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ÖZ 

Amaç: Yapılan bu çalışmada, demir eksikliği anemisi (DEA)  olan okul öncesi erkek çocuklarda birçok yaşamsal 

reaksiyonda rol oynayan D vitamini ve çinko düzeylerinin de etkilenip sağlık sorunlarına yol açabileceği düşünülerek 

çinko ve D vitamini düzeylerinde değişim olup olmadığının araştırılması amaçlandı.  

Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya 2-6 yaş grubunda olan okul öncesi dönemdeki DEA tanısı alan 30 erkek çocuk (Grup 

I) ve tamamen sağlıklı 30 erkek çocukta (Grup II) yapıldı. Çalışmada, hemoglobin (Hb), hematokrit (Htc), MCV, RDW, 

Demir, Demir bağlama, Ferritin, Çinko, D vitamini düzeyleri değerlendirildi.   
Bulgular: D vitamini, Çinko düzeyleri açısından; Grup I,  grup II’ye göre düşüktü (p<0.05). Ayrıca Hb, Htc, MCV, 

RDW, Demir, Demir Bağlama ve Ferritin düzeyleri de anemik çocukların yer aldığı Grup I’ de daha düşüktü (p<0.05).  

Yapılan analize göre hemoglobin değeri ile çinko düzeyleri arasında zayıf düzeyde, hemoglobin değeri ile D vitamini 

arasında ise orta düzeyde, pozitif yönlü ve istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardı.  

Sonuç: D vitamini metabolizmasında, böbrekte yer alan aktif 1-25 (OH) D’yi oluşturan 1-alfa hidroksilaz enzimi demir 

içerdiğinden, DEA olanlarda aktif D vitamini sentezinin engelleneceği, ayrıca D vitamini eksikliğinde, inflamatuar 

yanıtın aktive olacağı, böylece barsaktan kana demir geçişini sağlayan ferroportin proteininin yıkımını hızlandıracağı ve 

neticesinde DEA meydana geleceği düşünülmektedir. Sonuç olarak bu çalışmada, DEA ile birlikte, D vitamini ve çinko 

düzeylerinin azaldığı tespit edildi. DEA saptanan okul öncesi çocuklarda, D vitamini ve çinko düzeylerinin belirlenerek, 

bu çocukların diyetlerine, D vitamini ile birlikte çinko ilave edilmesinin sağlıkları açısından gerekli olduğu düşünüldü.   

Anahtar Kelimeler: Okul öncesi çocuklar; demir eksikliği anemisi; ferritin; D vitamini; çinko. 

 

 

Evaluation of Vitamin D and Zinc Levels in Pre-School Boys with Iron Deficiency Anemia 
 

ABSTRACT 

Aim: In this study, it was aimed to investigate whether there is a change in zinc and vitamin D levels, considering that 

vitamin D and zinc levels, which play a role in many vital reactions in preschool boys with iron deficiency anemia 

(IDA), may also be affected and cause health problems. 

Material and Methods: The study was performed on 30 boys (Group I) and 30 completely healthy boys (Group II) 

who were diagnosed with IDA in the pre-school age group of 2-6 years. In the study, hemoglobin (Hb), hematocrit 

(Htc), MCV, RDW, Iron, Iron binding, Ferritin, Zinc and vitamin D levels were evaluated.  

Results: In terms of vitamin D, and zinc levels; Group I levels were lower than group II (p<0.05). In addition, Hb, Htc, 

MCV, RDW, Iron, Iron Binding and Ferritin levels were lower in Group I, which included anemic children (p<0.05). 

There was a moderate, positive and statistically significant correlation between the vitamin vitamin.  

Conclusion: In vitamin D metabolism, since the 1-alpha hydroxylase enzyme that forms 1-25 (OH) D in the kidney 

contains iron, active vitamin D synthesis will be blocked in those with DEA, and the inflammatory response will be 

activated in vitamin D deficiency, thus, iron from the intestine to the blood. It is thought that the ferroportin protein that 

enables its passage will accelerate the destruction and as a result, DEA will occur. As a result, in this study, it was found 

that vitamin D and zinc levels decreased with IDA. Vitamin D and zinc levels were determined in preschool children 

with IDA, and it was thought that adding zinc along with vitamin D to the diets of these children was necessary for their  
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GİRİŞ 

Demir eksikliği anemisi (DEA)  tüm dünyada olduğu gibi 

ülkemizde de sık olarak görülmektedir. DEA, Dünya 

Sağlık Örgütü verilerine göre gelişmiş ülkelerde % 8, 

diğer ülkelerde % 36 oranında olup, okul öncesi 

çocuklarda % 47,4, 0-5 yaş arası çocuklarda % 80 ‘e 

kadar artmaktadır (1,2). Ülkemizde çocukluk yaş 

grubunda yapılan çalışmalarda, DEA oranı % 15,2 ile % 

62,5 arasında değişmektedir (3,4). Çocuklarda görülen 

DEA, mental ve motor işlevlerde bozulmanın öne çıktığı 

santral sinir sistemi rahatsızlıkları, hemoglobin 

yetersizliği nedeniyle hipoksi oluşumu sonrasında, 

kardiyovasküler, kas-iskelet sistemi gibi çeşitli doku ve 

organlarda fonksiyon bozukluğu, DNA sentez 

yetersizliği, immün sistem gelişim kusurları gibi birçok 

olumsuz etkilere yol açmaktadır (5-7). D vitamini 

vücudun kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) dengesini 

düzenleyerek kemik gelişimini sağlayan, immün sistem 

oluşumunda rol oynayan, kanser gelişimini engelleyen, 

apopitoz ve antienflamatuar özellikleri olan steroid 

yapıda bir moleküldür (8,9). D vitamini eksikliğinin, 

çocukluk çağında rikets erişkinde osteomalazi 

oluşturmasının yanında immün sistem yetmezlikleri, 

haşimato, kanser, otoimmün bozukluklar, diyabet, kalp 

rahatsızlıkları gibi çeşitli hastalıkların gelişimine katkıda 

bulunduğu gösterilmiştir (10,11). Çinko, DNA polimeraz, 

RNA polimeraz, süperoksit dismutaz, karbonik anhidraz, 

alkalen fosfataz, karboksipeptidaz, ve alkol dehidrogenaz 

gibi metaloenzimlerin yapısında bulunmakta ve 

organizmayı oksidatif stresten korumaktadır (12). Ayrıca 

hem sentezinde ve eritroid gelişiminde önemlidir (13,14). 

Çocuklarda çinko eksikliğinde,  bilişsel yetilerde azalma, 

büyüme gelişme geriliği, immün sistem bozukluğu, 

enfeksiyonlara yatkınlık gibi olumsuz etkiler 

görülmektedir (15).  

Yapılan bu çalışmada, demir eksikliği anemisi olan okul 

öncesi erkek çocuklarda birçok yaşamsal reaksiyonda rol 

oynayan D vitamini ve çinko düzeylerinin de etkilenip 

sağlık sorunlarına yol açabileceği düşünülerek çinko ve D 

vitamini düzeylerinde değişim olup olmadığının 

araştırılması amaçlanmıştır. 

 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışma bir şehir hastanesinde, çocuk polikliniğine 

halsizlik, solukluk, iştahsızlık şikayetleriyle getirilen, 

herhangi bir tedavi almayan, kronik hastalığı olmayan, 2-

6 yaş grubunda olan okul öncesi dönemdeki DEA tanısı 

alan 30 erkek çocuk (Grup I) ve sağlam çocuk 

polikliniğine rutin muayene için getirilen tamamen 

sağlıklı 30 erkek çocukta (Grup II) yapıldı. Bu 

çalışmadaki DEA tanısı DSÖ kriterleri baz alınarak 

yapıldı (16). 2-6 yaş aralığı için hemoglobin değerlerinin 

alt sınırı 11 gr/dl, olarak kabul edildi. Bu değerin altı ve 

ferritin değerleri  <12 ng/ml olanlar DEA olarak kabul 

edildi. Çalışmada serum çinko, ferritin, D vitamini ve 

hemoglobin, hematokrit, MCV, RDW, demir, demir 

bağlama seviyeleri değerlendirildi. Hastalardan ve 

kontrol grubundan 12 saatlik açlığı takiben venöz kan 

örnekleri alındı. Hemoglobin için K2 EDTA içeren tüpler 

kullanıldı. Örneklerin analizinde aşağıda belirtilen 

yöntemler kullanıldı.  

Serumda çinko düzeyi, Beckman Coulter AU 680 

(kraemer-USA) otoanalizöründe türbidimetrik olarak 

ölçüldü. Hemoglobin (Hb), hematokrit (Htc), MCV, 

RDW düzeyi, Sysmex XN-1000 (Corporation, Chuo-ku, 

Kobe, Japan) cihazı ile florasan akış sitometrisi yöntemi 

ile ölçüldü. Demir, Demir bağlama düzeyi, Roche Hitachi 

Cobas C501 otoanalizör cihazında (Roche Diagnostics, 

F.Hoffmann-La Roche Ltd, Kaiseraugst, Switzerland)  

kalorimetrik olarak ölçüldü. 25 OH D vitamini düzeyi, 

Cobas e 600 otoanalizör cihazında (Roche Diagnostics, 

F.Hoffmann-La Roche Ltd, Kaiseraugst, Switzerland) 

electrochemiluminescence immunoassay yöntemiyle 

ölçüldü.  

Bu çalışma Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi 

08.03.2021/02 Numaralı etik kurul kararı ile tüm 

katılımcılardan bilgilendirilmiş onam alınarak yapıldı. 

Araştırmada 2 farklı grup için örnek sayısının 

belirlenmesinde Karakükçü ve arkadaşlarının (17) demir 

eksikliği anemisi olan genç erişkin kadınlarda 25-

hidroksivitamin D düzeylerini inceleyen çalışması baz 

alınarak a=0,05 önem düzeyinde b=0,20 ve 0,80 testin 

gücünde power analizi gerçekleştirilmiştir. Buna göre 

0,80 testin gücünde her gruba en az n=17 birey olmak 

üzere toplam 34 bireyin dahil edilmesini gerektirmiştir. 

 

İstatistiksel Analiz  

Veriler, Windows için SPSS 20.0 programı (SPSS, Inc, 

Chicago, IL, ABD) kullanılarak analiz edildi. Verilerin 

normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve 

Shapiro-Wilk testleri ile değerlendirildi. Tanımlayıcı 

istatistikler ortalama ± standart sapma olarak ifade edildi. 

DEA ve kontrol grupları arasında parametrelerin 

karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı. 

Korelasyon için Spearman’ın rho yöntemi kullanıldı. 

 

BULGULAR 

Çalışma, okul öncesi dönemdeki DEA tanısı alan 30 

erkek çocuk (Grup I) ve sağlam çocuk polikliniğine rutin 

muayene için getirilen tamamen sağlıklı 30 erkek çocukta 

(Grup II) yapıldı. Çalışmada yaşlar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu. Gruplardaki Hb, Htc, 

ferritin, demir, demir bağlama, D vitamini ve çinko 

düzeyleri tabloda gösterildi.  

Grupların parametreleri karşılaştırıldığında; Hemoglobin 

açısından; Grup I düzeyleri Grup II’ ye göre anlamlı 

düşüktü (p<0,001). Hematokrit açısından; Grup I, 

düzeyleri grup II’ ye göre anlamlı düşüktü (p<0,001). 

Demir açısından; Grup I düzeyleri Grup II’ ye göre 

anlamlı düşüktü (p<0,001). Demir bağlama açısından; 

Grup I düzeyleri Grup II’ ye göre anlamlı yüksekti 

(p<0,001). Ferritin açısından; Grup I düzeyleri Grup II’ 

ye göre anlamlı düşüktü (p<0,001). D vitamini açısından; 

Grup I düzeyleri Grup II’ ye göre anlamlı düşüktü 

(p<0,001). Çinko açısından; Grup I düzeyleri grup II’ ye 

göre anlamlı düşüktü (p<0,001). Yapılan analize göre Hb 

değeri ile çinko düzeyleri arasında zayıf düzeyde, Hb 

değeri ile D vitamini arasında ise orta düzeyde, pozitif 

yönlü ve istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulundu  

(Tablo 1), (Tablo 2). 

 



 ÇIKIM ve ALKAN BAYLAN 

Düzce Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Dergisi 2021; 11(3): 358-362 360 

 

Tablo 1. Çalışma gruplarının demografik ve 

biyokimyasal sonuçları 

 

Değerler ortanca (minumum-maksimum) olarak ifade edildi. 

* P değeri Mann-Whitney U Testine dayanmaktadır.
 

 

Tablo 2. Hemoglobin değeri ile çinko ve D vitamini 

arasındaki korelasyon 

Parametreler r∗ p 

Çinko (µg/dl ) 0,337 0,009* 

D vitamini (ng/ml) 0,644 <0,001* 

r = Spearman’ın korelasyon katsayısı 

 

 

 
Şekil 1. Hemoglobin ile Çinko ve D vitamini arasındaki 

ilişki 

 

TARTIŞMA  

DEA, Türkiye’nin de dahil olduğu gelişmekte olan ve az 

gelişmiş ülkelerde çok ciddi halk sağlığı sorunu olarak 

devam etmektedir. DEA çocuklarda, özellikle santral 

sinir sisteminde mental gerilikten,  davranış bozuklarına, 

öğrenme güçlüğüne kadar giden ve diğer dokuların 

gelişimini etkileyen, organ fonksiyon bozukluğuna yol 

açan hastalıktır. Türkiye de yapılan çeşitli çalışmalarda 

farklı sonuçlar elde edilmiş, okul öncesi çocuklarda % 

15,5-% 19,1 olarak bulunmuştur (18,19). Bu dönemde 

görülen DEA nedenleri arasında; hızlı büyüme, inek sütü 

kullanımı, beslenme alışkanlıklarının değişimi, barsak ve 

diğer enfeksiyonlar sayılmaktadır (20,21). Çinko, 

metabolizma, büyüme-gelişme ve organ fonksiyonları 

açısından önemli bir elementtir. Çinko eksikliğinde, 

büyüme gelişme geriliği, yara iyileşmesinde gecikme, 

cinsiyet organlarının gelişiminde aksama, tat ve koku 

bozuklukları, immün sistem hastalıkları görülmektedir 

(22,23). Dünyada yapılan çeşitli çalışmalarda çocuklarda 

çinko eksikliğinin % 12,5, % 65, ülkemizde yapılan 

çalışmalarda, % 27,8, % 57 değişim gösterdiği tespit 

edilmiş ve yaş grupları ile çinko eksikliği arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (24-27). Demir ve çinko 

eksiklik belirtileri birbirleriyle benzerlik göstermekte ve 

her iki elementin eksikliği, semptom ve belirtileri 

artırmaktadır (28). Dünyada yapılan çeşitli çalışmalarda, 

DEA ve çinko eksikliğinin birlikte bulunduğu 

gösterilmiştir (29,30). Gelişme geriliği olan çocuklarda 

yapılan bir çalışmada, çinko eksikliği ile DEA’nin 

birlikte olduğu tespit edilmiştir (31). Ülkemizde yapılan 

çeşitli çalışmalarda DEA olan çocukların, çinko 

düzeylerine araştırılmış ve sağlıklı gruba oranla 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük olduğu 

saptanmıştır (32-34). Yaptığımız bu çalışmada, DEA’ si 

olan grupta çinko düzeylerini, sağlıklı gruba göre anlamlı 

olarak düşük bulundu. Sonucumuz diğer çalışmalarla 

uyumlu idi. Ayrıca çalışmamızda çalışılan 

parametrelerden hemoglobin ile çinko arasında pozitif bir 

korelasyon bulundu. DEA ve çinko eksikliği genelde 

sosyoekonomik düzeyi düşük toplumlarda görüldüğü 

düşünüldüğünde, yetersiz beslenmenin, önemli 

nedenlerden birisi olduğu düşünülebilir. Hem sentezinde 

yer alan delta-aminolevülinik asit dehidrataz enzimi, 

DNA, RNA polimeraz enzimleri çinko varlığında 

çalışmaktadır (35). Çinko eksikliğinde hem sentezi, 

büyüme, gelişme etkilenecek anemi ve hastalık bulguları 

daha da derinleşecektir. Çocuklarda yapılan çalışmalarda 

D vitamini eksikliği prevalansı, yaş, cinsiyet ve 

mevsimlerle değişmekle birlikte dünyada % 7-68,  

ülkemizde ise % 8-61 oranında görülmektedir (36,37). D 

vitamini reseptörleri birçok dokuda bulunduğundan, D 

vitamini eksikliğinin, infeksiyonlar, kardiyovasküler 

hastalıklar, alerjik, inflamatuar reaksiyonlar, kanser, 

psikiyatrik bozukluklar, haşimato gibi otoimmün 

hastalıklarda rol oynadığı gösterilmiştir (38). Yapılan 

çeşitli çalışmalarda D vitamini eksikliği olan çocuklarda 

da, DEA varlığı gösterilmiştir (39-41). Ancak bazı 

çalışmalarda da D vitamini eksikliği ile anemi arasında 

herhangi bir ilişki saptanmamıştır (42,43). Yaptığımız bu 

çalışmada, D vitaminini, DEA’sı olan çocuklarda sağlıklı 

çocuklara göre anlamlı düşük bulduk. Ayrıca 

çalışmamızda parametrelerden hemoglobin ile D vitamini 

arasında pozitif bir korelasyon vardı. D vitamini 

metabolizmasında, böbrekte yer alan aktif 1-25 (OH) 

D’yi oluşturan 1-alfa hidroksilaz enzimi demir 

içerdiğinden, DEA olanlarda aktif D vitamini sentezinin 

       DEA 

      (n= 30) 

Kontrol 

(n= 30) 

 

P 

değeri 

Yaş (yıl) 3 (2-6) 3 (2-6) 0,708 

Hb (gr/dl) 9,9 (5,6-

11,2) 

14,1 (12,3-

16,7) 

<0,001* 

Htc (%) 31,4 (15,8-

35,9) 

40,2 (35,6-

48,8) 

<0,001* 

MCV ( fL) 68,5 (52,5-

80,9) 

84,4 (77,2-

89,6) 

<0,001* 

RDW (%) 17,2 (14,7-

31,1)
 

12,5 (11,5-

15,5)
 

<0,001* 

Demir (µg(dl ) 29 (13-84)
 

104 (38-

211) 

<0,001* 

Demir 

Bağlama 
(µg/dl)     

393 (205-

495) 

289 (120-

433) 

<0,001* 

Ferritin (µg/L ) 6,3 (2,4-

11,8) 

33,8 (8,3-

86,0) 

<0,001* 

Çinko (µg/dl) 69(30-105) 95 (38-209) <0,001* 

D Vitamini 
(ng/ml)      

12,0 (4,4-

20,3) 

19,8 (7,9-

35,9) 

<0,001* 
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engelleneceği, ayrıca D vitamini eksikliğinde, inflamatuar 

yanıtın aktive olacağı, böylece  interlökin-6,  interlökin-1 

tarafından hepsidin sentezinin artırılacağı, hepsidinin ise 

barsaktan kana demir geçişini sağlayan ferroportin 

proteininin yıkımını hızlandıracağı ve sonuç olarak DEA 

meydana geleceği düşünülmektedir (17,44,45). 

Sonuç olarak, yaptığımız bu çalışmada DEA anemisi ile 

birlikte, D vitamini ve çinko düzeylerinin azaldığı tespit 

edildi. DEA saptanan okul öncesi çocuklarda, D vitamini 

ve çinko düzeylerinin belirlenerek, bu çocukların 

diyetlerine, D vitamini ile birlikte çinko ilave edilmesinin 

sağlıkları açısından gerekli olduğunu düşünmekteyiz. Bu 

çalışmanın daha ileride yapılacak ayrıntılı çalışmalara 

kaynak oluşturmasını ümit etmekteyiz. 
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