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ÖZET 

 

Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu Tanısı Alan Çocuklarda D Vitamini Düzeyi 

 

 Pnömoni ve bronĢiolit gibi akut alt solunum yolu enfeksiyonları 5 yaĢından 
küçük çocuklarda dünya çapında önde gelen ölüm nedenidir ve bu yaĢ grubundaki 
çocukların hastaneye baĢvurularının en yaygın sebebidir. Alt solunum yolu 
enfeksiyonları geliĢimi için risk faktörleri arasında düĢük doğum ağırlığı, eksik 
bağıĢıklama, iç mekan hava kirliliği, kalabalık, düĢük sosyoekonomik düzey, ebeveynin 

sigara içiciliği ve kronik hastalıklar yer almaktadır. 
 

 Kalsiyum ve fosfor dengesi ile kemik metabolizmasındaki önemli rolü bilinen D 
vitamini aynı zamanda immün sistem regülasyonunda da görev almaktadır. Son yıllarda 
yapılan gözlemsel çalıĢmalar düĢük D vitamini düzeylerinin alt solunum yolu 
enfeksiyonları dahil olmak üzere birçok farklı hastalık riskinin artmasına katkıda 
bulunabileceğini ileri sürmektedir. 
 

 Bu çalıĢmamızın amacı alt solunum yolu enfeksiyonu tanısı alan çocuk 
hastaların D vitamin düzeylerine bakılarak akut alt solunum yolu enfeksiyonları ile 

vitamin D düzeyi arasındaki iliĢkiyi araĢtırmaktır.  
 

 Bu çalıĢmaya Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Balcalı Hastanesi Çocuk 
Sağlığı Poliklinikleri‘nde ve Çocuk Acil Servisi‘nde alt solunum yolu enfeksiyonu 
tanısı alan 19'u kız, 39'u erkek 53 hasta dahil edildi. Hastaların yaĢ aralığı 0,1 ila 17 yıl 
arasında değiĢmekte olup yaĢ ortalaması 4,4±4,6 yıl olarak bulundu. ÇalıĢmamızda D 
vitamini düzeylerine göre hastalık Ģiddetinin dağılımına bakıldığında D vitamini 
seviyeleri normal olanlarda klinik Ģiddeti dağılımları % 33 hafif, % 37 orta ve % 30 ağır 
Ģeklinde idi. D vitamini seviyeleri yetmezlik düzeyinde olanlarda klinik Ģiddeti 
dağılımları % 60 hafif, % 20 orta ve % 20 ağır Ģeklinde idi. D vitamini seviyelerinde 

eksiklik olanlarda klinik Ģiddeti dağılımları % 18 hafif, % 36 orta ve % 46 ağır Ģeklinde 
idi. 

 

Sonuç olarak D vitamini düzeylerine göre akut alt solunum yolu enfeksiyonunun 
klinik Ģiddeti dağılımı karĢılaĢtırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 
tespit edilemedi. Hastalık Ģiddetine göre D vitamini düzeyleri karĢılaĢtırıldığında hafif 
hasta olan grubun D vitamini ortalamasının daha yüksek olduğu tespit edildi. 

 

Elde edilen bu sonuçlara göre D vitamini takviyesinin hastalığın klinik Ģiddetini 
hafifletebileceği sonucuna varılmıĢtır. 
 

Anahtar Kelimeler:  Alt Solunum Yolu Enfeksiyonları, Pnömoni, BronĢiolit, D 

Vitamini 
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ABSTRACT 

 

Vitamin D Levels in Children Diagnosed with Lower Respiratory Tract Infections 

 Acute lower respiratory tract infections such as pneumonia and bronchiolitis are 

the leading cause of death in children younger than 5 years of age worldwide and are 

the most common reason for hospital admissions in this age group. Risk factors for the 

development of lower respiratory tract infections include low birth weight, deficient 

immunization, indoor air pollution, crowdedness, low socioeconomic status, parental 

smoking, and chronic diseases. 

 

 The important role of vitamin D in calcium and phosphorus balance and bone 

metabolism is known, and it also plays a role in immune system regulation. 

Observational studies in recent years suggest that low vitamin D levels may contribute 

to an increased risk of many different diseases, including lower respiratory tract 

infections. 

 

 The aim of this study is to investigate the relationship between acute lower 

respiratory tract infections and vitamin D levels by looking at the vitamin D levels of 

pediatric patients diagnosed with lower respiratory tract infections. 

 

 This study included 53 patients, 19 girls and 39 boys, who were diagnosed with 

lower respiratory tract infections in Çukurova University Medical Faculty Balcalı 
Hospital Pediatrics Outpatient Clinic and Pediatric Emergency Service. The age range 

of the patients ranged from 0.1 to 17 years, with a mean age of 4.4±4.6 years. 
Considering the distribution of disease severity according to vitamin D levels in our 

study, the distribution of clinical severity in patients with normal vitamin D levels was 

33 % mild, 37 % moderate, and 30 % severe. Clinical severity distributions were 60 % 

mild, 20 % moderate, and 20 % severe in patients with vitamin D levels at the 

insufficiency level. The distribution of clinical severity in patients with deficiency in 

vitamin D levels was 18 % mild, 36 % moderate, and 46 % severe.  

 

As a result, when the clinical severity distribution of acute lower respiratory tract 

infection was compared according to vitamin D levels, no statistically significant 

relationship was found between them. When vitamin D levels were compared according 

to the severity of the disease, it was found that the mean vitamin D level of the mildly ill 

group was higher. 

 

According to these results, it was concluded that vitamin D supplementation 

could alleviate the clinical severity of the disease. 

 

Keywords: Lower Respiratory Tract Infections, Pneumonia, Bronchiolitis, Vitamin D 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

 Pnömoni ve bronĢiolit gibi akut alt solunum yolu enfeksiyonları (ASYE) 5 

yaĢından küçük çocuklarda dünya çapında önde gelen ölüm nedenidir ve bu yaĢ 

grubundaki çocukların hastaneye baĢvurularının en yaygın sebebidir (1). ASYE geliĢimi 

için risk faktörleri arasında düĢük doğum ağırlığı, eksik bağıĢıklama, iç mekan hava 

kirliliği, kalabalık, düĢük sosyoekonomik düzey, ebeveynin sigara içiciliği ve kronik 

hastalıklar yer almaktadır (2). Ayrıca kıĢ aylarında ultraviyole B (UVB) radyasyon 

maruziyetinin azalmasının, kıĢ aylarında ASYE prevalansının artmasından kısmen 

sorumlu olabilecek azalmıĢ D vitamini üretimi ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (3). D 

vitamini eksikliği, multipl skleroz, tip 1 diyabet, kanser ve ayrıca astım gibi solunum 

yolu hastalıkları dahil olmak üzere bağıĢıklıkla ilgili bir dizi hastalıkla 

iliĢkilendirilmiĢtir (4,5). Yapılan klinik araĢtırmalar, D3 vitamini takviyesinin 

zenginleĢtirilmiĢ bağıĢıklık fonksiyonu, transkripsiyonel düzenleme, hücre döngüsü 

aktivitesi, DNA replikasyonu ve strese yanıt ile önemli ölçüde iliĢkili olduğunu 

göstermiĢtir (6).  

 D vitamini ya deride UVB radyasyonu yoluyla üretilir ya da diyetle alındıktan 

sonra bağırsak yoluyla emilir. D vitamininin kalsiyum metabolizması ve kemik 

sağlığında önemli bir rol oynadığı, kalsiyum ve fosforun bağırsak emilimini uyardığı ve 

kemiklerin yeterli mineralizasyonunu korumak için serum kalsiyum seviyelerini 

düzenlediği bilinmektedir (7). Son yıllarda bu ana rollerinin yanı sıra gözlemsel 

çalıĢmalar düĢük D vitamini düzeylerinin ASYE‘ler dahil olmak üzere birçok farklı 

hastalık riskinin artmasına katkıda bulunabileceğini düĢündürmektedir (8). GeliĢmekte 

olan ülkelerde, çocuklarda ASYE riski ile hem raĢitizm hem de subklinik D vitamini 

eksikliği arasında bir iliĢki olduğunu gösteren çalıĢmalar yapılmıĢtır (1). 2014 yılında 

yapılan bir incelemede incelenen 18 çalıĢmanın 13'ünde ASYE olan çocuklarda vitamin 

D eksikliğinin tespit edildiği bildirilmiĢtir (6). Yakın tarihli prospektif kohort ve vaka 

kontrol çalıĢmaları düĢük serum 25 hidroksivitamin D (25-OH D) seviyeleri ile ASYE 

riski arasında tutarlı bir iliĢki olduğunu göstermiĢtir (9-11). ASYE insidansını ve 

Ģiddetini azaltmayı amaçlayan halk sağlığı giriĢimleri risk faktörlerini ortadan 

kaldırmayı hedef almaktadır. ASYE için ek risk faktörlerinin keĢfi, yeni halk sağlığı 
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politikalarına rehberlik etmeye ve daha etkili önleme stratejileri geliĢtirmeye yardımcı 

olacaktır (12).  

 Bu prospektif çalıĢma Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Balcalı Hastanesi 

Çocuk Salığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Poliklinikleri veya Çocuk Acil Servisine 

baĢvurarak ASYE (bronĢit, bronĢiolit, pnömoni) tanısı alan ve altta yatan baĢka bir 

hastalığı olmayan, son üç aydır vitamin desteği almamıĢ yaĢı 1 ay ile 18 yaĢ arası 

çocuklar ile yapılmıĢtır. ÇalıĢmanın amacı ASYE tanısı alan hastaların D vitamin 

düzeylerine bakılarak ASYE ile vitamin D düzeyi arasındaki iliĢkinin araĢtırılmak ve 

ASYE için yeni risk faktörlerinin ortaya çıkarılmasına katkı sunmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Akut Solunum Yolu Enfeksiyonları 

 Akut alt solunum yolu enfeksiyonları, kalıcı ve yaygın bir halk sağlığı 

sorunudur. Dünyada bu hastalıklar; insan immün yetmezlik virüsü (HIV) enfeksiyonu, 

sıtma, kanser veya kalp krizinden daha büyük bir hastalık yüküne neden olmaktadır 

(13). Amerika BirleĢik Devletleri (ABD)'nde enfeksiyona bağlı ölümlerde ilk sırayı 

almaktadır. Akut alt solunum yolu enfeksiyonunun nasıl sonuçlanacağı organizmanın 

virülansına ve akciğerde bağıĢıklık sistemi elemanlarının vereceği tepkiye göre 

Ģekillenmektedir (14). Az sayıda düĢük virülanslı mikroorganizma akciğerlerde 

biriktiğinde, mukosiliyer aktivite, antimikrobiyal proteinler ve alveoler makrofajlar gibi 

doğal bağıĢıklık sistemi elemanları ile yok edilebilir. Bunun tersine, çok sayıda veya 

daha fazla virülan mikroorganizmalar güçlü iflamatuvar tepkiye yol açar. Bu yanıt, 

doğuĢtan gelen bağıĢıklığı güçlendirmeye hizmet etmesine ve akciğerleri 

mikroorganizmalardan kurtarmak için gerekli olmasına rağmen, akciğer hasarına ve 

anormal akciğer fonksiyonuna neden olur (14). 

 

2.1.1. Pnömoni 

 Klinik belirti ve semptomlarla veya akciğer grafisinde pulmoner infiltrasyonlar 

olarak tanımlanan pnömoni, çocukluk çağının en yaygın hastalıklarından biridir. 

Bebeklerde ve 2 yaĢından küçük çocuklarda pnömoniye bağlı ölüm oranları % 8,2 ile    

% 13,5 arasında değiĢmektedir (15,16). Dünya çapında, 5 yaĢından küçük çocuklarda 

yılda yaklaĢık 150 milyon yeni pnömoni vakası görülmektedir ve bu yaĢ grubunda önde 

gelen ölüm nedenidir (17). GeliĢmekte olan ülkelerde 5 yaĢından küçük çocuk 

ölümlerinin % 16'sı pnömoniye bağlıdır, 2015 yılında 920.136 çocuk hayatını bu 

hastalık sebebiyle kaybetmiĢtir (17,18). 

 Çoğu çocukluk çağı pnömonisi ayakta tedavi ortamında tedavi edilebilir. 

Hastaneye yatıĢ oranlarının, 18 yaĢından küçük 10.000 çocuk baĢına 15 ila 23 vaka 

arasında olduğu ve hastalık yükünün 5 yaĢından küçük çocuklarda en yüksek olduğu 

tahmin edilmektedir (19). 1 yaĢından küçük bebekler en yüksek hastaneye yatıĢ oranına 

sahipken (100.000‘de 912.9), 13-18 yaĢ arası çocuklar en düĢük orana sahiptir 

(100.000'de 62,8) (20). 
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 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), takipne (1 yaĢından küçük bebeklerde solunum 

hızının 50/dk'dan, 1 yaĢından büyük çocuklarda 40/dk'dan fazla olması), retraksiyonlar 

veya siyanoz gibi klinik belirtiler kullanılarak pnömoni teĢhisi konmasını önermektedir. 

Ancak pnömoni ile bronĢiolit gibi diğer solunum rahatsızlıkları arasında önemli bir 

benzerlik vardır. Bu yüzden hastalıkların doğru tanınması önem arz etmektedir (17). 

 

2.1.1.1. Etiyoloji 

 1980'lerin baĢına kadar geleneksel görüĢ solunum yolu enfeksiyonundan ölen 

"çoğu hastada spesifik bir nedensel ajanın bulunmadığı" ve bu nedenle pnömoniden 

ölüm oranını azaltmak için çok az Ģey yapılabileceği Ģeklindeydi (21,22). Bu görüĢ, 

pnömonili çocuklarda viral enfeksiyonun kanıtlarını araĢtıran ancak antibiyotik almamıĢ 

çocuklardan alınan perkütan akciğer aspiratlarının bakteriyel kültürlerini içermeyen 

çalıĢmalara dayanmaktadır (23-25). ÇeĢitli kanıtlar çocuklardaki ölümcül pnömonilerin 

çoğunun Streptococcus pneumoniae veya Haemophilus influenzae enfeksiyonundan 

kaynaklandığını göstermektedir. Çocuklarda pnömoninin etiyolojisi ancak kanda veya 

idrarda antibiyotik aktivitesi bulunmayan çocuklarda burun sürüntüsü, balgam kültürü, 

entübe ise trekeal aspirat kültürü veya akciğerden iğne aspirasyonu yapılarak güvenilir 

bir Ģekilde belirlenebilir (26).  

 Etken mikroorganizmalar çocuğun yaĢına bağlı olarak farklılık gösterir. 

Bebeklerde, yeni yürümeye baĢlayan çocuklarda ve okul öncesi çocuklarda virüsler 

baskındır (Tablo 1). Daha az yaygın olan bakteriyel organizmalar yenidoğanlara 

bulaĢabilir. Daha büyük çocuklarda, bakteriler daha yaygın suçludur. Atipik 

organizmalar çocuklar bağıĢıklığı zayıfladığında veya altta yatan baĢka komorbiditelere 

sahip olduğunda ortaya çıkmaktadır (27). 
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Tablo 1. Çocuklarda yaĢa göre pnömoni etkenleri (28,29) 

YaĢ  En sık etken Nadir etken 

2-24 ay 

Respiratory syncytial virus (RSV) 

Human metapneumovirus  

Parainfluenza virus A, B 

Influenzavirus A, B 

Rhinovirus 

Adenovirus 

Enterovirus 

Streptococcus pneumoniae 

Chlamydia trachomatis 

Mycoplasma pneumoniae 

Haemophilus influenzae (tip B ve 

tiplendirilemeyen) 

Chlamydia pneumoniae 

2-5 yaĢ 

Respiratory syncytial virus 

Human metapneumovirus  

Parainfluenza virus A, B 

Influenzavirus A, B 

Rhinovirus 

Adenovirus 

Enterovirus 

Streptococcus pneumoniae 

Mycoplasma pneumoniae 

Haemophilus influenzae (B ve 

tiplendirilemeyen) 

Chlamydia pneumoniae 

Staphylococcus aureus (MRSA 

dahil) 

Group A streptococcus 

>5 yaĢ 

Mycoplasma Pneumoniae  

Chlamydia pneumoniae  

Streptococcus pneumoniae  

Rhinovirus  

Adenovirus  

Influenzavirus A, B 

Haemophilus influenzae (B ve 

tiplendirilemeyen) 

Staphylococcus aureus (MRSA 

dahil) 

Group A streptococcus 

Respiratory syncytial virus 

Parainfluenza virus A, B 

Human metapneumovirus 

Enterovirus 

 

 

2.1.1.2. Patofizyoloji  

 Bakteriyel pnömoni, patojenlerin solunması veya aspirasyonundan sonra ortaya 

çıkar. Daha az yaygın olarak hematojen yayılmadan sonra da ortaya çıkabilir. Bunu 

alveollere sıvı ve polimorfonükleer kan hücrelerinin salınması ve ardından günler 

boyunca fibrin ve makrofaj birikimi ile takip eden bir iflamatuar reaksiyon takip eder. 

Ortaya çıkan bu iflamatuar yanıt epitel hücrelerinin hava yollarına dökülmesine neden 

olarak bronĢiyal tıkanmaya ve hiperinflasyona neden olur. Viral pnömoni esas olarak 

üst solunum yolu epitelinden enfekte damlacıkların akciğerlere solunmasıyla  ortaya 

çıkar. Viral pnömoni ayrıca enfekte çocukları mukozal bariyerlerin hasar görmesi 

nedeniyle bakteriyel pnömonilere yatkın hale getirebilir. Yenidoğan döneminde annenin 

vajinal yolunda bulunan organizmalar tarafından nazofarenks veya konjonktiva 

enfeksiyonu veya kolonizasyonu sonucu pnömoni meydana gelebilir. Aspirasyon veya 
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konağın immünolojik faktörlerinden kaynaklanan akciğer hasarı da çocuğu pnömoniye 

yatkın hale getirebilir (30). 

 

2.1.1.3. Tanı 

Klinik Bulgular 

 Pnömonide bulgular etiyoloji, hastanın yaĢı gibi faktörlere bağlı olarak farklı 

klinik tablolara sahip olabilir. Pnömoni tanısında hekim öngörüsü de önemlidir (31). 

Bakteriyel toplum kaynaklı pnömoni vakalarının çoğunda çocuklarda ani baĢlayan ateĢ, 

takipne ve öksürük görülür. Diğer semptomlar arasında göğüs ağrısı, baĢ ağrısı, eklem 

ağrısı, mide bulantısı ve karın ağrısı sayılabilir (32). Aranacak en yaygın bulgular 

arasında ateĢ, takipne, nefes darlığı, ronkus ve ral yer alır (32). Tanımlanacak diğer 

fiziksel bulgular arasında hırıltı, burun kanadı solunumu (2 yaĢ öncesi) ve göğüs 

retraksiyonları bulunur (33). 

 Yenidoğanlar doğumdan sonraki 24 saat içinde taburcu edilebileceğinden, 

yenidoğan neonatal pnömoni veya neonatal sepsis açısından dikkatli değerlendirmelidir. 

Bu yenidoğanlar tipik olarak takipne (solunum hızı 60/dakikadan fazla), hırıltı ve 

çekilmeler Ģeklinde klinik bulgu verir. Bu bebeklerde irritabilite ve yetersiz beslenme 

gibi spesifik olmayan semptomlar da görülebilir. Bu hasta grubunda ateĢten çok 

hipotermi görülebilir. 1 aylıktan büyük pnömonili bebeklerde ise benzer semptomlar 

vardır ancak öksürük daha belirgin olarak görülür. Bakteriyel pnömoniler bebeklerde 

çoğunlukla ateĢli seyrederken, yenidoğanlarda ateĢ daha az sıklıkla karĢılaĢılan bir 

bulgudur (30). Chlamydia trachomatis, 4-11 haftalık bebeklerde görülen en yaygın 

pnömoni nedenlerindendir. Maternal genital enfeksiyondan kaynaklanır ve subakut 

interstisyel pnömoniye neden olur (34). Bu bebeklerde fizik muayenede de konjunktivit 

olabilir (35). Daha büyük çocuklar ve ergenler daha küçük çocuklara benzer 

semptomlar gösterebilir ve ayrıca baĢ ağrısı ve karın ağrısı gibi genel semptomlara 

sahip olabilir (36). Daha büyük çocuklar ve ergenler sıklıkla plöritik ve lokalize olan 

göğüs ağrısından Ģikayet edebilirler (37,38). Hafif derecede hasta görünen, spesifik 

solunum semptomları, takipne ve ral bulguları olmayan çocuklarda da pnömoni olabilir 

(39). Ayrıca muayene sırasında çocukta meydana gelebilecek tepkiler (ağlama, bağırma, 

nefes tutma gibi) rallerin duyulmasına engel olabilir. Klinik değerlendirme her açıdan 

dikkatle yapılmalıdır (39). 
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Laboratuvar Testleri ve Radyolojik Değerlendirme 

 Göğüs radyografileri bakteriyel ve viral pnömonilerin ayırt edilmesinde altın 

standart olmasa da ayırıcı tanıya destek olurlar (40,41). Çoğu radyolog hava 

bronkogramları ile alveoler veya lober infiltrasyonun bakteriyel pnömoninin oldukça 

spesifik bir göstergesi olduğunu kabul etmektedir (42,43). Unilober infiltratlar veya 

yuvarlak infiltratlar pnömokokal pnömoni ile uyumlu iken, pnömatosel varlığı 

S.aureus'un neden olduğu gibi ciddi nekrotizan pnömoni varlığında görülmektedir (44). 

Viral pnömoniler genellikle yaygın interstisyel infiltratlar, hiperinflasyon veya 

atelektazi ile karakterizedir. PeribronĢiyal kalınlaĢma veya hiler adenopati de görülebilir 

(45). C. pneumonia, yaygın interstisyel tutulum ve hiperinflasyon ile karakterizedir 

(44). M. pneumoniae'nin neden olduğu pnömonilerde hastaların radyografileri normal 

olabilir veya viral veya bakteriyel pnömoni özelliklerine sahip olabilir. Plevral 

efüzyonlar S.pneumoniae ve S.aureus enfeksiyonu ile daha yaygınken  M.pneumoniae 

pnömonisi ile de görülebilir (44). 

 Bakteriyel ve bakteriyel olmayan pnömoniyi ayırt etmede biyokimyasal testler 

de kullanılmaktadır. Bu testlerden biri de C-reaktif protein (CRP)‘dir. CRP viral 

enfeksiyonlarda 40 mg/L değerini genellikle aĢmamaktadır. Bakteriyel enfeksiyonlarda 

ise >100 mg/L değerlerine ulaĢmaktadır. Ancak virülansı yüksek bazı viral 

enfeksiyonlarda da bu gibi yüksek CRP değerleri görülebilmektedir (46). Ayırt edici 

diğer bir serum belirteci de prokalsitonin (PCT)‘dir. PCT düzeyleri bakteriyel 

enfeksiyonların baĢlangıcında CRP‘ye göre daha hızlı yükselmektedir. PCT düzeyleri 

genel olarak bakteriyel enfeksiyonlarda viral enfeksiyonlara göre olarak daha yüksek 

görülmektedir (46). Özellikle pnömokokal pnömonide yüksek nötrofil sayısı ve artmıĢ 

beyaz kan hücresi sayısı sıklıkla görülür (42). Kan kültürleri pnömonide nadiren 

pozitiftir ancak ilk tedaviye yanıt vermeyen Ģüpheli pnömokok pnömonisi olan 

çocukların tedavisinde yardımcı olabilir. Serolojik kan testleri pnömoni tanısı için 

oldukça sınırlı değere sahiptir. Ancak mikoplazma pnömonisi Ģüphesi olan 3 yaĢın 

üzerindeki çocuklar için yatak baĢında yapılabilen soğuk aglutinin testi tanı 

koydurucudur. Viral pnomonilerde yanlıĢ pozitiflikler olmasına rağmen test 

mikoplazma vakalarının % 70-% 90'ında pozitiftir (47). Enzime bağlı immünosorbent 

testleri veya doğrudan floresan antikor testleri gibi nazofarengeal numuneler üzerinde 
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gerçekleĢtirilen birçok test RSV ve influenza gibi alt solunum yolu hastalıklarının viral 

etiyolojilerini saptamak için duyarlı ve spesifiktir (47). 

 Nabız oksimetresi solunum bozukluklarının değerlendirilmesi için yararlı bir 

testtir ve geliĢmemiĢ ülkelerde ve yüksek rakımlı alanlarda pnömoninin klinik bulguları 

(takipne, krepitasyonlar) ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Oksijen satürasyonu ölçümleri 

pnömoni teĢhisini desteklemek ve hastaneye yatma veya ayakta tedavi gibi yönetim 

kararlarını etkilemek için faydalı olmaktadır (48,49). 

 

2.1.1.4. Tedavi  

 Pnömoni olan bir çocuğa en iyi bakımı sağlamak için pnömoninin ciddiyetini ve 

çocuğun klinik durumunu belirlemek önemlidir (Tablo 2). 

 

 

Tablo 2. Pnömoni Ģiddetine göre klinik özellikler (50,51) 

Orta Ģiddetli pnömoni klinik özellikleri ġiddetli pnömoni klinik özellikleri 
AteĢ ˂38,5 0C AteĢ ≥ 38,5 0C 

Respiratuvar distres hafif veya yok; 

ArtmıĢ solunum hızı, ancak orta ila Ģiddetli 
solunum sıkıntısı tanımlayan yaĢa özgü 

solunum hızından daha az 

Retraksiyon hafif veya yok 

Hırıltı yok 

Burun kanadı solunumu yok 

Apne yok 

Hafif nefes darlığı 

Respiratuvar distres orta veya Ģiddetli; 
Solunum hızı>70 solunum/dk; bebeklerde 

Solunum hızı>50 solunum/dk; büyük 
çocuklarda 

Suprasternal, interkostal veya subkostal 

kaslarda orta veya Ģiddetli retraksiyon 

Nefes almada ciddi zorluk (≥12 ay) 
Hırıltı 

Burun kanadı solunumu 

Apne 

Belirgin nefes darlığı 
Normal renk Siyanoz  

Normal mental durum Mental durumda değiĢmeler 
Normoksemi  Hipoksemi  

Normal beslenme, kusma yok Beslenme yok veya dehidratasyon 

Normal kalp atımı TaĢikardi  
Kapiller dolum; ˂2 sn Kapiller dolum; ≥2 sn 

 

 

 Çoğu çocuk yatarak tedaviye ihtiyaç duymayacaktır. Pnömoninin Ģiddetini ve 

hastaneye yatıĢ gerekliliğini sınıflandırmaya yardımcı olacak kriterler mevcuttur. 

Pnömoni tanısı almıĢ hastaların hastaneye yatıĢ kriterleri için mevcut skorlama sistemi 

yoktur ancak Amerikan Enfeksiyon Hastalıkları Derneği ile Çocuk Enfeksiyon 
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Hastalıkları Dernekleri tarafından rehber yayınlanarak hastaneye yatıĢ için tavsiyede 

bulunulmuĢtur, bu rehberlere göre; 

 Toplum kökenli pnomonisi olan 3-6 aylık bebekler 

 Metisiline dirençli S.hae gibi virülansı yüksek patojenlerle ortaya çıkmıĢ 

pnomoni olguları 

 38,5 
0C veya üstünde ateĢin olması 

 Evde tedavisi ve takibi mümkün olmayan hastalar 

 Astım, kistik fibrozis gibi eĢlik eden hastalığı olanlar 

 Beslenmesi kötü veya dehidratasyon bulgusu olan hastalar (50). 

 Yukarıdaki bulgular değerlendirilerek genel durumu bozuk olan hastaların, 

ayrıca solunum sıkıntısı olduğu belirlenen tüm bebek ve çocukların hastaneye 

yatırılması önerilmektedir. Bu dernekler solunum sıkıntısını iĢaret eden bulgular için de 

kriterler vermiĢtir. Bu kriterler; 

 Takipne; solunum sayısı/dk 

0-2 ay > 60/dk 

2-12 ay > 50/dk 

1-5 yaĢ > 40/dk 

> 5 yaĢ > 20/dk 

 Suprasternal, subkostal, interkostal retraksiyonlar 

 Dispne  

 Ġnleme 

 Burun kanadı solunumu 

 Apne  

 Mental durumda değiĢiklik 

 Oda havasında pulse oksimetri < % 90 

 Bu kriterleri gösteren olgular hastaneye yatırılmalıdır. Ayakta veya yatarak 

tedavide etkenin tespit edilmesi gerekir, böylece etkene yönelik tedavi uygulanabilir. 

S.pneumoniae veya H.influenzae'nin neden olduğu pnömoninin mortalitesi 

antibiyotiklerle erken tedavi ile önemli ölçüde azaltılabilir (52). Bununla birlikte az 

geliĢmiĢ ülkelerin uzak ve dezavantajlı bölgelerinde ölüm oranları oldukça yüksektir 

(53). Mortalitenin yüksek olduğu dezavantajlı bu bölgelerde birinci basamak sağlık 

hizmeti çalıĢanları için kılavuzlar, tedaviye karar vermek için gereken minimum sayıda 



10 

kriteri ve mortaliteyi azaltmak için gereken minimum tedaviyi içermelidir (54). DSÖ 

akut solunum yolu enfeksiyonu vaka yönetimi stratejisi pnömoni vakalarına antibiyotik 

sağlayarak ve üst solunum yolu enfeksiyonu olan çocuklarda uygunsuz antibiyotik 

kullanımını azaltarak çocuk ölümlerini azaltmayı amaçlamıĢtır. Solunum semptomları 

olan tüm çocuklar, "Ģiddetli" ve "çok Ģiddetli" vakaları ayıran spesifik özelliklere göre 

sınıflandırılmaktadır (54,55). 

 

 

 

ġekil 1. Pnömoninin klinik sınıflandırması ve tedavi planı (56) 

 

 

 Tedavi için antibiyotik seçimi baĢlangıçta her zaman deneysel bir süreçtir ve 

çocuğun yaĢı, aĢılanma durumu, altta yatan hastalığı, önceden var olan sağlık koĢulları 

ile birlikte yerel ve bölgesel mikrobiyal duyarlılık ve direnç modellerine dayanır (55,57-

59). 

 Çoğu çocuk ayakta tedavi ortamında oral antibiyotiklerle tedavi edilebilir. Çoklu 

ilaç direnci gösteren patojenlere bağlı pnömonilerde makul alternatiflerin olmadığı veya 

oral bir antibiyotiğin optimal kabul edildiği durumlarda kinolonlar düĢünülebilir. 

Kinolonlar çocukluk çağı tendiniti/tendinopatisi geliĢimi ile iliĢkilendirilmiĢtir ancak 

son çalıĢmalar bu yan etkilerin nadir olduğunu göstermektedir (60). Ayakta tedavinin 

yanında yatarak tedavi kılavuzları da oluĢturulmuĢtur. Ayakta tedavi ortamında 

komplike olmayan pnömoni tedavisi genellikle 5 ila 10 gün sürmelidir (61). Pnömoni 

Öksürüğü veya nefes alma zorluğu olan 2-59 

ay yaşında çocuk  

Öksürme ve 
soğuk algınlığı; 
pnömoni yok 

Evde 

Tedavi 

Genel olumsuz bulgular; 

şiddetli pnomoni veya 

farklı ağır hastalık  

İlk doz damar yolu 
ile antibiyotik ve 

destekleyici tedavi  

Hızlı solunum ve 
göğüste çekilme; 

pnomoni  

Oral amoksisilin ve 

evde tedavi  
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tanısı ile yatırılan hastalarda daha uzun süreli antibiyotik tedavisi tipik olarak 7 ila 10 

günlük kombine parenteral ve oral tedaviyi veya ateĢsiz olduktan sonra en az 1 hafta 

süreyi gerektirir (58). Komplike pnömoni vakaları ateĢin olmadığı doğrulandıktan sonra 

en az 2 haftalık tedavi gerektirir ve bu 4 haftaya kadar uzatılabilir (58). Parenteral 

tedaviden oral tedaviye geçiĢ 24 ila 48 saatlik doğrulanmıĢ ateĢ yokluğundan sonra 

gerçekleĢebilir ancak bu uygulama komplike ve/veya yoğun bakım ünitesine yatırılan 

hastalarda her zaman pratik değildir (61). 

  

 

Tablo 3. Pnömonide tedavi yaklaĢımları (62) 

 

 

2.1.2. BronĢiolit 

 Akut solunum yolu hastalığı olan bronĢiolit geliĢmiĢ ülkelerde 2 yaĢından küçük 

çocuklarda hastaneye yatıĢların önde gelen nedenlerinden biridir (63). BirleĢik 

Krallık'ta, 12 aylıktan küçük bebeklerin % 2-3'ü bronĢiolit nedeniyle hastaneye 

yatırılmaktadır (64). BronĢiolit; küçük hava yollarının epitel hücrelerini iĢgal ederek 
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aĢırı mukus üretimine, bronĢiollerin tıkanmasına, değiĢen derecelerde bronkospazm ve 

hava hapsine yol açan solunum virüslerinden kaynaklanmaktadır. Solunum sinsityal 

virüsü bronĢiolit ile iliĢkili en yaygın virüstür. Bunu rinovirüs, parainfluenza virüsü, 

insan metapnömovirüsü, grip virüsü, adenovirüs, koronavirüs ve insan boca virüsü 

izlemektedir (65). 

 

2.1.2.1. Etiyoloji 

 BronĢiolit histopatolojik veya radyolojik kriterlere göre sınıflandırılabilir ancak 

bronĢiolit tanısı koyarken klinik etiyoloji açısından değerlendirme yapmak çok 

önemlidir (Tablo 4) (66). 2 yaĢından küçük çocuklarda bronĢiolit en sık teĢhis edilen 

solunum yolu hastalığıdır ve vakaların büyük çoğunluğu viral enfeksiyon kaynaklıdır. 

Respiratuvar sinsityal virüs, enterovirüsler ve rinovirüsler baĢlıca etkenlerdir. 

YetiĢkinlerde daha az yaygın olmakla birlikte enfeksiyöz bronĢiolit viral 

enfeksiyonların (adenovirüs, influenza ve parainfluenza vb.)  yanı sıra Legionella 

pneumophila ve M. pneumonia enfeksiyonları ile de ortaya çıkabilir (67).  

 BronĢiolitin reaksiyon paterni hastalık etkeni olabilecek ajanların gruplarıyla 

ilgilidir. Örneğin; 200 μm ve 5 μm aerodinamik çap arasındaki partikül madde esas 

olarak bronĢit ve bronĢiolite neden olurken, alveoler bölgede nadiren inflamasyona 

neden olur. Gazlar, aerosoller veya 5 μm‘den küçük partikül maddeler daha büyük hava 

yollarını kolaylıkla geçerek ya hiç ya da sadece hafif inflamatuar reaksiyona neden 

olurken majör inflamatuar reaksiyon bronĢiollerde ve alveollerde görülmektedir (68) . 

 

 

Tablo 4. Potansiyel bronĢiolit nedenleri (66) 

Potansiyel bronĢiolit nedenleri 
Enfeksiyonlar 

Postenfeksiyoz nedenler 

Ġnhalasyon hasarlanmaları 
Diffüz panbronĢiolit 
Toksik ajanların aspirasyonu 

Kollajen vasküler hastalıklar 
Akciğer transplantasyonu sonrası 
Kök hücre nakli sonrası 
Ġdiyopatik 
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 Genel durumu iyi olan bebeklerin çoğu için bronĢiolit genellikle kendi kendini 

sınırlayan bir hastalıktır. Bununla birlikte hastaya ve çevresel faktörlere bağlı olarak 

hastalığın Ģiddeti artabilir. Özellikle 1 ile 3 ay yaĢ olan bebeklerde maternal antikorların 

az olması sebebiyle hastalık daha Ģiddetli seyretmektedir. Benzer Ģekilde erken doğmuĢ 

bebekler, özellikle en büyük transplasental antikor transferi penceresini kaçıran 29. 

gebelik haftasından erken doğanlar daha Ģiddetli hastalık riskine sahiptirler (69). 

 Diğer klinik ciddiyet risk faktörleri arasında özellikle pulmoner hipertansiyon 

veya konjestif kalp yetmezliği, kronik akciğer hastalığı ve hemodinamik açıdan önemli 

doğumsal kalp hastalıkları yer alır. Trizomi 21, düĢük ağırlık ve nöromüsküler 

bozukluklar da Ģiddetli bronĢiolitin bağımsız prediktörleri olarak tanımlanmıĢtır (69). 

Afrikalı Amerikalılar ve beyaz bebekler arasında hastaneye yatıĢ oranında bir fark 

yokmuĢ gibi görünse de diğer ırksal ve etnik gruplar için veriler sınırlıdır (70). 

 

2.1.2.2. Patofizyoloji 

 BronĢiolitin patogenezi hava yolu ödemi, artan mukus üretimi ve doğrudan 

sitotoksik hasar nedeniyle hava yolu epitel hücrelerinin nekrozunun bir 

kombinasyonunu içerir. RSV bulaĢı kiĢiden kiĢiye ya doğrudan nazal mukozanın 

kontamine sekresyonlarıyla veya damlacıkların solunması ile olmaktadır. Virüs burun 

epitelinde çoğalırken lenfositler, granülositler ve doğal öldürücü hücrelerin rol aldığı bir 

immün reaksiyon baĢlatır. BulaĢmanın ardından 4 ila 6 günlük bir inkübasyon 

süresinden sonra burun tıkanıklığı ve rinore dahil olmak üzere üst solunum yolu 

semptomları ortaya çıkar (70). Enfekte hastaların yaklaĢık üçte birinde nekrotik 

nazofarengeal epitel hücrelerinin sertleĢmesi ve aspirasyonu ile alt solunum yoluna 

yayılım baĢlar (70). Viral replikasyon bronĢiollerde mukozal epitel hücrelerinde olur. 

Üst solunum yoluna benzer Ģekilde alt sistemde ortaya çıkan immun yanıt ödeme, epitel 

hücrelerinin daha fazla dökülmesine ve mukus salgılanmasına neden olur. BozulmuĢ 

siliyer aktivite durumu daha da kötüleĢtirir ve hava yollarının tıkanmasına yol açar. 

Distal hava hapsi hiperinflasyona ve lokalize atelektaziye neden olur. Ventilasyon ve 

perfüzyonun uyumsuzluğu solunumda bozukluğa ve hipoksemiye yol açar. AteĢ 

hastaların yaklaĢık % 50'sinde görülür (70). 
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2.1.2.3. Tanı 

Klinik Bulgular 

 BronĢiolitin klinik görünümü kısmen etiyolojiye bağlıdır. Çocuklarda enfeksiyöz 

bronĢiolit tipik olarak baĢlangıçta akuttur ve ateĢ, öksürük, rinore, ekspiratuar hıĢıltı ile 

iliĢkilidir (71). Daha büyük çocuklarda ve yetiĢkinlerde bronkopnömoni yokluğunda 

izole enfeksiyöz bronĢiolit oldukça nadirdir ancak mikoplazma pnömonisi ile ortaya 

çıkabilir. Bu tür hastalar akut baĢlangıçlı öksürük, nefes darlığı, ateĢ ve hatta plöritik 

göğüs ağrısı ile baĢvurur. Çoğu enfeksiyöz bronĢiolit vakasında hastalık kendi kendini 

sınırlar ve nadiren 7 ila 10 günden uzun sürer (71). 

 Solunum yoluyla maruz kalma durumunda hastalar hava yolu hasarı veya 

kimyasal pnömoni ile ilgili akut semptomlar gösterebilir veya ilk travmadan haftalar 

sonra gecikmiĢ bir öksürük ve nefes darlığı baĢlangıcı olabilir (72). Küçük hava yolu 

hastalığı (yani kemik iliği, akciğer nakli sonrası, kollajen vasküler hastalık vb) ile 

iliĢkili olduğu bilinen altta yatan bir hastalığın varlığı, açıklanamayan nefes darlığı, 

öksürük veya hava akımı obstrüksiyonu olan hastalarda bronĢiolit değerlendirilmelidir. 

BronĢiolitli hastalar hastalığın erken evrelerinde asemptomatik olabilir, bu nedenle 

solunum fonksiyon testi, görüntüleme ve hatta bronkoskopi ile tarama yüksek riskli 

hastaları açık pulmoner semptomlar geliĢmeden önce belirlemek için yardımcı olacaktır 

(73). 

 

Radyolojik Bulgular 

 BronĢiolitli hastalarda radyografik bulgular genellikle spesifik değildir ancak 

altta yatan bronĢioler bozukluğun varlığına dair ipuçları sağlayabilir. BronĢioller 

standart göğüs radyografilerinde görünmez ancak küçük hava yollarının tıkanması hava 

hapsine veya hiperinflasyona neden olabilir.  Bu hiperinflasyon alanlarını ardıĢık 

radyografiler gösterebilir (74). Yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi (YÇBT) 

Ģüpheli bronĢiolitin görüntülenmesini sağlamaktadır. Normal bronĢioller çok küçük 

olmasına rağmen YÇBT ile etkin bir Ģekilde görüntülenebildiğinden hastalıklı 

bronĢiollerin hem doğrudan hem de dolaylı belirtileri görülebilmektedir (75). 

Ġnflamatuar infiltrasyon yoluyla bronĢioler duvarların kalınlaĢması veya lümen veya 

çevreleyen interstisyumun eksüda ile dolması bronĢ duvarını bilgisayarlı tomografide 

doğrudan görünür kılmaktadır. Sentrilobüler kalınlaĢma inflamasyonun en erken 
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belirtisidir ve küçük periferik nodüller olarak görülebilir. Erken mukus tıkacı ile 

kötüleĢen bronĢioler inflamasyon bir nodülde sonlanan sentrilobüler dallanma yapıları 

olarak görülebilen "tomurcuklu ağaç" görünümü yaratmaktadır. Tomurcuklu ağaç 

opasitelerinin varlığı çoğu zaman enfeksiyöz bronĢioliti gösterir (76). Progresif 

inflamasyon ve obstrüksiyon, sekonder pulmoner lobülde kistik veya tübüler bir yapı 

olarak tanımlanan bronĢioler geniĢlemeye (bronĢektazi) yol açabilir (66). 

 

2.1.2.4. Tedavi 

 Herhangi bir bronĢiolitli çocuğa bakarken ilk değerlendirmede hastaneye 

yatmanın gerekli olup olmadığını belirlemeye yardımcı olmak için hastalığın Ģiddetini 

değerlendirmelidir (Tablo 5). 

 

 

Tablo 5. BronĢiolitte tedavi endikasyonları (77) 

Uygulama  Bulgu  Kısıtlılık  

Nebulize hipertonik salin (% 3) 
Sadece yatan hastalarda artmıĢ 
solunum hızı 

Acil serviste kullanım için endike 
değildir: yatıĢ ihtiyacını 
değiĢtirmez; kalıĢ süresinin <3 

gün olması beklendiğinde kalıĢ 
süresini azaltmaz 

Oksijen  
O2 satürasyonu < % 90 olan 

hipoksemi 

% 89 veya daha fazla O2 

satürasyonu doku perfüzyonu 
için yeterlidir ve hipoksemi riski 
minimumdur 

Sıvı resüsitasyonu 

Dehidrasyon, yetersiz oral alım 
veya artan solunum sıkıntısı, 
aspirasyon riski 

Ġntravenöz hidrasyon iyatrojenik 
hiponatremiye neden olabilir 

Albuterol  
BelirtilmemiĢ; albuterol 
denemesi artık önerilmiyor 

Semptomları geçici olarak 
iyileĢtirebilir, ancak hastaneye 
yatıĢ ihtiyacında, semptomların 
gerilemesinde veya kalıĢ 
süresinde değiĢikliğe neden 

olmaz 

Epinefrin  Endikasyon yok 

KalıĢ süresinde veya diğer yatan 
hasta sonuçlarında hiçbir 
iyileĢme sağlamaz 

Sistemik kortikosteroid Endikasyon yok 

KalıĢ süresinde veya diğer yatan 
hasta sonuçlarında hiçbir 
iyileĢme sağlamaz 

Antibiyotik  

Yalnızca eĢlik eden bakteriyel 

enfeksiyon Ģüphesi varsa 

kullanılır 

Viral bironĢiolitte fayda 

sağlamaz 

Göğüs fizyoterapisi  Endikasyon yok 
ÇalıĢmalar hiçbir fayda 
göstermemektedir 

Sürekli nabız oksimetresi 

Yalnızca hipoksemi için oksijene 
ihtiyaç duyan hastalarda 
kullanılır 

O2 ihtiyacı olmayan hastalarda 
aralıklı nabız oksimetresi 
yeterlidir 
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 Hastaneye yatıĢ endikasyonları arasında hipoksemi, önemli ölçüde artmıĢ 

solunum çabası/retraksiyon, dehidratasyon veya solunum sıkıntısı nedeniyle oral alımla 

hidrasyonun sürdürülememesi yer alır. Bir hastanın hastaneye yatırılması gerekmiyorsa 

ailelere hastaneye geri getirilmesini gerektirecek belirti ve semptomlar konusunda 

dikkatli bir Ģekilde danıĢmanlık yapılmalıdır (64). BronĢiolitli çocukların bakımı 

hidrasyonun sağlanması, solunum desteği verilmesi gibi destekleyici tedavileri 

kapsamaktadır (78). Özellikle bebeklerde ağız ve burundan solunum yollarını tıkayan 

mukusun boĢaltılması solunumu rahatlatmaya yardımcı olacaktır. Geçici olan bu iĢlem 

tekrarlanarak hava yollarının açık kalması sağlanmalıdır (78). Hipoksemisi olan 

bronĢiolitli tüm bebek ve çocuklara ilave oksijen sağlanmalıdır (oksijen satürasyonları < 

% 90). % 90 veya daha yüksek oksijen satürasyonları genellikle doku perfüzyonu için 

yeterlidir ve hasta için hafif hipoksemi riski minimumdur (77). Gerekli durumlarda 

geleneksel nazal kanül kullanılarak veya minimal invaziv pozitif basınç desteği ile 

oksijen verilebilir (78). Hastanede yatan bebeklere ve çocuklara; solunum sıkıntısı, 

hipoksemi veya solunum yetmezliği varsa çeĢitli derecelerde solunum desteği 

sağlanmalıdır. Basit nazal kanül, yüksek akıĢlı nazal kanül veya gerekirse pozitif 

basınçlı ventilasyon, entübasyon ve mekanik ventilasyon ile solunum desteği 

(tamamlayıcı oksijenle veya olmadan) sağlanmalıdır (79). 

 BronĢiolit semptomları nedeniyle hidrasyon ihtiyaçlarını ağızdan 

karĢılayamayan bebekler hidrasyon desteği almalıdır. Hidrasyon ve beslenme ağızdan, 

nazogastrik tüp yoluyla veya intravenöz yolla sağlanabilir. Enteral hidrasyon, kusması 

olmayan ve potansiyel olarak pozitif basınçlı ventilasyon desteği veya entübasyon 

gerektirecek önemli klinik dekompansasyon riski taĢımayan hastalar için uygundur (77). 

 BronĢiolitli yatan hastalarda nebulize hipertonik (% 3) salin (HTS) tedavisi 

uygulanabilir. HTS mukosiliyer klirensi iyileĢtirebilir, bu da solunum sıkıntısının 

azalmasına ve oksijenasyonun artmasına yardımcı olur (80). 

 BronĢiolitli birçok hastada muayene sırasında hırıltılı solunum görülmesine ve 

albuterol uygulaması ile klinik solunum skorları geçici olarak iyileĢtirebilmesine 

rağmen, albuterolün hastalığın gerilemesi, oksijen gereksinimi, hastanede kalıĢ ihtiyacı 

veya hastanede kalıĢ süresi üzerinde anlamlı bir etkisi yoktur (81). 

 BronĢiolitli çocuklarda ciddi bakteriyel enfeksiyon riskinin % 1'den az olduğu 

göz önüne alındığında bronĢiolit tanısı alan hastalara antibiyotik tedavisi verilmesi 
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genellikle önerilmemektedir (77). Bununla birlikte pnömoni veya akut orta kulak 

enfeksiyonu gibi diğer bakteriyel enfeksiyonların eĢlik etmesi de mümkündür ve 

klinisyenin eĢlik eden bir bakteriyel enfeksiyon için Ģüphesi varsa uygun tedaviyi 

değerlendirmelidir (82,83) 

 

2.2. D Vitamini 

 D vitamini; kemik sağlığı metabolizmasında, kalsiyum ve fosfor emiliminin 

düzenlenmesinde önemli rol oynar. Bununla birlikte D vitamininin etkileri mineral 

homeostazı ve iskelet sağlığının korunması ile sınırlı değildir. Diğer doku ve organlarda 

D vitamini reseptörlerinin (VDR) varlığı D vitamini fizyolojisinin kemik homeostazının 

çok üstüne ve ötesine uzandığını göstermektedir (84). Ek olarak 25-OH D'nin biyolojik 

olarak aktif formuna (Vitamin D (1,25-OH 2D)) dönüĢtürülmesinden sorumlu olan 

enzimin böbrekler dıĢında diğer dokularda da tanımlanmıĢ olması D vitamininin böbrek 

dıĢı dokularda da kullanıldığını göstermektedir (85). D vitamininin hormon formu olan 

D3 etkisini göstermek için vitamin D reseptörlerini kullanmaktadır. Bu reseptörler 

hücrelerde hedef genlerin transkripsiyonunu düzenleyen nükleer reseptörlerdir (86). 

 D vitamini vücutta diyet kaynaklarından elde edilebilir veya sentezlenebilir, bu 

vitamin iki formda mevcuttur: bitki kaynaklarından D2 vitamini (ergokalsiferol) ve 

hayvan kaynaklarından D3 vitamini (kolekalsiferol), her ikisi de topluca D vitamini 

olarak adlandırılır. Bununla birlikte diyet kaynakları genellikle toplam vitaminin çok 

küçük bir miktarını oluĢturur. Diyetle birlikte alınan D2 ve D3 vitaminleri ince 

bağırsaklarda emilir ve Ģilomikronlar aracılığıyla dolaĢıma katılırlar. D vitamini vücutta 

yağ dokuda depolanır ve gerek duyulduğunda vücut tarafından kullanılır (4).  

 

2.2.1. D Vitamini Metabolizması 

 D vitamini yağda çözünen bir vitamindir. Çok az gıda (sardalya, ringa balığı, ton 

balığı, uskumru, somon ve morina karaciğeri yağı, yumurta sarısı, shiitake mantarı, 

karaciğer veya organ etleri gibi yağlı besinler) doğal olarak D vitamini içerir ve 

dolayısıyla ultraviyole-B (UVB) radyasyonu ile dermal sentez D vitamini elde etmenin 

ana yolunu oluĢturur (87). 
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ġekil 2. D vitamini sentez yolu (88) 

 

 

 Derinin epidermal hücrelerindeki kolesterol benzeri öncü (7-dehidrokolesterol), 

UVB radyasyonunun (dalga boyu 290-315 nm) etkisi ile pre-vitamin D'ye dönüĢür (89). 

Hem D3 vitamini hem de D2 vitamini biyolojik olarak etkisizdir. Aktif formlarına 

dönebilmeleri için bir dizi enzimatik tepkimeye girmelerine ihtiyaçları vardır. Her iki D 

vitamini türevi önce karaciğerde 25 hidroksilaz enzimi ile 25-OH D‘ye dönüĢür. Daha 

sonra böbreklerde 1 alfa hidroksilaz enzimi ile aktif form olan 1,25-OH 2D‘ye dönüĢür 
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(90). Bu döngünün kontrolü paratiroid hormonu (PTH), hipofosfatemi ve büyüme 

hormonu tarafından yönlendirilir (91,92). 1-alfa hidroksilasyonun ayrıca alveoler 

makrofajlar, osteoblastlar, lenf nodları, plasenta, kolon ve keratinositler gibi böbrek dıĢı 

doku ve hücrelerde de gerçekleĢmesi 1,25-OH 2D'nin olası otokrin-parakrin rolünü 

açıklar (91,92). D vitamini tüm çekirdekli hücrelerde bulunan vitamin D reseptörü 

aracılığıyla iĢlev görür. En önemli biyolojik rolü enterosit farklılaĢmasını ve bağırsakta 

kalsiyum emilimini arttırarak kalsiyum homeostazını kolaylaĢtırmasıdır. Hipokalsemi 

durumunda iyonize kalsiyumun plazma seviyesi düĢer ve bu paratiroid bezi kalsiyum 

reseptörleri tarafından tespit edilir. PTH, dolaĢımdaki 25-OH D'den daha fazla 1,25-OH 

2D sentezlenmesi için böbreklerde 1-alfa-hidroksilasyonu uyarır. 1,25-OH 2D'nin 

yükselmesi bağırsaklar, kemikler ve böbreklerde kalsiyum taĢınmasını artırır ve ayrıca 

osteoblast ile osteoklast aktivitesini düzenler. Plazma kalsiyumu normale döndükçe, 

PTH salgılanması azalır. D vitamini ve kalsiyum homeostazının bu fizyolojik döngüsü 

yeterli 1,25-OH 2D sentezi ve plazma kalsiyum seviyesini korumak için dolaĢımda 25-

OH D'nin gerekli olduğunu gösterir (93). Bununla birlikte D vitamini eksikliği 

dolaĢımda 25-OH D‘nin azalması ile sonuçlanabilir. Bu da 1,25-OH 2D sentezini ve 

kalsiyum emilimini düĢürerek PTH seviyelerini yükseltir. Bu yüzden D vitaminini 

klinik olarak değerlendirmek için hem plazma 25-OH D hem de PTH düzeyine bakmak 

gerekmektedir (88). 

 

2.2.2. D Vitamini Eksikliği 

 D vitamininin serum düzeyi konusunda herkes tarafından kabul gören bir değer 

olmamakla birlikte 25-OH D‘nin 20 ng/ml (50nmol/l)‘nin altında olması D vitamini 

yetmezliği olarak kabul edilmektedir. Bu değerin 12ng/ml ve daha az olması eksiklik, 

30 ng/ml‘den yüksek ise yeterli, >100 ng/ml olması toksik doz olarak kabul edilir (94). 

Çocuklarda optimal D vitamini durumu serum ALP yükselmesi gibi raĢitizm veya 

kemik döngüsüne iliĢkin klinik kanıtlara dayanır (95). 

 Tutarsız kanıtlar nedeniyle çocuklarda yeterli 25-OH D konsantrasyonu için fikir 

birliği henüz kurulmamıĢtır. Tablo 6‘da çeĢitli kuruluĢlara göre çocuklarda D vitamini 

düzeyleri karĢılaĢtırılması yapılmıĢtır (88). 
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Tablo 6. ÇeĢitli kuruluĢlara göre çocuklarda çocuklarda D vitamini düzeylerinin karĢılaĢtırılması 
(96) 

25-OH D (ng/mL) 
American Academy of 

Pediatrics (2008) 

Pediatric Endocrine 

Society (2011) 

Global Consensus 

(2016) 

ġiddetli eksiklik 

Eksiklik 

Yetersizlik 

Yeterli düzey 

AĢırı yükseklik 

Toksik doz 

˂5 

5-15 

16-20 

21-100 

101-150 

>150 

 

<20 

<30 

 

<12 

12-20 

>20 

 

>100 

 

 

 25-OH D eksikliğinin en önemli nedenleri arasında yetersiz güneĢ alımı ve ten 

renginin koyu olması yer almaktadır (97). Özellikle mevsimsel olarak güneĢ ıĢığına 

maruziyetin değiĢmesi D vitaminin kıĢ aylarında daha az sentezlenmesiyle sonuçlanır 

(98). Koyu ten rengine sahip insanlarda ciltte melanin miktarı fazladır, bu da UV 

ıĢınlarının ciltteki etkisini önleyerek D vitamini sentezinin bloke olmasına yol açar (99). 

Diyet yolu ile alınan D vitamini ileumdan emilmektedir bu yüzden gastrointestinal 

sistemde meydana gelecek malabsorbsiyon durumları (çölyak, crohn gibi) da eksikliğe 

yol açabilir (100). D vitamini eksikliğine yol açabilen çeĢitli nedenler Tablo 7‘de 

verimiĢtir. 

 

Tablo 7. D vitamini eksikliğine yol açan çeĢitli nedenler (100) 

D vitamini eksikliği nedenleri 
Yetersiz kutanöz D vitamini sentezi 
Koyu ten 

YaĢ (bebekler, ergenler ve yaĢlılar) 
Obezite 

Ultraviyole-B maruziyetinin fiziksel olarak engellenmesi (giysi, güneĢlik kullanımı vb) 

Coğrafi faktörler (daha yüksek enlem, kıĢ mevsim, alçak irtifa) 

D vitamininin diyet ile yetersiz alımı 
Dengesiz beslenme, vejeteryanlar, yeme bozuklukları (anoreksiya nervoza, bulimia nevroza vb) 

Malabsorpsiyon sendromları 
Bağırsak emilim bozukluğu (Çölyak hastalığı, Crohn's hastalığı, ülseratif kolit) 
Pankreatik enzim yetmezliği (Kistik fibrozis) 

Kolestaz sendromları (Biliyer atrezi) 

Bağırsak rezeksiyonu sonrası (kısa bağırsak sendromu) 
Perinatal faktörler 
Gebelikte annede D vitamini eksikliği 
Prematürelik 

Üç ila altı aylıktan sonra sadece anne sütü ile beslenme 

Genetik veya endokrin bozukluklar 

Kronik karaciğer/böbrek hastalıkları 
Diyabet 

D vitamininin kalıtsal direnci 

Ġlaçlar 
Ġnsan tedavisi için antiretroviral ajanlar 
Azole antifungal ajanlar (Ketokonazol) 

Glukokortikoidler 
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2.2.3. D Vitamini Eksiliğinin Klinik Sonuçları 

 D vitamini yetmezliğinin ve eksikliğinin ilk etkisi olarak bağırsaktan kalsiyum 

emiliminin azalması Ģeklinde ortaya çıkar (4). Vücudumuzda iyonize kalsiyum miktarı 

fizyolojik aralıkta tutulur. Bu görevi esas olarak PTH gerçekleĢtirir. Kanda kalsiyum 

miktarında azalma olması halinde paraitroid bezlerde yer alan reseptörler uyarılır ve 

paratiroid hormon sentezi artar (101). PTH böbrekleri daha fazla 1,25-OH 2D üretmesi 

için uyarır. PTH serum kalsiyum seviyelerini fizyolojik bir aralıkta tutmak için iki 

seçeneğe daha sahiptir. Birincisi kalsiyumun böbreklerden tübüler reabsorbsiyonunu 

arttırmak, ikincisi osteoblastlarda RANKL (NFkB'nin reseptör aktivatörü) 

ekspresyonunu artırarak kalsiyum depolarının iskeletten mobilizasyonunu arttırmaktır. 

RANKL‘nin artmasıyla osteoklastlardan enzim ve hidroklorik asit salınımı olur ve 

kalsiyum depolarının dolaĢıma geçmesi sağlanır (4,102). Osteoklastik aktivitedeki artıĢ 

kan kalsiyum düzeylerini arttırırken kollajen yıkımı nedeniyle iskeletin tahrip olmasına, 

bu da osteopeni ve osteoporoza neden olarak kırılma riskini artmasına yol açar 

(103,104). 

 Geçtiğimiz yirmi yılda çocukların küresel sağlık durumu belirlenirken D 

vitamini yetersizliği tanınmaya baĢlanmıĢtır. Kemik sağlığı için D vitamini yeterliliği ve 

yeterli kalsiyum alımı gereklidir. Çocukluk çağında kemik mineralizasyonu D vitamini 

yetersizliği veya eksikliğinden olumsuz etkilenebilir (105). Bu olumsuz etki aynı 

zamanda kaslar üzerinde de olmaktadır. ABD‘de yapılan çalıĢmalarda bebeklerde, 

çocuklarda ve ergenlerde raĢitizm için mutlaka D vitamini eksikliğinin Ģiddetli olması 

gerekmediği gösterilmiĢtir (106-108). RaĢitizm sıklığının artmasının yanı sıra 

çocuklarda D vitamini yetersizliği; astım, diyabet, kalp hastalığı ve kanser gibi yaĢamın 

ilerleyen dönemlerinde kronik hastalıkların geliĢimi için bir risk faktörü olarak 

gösterilmektedir (109). 

 D vitamini eksikliği çeĢitli hastalık durumlarıyla iliĢkilendirilmiĢtir. 

YetiĢkinlerdeki ―normal‖ altındaki D vitamini konsantrasyonları tüberküloz, grip, 

otoimmün hastalıklar, kanser (prostat, kolon ve meme) ve miyokard enfarktüsü ile güçlü 

bir Ģekilde iliĢkilendirilmiĢtir. Bebeklerde ve çocuklarda yapılan geniĢletilmiĢ 

çalıĢmalarda D vitamini yetersizliğinin tip-1 diabetes mellitus, alerji ve atopik hastalık 

geliĢme riskini arttırdığı gösterilmiĢtir (110,111). 
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 D vitamini yetersizliği ile bulaĢıcı hastalığa yatkınlık arasındaki bağlantının 

prototipik örneği tüberküloz'dur (TBC). Son çalıĢmalar azalmıĢ serum 25-OH D 

konsantrasyonları ile TBC enfeksiyonuna duyarlılığın arttığını göstermiĢtir (112). 

Çocuklarda enfeksiyonlar dünya çapında önemli bir morbidite ve mortalite nedeni 

olmaya devam etmektedir. Son zamanlarda yapılan birkaç epidemiyoloji çalıĢması 

yetersiz D vitamini konsantrasyonları ile çocuklar arasında hastaneye yatıĢ ve/veya 

solunum yolu enfeksiyonu arasındaki iliĢkiyi gözlemlemiĢtir (113). Kistik fibrozis 

tekrarlayan enfeksiyonlar ve yetersiz serum D vitamini konsantrasyonları ile 

karakterize, pediyatrik popülasyonda karĢılaĢılan, baĢka bir hastalıktır. Gebelikte 

yetersiz D vitamini alımı ve düĢük 25-OH D serum konsantrasyonları çocuklarda daha 

yüksek hırıltılı solunum hastalığı riski ile iliĢkilendirilmiĢtir (114). 

 

D Vitamini ve Ġmmunite 

 D vitamininin bağıĢıklık sistemi üzerindeki etkileri her geçen gün daha fazla 

ortaya çıkmaktadır. 1,25-OH 2D'nin doğuĢtan gelen ve uyarlanabilir immun yanıt 

üzerindeki rolünü kapsamlı bir Ģekilde araĢtıran çalıĢmalar 1,25-OH 2D‘nin yalnızca 

mikroorganizmalara karĢı geliĢen doğuĢtan gelen immun yanıtı uyarmakla kalmadığını, 

aynı zamanda makrofajın neden olabileceği aĢırı yanıtın önlenmesinde de rol aldığını 

göstermiĢtir. 1,25-OH D bu görevini IL-12 sentezini ve dendiritik hücrelerin 

farklılaĢmasını baskılayarak göstermektedir (115,116). Bu çalıĢmalar D vitamininin 

hem immun sistemin aktivasyonunda hem de aĢırı yanıt vermesinin önlenmesinde rol 

aldığını göstermektedir (117). D vitamini eksikliği ile enfeksiyon hastalıkları arasındaki 

iliĢkiyi araĢtıran çalıĢmalarda D vitamininin özellikle katelisidin olmak üzere 

antimikrobiyalpeptit (AMP) sentezini uyardığı gösterilmiĢtir (118,119). Genetik 

yapımızda kodlanan ve doğal antibiyotik olarak adlandırılan AMP‘ler doğal bağıĢıklık 

sisteminin önemli bir elemanıdır (120). Bu peptid grubu anyonik ve katyonik 

antimikrobiyal peptitler olarak ikiye ayrılır. Anyonik grup peptidler insanda akciğerler, 

bronkoalveoler lavaj sıvısı ve solunum yolu epitelinde bulunur. Katyonik grup 

antimikrobiyal peptidler ise iki alt gruba ayrılır ve bunlar katelisidin ve defensin olarak 

adlandırılır. Katelisidin AMP‘leri C terminal ucunda yapısal olarak değiĢkenlik 

gösterebilen antimikrobiyal bir bölge içerirler. Bu değiĢken bölge sayesinde çok farklı 

patojene karĢı antimikrobiyal etki gösterilmesi sağlanır. Ġnsan derisinin mast hücreleri, 
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keratinositler, ekrin ter bezlerinin duktal hücreleri ile nötrofiller insan katelisidin AMP 

18 (hCAP18)‘ i sentezleyebilmektedir (120). Yapılan çalıĢmalar nötrofillerde bulunan 

proteaz enzimi hCAP18‘i aktif forma dönüĢtürmek için LL-37‘ye parçaladığını 

göstermiĢtir. Birbirinden farklı 22 antiviral, antibakteriyel ve antifungal etkisi olduğu 

bilinen LL-37 bu etkisi sayesinde deri yolu ile oluĢabilecek enfeksiyonlara karĢı önemli 

bir savunma görevi görmektedir. Normal koĢullar altında aktif olarak katelisidin üretimi 

yoktur ancak enfeksiyon nedeniyle ortaya çıkan inflamasyon ile sentezleri artar. 

Katelisidinin parçalanarak LL-37‘ye dönmesini sağlayan fizyolojik olayların en önemli 

baĢlatıcılarından biri D vitaminidir (121,122). AMP‘lerin diğer bir üyesi olan 

defensinler küçük bir peptit ailesidir. Ġnsan epitelyum hücrelerinin tamamında üretilirler 

ve enfeksiyonlara karĢı konak savunmasında görev alırlar. Defensinler doğrudan  çoğu 

bakteri, parazit, mantar ve bazı zarflı virüslerin etkisiz hale getirilmesinde görev alırlar. 

En önemli özelliklerinden biri de lökositler ve T hücreleri için kemotaktik etki 

göstermeleridir. Bu özellikleri sayesinde daha güçlü bir edinsel immün yanıtın 

oluĢmasına katkı sunarlar (123,124). 

 

2.2.4. D Vitamini Eksikliğinin Tedavi Edilmesi 

D vitamini eksikliğini önlemek için temel olarak dikkat edilmesi gereken hususlar; 

–– güneĢ ıĢığına maruziyetinin arttırılması; 

–– alıĢılmıĢ gıda arzının güçlendirilmesi; 

–– D vitamini takviyesi Ģeklinde sıralanmaktadır (105). 

 Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) raĢitizm önleme hedefi ile 2008 yılında 

yayınladığı kılavuza göre anne sütüyle beslenen bebeklerde yaĢamın ilk birkaç 

gününden itibaren 400 IU/gün D vitamini takviyesi yapılmasını önermektedir. Anne 

sütünde D vitamini seviyesi düĢük olduğu için anneden beslenmeye devam edildiği 

sürece bu takviye yapılmalıdır. D vitamini ile zenginleĢtirilmiĢ formül ile beslenen 

çocuklarda takviye edici formül günlük 1000 ml'den az ise D vitamini vermeye devam 

edilmelidir (71,125). 

 2011 yılında Tıp Enstitüsü (IOM) 1 yaĢından küçük sağlıklı bebekler ve 1 ila 18 

yaĢ arası çocuklar için sırasıyla 400 ve 600 IU/gün D vitamini desteği önermiĢtir (126). 

Endokrin topluluğu risk altındaki çocuklarda ve adolesanlarda (1-18 yaĢ) sırasıyla 400-

1.000 ve 600-1.000 IU/gün desteğinin sürekli sağlanması gerektiğini belirtmiĢtir (94). 
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Ayrıca nutrisyonel rikets olan çocuklarda tedavi kılavuzu yayınlamıĢtır (Tablo 8). 

Yüksek doz D vitamini tedavisi önerilmekte ve radyolojik kemik iyileĢmesi tedaviden 

2-4 hafta sonra belirgin olsa da 2-3 hafta daha yüksek doz tedaviye devam edilmelidir. 

Tedavide optimal 25-OH D seviyesine ulaĢıldıktan sonra bir idame dozajı önerilir. 1 

aylıktan büyük hastalarda alternatif tek yüksek doz rejimi "stoss tedavisi" uygulanabilir. 

Ağızdan 100.000-600.000IU D vitamini bir kez verilir, daha sonra idame dozajı ile 

devam edilir. Hiperkalsemi geliĢtirme olasılığı çok daha yüksek olduğu için daha küçük 

bebeklere Stoss tedavisi uygulanmamalıdır. Son zamanlarda kalsiyumun (günlük 500 

mg) D vitamini ile kombinasyonunun kullanımını destekleyen kanıtlar artmaktadır 

(125). D3 vitamini takviye olarak D2 vitaminine tercih edilir çünkü daha uzun yarı 

ömür ve daha güçlü etki ile uygulamadan sonra 2-3 kat daha fazla depolanma sağlar. 

Tedaviden sonra hastalar plazma 25-OH D, serum kalsiyum, fosfor, ALP, PTH 

seviyeleri ve idrardaki kalsiyum/kreatinin oranları ve radyografi ile izlenmelidir (88). 

 

 

Tablo 8. Nutrisyonel raĢitizmde D vitamini takviyesi stratejileri (88) 

YaĢ veya altta yatan durum Vitamin D takviyesi 

0-12 ay 

 

 

>12 ay 

 

 

Risk grubu 

6-12 hafta boyunca günde 2000IU, ardından günlük 400IU ile 

devam edilir 

 

6-12 hafta boyunca günde 2000 IU, ardından günlük 600-1000 IU 

ile devam edilir 

 

Günde 6000 IU, daha sonra daha yüksek bir dozla korunur 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 Bu çalıĢma Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu‘nun 01.11.2019 

tarihli, 3 no‘lu kararında verilen izin ile yürütülmüĢtür. ÇalıĢmaya dahil edilen 

hastaların her birinin yasal temsilcisi çalıĢma hakkında detaylı olarak bilgilendirilmiĢ, 

çalıĢmaya dahil olmak isteyenlerden onam alınmıĢtır. 

 ÇalıĢmaya 2019-2021 yılları arasında Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Acil Servisi ve Çocuk 

Sağlığı polikliniklerinde akut alt solunum yolu enfeksiyonu tanısı alan; ayaktan ve 

yatırılarak tedavi edilen, akut alt solunum yolu enfeksiyonuna yatkınlık yaratacak altta 

yatan hastalığı olmayan 19 kız ve 34 erkek dahil edildi. 

 Vakaların tamamına fizik muayene yapıldı. Akut alt solunum yolu enfeksiyonu 

hastalığı olanlar detaylı olarak değerlendirildi ve bu durum dıĢında Covid-19 pnömonisi 

tanısı alanlar, ek hastalığı olanlar, D vitamini tedavisi alanlar ve kronik hastalıkları 

olanlar çalıĢmadan dıĢlandı. 

 Vücut ağırlığı ölçümü yapılırken vakalar yaĢlarına göre sınıflandırıldı;1 ay–3 yıl 

yaĢ olan vakalar çıplak olarak hassas elektronik bebek terazisi ile, 3-18 yıl olanlar ince 

kıyafetler ile terazi kullanılarak tartıldı. Boy ölçümlerinde standartlara uygunluğu 

kontrol edilmiĢ olan 1mm‘lik hassasiyette stadiometre ve normal metre kullanıldı. 

Ölçüm yapılırken 2 yaĢ altı vakaların sert zemine uzandırılmalarına özen gösterildi. 

Daha büyük yaĢ gruplarına ise çıplak ayakla ayakta durur pozisyonda boy ölçümü 

yapıldı. Vakaların ideal ağırlık yüzdeleri Waterlow ideal boya göre kilo yüzdesi 

sınıflaması kullanılarak sınıflandırıldı (127). Sınıflamaya göre vakalar; 

< % 70 – Ağır malnutrisyon 

% 70 - 79 - Orta malnutrisyon 

% 80 - 89 - Hafif malnutrisyon 

% 90 – 110 – Normal 

% 110 – 120 – AĢırı kilolu 

> % 120 – ġiĢman olarak kabul edildi. 
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 Muayene bulgularına göre alt solunum yolu enfeksiyonu olduğu düĢünülen 

hastalara radyolojik görüntüleme ve laboratuvar tetkikleri uygulandı. Klinik 

değerlendirmede Dünya Sağlık Örgütü‘nün belirlediği kriterlere göre; dispne, takipne, 

öksürük, ateĢ, inter/subkostal çekilme, solunum seslerinde azalma, ral/ronküs 

varlığından en az iki tanesi ile radyolojik olarak akciğer grafisinde infiltrasyonlar olan 

hastalara akut alt solunum yolu enfkesiyonu tanısı kondu (128). Tarama ve nutrisyonel 

değerlendirme amacıyla hastaların tamamının plazma örneklerinden vitamin D 

(ThermoDionex - HPLC), serum örneklerinden kalsiyum (BeckmanCoulter AU5800 - 

fotometrik), serum örneklerinden fosfor (BeckmanCoulter AU5800 - fotometrik), serum 

örneklerinden magnezyum (BeckmanCoulter AU5800 - fotometrik), serum 

örneklerinden alkalenfosfataz (BeckmanCoulter AU5800 - enzimatik) ve serum 

örneklerinden parathormon (BeckmanCoulter DX800 - kemilüminesans)  düzeylerine 

bakıldı. 

 Her hastadan jel separatörlü ve etilen diamintetraasetik asit (EDTA) içeren 

tüplerle 8-10 cc kan alındı. Kanlar alındıktan sonra Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi biyokimya laboratuarına gönderildi ve burada gerekli analizler yapıldı. Ca, P, 

Mg, ALP, PTH sarı kapaklı tüpte pıhtılaĢma sonrası 4000 dv/dk hızda 5 dk santrifüj 

edilerek elde edilen serumdan, D vitamini ise mor kapaklı (EDTA'lı) tüpte 4000 dv/dk 

hızda 5 dk santrifüj edilerek elde edilen plazmadan çalıĢıldı. 

 Yapılan değerlendirme sonuçlarına göre vitamin D düzeyleri 12-20 ng/mL 

olanlar D vitamini yetmezliği, <12 ng/mL olanlar D vitamini eksikliği olarak kabul 

edildi. 

 Hastaların tamamı pnömoni tablosunun Ģiddetine göre değerlendirildi, ayaktan 

ve/veya yatarak tedavi edildi. Enfeksiyon ajanının türüne göre antibiyotik tedavileri 

düzenlendi. Ayrıca tüm hastaların D vitamini ve parathormon düzeyleri takip edildi, 

düĢük olduğu tespit edilen vitaminin yetmezliğinin ve eksikliğinin tedavisi baĢlandı. 

 

Ġstatistiksel Analiz 

 Ġstatistiksel analizler SPSS versiyon 22 (IBM Corp., Armonk, NY, ABD) 

kullanılarak yapıldı. Verilerin özelliklerine göre tanımlayıcı değiĢkenler için ortalama 

veya ortanca (en küçük, en büyük),  değerler kullanıldı. Kategorik veriler sayı ve yüzde 
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olarak sunuldu. DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve 

Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Nominal değiĢkenler tek değiĢkenli analizlerde 

Pearson Ki Kare ve Fisher‘s Exact Testleri ile karĢılaĢtırıldı. Çok değiĢkenli olarak ise 

Lojistik regresyon analizi (binary) ile değerlendirildi. Normal dağılım göstermeyen 

(nonparametrik) değiĢkenler iki grup arasında değerlendirilirken Mann Whitney U 

Testi, ikiden fazla grup arasında Kruskal Wallis Testi kullanıldı. P değerinin 0.05‘in 

altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen 53 hastanın 19‘u kız (% 35,8), 34‘ü (% 64,2) erkekti. 

Hastaların yaĢ ortalaması 4,4±4,6 (0,1-17,0) yıl olarak bulundu. Hastalara ait cinsiyet 

dağılımı ġekil 3‘te ve yaĢ dağılımı ġekil 4‘te gösterildi.  

 

 

 

ġekil 3. Hastaların cinsiyet dağılımları 

 

 

 

ġekil 4. Hastalara ait yaĢ dağılımı 



29 

Çocukların vücut ağırlıkları, vücut ağırlığına ait standart deviasyon skoru (SDS) 

değerleri, boy uzunlukları ve boy uzunluğuna dair SDS değerleri Tablo 9‘da sunuldu. 

Vücut ağırlığı ortalaması 18,2±14,8 kg, standart deviasyon skoru ortalaması -0,25, boy 

uzunluğu 98,3±32,7 cm ve boy uzunluğu standart deviasyon skoru değeri ortalaması 

0,01 olarak bulundu. 

 

 

Tablo 9. Çocukların fiziksel özelliklerine ait tanımlayıcı istatistikler 

 Ortalama S.S. Medyan Minimum Maksimum 

Vücutağırlığı 18,2 14,8 13,0 5,0 63,0 

Vücut ağırlığı SDS -0,25 0,94 -0,06 -2,81 1,30 

Boy uzunluğu 98,3 32,7 95,0 57,0 170,0 

Boy uzunluğu SDS 0,01 1,03 0,11 -2,44 2,2 

SS: Standart sapma 

 

 

Hastalarda D vitamini ortalaması 22,6±12,9 ng/ml (2,1-65,8) olarak bulundu. D 

vitamini düzeyine ait dağılım ġekil 5‘te sunuldu. 

 

 

 

ġekil 5 .D-vitamini düzeylerinin dağılımı 
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Hastane laboratuvarında D vitamini düzeylerinin referans aralığı yaz ve kıĢ 

olarak belirtilmektedir. BaĢvuru mevsimi incelendiğinde hastaların büyük 

çoğunluğunun ilkbahar ve yaz mevsiminde polikliniğe baĢvurduğu görüldü (Tablo 10). 

Mevsimlere göre D vitamini düzeyleri incelendiğinde Ġlkbahar ve yaz mevsiminde 

baĢvuran hastalarda D vitamini düzeylerinin sonbahar ve kıĢta baĢvuran hastalara göre 

daha yüksek olduğu bulundu (p=0.005). Mevsimlere ait D vitamini düzeyleri ġekil 4‘te 

sunuldu. 

 

 

Tablo 10. BaĢvuru mevsimine göre hasta sayıları 

 
Mevsim 

n % 

Sonbahar ve KıĢ 18 34,0 

Ġlkbahar ve Yaz 35 66,0 

Toplam 53 100,0 

n: KiĢi sayısı 

 

 

 

ġekil 6. Mevsimlere göre D-vitamini düzeyleri 
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Cinsiyete göre D vitamini düzeyleri incelendiğinde erkeklerde D vitamini 

düzeylerinin (24,5±13,3 ng/ml) kızlara göre (19,1±11,6 ng/ml) daha yüksek olduğu 

fakat farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bulundu (p=0.146). D vitamini 

düzeyleri ġekil 7‘te sunuldu. 

 

 

 

ġekil 7. Cinsiyete göre D vitamini düzeyleri 

 

 

Kliniğe baĢvuran hastalarda ASYE klinik Ģiddeti incelendiğinde 20 hastanın      

(% 37,7) hafif, 17 hastanın (% 32,1) orta ve 16 hastanın (% 30,2) ağır hastalık Ģiddetine 

sahip olduğu görüldü (Tablo 11). 

 

 

Tablo 11. Kliniğe baĢvuran çocuklarda ASYE klinik Ģiddeti 

 n % 

Hafif 20 37,7 

Orta 17 32,1 

Ağır 16 30,2 

Toplam 53 100,0 

n: KiĢi sayısı 
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 Hastalık Ģiddetine göre D vitamin düzeyleri incelendiğinde hafif hastalık 

Ģiddetine sahip grupta D vitamin ortalamasının orta ve ağır Ģiddetteki hastalardan daha 

yüksek görüldü (Tablo 12), fakat farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p=0,933). 

 

 

Tablo 12. Alt solunum yolu enfeksiyonu klinik Ģiddetine göre D vitamin düzeyleri 

 
D vitamini 

Ortalama S.S. 

Klinik 

Hafif 23.0 10.5 

Orta 22.4 11.3 

Ağır 22.3 17.3 

SS: Standart sapma 

 

 

 Biyokimyasal parametrelerin hastalık Ģiddetine göre değiĢimi incelendiğinde; 

Ca, P, Mg, ALP ve PTH ölçümlerinin gruplarda benzer olduğu görüldü (Tablo 13).  

 

 

Tablo 13. Biyokimyasal parametrelerin ASYE Ģiddetine göre değerleri 

 Klinik  

Hafif 

(n=20) 

Orta 

(n=17) 

Ağır 

(n=16) p 

Ortalama S.S. Ortalama S.S. Ortalama S.S. 

Ca 9,8 0,5 9,8 0,6 9,5 0,6 0,463 

P 4,8 0,8 5,2 1,1 4,9 1,2 0,505 

Mg 2,1 0,2 2,1 0,2 2,2 0,2 0,167 

ALP 236,7 81,8 219,2 108,3 239,9 116,5 0,756 

PTH 35,6 18,2 25,0 9,8 26,2 20,0 0,097 

SS: Standart sapma 
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 D vitamininin ölçülen değiĢkenlerle iliĢkisi incelendiğinde yaĢ ve boy ile negatif 

orta düzeyli korelasyona sahip olduğu görüldü (ġekil 8 ve ġekil 9). 

 

 

 

ġekil 8. D vitamini ve yaĢ arasındaki iliĢki 
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ġekil 9. D vitamini ve boy arasındaki iliĢki 

 

 D vitamini ile Ca arasında orta düzeyli pozitif iliĢki gözlenirken, P ile iliĢkisi 

zayıf pozitif yönlüydü. Vücut ağırlığı ile D vitamini arasındaki iliĢki ihmal edilebilir 

düzeydeydi (Tablo 14). 

 

Tablo 14. D vitaminin ölçülen değiĢkenlerle iliĢkisi 

 D vitamini düzeyi 

YaĢ 
r -0.66 

p <0.001 

Ağırlık 
r -0.059 

p <0.001 

Vücut Ağırlığı Persentil r 0.21 

p 0.135 

Boy 
r -0.61 

p <0.001 

Boy Persentil 
r 0.07 

p 0.638 

Ca 
r 0.48 

p <0.001 

P 
r 0.31 

p 0.026 

Mg 
r 0.24 

p 0.082 

ALP 
r 0.10 

p 0.473 

PTH 
r -0.08 

p 0.553 

r: Korelasyon katsayısı 
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 D vitamini düzeylerine göre hastalık Ģiddetinin dağılımına bakıldığında D 

vitamini seviyeleri normal olanlarda klinik Ģiddeti dağılımları % 33 hafif, % 37 orta ve 

% 30 ağır Ģeklinde idi, bakıldığında D vitamini seviyelerinde eksiklik olanlarda klinik 

Ģiddeti dağılımları % 18 hafif, % 36 orta ve % 46 ağır Ģeklinde idi, bakıldığında D 

vitamini seviyeleri yetmezlik düzeyinde olanlarda klinik Ģiddeti dağılımları % 60 hafif, 

% 20 orta ve % 20 ağır Ģeklinde idi (Tablo 15). D vitamini eksikliği olan grupta 

hastaların % 46‘sı ağır klinik tablo göstermektedir. D vitamini düzeylerine göre hastalık 

Ģiddetinin dağılımı karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır (p:0,236). 

 

  

Tablo 15. D vitamini düzeylerine göre ASYE Ģiddetinin karĢılaĢtırılması 

D vitamini 
Klinik  

Total 
Hafif % (n) Orta% (n) Ağır % (n) 

Normal  % 33 (9) % 37 (10) % 30 (8) 27 

Yetmezlik % 60 (9) % 20 (3) % 20 (3) 15 

Eksiklik % 18 (2) % 36 (4) % 46 (5) 11 

Total  20 17 16 53 

p değeri  0,236 

 

 

 Ġdeal vücut ağırlığı yüzdelerine göre D vitamini durumuna bakıldığında ideal 

vücüt ağırlığına göre orta malnütrisyonu olan hastalardan % 50‘ sinin D vitamini 

seviyeleri normal, % 25‘inin yetmezlik ve % 25‘inin eksiklik Ģeklinde idi. Ġdeal vücut 

ağırlığı yüzdelerine göre hafif malnütrisyonu olan hastaların % 62‘si normal D vitamini 

düzeyine, % 38‘i eksiklik seviyesinde D vitamini düzeyine sahip idi. Ġdeal vücut ağırlığı 

yüzdelerine göre normal olan hastaların % 48‘i normal D vitamini düzeyine, % 33‘ü 

yetmezlik düzeyinde D vitamini ve % 19‘unda D vitamini eksiklik seviyesinde idi. Ġdeal 

vücut ağırlığı yüzdelerine göre aĢırı kilolu olan hastaların % 57‘sinin D vitamini 

düzeyleri normal, % 29‘nda yetmezlik düzeyinde D vitamini ve % 14‘ünde eksiklik 

düzeyinde D vitamini tespit edildi. Ġdeal vücut ağırlığı yüzdelerine göre D vitamini 

düzeylerinin dağılımı karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır (p:0,728) (Tablo 16). 
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Tablo 16. Ġdeal vücut ağırlığı yüzdelerine göre D vitamini düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

Ġdeal Vücut Ağırlığı 
Yüzdesi (n) 

D vitamini 

Total 
Normal % (n) 

Yetmezlik 

% (n) 

Eksiklik 

% (n) 

Orta Malnütrisyon % 50 (2) % 25 (1) % 25 (1) 4 

Hafif Malnütrisyon % 62 (5) 0 % 38 (3) 8 

Normal  % 48 (16) % 33 (11) % 19 (6) 33 

AĢırı Kilolu % 57 (4) % 29 (2) % 14 (1) 7 

ġiĢman  % 100 (1) 0 0 0 

Total     53 

p değeri  0,728 

 

 

 Ġdeal vücut ağırlığı yüzdeleri ile hastalık Ģiddeti karĢılaĢtrıldığında, ideal vücut 

ağırlığı yüzdesine göre orta malnütrisyonu olan hastaların % 50‘si hafif klinik Ģiddete, 

% 25‘i orta klinik Ģiddete ve % 25‘i ağır klinik Ģiddete sahip idi. Ġdeal vücut ağırlığı 

yüzdesine göre hafif malnütrisyonu olan hastaların % 25‘i hafif klinik Ģiddete, % 38‘i 

orta klinik Ģiddete ve % 38‘i ağır klinik Ģiddete sahip idi. Ġdeal vücut ağırlığı 

yüzdelerine göre normal olan hastaların % 46‘sı hafif klinik Ģiddete, % 33‘ü orta klinik 

Ģiddete ve % 21‘i ağır klinik Ģiddete sahip idi. Ġdeal vücut ağırlığı yüzdelerine göre aĢırı 

kilolu olan hastaların % 14‘ü hafif klinik Ģiddete, % 14‘ü orta klinik Ģiddete ve % 72‘si 

ağır klinik Ģiddete sahip idi. Ġdeal vücut ağırlığı yüzdelerine göre ĢiĢman olan hastaların 

tamamı orta klinik Ģiddete sahip idi (Tablo 17). Ġdeal vücut ağırlığı yüzdelerinin 

dağılımı ile hastalığın klinik Ģiddeti karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunamadı (p:0,265). 

 

 

Tablo 17. Ġdeal vücut ağırlığı yüzdeleri ile hastalık Ģiddetinin karĢılaĢtırılması 

Ġdeal Vücut Ağırlığı 
Yüzdesi (n) 

Klinik 
Total 

Hafif Orta Ağır 

Orta Malnütrisyon % 50 (2) % 25 (1) % 25 (1) 4 

Hafif Malnütrisyon % 25 (2) % 38 (3) % 38 (3) 8 

Normal  % 46 (15) % 33 (11) % 21 (7) 33 

AĢırı Kilolu % 14 (1) % 14 (1) % 72 (5) 7 

ġiĢman  0 % 100 (1) 0 1 

Total     53 

p değeri  0,265 
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5. TARTIġMA 

 

 Akut alt solunum yolu enfeksiyonları kalıcı ve yaygın bir halk sağlığı sorunudur. 

Bu hastalıklar dünyada; insan immün yetmezlik virüsü enfeksiyonu, sıtma, kanser veya 

kalp krizinden daha büyük bir hastalık yüküne neden olmaktadır (13). Amerika BirleĢik 

Devletleri'nde enfeksiyona bağlı ölümlerde ilk sırayı almaktadır. BronĢit dahil olmak 

üzere alt solunum yolu enfeksiyonları yaĢamın ilk iki yılında bebeklerin yaklaĢık          

% 6'sını etkilemektedir (28). Doğumdan dört yaĢına kadar prospektif olarak izlenen 900 

Hollandalı çocuktan oluĢan kohort çalıĢmada, çocuklardan 55'inin (% 6) yılda ≥3 

solunum yolu enfeksiyonu geçirdiği ve 715'inin de (% 79) ≥1/yıl geçirdiği tespit 

edilmiĢtir (129). Sağlıklı çocukların çoğu ASYE riski altındadır ancak yapılan 

çalıĢmalar özellikle 2-4 yaĢ arasındaki çocuklarda bu riskin arttığını okul çağında ise 

azaldığını göstermektedir (130). Pnömoni geliĢmekte olan ülkelerde çocuk ölümlerinin 

önemli bir nedeni olmaya devam etmektedir. SanayileĢmiĢ ülkelerde çocuklarda 

pnömoniden ölüm nadirdir ancak insidansı yüksektir ve her yıl 2 yaĢındaki çocukların 

% 4'ünü, 5-9 yaĢındaki çocukların % 2'sini ve daha büyük çocukların % 1'ini 

etkilemektedir (131). 

 Akut alt solunum yolu enfeksiyonunun nasıl sonuçlanacağı organizmanın 

virülansına ve akciğerde bağıĢıklık sistemi elemanlarının vereceği tepkiye göre 

Ģekillenmektedir (14). Az sayıda düĢük virülanslı mikroorganizma akciğerlerde 

biriktiğinde; mukosiliyer aktivite, antimikrobiyal proteinler ve alveoler makrofajlar gibi 

doğal bağıĢıklık sistemi elemanları ile yok edilebilir. Bunun tersine çok sayıda veya 

daha fazla virülan mikroorganizmalar güçlü inflamatuar yanıta neden olur. Bu yanıt 

doğuĢtan gelen bağıĢıklığı güçlendirmeye hizmet etmesine ve akciğerleri 

mikroorganizmalardan kurtarmak için gerekli olmasına rağmen, akciğer hasarına ve 

anormal akciğer fonksiyonuna neden olabilir (14). ASYE geliĢimi için risk faktörleri 

arasında düĢük doğum ağırlığı, eksik bağıĢıklama, iç mekan hava kirliliği, kalabalık, 

düĢük sosyoekonomik düzey, ebeveynin sigara içiciliği ve kronik hastalıklar yer 

almaktadır (2). Ayrıca kıĢ aylarında ultraviyole-B radyasyon maruziyetinin azalmasının, 

kıĢ aylarında ASYE prevalansının artmasından kısmen sorumlu olabilecek azalmıĢ D 

vitamini üretimi ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (3). D vitamini eksikliği; multipl 



38 

skleroz, tip 1 diyabet, kanser ve ayrıca astım gibi solunum yolu hastalıkları dahil olmak 

üzere bağıĢıklıkla ilgili bir dizi hastalıkla iliĢkilendirilmiĢtir (4,5). Yapılan klinik 

araĢtırmalar, D3 vitamini takviyesinin zenginleĢtirilmiĢ bağıĢıklık fonksiyonu, 

transkripsiyonel düzenleme, hücre döngüsü aktivitesi, DNA replikasyonu ve strese yanıt 

ile önemli ölçüde iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (6). 

 Bu çalıĢmada Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Balcalı Hastanesi Çocuk 

Sağlığı Poliklinikleri‘nde ve Çocuk Acil Servisi‘nde alt solunum yolu enfeksiyonu 

tanısı alan çocuk hastaların D vitamini düzeylerine bakılarak akut alt solunum yolu 

enfeksiyonları ile vitamin D düzeyi arasındaki iliĢkinin araĢtırılması ve akut alt solunum 

yolu enfeksiyonları için yeni risk faktörlerinin ortaya çıkarılması amaçlanmıĢtır. 

D vitamininin serum düzeyi konusunda herkes tarafından kabul gören bir değer 

olmamakla birlikte 25-OH D‘nin 20 ng/ml (50nmol/l)‘nin altında olması D vitamini 

yetmezliği olarak kabul edilmektedir. Bu değer 12 ng/ml ve altında ise eksiklik, 20 

ng/ml‘den yüksek ise yeterli, >100 ng/ml olması ise toksik kabul edilir (94). Kadın 

cinsiyet hem D vitamini yetersizliğinin hem de eksikliğinin bilinen bir nedenidir ve bu 

konuyu tartıĢan çalıĢmalar farklı nedenler öne sürmektedir. Dini inançların bir sonucu 

olarak ortaya çıkan geleneksel giyim ileri sürülen argümanlardan biridir (132). Ancak 

geleneksel kıyafetlerin yaygın olarak kullanılmadığı ülkelerde yaĢayan kız çocuklarında 

da 25-OH D düzeyleri daha düĢük bulunmuĢtur (133,134). ÇalıĢmamızda cinsiyete göre 

D vitamini düzeyleri incelendiğinde erkeklerde D vitamini düzeylerinin kızlara göre 

daha yüksek olduğu fakat farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bulunmuĢtur 

(p=0.146). Moore ve ark. çocukların diyetle 25-OH D alımını inceleyen 

araĢtırmalarında kızlarda aynı yaĢtaki erkeklere göre gıda tüketimi ile ortalama 25-OH 

D alımının daha düĢük olduğunu ortaya koymuĢtur (135). Ayrıca kızlarda açık hava 

etkinliklerine eğilim ve doğrudan güneĢ ıĢığı altında geçirilen süre de daha düĢüktür 

(136). Son zamanlarda kadın cinsiyet hormonlarının (esas olarak östradiol) kadınlarda 

25-OH D düzeylerini etkilediği, D vitamini sentezini ve metabolizmasını değiĢtirdiği 

gösterilmiĢtir (137). Emre ve ark. okul çağı çocuklarında D vitamini düzeylerini 

araĢtırdıkları çalıĢmalarında kız çocuklarının D vitamini düzeyini erkek çocuklarından 

daha düĢük bulmuĢ olsa da aralarında anlamlı bir fark tespit edememiĢlerdir (138). 

ÇalıĢmamızda elde ettiğimiz verilerle D vitamininin cinsiyete göre düzeylerini 

inceleyen bu çalıĢmalar ile benzer sonuçlara ulaĢılmıĢtır. 
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 Alt solunum yolu enfeksiyonu geliĢimi ile ilgili yapılan epidemiyolojik 

çalıĢmalar hastalığın 2-4 yaĢ aralığında en yüksek seviyede olduğunu, insidansın okul 

çağındaki çocuklarda fizyolojik olarak azaldığını göstermektedir (131,140). 

ÇalıĢmamızın epidemiyolojik verilerine göre 53 hastanın 19‘u kız (%35,8), 34‘ü             

(% 64,2) erkekti. Hastaların yaĢ ortalaması 4,4±4,6 (0,1-17,0) yıl olarak bulundu. 

Hastalar arasında cinsiyet bakımından anlamlı bir fark bulunmadı. DüĢük ve orta gelirli 

yaĢam Ģekline sahip olan ve tekrarlayan pnömonisi olan 70 çocuğu değerlendiren bir 

çalıĢmada ortanca baĢvuru yaĢı 4 yıl 9 ay olarak belirlenmiĢ ancak çocukların yaklaĢık 

üçte birinde semptomlar 3 aydan önce baĢladığı bildirilmiĢtir (141). Arıkan ve ark. 105 

hasta ile yaptıkları çalıĢmalarında hasta çocukların yaĢ ortalamalarını 4 olarak tespit 

etmiĢlerdir (142). Ülkemizde yapılan benzer bir çalıĢmada hastaların yaĢ ortalaması 2,6 

yıl olarak bildirilmiĢtir. Aynı çalıĢmada bizim çalıĢmamıza benzer bir Ģekilde alt 

solunum yolu enfeksiyonunun cinsiyete göre dağılımı açısından anlamlı bir fark tespit 

edilmemiĢtir (143).  

 25-OH D eksikliğinin en önemli nedenleri arasında yetersiz güneĢ alımı ve ten 

renginin koyu olması yer almaktadır (97). Özellikle mevsimsel olarak güneĢ ıĢığına 

maruziyetin değiĢmesi D vitaminin kıĢ aylarında daha az sentezlenmesiyle sonuçlanır 

(98). Koyu ten rengine sahip insanlarda ciltte melanin miktarı fazladır, bu da UV 

ıĢınlarının ciltteki etkisini önleyerek D vitamini sentezinin bloke olmasına yol açar (99). 

Diyet yolu ile alınan D vitamini ileumdan emilmektedir, bu yüzden gastrointestinal 

sistemde meydana gelecek malabsorbsiyon durumları (çölyak, crohn gibi) da 

eksikliğine yol açabilir (100). 

 Ġnsanlar için en önemli D vitamini kaynağı güneĢ ıĢığına maruziyetidir (144). 

Çok az gıda doğal olarak D vitamini içerir ve D vitamini ile güçlendirilmiĢ gıdalar 

genellikle bir çocuğun veya bir yetiĢkinin D vitamini ihtiyacını karĢılamada yetersiz 

kalmaktadır (145). Hastanemiz laboratuvarında D vitamini düzeylerinin referans aralığı 

yaz ve kıĢ olarak belirtilmektedir. BaĢvuru mevsimi incelendiğinde hastaların büyük 

çoğunluğunun ilkbahar ve yaz mevsiminde polikliniğe baĢvurduğu görülmüĢtür. 

Mevsimlere göre D vitamini düzeyleri incelendiğinde ilkbahar ve yaz mevsiminde 

baĢvuran hastalarda D vitamini düzeylerinin sonbahar ve kıĢ mevsimlerinde baĢvuran 

hastalara göre daha yüksek olduğu bulunmuĢtur (p=0.005). Türkiye ―güneĢli‖ bir ülke 

olmasına rağmen D vitamini eksikliği oldukça yaygın bir sağlık problemi olarak devam 
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etmektedir (146). Bu sorunu aĢmak için 2005 yılında Türkiye Sağlık Bakanlığı D 

vitamini eksikliğini ve raĢitizmi ortadan kaldırmak için ülke çapında her bebek için 

ücretsiz D vitamini takviyesi programı baĢlatmıĢtır (132). Özkan ve ark. programın 

baĢlangıcından itibaren bebeklerde D vitamini eksikliği ve raĢitizm prevalansının 3 yıl 

içinde % 1'in altına düĢtüğünü saptamıĢtır (133). Yıllık güneĢlenme süreleri bakımından 

Türkiye ile benzer coğrafi özelliklere sahip olan Yunanistan‘da yapılan bir çalıĢmaya 

göre kıĢ aylarında 3-14 yaĢ (% 14) ve 15-18 yaĢ (% 47) arasındaki çocukların önemli bir 

yüzdesinde D vitamini eksikliği olduğu (<10 ng/mL) tespit edilmiĢtir. D vitamini 

eksikliği ile yaĢam Ģekli arasındaki iliĢkiyi araĢtıran birçok çalıĢmada güneĢe maruziyeti 

azaltacak her türlü yaĢam Ģeklinin D vitamini düzeylerini olumsuz Ģekilde etkilediği 

gösterilmiĢtir (145). GüneĢe maruziyetin azaldığı sonbahar kıĢ döneminde hastanemize 

baĢvuran hastaların D vitamin düzeylerinin daha düĢük olması literatürde yapılan daha 

önceki çalıĢmalar ile benzer sonuçlar içerdiği tespit edilmiĢtir. 

 D vitamini metabolizmasında ALP, P, Ca ve PTH önemli rol oynamaktadır. D 

vitamininin dolaĢımda uzun süreli veya Ģiddetli eksikliğinde bu parametrelerde değiĢim 

meydana gelir. 1,25 OH 2D sentezinin ve kalsiyum emiliminin azalması PTH 

seviyelerinin yükselmesine yol açar. Bu yüzden D vitaminini klinik olarak 

değerlendirmek için hem plazma 25-OH D hem de PTH düzeyine bakılması 

önerilmektedir (88). ÇalıĢmamızda biyokimyasal parametrelerin değiĢimi 

incelendiğinde; PTH, Mg, ALP ölçümlerinin hastalar arasında benzer düzeylerde 

olduğu görüldü. D vitamini ile Ca arasında orta düzeyli pozitif iliĢki gözlenirken, P ile 

iliĢkisi zayıf pozitif yönlüydü. Ancak D vitamini düzeyinin hem Ca düzeyi hem de P 

düzeyleri arasındaki iliĢkisi istatistiksel olarak anlamlı değildi. Daha önce yapılmıĢ bir 

çalıĢmada Ca, P, ALP düzeyleri D vitamini eksiliği olan ve normal grup arasında 

karĢılaĢtırılmıĢ ve bu çalıĢmanın sonucuna göre gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (146). BirleĢik Krallık'ta 25-OH D eksikliği ve 

sekonder hiperparatiroidizmi olan yetiĢkin hastalar üzerinde yapılan bir araĢtırma 

vakaların % 20'sinin normal rutin biyokimyaya (Ca, P ve ALP) sahip olduğunu 

göstermiĢtir (147). 4.5 yıllık bir süre boyunca toplam 1186 hastayı kapsayan iki ayrı 

büyük kohortu araĢtıran bir baĢka çalıĢma ne yüksek serum ALP'nin ne de düĢük Ca 

veya P'nin hipovitaminoz D'yi güvenilir bir Ģekilde saptayabildiğini göstermiĢtir (148). 

Bu çalıĢmalar D vitamininin durumunu değerlendirmek için biyokimyasal parametreleri 
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kullanmanın güvenli bir yöntem olmadığını göstermektedir ve çalıĢmamız ile benzer 

sonuçlar içermektedir.  

 ÇalıĢmamızda hastalarda D vitamini ortalaması 22,6±12,9 ng/ml (2,1-65,8) 

olarak bulundu. Lopez ve ark. 430 hastadan oluĢan çalıĢmalarında D vitamini medyan 

değerini 27,1 ng/mL olarak tespit etmiĢlerdir (149). Yalaki ve ark. 130 çocuk üzerinde 

yaptıkları çalıĢmalarında medyan D vitamini değerini 22,5 ng/mL olarak 

belirlemiĢlerdir. Bu çalıĢmada hastaların % 36.9‘unda D vitamini yetersizliği, % 33.8‘ 

inde D vitamini eksikliği görülmüĢtür (150). Ülkemizde 640 çocuk üzerinde yapılan 

farklı bir çalıĢmada median D vitamini değerini 25,9 ng/mL olarak belirlemiĢlerdir 

(138).  

 Bebeklerde ve çocuklarda ASYE ve 25-OH D konsantrasyonları arasındaki 

korelasyona iliĢkin çok sayıda araĢtırma yürütülmüĢtür ancak sonuçlar karıĢıktır. Bizim 

çalıĢmamızda D vitamini düzeylerine göre hastalık Ģiddetinin dağılımına bakıldığında D 

vitamini seviyeleri normal olanlarda ASYE‘nin klinik Ģiddeti dağılımları % 33 hafif,       

% 37 orta ve % 30 ağır Ģeklinde idi, D vitamini seviyeleri yetmezlik düzeyinde 

olanlarda ASYE‘nin klinik Ģiddeti dağılımları % 60 hafif, % 20 orta ve % 20 ağır 

Ģeklinde idi, D vitamini seviyelerinde eksiklik olanlarda ASYE‘nin klinik Ģiddeti 

dağılımları % 18 hafif, % 36 orta ve % 46 ağır Ģeklinde idi. D vitamini düzeylerine göre 

ASYE Ģiddetinin dağılımı karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır (p:0,236). Literatürde yapılan çalıĢmalarda Ģiddetli D vitamini 

eksikliğinin ASYE için risk faktörü oluĢturabileceği gösterilmiĢtir (151). ġiĢmanlar ve 

ark. çalıĢmalarında ASYE tanısı alan çocuk hastaların % 19‘unda D vitamini 

yetersizliği, % 31‘inde ise D vitamini eksikliği saptandığını bildirmiĢtir. Aynı çalıĢmada 

hastaların % 51‘inde normal D vitamini düzeyi, % 28‘inde yetmezlik ve % 21‘inde 

eksiklik tespit edilmiĢtir (152). BangladeĢ‗te ASYE tanısı almıĢ çocuklarda yapılan bir 

çalıĢmada hasta çocukların serum 25-OH D düzeyi kontrol grubuna göre daha düĢük 

olarak saptanmıĢtır (153). Arıkan ve ark. 1 yaĢından küçük ASYE tanılı hastalarda 

yatan ve ayaktan takip edilenlerin D vitamin düzeylerini karĢılaĢtırmıĢtır. Bu çalıĢmaya 

göre yatan çocuk hastaların 25-OH D düzeyleri ayaktan takip edilenlere göre daha 

düĢük olarak saptanmıĢtır (142). 5660 hastanın takip edildiği bir metaanaliz 

çalıĢmasında göre günlük D vitamini desteği alınmasının ASYE riskini iststistiksel 

olarak anlamlı derecede azalttığı saptanmıĢtır (3). Açoğlu ve ark. kronik hastalığı ve 
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rikets bulgusu olmayan, öncesinde sağlıklı olan 1-6 yaĢ arası ve yatırılarak izlenen 

çocuklarda ilk kez geliĢen ASYE durumunun D vitamini eksikliği ile iliĢkisini 

değerlendirilmiĢ ve ASYE grubunda kontrol grubuna göre 25-OH D vitamini 

düzeylerini düĢük bulmuĢlardır. Bu bulgular, yatan hastalarda ASYE kliniğinin ayaktan 

takip edilen hastalara göre daha ağır olması nedeniyle D vitamini eksikliğinin daha ağır 

klinik bulgularla iliĢkili olabileceğini desteklemektedir (143).   

 Türkiye'den yapılan baĢka bir çalıĢmada, alt solunum yolu enfeksiyonu olan < 5 

yaĢ olgular ile sağlıklı çocuklar arasında 25-OH D konsantrasyonları ve hastalık Ģiddeti 

açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır. Bununla birlikte D vitamini yetersizliği ve 

eksikliği oranları her iki grupta da yüksek bulunmuĢ (sırasıyla % 25 ve % 22), bu da 

yazarları ASYE'li çocuklarda D vitamini eksikliği için rutin taramayı ve tüm çocuklara, 

özellikle doğum sonrasında D vitamini takviyesi önermeye yöneltmiĢtir (152). 

Kanada'da ve Ġran'da yapılan çalıĢmalarda anlamlı bir sonuç bulunamamıĢtır. Bu 

çalıĢmalarda 2 yaĢından küçük çocuklarda komplike olmayan ASYE (primer viral 

bronĢiolit) tanısı almıĢ çocukların 25-OH D serum seviyeleri kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırılmıĢ ve iki grup arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (153,154). 

Japonya'da küçük bir vaka kontrol çalıĢması ASYE tanılı çocuklarda düĢük 25-OH D 

konsantrasyonlarının (< 15 ng/mL) temel olarak ek oksijen ve ventilatör ihtiyacında artıl 

ile iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢtur (155). D vitamini eksikliği olan bebeklerin çoğu 

anne sütü ile beslendiğinden, yazarlar ASYE'nin ciddi komplikasyonlarını önlemek için 

hem bebekler hem de emziren anneler için D vitamini takviyesi önermiĢlerdir (155). 

Benzer Ģekilde yenidoğanlarla yapılan baĢka bir vaka kontrol çalıĢması yenidoğan 

yoğun bakım ünitesine kabul edilen ASYE tanılı bebeklerin medyan 25-OH D 

düzeylerinin kontrol grubuna göre daha düĢük olduğundan, yenidoğanlarda ASYE için 

daha yüksek bir risk ile iliĢkili olabileceğini bildirmiĢtir. Ayrıca hasta bebeklerin 

annelerinin 25-OH D düzeyleri de kontrol grubundakilere göre daha düĢük bulunmuĢ ve 

bu nedenle hamilelik sırasında ve doğumdan sonra annelere verilen D vitamini 

takviyesinin yenidoğanların solunum sağlığını iyileĢtirebileceği öne sürülmüĢtür (156).  

 Çocuklarda sağlıklı bir geliĢimin en önemli kriterlerinden biri dengeli 

beslenmedir. Yetersiz, eksik, dengesiz veya fazla beslenmeye bağlı olarak vücudun yapı 

ve fonksiyonlarındaki ölçülebilir olumsuz etkilere malnütrisyon denir. Özellikle 

mikronutrient denen besin ve vitaminlerin vücuda alımları malnütrisyonla birlikte 
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olumsuz etkilenmektedir (157). Bu vitaminlerden biri de D vitaminidir. D vitamini 

eksikliği dünya çapında bir salgındır ve son tahminlere göre küresel nüfusun                 

% 50'sinden fazlası risk altındadır (158). Dünya çapında ülkelerde incelenen tüm 

popülasyonlarda ve tüm yaĢ gruplarında yüksek bir D vitamini eksikliği prevalansı 

bulunmuĢtur (159). Dünya çapında yaklaĢık 1 milyar insanda ya D vitamini yetersizliği 

ya da eksikliği olduğu tahmin edilmektedir (98). Özellikle malnütrisyonun eklenmesi ile 

D vitamini eksikliği daha da Ģiddetli hale gelmektedir. Malnütrisyonun vücutta pek çok 

sistem üzerine olumsuz etkileri bulunmaktadır. Solunum sistemi en çok etkilenen 

sistemlerden biridir (160). Özellikle az geliĢmiĢ ülkelerde malnütrisyon çocuklarda 

mortalitenin önemli bir nedenidir (161). Malnütrisyonun mortaliteyi arttırmasının en 

önemli nedenlerinden biri enfeksiyon hastalıklarına yatkınlığı arttırmasıdır (162). 

Munthali ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 5 yaĢ altında 9450 çocuk takip edilmiĢ ve 

en sık morbiditelerin % 25.3 pnömoni, % 5.3 septisemi, % 6.8 tüberküloz olduğu 

görülmüĢtür (163). Agarval ve ark. çalıĢmalarında malnütrisyonu olan çocukları takip 

etmiĢ ve bu çocukların alt solunum yolu enfeksiyonlarına yatkınlıklarının arttığını 

bildirmiĢtir (164). Biz de çalıĢmamızda vakaların boya göre ideal vücut ağırlığı 

yüzdelerini ve nutrisyonel durumlarını belirleyerek elde ettiğimiz dağılım ile hastalığın 

klinik Ģiddetini karĢılaĢtırdık. ÇalıĢmamızın verilerine göre orta ve hafif malnütrisyonlu 

hastaların yarısından fazlasında hastalığın klinik Ģiddeti orta veya ağır Ģiddette 

seyretmekte idi. Ancak hastalık Ģiddeti ve ideal vücut ağırlığı yüzde dağılımı 

istatistiksel olarak değerlendirildiğinde aralarında anlamlı bir iliĢki bulunamadı 

(p:0,265). Ġdeal vücut ağırlığı yüzdelerinin dağılımı ile D vitamini düzeyleri 

karĢılaĢtırıldığında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p:0,728). 
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

 

 Bu çalıĢmaya Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Balcalı Hastanesi Çocuk 

Sağlığı Poliklinikleri‘nde ve Çocuk Acil Servisi‘nde alt solunum yolu 

enfeksiyonu tanısı alan 53 hasta dahil edildi. Hastaların yaĢ aralığı 0,1 ila 17 yıl 

arasında değiĢmekte olup yaĢ ortalaması 4,4±4,6 yıl olarak bulundu. 

 

 Hastalardan 19‘u kız 39‘u erkekti. Erkek hastaların sayısı kızlara göre daha fazla 

olduğu tespit edildi. 

 

 ÇalıĢmamızda hastalarda D vitamini ortalaması 22,6±12,9 ng/ml (2,1-65,8) 

olarak bulundu. Elde edilen bu ortalama D vitamini düzeyi ülkemizde yapılan 

benzer çalıĢmalar ile uyumlu idi.  

 

 Hastaların biyokimyasal parametrelerindeki değiĢim incelendiğinde; PTH, Mg, 

ALP  ölçümlerinin hastalar arasında benzer düzeylerde olduğu görüldü. D 

vitamini ile Ca arasında orta düzeyli pozitif iliĢki gözlenirken, P ile iliĢkisi zayıf 

pozitif yönlüydü. Ancak D vitamini düzeyinin hem Ca düzeyi hem de P 

düzeyleri arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

 

 ÇalıĢmamızda D vitamini düzeylerine göre ASYE klinik Ģiddetinin dağılımına 

bakıldığında D vitamini seviyeleri normal olanlarda ASYE klinik Ģiddeti 

dağılımları % 33 hafif, % 37 orta ve % 30 ağır Ģeklinde idi. 

 

 D vitamini seviyeleri yetmezlik düzeyinde olanlarda klinik Ģiddeti dağılımları     

% 60 hafif, % 20 orta ve % 20 ağır Ģeklinde idi. D vitamini eksikliği olan grupta 

hastaların % 46‘sı ağır klinik tablo göstermekteydi. 

 

 D vitamini seviyelerinde eksiklik olanlarda klinik Ģiddeti dağılımları % 18 hafif, 

% 36 orta ve % 46 ağır Ģeklinde idi. 
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 D vitamini düzeylerine göre ASYE Ģiddetinin dağılımı karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p:0,236). 

 

 ASYE klinik Ģiddetine göre D vitamin düzeyleri incelendiğinde hafif klinik 

Ģiddetine sahip grupta D vitamin ortalamasının orta ve ağır Ģiddetteki ASYE 

hastalarından daha yüksek olduğu görüldü fakat bu farklılık istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p=0,933). 

 

 Sonuç olarak D vitamini düzeylerine göre ASYE‘nin klinik Ģiddeti dağılımı 

karĢılaĢtırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki tespit edilememiĢ olsa 

da çalıĢmamıza dahil edilen 53 hastanın 26‘sında D vitamini yetmezliği ya da eksikliği 

tespit edildi.  ASYE Ģiddetine göre D vitamini düzeyleri karĢılaĢtırıldığında hafif hasta 

olan grubun D vitamini ortalamasının daha yüksek olduğu tespit edildi. Elde edilen bu 

sonuçlara göre D vitamini takviyesinin hastalığın klinik Ģiddetini hafifletebileceği 

sonucuna varılmıĢtır. 

 ÇalıĢmamızdaki en önemli kısıtlılık örneklem sayısının az olması idi. 

ÇalıĢmanın daha büyük örneklem sayısı ile yapılması halinde sonuçlarda anlamlı 

değiĢikliklerin olabileceğini düĢünmekteyiz. 
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EKLER 

Ek 1: Bilgi Toplama Formu 

 

Adı, Soyadı:_____________    Dosya No:_____________ 

Doğum tarihi:____________    BaĢvuru tarihi:__________ 

Boy:____ (____p)  Vücut ağırlığı:____ (____p) 

Beslenme Ģekli:____  Anne sütü aldığı süre:____ 

Altta yatan hastalık: yok (_) var (_) (var ise belirtiniz ______________________________) 

 

ÖYKÜ 

Öksürük:   Yok (_) Var (_) (var ise süre belirtiniz _______________) 

AteĢ:    Yok (_) Var (_) (var ise süre belirtiniz _______________) 

Solunum sayısı:   Normal (_) Takipneik (_) 

Retraksiyon:   Yok (_)  Var (_) 

Solunum sesleri:  Bilateral eĢit (_) Bilateral eĢit değil (_) 

Dinleme Bulgusu:  Yok (_)  Ronküs (_) Ral (_)  Wheezing (_) 

Radyolojik bulgu:   Yok (_)    Lober tutulum (_) Atipik Tutulum (_) 

Pnömoni derecesi:  Hafif (_) Orta (_) Ağır (_) 

Aldığı antibiyotik:   (____)  Tedavi süresi (___) 

 

D Vit  

Ca  

P  

Mg  

PTH  

ALP  

Ġdrar Ca  

DEXA (Z skoru)  
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Ek 2: Hastaların Laboratuar Sonuçları 
 


