülerinde FGF23'ten etkilenebileceğini göstermektedir (şekil 7). 

 

Şekil 7. Serum fosfor homeostazında vitamin D-nin rolü (www.uptodate.com) 

(Eylül-2022) 

 

Serum fosfat düzeyi sirkadian ritm gösterir. Günün en düşük fosfor düzeyi 

sabah saatlerindedir. Gece bazale göre % 45 oranında pik gösterir. Serum fosfat 

düzeyindeki sabah saatlerindeki azalma kemiğin fosfat ile tamponlanması veya hücre 

içinde fosfor hareketi ile ilişkilendirilmiştir [98].  

Serum fosfor konsantrasyonu yaş ile değişir. İnfantlarda kemik 

mineralizasyonu ve kemik yumuşak doku büyümesi için gerekeceğinden en yüksek 

konsantrasyonda olup, erişkin döneme doğru düzeyi azalır (Tablo 5) [90, 92, 94, 99, 

100].  

http://www.uptodate.com/
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Tablo 5. Yaş gruplarına göre normal serum fosfor değerleri 

Yaş Grubu (yıl) Düzey (mg /dl) 

Yenidoğan Dönemi 4.8-8.2  

1-3 3.8-6.5 

4-11 3.7-5.6  

12-15 2.9-5.4  

Erişkin  2.5-4.5  

 

2.4 Alkalen Fosfataz 

Alkalen fosfataz enzimi (ALP) doğada yaygın olarak bulunmaktadır. İnsan 

vücudunun da birçok yerinde kemik, bağırsak, böbrek, karaciğer, plasenta ve beyaz 

kan hücrelerinde bulunması biyokimyasal reaksiyonlarda önemli olduğunu 

göstermektedir [101, 102]. Alkalen fosfataz, bir alkali pH optimumunda çok sayıda 

organik fosfat esterin hidrolizini katalize eder. Çinko önemli bir kofaktörüdür [103]. 

Memeli alkalin fosfatazların fizyolojik işlevi tam olarak bilinmemekle birlikte, aktif 

taşıma ile ilgili hücre yüzeylerindeki lokalizasyonları, bu hücre zarları boyunca 

maddelerin hareketini kolaylaştırmakta rolü olabileceğini düşündürmektedir [103].  

Serumdaki alkalin fosfataz aktivitesi başlıca karaciğer, kemik ve bazı 

hastalarda bağırsak kanalından kaybaklanır [103]. Dolaşımdaki alkalin fosfatazın yarı 

ömrü yedi gündür ve serum klerensi karaciğerin fonksiyonel kapasitesinden veya safra 

kanallarının açıklığından bağımsızdır [104]. 

ALP yüksekliği kolestatik karaciğer hastalığının tespit edilmesinde önemlidir. 

Bununla birlikte, alkalen fosfataz konsantrasyonundaki yükselme sık bulgudur ve her 

zaman hepatobiliyer hastalığın varlığını göstermez. Ek olarak, alkalin fosfatazın 

normal serum değerleri demografik ve klinik koşullara göre değişir [105].  

 Serum ALP düzeyi puberte döneminde normalin iki-üç katı kadar artmakla 

birlikte en büyük artış raşitizmde olmaktadır (Tablo 6). Bunun sebebi demineralize 

kıkırdak ve osteoid dokuda yapım artışına bağlı, osteoblastik hücrelerdeki artışından 

kaynaklanmaktadır [106] 
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Kemiğe spesifik alkalen fosfataz - Kemik ALP aktivitesi, iskelet dokusunda 

kemik oluşum hızının genel bir göstergesidir. Normal kemik metabolizmasında 

osteoblast ve osteoklastların aktivitelerinin iç-içe geçmesi nedeniyle kemik ALP 

ölçümleri, genel kemik döngüsünün bir göstergesini sağlar [107]. Kemik ve plazma 

ALP aktiviteleri osteoblastlardan ve/veya matriks veziküllerinden salıverilmesine ve 

hepatik klirense bağlıdır [108]. Kemik ALP’nin serumdaki değerlerini hipertiroidizm, 

hızlı büyüme dönemi ve metabolik kemik hastalıkları gibi durumlar değiştirmektedir. 

Kemik ALP düzeyi böbrek fonksiyonundan doğrudan etkilenmez [108]. 

 

Tablo 6. Serum alkalen fosfataz referans aralıkları [106]. 

Yaş Grubu Düzey (IU/L) 

Prematürite  105-550  

0-7 gün 95-380  

7 gün-1ay 100-360  

1-3 ay 115-460  

4-6 ay 110-350 

7-12 ay 95-350  

1-3 yaş 90-350  

4-12 yaş 80-350  

 

 

2.5 Parathormon 

Paratiroid hormonu,115 aminoasitlik preprohormon olarak paratiroid bezleri 

tarafından sentezlenir.  Parathormon eksprese eden gen 9.5 kD ağırlığında, polipeptit 

yapısında, insülin ve kalsitonin genlerine yakın olup 11p15 bölgesinde lokalizedir. 

PTH ihtiyacına göre ekzositozla hemen salınır ya da hücre içi veziküllerde depolanır. 

Paratiroid hormonu, plazma iyonize kalsiyumdaki azalmaya yanıt olarak paratiroid 

bezleri tarafından salgılanan bir polipeptittir [109]. Bu değişiklik paratiroid hücreleri 

üzerindeki kalsiyum algılayıcı reseptör (CaSR) tarafından algılanır ve PTH 

sekresyonunda uygun değişikliklere yol açar [110, 111]. CaSR'nin polimorfizmleri, 

normal bireylerde plazma kalsiyum konsantrasyonlarında gözlenen değişkenliğin 

önemli bir bölümünün altında yatıyor olabilir. Ek olarak, bu reseptördeki inaktive edici 
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mutasyonlar, hiperkalsemiye yol açar, çünkü CaSR'yi aktive etmek için normalden 

daha yüksek bir plazma kalsiyum konsantrasyonu gereklidir ve böylece bu hastalarda 

PTH salınımını baskılar [112]. Plazma serbest kalsiyumdaki azalma ve serum fosfatta 

artma ile PTH salgılanır (şekil 8). Serum kalsiyum düzeyi hormonun salınımına ya da 

vezikül içine depolanmasına sebep olmaktadır. Kalsiyumun PTH salınımından çok, 

yıkım hızı üzerinde etkili olduğu bildirilmiştir. PTH ve kalsiyum arasında ters 

sigmoidal bir ilişki vardır. 1,25(OH)2D3 vitamini de PTH geninin aktivitesinin 

düzenlenmesinde anahtar rol oynar. Hiperkalsemi PTH sekresyonunu, kalsitriol ise 

paratiroid bezindeki D vitamin reseptörlerine bağlanarak PTH sentezini baskılar [73]. 

 

 

Şekil 8. Hipokalsemi durumunda PTH ve kalsitriolün etkisi (www.uptodate.com) 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışmaya 1 Mayıs 2022 – 1 Temmuz 2022 tarihleri arasında Bezmialem 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniklerine 

başvuran 1-2 yaş arası sağlıklı, bilinen kronik hastalığı olmayan, 97 kız ve 103 erkek 

olmak üzere toplamda 200 çocuk alındı. Takvim yaşı 1 yaş altı ve 2 yaş üstü olan, 

bilinen herhangi bir kronik hastalığı olan veya D vitamin kullanmakta olan hastalar 

çalışma dışı bırakıldı. Mevcut kriterlere uyan çocuklardan rutin tetkikler için alınan 

kanlardan serum 25 (OH) Vitamin D, parathormon, alkalen fosfataz, kalsiyum ve 

fosfor düzeyleri çalışıldı.  

3.1 Etik kurul ve BAP onayı 

Çalışmamıza, hastanemizin klinik araştırmalar etik kurulu tarafından 

15/03/2022 tarihinde 5/9 karar numarası ile onay verilmiş ve hasta ailelerinden 

bilgilendirilmiş onam alınmıştır. Bu çalışma, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Bilimsel 

Araştırma Projeleri (BAP) Koordinasyon Birimi tarafından 20220414 proje numarası 

ile desteklenmiştir. 

3.2 Kullanılan Yöntemler 

Katılımcılardan 3 ml kan örneği, 21 G numaralı ve 10 mililitrelik tek 

kullanımlık steril enjektörler ile kan alma tekniğine uygun olarak alındı. Alınan kan 

örneği, içerisinde serum ayırıcı jel bulunan steril, vakumlu, plastik tüplere (Becton-

Dickenson) aktarıldı. Vakumlu tüplere alınan kan örnekleri, 5000 rpm’de 5 dk santrifüj 

edildi. Lipemik ve hemolizli serumlar çalışmaya alınmadı. Çalışma tarihine kadar -80 

C°’de saklanan örneklerde Ca, P, ALP, PTH, 25(OH)D düzeyleri Bezmialem 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Biyokimya Laboratuvarında çalışmaya alındı. 

3.3 Verilerin Toplanması 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları polikliniklerinde muayene olan çalışmamızın kriterlerini karşılayan 
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çocukların 25 (OH) D, Ca, P, ALP, PTH sonuçları veri olarak sisteme girildi. Tutulan 

kayıtlardaki yaş ve cinsiyet bilgileri de dikkate alınarak veriler toplandı. 

3.4 İstatistiksel yöntem 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan. en 

düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı 

Kolmogorov Simirnov test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde Mann-

Whitney U test kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test 

koşulları sağlanmadığında Fischer test kullanıldı.  Korelasyon analizinde Spearman 

korelasyon analizi kullanıldı. Analizlerde SPSS 28.0 programı kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Demografik Bulgular 

Çalışmaya 1 Mayıs 2022 – 1 Temmuz 2022 tarihleri arasında Bezmialem 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniklerine 

başvuran sağlıklı, bilinen kronik hastalığı olmayan minimum 12 ay ve maksimum 23 

ay arasında 97’i kız ve 103’ü erkek olmak üzere toplamda 200 çocuk alındı. 

Çalışmamıza alınan 200 hastanın %48.5’u kız, %51.5’i erkekti. Ortalama yaş 16.8±3.5 

aydı. (Tablo 7)  

 

Tablo 7. Çalışmaya alınan çocukların yaş aralıklarına ve cinsiyetlerine göre 

dağılımı 

 

 

Kız ve erkekler arasında hastaların yaşları, yaş dağılımı anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0.05). (Tablo 7) (Şekil 9)  
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Şekil 9. Çalışmaya alınan vakaların 12-18 ay ve 19-24 ay yaş aralıklarına göre 

cinsiyet dağılımı 

 

 

 

Tablo 8. Çocukların vitamin D düzeylerinin dağılımı. 

 

D vitamini için normal referans aralığı 11.4-45.8 µg/L olarak alındı. 
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Şekil 10. D vitaminin düşük, normal, yüksek değerlerine göre vakaların dağılımı 

 

  

Tablo 9. Çocukların ALP düzeylerinin dağılımı. 

 

ALP değerleri için referans aralığı 100-500 U/L olarak alındı. 

 

 

Tablo 10. Çocukların Kalsiyum düzeylerinin dağılımı. 

 

Kalsiyum için referans aralığı 9-11 mg/dL olarak alındı. 
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Tablo 11. Çocukların Fosfor düzeylerinin dağılımı. 

 

Fosfor için referans aralığı 4.43-6.78 mg/dL olarak alındı. 

 

 

Tablo 12.  Çocukların Parathormon düzeylerinin dağılımı. 

    

Parathormon için normal referans aralık 18.8-88 ng/L olarak alındı. 
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Tablo 13. Cinsiyete göre vitamin D, Ca, P, ALP, PTH değerleri. 

 

 

Kız ve erkekler arasında D vitamin değeri, D vitamin düşük olan hasta oranı, 

kalsiyum değeri, kalsiyum düşük olan hasta oranı, fosfor değeri ve fosfor düşük olan 

hasta oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05). (Tablo 13) 

ALP - Kızlarda ALP değeri erkeklerden anlamlı olarak daha düşüktü (p < 

0.05). Kız ve erkekler arasında ALP düşük olan hasta oranı anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0.05). (Tablo 13) 

PTH - Kızlarda PTH değeri, PTH normal-yüksek olan hasta oranı erkeklerden 

anlamlı olarak daha yüksekti (p < 0.05). (Tablo 13) (Şekil 11) 
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Şekil 11. Parathormon düzeylerinin düşük, normal ve yüksek olmasına göre 

vakaların cinsiyet dağılımı. 

Tablo 14. 12-18 ay ve 19-24 ay yaş grupları arasında cinsiyet dağılımı, D vitamin,  

Ca, P, ALP, PTH değerlerinin karşılaştırılması.  
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12-18 ay grubunda kalsiyum değeri 19-24 ay grubundan anlamlı (p < 0.05) 

olarak daha düşüktü. Ancak, 12-18 ay ve 19-24 ay grupları arasında kalsiyum 

düzeyi normalin altında olan vaka sayısı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05). 

(Tablo 14) 

12-18 ay ve 19-24 ay grupları arasında cinsiyet dağılımı, D vitamin değeri, 

ALP değeri, fosfor değeri ve PTH değeri anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05). 

(Tablo 14) 

12-18 ay ve 19-24 ay grupları arasında D vitamin değeri ve D vitamin 

düşük olan vaka sayıları anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05). (Tablo 14) 

(Şekil 12) 

 

 

Şekil 12. 12-18 ay ve 19-24 ay grupları arasında D vitamini dağılımı 
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Tablo 15. D vitamin düşük ve D vitamin normal-yüksek olan gruplar arasında 

cinsiyet, yaş dağılımı, Ca, P, ALP ve PTH düzeylerinin karşılaştırılması.  

 

 

D vitamini-düşük ve D vitamini normal-yüksek olan gruplar arasında hastaların 

yaşları, yaş dağılımı ve cinsiyet dağılımı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05). 

(Tablo 15) 

D vitamini-düşük ve D vitamini-normal-yüksek olan gruplar arasında ALP 

değeri, ALP düşük olan hasta oranı, kalsiyum değeri, kalsiyum düşük olan hasta oranı, 

fosfor değeri ve fosfor düşük olan hasta oranı anlamlı farklılık göstermemiştir 

(p>0.05). (Tablo 15) 

PTH - D vitamini-düşük olan grupta PTH değeri, PTH normal-yüksek olan 

hasta oranı D vitamini-normal-yüksek olan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p < 

0.05). (Tablo 15)  
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Korelasyon analizi 

Tablo 16. D vitamini değeri ve yaş ile ALP, Kalsiyum, Fosfor, PTH korelasyonu 

 

D vitamini değeri ile ALP, kalsiyum, fosfor değeri arasında anlamlı (p > 

0.05) korelasyon gözlenmemiştir. (Tablo 16) 

D vitamini değeri ile PTH değeri arasında anlamlı (p < 0.05) negatif 

korelasyon gözlenmiştir. (Tablo 16)  

Yaş ile ALP ve PTH arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir. (Tablo 16) 

Yaş ile kalsiyum vefosfor değeri arasında anlamlı (p < 0.05) negatif 

korelasyon gözlenmiştir. (Tablo 16) 
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5. TARTIŞMA 

D vitamini eksikliği, günümüzde, sadece gelişmekte olan toplumların problemi 

olmayıp küresel bir sorun haline gelmiştir. Sanayileşmiş toplumlarda besinlere D 

vitamin eklenmesi gibi önlemlerle bu sorun azaltılmaya çalışılsa da giderek artan çevre 

kirliliği ve sosyal alanların giderek azalması gibi yeni birtakım olumsuz koşullar 

sebebiyle bu sorun yeniden gündeme gelmiştir [113]. Kapalı ortamda daha çok zaman 

geçirilmesi, geleneksel kapalı giyinme, güneşin zararlı etkilerinden sakınma amaçlı 

yüksek faktörlü güneş kremleri kullanımı, yüksek rakımlı bölgelerde yaşama ve hava 

kirliliği gibi sebeplerden güneş ışığı alım azlığına bağlı dünyada D vitamini 

yetersizliği sık görülen bir sorun haline gelmiştir [2, 3]. Çocukluk ve ergenlik dönemi, 

kemik gelişimi için önemli bir evredir. Zirve kemik kitlesinin kazanılmasında insan 

hayatındaki en önemli yıllar hayatın ilk üç yılı ile adölesan dönemin başlangıcıdır. Bu 

dönemlerde kemik kitlesinin yaklaşık olarak %57’si, onsekiz yaşına kadar ise %90’ı 

kazanılır [114, 115]. Özellikle hızlı büyüme döneminde olan çocuklarda oluşabilecek 

eksiklik ya da yetersizlik telafisi zor etkilenmelere sebep olabilmektedir.  

Dünyanın farklı bölgelerinde yapılan epidemiyolojik çalışmalarda sağlıklı 

çocuk ve adölesanlarda D vitamini eksikliği %7-68, D vitamini yetersizliği %19-61 

sıklıkta saptanmıştır [116].Türkiye’de yaş, cinsiyet ve mevsimlere göre değişiklik 

göstermekle beraber çocuk ve adölesanlarda D vitamini eksikliği prevalansı %8-61 

olarak bildirilmiştir  [117]. 

Ülkemizde Çocuk Endokrinoloji ve Diyabet Derneği Kemik Sağlığı 

Gurubu’nun yaptığı çalışmalar sonucunda Sağlık Bakanlığı tarafından 2005 yılında 

yaşamın ilk günlerinden 1 yaşına kadar ücretsiz günde 400 İÜ D vitamini profilaksisi 

başlatılmıştır [118].  

Sağlık Bakanlığı tarafından başlatılan bu kampanya ile D vitamini eksikliği ve 

yetersizliği azalmıştır. Kampanya öncesinde Erzurumda yapılan bir araştırmada 

raşitizm sıklığı %6 iken kampanya sonrasında 2008 yılında yine Erzurumda Özkan ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir araştırma sonucunda raşitizm sıklığının  %0.1’in 

altına indiği rapor edilmiştir [119]. 
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Gelişmiş ülkelerin birçoğunda D vitamini desteği yaşamın sadece belirli bir 

bölümünü kapsamakla yetinmeyip adölesan yaş döneminde daha fazla olmak üzere 

hayatın her döneminde çeşitli yiyecek ve içeceklere D vitamin takviyesi yapılmaktadır 

[115]. 

Bizim çalışmamızda vitamin D cut off değerleri serum 25(OH)D düzeyinin 

<10 ng/ml olması eksiklik,  25(OH)D düzeyinin<20 ng/ml olması ise yetersizlik 

durumu olarak baz alınmıştır. 1-2 yaş arası çocuklarda D vitamini eksikliği %1,5 

(n=3), D vitamini yetersizliği %19.5 (n=39), normal D vitamini  %71,5 (n=143), 

yüksek D vitamin düzeyi ise %2,5 (n=5) olduğu bulunmuştur. 

Doğan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 1-18 yaş aralığında dâhil edilen 709 

çocuğun %12,8’inde vitamin D düzeyi eksikliği, %68,7’ünde yetersizlik saptanmış. 

Kızlarda ortalama serum 25(OH) D vitamin düzeyi daha düşük olup kızlarla erkekler 

arasında anlamlı fark olduğu tespit edilmiştir [120]. Çalışmamızda kız ve erkek grubu 

arasında D vitamin düzeyi arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

Türe ve arkadaşları 4153 kişiyi kapsayan, çocuk ve adölesan yaş grubunda 

yaptıkları çalışmada (D vitamini cut off değerlerini; 20 ng/ml nin altını eksiklik, 30 

ng/ml’nin altını yetersizlik olarak kabul etmişler). Hastaların %65,0’inde D vitamini 

eksikliği, % 23,1’nde D vitamini yetersizliği saptamışlardır, 494 (%11,9) kişinin ise 

ortalama serum 25-OH D düzeyinin 30-100 ng/mL aralığında-yeterlilik grubuna dâhil 

olduğu tespit edilmiştir [121].  

Ülkemizde 2020 yılında Celep ve arkadaşlarının yaptığı ve yaşları 1-17 

arasında değişen 229’u (%45,6) erkek, 273’ü (%54,4) kız, 502 sağlıklı çocuğun 

katıldığı çalışmada katılımcıların %47,2’sinde “yeterlilik” söz konusu iken, eksiklik 

sıklığının yaşla artması, kızlarda ve kış mevsiminde daha sık olduğu saptanmıştır 

[122].  

Gözlemsel çalışmalar sonucunda gösterilmiş ki sanayileşmiş ülkeleri içeren 

kuzey yarım küredeki ülkelerin coğrafik konumları sebebiyle D vitamini yetersizliği 

yaygın olarak görülmektedir. Fransa’da 2014’de yapılan bir araştırmada ülkenin 

kuzeyi ile güneyinde yaşayanlardaki D vitamini düzeyi arasında iki kat fark olduğu 

saptanmıştır. Kuzey bölgelerinde yaşayanlarda D vitamin düzeylerinin daha düşük 

olduğu görülmüştür[123]. Aynı coğrafi konumda bulunduğumuz ve ülkemiz gibi 

güneşli bir ülke olan Yunanistan’da, yakın zamanda yapılan bir çalışmada, 3-14 yaş 
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arası çocuklarda %14, 15-18 yaş arası çocuklarda %47 D vitamini eksikliği 

saptanmıştır. Adolesan yaş grubunda D vitamini eksikliğinin daha sık görülmesinin 

sebebinin, daha az güneş ışığına çıkmaları ve D vitamini ile zenginleştirilmiş 

ürünlerinden daha az tüketmeleri sebep olarak gösterilmiştir [124]. 

D vitamininin sadece kemik metabolizmasında değil vücudun immun 

sisteminde de görev aldığı bilinmektedir. Birçok kronik hastalıktan korumanın yanı 

sıra mevcut enfeksiyoz durumlarda da semptomların daha kısa sürede sonlanmasına 

sebep olmaktadır [125, 126]. Dicle Üniversite hastanesinde yapılan bir çalışmada 

pnömoni tanısıyla takip edilen hastaların semptomlarında iyileşme süreleri 

gözlemlenmiş, serum 25-OH düzeyi <20 ng/ml olanlarda semptomların ortalama 13 

gün sürdüğü, serum 25-OH düzeyi >20 ng/ml ‘den büyük olanlarda ise bu sürenin 7 

gün kadar sürdüğü gözlemlenmiştir [127]. Wayse ve arkadaşları tarafından subklinik 

D vitamin eksikliği olan kişilerde alt solunum yolu enfeksiyonu ve üst solunum yolu 

enfeksiyonu sıklığının normal popülasyona göre 11 kat arttığını tespit edilmiştir [128]. 

Çalışmamızda D vitamini metabolizması ile ilişkili olan alkalen fosfataz 

(ALP), paratiroid hormon (PTH), fosfor ve kalsiyum gibi laboratuar parametrelerinin 

D vitamini seviyeleri ile ilişkisine baktığımızda sadece PTH düzeyinin gruplar 

arasında anlamlı olarak farklı olduğu görülmüştür. Literatürde yayınlanan verilere 

bakıldığında Kaliforniya’da Liang ve arkadaşları tarafından 6-19 yaş grubu olgularda 

yapılan D vitamin çalışmasında serum D vitamini düzeyi azaldıkça PTH‘ un anlamlı 

şekilde yükseldiği görülmüştür [129]. Demiral ve arkadaşlarının yapmış olduğu 3-18 

yaş aralığında 171 hastayı kapsayan çalışmada hastaların hepsinin serum kalsiyum ve 

fosfor düzeylerinin normal aralıkta olduğu görülmüş. ALP ile D vitamini eksikliği 

arasında anlamlı ilişki kurulamamış. Sadece D vitamini eksikliği/yetersizliği saptanan 

12 hastada PTH düzeyleri yüksek saptanmıştır [130]. Çalışmamızda D vitamini 

eksikliği veya yetersizliği ile kalsiyum, fosfor, ve ALP düzeyleri arasında anlamdı 

değişiklik bulunamamıştır ve çalışmamızda D vitamini değeri ile PTH değeri arasında 

anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. Bu bakımdan, 1-2 yaş aralığında 

D vitamin eksikliğinde tek başına kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz ve parathormon 

düzeylerine bakılması yeterli olmayıp mutlaka serum 25 (OH) vitamin D seviyesine 

bakılmalıdır. 
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Tablo 17. Vitamin D yeterliliğini araştıran çalışmaların özeti. 

Çalışmalar 
D vitamin eksikliği 

D vitamin 

yetersizliği 

Serum 25 (H) D 

D vitamin yeterlilik 

Celep ve ark. [121] <12 ng/mL 

%26,7 

12-20 ng/mL 

%26,1 

20-100 ng/mL 

%47,2 

Türe ve ark. [120] <20 ng/ml 

%65 

20-30 ng/mL 

%21,1 

30-100 ng/mL 

%11,9 

Demiral ve ark. [122] <12 ng/mL 

%51,5 

12-20 ng/mL 

%35.1 

>20 ng/mL 

%13,4 

Doğan ve ark. [119] <10 ng/ml 

%12,8 

10-30 ng/mL 

%68,7 

>30 ng/mL 

%18,5 

Çalışmamız <11 ng/ml 

%1,5 

10-20 ng/ml 

%19,5 

>20 ng/mL 

%71,5 

 İlk sıradaki rakamlar serum 25 (OH) D’nin cut off değerini göstermektedir 

 İkinci sıradaki rakamlar saptanan oranları göstermektedir 

 

Çalışmamızda yaş grupları karşılaştırıldığında 19-24 ay yaş gurubunda D 

vitamin düzeylerindeki düşüklük vaka sayısı olarak fazla olsa da istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

Çalışmamızda yaş ile kalsiyum, fosfor değeri arasında anlamlı negatif 

korelasyon gözlenmiştir (p < 0.05).   12-18 ay ve 19-24 ay grupları karşılaştırıldığında 

yaş artıkca serum kalsiyum ve fosfor değerlerinde düşme saptanmıştır. 

Çalışmamızın kısıtlı tarafları hasta sayısının az olması ve tüm mevsimleri 

kapsamamasıdır. Vakaların beslenme düzeni, multivitamin kullanma durumu, günlük 

güneş maruziyeti, annenin beslenmesi, multivitamin ve ya D vitamin takviyesi 

kullanımı, sosyoekonomik ve kültürel düzeyi sorgulanmamıştır. Mayıs ve Temmuz 

ayları arasında yapılan çalışmamızda %19.5 yetersizlik saptanması tüm mevsimleri 

içerecek şekilde yapılan çalışmalarda bu oranın daha fazla olabileceğini 
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düşündürmektedir. 1-2 yaş aralığında daha fazla hasta sayısı ile yapılacak prospektif 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Sonuç olarak, çalışmamız, ülkemizde 1-2 yaş aralığında sağlıklı çocuklarda D 

vitamini eksikliği ve yetersizliği sıklığını belirleyen bir çalışmadır. Çalışmamızda, D 

vitamini eksikliği %1.5 ve D vitamini yetersizliği %19,5 olarak saptanmıştır. Buna 

göre yaklaşık 1-2 yaş arasında her 5 çocuktan birinde D vitamini yetersizliği 

mevcuttur. Vakaların hiçbirinde raşitizm bulguları olmasa da D vitaminin kemik dışı 

etkilerini göz önünde bulundurarak, D vitamin eksikliğinin ileriki yaşlarda çeşitli 

morbiditelerle ilişkili olması nedeniyle 1 yaşından sonra da D vitamin takviyesine 

devam edilme gerekliliği anlaşılmaktadır.  
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmaya 1 Mayıs 2022 – 1 Temmuz 2022 tarihleri arasında Bezmialem 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniklerine 

başvuran 1-2 yaş arası sağlıklı, bilinen kronik hastalığı olmayan, 97 kız ve 103 

erkek olmak üzere toplamda 200 çocuk alındı. 

2. Kız ve erkekler arasında D vitamin değeri, D vitamin düşük olan hasta 

oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05). 

3. 12-18 ay ve 19-24 ay aralığında serum D vitamin değeri, D vitamin 

düşük hasta oranı 19-24 ay arasında yüzde olarak fazla olsa da istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

4. Genel olarak D vitamini eksikliği oranı %1,5, D vitamini yetersizliği 

oranı %19,5 saptandı. 

5. D vitamini değeri ile PTH değeri arasında anlamlı negatif korelasyon 

gözlendi (p < 0.05). 
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