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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmanın amacı 2-5 yaş arasındaki çocuklarda çocukluk çağı vücut 

kitle indeksi ile 25(OH)D vitamini ve vitamin B12 düzeyleri arasındaki ilişkiyi incelemektir. 

Materyal ve Metod: Bu vaka-kontrol çalışmasına Rize Recep Tayyip Erdoğan 

Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi pediatri polikliniklerine 1 Ocak-1 Haziran 2021 

tarihleri arasında başvurmuş herhangi bir nedenden dolayı 25(OH)D vitamini, vitamin B12, 

rutin kan parametreleri bakılmış 2-5 yaş arası çocuklara ve annelerine uygulanmıştır. Kan 

tetkiği yapıldığı tarihten en geç 1 ay içerisinde aile hekimliği biriminde vücut kitle indeksi 

hesaplanmış çocuklar çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya toplam 102 çocuk ve anne çifti 

katılmıştır. 

Bulgular: Çalışmamızda obez–fazla kilolu grup ile normal–zayıf kiloya sahip 

grubun vitamin D ve vitamin B12 seviyelerinin karşılaştırılmasında vitamin B12 seviyeleri 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak önemli fark saptanmamıştır.(p>0,05) APA ve 

USES sınıflamasına göre yapılan değerlendirmelerde obez–fazla kilolu grupta D vitamini 

düzeyi açısından istatistiksel olarak daha yüksek oranda eksiklik saptanmıştır.(p<0,05) Aynı 

zamanda obez-fazla kilolu grupta korelasyon analizinde RBC ve PLT seviyeleri normal–

zayıf kilolu gruba göre istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksektir.(sırasıyla p=0,020; 

p=0,001) 

Sonuç: Erken çocukluk çağındaki obezite-fazla kiloluluk oranı dünyada olduğu 

gibi ülkemizde de giderek artış göstermeye devam etmektedir. Çalışmamızda, obezite-fazla 

kiloluluk ile 25(OH)D vitamini düzeylerinin ilişkili olduğunu ve aynı grupta 25(OH)D 

vitamini seviyelerinin düşük olduğunu tespit ettik. Fazla kilolu ve obez gruptaki çocuklarda 

D vitamini düzeylerine daha çok dikkat edilmeli ve bu grupta D vitamini eksikliğinin zayıf-

normal gruptaki çocuklara göre daha fazla görülebileceği göz önünde bulundurulmalıdır. 

B12 vitamini ve çocukluk çağı obezitesi arasındaki ilişki için daha kapsamlı ve geniş 

popülasyonlu araştırmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: Çocukluk Çağı Obezitesi Vitamin D Eksikliği, Vitamin 

B12 Eksikliği 
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ABSTRACT 

Objective: The aim of this study is to examine the relationship between childhood 

body mass index with 25(OH)D vitamin and vitamin B12 levels in children aged 2-5 years. 

Material and Method: This case-control study was carried out on children aged 2-

5 years and their mothers who applied to the pediatric outpatient clinics of Rize Recep 

Tayyip Erdogan University Training and Research Hospital between January 1st and June 

1st, 2021, whose 25(OH)D vitamin, vitamin B12 and routine blood parameters were checked 

for any reason. Children whose body mass index was calculated in the family medicine unit 

within 1 month at the latest from the date of blood test were included in the study. A total of 

102 child and mother couples participated in the study. 

Findings: In our study, when the vitamin D and vitamin B12 levels of the obese-

overweight group were compared with the normal-underweight group, no statistically 

significant difference was found between the groups in terms of vitamin B12 levels.(p>0.05) 

In the evaluations made according to APA and USES classification, a statistically higher rate 

of vitamin D deficiency was found in the obese – overweight group (p<0.05). At the same 

time, in the correlation analysis in the obese-overweight group, RBC and PLT levels were 

statistically significantly higher than in the normal-underweight group.(respectively 

p=0.020; p=0.001) 

Result: The rate of obesity-overweight in early childhood continues to increase 

gradually in our country as well as in the world. In our study, we found that obesity-

overweight and 25(OH) vitamin D levels were associated and 25(OH)D vitamin levels were 

low in the same group. More attention should be paid to vitamin D levels in children in the 

overweight and obese group, and it should be taken into account that vitamin D deficiency 

can be seen more in this group than children in the weak-normal group. More comprehensive 

and large population studies are needed for the relationship between vitamin B12 and 

childhood obesity. 

Keywords: Childhood Obesity, Vitamin D Deficiency, Vitamin B12 Deficiency,  
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

SİMGELER 

Ca: Kalsiyum 

gr: Gram 

IU: İnternational Unit (İnternasyonel Ünite) 

IU/L: İnternasonel Ünite/litre 

IU/gün: İnternasonel Ünite/gün 

µg: Mikrogram 

kg/m2: Kilogram/metrekare 

mg/gün: Miligram/gün 

Mg: Magnezyum 

mm: Milimetre 

mm3: Milimetreküp 

fl: Fentolitre 

g/dl: Gram/desilitre 

pg: Pikogram 

ng/ml: Nanogram/mililitre 

nmol/L: Nanomol/litre 

KISALTMALAR 

1α(OH)-az: 1 alfa Hidroksilaz 

1,25(OH)2D: 1,25-Dihidroksivitamin D2 

1,25(OH)3D: 1,25-Dihidroksivitamin D3 

1,25(OH)D: 1,25-Dihidroksivitamin D  

24,25(OH)D: 24,25-Dihidroksivitamin D 

1,24,25(OH)D: 1,24,25-Dihidroksivitamin D (Kalsitiroik Asit) 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Obezite; genellikle kalori alımının kalori harcanmasından fazla olması durumunda 

vücudumuzda yağ dokusundaki artış ile karakterize klinik bir durumdur.(1) Dünya Sağlık 

Örgütü’nün (DSÖ) 2007’de yayımladığı raporda, obezitenin dünyanın en önemli halk sağlığı 

sorunlarından birisi olduğuna, artışın özellikle çocuk ve adölesan çağdaki çocuklarda yüksek 

bir seviyeye ulaştığına, sağlık alanındaki yükü arttıracağına dikkat çekmiştir.(2) Çocukluk 

çağı obezitesi sorunu küreseldir. Hem gelişmiş ülkeleri hem de gelişmekte olan ülkeleri 

sürekli etkilemektedir.(3) Organisation for Economic Co-operation and Development 

(OECD) 2017 raporuna göre her altı çocuktan biri fazla kilolu ya da obezdir.(4) Avrupa 

Chilhood Obesity Surveillance Initiative’in (COSI) 2013 yayınladığı rapora göre, 

Türkiye’de çocukların %22,5'i fazla kilolu ya da obezdir.(%14,2 fazla kilolu, %8,3 obez) (5) 

Erken çocukluk çağı obezitesi yetişkinlikte ortaya çıkabilecek Diabetus Mellitus (DM), 

kardiyak hastalıklar ve yetişkin çağı obezitesi gibi birçok hastalık için risk oluşturduğundan, 

buna neden olan mekanizmaların aydınlatılması önem taşımaktadır.(6) 

D vitamininin normal seviyeleri büyüme ve gelişmede önemli rol oynar. 

Yetersizliğinde ise sağlık problemleri ve kronik hastalık riski artar.(7) Son yıllarda yapılan 

bazı çalışmalarda obez bireylerdeki vitamin D seviyelerinin, normal kilolulara göre daha 

düşük olduğu belirlenmiştir.(8) Bunun kilo fazlalığı nedeniyle azalan hareketten dolayı 

güneş ışığından daha az yararlanma ve D vitamininin yağ dokusundan daha fazla sekestre 

olması gibi birden fazla faktöre bağlı olduğu belirtilmektedir.(9) Ayrıca yağ hücresine 

kalsiyum geçişinin arttığı durumlarda lipogenezin uyarıldığı ve lipolizin baskılandığı 

gösterilmiştir.(10) Artan Ca, sentezde rol alan yağ asidi sentaz enzimini aktive eder, 

lipogenezi uyarır, fosfodiesteraz enzimini inhibe eder; sonuçta yağ dokusunda trigliserid 

birikimine neden olur. Vitamin D eksikliğinde yağ dokusundaki bu artışın, hiperlipidemi ve 

insülin direnci oluşturarak, obeziteye yol açtığı düşünülmektedir.(11) 

B12 vitamini vücudumuzda DNA sentezinde ve kimyasal reaksiyonlarda önemli bir 

koenzim görevi görür. Yeterli seviyeleri sinir sisteminin normal işleyici ve hematopoezin 

devamlılığı için önem arz etmektedir.(12) Eksikliğinde nükleusun olgunlaşması duraksar, 

bölünme geri kalır ve hücrelerin büyümesi genel olarak yavaşlar.(13) Özellikle büyüme ve 

gelişmenin çok önemli olduğu çocukluk ve adölesan dönemindeki vitamin B12 eksikliği 

hem bu yaşlarda hem de ilerleyen dönemlerde ciddi sıkıntılara yol açabilir. 
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Yapılan bazı çalışmalarda obez çocuklarda vitamin B12 düzeyleri normal kilolu 

çocuklara göre daha düşük olduğu bulunmuştur. Vitamin B12 eksikliği hiperhomosisteinemi 

ile ilişkilidir ve hiperhomosisteinemi aterosklerotik hastalıklar için risk faktörüdür. Oluşan 

hiperhomosisteineminin obez çocuklarda insülin direnci ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Son yapılan çalışmalarda metabolik sendromlu çocuklarda; hiperhomosisteinemi ve düşük 

vitamin B12 düzeyleri olduğunu ayrıca vitamin B12 tedavisiyle insülin rezistansı, endotelyal 

disfonksiyonun gerilediği ve homosistein seviyelerinin düştüğü gösterilmiştir.(14) 

Bu çalışmanın amacı 2-5 yaş arasındaki çocuklarda vücut kitle indeksiyle 25(OH)D 

vitamini ve  B12 vitamini düzeyleri arasındaki ilişkiyi incelemektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Obezite 

2.1.1 Obezitenin Tanımı 

Obezite günümüzde çocuk ve adölesan sağlığını tehdit eden en önemli halk sağlığı 

sorunlarından biri olup görülme sıklığı her geçen gün artmaktadır. Bu nedenle DSÖ obezite 

pandemisinden söz etmektedir. Son yıllarda, çocukluk çağı obezitesinin sadece erişkin 

dönem için değil, erken çocukluk çağı dönemi için de tehlikeli olduğu anlaşılmıştır.(15) 

Çocukluk dönemindeki obezite önemli bir sağlık sorunudur çünkü erişkin dönemde obez 

olanların 1/3’ündeki obezite sorunu çocukluk çağında başlamıştır. Bu konuyla tedavi edici 

ve önleyici yöntemler arttırılmaktadır.(16) 

Obezite’nin kelime anlamı Latince'de “obesiteus” sözcüğünden alınmış olup, 

“yemekten dolayı” anlamına gelmektedir. DSÖ tarafından obezite, sağlığı bozacak derecede 

yağ dokularında anormal veya aşırı miktarda yağ birikmesi olarak tanımlanmıştır.(17) Vücut 

bileşenleri esas olarak yağsız vücut kitlesi ve yağ kitlesinden oluşmaktadır. Yağsız vücut 

kitlesini; kas hücreleri, kemikler, su ve diğer organik maddeler oluşturur. Yağ dokusu beyaz 

yağ dokusu ve kahverengi yağ dokusu olarak 2 tipe ayrılmaktadır. Beyaz yağ dokusu 

organlara destek olma, vücut sıcaklığını koruma ve enerji deposu görevi yapmaktadır. 

Kahverengi yağ dokusu ise memelilerin yenidoğan yavrularında ve kış uykusuna yatan bazı 

hayvanlarda daha fazladır. Kahverengi yağ dokusu vücudumuzda daha çok skapula altındaki 

bölgelerde bulunmaktadır. Obez hastalarda bu yağ dokusunun aktivitesinin düşük olduğu 

bildirilmiştir.(18) 

2.1.2 Obezitenin Tanısı ve Ölçüm Yöntemleri 

Çocuk ve adölesanlarda obezitenin değerlendirilmesi için çeşitli metotlar 

kullanılmaktadır. Günümüzde en sık kullandığımız metot vücut kitle indeksi (VKİ) ve bel 

çevresi ölçümüdür. Hem çocuklarda hem de erişkinlerde total, subkutanöz ve viseral yağ 

dokusu ile VKİ korele seyretmektedir. Ancak bazen atletik ve kas kitlesi artmış gençlerle 

kilolu olan gençler aynı VKİ’e sahip olabilmektedirler. VKİ ile kas doku ve adipoz 

dokusunun ayırımının yapılamadığı bilinmektedir. Ayrıca VKİ, metabolik olarak aktif 

visseral doku ile aktif olmayan subkutan yağ dokusunu birbirinden ayırt ettirmez. Sonuçta 

VKİ’e göre; farklı ırk ve etnik kökenden gelen çocuklarda ve adolesanlarda belirlenmiş olan 

farklı obezite prevalansları gerçeği yansıtmayabilir. Adipoziteyi değerlendirmek için sıklıkla 
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bel çevresi ölçümü ve bel/boy oranı önerilmektedir. Özellikle yetişkinlerde bel çevresi 

ölçümü ve bel/boy oranı, kardiyovasküler hastalık riskini tanımlamada daha fazla 

kullanılmaktadır. Bel/boy oranı ve bel çevresi, bazı spesifik etnik gruplarda özellikle de 

Güney Asya kökenlilerde VKİ gibi düşük spesifite ve sensiviteye sahiptir. VKİ, bel/boy 

oranı, bel çevresi ölçümü ile elde edilen yaşa göre ortalama değerler puberte dönemine göre 

ayarlanmış ve etnik kökene spesifik olması gerekirken, maalesef bu faktörler göz ardı 

edilmektedir. Obezite tanımlaması için tüm çocukların yılda en az bir defa boy ve kilolarının 

ölçülerek VKİ ile değerlendirilmesi gerekmektedir. Obezitenin diğer bir ölçüm metodu cilt 

altı yağ dokusunun kalınlığı ölçümüdür ve klinikte kullanımı pek yaygın olan bir yöntem 

değildir. Daha invaziv olan yağ dokusu ölçüm metotları ise biyoelektriksel impedans analizi 

ve dual-enerji x-ray absorbsiyometrisi olup, sadece araştırmalarda kullanılmaktadır.(19) 

2.1.3 Obezitenin Prevalansı 

2.1.3.1 Çocukluk Çağı Obezitesinin Dünyadaki Durumu 

Çocukluk çağı obezitesi gelişmiş ülkeleri daha çok olmak üzere bütün dünya 

ülkelerini etkilemektedir. Fazla kiloluluk ve obezite çocuk ve adölesanların yaklaşık %24-

30’unu etkilemiştir. Çocukluk çağında obez olanların erişkin döneminde de kilo fazlalığı 

nedeniyle gelişen sağlık problemleri ve ölüm oranları, normal kilodaki bireylere göre daha 

fazladır. En büyük problem toplumun obezitenin bir hastalık olduğunu kabullenmeyip tedavi 

önerilerine uymamaları ve ciddiye almamalarıdır. DSÖ’nün verilerine göre; obezitenin tüm 

dünyadaki prevalansının (çocuk ve erişkinde) %8,2 olduğu belirlenmiştir. 2005 yılında tüm 

dünyada 400 milyon kişinin obez olduğu bildirilmiş, ayrıca 2015 yılı itibariyle de 700 

milyondan fazla kişinin obez olabileceği öngörülmüştür.(20) DSÖ 2016 yılında 0-4 yaş 

arasındaki 41 milyon çocuğun, 5-19 yaş arasındaki çocuklarda ise 340 milyon çocuğun fazla 

kilolu ya da şişman olduğunu bildirmiştir. Eğer fazla kiloluluk ve obezite bu hızda artmaya 

devam ederse 2025 yılında 70 milyona çıkması beklenmektedir.(3) 

2.1.3.2 Çocukluk Çağı Obezitesinin Amerika Birleşik Devletleri’ndeki 

Durumu 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) yapılan National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES), obezite prevalansı ile ilgili geniş bilgiler içermektedir. 

ABD’de çocukların yaklaşık %25'inin obezite kapsamında değerlendirilebileceği ifade 

edilmektedir. NHANES çalışmasına göre 1999–2002 ve 2007–2010 yılları arasında, 2-17 

yaş aralığındaki çocuk ve adölesanlardan kızlarda obezite oranı %15,4’den %18,6’ya, 
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erkeklerde %13,8’den %15,1’e çıkmıştır. ABD’de son yapılan taramada 2011-2012 yılları 

arasındaki verilere bakacak olursak genç nüfusun %16,9’unun, yetişkin nüfusun ise 

%34,9’unun obez olduğu bildirilmiştir.(21) Tablo 1’de ABD’de 2-19 yaş arası çocuk ve 

ergenlerinde obezite sıklığı verilmiştir. 

Tablo 1. ABD’de 2-19 Yaş Arası Çocuk ve Ergenlerinde Obezite sıklığı (21) 

NHANES: National Health and Nutrition Examination Survey 

2.1.3.3 Çocukluk Çağı Obezitesinin Avrupa’daki Durumu 

Avrupa’da çocukların %20’si fazla kilolu ve bu çocukların da 1/3’ü obezdir. 2001-

2002 senesinde 11, 13 ve 15 yaş grubunda 41 ülkede yürütülen Health Behaviour in School 

Aged Children Survey (HSBC) çalışmasına göre; 13 yaş grubunda erkeklerin %34’ünün, 

kızların %24’nün fazla kilolu, 15 yaş grubunda ise erkeklerin %28, kızların %31’inin fazla 

kilolu olduğu bulunmuştur. Obezite sıklığı ise 13 ve 15 yaş erkeklerde %9 ve kızlarda %5 

olarak saptanmıştır. Okul çağı yaş grubundaki çocuklarda her iki cinsiyette fazla kilolu olma 

prevalansı en yüksek olan ülkeler sırasıyla İspanya (%35, 6-9 yaş) ve Portekiz (%32, 7-9 

yaş) iken, en düşük olanlar Slovakya (%15, 7-9 yaş), Fransa (%18, 7-9 yaş), İsviçre (%18, 

6-9 yaş) ve İzlanda (%18, 9 yaş)’dır.(22) 

Diğer Avrupa ülkelerindeki çalışmalarda ise; Yunanistan’da yapılmış bir çalışmada 

10-15 yaş grubunda obezite prevalansı %32,5 olarak belirlenmiştir. İsveç'te yapılan bir 

çalışmada 13 yaşındaki ergenlerde obezitenin sıklığı %11 olarak belirtilmiştir. Finlandiya’da 

prospektif olarak yapılmış bir çalışmada çocuklar 12 ve 15 yaşlarında izlenmiştir. Bu 

çalışmaya göre obezite prevalansları 12 yaşındaki erkeklerde %10,2 ve kızlarda %8,5, 15 
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yaşında ise erkeklerde %10,5 ve kızlarda %9,2 olarak saptanmıştır. Benzer bir çalışmada 

Avusturya'da obezite prevalansı 13-14 yaş grubunda; erkeklerde %24 ve kızlarda %17 ve 

15-19 yaş grubunda ise erkeklerde %29 ve kızlarda %18 olarak bulunmuştur. Bulgaristan'da 

yapılan bir çalışmada obezite rölatif ağırlığın %120'den yüksek olması olarak kabul edilmiş 

ve 0-1 yaş grubunda obezite oranları %3, 1-3 yaş grubunda %5,8, 3-7 yaş grubunda ise %2,9 

olarak bulunmuştur.(23) 

2.1.3.4 Çocukluk Çağı Obezitesinin Türkiye ve Diğer Gelişmekte Olan 

Ülkelerdeki Durumu 

5 yaşından küçük çocuklarda gelişmekte olan ülkelerdeki obezite prevalansı için 

yapılmış bir çalışmada; Özbekistan (%14,4), Mısır (%8,6), Arjantin (%7,3) ve Şili (%7) ‘de 

oranlar yüksek iken; Tayland (%1,2), Bangladeş (%1,1), Oman (%0,9), Nepal (%0,5)’ de 

oranlar düşük olarak saptanmıştır.(24) Şekil 1’de bazı ülkelerin 5 yaş altında obezite 

prevalansları verilmiştir. 

Şekil 1. Bazı Ülkelerin 5 Yaş Altı Obezite Prevalansı (24) 

 

Obezite, tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde yaygınlaşan bir sorundur. 1997-1998 

yıllarında yürütülen Türkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I) araştırmasına göre 

Türkiye’de obezite prevelansının erkeklerde %13, kadınlarda %30 ve tüm popülasyonda 

%22,3 olduğu bildirilmiştir.(25) 12 yıl sonra ve aynı merkezlerde yürütülen TURDEP II 

çalışmasında ise obezite prevalansı erkeklerde %27, kadınlarda %44 ve tüm popülasyonda 

%35 olarak saptanmıştır. Bu 12 yıllık süreçte obezite erkeklerde %107 kadınlarda ise %34 
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oranında artış gösterilmiştir.(26) DSÖ 2016’da Türkiye’deki obez birey sayısının 

16.092.644 olduğunu ve %29,5 prevalansla Avrupa’daki en yüksek obezite oranının 

görüldüğü ülke olduğunu bildirmiştir.(27) 

Türkiye’de ilkokul 2. sınıf öğrencilerinde yapılmış DSÖ çocukluk çağı obezite 

sürveyans girişimine göre 2013 yılından 2016 yılına fazla kilolu çocukların oranı %14,4’ten 

%14,6’ya obezite oranıysa %8,3’ten %9,9’a çıkmıştır.(28,29) Şekil 2’de COSI 2013 ve 

2016’ya göre ilkokul 2. Sınıf öğrencilerinin fazla kiloluluk ve obezite oranları verilmiştir. 

Şekil 2. Çocukluk Çağı Obezite Sürveyans Girişimine Göre İlkokul 2. Sınıf Öğrencilerinin 

Fazla Kiloluk ve Obezite Oranları (28,29) 

 

COSI-TUR: Chilhood Obesity Surveillance Initiative – Turkey 

Ülkemizde bölgesel bazlı yapılmış bir çalışmada; 2005 yılında Rize’de lise 

dönemindeki öğrencilerin %11,8’si fazla kilolu, %3,9’u ise obez olarak bulunmuştur.(30) 

Muğla ilinde 2004 yılında yapılmış bir araştırmada 6-15 yaş arasındaki 4260 çocuktan 

%16,7’si fazla kilolu, %4,3’nün ise obez olduğu tespit edilmiştir.(31) Samsun ilinde yapılan 

başka bir araştırmaya göre 11-14 yaş arası çocuklarda fazla kiloluk prevalansı %22,4 iken 

obezite prevelansı %10,3 olarak saptanmıştır.(32) Kayseri ilinde yapılmış bir çalışmada 6-

10 yaş arası 1032, 11-17 yaş arası 2671 ve toplamda 3703 çocuktan %10,6’sının fazla kilolu, 

%1,6’sının obez olduğu belirtilmiştir. Ülkemizde üç büyük ilde (İstanbul, Ankara, İzmir) 

12-13 yaş grubundaki 1014 adölesanla yapılmış çalışmada ise obezite prevelansı erkeklerde 

%15,1, kızlarda 13,3 olarak bulunmuştur.(33) 
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Sonuç olarak hem ülkemizde hem de dünyada obezite prevelansı giderek 

artmaktadır. Popülasyonun büyük bir kısmını etkilemiş ve etkileyecek olan obeziteye, 

sadece tıbbi bir durum olarak bakılmamalı sosyal ve ekonomik açıdan da irdelenmelidir.(34) 

2.1.4 Çocukluk Çağı Obezitesinin Sınıflandırılması 

Obezitenin tanımlanmasında ve sınıflandırılmasında hem çocukluk çağında hem 

erişkin dönemde VKİ yüzdelik değerleri kullanılır. Çocuklar ve gençler için VKİ yaşa ve 

cinsiyete özgüdür ve genellikle yaş için VKİ olarak adlandırılır. Çocuğun kilo durumu, 

yetişkinler için kullanılan VKİ kategorileri yerine yaşa ve cinsiyete özgü bir persentil 

kullanılarak belirlenir. Obezite Central Disease Control and Prevantation (CDC)’nin 

önerisine göre 5. persentil altı düşük kilolu, 5ile 85. persentil arası normal kilolu, 85 ile 

95.persentil arası fazla kilolu ve 95 persentil üzeri olanlar obez olarak kategorize edilir.(35) 

Obezitenin sınıflandırılması yağ dokusunun dağılımı ve anatomik özelliklerine göre, 

obezitenin başlama yaşına göre ve etiyolojiye göre olmak üzere 3 alt kategoride 

incelenir:(36) 

2.1.4.1. Obezitenin Yağ Dokusunun Anatomisine ve Dağılım Özelliklerine 

Göre Sınıflandırılması (37) 

A. Hipersellüler Obezite 

Yağ hücrelerinin sayısındaki artış ile karakterize daha çok çocukluk çağında görülen 

obezite tipidir. 

B. Hipertrofik Obezite  

Yağ hücrelerinin büyüklüğünde ve yağ içerisindeki artış ile seyreder. Daha çok 

erişkin çağda ve gebelerde görülen obezite tipidir.  

C. Android Tip Obezite 

Yağ dokusunun daha çok göğüs ve karın çevresinde birikmesiyle seyreder. Bel 

çevresinin kalça çevresine oranı santral obezitenin belirteci olarak kullanılır ancak bu oranlar 

henüz çocuklarda belirlenmemiştir. 

2.1.4.2. Obezitenin Başlama Yaşına Göre Sınıflandırılması 

A. Çocukluk Döneminde Başlayan Şişmanlık 

Yağ hücrelerinin büyüklükleri doğumdan itibaren bir yıl içerisinde yaklaşık olarak 2 

katına kadar çıkmaktadır. Bebeklik döneminde obezitenin en önemli nedeni, erken dönemde 
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anne sütünün kesilmesi ve doğumdan hemen sonra birkaç haftada solid ek mamalara 

geçilmesidir. Özellikle ikinci 6 aydaki obezite göz ardı edilmemelidir. Yaşamının 2. ayında, 

olağan koşullarda bebekler ilk altı aya göre daha az yağ dokusu içerdikleri için, obezite 

önemsenmelidir.(38) 

Çocukluk yaş grubunun obezite için önemli ikinci dönemi ise 4-11 yaşları 

arasındadır. Bu dönemdeki obezite daha sonraki dönemde de devam etmesi bakımından 

önemlidir. Eskiden çocukluk çağı obezitesinin erişkin çağdaki obezite ile bağlantılı olmadığı 

düşünülmekteydi. Fakat yapılan çalışmalarla özellikle de ikinci dekatta kilo alımı 

fazlalığının erişkin obezitesi için önemli bir ipucu olduğu vurgulanmaktadır. Yapılan ileriye 

dönük çalışmaların sonuçlarına göre, obez süt çocuklarının %10-20’si obez çocuk, obez 

çocukların %41’i obez ergen ve bu obez ergenlerin de %70-80’inin obez erişkin olduğunu 

ortaya konulmuştur. Sonuç olarak çocukluk çağındaki obezitenin, erişkin obezitesi için son 

derece önemli bir risk faktörü olduğu saptanmıştır.(39) 

B. Erişkin Dönemde Başlayan Şişmanlık 

Bu grupta obezite çoğunlukla pubertal dönemin sonunda başlar. Erkekler için 

sedanter hayat tarzına geçiş dönemi, sıklıkla kilo alımının en belirgin olduğu dönemdir. 

Kadınlar için ise gebelik dönemi daha fazla göze çarpan bir dönemdir.(40) 

2.1.4.3. Etiyolojiye Göre Sınıflandırma 

A. Basit Obezite (Ekzojen Obezite) 

Ekzojen obezite çocukluk çağı obezitesinin en sık görülen tipidir. Altta yatan 

endokrin veya sendroma bağlı bir neden yoktur.(41) Ekzojen tipte şişmanlığı olan çocukların 

iştahları fazla olmamakla beraber VKİ’lerinin yüksek olması dışında herhangi bir bulguları 

yoktur. Çabuk yorulma, efor dispnesi, eklem ağrıları seyrek bir kısmında görülebilir. 

Beslenmeleri genellikle yüksek glisemik indeksli ve yağlı hazır gıdalardan oluşur. Ergenlik 

öncesinde yaşıtlarına göre uzun olmalarına rağmen ergenliğin erken başlaması ve 

büyümenin erken bitmesinden dolayı erişkin yaşta ulaştıkları boy, ortalamaya yakın ya da 

ortalamanın altındadır.(42) 

B. Metabolik ve Hormonal Bozukluklara Bağlı Şişmanlık (Endojen Obezite) 

Bazı durumlarda obeziteye tıbbi bir patoloji neden olabilir. Obezlerin yaklaşık %5’i 

bu gruba girer. Çocukluk çağı obezitesine neden olan bu ikincil nedenler %10’dan daha az 

bir grubu oluşturmaktadır. Bu obezite tipine endokrin nedenler, ilaçlar ve bazı genetik 
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sendromlar neden olabilmektedir. Obeziteye neden olabilen hastalıklar aşağıda maddeler 

halinde özetlenmiştir.(43) 

I. Endokrin Nedenler: 

• Hipotalamik bozukluklar (Frohlich sendromu, kraniyofarengiyoma, travma, 

ensefalit) 

• Hipotiroidizm  

• Cushing sendromu ve hastalığı 

• Growth hormon eksikliği  

• Psödohipoparatiroidi  

• İnsülinoma 

• Hiperinsülinizm  

• Polikistik over sendromu 

II. Genetik Nedenler: 

• Prader Willi sendromu 

• Turner sendromu   

• Alström sendromu 

• Carpenter sendromu  

• Bardet-Biedl sendromu  

• Cohen sendromu  

III. İlaçlar: 

• Glukokortikoidler 

• Lityum 

• Östrojen 

• Progesteron 

• Trisiklik antidepresanlar  

• Siproheptadin 
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• Fenotiyazin 

Tablo 2’de çocukluk çağında endojen ve ekzojen obezite nedenlerinin klinik ayırıcı 

tanısı verilmiştir. 

Tablo 2. Çocukluk Çağında Endojen ve Ekzojen Obezite Ayırıcı Tanısı (44) 

 Ekzojen Obezite Endojen Obezite 

Aile öyküsü Pozitif Negatif 

Boy Uzun (>%50) Kısa 

Zeka durumu Normal Genellikle düşük 

Kemik yaşı Normal Geri 

Fizik inceleme  Normal fiziki inceleme Patoloji bulgu pozitiftir 

 

2.1.5 Çocuklarda Obezitenin Nedenleri ve Risk Faktörleri 

2.1.5.1 Yaş 

Obezitenin gelişiminde önemli olan üç evre vardır; doğum öncesi, 5-7 yaş ve ergenlik 

dönemidir.(45) Doğum öncesi dönem obezite gelişiminde kritik ve duyarlı bir dönemdir. 

Yenidoğan bebeğin yağ dokusu, annenin beslenme durumu ve gebelik süresine göre 

değişkenlik gösterebilmektedir. Annenin diyabetik veya obez olması ve hamilelik 

döneminde aldığı kilo obezite riskini arttırır.(46) Aynı zamanda hamileliğin özellikle ilk 

dönemlerinde yetersiz beslenenen annelerin çocukları hayatlarının ilerleyen dönemlerinde 

obeziteye yakalanma ihtimali daha fazladır. Benzer şekilde intrauterin dönemde 

hiperglisemiye maruz kalan çocuklarda, ileriki çocukluk döneminde glikoz intoleransı 

gelişir ve obez olma riskleri artar.(47)  

Sağlıklı bir yenidoğan bebekte yağ dokusu, vücut ağırlığının yaklaşık %14’ü 

kadardır. Süt çocukluğu döneminde yağ kitlesi artarken, 5-6 yaştan itibaren azalmaya başlar 

ve yaklaşık vücut ağırlığının %12,5-15,3’üne iner.(48) Vücuttaki yağın sabit bir hızla 

artması adipoz rebound dönem olarak adlandırılır. Araştırmalar, VKİ’nin yaşamın ilk yılında 

arttığını, daha sonraki yıllarda ise azaldığını göstermektedir. VKİ’nin 5 yaşından itibaren 

tekrar artmaya başlaması adipoz rebound dönemi yani yağlanmanın tekrarlandığı dönem 

adlandırılır. 6-7 yaşından itibaren kilo almaya başlayan çocuklarla 5 yaşından itibaren hızlı 

kilo almaya başlayan çocuklar ergen ve yetişkin yaşlarıyla karşılaştırıldığında, VKİ ve 

subskapular deri kıvrım kalınlığı değerleri 5 yaşından kilo almaya başlayanlarda daha 
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yüksek saptanmıştır. 10-15 yaşlar arasında vücut yağ oranı; erkeklerde %17,8’den %11,2’ye 

düşerken, kızlarda %16,6’dan %23,5’e yükselmektedir.(49) 

Ergenlik, kalıcı yağlanmanın oluştuğu en kritik evredir. Puberteye girilmesiyle 

birlikte, kız çocuklarında yağ dokusunda önemli bir değişiklik olmazken, erkek çocuklarda 

vücut yağ oranı azalmakta ve kas oranı artmaktadır.(50) Kızlarda yağlanma erkeklerden 

daha fazla olmakla birlikte, yetişkin obez kadınların %30’unun ergenliğin erken evrelerinde 

de obez olduklarını gösteren çalışmalar mevcuttur.(51) Obezite gelişiminde yaş faktörü 

önemli bir rol oynamaktadır. Bebeklik dönemindeki obezitenin yaşla birlikte kendiliğinden 

düzelmesi mümkün iken, çocukluk ve ergenlik dönemlerindeki obezitenin erişkin dönemde 

de devam etme riski yüksektir. 

2.1.5.2 Cinsiyet 

Obezite, her iki cinste de görülmekle beraber kadınlarda görülme sıklığı daha 

yüksektir. Gebelikte alınan kilonun emzirme döneminde verilememesi, çoğul gebelikler ve 

hormon dengesinin menopoz döneminde bozulması gibi etkenler de kadınlarda obezitenin 

daha fazla görülme nedenleridir. Fakat bu durum ülkelere göre farklılık göstermektedir. 

Örneğin obezite; İngiltere, ABD, İspanya ve Finlandiya’da kız çocuklarında daha sık iken, 

Avusturya ve İtalya’da erkek çocuklarda daha sıktır.(52) 

2.1.5.3 Genetik Faktörler 

Bazı çalışmalar genetik faktörlerin adipozitedeki varyasyonun %40-%85’ inden 

sorumlu olduğunu göstermektedir.(53) 

Literatürde çocukluk çağı obezitesi ile ebeveyn-çocuk ilişkisini inceleyen çeşitli 

çalışmalar mevcuttur. Anne ve babadan her ikisi de obez ise çocuğun obez olma olasılığı 

%80, biri obez ise %40–50, her ikisi de obez değilse %7–9 oranında saptanmıştır. İkizlerde 

yapılan çalışmalarda kardeşlerden birinin obez olması durumunda diğerininde obez olma 

ihtimali monozigot ikizlerde, dizigot ikizlere göre daha fazladır. Aynı zamanda monozigot 

ikizlerde VKİ genellikle birbirine yakındır. Evlat edinilen çocukların VKİ ve yağ 

dağılımlarının, üvey anne ve babalarından çok biyolojik ebeveynlerine daha fazla 

benzedikleri ortaya konmuştur.(54,55) 

Obezite birden fazla genetik faktörün katkılarıyla poligenik tipte veya nadiren tek bir 

genin bozukluğuna bağlı olarak monogenik tipte de olabilir. Obezitenin en sık görülen klinik 

formu poligenik obezitedir ve bu obezite tipi birden çok potansiyel genin etkisiyle ortaya 

çıkar.(56) Morbid obeziteye sahip popülasyonlarda tanımlanan en yaygın tek gen defekti, 
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melakortin 4 reseptöründeki (MCR-4) mutasyonlardır ve erken dönem obezitesi olan 

bireylerin yaklaşık %2- %6’sında obeziteye katkıda bulunur.(57) Genetik faktörlerin bazal 

metabolizma, leptin, insülin duyarlılığı, adrenerjik sistem ve yağ dokulardaki değişiklikler 

üzerinden obeziteye etki ettiği düşünülmektedir.(58)  

2.1.5.4 Çevresel Faktörler 

Obezitenin oluşmasında genetik faktörlerle beraber çevresel faktörlerin de rolü 

büyüktür. Çocuklarda obezite, sedanter yaşam tarzı ve ihtiyaçlardan daha fazla olan kalori 

alımının neden olduğu çevresel faktörlerden güçlü bir şekilde etkilenmektedir. Çocuklarda 

sedanter yaşam tarzının yaygın olması çevresel, sosyal ve psikolojik faktörlerle açıklanabilir 

(34). Ayrıca tüketilen gıdaların glisemik indeksinin yüksek olması, şeker içeren yiyecek ve 

içeceklerin aşırı tüketilmesi, hazırlanan gıdalar için porsiyon miktarının fazla olması, fast 

food içerikli yiyeceklere yönelme, öğünlerde aile katılımının olmaması, fiziksel aktivitenin 

az olması, bilgisayar destekli oyun aktivitesinin kullanımının artması gibi nedenler 

obezitenin artmasında önemli faktörlerdir.(59) 

2.1.5.5 Sosyoekonomik ve Kültürel Düzey 

Ebeveynlerin eğitim düzeyi ve ailenin aylık gelir düzeyi obezite gelişiminde risk 

faktörleridir. Sosyoekonomik düzeyi yüksek olan aileler aşırı beslenme nedeniyle, 

sosyoekonomik düzeyin düşük olduğu aileler ise dengesiz beslenme nedeniyle 

şişmanlamaktadır.(60) ABD’de obezite prevalansı, sosyoekonomik düzeyi düşük olan 

bireylerde daha yüksek bulunmuştur. ABD gibi gelişmiş ülkelerde yüksek sosyoekonomik 

statüye sahip bireylerde obezitenin daha az görülmesinin nedeninin bu kişilerin eğitimle 

yanlış uygulamalarını değiştirebilmeleri olduğu düşünülmektedir.(61) 

2.1.5.6 Gebelikte Annenin Kilo Alımı 

Gebelik sırasında annenin vücut ağırlığı ve beslenme alışkanlıkları çocuğun doğum 

ağırlığının ve kilosunu hakkında bilgi verebilir. Kanada’da 3033 hamile anne ile yapılmış 

bir çalışmada, hamilelik sırasında yapay olarak tatlandırılmış içeceklerin tüketimi, 1 

yaşındaki bebekte daha yüksek VKİ ile ilişkili bulunmuştur.(62) Gebelik döneminde 

annenin kilo alımı ideal sınırlarda olmalıdır. Annenin hem malnütrisyonu hem de aşırı 

beslenmesi çocuğun obez olma ihtimaline katkı sağlar.(47)  

2.1.5.7 Çocuğun Beslenme Şekli 

Bebeklik dönemindeki beslenme şekli ve süresi hem çocukluk çağında hem de ileriki 

yıllarda çocuğun obezite durumunu etkiler. Anne sütünün obezite oluşumunu önleyici etkisi 
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iyi bilinmektedir.(63) Anne sütü alma süresi ile obezite gelişimi üzerine çeşitli çalışmalar 

yapılmıştır. Owen ve arkadaşları, yaptığı bir çalışmada anne sütü ile beslenen bireylerin 

VKİ’sinin daha düşük olduğunu bulmuşlardır.(64) Ayrıca anne sütü alan ve almayan 

bebekler karşılaştırıldığında, anne sütü alan bebeklerin çocukluk çağında obez olma 

sıklığında %15 azalma olduğu saptanmıştır.(65)  

Formül mamayla beslenen bebeklerle anne sütüyle beslenen bebeklerin büyüme 

hızlarının farklı olduğu; anne sütüyle beslenen bebeklerin daha yavaş bir büyüme eğrisine 

sahip olduğu belirlenmiştir.(66) Armstrong ve arkadaşlarının 32,200 oyun çağı çocuğuyla 

yaptıkları bir çalışmada; obez olanların süt çocukluğu döneminde %25’ inin anne sütü ile, 

%7’sinin anne sütü ve formül mama ile, %68’inin ise sadece formül mama ile beslenmiş 

olduklarını ortaya koymuşlardır.(67) 

Ayrıca çocuğun ek gıdaya erken başlaması ve aşırı beslenmesi, fast-food tarzı 

beslenme, kahvaltı yapmama, gece yarısı atıştırma, okula gitmeme gibi davranışlar çocukluk 

çağı obezitesi açısından risk faktörüdür.(68) Sonuç olarak, çocukluk döneminde uygulanan 

yanlış beslenme şekli ve doğru olmayan alışkanlıklar, obezite oluşumunda ve gelişiminde 

önemli rol oynar. 

2.1.5.8 Doğum Ağırlığı 

Çocukluk çağı obezitesinde etkili olan faktörlerden biri de intrauterin dönemdeki 

ortam faktörleridir. İnsülin direncinin ve erken çocukluk döneminde kilo alımının bir nedeni 

de düşük doğum ağırlığıdır.(58) Ayrıca yüksek doğum kilosu ve düşük doğum kilosuna 

rağmen yaşamın ilk iki yılında fazla kilo alan çocuklarda obezite riskinin arttığı 

gösterilmiştir.(69) Sonuç olarak doğum ağırlığının ideal sınırlarda olması çocukluk çağı 

obezitesi açısından riski en aza indirir. 

2.1.6 Obezitenin Komplikasyonları 

Çocukluk çağı obezitesi hemen hemen her organı etkileyen ve hipertansiyon, 

dislipidemi, insülin direnci, prediyabet, Tip 2 DM, yağlı karaciğer hastalığı, erişkin çağında 

obezite ve psikososyal komplikasyonlar gibi sık görülen ve ciddi sonuçları olan bir 

hastalıktır. Visseral ve subkutanöz bölgede depolanmış yağ dokusundaki artış çocuk ve 

adölesanlarda kardiyometabolik risklere neden olur. Bazı çalışmalar insülin direnci, 

hipertansiyon ve hepatik yağlanma gibi komorbiditelerin visseral yağ dokusuyla 

öngörülebildiğini belirtmiştir. İnsülin direnci, obezitenin kardiyovasküler ve metabolik 

komplikasyonlarının ortak paydasıdır. Hiperinsülinemi obezitenin en sık görülen 
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biyokimyasal komplikasyonudur. İnsülin direnci ve kompensatuvar hiperinsülinemi Tip 2 

diyabet için ilk aşamadır. Bozulmuş glukoz toleransı, obez çocuk ve adölesanların %15-

20’sinde görülen yaygın ilişkili bir durumdur.(70) Obezitenin komplikasyonlarının 

önlenebilmesi için risk faktörlerinin iyi bilinmesi ve obezite tanısının erken konulması 

gerekmektedir. Tablo 3’te obezitenin neden olabileceği komplikasyonlar verilmiştir. 

Tablo 3. Obezitenin Komplikasyonları (71) 

ETKİLENEN SİSTEM KOMPLİKASYONLARI 

 

KARDİYOVASKÜLER 

SİSTEM 

• Hipertansiyon 

• Dislipidemi 

• Kardiyomiyopati, kalp yetmezliği 

• Ateroskleroz ve koroner kalp hastalığı 

 

ENDOKRİNOLOJİK 

SİSTEM 

• Hiperinsulinemi ve insülin direnci 

• Tip 2 Diabetus Mellitus 

• Gonadal işlev bozukluğu 

 

KAS VE İSKELET 

SİSTEMİ 

• Gut ve Osteartrit 

• Femur başı kayması 

• Blount hastalığı 

• Genu varum ve valgum 

• Tibia vara ve Pes planus 

 

GASTROİNTESTİNAL 

SİSTEM 

• Kolelitiazis 

• Gastroözöfagiyal reflü 

• Hepatosteatoz 

• Karaciğer fibrozisi 

• Siroz 

 

SOLUNUM SİSTEMİ 

• Obstruktif uyku apnesi 

• Pick-Wickian sendromu 

• Primer alveolar hipoventilasyon 

NÖROLOJİK SİSTEM • Psödotümör serebri 

İMMUNOLOJİK SİSTEM • Hücresel immunitede azalma 

DERMATOLOJİK • Akantozis nigrikans 
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PSİKİYATRİK • Depresyon 

• Anksiyete 

2.1.7 Çocukluk Çağı Obezitesinin Tedavisi 

Çocukluk çağı obezitesinin tedavisi oldukça zordur ve başarılı bir tedavi için 

obezitenin nedenlerinin doğru olarak saptanması ve iyi yönetilmesi gerekir. Obez çocuklar 

mutlaka bir klinisyen tarafından takip altına alınmalıdır. Tanı sırasında mutlaka geniş bir 

anamnez, genel sistem muayeneleri, fiziksel aktivite ve bazı laboratuvar 

değerlendirmelerinin yapılması gerekir. Mutlaka çocuğun boy ve kilosu her vizitte kayıt 

altına alınmalıdır. Beslenme öyküsünü alırken dikkatli olunmalıdır çünkü bazı çocuklar 

miktar olarak çok fazla yememelerine rağmen yedikleri besin içeriğinden dolayı kilo alırlar. 

Tedavide ana nokta kalori alımının azaltılması ve kalori harcanmasının artırılmasıdır. Obez 

ve fazla kilolu çocukların tedavisi multidisipliner yaklaşımla yapılmalıdır. Tedavide 

klinisyenlerin yanı sıra beslenme uzmanlarının, egzersiz fizyologlarının ve psikiyatristlerin 

bulunması oldukça önem taşır.(72) 

 Obezitenin tedavisini 5 başlık altında toplayabiliriz; 

1. Diyet Tedavisi 

2. Egzersiz Tedavisi 

3. Davranış Değişikliği Tedavisi 

4. İlaç Tedavisi 

5. Cerrahi Tedavi 

Tüm bu tedavilerin amacı; hastaya uygun olan kiloya ulaştırmak, ideal kilonun uzun 

süre korunabilmesini sağlamak ve yeniden kilo almasını önlenmektir.(72) 

2.1.7.1 Diyet Tedavisi 

Obezite tedavisinde uygulanan diyet programlarının amacı; öğün alımını 

düzenlemek, yağ ve karbonhidrat oranını dengelemek, kalori alımını azaltmak ve yeme 

alışkanlıklarını yeniden doğru olarak düzenlemektir.(73) Diyet programı uygulanmadan 

önce obez çocuk hastaların ailesi bilgilendirilmeli, yaşına göre olması gereken kilo ve boy 

uzunluğu belirlenerek tedavi süresi hedeflenmelidir. Diyet altındaki çocuğun büyümesi 

belirli aralıklarla yakından takip edilmelidir. Çocuklar erişkinlerden farklı olarak hızlı 

büyüyen ve gelişen varlıklardır. Bu yüzden kısıtlı bir diyet verilmesi büyümelerini 

Tablo 3 devamı 
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duraklatabilir. Dolayısıyla çocuğun yaşına uygun, kabul edilebilir bir diyetin düzenlenmesi 

ve hatalı beslenme alışkanlıklarının değiştirilmesi önemlidir. Çocuklara verilecek diyetler, 

çocuğun yaş ve cinsiyetine uygun miktarda kalori içeren, içeriği dengeli olarak %30 yağ, 

%55 oranında kompleks karbonhidratlar ve %15 oranında protein içeren öğünlerden 

oluşmalıdır.(74) 

Erken çocukluk çağı döneminde özellikle 3 yaş altı çocuklarda dikkat edilmesi 

gerekenler;(75) 

• Tüm infantlar ilk 6 ay sadece anne sütü ile beslenmelidir. 

• İlk 6 aydan sonra ek gıdalara başlanıp anne sütüne devam edilmelidir. 

• Biberon ile beslenenlerde ve ek gıdalara geçildikten sonra yüksek karbonhidrat 

içerikli meyve suyu gibi tatlı içeceklerden ve mamalardan uzak durulmalıdır. 

2.1.7.2 Egzersiz Tedavisi 

Diyet ve egzersiz tedavisi beraber uygulanması ile sadece diyet tedavisi 

karşılaştırıldığında, diyet ve egzersiz tedavisinin daha fazla kilo kaybına neden olduğu 

gösterilmiştir. Egzersiz tedavisiyle kalori harcanması ve kilo kaybı daha uzun süreli 

olmaktadır. Egzersiz yapan çocukların egzersiz yapmayanlara göre daha az visseral yağ 

dokusu depoladığı belirlenmiştir.(76) Diyet ve egzersizle sadece diyetin karşılaştırıldığı bir 

başka çalışmada; egzersizin, kilo kaybı ve metabolik profili geliştirildiği belirtilmiştir. 

Egzersiz ve diyet kombinasyonunun kolesterol, açlık kan şekeri ve açlık insülin düzeylerine 

olumlu etki gösterdiği gösterilmiştir. Hastaların yaşam şeklini değiştirmeleri için küçük 

tavsiyeler verilmelidir.  Motivasyonla ekran başında geçirilen süreyi azaltma, fiziksel 

aktiviteyi artırma, egzersiz için psikolojik terapi, aile dayanışması, sağlıklı beslenmeyi 

arttıran okul temelli değişiklikler kilo kaybı için uygulanan davranış değişiklikleridir.(70) 

2.1.7.3 Davranış Değişikliği Tedavisi 

Davranışları modifiye etmeye yönelik yöntemlerin temel amacı; yaşam tarzında 

değişim sağlayarak diyet ve egzersiz alışkanlıklarının geliştirilmesidir. Diyet tedavisi ile 

fiziksel aktivite artışının yanında,  obezite tedavisinde kalıcı etki sağlanabilmesi için 

davranış terapileri de gerekebilir. Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüsü’nün obezite konusu ile 

ilgili önerilerinde, obezite tedavisinde birinci ve en önemli adımın yaşam tarzı değişikliği 

olduğu belirtilir. Davranış tedavisinin temeli, kişinin obeziteye neden olan ve değiştirilmesi 

gereken hatalı davranışlarının farkına varmasına dayanır. Uygulanan tedavilerin amacı, 

hastaya uygun olan kiloya erişildikten sonra o kilonun uzun süre korunabilmesi ve yeniden 
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ağırlık kazanımının önlenmesini sağlamaktır.(72) Obezitenin tedavisi ve uzun dönem 

kontrolünün sağlanmasında önerilen standart davranış tedavisi şu aşamaları içermelidir:(77) 

• Hastanın yaşına uygun kaloride diyetin uygulanması,   

• Hasta tarafından ya da velisi tarafından tüketilen yiyeceklerin düzenli bir şekilde 

kayıt edilmesi,  

• Vücut ağırlığının hastayı izleyen hekim tarafından haftalık takibi,  

• Yemeklerin evde yenilmesi ve yemek yerken TV izlemek, internette vakit geçirmek, 

radyo dinlemek veya kitap okumak gibi dikkati başka yöne çeken uyaranların 

bulunmaması,  

• Öğünler arasında atıştırmayı yasaklama,  

• Akşam yemeğinden sonra yiyecek yenilmemesi,  

• Yenilmesi yasak olan gıdaların evde bulundurulmaması,  

• Fiziksel aktivitenin artırılması,  

• Kilo kaybettikçe ödül ile motivasyon sağlanması. 

2.1.7.4 İlaç Tedavisi 

Diyet, egzersiz, yaşam şekli değişimi tedavilerinden kilo kaybında başarı 

sağlanamayan ve özellikle şiddetli ve sık komplikasyonları olan seçilmiş vakalarda 

farmakolojik tedavi kullanılabilir. Pediatrik obezite tedavisinde kullanılmış ve en çok 

çalışılmış ilaçlar orlistat, metformin, oktreotid ve sibutramindir. Metformin klinik olarak 

anlamlı insülin rezistansında kullanılabilir, özellikle 10 yaşından büyük Tip 2 DM 

hastalarının tedavisi için onaylanmıştır. Hipotalamik obezite tedavisinde kullanılan 

oktreotid, VKİ’yi ve ağırlığı stabilize ettiği ve insülin supresyonu yaptığı gösterilmiştir (70). 

Sibutraminin sempatomimetik özelliklerine bağlı yan etkileri (ağız kuruluğu, asteni, kan 

basıncı ve kalp hızında hafif artış) fazla görüldüğünden çocukluk yaş grubunda kullanımı 

yasaklanmıştır.(40) 

2.1.7.5 Obezite Cerrahisi 

Bariatrik cerrahi; erişkinler ve adölesanların bir kısmında Tip 2 DM, hipertansiyon 

ve obstrüktif uyku apne sendromu gibi komorbiditelerin çözümünde ve kilo kaybında yararlı 

sonuçları gösterilmiştir. Fakat bu cerrahinin yara enfeksiyonlarından bağırsak tıkanıklığı, 

perforasyonu gibi hayatı tehdit eden akut ve kronik komplikasyonları mevcuttur. Çocukluk 

çağı obezitesinde tercih edilen bir tedavi yöntemi değildir.(70) 
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2.1.8 Çocukluk Çağı Obezitesinin Önlenmesi 

Obezitenin birçok komplikasyona neden olan bir hastalık olduğu unutulmamalıdır. 

Mutlaka takip ve tedavi edilmelidir. Obezitenin önlenmesi intrauterin dönemden başlamalı, 

aile ve toplumun bütün bireylerinin katılımı sağlanmalıdır. İntrauterin obezitenin 

gelişiminde fetal hiperinsulinemi önemli bir sebeptir. Leptin ve adiponektinin kordon 

kanındaki seviyelerinin doğum kilosu ve doğum sonrası kilo kazanımı konusunda etkileri 

olabileceği bildirilmiştir.(78) 

Obezitenin önlenebilmesi için aşağıdaki önerilere dikkat edilmelidir.(79) 

• Boş zamanlarında çocukların kendilerine uygun hobileri olmalıdır, böylece boş 

vakitlerinde sıkıldıkları için yemek yemeleri azaltılabilir. 

• Okul çağında fiziksel aktiviteye yönlendirilmelidirler.  

• Hazır gıdalardan ve fast-foodlardan uzak durulmalıdır.  

• Ebeveynler tarafından sebze ve meyve özendirilmelidir. Yağ içeriği zengin 

kızartmalardan kaçınılmalıdır.  

• Ebeveynlerin kendisinin de düzenli beslenme alışkanlığı oluşturup çocuklarına örnek 

olması gerekir. 

• Glisemik indeksi yüksek gıdalardan uzak durulmalıdır. 

• Okul programları içine sağlıklı yemek yeme derslerine yer verilmelidir. 

• Yemekler iyice çiğnenmeli ve yavaşça yenilmelidir. Yemek yeme hızı ne kadar 

artarsa oluşan doygunluk hissi o kadar erken gelir ve az olur. 

• Şekerli ve gazlı içeceklerin tüketimi minimuma indirilmelidir. 

• Kısa mesafelerde araç kullanımından kaçınılmalı, yürüme ve bisiklet tercih 

edilmelidir.  

• Ödüllendirmek için yiyecek vaat edilmemelidir. 

• Sakız çiğnemekten kaçınılmalıdır. 

• Tatlandırıcıların tüketimine dikkat edilmelidir. 

• Okuldaki dengesiz beslenmeyi engellemek için gerektiğinde evden beslenme çantası 

hazırlanmalıdır. (Tavuk; peynir, iyi pişmiş yumurta ve taze meyve gibi) 

2.2 D Vitamini 

Enzimatik reaksiyonların kofaktörü olarak görev yapan ve dışarıdan 

alınmadıklarında ilgili vitaminin eksikliğine bağlı klinik tabloların ortaya çıktığı, vücut 

tarafından üretilmeyen moleküllere vitamin denilir.(80) Vitamin D, ilk kez 1919-1920’lerde 
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vitamin olarak sınıflandırılmıştır. Sir Edward Mellanby, köpekler üzerinde yapmış olduğu 

bir çalışmada diyetteki bir vitamin eksikliğinden riketsin ortaya çıktığını gözlemlemiştir. 

İnsan sağlığı ile D vitamini arasındaki ilişki, 1900’lü yılların başlarında raşitizm tedavisinde 

D vitamininin etkili olduğunun gözlenmesi ile kurulmuştur.(81)  

D vitamini gerekli miktarda ultraviyole (UV) ışığın cilt ile direk teması sonrası 

fotokimyasal mekanizmalarla üretilir. Vitaminler normalde takviye olarak gıdalarda 

alınması zorunlu besin öğeleridir. Fakat D vitamini; dokuda üretilerek kan dolaşımına 

verilmesi, parakrin etki göstermesi ve bu etkisinin kontrol mekanizmalarının altında olması 

nedeniyle bir vitaminden ziyade steroid yapılı bir hormon olarak işlev görür.(80) 

2.2.1 D Vitamininin Sentezi ve Etki Mekanizması 

Vitamin D’nin D2 ve D3 olmak üzere iki formu bulunmaktadır. Vitamin D2 formu 

bitki ergosterolünden sentezlenir ve 28 karbonlu bir moleküldür. Vitamin D3 formu ise 

kolesterol türevi olup 27 karbonludur. D2 vitamini D3 vitamininden farklı olarak 22. ve 23. 

karbonları arasında çift bağ ve fazladan bir metil grubu içerir.(82) Şekil 3’te vitamin D2 ve 

D3’ün moleküler yapısı gösterilmiştir. 

Şekil 3. Vitamin D2 ve D3’ün Moleküler Yapısı (82) 

 

Vitamin D2 (ergokalsiferol) sadece bitkisel gıda kaynaklarından alınırken, vitamin 

D3 (kolekalsiferol) ise hayvansal kaynaklı gıdalardan alınmakta ve güneş ışınlarının 

varlığında deride sentezlenebilmektedir.(83) D vitamini için mevcut kaynaklar; güneş 

ışınları, diyet ve farmakolojik olarak dışardan takviye şeklindedir. Fakat D vitaminini içeren 

gıdaların sayısı azdır. Bazı balık türleri (morina balığı, somon, sardalya, ton balığı) ve mantar 

bu gıdalar arasında sayılmaktadır. Vücutta bulunan D vitamini yağ hücrelerinde depolanıp 
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gerektiğinde dolaşıma salınır.(7) Derideki D vitamini üretimi yaş, giyinme şekli, ten rengi, 

güneşten koruyucu kremler, mevsim, bulunulan enlem, güneş ışınlarının geliş açısı gibi 

birden çok faktöre göre değişebilmektedir.(84) 

Deriden sentezlenen veya diyetten elde edilen ve aktif olmayan D vitaminin etki 

edebilmesi için aktifleşmesi gerekmektedir.(85, 86) Ultraviyole B (UV-B) ile deride D3 

formu sentezlendikten sonra D vitamini dolaşıma geçer ve D vitamini binding protein (DBP) 

aracılığı ile karaciğere taşınır. Dışardan alınan D2 ve D3 vitaminleri ise dolaşımda 

lipoproteinler ve DBP aracılığı ile karaciğere taşınır.(87) D Vitamini karaciğere ulaştığında; 

25-hidroksilaz [25(OH)-az] enzimi ile 25. karbonundan hidroksillenerek 25-hidroksivitamin 

D [25(OH)D]’e dönüştürülür. 25(OH)D dolaşıma geçince yeniden DBP’e bağlanarak 

böbreklere taşınır ve renal tübül hücresinin içine alınır.(21, 22) 25(OH)D vitamini 

böbreklerde 1α-hidroksilaz [1α(OH)-az] enzimi ile aktif form olan 1,25-dihidroksi vitamin 

D [1,25(OH)2D]’e dönüştürülür.(7) Böbreklerde ayrıca 24-hidroksilaz [24(OH)-az] enzimi 

ile 25(OH)D ve 1,25(OH)2D vitaminleri metabolize edilerek sırasıyla 24,25(OH)D vitamini 

ve 1,24,25(OH)3D vitaminine (kalsitroik asit) dönüşür, hedef dokuların aktif vitamin D 

miktarı azalır.(86,88) Vitamin D’nin oluşumu ve metabolizması Şekil 4’te gösterilmiştir. 

Şekil 4. Vitamin D’nin Oluşumu ve Metabolizması (7) 

 

1,25(OH)2D katabolize edildikten sonra, suda çözünür hale gelir idrar ve safra ile 

atılır. 1,25(OH)2D’nin yarılanma ömrü birkaç saattir. 25(OH)D inaktif olup daha çok 

vitamin D deposu gibi işlev görür. 25(OH)D’nin yarı ömrü yaklaşık 20 gündür. Bu nedenle 
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organizmadaki D vitamini durumunu en iyi gösteren parametre olarak kabul 

edilmektedir.(89,90) 1,25(OH)2D’nin asıl görevi normokalsemiyi sağlamak ve 

hipofosfatemiyi önleyerek kemik sağlığını devamlılığını sürdürmektir. D vitamininin aktif 

metaboliti olan 1,25(OH)2D’nin etkisi barsak hücrelerinden kalsiyumun emilimidir. Serum 

Ca düzeyinin normal sınırlarda olmadığı durumlarda kemikten kana Ca geçer ve osteoporoz 

gelişir.(91) Ca’nın barsaklardan emilimi iki farklı mekanizmayla gerçekleşir. Kalsitriol 

barsak hücreleri içinde Vitamin D reseptörüne (VDR) bağlanarak kalsiyum bağlayıcı 

proteini yapar, böylece aktif geçiş sağlanır. Kalsiyumun hücre içine geçişi aktif yolla, 

adenozin trifosfat (ATP) bağımlı mekanizmalarla gerçekleşir. En fazla kalsiyum emilimi D 

vitaminine bağımlı aktif geçiş ile olur.(88) Hücreler arası geçiş ise pasif yolla gerçekleşir. D 

vitamini, kemik dokusu üzerine etki ederek kalsiyum mobilizasyonunu arttırır. Bunun için, 

parathormon (PTH) ile birlikte hareket eder. Aktif D vitamini, kemik dokusunda 

osteoblastlardaki VDR’ye bağlanır ve reseptör aktivatör nükleer kappa B (RANKL) 

proteinin sentezini arttırır. Reseptör aktivatör nükleer kappa B ligand (RANKL) proteini 

preosteoklastlardaki RANKL-20 reseptörüne bağlanarak preosteoklastların osteoklastlara 

dönüşmesini sağlar. Olgun osteoklastlar, çeşitli hidrolitik enzimler salgılayarak kemik 

matriksinden kalsiyum ve diğer minerallerin mobilizasyonunu sağlar. D vitamini aynı 

zamanda böbreklerden de kalsiyum emilimini arttırır. Renal distal tübül hücrelerinden 

süzülen edilen kalsiyumun %1’i emilir. D vitamini, PTH ile birlikte distal tübül hücrelerine 

etki eder. Kalsiyum düşüklüğünde ilk aşamada D vitamini barsaklardan kalsiyum ve fosfor 

emilimini arttırırken, devamında PTH kemik kalsiyumunu mobilize etmek için D vitamini 

sentezini arttırır. PTH ve hipofosfatemi, böbreklerde 1,25(OH)D3 sentezini arttıran en 

önemli faktörlerdir.(92) PTH, renal proksimal ve distal tübül hücrelerinde kalsiyum 

emilimini arttırırken fosfor atılımını da arttırır. Hipofosfatemi ise PTH’dan bağımsız olarak 

böbreklerde 1,25(OH)3D sentezini uyarır.(93,94) D vitamininin hedef organları ve organlar 

üzerindeki etkileri Şekil 5’te gösterilmiştir. 
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Şekil 5. Vitamin D’nin Hedef Organları ve Organizmaya Etkileri (95) 

DBP: D vitamini Binding Protein 
PTH: Parathormon 

2.2.2 D Vitamini Eksikliğinin Tanımı ve Sınıflandırılması 

D vitamini düzeyinin normal, eksik veya fazlalığını gösterebilmek için, dolaşımdaki 

D vitamini metabolitlerinin majör formu olan ve 2-3 haftalık yarı ömre sahip olan 25(OH)D 

vitamininin kan düzeyine bakılmalıdır. 25(OH)D seviyelerini ölçmek için hem vitamin D2’yi 

hem vitamin D3’ü ölçebilen analizler kullanılmalıdır. Total 25(OH)D, 25(OH)D2 ve 25(OH)-

D3 seviyesini belirlemek için altın standart yöntem high performance liquid chromatography 

veya tandem mass spectrometry ile ölçümdür.(96) 
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Vitamin D eksikliğini tanımlamak için Amerikan Pediatri Akademisi (APA), United 

States Insute of Medicine (US IOM) ve United States Endocrine Society (USES) farklı 

kategorizasyonlar yapmıştır. 

A. US IOM Sınıflandırması (96)  

• Şiddetli eksiklik <5 ng/ml 

• Eksiklik <15 ng/ml 

• Yeterli >20 ng/ml 

• Toksik >50 ng/ml 

B. US Endocrine Society Sınıflandırması (96) 

• Eksiklik <20 ng/ml 

• Yetersiz 20-30 ng/ml 

• Yeterli >30 ng/ml 

• Toksik >150 ng/ml 

C. Amerikan Pediatri Akademisi’ne Göre Sınıflandırma (97) 

• Şiddetli eksiklik <5 ng/ml 

• Eksiklik <15 ng/ml 

• Yetersizlik 15-20 ng/ml 

• Yeterli 20-100 ng/ml 

• Fazlalık >100 ng/ml 

• İntoksikasyon >150 ng/ml 

2.2.3 D Vitamini Eksikliğinin Prevelansı 

Vitamin D eksikliğinin ve yetersizliğinin dünyadaki prevalansı yüksektir. 

Amerika’da tüm nüfusun %32' si, Hispaniklerin %43' ünde vitamin D seviyesinin 20 

ng/ml’nin altında olduğu belirlenmiştir.(98) Yaşları 1 ile 21 arasında değişen 9757 çocuğu 

içeren NHANES 2001-2004 çalışmasına göre çocukların %9’unun vitamin D değerleri <15 

ng/ml, %61’inin 15-29 ng/ml olarak belirtilmiştir.(99) Adolesanlarda vitamin D eksikliği 

prevalansıyla ilgili yapılmış çalışmalarda; Fransa’da %78, Finlandiya’da %65, Beyrut'ta 

%52, Beijing' de %42,5, Boston’da %42, Yunanistan’da %46,2 ve İsveç' te %29 olarak 

belirlenmiştir.(100) 
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Ülkemizde yapılan çalışmalarda sosyoekonomik düzeyi düşük ailelerin çocuklarında 

vitamin D eksikliğinin daha sık olduğu belirtilmiştir.(101,102) Vitamin D düzeyi düşük 

annelerin evde çok zaman geçirmeleri, kültürel nedenlerle çocukların sokağa 

çıkarılamaması, güneş görmeyen sık apartmanlı dairelerde yaşama gibi yaşam tarzları 

çocuklarının da güneşten yeteri ölçüde faydalanamamalarına sebep olmaktadır.(103) 

Akaltun ve arkadaşlarının Düzce’de 45 anne ve 45 bebek ile yaptığı bir çalışmada bebeklerin 

vitamin D düzeyinin ortalama 8,6 ng/ml olduğu; 39 bebekte vitamin D eksikliği (≤15 ng/ml) 

ve 6 bebekte vitamin D yetersizliği (15-20 ng/ml) olduğu belirlenmiştir.(104) Ülgen ve 

arkadaşlarının Düzce’de yaptığı çalışmada 1-7 yaş arasındaki çocukların %23’ ünde vitamin 

D düzeyinin <20 ng/ml olduğu belirtilmiştir.(105) 

Anne sütü vitamin D bakımından düşüktür (20-60 IU/L) hatta vitamin D replasmanı 

yapılan annelerde de düşüktür. Bu yüzden anne sütüyle beslenenlerde, güneş ışığına az 

maruz kalanlarda ve sınırlı suplemantasyonun yapıldığı infantlarda vitamin D eksikliği riski 

vardır. Amerikan Akademi Pediatrisi tüm infant, çocuk ve erişkinlerin günde 400 IU vitamin 

D almasını önermiştir, fakat yapılan son çalışmalarda suplemantasyon yapılan infantlarda da 

vitamin D eksikliği gelişebileceği belirtilmiştir. Ayrıca Türk toplumunda ilk 6 hafta çocuğu 

dışarı çıkarmama geleneği de vitamin D eksikliğine katkıda bulunabilir. Ülkemizde yapılan 

bir çalışmada annenin serum 25(OH)D düzeyinin<10 ng/ml olmasının, yenidoğanlarda 

25(OH)D düşüklüğü için en önemli risk faktörü olduğu gösterilmiştir.(102) Başka bir 

çalışmada annelerin serum 25(OH)D düzeyleri ile kordon kanında ki 25(OH)D düzeyleri 

arasında pozitif korelasyon saptanmıştır.(106) Bu nedenle D vitamini eksikliği olan 

annelerden doğan bebeklere D vitamini desteği verilmezse serum 25(OH)D düzeyi hızla 

düşer ve bu da yenidoğan döneminde hipokalsemi ve konjenital rikets ile 

sonuçlanabilir.(97,107) Halıcıoğlu ve arkadaşlarının İzmir’de 2012 yılında yaptıkları 

çalışmada; infantlarda kış aylarında vitamin D eksikliğinin daha sık olduğu belirtilmiştir. 

Aynı çalışmada infantların 25(OH)D düzeyleri ile annenin eğitim düzeyi ve annenin giyim 

tarzının ilişkili olduğu belirtilirken ailenin hane geliri ve annenin gebelikte multivitamin 

kullanmasıyla ilişki bulunamamıştır.(106) 

2.2.4 D Vitamini Kaynakları 

D vitaminin ana kaynağı güneşten gelen UV-B ışınıdır. D vitamininin oluşabilmesi 

için cildin güneş ışığı ile 15-20 dakika kadar direk temas etmesi gerekir. Bireyin ten rengi 

ve güneş ışınlarının geliş açısı oluşan D vitamini seviyesini etkiler.(108)  D vitamininin 
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yalnızca %10’luk kısmı nutrisyonel olarak dışardan gıdalarla alınır. Balık yağı en fazla D 

vitamini içeren gıdalardan biridir. 100 gram balık karaciğeri yağında yaklaşık 10.000 IU D 

vitamini vardır. D vitaminin bulunduğu diğer gıdalar; süt, yumurta sarısı ve 

karaciğerdir.(109) D vitamini içeren besinler ve içindeki miktarları Tablo 4’te verilmiştir. 

Tablo 4. D Vitamini İçeren Gıdalar ve Besin İçindeki Miktarları (109) 

        

 Besin 

100 gr’ da 

miktar 

(IU) 

Ortalama 

Tüketilen 

Porsiyon Miktarı 

Porsiyondaki 

Miktarlar 

(IU) 

Porsiyonun 

Gereksinime 

Katkısı (%) 

Balık Yağı 10000 1 tatlı kaşığı  

(5gr) 

500 125 

Balık ( Kalkan) 1000 1 porsiyon  

(150gr) 

1500 375 

Somon 600 1 porsiyon  

(150gr) 

900 225 

Uskumru 500 1 porsiyon  

(150gr) 

750 188 

Ton Balığı 400 1 küçük kutu 

(80gr) 

320 80 

 Sardalye 300 1 küçük kutu 

(60gr) 

180 42 

Yumurta Sarısı 60 1 adet  

(20gr) 

30 8 

Karaciğer 80 4-5 parça  

(60gr) 

48 12 

Süt 5 1 su bardağı 

(200gr) 

20 5 

 

2.2.5 D Vitamini Eksikliğinin Nedenleri 

Vitamin D eksikliğinin en sık nedenleri yetersiz güneş ışığı maruziyeti ve diyetten 

yetersiz alımdır. Bunun dışında Vitamin D metabolizmasına ve bazı kalıtsal hastalıklara 

bağlı olarak da Vitamin D azalabilir. Tablo 5’te D vitaminin eksikliği nedenleri 

gösterilmiştir.(110) 

Tablo 5. Vitamin D Eksikliğinin Nedenleri (110) 

Vitamin D’nin 

eksik alımı ve 

Emilim 

yetersizliği 

25 

hidroksilasyonda 

bozukluk 

1,25 

hidroksilasyonda 

bozukluk 

Vitamin D 

bağlayıcı 

protein kaybı 

Kalsitriola 

arızalı hedef 

organ yanıtı 

Diyet Yetersiz 

güneş ışığı 

Maruziyeti 

Siroz Hipoparatiroidizm Nefrotik 

sendrom 

Renal 

yetmezlik 

D vitamini 

Bağımlı raşitizm 

tip2 
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Yağ 

Malabsorbsiyonu 

Antikonvülziyonlar Renal yetmezlik 

D vitamini 

bağımlı raşitizm 

tip 1 

  

Gastrektomi     

Kısa bağırsak 

Sendromu 

    

Pankreatik 

yetmezlik 

    

 

2.2.6 D Vitamini Eksikliğinin Sistemler Üzerine Etkileri 

2.2.6.1 Vitamin D’nin Kas-İskelet Sistemi Üzerine Etkisi 

D vitamini kemik doku, böbrek ve paratiroid bezindeki görevleri nedeniyle kalsiyum 

homeostazı ve normal kas, kemik gelişimi için önemli bir hormondur. Kemik büyümesi, 

yoğunluğu ve yeniden şekillenmesi için kritik önem taşır. Düşük seviyelerde gastrointestinal 

sistemden kalsiyum emilimi azalır ve PTH aktivitesi artar. Böylece kemik matriksinde 

osteoklast aktivitesi sonucu kalsiyum depoları çözülür ve kana aktarılır. Bu durum çocukluk 

çağında raşitizm ve büyüme gelişme geriliğine; erişkin çağda ise osteomalazi, osteoporoz ve 

kırıklara neden olur.(111)  

D vitamini iskelet kas dokusu üzerindeki etkisini otokrin yol ile gerçekleştirir. Kas 

dokusundaki VDR’lerin keşfi ile kas-iskelet sistemi sağlığı ve vitamin D ilişkisi 

araştırılmaya başlanmıştır. Çalışmalar özellikle D vitamininin kalsiyumun hücre içi ve hücre 

dışı seviyelerinin düzenlenmesine etkisinin, fosforlu bileşiklerin homeostazını ve PTH 

salınımını uyararak kas kuvveti üzerine etki ettiğini göstermiştir. Aynı zamanda D 

vitamininin belirli kas proteinlerinin sentezini indüklediği dolayısıyla kas kütlesinin ve 

gücünün artmasına neden olabileceği bildirilmektedir. Bunların yanında D vitamini, tip II 

kollajenlerin çapını ve sayısını da etkileyebilmektedir.(112) 

2.2.6.2 D Vitamini, İnsülin Direnci ve Diabetus Mellitus 

Tip 2 diyabetiklerde 25(OH)D vitamini düzeyi diyabetik olmayan bireylere göre 

daha düşük bulunmuştur. Yapılan bazı çalışmalarda glikoz toleransı normal olan normal 

tartılı kişilerde de 25(OH)D vitamini düzeyi ile insülin direnci arasında pozitif bir ilişki 

saptanmıştır. Düşük 25(OH)D vitaminini değerlerinin geniş popülasyonlarda metabolik 

Tablo 5 devamı 



28 
 

sendrom açısından bağımsız bir risk faktörü olduğu sonucuna varılmıştır. Tip 2 Diyabet 

açısından riskli hastalarda 25(OH)D vitamini düzeyi risk taşımayan hastalara göre daha 

düşük bulunmuştur. Kısacası D vitamini yetersizliği diyabet için yüksek risk faktörü olan 

bozulmuş insülin salınımı ile ilişkilidir. D vitamini çevre dokularda insülin direncini 

azaltmakta, böylece insülin direnci nedeniyle kan şekerindeki artışa yanıt olarak oluşan aşırı 

insülin salınımını azaltmakta ve böylece hücrelerin insüline olan duyarlılığını artırmaktadır. 

Bu nedenle D vitamini yetersizliği metabolik sendrom ve tip 2 diyabet için risk faktörü 

oluşturmaktadır. D vitamini yetersizliğinin insülin direnci ve β hücre işlev bozukluğu ile 

ilişkisi gösterilmiştir. Yetişkinlerde yapılmış bir çalışmada 25(OH)D vitamini düzeyleri ile 

insülin duyarlılığı arasında pozitif bir ilişki saptanmış olup D vitamini eksikliğinin 

pankreatik β hücre disfonksiyonuna ve insülin direncine yatkınlığa neden olduğu 

belirlenmiştir. Kuzey yarım kürede yaşayanlarda D vitamini eksikliğine paralel olarak Tip 1 

diyabet insidansının yüksek bulunduğu belirtilmiştir.(113-115) 

2.2.6.3 D Vitamini ve İmmün Sistem İlişkisi 

1,25(OH)D vitamini önemli bir immünmodülatördür. Makrofaj ve dendritik 

hücrelerde VDR yapısal olarak mevcut olmasına rağmen lenfositlerde aktivasyon sonucu 

ortaya çıkmaktadır.(116) VDR’nin, T lenfositlerde ciddi konsantrasyonlarda bulunduğu 

gösterilmiştir. En yüksek konsantrasyon ise olgunlaşmış T lenfositlerde bulunmaktadır.(117, 

118) B lenfositlerde VDR kesin olarak gösterilememiştir. Bu yüzden B lenfosit hücre 

fonksiyonları üzerinde etkisinin bulunmadığı düşünülmektedir.(119) Antijen sunan 

hücrelerde de VDR bulunur. Vitamin D’nin birincil hedeflerinden birisi de antijen sunan 

hücre grubudur.(116) D vitamini siklin bağımlı bir kinaz inhibitörü olan p21’in gen 

transkripsiyonunu indükleyerek monosit ve makrofajların farklılaşmasını sağlar. Aynı 

zamanda dendritik hücrelerde de VDR vardır ve bu hücrelerde aktif D vitaminin immünite 

düzenleyici ve anti-proliferatif etkisine cevap verirler.(120) 

2.2.6.4 D Vitamini ve Kardiyovasküler Sistem İlişkisi 

Kardiyovasküler hastalıkların D vitamini eksikliğiyle ilişkili olduğu genel olarak 

bilinmektedir. Literatürde D vitaminin vasküler etkilerinin incelendiği birçok çalışma vardır. 

Oral olarak yüksek dozda günlük D vitamini verilen ratlarda serum lipid, CRP ve adezyon 

moleküllerinde anlamlı düzeyde azalma gösterilmiştir.(121) Amerika’da yapılmış NHANES 

III çalışmasında serum 25(OH)D düzeylerinin, DM, hipertrigliseridemi, hipertansiyon ve 

obezite ile arasında ters bir ilişkisinin olduğu gösterilmiştir. Ortalama sistolik kan basıncı, 
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25(OH)D düzeyi yüksek olanlarda düşük olanlara göre 3 mm/Hg daha düşük 

bulunmuştur.(122) D vitamini ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişkinin incelendiği 

65.994 hasta ile yapılmış 19 prospektif çalışmanın bir meta analizinde, serum 25(OH)D 

düzeyi ile kardiyovasküler hastalıklar arasında ters bir ilişki gösterilmiştir.(123) 

2.2.6.5 D Vitamini ve Kanser İlişkisi 

Aktif vitamin D, hücre çoğalması, hücre diferansiasyonu, apopitoz ve anjiogenezin 

kontrolünde rol oynayan genler üzerinde regülasyon yeteneğine sahiptir. Laboratuvar 

incelemelerinde aktif vitamin D’nin VDR ile hücre çoğalmasında görevli bazı genleri regüle 

ederek kanser hücrelerinin proliferasyonunu engellediği gösterilmiştir.(124,125) Yapılan bir 

çalışmada diyetle alınan vitamin D’nin arttırılması ile kolorektal adenom görülme riskinde 

%11’lik bir azalma gösterilmiştir. Yakın zamanda yapılmış bir çalışmada 1,25(OH)D ve 

analoglarının çeşitli kolon kanser hücrelerinde fosfolipid kompozisyonu üzerinde farklı 

etkileri gösterilmiştir.(125,126) 

2.2.7 D Vitamini ve Obezite İlişkisi 

Yağ dokusu hücreleri VDR bulundurdukları için endokrinolojik olarak aktiftir. Bu 

yüzden yağ dokusu aktif D vitamininin hedef dokuları arasında yer almaktadır.(127) 

Obezitenin vitamin D yetersizliğine neden olduğu çeşitli araştırmalarla ortaya koyulmuştur. 

Böylece obezlerde düşük serum D vitamini düzeyinin saptanması konu üzerine 

araştırmaların artmasına neden olmuştur.(128) Normal kilolu bireylerde D vitaminin vücut 

yağında depolanma özelliği, ciltte vitamin D üretimi için güneş ışığının yetersiz olduğu kış 

mevsimi boyunca vücuda ihtiyacı olan D vitaminini sağlar. Bununla birlikte VKİ’si 30 kg/m2 

üzerinde olan obez çocuk ve erişkinlerde D vitaminin vücut yağında birikmesi 

biyoyararlılığını azaltır. Bir çalışmada obez erişkinler normal kilolu sağlıklı erişkinlerle aynı 

miktarda UV-B ışınına maruz bırakıldığında, normal kilolu erişkinlerle karşılaştırıldığında 

serum vitamin D seviyeleri sadece %45 kadar yükselmiştir. Bu nedenle erişkin ve obez 

çocuklarda 25(OH)D seviyelerinin 30 ng/ml üzerinde olmasını sağlamak için normal kilolu 

bireylere göre en az iki katı D vitamini gerekmektedir.(129) 

Sekonder hiperparatrioidizm; obez bireylerde normal kilolu bireylere göre daha sık 

gözlenmektedir. PTH’ın, 25(OH)D’nin 1,25(OH)D’ye dönüşümünü artırması ve artan 

1,25(OH)D’nin karaciğerde 25(OH)D sentezini baskılaması, serum D vitamini ile obezite 

arasındaki etkileşimi açıklamaya çalışan başka bir hipotezdir. Amerika’da obez ve obez 

olmayan yetişkinlerle, serum D vitamini eksikliği ve sekonder hiperparatiroidizm ile ilgili 
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çalışmada VKİ değerinin artmasıyla serum D vitamini eksikliği sıklığının arttığı 

görülmüştür. Ayrıca PTH ile D vitamini düzeyi arasında negatif ilişki olduğu, D vitamini 

eksikliğinde sekonder hiperparatiroidi geliştiği ortaya konmuştur. D vitamini eksikliğinde 

gelişen iyonize kalsiyum düşüklüğü ve buna bağlı olarak artan PTH yağ dokusu artışından 

sorumlu tutulmuştur.(130) 

2.2.7.1 Vitamin D Eksikliğinin Obeziteye Neden Olması 

D vitamini eksikliğinde görülen obeziteden; artan PTH’ın lipoporotein lipazı aktive 

etmesi ve bu sebeple adipoz doku hipertrofisi sorumlu tutulmuştur.(131) Yapılan bir 

çalışmada yüksek 25(OH)D seviyesi olan obez kadınların, düşük 25(OH)D seviyesi olan 

obez kadınlara kıyasla aynı kaloriyi almasına rağmen daha başarılı kilo verdikleri 

gözlemlenmiş ve başlangıçtaki serum 25(OH)D seviyesinin kilo kaybının kuvvetli bir 

prekürsörü olabileceği belirtilmiştir.(132) 

2.2.7.2 Obezitenin D Vitamini Eksikliğine Sebep Olması 

Obez bireylerde diyetle ya da güneşten alınan D vitaminini toplamak için daha fazla 

yağ hücresi bulunur. Bu kişilerde böbreklere ve bağırsaklara daha az D vitamini sağlanacağı 

için zayıf bireylere göre D vitamini eksikliği görülme olasılığı daha fazladır.(133) Başka bir 

hipotezde obez bireylerde karaciğerde sentezlenen 25(OH)D seviyesinin zayıf bireylere göre 

çok daha düşük olmasının non-alkolik karaciğer yağlanması ile ilişkili olabileceği 

belirtilmiştir. Non-alkolik karaciğer yağlanmasında karaciğerin bozulmuş aktivitesinin 

25(OH)D hidroksilasyonunda bir düşüşe yol açabileceği bildirilmiştir.(134) Bir diğer 

hipotezde ise yağlanmanın artmasıyla birlikte artan 1α(OH)-az enzimi seviyesinin D 

vitamini katabolizmasının artmasına yol açtığı öne sürülmektedir.(135) 

2.2.8 Vitamin D Eksikliğinin Önlenmesi ve Tedavisi 

Annede önceden var olan D vitamini eksikliği bebeklerin yetersiz D vitamini deposu 

ile doğmalarına neden olur. Ayrıca bu annelerin sütünde de vitamin D düzeyi yetersiz kalır. 

Yenidoğanın gebelikte kemik sağlığının korunması ve yeterli düzeyde D vitamini deposu ile 

doğması için annenin gebelik süresince yeterli D vitamini desteği alması gerekmektedir. Bu 

nedenle D vitamini eksikliği olan annelerden doğan bebeklere D vitamini desteği verilmezse 

bu bebeklerde yaşamın ilk üç ayında konjenital rikets görülme riski artar. Aynı zamanda bu 

vakalarda hastaneye hipokalsemi ile başvuru oranı yüksek bulunmaktadır.(136) Prematüre 

doğan veya hastanede yatarak izlenen bebeklerde hastanede yatış süresinin uzaması, güneş 
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ışığına maruz kalmayı olumsuz yönden etkileyerek ciltten D vitamini sentezinin azalmasına 

yol açar ve D vitamini düzeylerini azaltır.(137) Formül mamalar ve anne sütü de bu 

bebeklerde kalsiyum, fosfor ve D vitamini yetersizliğine neden olur. Bu nedenlerden dolayı 

prematüre bebekler metabolik kemik hastalığı gelişmesi açısından yüksek riske sahiptirler. 

Annedeki şiddetli D vitamin eksikliğinin olması halinde bebeklere verilen 400 IU D vitamin 

profilaksisi ile yenidoğan dönemindeki hipokalsemileri önlemek mümkün olmayabilir. 2011 

yılında, IOM, Food and Nutrition Board ve Amerikan Endocrine Society gebe ve emziren 

kadınlarda 600 IU/gün vitamin D desteği yapılmasını önermiştir.(138) Ülkemizde Sağlık 

Bakanlığı’nın 9 Mayıs 2011 tarihli genelgesi ile gebelere 12. gestasyon haftasından itibaren 

1200 IU/gün D vitamin desteğine başlanmıştır.(139) Annedeki 25(OH)D plasenta yoluyla 

fetüse geçer. Gebeliğin 24. haftasında fetal böbrekler endokrin etki, diğer dokular parakrin 

etki ile 1,25(OH)2D’yi sentezleyebilme kapasitesini kazanır. Hem term hem de preterm 

bebeklerde; doğumda yenidoğanın serum 25(OH)-D düzeyi, annenin serum 25(OH)D 

düzeyinin yaklaşık %50-70’i kadardır. Eksiklik olduğunda D vitamini düzeyini 30 ng/ml’nin 

üstünde tutmak için desteğin 1500-2000 IU/gün’e çıkarılması gerektiği de 

vurgulanmaktadır.(140) APA yalnızca anne sütü ile beslenen tüm bebek, çocuk ve 

adölesanlara 400 IU/gün D vitamini verilmesini önermektedir. Bu desteğin serum 25(OH)D 

düzeyini 20 ng/ml’nin üzerinde tutarak rikets oluşmasını engellediği gösterilmiştir.(140,141) 

Bu öneriler 2012 yılı USES ve APA raporunda kabul görmüştür.(142) 2010 yılında 

yayınlanan IOM kılavuzda günlük D vitamini alımını 0-1 yaş arası 400 IU/gün önerirken, 1-

18 yaş arasında ise 400 IU/günden 600 IU/gün’e çıkarılmasını önermiştir.(143) Tablo 6’da 

IOM ve USES tarafından önerilen D vitamini dozları gösterilmiştir. 

Tablo 6. IOM’a Göre Diyetle Alınması Gereken Kalsiyum ve D Vitamini Günlük Referans 

Değerleri (141) 

 KALSİYUM D VİTAMİNİ 
Yaş Grupları 

ve Cinsiyet 

RDA 

(mg/gün) 

(≥%97,5 

toplumun 

ihtiyacını 

sağlayan oral 

alım) 

 

 

UL  

(mg/gün) 

 

RDA (IU/gün) 

(Toplumun≥%97,5 

ihtiyacını sağlayan 

oral alım) 

 

Serum 

25(OH)D 

ng/ml (RDA’ 

ya karışık 

gelen) 

 

 

UL 

(IU/gün) 

0-6 ay 200 1000 400 20 1000 

6-12 ay 260 1500 400 20 1500 

1-3 yaş 700 2500 600 20 2500 

4-8 yaş 1000 2500 600 20 3000 

9-13 yaş 1300 3000 600 20 4000 

14-18 yaş 1300 3000 600 20 4000 

14-18 yıl 1300 3000 600 20 4000 
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19-50 yıl 1000 2500 600 20 4000 

RDA: Önerilen Tüketim Miktarı, UL: Tolere Edilebilen Maximum Doz 

D Vitamini eksikliğinin tedavisinde amaç D vitamini depolarının yerine koymak, 

klinik, biyokimyasal ve radyolojik bulguları düzeltmektir. İnfantil dönemde rikets bulguları 

olan hastalarda veya 25(OH)D düzeyleri 15 ng/ml’den daha düşük olan hastalarda replasman 

tedavisi uygulanmalıdır. Klinik pratikte D vitamini replasmanı için; uzun süreli, yüksek 

dozda (1.000- 5.000 IU/gün) günlük D vitamini tedavisi veya “stoss” tedavisi olmak üzere 

farklı dozlar ve tedavi şemaları kullanılabilir.(97,144)  

• Bir aydan küçük bebeklere; 1.000 IU/gün 6 hafta süre ile 

• 1-12 aylık bebeklere; 1.000-2.000 IU/gün 6 hafta süre ile  

• Bir yaşından büyük çocuklara 2.000-5.000 IU/gün 6 hafta süre ile veya 50.000 

IU/hafta 6 hafta süre ile verilmelidir. 

• Stoss tedavisi; riketste oral veya intramuskuler olarak 150.000-300.000 IU/gün D 

vitamini (2-4 doza bölerek) ile yapılabilir.(144) 

2.3 Vitamin B12 

2.3.1 Vitamin B12 Yapısı ve Fizyolojisi 

B12 vitamini ilk kez 1947 yılında izole edilmiştir. Siyanid iyonları içermesi nedeni 

ile de siyanokobalamin olarak da adlandırılır. B12 vitaminin yapısını incelediğimizde 

merkezinde kobalt iyonu ve etrafında karmaşık corrin (tetrapirol) halkası vardır. Kobalt 

iyonunu içermesi nedeniyle diğer vitaminlerden ayrılır ayrıca bu yüzden kobalamin olarak 

da adlandırılır. Başlıca mikroorganizmalar tarafından sentezlenir ve hayvanların 

karaciğerinde metilkobalamin veya 5 deoksikobalamin şeklinde bulunur. Kobalamin tek bir 

bileşik değildir; yapısal olarak aktif bileşikleri vardır (nitrokobalamin, hidroksikobalamin, 

tiyosiyanat kobalamin). Vücutta metil kobalamin ve 5 deoksiadenozilkobalamin şeklinde 

kullanılır.(12)  

B12 vitaminin emiliminde birkaç aşama vardır. Midede proteazlar ve asit sayesinde 

gıda ile gelen B12 vitamini gıdadan ayrıldıktan sonra tükürük salgısı ile gelen 

kobalofilinlerle midede birleşir. Pankreas enzimleri kobalofilileri sindirdikten sonra 

kobalamin intrensek faktörle (IF) birleşir. IF midede fundus ve korpusta bulunan pariyetal 

hücrelerden salgılanır. Pariyetal hücreden IF salgılanabilmesi için gıda uyarısı ve nervus 

vagus stimülasyonu gereklidir. IF-B12 kompleksi ileumda reseptörlerine bağlanır ve hücre 

içine alınırlar. B12 vitamini ileumda transkobalamin II’ye (TKII) bağlanır, IF ise serbest 

Tablo 6 devamı 
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kalınır. Bunun dışında B12 vitaminin suprafizyolojik dozlarda oral alınması ile de pasif 

difüzyon şeklinde düşük miktarlarda emilimi olur. Plazmada bulunan B12 vitamini ise daha 

çok metil kobalamin şeklinde bulunur ve transkobalaminler (TK) ile bağlıdır. Plazma 

B12’sinin %10-30’unu TKII’ye bağlı kobalamin oluşturur. Eksikliği megaloblastik anemi 

nedenlerinden biridir. Transkobalamin I (TKI) ise B12 vitaminin yaklaşık %90’nını 

oluşturmakta olup daha çok depo fonksiyonu görmektedir. Transkobalamin III (TKIII) ise 

TKI’ bezer fakat çok düşük miktarda B12 bağlar. TKI ve TKIII granülositler tarafından 

sentezlenirken TKII; karaciğer, endotel, fibroblast, makrofaj gibi hücrelerden 

sentezlenir.(12) 

2.3.2 Vitamin B12 Kaynakları 

Günlük Vitamin B12 gereksinimi en az 2.5 µg' dır. Sağlıklı beslenen bir insanda 2 

mg karaciğerde, 2 mg diğer bölgelerde olmak üzere vücutta toplam 4 mg B12 vitamini 

depolanır. Eksiklik durumunda gerekli vitamin B12 3-6 yıl boyunca bu depolardan 

karşılanabilir.(145) 

Bilindiği üzere B12 vitamini hayvansal kaynaklı gıdalardan elde edilir. B12’yi 

diğerlerine nazaran daha yüksek miktarlarda içeren kaynaklar; et, süt ürünleri, domuz, tavuk 

eti, balık, karides, istiridyedir.(146,147) B12’nin bilinen bir bitkisel kaynağı yoktur. Bu da 

vejetaryen diyet uygulayan insanlarda B12 vitamini eksikliği riski oluşturur.(147) Annenin 

B12 seviyesi yeterliyse anne sütü yenidoğanlar için B12 vitamini açısından yeterli bir 

kaynaktır.(148) 

2.3.3 Vitamin B12 Eksikliğinin Nedenleri  

B12 vitaminin eksikliği nedenleri Tablo 7’de gösterilmiştir. 

Tablo 7. B12 Vitamini Eksikliğinin Nedenleri (149) 

B12 EKSİKLİĞİNİN NEDENİ MEKANİZMASI 

Otoimmün Nedenler 

• Pernisiyöz Anemi 

• Konjenital IF mutasyonu 

• Poliendokrinopatiler 

 

Genellikle otoimmün hastalıklara bağlı IF 

eksikliğinde yetersiz B12 emilimi 

Gastrik Mukozalar Nedenler 

• Gastrik atrofi 

• Kronik gastrit 

• Helikobakter Pylori gastriti 

• Kısmı ya da tam gastrektomi 

• Zollinger-Ellison Sendromu 

• Koroziv madde hasarı 

Gastrik mukozada hasar ve IF üreten hücrelerde 

azalma sonucu B12 vitaminin IF’ye bağlanması 

azalır. Ayrıca gastritlerde kronik inflamasyona 

bağlı gastrik asit salınımını etkileyen hücrelerde 

kayıp meydana gelir. 
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Pankreas Hastalıkları ve Pankreatektomi Yetersiz pankreas enzim aktivitesi nedeniyle B12 

vitamini B12-haptocorrin kompleksinden 

ayrılamaz. 

Bağırsağı Etkileyen Hastalıklar 

• İleal rezeksiyon 

• Paraziter infestasyon 

(Diphyllobothrium latum) 

• Bakteriyel aşırı çoğalma 

• Kör bağırsak sendromu 

• İmerslund-Grasbeck sendromu 

 

B12 Vitamini-IF kompleksinin emilimi azalır. 

Diyet Alışkanlıkları 

• Malnütrisyon 

• Vejetaryen ve vegan diyet 

• Kronik alkolizm 

 

Dışardan B12 alımını azalır. 

Kalıtsal Hastalıklar 

• Kobalamin transport bozukluğu 

• Transkobalamin eksikliği 

• Kobalaminin metabolizma 

bozukluğu 

B12 reseptörlerinin ekspresyonunda bozulma, 

bağlanma aktivitesi veya afinitesinde azalma. 

Diğer 

• HIV enfeksiyonu 

• Nitröz oksit anestezisi 

 

IF: İnterensek Faktör 

2.3.4 Çocuklarda Vitamin B12 Eksikliği Prevelansı 

B12 vitamini eksikliği dünya genelinde bir halk sağlığı sorunu kabul edilmekle 

beraber diyet ve sosyoekonomik nedenlerden dolayı farklı popülasyonlarda eksikliği %3-

%40 arasında görülmektedir.(145) Meksika’da 1-6 yaş arası 11685 çocukta yapılmış bir 

araştırmada B12 eksikliği sıklığı %3,2 bulunmuştur. Wetherit ve arkadaşlarının Türkiye' de 

7-17 yaş grubunda 960 okul çağı çocuğu ile yaptıkları çalışmada vitamin B12 eksikliği 

sıklığı %5,9 olarak belirtilmiştir.(150) Tütüncüler ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada 

100 anne ve bebekleri incelenmiş; bebeklerin %43’ünde eksiklik(<160 pg/ml), %13’ünde 

yetersizlik (160-199 pg/ml) annelerin ise %94’ünde eksiklik (<220 pg/ml), %4’ünde 

yetersizlik (220-229 pg/ml) olduğu bulunmuştur.(151)  

2.3.5 Vitamin B12 Eksikliğinin Klinik ve Laboratuvar Bulguları  

Vitamin B12 sinir sisteminin devamlılığının sağlanmasında, hematopoezde ve 

deoksiribo nükleik asit (DNA) sentezinde görev alan önemli bir koenzimdir. Ayrıca 

insanlarda metiyonin sentezi, bazı amino asitlerin ve metilmalonil CoA’nın izomerizasonu 

gibi enzimatik reaksiyonlara eşlik eder. Eksikliği durumunda hücre membranlarının yapısına 

anormal yağ asitleri katılır.(146) 

Tablo 7 devamı 
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Vitamin B12 eksikliğinin hematolojik bulguları arasında hipersegmente nötrofiller 

ve megaloblastik anemi yer alır.(152) Megaloblastik anemi DNA senzetindeki bozukluk 

sonucunda, myeloid seri hüclerinin tamamını kapsayan sitoplazma gelişiminin bozulmasıyla 

karakterizedir. Çocuklardaki megaloblastik aneminin en sık nedeni vitamin B12 ve folik asit 

eksikliğidir.(153) Lökopeni, trombositopeni ve yüksek mean corpuscular volume (MCV) 

megaloblastik aneminin bulguları arasındadır.(154,155) Büyüme ve gelişme geriliği, 

irritabilite, hipotoni, istemsiz hareketler yenidoğan ve çocuklarda yaygın görülebilen 

nörolojik semptomlarıdır. Erişkinlerde ise daha çok parestezi, duyu kaybı ve periferal nörit 

görülür. Eklemlerde ve parmaklarda görülen hiperpigmentasyon daha çok çocuklarda 

görülen bir bulgudur. Ayrıca maternal vitamin B12 eksikliğinde fetal nöral tüp defekti 

bağımsız bir risk faktörü olabilir.(152) Savage ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada 

sadece vitamin B12 düzeyi incelenen hastalara %10-26 oranında yanlış tanı koyulabileceğini 

belirtmiş; metilmalonik asit ve homosisteinde bakılarak duyarlılığın %99,8’e yükseldiğini 

ortaya koymuştur.(156) 

2.3.6 Vitamin B12 Eksikliğinin Tanısı 

Anamnez ve fizik muayene detaylıca yapıldıktan sonra, kan sayımında artmış MCV 

ve periferik yaymada hipersegmente nötrofiller görülür. Ayrıca laktat dehidrogenaz, indirekt 

bilirubinde artma haptogloblinde ise düşme görülür. B12 eksikliğine özgü laboratuvar 

testleri ise serum B12 vitamini düzeyi, holotranskobalamin düzeyi, homosistein düzeyi, 

serum veya idrar metilmalonik asit düzeyi bakılabilir. Standart olarak serum B12 vitamini 

düzeyi bakılır ve <200 pg/ml eksiklik olarak kabul edilir. Bu testte vitamin B12’nin 

metabolik aktif formu ölçülmez. Bu yüzden çıkan düzeyler klinikle paralel olmayabilir. 

Serum holotranskobalamin düzeyi, B12 vitamininin metabolik aktif formunu ölçer. Fakat 

yeni kullanıma giren bir test olduğu için daha çok klinik araştırmalarda kullanılır ve çok 

yaygın değildir.(157,158) 

2.3.7 Vitamin B12 Eksikliğinin Tedavisi 

Çocuklar normalde birinci yaşın sonuna kadar yetecek miktarda vitamin B12 deposu 

ile doğar. Çocukluk çağında diyetle yetersiz alım, emilim bozukluğu ve vitamin 

metabolizması ve taşınması ile ilgili doğuştan bozukluklar vitamin B12 eksikliğinden 

sorumlu tutulmaktadır. Vitamin B12 eksikliğinin önemi, erken tanı ve tedaviyle eksikliğinde 

ortaya çıkacak megaloblastik anemi ve nörolojik bulguların önlenebilir olmasıdır.(154)  
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Hematolojik semptomlar parenteral 250-1000 µg vitamin B12' ye dramatik cevap 

verir. Şiddetli eksikliği olanlar ve nörolojik semptomları olanlarda; ilk hafta günlük veya 

gün aşırı daha sonrasında ilk 1-2 ayda haftalık ve daha sonra aylık tekrarlayan dozlara ihtiyaç 

duyulur. Sadece hematolojik bulguları olan çocuklar 2-3 ayda iyileşirken, nörolojik 

semptomları olanlar en az 6 aylık tedaviye ihtiyaç duyar. Malabsorbsiyonun devam ettiği 

durumlarda ve doğuştan vitamin B12 malabsorbsiyonlarında yaşam boyu tedavi 

gerekmektedir. Uzun süreli günlük yüksek doz oral (1,000-2,000 µg) vitamin B12 ile 

hematolojik ve nörolojik bulguları olan yaşlılarda eşit etkili cevaplar bulunmuştur, fakat 

çocuklarda ve genç erişkinlerde klinik çalışmalar yetersizdir. Önerilen günlük diyet alımı 

(DRI) 0-6 aylık olanlarda 0.4 µg/gün, 6-12 aylık olanlarda 0.5 µg/gün, 1-3 yaşta 0.9 µg/gün, 

4-8 yaşta 1.2 µg/gün, 9-13 yaşta 1.8 µg/gün, 14-18 yaş ve erişkinlerde 2.6 µg/gün, 

hamilelikte 2.6 µg/gün ve laktasyonda 2.8 µg/gün önermektedir. Hamile ve emziren anneler, 

çocuklarında vitamin B12 eksikliği oluşmasını önlemek için yeterli düzeyde hayvansal 

gıdalar tüketmelidir. Katı vejetaryenlere düzenli vitamin B12 suplementasyonu 

sağlanmalıdır. Vejetaryen popülasyonlarda vitamin katkılı besinler eksikliği önlemeye 

yardım edebilir.(152) 
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3. MATERYAL ve METOD 

Bu vaka-kontrol çalışması Rize Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi pediatri polikliniklerine 1 Ocak-1 Haziran 2021 tarihleri arasında 

başvurmuş 2-5 yaş arası çocuklara ve annelerine uygulanmıştır. 

3.1 Vakaların Seçimi ve Verilerin Toplanması 

Çalışmamızda veriler 2 farklı yöntemle toplanmıştır. 1. yöntemde retrospektif olarak 

1 Ocak – 1 Mayıs 2021 tarihleri arasında Rize Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi pediatri polikliniklerine başvurmuş ve herhangi bir nedenden dolayı 

25(OH)D Vitamini, vitamin B12 ve rutin kan parametreleri bakılmış 2-5 yaş arasındaki 

çocuklar dahil edilmiştir. Bu hastaların antropometrik ölçümleri ve çalışma için gerekli 

anamnez bilgileri eksik olanların aile hekimleri tek tek taranıp aile hekimliği birimleri 

ziyaret edilmiştir. Son boy ve kilo ölçümleri 1 aydan daha uzun süre zarfında olan  hastalar, 

bu sürenin VKİ değerlerini fazla etkileyeceği için çalışmadan çıkarılıp aile hekimliklerinde 

son 1 ay içinde boy kilo ölçümü olan hastalarla [25(OH)D Vitamini ve vitamin B12 bakılmış 

tarihten en fazla 1 ay önce] çalışmaya devam edilmiştir. Hastaların 12 ay içersinde kullanmış 

oldukları ilaçlar medulla eczane sisteminden, kronik hastalıkları ise hem hastane bilgi 

sisteminden hem aile hekimliği bilgi sisteminden kontrol edilmiştir. Çocuğun (ilk 6 ay 

beslenme şekli, laktasyon süresi, kaçıncı ayda ek gıdaya geçildiği, doğum şekli, doğum 

kilosu ve doğumdaki boyu) ve annenin (öğrenim durumu, sigara ve alkol kullanımı, 

gebelikte alınan kilosu, boyu, kilosu) eksik kalan anamnez bilgileri aile hekimliği bilgi 

sisteminden elde edilmiştir.  

Verilerin toplanmasında uygulanan 2. yöntemde ise 1 Mayıs-1 Haziran 2021 tarihleri 

arasında Rize Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Pediatri 

Polikliniklerine başvuran herhangi bir nedenden dolayı 25(OH)D vitamini, vitamin B12 ve 

rutin kan parametreleri bakılacak olan  2-5 yaş aralığındaki çocukların anneleriyle yüz yüze 

uygulanan anket yöntemiyle yapılmıştır. Uygulanan ankette çocuğa ait yaş, cinsiyet, kronik 

hastalıklar, kullanılan ilaçlar, anneye ait sosyodemografik özellikler (yaş, medeni durumu, 

öğrenim durumu, sigara-alkol kullanımı, mesleği) sorgulanarak doldurulmuştur.  Kullanılan 

ilaçlar, kronik hastalıklar medulla eczane ve hastane bilgi sisteminden kontrol edilmiştir. 

Diğer veriler (ilk 6 ay beslenme şekli, laktasyon süresi, kaçıncı ayda ek gıdaya geçildiği, 

doğum şekli,doğum kilosu ve doğumdaki boyu) aile hekimliği bilgi sisteminden elde 

edilmiştir ( Sağlık bakanlığı protokolü gereği gebe takip izlemlerinde bu bilgiler toplanarak 
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aile hekimliği bilgi sistemine işlenmektedir). Her 2 yöntemdede bakılmış kan parametreleri 

(D vitamini, B12 vitamini ve rutin bakılan diğer biyokimyasal paramatreler), anne ve çocuğa 

ait antropometrik ölçümler kaydedilmiştir. Elde edilen veriler istatistiksel analizlerle 

birbirleriyle karşılaştırılmıştır. 

Dahil Etme Kriterleri:  

• Herhangi bir nedenden dolayı vitamin B12, 25(OH)D vitamini ve rutin tetkikleri 

yapılmış olup tetkik yapılan tarihte 2 ile 5 yaş arasında olmak. 

Dışlama Kriterleri: 

• Belirtilen kronik hastalıkların olması (kronik renal ve hepatik hastalık, kistik fibrozis, 

crohn, raşitizm, çölyak hastalığı,diyabet,hipotiroidi, büyüme gelişme geriliği) 

• Son 6 ay içinde D vitamini, B12 vitamini, multivitamin, sistemik kortikosteroid, 

antikonvülzan ilaç kullanımının olması. 

• Kan tetkikler yapılmış tarihten 1 ay öncesine kadar aile hekimliği bilgi sisteminde 

ölçülmüş boy ve kilosunun bulunmaması. 

• Aile hekimliğinin Rize ili dışında bir bölgede bulunması. 

• Aile hekimliği bilgi sisteminde çocuğun verilerinin eksik olması. 

 

Şekil 6. Vakaların Seçilmesi 
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3.2 Grupların Oluşturulması 

Grup 1 (Vaka):  VKİ’nin CDC önerilerine göre kategorizasyonunda fazla kilolu ve 

obez olarak kategorize edilen çocuklar 1. grubu oluşturmaktardır. 

Grup 2 (Kontrol): VKİ’nin CDC önerilerine göre kategorizasyonunda zayıf-normal 

olarak kategorize edilen çocuklar 2. grubu oluşturmaktardır.  

3.3 Ölçüm Yöntemleri  

3.3.1 Antropometrik Ölçümler  

Boy ölçümü: Stadiyometre ile olguların ayakları çıplak ve birleşik olarak , 

stadiyometreye sırt, kalça, ayak topuklarının değmesi ve dik bir şekilde durmaları sağlanarak 

yapılmıştır. Çene mandibula köşesinden hafifçe yukarı kaldırılıp,  göz ile kulak kepçesi üst 

kısmı arasından geçirilen hattın yere paralel olmasına dikkat edilmiş olup, ayak tabanından 

başın üzerine kadar olan uzunluk ölçülmüştür.   

Kilo ölçümü: Sabah aç karnına olacak şekilde, düz bir zeminde sıfıra ayarlanan  

taşınabilen hassas elektronik bir baskülle yapılmıştır. 

3.3.2 Biyokimyasal Parametrelerin Ölçümü 

Hemogram parametrelerinin ölçümünde ( WBC, RBC, Hgb, HCT, MCV, MCH, 

MCHC, PLT) Mindray BC-6000 (China), demir ve demir bağlama kapasitesinin ölçümünde 

Beckman Coulter AU680 (USA), 25(OH)D Vitamini, B12 vitamini ve ferritin 

parametrelerinin ölçümünde Abbott Architect i2000 (USA) marka cihazlar kullanılmıştır. 

3.3.3 Çocukların Vücut Kitle İndeksi Hesaplaması ve Kategorizasyonu 

Çalışmaya katılan çocukların VKİ’leri 2-5 yaşlarında ölçülen kilolarının, boylarının 

karelerine bölünmesiyle elde edilmiştir (kg/m2). Çocuklar ve gençler için VKİ yaşa ve 

cinsiyete özgüdür ve genellikle yaş için VKİ olarak adlandırılır. Çocuğun kilo durumu, 

yetişkinler için kullanılan VKİ kategorileri yerine, VKİ için yaşa ve cinsiyete özgü bir 

persantil kullanılarak belirlenmiştir. CDC önerisine göre yaşa göre VKİ persantilleri;  

• 5 persantil altı ‘’düşük kilolu’’,  

• 5 ile 85. persantil arası ‘’normal kilolu’’, 

• 85 ile 95.pesantil arası ‘’fazla kilolu’’, 

• 95. persantil üzeri olanlar ‘’obez’’ olarak kategorize edilmiştir.(35) 
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3.3.4 Annelerin Vücut Kitle İndeksinin Kategorizasyonu 

Anneler vücut kitle indekslerine göre;   

• VKİ<18.5kg / m2 olanlar ‘’düşük kilolu’’,  

• 18.5≤ VKİ <25 kg/ m2 olanlar ‘’normal kilolu’’,  

• 25≤ VKİ <30kg / m2 olanlar ‘fazla kilolu’’, 

• VKİ ≥30kg / m2 olanlar ‘’obez’’ olarak kategorize edilmiştir.(159) 

3.3.5 Gestasyonel Kilo Alımının Kategorizasyonu 

Gestasyonel kilo alımı, gebelik öncesi ağırlığın doğumdaki anne ağırlığından 

çıkarılmasıyla hesaplanmış olup, IOM tavsiyelerine göre; 

• Tavsiye edilen aralıkta olanlar ‘’yeterli’’, 

• Tavsiye edilen aralığın alt limitinin altında olanlar ‘’yetersiz’’, 

• Tavsiye edilen aralığın üst limitinin üstünde olanlar ‘’aşırı’’ kilo alımı olarak 

kategorize edilmiştir.(160) IOM’a göre tavsiye edilen gestasyonel kilo alım 

miktarları Tablo 8’de gösterilmiştir. 

Tablo 8. IOM’a Göre Tavsiye Edilen Gestasyonel Kilo Alım Miktarları (160) 

Gebelik Öncesi VKİ VKİ (kg/m2) Toplam Gestasyonel Kilo Alımı Aralığı(kg) 

Düşük <18,5 12,7-18 

Normal 18,5-24,9 11,3-15,9 

Fazla kilolu 25-29,9 6,8-11,3 

Obez >30 5-9 

VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

3.3.6 25(OH)D Vitamini Düzeyine Göre Kategorizasyon 

25(OH)D vitamini düzeyine göre kategorizasyonda 2 farklı kategorizasyon 

kullanıldı. 

A. US Endocrine Society’e Göre Sınıflandırması (96) 

1.Eksiklik <20 ng/ml 

2.Yetersiz 20-30 ng/ml 

3.Yeterli >30 ng/ml 
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4.Toksik >150 ng/ml 

B. Amerikan Pediatri Akademisi’ne Göre Sınıflandırma (97) 

1.Şiddetli eksiklik <5 ng/ml 

2.Eksiklik <15 ng/ml 

3.Yetersizlik 15-20 ng/ml 

4.Yeterli 20-100 ng/ml 

5.Fazlalık >100 ng/ml 

6.İntoksikasyon >150 ng/ml 

3.3.7 Vitamin B12 Seviyelerine Göre Kategorizasyon 

Türk Hematoloji Derneği’nin önerisine göre Vitamin B12 düzeyleri aşağıdaki gibi 

kategorize edildi.(161) 

1.Vitamin B12 ≥ 200 pg/ml - Yeterli  

2.Vitamin B12  < 200 pg/ml - Yetersiz (Eksik) 

          3.4 Etik İzin 

Çalışmanın etik kurul izni 2021/78 karar numarası ile Recep Tayyip Erdoğan 

Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığınca bilimsel ve 

etik yönden uygun bulunmuştur. 

3.5 İstatistiksel Analiz 

Verilerin analiz aşamasında SPSS 22,0 istatistik paket programı kullanılmıştır. 

Değerlendirme sonuçlarının tanımlayıcı istatistikleri; kategorik değişkenler için sayı ve 

yüzde, sayısal değişkenler için ortalama, standart sapma, ortanca, minimum, maksimum 

olarak verilmiştir. Grupların normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

belirlenmiştir. Bağımsız iki grup arasında sayısal değişkenlerin karşılaştırmaları; normal 

dağılım koşulu sağlandığında Student-t Test, sağlanmadığında Mann Whitney U testi ile 

değerlendirilmiştir. Bağımsız üç veya daha fazla grubun karşılaştırılmasında normal dağılım 

koşulu sağlandığında ANOVA testi, sağlanmadığında Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. 

Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanılmıştır. ANOVA testinde anlamlı 

farklılıkların görülmesi durumunda post hoc karşılaştırma için varyansların homojenliğine 

bakılmış; homojen olması durumunda Tukey, homojen olmaması durumunda Tamhane testi 
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kullanılmıştır. Kruskal Wallis-H Testinde anlamlı farklılıkların görülmesi durumunda Post 

hoc karşılaştırmalar Bonferroni ile test edilmiştir. İstatistiksel alfa anlamlılık seviyesi p<0,05 

olarak kabul edilmiştir 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya katılan 102 annenin yaş ortalaması 31,8(±5,2)’dir. Annelerin 43’ü 

(%42,2) üniversite, 35’i (%34,3) lise mezunudur. Araştırmadaki annelerin 32’si (%31,4) 

çalışmaktadır. Ortalama gestasyon yaşı 27,9(±5,2)’dir. Toplam gebelik sayısı ortalaması 

2,2(±1,0)’dir. Gebeliğinde 8 anne (%7,8) sigara kullanmıştır. Gebelik öncesi VKİ ortalaması 

25,2(±4,3) kg/m2’dir. Gebelikte alınan kilo ortalaması ise 12,7(±5,4) kg’dır. Çalışmaya 

katılan annelerin karakteristik özellikleri Tablo 9’da gösterilmiştir. 
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Annenin Karakteristik 

Özellikleri  

n=102 % 

Yaş 31,8(±5,2) 
 

Eğitim Durumu 

 

       İlkokul 

 

Ortaokul 

 

Lise 

 

Üniversite 

 

 

 

14 

 

10 

 

35 

 

43 

 

 

  13,7 

 

 9,8 

 

   34,3 

 

42,2 

Çalışma Durumu 

 

             Çalışıyor 

 

      Çalışmıyor 

 

 

32 

70 

 

31,4 

68,6 

Gestasyonel Yaş   (yıl) 

 

             ˂ 35 

 

             ≥ 35 

 

27,9(±5,2) 

88 

14 

 

86,3 

13,7 

Toplam Gebelik Sayısı 

 

             ˂ 3 

 

≥ 3 

 

2,2(±1,0) 

71 

31 

 

69,6 

30,4 

Gebelikte Sigara Kullanımı 

 

      Var 

 

Yok 

 

 

8 

94 

 

7,8 

92,2 

 Gebelik Öncesi VKİ   (kg/m2) 

  

            ˂ 18,5 

 

            18,5 – 24,9 

 

            25 – 29,9 

 

      ≥ 30 

 

 

25,2(±4,3) 

4 

53 

29 

16 

 

3,9 

52,0 

28,4 

15,7 

Tablo 9. Çalışmaya Katılan Annelerin Karakteristik Özellikleri  
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VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

Çalışmaya katılan 102 çocuğun 54’ü (%52,9) erkek, 48’i (%47,1) kadındır. Doğum 

kilosu 2500–4000 gr arasında olan çocuk sayısı 89 (%87,3), 2500 gr altında olan çocuk sayısı 

10 (%9,8) ve 4000 gr üzerinde olan çocuk sayısı ise 3 (%2,9) olarak saptanmıştır. Çocukların 

ilk 6 ay beslenme şekli sorgulandığında 54’ünün (%52,9) sadece anne sütü aldığı 

belirlenmiştir. Toplam laktasyon süresi 80 çocukta (%78,4) 12 ay ve üzeridir. Çocukların 

23’ünün (%22,5) ek hastalığı varken, 25’i (%24,5) ilaç kullanmaktadır. Katılımcıların 

65’inin (%63,7) doğum şekli sezaryendir. Çalışmaya katılan çocukların karakteristik 

özellikleri Tablo 10’da verilmiştir. 

Tablo 10. Çalışmaya Katılan Çocukların Karakteristik Özellikleri  

Çocuk Karakteristik 

Özellikleri (n=102) 

n  (%) 

   Cinsiyet 

 

 Kadın 

 

              Erkek 

 

 

 

48  

 

54  

                    

 

                   47,1 

 

                   52,9 

   Doğum Kilosu   (gr) 

 

˂ 2500  

                                    

2500 - 4000 

 

≥ 4000 

 

 

 

10 

 

 89 

 

 3 

 

 

9,8 

 

87,3 

 

2,9 

 

  İlk 6 Ay Beslenme Şekli 

 

Sadece Anne Sütü 

 

Sadece Anne Sütü  

Olmayan 

 

 

54  

  48 

 

 

52,9 

47,1 

  Toplam Laktasyon Süresi   (ay) 

  

 ˂ 12 

 

 

22 

 

21,6 

 Gebelikte Alınan Kilo   (kg) 

  

                 Aşırı 

 

    Yeterli 

 

    Yetersiz 

12,7(±5,4) 

46 

33 

23 

 

 

45,1 

32,4 

22,5 

 

Tablo 9 devamı 
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 ≥ 12 

 

80 78,4 

  Ek Hastalık Durumu 

 

 Var 

 

 Yok 

 

 

23 

79 

 

22,5 

77,5 

  Kullanılan İlaç Durumu 

 

 Var 

 

 Yok 

 

 

25  

77  

 

24,5 

75,5 

  Doğum Şekli 

 

       Normal 

 

   Sezaryen 

 

 

37  

65  

 

36,3 

63,7 

 

Çalışmaya katılan çocukların ortalama doğum kilosu 3189,6(±517,9) gr, ortalama 

doğum boyu 49,4(±2,1) cm, toplam laktasyon süresi 13,9(±8,6) ay ve ortalama VKİ değeri 

16,3(±2,6) kg/m2’dir. Çalışmaya katılan çocukların doğum sonrası özellikleri Tablo 11’de 

verilmiştir. 

Tablo 11. Çalışmaya Katılan Çocukların Doğum Sonrası Özellikleri 

Çocuk Doğum Sonrası Özellikleri ORTALAMA±SS MİN MAX 

 Doğum Kilosu   (gr) 

 

3189,6(±517,9) 1500 4100 

 Doğum Boyu   (cm) 

 

49,4(±2,1) 42 54 

Toplam Laktasyon Süresi   (ay)  

 

13,9(±8,6) 0 30 

Min: Minimum, Max: Maksimum, SS: Standart Sapma 

Çalışmaya katılan çocukların obezite ve fazla kiloluluk oranları; 2-3 yaş aralığında 

%8,1 (n=3), %5 (n=2), 3-4 yaş aralığında %16,1 (n=5), %13 (n=4) ve 4-5 yaş aralığında 

%17,6 (n=6), %15 (n=5) olarak belirlenmiştir. Çocukların yaş aralığına göre obezite 

durumları Şekil 7’de gösterilmiştir. 

 

 

 

Tablo 10 devamı 
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Şekil 7. Yaş Aralığına Göre Çocukların Obezite Durumları 

 

Obez-fazla kilolu grup ile normal–zayıf kiloya sahip grubun annelerinin karakteristik 

özellikleri Tablo 12’de karşılaştırılmıştır. Yaş, eğitim durumu, çalışma durumu, gestasyonel 

yaş, toplam gebelik sayısı, gebelikte sigara kullanımı, gebelik öncesi VKİ açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak önemli fark yoktur.(p>0,05) Obez–fazla kilolu grubun 

annelerinin gebelikte alınan kilo değerleri, normal-zayıf gruba göre istatistiksel olarak 

önemli düzeyde yüksektir.(p=0,001) 

Tablo 12. Obez–Fazla Kilolu Grup ile Normal – Zayıf Kiloya Sahip Grubun Annelerinin 

Karakteristik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

Annenin Karakteristik 

Özellikleri 

Obez 

Fazla Kilolu 

(n=25), (%) 

Normal 

Zayıf 

(n=77), (%) 

P Değeri 

Yaş (med, min-max) 32 (23-44) 32 (21-43)         0,378**** 

Eğitim Durumu 

 

 İlkokul- Ortaokul 

 

Lise – Üniversite 

 

 

 

9 (36,0) 

 

16 (64,0) 

 

15 (19,5) 

62 (80,5) 

 

0,155** 

Çalışma Durumu 

             

                  

                 Çalışıyor 

 

          Çalışmıyor 

 

 

7 (28,0) 

18 (72,0) 

 

25 (32,5) 

52 (67,5) 

 

0,865** 

Gestasyonel Yaş (med, min-max) (yıl)    

 

     27 (19-40)      27 (18-39)         0,471**** 

14%

73%

5%
8%

2-3 YAŞ

Zayıf (n=5)

Normal (n=27)

Fazla Kilolu (n=2)

Obez (n=3)

6%

65%

13%

16%

3-4 YAŞ

Zayıf (n=2)

Normal (n=20)

Fazla Kilolu (n=4)

Obez (n=5)

12%

56%

15%

17%

4-5 YAŞ

Zayıf (n=4)

Normal (n=19)

Fazla Kilolu (n=5)

Obez (n=6)
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                  ˂ 35  

 

                  ≥ 35 

 

21 (84,0) 

4 (16,0) 

67 (87,0) 

10 (13,0) 

      0,742*** 

Gebelik Sayısı (med, min-max) 

 

                   ˂ 3 

 

      ≥ 3 

 

2 (1-5) 

18 (72,0) 

7 (28,0) 

2 (1-6) 

53 (68,8) 

24 (31,2) 

        0,463**** 

0,961** 

Gebelikte Sigara Kullanımı 

 

            Var 

 

      Yok 

 

 

2 (8,0) 

23 (92,0) 

 

6 (7,8) 

71 (92,2) 

 

       1,000*** 

Gebelik Öncesi VKİ (med, min-max)  

  

                  ˂ 24,9 kg/m2 

 

                  ≥ 25 kg/m2 

 

24,3 (18,2-32,4) 

15 (60,0) 

10 (40,0) 

24,2 (17,3-42,3) 

42 (54,5) 

35 (45,5) 

        0,666**** 

0,806** 

 Gebelikte Alınan Kilo (med, min-max) 

  

                 Aşırı 

 

    Yeterli 

 

    Yetersiz 

 

15 (9-25) 

16 (64,0) 

8 (32,0) 

1 (4,0) 

  11 (-1-30) 

       30 (39,0) 

       25 (32,5) 

       22 (28,5) 

         0,001**** 

  

         0,022** 

 

     

 

 

*Student T testi, **Ki-kare testi, ***Fisher’s Exact test, ****Mann-Whitney U testi 
Med: Medyan, Min: Minimum, Max: Maksimum, VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

Obez–fazla kilolu grup ile normal–zayıf kiloya sahip grubun karakteristik özellikleri 

Tablo 13’de karşılaştırılmıştır. Cinsiyet, doğum kilosu, ilk 6 ay beslenme şekli, toplam 

laktasyon süresi, ek hastalık durumu, kullanılan ilaç durumu ve doğum şekli açısından 

gruplar arasında istatistiksel olarak önemli fark yoktur.(p>0,05) 

Tablo 13. Obez–Fazla Kilolu Grup ile Normal-Zayıf Kiloya Sahip Grubun Karakteristik 

Özelliklerinin Karşılaştırılması 

Çocuk Karakteristik 

Özellikleri 

Obez 

Fazla Kilolu 

Normal 

Zayıf 

P Değeri 

Cinsiyet 

 

 Kadın 

 

              Erkek 

 

 

 

12 (48,0) 

 

13 (52,0) 

 

 

36 (46,8) 

 

41 (53,2) 

 

 

1,000** 

Tablo 12 devamı 
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 Doğum Kilosu   (gr) 

                                    

<2500 

 

≥ 2500 

 

3350  

 

3 (12,0) 

 

22 (88,0) 

3200 

7 (9,1) 

70 (90,9) 

0,259**** 

            0,704*** 

İlk 6 Ay Beslenme Şekli 

 

Sadece Anne Sütü 

 

Sadece Anne Sütü  

Olmayan 

 

 

10 (40,0) 

15 (60,0) 

 

44 (57,1) 

33 (42,9) 

 

0,207** 

Toplam Laktasyon Süresi   (ay) 

  

 ˂ 12 

 

 ≥ 12 

 

9 (3-30) 

7 (28,0) 

18 (72,0) 

14 (0-30) 

15 (19,5) 

62 (80,5) 

        0,261**** 

0,535** 

Ek Hastalık Durumu 

 

 Var 

 

 Yok 

 

 

5 (20,0) 

20 (80,0) 

 

18 (23,4) 

59 (76,6) 

 

0,940** 

Kullanılan İlaç Durumu 

 

 Var 

 

 Yok 

 

 

5 (20,0) 

20 (80,0) 

 

20 (26,0) 

57 (74,0) 

 

0,737** 

Doğum Şekli 

 

       Normal 

 

   Sezaryen 

 

 

7 (28,0) 

18 (72,0) 

 

30 (39,0) 

47 (61,0) 

 

0,453** 

*Student T testi, **Ki-kare testi, ***Fisher’s Exact test, ****Mann-Whitney U testi 

USES’e göre katergorize edildiğinde 2-3 yaş arasında olan çocuklardan 15 (%40,5) 

kişinin D vitamini düzeyi eksik, 16 (%43,2) kişinin yetersiz, 6 (%16,3) kişinin ise yeterliydi. 

3-4 yaş arasında, 20 (%64,5) kişinin eksik, 8 (%25,8) kişinin yetersiz, 3 (%9,7) kişinin ise 

yeterliydi. 4-5 yaş arasında 23 (%67,6) kişinin eksik, 10 (%29,5) kişinin yetersiz ve 1 (%2,9) 

kişinin D vitamini düzeyi yeterliydi. Çocukların yaş gruplarına göre vitamin D eksikliğinin 

dağılım yüzdeleri Şekil 8’de verilmiştir.  

 

 

Tablo 13 devamı 
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Şekil 8. Çocukların Vitamin D Eksikliğine ve Yaşına Göre Dağılımı 

 

Obez–fazla kilolu grup ile normal–zayıf kiloya sahip grubun vitamin D ve vitamin 

B12 değerlerinin karşılaştırılması Tablo 14’te özetlenmiştir. Vitamin B12 değerleri 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak önemli fark saptanmazken.(p>0,05) APA ve 

USES sınıflamasına göre yapılan değerlendirmelerde obez–fazla kilolu grupta D vitamini 

açısından istatistiksel olarak daha yüksek oranda eksiklik saptanmıştır.(p<0,05) 

Tablo 14.Obez–Fazla Kilolu Grup ile Normal–Zayıf Kiloya Sahip Grubun Vitamin D ve 

Vitamin B12 Değerlerinin Karşılaştırılması 

41%

43%

16%

2-3 YAŞ

Eksik (n=15)

Yetersiz (n=16)

Yeterli (n=6)

64%

26%

10%

3-4 YAŞ

Eksik (n=20)

Yetersiz (n=8)

Yeterli (n=3)

68%

29%

3%

4-5 YAŞ

Eksik (n=23)

Yetersiz (n=10)

Yeterli (n=1)

Vitamin Değeri Obez-Fazla Kilolu         

n (%) 

Normal-Zayıf 

n (%) 

p değeri 

25(OH)D Düzeyi   (ng/ml) 

*APA 

˂ 15 

 

15 – 20 

 

≥ 20 – 100 

 

 

 

13 (52,0) 

 

7 (28,0) 

 

5 (20,0) 

 

 

20 (26,0) 

 

18 (23,4) 

 

39 (50,6) 

 

 

 

0,016* 

25(OH)D Düzeyi   (ng/ml) 

*USES 

˂ 20 

 

20 – 30 

 

≥ 30 

 

 

20 (80,0) 

 

4 (16,0) 

 

1 (4,0) 

 

 

 

38 (49,4) 

 

30 (39,0) 

 

9 (11,7) 

 

 

0,027* 

Vitamin D Eksikliği   (ng/ml)    

 *USES 
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*Ki-kare testi, **Fisher’s Exact test 

APA: Amerikan Pediatri Akademisi, USES: Amerikan Endokrin Birliği 

D vitamini değerlerinin APA’ya göre yapılan sınıflamasında; 4-5 yaş grubunda D 

vitamini eksikliği obez-fazla kilolu grupta %72,7 (n=8) olarak saptanmışken, D vitamininin 

≥ 15 ng/ml  oluşu aynı grupta %27,3 (n=3) olarak belirlenmiştir. İki oran arasındaki fark 

istatistiksel olarak önemlidir.(p=0,030) 2-3 yaş ve 3-4 yaş aralığında ise istatistiksel olarak 

önemli fark yoktur.(p>0,05)(Tablo 15) 

Tablo 15. 25(OH)D Vitamini Değerlerinin APA’ya Göre Yapılan Sınıflamasında 

Çocukların Yaş Grubuna Göre Karşılaştırılmaları  

 Obez-Fazla Kilolu 

n (%) 

Normal-Zayıf 

n (%) 
           P Değeri 

2 – 3 Yaş 

 

25(OH)D<15   ng/ml 

 

25(OH)D≥15   ng/ml 

 

0 (0,0) 

5 (100,0) 

 

3 (9,4) 

29 (90,6) 

 

        1,000** 

3 – 4 Yaş 

25(OH)D<15   ng/ml 

 

             25(OH)D≥15   ng/ml  

 

5 (55,6) 

4 (44,4) 

 

10 (45,5) 

12 (54,5) 

 

       0,704** 

4 – 5 Yaş 

25(OH)D<15   ng/ml 

 

            25(OH)D≥15   ng/ml  

 

8 (72,7) 

3 (27,3) 

 

7  (30,4) 

16 (69,6) 

 

       0,030** 

*Ki-kare testi, **Fisher’s Exact test 

Obez–fazla kilolu çocukların yaş gruplarına göre 25(OH)D vitamini değerleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak önemli fark saptanmıştır.(p=0,042) 2-3 yaş 

grubundaki çocukların 25(OH)D vitamini ortalaması, 3-4 yaş ve 4-5 yaş çocukların 

25(OH)D vitamini ortalamasından istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksektir. Tablo 

˂ 20 

 

≥ 20 

20 (80,0) 

 

5 (20,0) 

38 (49,4) 

 

39 (50,6) 

0,014* 

Vitamin B12 Eksikliği    (pg/ml) 

 

˂ 200 

 

≥ 200 

 

 

 

2 (8,0) 

 

23 (92,0) 

 

 

6 (7,8) 

 

71 (92,2) 

 

 

1,000** 

Tablo 14 devamı 
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16’da obez–fazla kilolu çocukların yaş gruplarına göre 25(OH)D vitamini ortalamaları 

karşılaştırılması verilmiştir. 

Tablo 16. Obez–Fazla Kilolu Çocukların Yaş Gruplarına Göre 25(OH)D Vitamini 

Ortalamalarının Karşılaştırılması 

ÇOCUKLARIN YAŞ 

ARALIKLARI 

n ort±SS 

(ng/ml) 

ortanca min max p* 

2 – 3 Yaşa 

 

5   

22,1(±3,7) 

19,6 19,4 27,7   0,042 

3 – 4 Yaşb 9 14,3(±9,2)     13,8 4,8     34,7  

4 – 5 Yaşb 

 

11   

14,0(±6,9) 

13,3 5,9 29,0  

*Kruskal-Wallis testi 

Min: Minimum, Max: Maksimum, SS: Standart Sapma 

Obez-fazla kilolu grup ile normal-zayıf kiloya sahip grubun biyokimyasal 

parametrelerinin korelasyonu Tablo 17’de özetlenmiştir. Obez-fazla kilolu grupta red blood 

cell (RBC) ve platelet (PLT) değerleri normal–zayıf kilolu gruba göre istatistiksel olarak 

önemli düzeyde yüksekken (sırasıyla p=0,020; p=0,001), 25(OH)D vitamini değeri önemli 

düzeyde düşüktür.(p=0,010) Diğer parametreler açısından istatistiksel olarak önemli 

düzeyde fark yoktur. 

Tablo 17. Obez–Fazla Kilolu Grup ile Normal–Zayıf Kiloya Sahip Grubun Biyokimyasal 

Parametrelerinin Karşılaştırılması 

 Parametreler Obez–Fazla Kilolu Normal-Zayıf P değeri 

WBC   (mm3/103) 7,8 (5,5-15,8) 7,8 (4,6-15,5)   0,747** 

NEU    (mm3/103) 3,23(1,9-11,4) 2,7 (1,2-8,3)   0,178** 

RBC    (mm3/106) 4,7 (4,1-6,3) 4,6 (3,9-5,4)   0,020** 

Hgb     (g/dl) 12,6(±0,9) 12,4(±0,8)         0,218* 

HCT   (%) 37,3(±2,1) 36,5(±2,0) 0,102* 

MCV   (fl) 78,9 (55,5-94,9) 79 (70,4-85,9)   0,767** 

MCH   (pg) 26,8 (18,8-31,3) 26,8 (22,6-37,5)   0,697** 

MCHC   (g/dl) 33,8(±1,0) 34,0(±0,8) 0,467* 

PLT   (mm3/103) 365 (251-502) 321 (83-513)   0,001** 

Demir   (mg/dl) 78,3(±33,7) 82,3(±30,8) 0,586* 

Demir Bağlama (mg/dl) 306,5 (171,1-350,4) 303,6 (132,7-2974,1)   0,686** 

Ferritin   (ng/ml) 18,1 (5,5-67,3) 14,5 (3,0-212,8)   0,988** 

Meisner İndeksi   16,8 (8,8-23,4) 17,2 (14,0-21,5)   0,119** 

Transferrin   Saturasyonu(%) 25,5 (6,3-87,5) 25,5 (3,1-116,1)   0,901** 

Vitamin B12   (pg/ml) 376 (169-747) 372 (142-792)   0,972** 

25(OH)D Vitamini  (ng/ml) 15,7(±7,8) 20,2(±7,3) 0,010* 

*Student T testi, **Mann-Whitney U testi 

Tablo 18’de obez–fazla kilolu çocukların 25(OH)D vitamini değerleriyle 

biyokimyasal parametrelerinin korelasyonu incelendiğinde, 25(OH)D vitamini ile demir 
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bağlama arasında pozitif yönde orta düzeyde (r=0,483; p=0,014), 25(OH)D vitamini ile 

transferrin saturasyonu arasında negatif yönde orta düzeyde (r=-0,402; p=0,047) istatistiksel 

olarak önemli ilişki saptanmıştır. Diğer biyokimyasal parametreler ile 25(OH)D vitamini 

değeri arasında korelasyon saptanmamıştır.  

Tablo 18. Obez-Fazla Kilolu Çocukların 25(OH)D Vitamini Değerleriyle Biyokimyasal 

Parametrelerinin Korelasyonu  

Parametreler n r p 

WBC   (mm3/103) 25 0,231 0,267* 

NEU    (mm3/103) 25 0,184   0,378** 

RBC    (mm3/106) 25 -0,108   0,609** 

Hgb     (g/dl) 25 -0,376 0,064* 

HCT   (%) 25 -0,350 0,087* 

MCV   (fl) 25 -0,296   0,150** 

MCH   (pg) 25 -0,251 0,225* 

MCHC   (g/dl) 25 -0,253 0,223* 

PLT   (mm3/103) 25 0,339 0,098* 

Demir   (mg/dl) 25 -0,284 0,169* 

Demir Bağlama (mg/dl) 25 0,483   0,014** 

Ferritin   (ng/ml) 25 0,064   0,760** 

Meisner İndeksi   25 -0,054   0,798** 

Transferrin   Saturasyonu(%) 25 -0,402   0,047** 

Vitamin B12   (pg/ml) 25 0,239 0,251* 
*Pearson testi, ** Spearman Testi 

Normal-zayıf kilolu çocuklar ile obez–fazla kilolu çocukların 25(OH)D düzeylerinin 

dağılımı Şekil 9’da gösterilmiştir. Obez–fazla kilolu çocukların 25(OH)D düzeyi 15,7(±7,8) 

ng/ml iken, normal-zayıf kilolu çocukların 20,2(±7,3) ng/ml’dir.  Obez-fazla kilolu 

çocukların 25(OH)D düzeyleri normal-zayıf kilolu çocukların 25(OH)D düzeylerinden 

istatistiksel olarak önemli derecede düşüktür.(p=0,010) 
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Şekil 9. Normal–Zayıf Kilolu Çocuklar ile Obez–Fazla Kilolu Çocukların 25(OH)D 

Düzeylerinin Dağılımı 

 
*25(OH)D Değerleri ng/ml cinsinden verilmiştir. 

Çocukların yaş gruplarına göre vitamin B12 eksikliğinin dağılımını incelediğimizde 

2-3 yaş arasında olan çocuklardan 2 (%5) kişinin B12 vitamini düzeyi eksik 35 (%95) kişinin 

normal, 3-4 yaş arasında 1 (%3) kişinin eksik 30 (%97) kişinin normal, 4-5 yaş arasında 5 

(%15) kişinin eksik 29 (%85) kişinin B12 vitamini düzeyi normaldi. Çocukların yaş 

gruplarına göre vitamin B12 eksikliğinin dağılım yüzdeleri Şekil 10’da verilmiştir.  

Şekil 10. Çocukların B12 Vitamini Eksikliğine ve Yaşına Göre Dağılımı 

 

5%

95%

2-3 YAŞ

Eksik (n=2) Normal (n=35)

3%

97%

3-4 YAŞ

Eksik (n=1) Normal (n=30)

15%

85%

4-5 YAŞ

Eksik (n=5) Normal (n=29)
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Çocukların yaş gruplarına göre B12 vitamini değerleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak önemli fark saptanmamıştır.(p>0,05) (Tablo 19) 

Tablo 19. Çocukların Yaş Gruplarına Göre B12 Vitamini Değerlerinin Karşılaştırılması 

ÇOCUKLARIN YAŞ 

ARALIKLARI 

n ort±SS 

(pg/ml) 

 

ortanca min max p* 

2 – 3 Yaş 

 

37 383,4(±136,1)  376 142 712    

3 – 4 Yaş 31 402,0(±138,0) 385 153 759 0,874 

4 – 5 Yaş 

 

34 387,8(±180,1)     339,5 169  792  

*One-way ANOVA  

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum 

Obez-fazla kilolu grup ile normal–zayıf kiloya sahip çocukların yaş grubuna göre 

B12 vitamini değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak önemli fark 

bulunmamıştır.(p>0,05) (Tablo 20) 

Tablo 20. Obez-Fazla Kilolu Grup ile Normal-Zayıf Kiloya Sahip Çocukların Yaş 

Gruplarına Göre B12 Vitamini Değerlerinin Karşılaştırılması 

ÇOCUKLARIN YAŞ 

ARALIKLARI 

n ort±SS 

(pg/ml) 

ortanca min max p 

2 – 3 Yaş 

 

Normal-Zayıf 

 

Obez-Fazla Kilolu 

 

 

 

32 

 

      5 

 

 

389,5(±141,6) 

 

344,2(±96,3) 

 

 

379 

 

350 

 

 

142 

 

207 

 

 

712 

 

457 

 

    

   0,497* 

 

3 – 4 Yaş 

         

Normal-Zayıf 

 

Obez-Fazla Kilolu 

 

 

 

22 

 

9 

 

 

389,3(±142,2) 

433,1(±129,8) 

 

362 

410 

    

  153 

  287 

 

759 

669 

 

0,338** 

    

 

4 – 5 Yaş 

        

Normal-Zayıf 

 

Obez-Fazla Kilolu 

 

 

 

23 

 

11 

 
 

399,0(±186,2) 

 

364,2(±172,8) 

 

 

358 

 

295 

 

 

172 

 

169 

 

 

792 

 

747 

 

 

   0,605* 

*Student-t Testi, **Mann-Whitney U testi 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum  

Çocukların B12 vitamini değerleriyle biyokimyasal parametrelerinin korelasyonu 

incelendiğinde istatistiksel olarak önemli fark saptanmamıştır.(p>0,05) (Tablo 21) 
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Tablo 21. Çocukların B12 Vitamini Değerleriyle Biyokimyasal Parametrelerinin 

Korelasyonu  

Parametreler n r p* 

WBC   (mm3/103) 102 -0,046 0,647 
NEU    (mm3/103) 102 -0,016 0,871 
RBC    (mm3/106) 102 0,059 0,558 
Hgb     (g/dl) 102 0,182 0,067 
HCT   (%) 102 0,080 0,424 
MCV   (fl) 102 0,061 0,541 
MCH   (pg) 102 0,141 0,157 
MCHC   (g/dl) 102 0,173 0,081 
PLT   (mm3/103) 102 0,048 0,631 
Demir   (mg/dl) 102 0,134 0,178 
Demir Bağlama 
(mg/dl) 

102        -0,153 0,125 

Ferritin   (ng/ml) 102 -0,038 0,703 
Meisner İndeksi   102 0,002 0,980 
Transferrin   

Saturasyonu    (%) 
102 0,132 0,188 

*Spearman testi 

Obez-fazla kilolu çocukların B12 vitamini değerleriyle biyokimyasal 

parametrelerinin korelasyonu incelendiğinde istatistiksel olarak önemli fark 

saptanmamıştır.(p>0,05) (Tablo 22) 

Tablo 22. Obez–Fazla Kilolu Çocukların B12 Vitamini Değerleriyle Biyokimyasal 

Parametrelerinin Korelasyonu  

Parametreler n r p 

WBC   (mm3/103) 25 -0,016 0,938* 
NEU    (mm3/103) 25 -0,130   0,536** 
RBC    (mm3/106) 25 -0,090   0,669** 
Hgb     (g/dl) 25  0,067 0,752* 
HCT   (%) 25 -0,054 0,798* 
MCV   (fl) 25 -0,052   0,804** 
MCH   (pg) 25  0,111 0,599* 
MCHC   (g/dl) 25  0,288 0,163* 
PLT   (mm3/103) 25  0,094 0,656* 
Demir   (mg/dl) 25  0,004 0,984* 
Demir Bağlama (mg/dl) 25 -0,014   0,948** 
Ferritin   (ng/ml) 25 -0,058   0,784** 
Meisner İndeksi   25  0,032   0,881** 
Transferrin   

Saturasyonu    (%) 
25 -0,106   0,614** 

*Pearson testi, ** Spearman Testi 
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Normal-zayıf kilolu çocuklar ile obez–fazla kilolu çocukların vitamin B12 

düzeylerinin dağılımı Şekil 11’de özetlenmiştir. Obez–fazla kilolu çocukların vitamin B12 

düzeyi 376 (169-747) pg/ml iken, normal-zayıf kilolu çocukların 372 (142-792) pg/ml’dir. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir fark yoktur.(p=0,972) 

Şekil 11. Normal–Zayıf Kilolu Çocuklar ile Obez–Fazla Kilolu Çocukların Vitamin B12 

Düzeylerinin Dağılımı 

 
Vitamin B12 değerleri pg/ml cinsinden verilmiştir. 
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5. TARTIŞMA 

Vaka-kontrol tipindeki çalışmamızda erken çocukluk çağı döneminde vitamin D 

eksikliği ile obezite-fazla kilolu olma durumu arasında ilişki tespit ettik. 

Hem çocukluk çağında hem de adölesan çağda D vitamini eksikliği ve obezite 

prevalansı giderek artış göstermektedir. Çalışmanın yapıldığı toplumdaki D vitamini 

eksikliği prevalansı da bu ilişkiyi etkileyen faktörlerden biridir. Yaptığımız çalışmada; 2-3 

yaş, 3-4 yaş, 4-5 yaş arasında olan çocukların vitamin D eksikliği sırasıyla 15 (%40,5), 20 

(%64,5), 23 (%67,6); yetersizlik oranları ise 16 (%43,2), 8 (%25,8), 10 (%29,5) idi. 

Çalışmamız ülkemizin Doğu Karadeniz Bölgesi’nde bulunan Rize ilinde yapılmıştır. Bu 

bölgede güneşin etkisi diğer bölgelere göre daha azdır. Güneş ışığının 320 kuzey enlemi 

üzerinde Kasım-Şubat ayları arasında deride D vitamini üretimi için yeterli olmadığı ileri 

sürülmüştür.(162) Çalışmayı yaptığımız toplumdaki vitamin D eksiklik ve yetersizlik 

oranının yüksek saptanması buna bağlı olabilir. 

 Demiral ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada genel olarak Türk toplumunda D 

vitamini eksikliği prevalansının yüksek olduğu bildirilmiştir.(163) Çalışmamızda D vitamini 

eksikliği prevalansını USES’e göre kategorize ettiğimizde %56,86 olarak saptadık. 

Türkiye’de yapılan bir çalışmada gebeler ve kord kanından bebeklerdeki 25(OH)D düzeyi 

ölçülmüştür. Bebeklerin kord kanındaki 25(OH)D düzeyleri 10ng/ml altında 

bulunmuştur.(164) Uçar ve arkadaşlarının Ankara bölgesinde yaptıkları çalışmada 

çocukların %51,8’inde D vitamini eksikliği, %20,7’sinde D vitamini yetersizliği tespit 

etmişlerdir.(165) Türe ve arkadaşlarının 0-17 yaş arasındaki 4153 çocuk ve adolesanlarda 

yaptıkları çalışmada D vitamini eksikliği oranını %65 olarak saptamıştır.(166) Meral ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, İstanbul bölgesinde çocukluk çağında oldukça yüksek 

vitamin D eksikliğinin ya da yetersizliğinin bulunduğunu, çalışmamıza benzer olarak 0-5 

yaş grubu çocuklarda ise vitamin D eksikliği prevalansının %40,3 olduğunu 

bildirmişlerdir.(167) Birçok çalışmada bu oranların genel olarak yüksek olmakla birlikte 

farklı çıkmasının nedeni; çalışmaların yapıldığı bölge, mevsim, hava durumu, giyim şekli ve 

yapıldığı yaş grubunun farklı olmasıyla ilişkilendirilebilir. 

25(OH)D vitamini düzeyi düşüklüğü ile obezitede artışın mekanizması tam olarak 

iyi anlaşılmamıştır. Başka bir deyişle, düşük 25(OH)D düzeylerinin obezitenin sonucu olup 

olmadığı veya D vitamini eksikliğinin tek başına obezitenin gelişiminde rol alıp almadığı 

hala belirsizdir.(131,168) 
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Bazı çalışmalar 25(OH)D vitamini düzeyi düşüklüğünün obeziteye neden 

olabileceğini varsaymıştır. Foss ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada soğuk iklimde 

yaşayanlarda vücudun ısıyı korumak, termojenik kapasiteyi ve yağ dokusunu arttırmak için 

güneşten gelen UV-B ışınlarına karşı azalmış D vitamini üretimi ile cevap verdiğini 

savunmuşlardır.(169) Ayrıca Wong ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada; yağ dokuda 

aktif olan VDR’nin enerji tüketimi ve obezitenin başlamasında olumsuz etki gösterdiğini 

bildirmişlerdir. Yağ dokusu, metabolizma hızındaki değişiklikleri algılar. Enerji 

dengesindeki minimal değişikler bile yağ dokusu konsantrasyonunu ve büyüklüğünü 

etkileyebilir. Böylece adipoz dokuda biriken vitamin D’nin dokudaki D vitamini 

konsantrasyonlarını arttıracağını ve artan D vitamininin enerji tüketimine yol açarak VDR 

aktivasyonuyla obezitenin başlayabileceğini öne sürmüşlerdir. Sonuç olarak vitamin D 

eksikliğinin obeziteye neden olabileceğini iddia etmişlerdir.(170) 

Bunun aksine obezite ile D vitamini arasındaki ilişki obezlerdeki yağ doku 

dağılımının artmasıyla da bağdaştırılmaktadır. Heaney ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada obezitenin vitamin D eksikliğine sebep olduğunu, D vitaminindeki eksikliğin 

obezitenin gelişiminden sorumlu olmadığı hipotezi vardır.(171) Wortsman ve arkadaşları D 

vitamininin, obezlerde adipoz dokudan sekestrasyonla dolaşıma verildiğini bildirmektedir. 

Wortsman ve diğerleri tarafından bu ilişkiyi açıklayan diğer bir teori ise, yeterli güneş ışığına 

maruz kalan bireylerde obez ve non-obez grup arasındaki D vitamini düzeylerinin farklı 

olması, dermisten D vitamininin sentezinden ziyade obezlerdeki dolaşıma salınan D 

vitaminini azalmasıdır. Sonuç olarak, yağ dokusunda vitamin D’nin birikmesinin, obez 

katılımcılarda 25(OH)D düzeylerinin sirkülasyonunun azalmasına sebep olabileceğini öne 

sürmüşlerdir.(172) 

Çalışmamızda hem APA hem USES sınıflamasına göre yapılan değerlendirmelerde 

obez–fazla kilolu grubun D vitamini düzeyi normal-zayıf gruba göre anlamlı derecede düşük 

saptanmıştır.(p<0,05) Obez-fazla kilolu grubun 25(OH)D düzeyi ortalaması 15,7(±7,8) 

ng/ml, normal-zayıf kiloda olan grubun ise 20,2(±7,3) ng/ml bulunmuştur. Obez grupta bu 

eksikliğin görülmesinin nedeni Worstman ve Heaneyin hipotezlerine uygun olarak, oluşan 

obezitenin yağ dokusundaki artışla beraberinde gelen D vitamininin yağ dokusunda 

birikmesiyle ve dolaşıma sekestre olan miktarında azalmayla açıklanabilir. 

Literatürde yapılan buna benzer çalışmaları taradığımızda; ABD’de yapılmış 6-18 

yaş grubu arası fazla kilolu ve obez çocuklardaki D vitamini eksikliğini araştıran bir 



60 
 

çalışmada normal kilolu, fazla kilolu, obez ve morbid obez çocuklardaki vitamin D 

eksikliğinin prevalansı sırasıyla %21 (%20-%22), %29 (%27- %31), %34 (%32-%36) ve 

%49 (%45-53) bulunmuştur. Normal kilolu grupla diğerleri karşılaştırıldığında fazla kilolu, 

obez ve ciddi obez çocuklarda D vitamini eksikliği anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur.(173) Smotkin-Tangorra ve arkadaşlarının 217 obez çocuk üzerinde 

retrospektif yaptıkları bir çalışmada bu çocukların %55,2’sinde D vitamini eksikliği 

saptamışlardır.(174) Reinehr ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 133 obez ve 23 

obez olmayan çocuğun vitamin D düzeyleri karşılaştırılmış ve obez grubun obez olmayan 

gruba göre vitamin D düzeyleri anlamlı derece daha düşük bulunmuştur.(175) Ülkemizde 

yapılan çalışmalardan Çizmecioğlu ve arkadaşlarının 2008 yılında Kocaeli’de okul çağı 

çocukları üzerinde yaptıkları çalışmada; 25(OH)D düzeyi >20 ng/ml yeterli olarak 

değerlendirilmiş olup obez grubun %62,7’si obez olmayan grubun ise %43,8’inde 25(OH)D 

düzeyi yetersiz ya da eksik olarak bildirilmiştir.(100) 

Çalışmamızda, obez–fazla kilolu çocukların yaş gruplarına göre 25(OH)D vitamini 

düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak önemli fark saptanmıştır.(p=0,042) 2-3 yaş 

grubundaki çocukların 25(OH)D düzeyi ortalaması, 3-4 yaş ve 4-5 yaş çocukların 25(OH)D 

düzeyi ortalamasından istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksekti. Türkiye Sağlık 

Bakanlığı tarafından da D vitamini yetersizliğini önlemek için doğumdan itibaren ilk 1 yıl 

400 IU/gün D vitamini desteği önerilmektedir.(176) Dolayısıyla, 2-3 yaş grubumuzdaki 

25(OH)D düzeylerinin 3-4 ve 4-5 yaş grubuna göre yüksek çıkmasının nedeni 1 yaşına kadar 

olan D vitamini desteğinin 2-3 yaşlarına kadar çocuk üzerinde etkisini devam ettirmesi 

olabilir. 

Aynı zamanda 25(OH)D vitamini düzeyleri, APA’ya göre yapılan sınıflamada 4-5 

yaş grubunda, 2-3 yaş ve 3-4 yaş grubuna göre obez-fazla kilolu olan çocuklarda normal-

zayıf olan çocuklara göre anlamlı derecede daha düşüktü. Bunun nedeninin 1 yaşına kadar 

her çocuğa verilmiş olan profilaktik vitamin D suplemantasyonunun etkisinin azalması ve 

obezitenin etkisinin belirgin hale gelmesiyle vitamin D düzeyini azaltması olabilir. 

Literatürde vitamin B12 düzeyi ve çocukluk çağı obezitesi ilişkisini inceleyen birçok 

çalışma vardır ve çalışma sonuçları tutarlı değildir. Çalışmamızda erken çocukluk yaş 

grubunun seçilmesinin nedeni, ileri yaş grubundaki çocuklar gibi ebeveynlerinin beslenme 

denetiminden çıkamamaları ve mikronütrient eksikliği açısından yüksek risk grubunda 

olmamalarıdır. Çalışmamızda; vitamin B12 eksikliği olan çocukların oranı obez-fazla kilolu 
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grupta %8, normal-zayıf grupta %7,8 idi. Obez-fazla kilolu grupta vitamin B12 düzeyleri 

376 (169-747) pg/ml iken normal-zayıf grupta 372 (142-792) pg/ml idi. Her iki grup arasında 

vitamin B12 eksikliği ve vitamin B12 düzeyi açısından anlamlılık saptanmadı.     

Tungtrongchitr ve arkadaşlarının 262 kişiyle yaptıkları çalışmada; yaptığımız 

çalışmaya benzer olarak, normal kilolu kontrol grubuna kıyasla fazla kilolu ve obez grupta 

B12 vitamini seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır.(177) 

Brasilero ve arkadaşlarının 2005 yılında Brezilya' da 15-19 arası ergenlerde yaptıkları 

çalışma ile Reitman ve arkadaşlarının İsrail’de yaptıkları çalışmada obez ve obez olmayan 

grup arasında vitamin B12 düzeyi açısından anlamlı bir fark olmadığı 

bildirilmiştir.(178,179) Ülkemizin Düzce bölgesinde Gün ve arkadaşlarının 150 kişi ile 

yaptıkları çalışmada obez ve non-obez grup arasında vitamin B12 eksikliği ve düzeyi 

açısından farklılık bulunmamıştır.(180) 

Obezite ve vitamin B12 düzeyi arasında negatif ilişki olduğunu savunan 

çalışmalardan; MacFarlane ve arkadaşlarının Kanadalı çocuklarda yaptığı çalışmada obez 

çocuk ve adolesanlarda (%79,6) vitamin B12 düzeyi, obez olmayanlara (%88,3) göre daha 

düşüktü. Bunun nedeni olarak obezitenin besin emilimindeki fizyolojiyi bozması ve 

obeziteyle artan kötü beslenmeyi göstermişlerdir.(181) Ülkemizde yapılan çalışmalardan 

Sezer ve arkadaşlarının 6-18 yaş arasında, 183 kişilik obez ve kontrol grubuyla yaptıkları 

çalışmada, obez grupta vitamin B12 eksikliğinin daha sık görüldüğünü bulmuşlardır.(182) 

Pinhas ve arkadaşlarının ile Gunanti ve arkadaşlarının tarafından yapılan iki ayrı çalışmada, 

yüksek bir VKİ’nin B12 vitamini eksikliği için bir risk olduğunu ve obez çocukların dışardan 

vitamin B12 almaları gerektiği öne sürülmüştür.(14,183) Obez çocuklardaki bu eksikliğin 

nedeninin; besin açısından zayıf bir diyete bağlı yetersiz alımın yanında, artan büyüme ve 

vücut boyutuna bağlı olarak artan besin gereksinimlerinden kaynaklandığı 

düşünülmektedir.(184) 

Vitamin B12 eksikliği hiperhomosisteinemiye neden olur.(185). Reitman ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada obez ve obez olmayan olgular arasında homosistein 

düzeyleri arasında anlamlı ilişki olmadığı bulunmuştur.(179) Tungtrongchitr ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ise obezlerin homosistein düzeylerinin obez olmayanlara 

göre daha yüksek olduğu belirtilmiştir. Güven ve arkadaşlarının 2004 yılında 

Kahramanmaraş'ta yaptıkları çalışmada metabolik sendromlu hastalarda vitamin B12 

düzeylerinin metabolik sendromu olmayan gruba göre daha düşük olduğu ve homosistein 
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düzeylerinin ise daha yüksek olduğu belirtilmiştir. Yüksek homosistein düzeylerinin, düşük 

B12 düzeyleriyle ve obeziteyle ilişkili olabileceği belirtilmiştir.(186) 

Çalışmamız obez-fazla kilolu çocuklar ile normal-zayıf kilolu çocuklar arasında 

vitamin B12 düzeyleri açısından bir ilişki olmadığını göstermiştir. Fakat çalışma 

popülasyonunun kısıtlı olması (102 olgu) ve obezitenin multifaktoriyel hastalık olduğu göz 

önüne alındığında bu konuda kesin yargıya varmanın güç olduğu kanısındayız. 

Obez-fazla kilolu grup ile normal-zayıf kiloya sahip grubun biyokimyasal 

parametreleri korelasyon analiziyle karşılaştırıldığında; obez- fazla kilolu grupta RBC ve 

PLT değerleri normal–zayıf kilolu gruba göre istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksek 

iken (sırasıyla p=0,020; p=0,001), nötrofil ve lenfosit sayısıyla ilgili herhangi bir korelasyon 

saptanmadı. 

Obezite ile ilgili çalışmaların çoğu yetişkin katılımcılar kullanılarak yapılmıştır. 

İlişkili komorbiditelerin inflamasyon ve obezite arasındaki neden-sonuç bağlantısının 

aydınlatılmasını engellediği belirtilmiştir.(187) Vuong J ve arkadaşlarının 700 hasta ile 

yaptıkları bir çalışmada bel çevresi ile lökosit, lenfosit, nötrofil ve trombosit seviyeleri ve 

trombosit hacmi arasında pozitif korelasyon bulmuşlardır.(188) Furuncuoğlu ve 

arkadaşlarının 223 kişiyle yaptıkları çalışmada VKİ’deki artışın; lökosit, lenfosit, trombosit 

ve nötrofil sayılarında artışa neden olduğunu göstermişlerdir.(189) Marginean ve 

arkadaşlarının 3-18 yaş grubunda 77 obez ve 210 normal kilolu çocuklarda yaptıkları 

çalışmada; obez grupta platelet değerlerinin normal gruba göre anlamlı derecede daha 

yüksek olduğunu bildirmişlerdir.(190) Daha önce bahsedilen çalışmaların (189,190)  

bulgularına benzer şekilde, çalışmamızda da obez-fazla kilolu olma ile trombosit ve eritrosit 

sayıları arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Ancak, nötrofil ve lenfosit sayısı ile 

obezite-aşırı kiloluluk arasında anlamlı bir ilişki görülmemiştir. Nötrofil sayısındaki artışın 

doğrudan obezite derecesi ile ilişkili olduğu kanıtlanmıştır.(191)  Nötrofil ve lenfosit 

sayısının kronik inflamasyonla ilgili immün yanıt belirteçleri olmasına rağmen (192,193) 

çalışmamızda bu belirteçler ile obezite-fazla kilolu olma arasında anlamlı bir ilişki 

bulamadık. Bunun nedeni olgularımızın yaşının genç olması ve kronik inflamasyonun 

oluşması için yeterli zamanın olmaması ve çocuklarda obeziteye bağlı komplikasyonların 

nadiren eşlik etmesi ile açıklanabilir. Çalışmamız, pediatrik hastaları içerdiğinden ve obezite 

ile ilişkili olabilecek parametreleri değerlendirdiğinden mevcut literatüre katkı 

sağlayacaktır.  

https://internal-journal.frontiersin.org/articles/10.3389/fped.2019.00241/full#B51
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Çalışmamızda obezite-fazla kiloluk açısından çocuğun doğum kilosu, ilk 6 ay 

beslenme durumu, doğum şekli ve laktasyon süresinin ilişkili olmadığını bulduk. Bu 

bulgularımız literatür ile uyumsuz sonuçlanmıştır.(58,64,69) Örneklemimizin kısıtla sayıda 

olması bu sonuçlara neden olmuş olabilir.  

Çalışmamızda obez–fazla kilolu grubun annelerinin gebelikte alınan kilo değerleri, 

normal-zayıf gruba göre önemli ölçüde yüksekti. Hamilelik döneminde ideal kilo değişimi 

modeli, hamileliğe sağlıklı bir kiloda başlamak, hamilelik sırasında yeterli düzeyde kilo 

almak ve bir yıl içinde sağlıklı bir VKİ'ye dönmektir. Gebeliğe yüksek bir VKİ ile 

başlamanın ve daha az ölçüde hamilelik sırasında aşırı kilo almanın her ikisinin de çocuk 

obezitesi riskini artırdığına dair tutarlı kanıtlar vardır.(194-196) Gestasyonel kilo alımı ve 

çocukluk çağı obezitesi üzerine yapılan araştırmaları incelediğimizde; 2019’da büyük çapta 

yapılmış çalışmalardan 196 670 anne ve çocuklarıyla yapılmış 25 kohort çalışmasını içeren 

bir meta-analizde, gestasyonel kilo alımının çocukluk çağı obezitesine neden olduğu ortaya 

koyulmuştur.(197) Rossem ve arkadaşlarının Hollanda’da yapmış olduğu bir kohort 

çalışmasında gebelikte anneleri IOM tavsiyelerinin üzerinde kilo alanların çocuklarında 

doğum sonrası 1 ila 14 yıl arasında obezite ve fazla kilo riskinin en yüksek olduğu 

bildirilmiştir.(198) Çalışmamız, yüksek gestasyonel kilo alımının çocukluk çağında fazla 

kiloluk-obeziteyle ilişkili olduğunu ortaya koymuştur. Bu bulgularımız önceki çalışmalarla 

tutarlıdır. Uygunsuz gestasyonel kilo alımı olan annelerin çocukları, obezite açısından 

risklidirler. Hem annenin hem çocuğunun mevcut ve gelecekteki sağlığı için optimal 

gestasyonel kilo alımı sağlanarak çocukluk çağı obezitesinde geleceğe yönelik olumlu 

adımlar atılabilir. 

Çalışmamızın güçlü yanları arasında; kullanılan verilerin Rize ilinde 42 ayrı Aile 

Hekimliği biriminden medikal kayıtlardan elde edilmiş olması, tüm gebeler ve çocukların 

boy ve kilo ölçümlerinin aile sağlığı elemanları ya da hekim tarafından protokollere uygun 

standardize antropometrik olarak ölçülmesi, vitamin D düzeyi, vitamin B12 düzeyi ve 

obeziteye etki eden birçok hastalık ve faktörü dışlamamız sayılabilir. Ayrıca, yetersiz 

fiziksel aktivite ve aşırı beslenme, obeziteye neden olan önemli faktörler arasında yer 

almaktadır. Çalışmamızda erken çocukluk yaş grubu seçilerek obezite üzerine olan çevresel 

faktörlerin etkisini azaltmayı, D vitamini ölçümü yapılan zaman ile kilo ölçümü yapılan 

zaman arasına 1 ay gibi kısa bir süre koyarak çocukların VKİ değerlerinin bu süre zarfında 

fazla etkilenmemesini amaçladık. 

javascript:;
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Çalışmamızın sınırlı sayıda örneklem içermesi çalışmamızın en büyük kısıtlılığıydı. 

Çocukların beslenme ve güneşten yararlanma bilgilerini elde edemememiz, vitamin D 

düzeyini etkileyen faktörlerden giyim tarzının ve yeme sıklığının değerlendirilememesi, 

çalışmamızın diğer kısıtlılıkları arasında değerlendirilebilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Erken çocukluk çağındaki obezite-fazla kiloluluk oranı dünyada olduğu gibi 

ülkemizde de giderek artış göstermeye devam etmektedir. Çalışmamızda, obezite-fazla 

kiloluluk ile 25(OH)D vitamini düzeylerinin ilişkili olduğunu ve aynı grupta 25(OH)D 

vitamini seviyelerinin düşük olduğunu tespit ettik. Fazla kilolu ve obez gruptaki çocuklarda 

D vitamini düzeylerine daha çok dikkat edilmeli ve bu grupta D vitamini eksikliğinin zayıf-

normal gruptaki çocuklara göre daha fazla görülebileceği göz önünde bulundurulmalıdır.  

Çalışmamızda gestasyonel kilo alımıyla çocukluk çağındaki obezite-aşırı kiloluk 

durumunun ilişkili olduğu bulunmuştur. Çocukların mevcut ve gelecekteki sağlığı için 

optimal gestasyonel kilo alımı sağlanarak çocukluk çağı obezitesinde geleceğe yönelik 

olumlu adımlar atılabilir. 

Çalışmamızda B12 vitamini ve çocukluk çağındaki obezite-aşırı kiloluk durumu 

arasında ilişki bulunmamıştır. B12 vitamini ve çocukluk çağı obezitesi arasındaki ilişki için 

daha kapsamlı ve geniş popülasyonlu araştırmalara ihtiyaç vardır. 
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8. EKLER 

EK-1 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ  ONAM FORMU 

Sizden ve çocuğunuzdan Kerem UZUN tarafından ‘Erken Çocukluk Çağı Dönemindeki 

Çocuklarda Vücut Kitle İndeksinin Vitamin B12 Ve 25(OH)-D Vitamini Düzeyleri İle 

İlişkisinin İncelenmesi: Rize İli Örneği’’ adlı araştırmada tahminen 15 dk ayırmanız 

istenmektedir. Araştırmaya çocuğunuz dışında dışınızda tahminen 219 kişi katılacaktır.  Bu 

çalışmaya katılmak tamamen gönüllülük esasına dayanmaktadır. Çalışmanın amacına 

ulaşması için sizden beklenen, bütün soruları eksiksiz, kimsenin baskısı veya telkini altında 

olmadan, size en uygun gelen cevapları içtenlikle verecek şekilde cevaplamanızdır. Bu 

formu okuyup onaylamanız, araştırmaya katılmayı kabul ettiğiniz anlamına gelecektir. 

Ancak, çalışmaya katılmama veya katıldıktan sonra herhangi bir anda çalışmayı bırakma 

hakkına da sahipsiniz. Bu çalışmadan elde edilecek bilgiler tamamen araştırma amacı ile 

kullanılacak olup kişisel bilgileriniz gizli tutulacaktır; ancak verileriniz yayın amacı ile 

kullanılabilir. Eğer araştırmanın amacı ile ilgili verilen bu bilgiler dışında şimdi veya sonra 

daha fazla bilgiye ihtiyaç duyarsanız araştırmacıya şimdi sorabilir veya 

keremuzun53@gmail.com e-posta adresi ve 05340562337 numaralı telefondan 

ulaşabilirsiniz. Araştırma tamamlandığında genel/size özel sonuçların sizinle paylaşılmasını 

istiyorsanız lütfen araştırmacıya iletiniz. 

 

Yukarıda yer alan ve araştırmadan önce katılımcıya verilmesi gereken bilgileri 

okudum ve katılmam istenen çalışmanın kapsamını ve amacını, gönüllü olarak üzerime 

düşen sorumlulukları anladım. Çalışma hakkında yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı 

belirtilen araştırmacı/araştırmacılar tarafından yapıldı. Bana, çalışmanın muhtemel riskleri 

ve faydaları sözlü olarak da anlatıldı. Kişisel bilgilerimin özenle korunacağı konusunda 

yeterli güven verildi.   

Bu koşullarda söz konusu araştırmaya kendi isteğimle, hiçbir baskı ve telkin 

olmaksızın katılmayı kabul ediyorum.  

Katılımcının 2: 

Adı-

Soyadı:..................................................................................................................................... 
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Velayet veya Vesayet Altında Bulunanlar İçin; 

Veli veya Vasisinin  

Adı-

Soyadı:..................................................................................................................................... 

İmzası: 

Araştırmacının 

Adı-

Soyadı:..................................................................................................................................... 

İmzası: 

Şahidin:3 

Adı-

Soyadı:..................................................................................................................................... 

İmzası: 

 

                                                              Anket Uygulanma Tarihi: ..../...../20....  

                                                                                                      Değerlendirme Tarihi:  ..../...../20.... 
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EK-2                                                     

‘‘ERKEN ÇOCUKLUK ÇAĞI DÖNEMİNDEKİ ÇOCUKLARDA VÜCUT KİTLE 

İNDEKSİNİN VİTAMİN B12 VE 25(OH)-D VİTAMİNİ DÜZEYLERİ İLE 

İLİŞKİSİNİN İNCELENMESİ: RİZE İLİ ÖRNEĞİ’’ 

 ADLI ÇALIŞMAYA AİT ANKET FORMU 

 

Sayın  Katılımcı Yakını/Velisi ; 

Bu çalışma Rize Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi ,Tıp Fakültesi Aile Hekimliği 

Anabilim Dalı araştırma görevlisi tarafından yapılmaktadır. Çalışmamız  Recep Tayyip 

Erdoğan Üniversitesi Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Pediatri Polikliniğine Başvuran 2-5 

Yaş Arası Çocukların Serum Vitamin B12 Ve 25 (OH) Vitamin D Düzeylerini 

karşılaştırılmayı ve etkisini incelemeyi amaçlamaktadır. Kendiniz ve çocuğunuz hakkında 

verdiğiniz bilimsel çalışma amaçlı kullanılacaktır. Ad, soy ad, telefon numarası,gibi kişisel 

bilgileriniz ile ilgili sorular yer almamaktadır. 

Katılımınız için şimdiden teşekkür ederiz. 

RTEÜ Tıp Fakültesi Aile Hekimliği Anabilim Dalı 

 

BÖLÜM 1: HASTAYA (ÇOCUĞA) AİT ÖLÇÜMLER VE GEÇMİŞE YÖNELİK 

BİLGİLER 

 

1) Yaş: …… 

2) Cinsiyet:       ( ) Kadın      ( ) Erkek     

3) Ölçülen kilosu : ……….……..gr 

4) Ölçülen boyu:…….cm 

5) Bilinen Kronik Hastalık 

( ) Kronik Renal Hastalık ( Böbrek Hastalığı) 

( ) Kronik Hepatik Hastalık (Karaciğer Hastalığı) 

( ) Kistik Fibrozis 

( ) Chron Hastalığı (Bağırsak Hastalığı) 

( ) Çölyak Hastalığı ( Glutene Hassasiyeti Varmı ?) 

( ) Raşitzm 

( ) Diğer >>>> ………………………. 
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6) Kullanılan İlaç: (Son 6 ay içerisinde) 

( ) D Vitamini ( Damla- Hap-Sprey-Ampul) 

( ) B12 Vitamini ( Damla-Hap-Sprey-Ampul) 

( ) Multivitamin içeren ürünler 

( ) Sistemik Glukokortikoid ( Kortizol İlacı) 

( ) Antikonvülzan Tedavi ( Epilepsi-Nöbet İlacı) 

( ) Diğer >>>> ………………………….. 

7) İlk 6 ay beslenme şekli: 

( ) Sadece Anne Sütü 

( ) Anne sütü + mama 

( ) Sadece mama 

( ) Anne Sütü + Ek gıda 

( ) Sadece Ek gıda 

Diğer>>>> ………………………….. 

8) Laktasyon Süresi: ….Ay 

9) Kaçıncı Ayda Ek Gıdaya Geçildi: …..Ay 

10) Doğumdaki Boyu: 

11) Doğumdaki Kilosu: 

12) Doğum Şekli: 

( ) Normal Doğum 

( ) Sezeryan ile Doğum 

 

BÖLÜM 2: ANNEYE AİT SOSYODEMOGRAFİK VE GEÇMİŞE YÖNELİK 

BİLGİLER 

1) Yaş: …… 

2) Medeni durumu:      ( ) Evli     ( ) Bekar    ( ) Eşi Vefat Etmiş     ( )Boşanmış 

3) Öğrenim durumu:   ( )Okur-Yazar Değil   ( ) İlköğretim      ( ) Lise      ( 

)Üniversite 

4) Sigara :( )Evet     ( )Hayır      

5) Alkol:  ( )Evet      ( )Hayır   

6) Mesleği: 

7) Gebelikte Alınan Kilo: …………..kg 
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8) Gestasyonel Yaşı: 

9) Gebelikte Sigara: ( )Evet      ( )Hayır   

10) Ölçülen Boy: 

11) Ölçülen Kilo: 

Değerlendirme Tarihi:    ..../...../2021 
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EK-3 

HASTALARIN LABORATUVAR DEĞERLERİ 

1. WBC   (mm3/103) : 

2. NEU    (mm3/103) : 

3. RBC    (mm3/106) : 

4. Hgb     (g/dl) : 

5. HCT   (%) : 

6. MCV   (fl) : 

7. MCH   (pg) : 

8. MCHC   (g/dl) : 

9. PLT   (mm3/103) : 

10. Demir   (mg/dl) : 

11. Demir Bağlama (mg/dl) : 

12. Ferritin   (ng/ml) : 

13. Meisner İndeksi :   

14. Transferrin   Saturasyonu    (%) : 

15. Vitamin B12   (pg/ml) : 

16. 25(OH)-D Vitamini  (ng/ml) : 
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EK-5 

İL SAĞLIK MÜDÜRLÜĞÜ ÇALIŞMA İZİN BELGESİ 
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EK-6 

ETİK KURUL ONAY BELGESİ 
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EK-7 

İNTİHAL 
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