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1. GİRİŞ 

Doğum ağırlığından bağımsız olarak 20. gebelik haftasının üzerinde ve 37. 

gebelik haftasının altında gerçekleşen doğumlar, preterm doğum olarak 

tanımlanmaktadır (1). Dünya Sağlık Örgütü 2017 yılı verilerinde dünya genelinde 

yıllık 15 milyon preterm doğum olduğunu bildirmiştir. Preterm doğumların 

%60’ından fazlasının Afrika ve Güney Asya’da görülmektedir (2,3).  

Preterm doğum, perinatal morbidite ve mortalitenin önemli nedenlerinden 

biridir. Maternal komplikasyonlarla yakın ilişkilidir. Bu nedenle obstetrik nedenli 

hospitalizasyonlar arasında önemli bir yere sahiptir (1). 

Perinatal mortaliteyi 20. gebelik haftasından doğum sonrası 28. günü de içine 

alarak gerçekleşen ölü doğumlar ya da ölümler belirlemektedir. Gebelik yaşı ya da 

doğum kilosu düştükçe perinatal mortalite artmaktadır. Bu ölçüm prenatal, 

intrapartum ve neonatal olayları kapsadığından, perinatal mortalite obstetrik ve 

neonatal bakımı da yansıtmaktadır. Ölü doğum ve preterm doğum, özellikle 32. 

gestasyon haftasının altında benzer epidemiyolojik etkenlere sahiptir (4).  

Gebelik haftası düştükçe infant mortalitesi ve morbiditesi artmaktadır. Bu 

neonatal bakım ile de değişmektedir.  

Preterm infantlar, farklı organlarının immatür olmasından dolayı bazı 

hastalıklar için risk altındadır. Prematür infantların en sık komplikasyonları 

arasında respiratuar distress sendromu (RDS), intraventriküler hemoraji (IVH), 

bronkopulmoner displazi (BPD), patent ductus arteriosus (PDA), nekrotizan 

enterokolit (NEK), sepsis, apne ve prematüre retinopatisi sayılmaktadır. Morbidite 

oranı primer olarak gebelik yaşı ile ilişkili olsa da doğum kilosu, fetus sayısı –tek 

ya da ikiz doğum- yaşanan yer, yenidoğan yoğun bakım ünitesine ulaşım süresi ve 

preterm doğuma yatkınlık yaratan diğer maternal ya da fetal durumlara da 

bağlıdır. Özellikle 30. gebelik haftasının altında olmak üzere, gebelik haftası 

düştükçe morbidite artmaktadır (4). 

Preterm doğum yapan kadınların yaklaşık yarısında belirgin bir risk faktörü 

saptanamamaktadır (4). 

Yağda çözünen bir vitamin olan D vitamini, çok az miktarda besinlerde 

bulunur. D vitamininin asıl kaynağı güneş ışığı ile ciltte sentezdir. Diyetle alınan 

veya deride sentezlenen D vitamini inaktiftir; enzimatik yolla aktif metabolitlerine 
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dönüşür. D vitamininin vücutta en fazla miktarda bulunan formu olan 25-OH D 

vitamini karaciğerde sentezlenir. 25-OH D vitamini böbreklerde aktif formu olan 

1,25-OH D vitaminine dönüşür (5).   

D vitamini, kalsiyumun barsaklardan emilimi için esansiyeldir ve bu da iskelet 

sistemi ve nöromuskuler fonksiyonlar gibi diğer fizyolojik süreçlerde önemli rol 

oynamaktadır (6). D vitamininin etkinliği sadece kalsiyum homeostazisini 

düzenleyerek kemik sağlığını idame ettirmekle sınırlı olmayıp, aynı zamanda pro-

apopitotik, antiinflamatuvar ve immün-modülatuar özelliklere sahip olduğu 

bildirilmektedir (7). Normal serum D vitamini düzeyi dendiğinde; rikets veya 

osteomalazi gelişimini önleyen, diyetteki kalsiyumun optimal düzeyde emilimini 

sağlayarak, serum PTH düzeyini normal aralıkta tutabilen serum D vitamini 

düzeyi anlaşılmalıdır (7). 

D vitamini eksikliği, yenidoğanlarda, çocuklarda, gebelerde ve süt veren 

annelerde sıktır (6). Üreme yaş grubundaki kadınlarda D vitamini eksikliği 

artmaktadır. Bunun nedeni yaşam stillerinin değişmesi, kapalı alanlarda yaşam 

sürelerinin artması ve geniş spektrumlu güneş koruyucuların fazla kullanılması 

olarak düşünülür (8). Maternal D vitamini eksikliği kemik gelişiminde bozulma, 

multipl skleroz, kanser, insülin bağımlı diyabetes mellitus, astım, preeklampsi, 

düşük doğum ağırlığı ve gestasyonel diyabet gibi fetal ve neonatal sorunlarla 

ilişkilidir (9). Etnik, coğrafik, mevsimsel ve nutrisyonel gibi birçok faktörden 

etkilenir (9). D vitamini eksikliği önemli bir perinatal sağlık sorunudur. D 

vitamini eksikliği yenidoğanda kemik hastalıkları, büyüme bozukluğu ve 

elektrolit bozukluğu gibi birçok sonuçla ilişkilidir (10). D vitamini kemik sağlığı 

için esansiyeldir; D vitamini doğal immun sistem için önemli olduğu kadar 

neonatal sepsis ile de ilişkilidir (11). Ayrıca yenidoğan döneminde D vitamini 

eksikliğinin, ileri yaşamda da tip 1 diyabet ve atopi gibi otoimmun hastalıklarla 

ilişkili olabileceği bildirilmektedir (12). Gebelikte D vitamini eksikliğinin düşük, 

preeklampsi, ilk trimesterde fetal ölüm, gestasyonel diyabet, preterm doğum, 

düşük doğum ağırlığı, bakteryel vajinozis riskinde artış, sezaryan doğum, 

postpartum depresyon ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (12). Fetal ve neonatal 

serum D vitamini düzeyi direkt olarak maternal D vitamini düzeylerini gösterir 

(8,13). Maternal D vitamini eksikliği yaygın olduğundan birçok yenidoğan, D 
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vitamini eksikliğine yatkın doğar (13). D vitamini eksikliğinin postnatal düşük 

doğum ağırlığı, düşük kemik dansitesi, astım ve atopi riskinde artış, hipokalsemi 

riskinde artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (14). Yenidoğanlarda anne sütü 

şiddetle önerilse de, anne sütünün D vitamini için zayıf bir kaynak olduğu 

bilinmektedir, Anne sütü 20-70 IU/lt D vitamini içerir (8). Maternal D vitamini 

eksikliğine sekonder olarak düşük D vitamini düzeyi ile doğan yenidoğanlarda, 

hayatın ilk yılında rikets gelişme riski yüksektir. Sadece anne sütü almaları ve 

güneşe çıkarılmamaları durumunda bu risk daha da artmaktadır (8). D vitamini 

tedavisi almayan ve güneş ışığına az çıkan annelerinin anne sütünün D vitamini 

içeriği düşüktür. Bu düzey yenidoğan bebeğin ihtiyacını karşılamak için 

yetersizdir (6). Bu nedenle yenidoğan bebeklere doğum sonrası 15. günden 

itibaren D vitamini başlanır. D vitamini tedavisinde uygun doz ve süre 

tartışmalıdır (11). Amerikan Pediatri Akademisi, anne sütü ile beslenen bebeklerin 

günlük 400 IU D vitamini almasını önerir. Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, 

Hepatoloji ve Beslenme Topluluğu, preterm bebeklere günlük 800-1000 IU D 

vitamini verilmesini tavsiye eder. Dünya Sağlık Örgütü ise düşük doğum ağırlıklı 

bebeklerin günlük 400-1000 IU D vitamini almasını önerir (6).  

Gebelikte D vitamini eksikliğinin sık olduğu bildirilmektedir (12). Preterm 

eylem ile başvuran gebelerin hastane yatışları sırasında güneşe maruziyetleri 

azalmakta ve uygun enteral beslenmeleri sağlanamamaktadır. Bu nedenle erken 

preterm bebeklerde D vitamini eksikliği riski artmaktadır (11,15). Annede D 

vitamini düzeylerinin düşük olmasının gestasyonel diyabet, preeklampsi ve fetal 

büyümenin yavaşlaması ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (13). Bu perinatal 

komplikasyonlar preterm doğuma yol açabilmektedir (13). Prematüre bebeklerde 

D vitamini düzeyleri anne ile temasın daha kısa sürmesinden dolayı özellikle 

düşüktür. Bu nedenle prematüre bebekler D vitamini eksikliği açısından özellikle 

risk altındadır. D vitamini transferi için 3. trimester özellikle kritik dönemdir. Bu 

dönemde fetal D vitamini eksikliği fetal riketse kadar gidebilen ciddi sonuçlara 

yol açabilir (14). 

D vitamininin alveoler epitelyal ve mezenkimal etkileşimi etkileyerek anne 

karnında bebeğin akciğerlerinin gelişiminde önemli bir düzenleyici faktör olduğu 

bildirilmiştir (16). Alveoler tip 2 hücrelerinde D vitamininin bağlandığı bölgeler 
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vardır. Böylece D vitamini sürfaktan fosfolipitlerinin ve proteinlerinin sentezini 

indükler. D vitamininin alveolar tip 2 hücre ve fibroblast diferansiyasyonunu ve 

proliferasyonunu da indüklediği gösterilmiştir (16,17). Bu nedenle prematürelerde 

D vitamini eksikliği, RDS ve BPD’nin önlenebilir bir nedenidir (18). D vitamini 

eksikliğinde akciğer yapısının ve fonksiyonlarının değiştiği, bu bölgede 

inflamasyonun arttığı gösterilmiştir. Bu da preterm bebeklerde BPD patogenezini 

açıklayabilir (16). 

Bu çalışmada preterm eylem ile başvuran ve D vitamini eksikliği saptanan 

gebelerin D vitamini replasman tedavisi ile izlemi planlanmıştır. D vitamini 

replasmanı ile gebelerin ve preterm doğan bebeklerinin D vitamini düzeyinin 

yükseltilmesi hedeflenmiştir. D vitamini replasmanı ile erken doğum oranının 

azaltılması da amaçlanmıştır. Çalışmanın bir diğer amacı da preterm bebeğin D 

vitamini düzeyinin yükseltilmesi ile erken doğuma bağlı mortalite ve morbidite 

faktörlerinin azaltılabileceğinin gösterilmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. D Vitamini Metabolizması 

Vitamin D içeren besin sayısının az olması nedeniyle, bu vitaminin az bir 

kısmı (%10-20) gıdalar ile alınır. Önemli bir kısmı (%80-90) UV-B ışınları 

etkisiyle ciltte sentezlenir. Sentez için cilde direkt güneş ışını teması gereklidir. 

Güneş ışınlarının dünya yüzeyine ulaştığı açı D vitamini sentezinde etkilidir. 

Ülkemizin bulunduğu enlemde vitamin D sentezi Mayıs-Kasım ayları arasında 

gerçekleşir. Uygun ışın açısı saat 10.00-15.00 arasında olduğundan, D vitamini 

sentezi için bu saatlerde güneşe çıkılması önerilir. Yazın uygun saatlerde tüm 

vücudun güneş ışığı ile karşılaşması durumunda, deride, yaklaşık 20000 IU oral 

vitamin D dozuna eşdeğer düzeyde D vitamini sentezi gerçekleşir (19,20).  

  
Şekil 2.1. D vitamini metabolizması (21) 
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Şekil 2.2. D vitamininin etkileri (19) 

D vitamininin asıl kaynağı güneş ışığı olmakla birlikte, az miktarda balık yağı, 

mantar, yumurta sarısı ve karaciğer gibi besinlerde de bulunur (19, 22).  D 

vitamininin 2 aktif formu vardır: D2 ve D3. D2 vitamini (ergokalsiferol) bitkilerde 

sentezlenirken, D3 vitamini (kolekalsiferol) subkutan dokuda 7-

dehidrokolekalsiferolden UV-B ışını ile sentezlenir (23). D2 ve D3 formlarının 

metabolizması benzerdir. Öncelikle karaciğerde 25-OH D vitamini (kalsidiol) 

formlarına hidroksile edilirler. Daha sonra PTH’nın da etkisiyle böbreklerde 1,25-

OH D vitamini (kalsitriol) formuna dönüşürler. D vitamininin en önemli etkileri 

cilt, intestinal sistem, kemikler, paratiroid bezi, immun sistem ve pankreas 

üzerinedir (24). Ek olarak, D vitamini pankreas beta hücreleri üzerindeki D 

vitamini reseptörlerine bağlanarak kan şekeri düzeyine göre insülin salınımının 

düzenlenlenmesinde rol oynar (25, 26). Aynı zamanda D vitamini kalsiyum 

homeostazisini de düzenleyerek glukoz metabolizmasında indirekt bir rol oynar 

(26), (Şekil 2.1. ve Şekil 2.2.). 

D vitamini, kalsiyum metabolizması ile yakın ilişkilidir. PTH, kalsiyumun 

kemiklerden emilimini sağlayarak kan kalsiyum konsantrasyonunu yükseltir. 

Kalsitriol, PTH’yı inhibe eder ve kemik dışı kaynaklardan kalsiyum emilimini 

sağlar. Kalsitriol ile renal ve intestinal kalsiyum ve fosfor absorbsiyonu artar.  

6 



25 OH D vitamini, D vitamininin vücutta dolaşan en önemli formudur. Yarı 

ömrü 2-3 haftadır. Kemik ve barsaklar üzerindeki etkisi, D vitaminin aktif formu 

olan 1,25 OH D vitamininin etkisinin %1’inden azdır. 1,25 OH D vitamininin yarı 

ömrü 4-6 saattir. 1,25 OH D vitamini hedef dokudaki intraselüler reseptörlere 

bağlanır ve gen transkripsiyonunu düzenler (27). D vitamini reseptörü (VDR), bir 

sınıf 2 steroid reseptördür ve retinoik asit ve tiroid hormon reseptörleri ile yakın 

ilişkilidir (28). Bunun en önemli biyolojik aktivitesi kalsiyumun intestinal 

absorbsiyonudur. İntestinal fosfat absorbsiyonu, paratiroid bezinden PTH 

sekresyonunun direkt supresyonu, osteoblast fonksiyonunun düzenlenmesi ve 

PTH-ilişkili osteoklast aktivasyonu da diğer etkileridir (28).  

Diyetle alınan ya da deride sentezlenen D vitamini biyolojik olarak inaktiftir; 

karaciğerde ya da böbreklerde enzimatik reaksiyonla aktif metabolitlerine 

dönüşür. Diyetle alınan D vitamini, D vitamini bağlayıcı proteine bağlanarak 

şilomikronlar ve lipoproteinlerle karaciğere taşınır. Burada endojen sentezlenen 

vitamin D3 ile birlikte metabolize edilir (29, 30). Karaciğerde sentezlenen 25-OH 

D2 ve D3 vitaminleri yine D vitamini bağlayıcı protein ile dolaşıma katılarak 

böbreklere giderler. Bu proteinin D vitamini ve tüm metabolitlerini bağlayan tek 

bir bağlayıcı bölgesi vardır. Dolaşımda %3-5 kadarı dolu olarak dolaşır; yani bu 

protein D vitamini metabolizmasında sınırlayıcı değildir (31). 25-OH D vitamini 

ve D vitamini bağlayıcı protein kompleksinin renal tubulusa girişi reseptör 

bağımlı endositoz ile olur (32-34). Tubulus hücresinde 25-OH D vitamini 

bağlayıcı proteinden ayrılır. Renal tubular hücrelerde 2 ayrı enzim bulunur: D 

vitamininin en aktif formu olan 1,25-OH D vitaminini sentezleyen 1-alfa-

hidroksilaz (CYP27B1) ve inaktif metaboliti olan 24,25-OH D vitaminini 

sentezleyen 24-alfa-hidroksilaz (CYP24) (35-37). 1-alfa hidroksilaz enzimi 

gastrointestinal sistem, cilt, vasküler sistem, epitel hücreleri, osteoblastlar ve 

osteoklastlar gibi extrarenal organlarda da bulunur (38, 39). 

Plazma 1,25-OH D vitamini düzeyi, 25-OH D vitamini varlığına ve renal 

enzimler olan 1-alfa-hidroksilaz ve 24-alfa-hidroksilaz aktivitesine bağlıdır. Renal 

1-alfa-hidroksilaz enzimi; PTH, serum kalsiyum ve fosfat konsantrasyonu ve 

FGF-23 ile düzenlenir (40, 41). Sıklıkla plazma kalsiyum konsantrasyonunun 

düşmesi ile artan PTH sekresyonu ve hipofosfatemi, enzimi stimüle eder ve 1,25-
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OH D vitamini üretimini arttırır (42). 1,25-OH D vitamini de PTH sentezini 

inhibe eder ve 1,25-OH D vitamini sentezinde negatif feedback etki yapar (42). 

 
2.2. D Vitamini Eksikliği 

D vitamini eksikliği sık karşılaşılan bir sağlık sorunudur. D vitamini 

durumunun farklı ülkelerde, hatta aynı ülkenin değişik bölgelerinde farklı olduğu 

bilinmektedir. Dünyada yaklaşık 1 milyar insanda D vitamini eksikliği olduğu 

tahmin edilmektedir (43). 

Vücudun D vitamini durumunu gösteren en iyi parametre serum 25-OH 

vitamin D düzeyidir. 25-OH D’nin yarı ömrü 2-3 haftadır. 1,25-dihidroksi 

Vitamin D’nin yarı ömrünün 4 saat gibi kısa olması, kan konsantrasyonlarının çok 

düşük olması nedeniyle, vitamin D durumu hakkında çok iyi bilgi 

verememektedir. Bu nedenle, D vitamini eksikliği tanısında kullanılması 

önerilmemektedir (19). 

Kanda yeterli D vitamini düzeyi için kabul edilen normal değerler 

tartışmalıdır. Amerika Tıp Enstitüsü 25-OH D düzeyinin 20 ng/ml’nin üzerinde 

olmasını yeterli kabul etmiştir. Amerika Endokrin Derneği, Ulusal Osteoporoz 

Vakfı, Uluslararası Osteoporoz Vakfı ve Amerika Geriatri Derneği ise düşme ve 

kırık riskini en aza indirmek için 25-OH D düzeyinin 30 ng/ml’nin üzerinde 

olmasını savunmaktadır (44-48). 

Türk Endokrin ve Metabolizma Derneği Osteoporoz ve Metabolik Kemik 

Hastalıkları Çalışma Grubu, 25-OH D düzeyinin 30 ng /ml’nin üzerinde olmasını 

yeterli kabul eder. D vitamini düzeyinin 20-30 ng/ml arası olması yetersizlik 

olarak tanımlanmıştır. D vitamini eksikliği 20 ng/ml’nin altındaki değerler için 

söylenir. D vitamini düzeyinin 10 ng/ml’nin altında olması ciddi eksiklik olarak 

olarak kabul etmektedir (42). 

D vitamini eksikliğinde laboratuvar değerlendirmesinde hipokalsemi ve 

hipokalsiüri beklenen bulgulardır. Hipokalsemiye bağlı olarak serum kalsiyum 

konsantrasyonunu arttırmak için parathormonda artış görülür. PTH artışı sonucu 

renal fosfor kaybı artar, intestinal fosfor emilimi azalır, hipofostatemi görülür. D 

vitamini eksikliğinde serum alkalen fosfataz düzeyinde de artış beklenen bir 

bulgudur (5), (Tablo 2.1.). 
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Tablo 2.1. D vitamini düzeyleri ve beklenen laboratuvar bulguları (6) 
 Ca P ALP PTH İdrar Ca/kreatinin 

D vitamini eksikliği ↓ ↓ ↑ ↑ ↓ 

D vitamini yetersizliği N N ↑/N N/↑ N 

Normal D vitamini N N N N N 

D vitamini intoksikasyonu ↑ ↑ ↓ ↓ ↑ 

 

2.3. Gebelikte D Vitamini Metabolizması 

D vitamini metabolizması gebelikte ve emzirme dönemlerinde vücutta gelişen 

fizyolojik değişikliklerden etkilenir. Plasenta, gebeliğin 4. haftasında oluşur. 

Plasenta oluştuktan sonra doğuma kadar 25-OH D vitamini plasentadan taşınır. 

Fetal kord kanında 25-OH D vitamini düzeyi annenin düzeyi ile ilişkilidir. Ancak 

aktif metabolit olan 1,25-OH D vitamini plasentadan geçemez. Fetal böbrekler ve 

plasenta CYP27B1 ile fetal dolaşımda 1,25-OH D vitamini düzeyini sağlar. 

Plasentanın hem maternal (desidual) hem de fetal (trofoblastik) komponentlerinde 

CYP27B1 aktivitesi mevcuttur; 1,25-OH D vitamini sentezleyebilirler. Fetal 

gelişimde sentezlenen ve CYP27B1 aktivitesini etkileyen hormonlar IGF-1, HPL, 

PTHrP, östradiol ve prolaktindir. PTHrP gebelikte ve laktasyonda kalsiotropik 

hormon olarak görev yapar. Gebelikte PTHrP’nin rolü tam olarak 

bilinmemektedir. Renal CYP27B1 aktivitesini arttırarak 1,25-OH D vitamini 

seviyesini yükselttiği ve PTH aktivitesini baskıladığı düşünülmektedir. Hayvan 

deneylerinde PTHrP’nin fetal kondrosit maturasyonu, fetal kalsiyum transferi ve 

CYP27B1 stimulasyonunda rol aldığı gösterilmiştir. Ayrıca PTHrP’nin 

osteoklastik aktiviteyi baskılayarak gebelikte annenin kemik yapısını koruduğu 

düşünülmektedir (47). 

Kalsitonin gebelikte kalsiyum homeostazisinde önemli rol oynar. CYP27B1 

transkripsiyonunu destekleyerek plasental D vitamini metabolizmasını etkiler. 

PTHrP, kalsitonin ve 1,25-OH D vitaminini yükselten diğer faktörlerin düzeyi 

gebeliğin üçüncü trimesterinde 2 kat yükselir. Normalde 1,25-OH D vitamini, 

düzeyi artınca CYP24A1 ekspresyonunu indükleyip CYP27B1’in down-
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regülasyonu ile kendi metabolizmasını düzenler. Böylece 25-OH ve 1,25-OH D 

vitamini seviyelerinde azalma sağlanır. Ancak gebelikte bu süreç tamamlanmaz 

ve maternal 1,25-OH D vitamini seviyesinde artışla sonuçlanır (49), (Şekil 2.3.).  

 
2.4. Gebelikte D Vitamini Eksikliği 

D vitamini eksikliği veya yetersizliği gebelikte de sıktır. Gebelik ve 

yenidoğanda D vitamini düzeylerinin incelendiği 95 çalışmanın dahil edildiği bir 

derlemede gebelikte D vitamini eksikliği Doğu Akdeniz’de %79, Avrupa’da %23, 

Amerika’da %9 olarak bildirilmiştir.(50)  

 

 

 
Şekil 2.3. D vitamini ve gebelik (49) 
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Fetusun gelişiminde tek D vitamini kaynağı anne olduğundan, gebelikte D 

vitamini seviyesi oldukça önemlidir. Gebeliğin başında 1,25-OH D vitamini 

seviyesi artar ve doğuma kadar da artmaya devam eder (51). Bu artış 25-OH D 

vitamini seviyesine bağlı, kalsiyum metabolizmasından bağımsızdır (52). Bu 

nedenle gebelikte yeterli 25-OH D vitamini seviyesinin sağlanması önemlidir.  

Gebelikte maternal D vitamini eksikliği, preeklampsi (20. gestasyon 

haftasından sonra yeni ortaya çıkan hipertansiyon ve proteinüri) riskinde artışla 

ilişkili bulunmuştur. Bu da perinatal morbidite ve mortalite ile ilişkilidir (22). 

Düşük D vitamini seviyesine bağlı olarak intestinal kalsiyum emiliminin azalması 

ile preeklampsisi olan gebelerde hipokalsiüri görülmektedir (53).  

Erken gebelikte D vitamini eksikliği gestasyonel diyabet riskinde artışla 

ilişkilendirilmiştir (54).  

D vitamini eksikliği annede olduğu gibi bebekte de kemik kaybı, osteomalazi 

ve myopati gibi sonuçlara yol açabilmektedir (55, 56). 

Maternal D vitamini eksikliğinin sezaryan ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(57). Ancak bunun mekanizması bilinmemektedir. Gebelikte D vitamini 

eksikliğinin pelvik kaslar üzerindeki kontrolü azalttığı düşünülmektedir (57). 

Düşük prenatal ve perinatal D vitamini seviyelerinin diğer dokuları etkileyerek 

ileri yaşamda multipl skleroz, kanser, insülin bağımlı diabetes mellitus ve 

şizofreniye yol açabildiği düşünülmektedir (58). 

Maternal D vitamini seviyesi ile preterm doğumun ilişkili olabileceği 

gösterilmiştir (59). Yirmi dört çalışmanın alındığı bir meta analizde düşük D 

vitamini seviyesinin preterm doğum riski ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir (60). 

Ayrıca düşük D vitamini seviyesi ile düşük doğum ağırlığı da ilişkili olarak 

bulunmuştur (60).  

Bazı çalışmalar gebelikteki D vitamini seviyesi ile fetal kemik gelişiminin ve 

bebeğinin büyümesinin ilişkili olduğunu göstermiştir (61,62). Ancak maternal D 

vitamini seviyesi ile bebeğin baş çevresi arasındaki ilişkiyi gösteren bilgi yoktur.  

D vitamininin kazanılmış ve doğal bağışıklık üzerine direkt etkisi vardır (63, 

64). Çocuklarda D vitamini eksikliği tip 1 diyabet, multipl skleroz, alerji ve atopi 

gibi otoimmun hastalıklarla direkt ilişkilidir (63-66). D vitamini eksikliğinin 

tüberküloz, pnömoni ve kistik fibrozis gibi hastalıklarla da direkt ilişkili olduğu 
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gösterilmiştir (67-69). Prenatal ve perinatal D vitamininin akciğer gelişiminde 

önemli olması nedeniyle respiratuar morbiditeyi etkilediği düşünülmektedir 

(70,71). D vitamini makrofajlar ve endotel hücreleri üzerindeki antimikrobiyal 

peptit sentezini up-regüle ederek immün sistemi olumlu yönde etkilemektedir 

(72).  

 
2.5.  Preterm Bebeklerde D Vitamini Eksikliği ve Morbidite 

D vitamininin anne karnında akciğer gelişiminde rol aldığını gösteren 

çalışmalar mevcuttur (16,71,73,74). Respiratuar distress sendromu, prematüre 

bebeklerde mortalite ve morbiditenin önde gelen nedenlerindendir; akciğerlerin 

immatür olmasından ve sürfaktan eksikliğinden kaynaklanır. Hayvan deneyleri 

25-OH D vitamininin akciğer gelişiminde önemli rol oynadığını ve steroidlerin 

etkisini arttırdığını göstermiştir (73). Bazı in vitro çalışmalar 25-OH D vitamini 

desteği ile dexamethazonun etki etmesi için gereken dozun 10 kat 

düşürülebildiğini göstermiştir (73).  Ayrıca bazı çalışmalar 25-OH D vitamininin 

tip 2 pnömositlerin matürasyonunu ve sürfaktan sentezini desteklediğini 

göstermiştir (71). 

Bronkopulmoner displazi (BPD), prematüriteden kaynaklanan kronik bir 

akciğer hastalığıdır. Prematüre bebeklerde sık karşılaşılır. BPD, postmenstruel 36. 

haftadan sonra oksijen ihtiyacının veya mekanik ventilasyon ihtiyacının devam 

etmesi olarak tanımlanmıştır. BPD, akciğer gelişiminin tamamlanamamasından 

kaynaklanır (74). Buna neden olan intrensek ve ekstrensek birçok faktör vardır. D 

vitamini de alveolar epitelyal ve mezenkimal etkileşimi etkileyerek akciğer 

gelişiminde önemli rol oynar (16). 

Nekrotizan enterokolit (NEK), çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerin yaklaşık 

%10’unu etkileyen, öncelikle pretermlerde görülen bir durumdur (75). Mortalitesi 

%20-40 olup preterm popülasyonun major morbidite ve mortalite 

faktörlerindendir (76). Beslenme ürünleri, mikroorganizmalar ve bebeğin immatür 

immün sisteminin etkileşiminin NEK patogenezinde hemorajik iskemik nekroz 

oluşumunda anahtar rol oynadığı düşünülmektedir (77). Vitamin D reseptörünün 

(VDR) intestinal sistemde hücre proliferasyonu, diferansiyasyonu ve apoptozun 

indüklenmesinde rol oynadığı gösterilmiştir (78). D vitamininin, inflamatuar 
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barsak hastalıkları gibi immünolojik hastalıklarla ilişkisi konusunda çalışmalar 

mevcuttur (79). Gastrointestinal yolda D vitamini eksikliğinin muhtemel etkileri 

olarak kolonik bakteryel klirenste azalma, intestinal epitelde tight junction 

ekspresyonunda azalma ve barsak seviyesinde Th1-bağımlı inflamasyonun artışı 

gösterilmiştir (80, 81). Bu nedenle maternal dönemde uygun D vitamini 

replasmanı ile preterm bebeklerin NEK gelişiminden korunabileceği 

düşünülmektedir (82). 

Patent ductus arteriozus, özellikle preterm yenidoğanlarda rastlanan ve sık 

tartışılan bir konudur. BPD, kronik akciğer hastalığı, nekrotizan enterokolit, 

intraventriküler hemoraji gibi kısa ve uzun dönem komplikasyonlarla 

ilişkilendirilmiştir. PDA riski ile preterm doğum arasındaki ilişki bilinse de 

PDA’nın D vitamini düzeyi ile ilişkisi konusunda veri yoktur (83). 

Yenidoğan döneminde germinal matrix damarlanması zayıf ve zarar görmeye 

açıktır; bu şekilde kan subependimal bölgeye ekstravaze olabilir. İntraventriküler 

hemoraji düşük doğum ağırlığına sahip preterm bebeklerin majör sağlık 

sorunlarından biridir. İntraventriküler hemorajinin esas nedeni germinal matriks 

damarlarının hasarlanmasıdır. IVH, perinatal dönemde görülen en sık intrakranyal 

kanamadır. Nadiren doğumda oluşur; olguların %50’si hayatın ilk 24 saatinde, 

%80-90’ı hayatın ilk 72 saatinde görülür. Oluşumunda doğum ağırlığı, preterm 

doğum gibi risk faktörleri bilinse de D vitamini eksikliği ile IVH arasındaki 

ilişkiye ait veri mevcut değildir (84).  

Erken başlangıçlı sepsis, yüksek morbidite ve mortaliteyle ilişkilidir. Genelde 

anneden vertikal olarak geçer ve doğumdan kısa süre sonra görülür. Çok düşük 

ağırlıklı bebeklerde erken başlangıçlı sepsise bağlı mortalite %40’a yakındır; bu 

nedenle erken tanısı ve antimikrobiyal tedavinin erken başlanması önemlidir (85). 

Düşük 25-OH D vitamini seviyesinin enfeksiyöz hastalıklarla yakın ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. D vitamininin epitelyal hücrelerdeki antimikrobiyal peptitler, 

nötrofiller ve makrofajları indükleyerek doğal immün sistemde rol oynadığı 

düşünülmektedir (86). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Olgular  

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’ne preterm eylem ile başvuran 

gebeler araştırmaya dahil edildi. Çalışma Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu’ndan onay (Tarih: 22.03.2017, karar no:170) alındıktan sonra Helsinki 

Deklarasyonu Kuralları’na uygun olarak yapıldı. Çalışma için hasta grubuna 

alınan gebelere D vitamini verilmesi planlandığından Sağlık Bakanlığı Türkiye 

İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu’ndan uygunluk onayı alındı (Tarih: 03.04.2017, sayı: 

93189304-514.04.01-E.73758). Çalışmaya dahil edilen tüm gebeler 

bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu okuyarak çalışmaya katılmayı kabul etti. 

Preterm eylem ile Akdeniz Üniversitesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Birimi’ne başvuran 27. gestasyon haftasının altında gebeler hasta grubuna dahil 

edildi. Bu gebelerden preterm eylem başvurularında serum ve idrar örnekleri 

alındı. Serum örneklerinden kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon ve 

25-OH D vitamini düzeyleri ölçüldü. İdrar örneklerinden kalsiyum ve kreatinin 

düzeyleri ölçüldü. Preterm eylem ile başvuran gebelerde serum 25-OH D vitamini 

düzeyinin <20 ng/ml saptanması durumunda D vitamini tedavisi başlandı. Tedavi 

hafta bir 50.000 ünite olarak doğuma kadar en fazla 8 hafta olacak şekilde oral 

yoldan verildi.  

Kontrol grubu olarak 27-32. gebelik haftasında doğum yapan ve doğum 

öncesinde 25-OH D vitamini düzeyi bilinmeyen gebeler çalışmaya alındı.  

Konjenital ya da kromozomal anomalisi olan bebekler, 27. gestasyon 

haftasının altında ve 32. gestasyon haftasının üzerinde doğum yapan gebeler, ikiz 

gebelikler, erken membran rüptürü olanlar, preeklampsisi olanlar, parathormon 

veya kalsiyum metabolizması ile ilişkili bir hastalığı olan gebeler, son 6 haftada 

yüksek doz D vitamini tedavisi almış olan gebeler ve D vitamini tedavisi 

başlandıktan sonraki ilk 1 hafta içinde doğum yapan gebeler çalışma dışında 

bırakıldı.  

Çalışmaya alınan gebelerin yaşı, eğitim düzeyi, yaşadıkları yer, ek hastalıkları, 

gebelik süresince kullandıkları ilaçlar, gebelikte düzenli doktor takibinde olup 

olmadıkları, önceki gebelik sayıları, diğer bebeklerinde yoğun bakım ihtiyacı olup 

olmadığı, düzenli D vitamini profilaksisi kullanımları, son adet tarihine göre ve 
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ultrasonografiye göre gebelik haftaları, preterm eylem başvurularındaki 

ultrasonografi bulguları ve doğum şekilleri kaydedildi.  

Hasta ve kontrol grubuna alınan ve 27.-32. gestasyon haftaları arasında doğum 

yapan gebelerden ve preterm bebeklerinden doğumda idrar ve serum örnekleri 

alındı. Serum örneklerinden kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon, 25-

OH D vitamini düzeyleri ölçüldü. İdrar örneklerinden kalsiyum ve kreatinin 

düzeyleri ölçüldü. 

27-32. gebelik haftasında doğan bebeklerin doğum kilosu, doğum boyu, 

doğumda baş çevresi, doğum salonunda canlandırma ihtiyacı olup olmadığı, 

yoğun bakım ihtiyacı olup olmadığı, yoğun bakımda izlendikleri gün sayısı, 

sürfaktan ihtiyacı, izlemde verilen solunum desteği, oksijen ihtiyacı, total enteral 

beslenmeye geçiş günü, başlanan tedavi ve izlemde gelişen komplikasyonlar 

kaydedildi.  

Tablo 3.1. Hasta ve kontrol grubunun 25-OH D vitamini düzeylerine göre 
sınıflandırılması 

≤5ng/ml ciddi D vitamini eksikliği 

5-15 ng/ml orta D vitamini eksikliği 

15-20 ng/ml hafif D vitamini eksikliği 

20-30 ng/ml D vitamini yetersizliği 

>30 ng/ml yeterli D vitamini düzeyi 

 

25-OH D vitamini düzeyi ≤5 ng/ml ölçülenler ciddi eksiklik, 5-15 ng/ml 

ölçülenler orta eksiklik, 15-20 ng/ml ölçülenler hafif eksiklik, 20-30 ng/ml 

ölçülenler D vitamini yetersizliği olarak değerlendirildi. (Tablo 3.1.) Gebelerde 

serum kalsiyum düzeyinin 8,5-10,5 mg/dl, fosfor düzeyinin 2,5 – 5 mg/dl, alkalen 

fosfataz düzeyinin 45 – 115 U/l, parathormon düzeyinin 14 – 72 pg/ml olması 

normal olarak değerlendirildi (87). Spot idrar örneğinde kalsiyum/kreatinin 

oranının >0.2 mg/mg olması hiperkalsiüri, <0.05 mg/mg olması hipokalsiüri 

olarak tanımlandı (88). Yenidoğan bebeklerde serum kalsiyum düzeyinin 6,2 – 11 

mg/dl, fosfor düzeyinin 4,5 – 9 mg/dl, alkalen fosfataz düzeyinin 150 – 420 U/l, 

parathormon düzeyinin 65 – 270 U/l olması normal olarak değerlendirildi (89). 
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Spot idrar örneğinde kalsiyum/kreatinin oranının >0.8 mg/mg olması 

hiperkalsiüri, <0.05 mg/mg olması hipokalsiüri olarak tanımlandı (88).  

 
3.2. Laboratuvar Ölçümleri  

Çalışmamızda preterm eylem ile başvuran gebelerden başvuru sırasında 2 cc 

venöz kan örneği jel seperatörlü tüplere; 2 cc idrar örneği temiz kaplara alındı. 

Doğumu 27-32. gebelik haftasında olan gebelerden ve doğan bebeklerin kord 

kanından doğum sırasında 2 cc venöz kan örneği jel seperatörlü tüplere; 2 cc idrar 

örneği temiz kaplara alındı. Jel seperatörlü tüplere alınan kan örnekleri merkez 

laboratuvara teslim edildikten sonra 4000 devirde 10 dakika santrifüj edildi ve 

belirtilen parametrelerin ölçümleri yapıldı. 

Serum kalsiyum (mg/dl) ve fosfor (mg/dl) örnekleri Siemens Advia 2400 

(Siemens Healthcare Diagnostics, Forcheim, Germany) otoanalizöründe 

spektrometrik yöntemle çalışıldı.  

Serum parathormon (pg/ml) ve 25-OH D vitamini (ng/ml) örnekleri Siemens 

Advia Centaur XP (Siemens Healthcare Diagnostics, Forcheim, Germany) 

cihazında kemiluminesans immunassay yöntemle çalışıldı.  

Serum alkalen fosfataz (U/l) örnekleri Siemens Advia 2400 (Siemens 

Healthcare Diagnostics, Forcheim, Germany) otoanalizöründe enzimatik 

kolometrik yöntemle çalışıldı.  

İdrar kalsiyum (mg/dl) ve idrar kreatinin (mg/dl) örnekleri Siemens Advia 

2400 (Siemens Healthcare Diagnostics, Forcheim, Germany) otoanalizöründe 

spektrofotometrik yöntemle çalışıldı. 

 
3.3. İstatistiksel Analiz  

Tanımlayıcı istatistikler frekans, yüzde, ortalama, standart sapma, medyan, 

minimum, maksimum değerleri ile sunulmuştur. Kategorik verilerin analizinde 

beklenen değerin 5’den küçük olduğu hücre yüzdesi %20’den büyükse Fisher's 

Exact Test (Fisher’ın Kesin Testi), küçük ise Pearson Chi-Square (Pearson Ki-

Kare) Testi kullanılmıştır. Normallik varsayımı Shapiro Wilk Testi ile kontrol 

edilmiştir. İki grubun sayısal verileri arasındaki farkın analizinde veriler normal 

dağılıma uyduğu durumda Independent Samples t test (Bağımsız İki Örneklem t 

 16 



Testi), uymadığı durumda Mann-Whitney U Testi kullanılmıştır. Bağımlı 

ölçümler arasındaki farkın analizi Paired Samples t Test (Eşli t Testi) ile 

yapılmıştır. Sayısal veriler arasındaki ilişkiler non-parametrik Spearman 

Korelasyon Testi ile değerlendirilmiştir. Analizler SPSS 23.0 programı ile 

yapılmıştır. p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya preterm eylem ile Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’ne yatırılan 

29 gebe dahil edildi. Gebelerin ortalama yaşı 29.9 (19-42) idi. Çalışmaya alınan 

gebelerin hepsi düzenli doktor kontrolüne gidiyordu. Gebelik boyunca düzenli 

gebelik profilaksisi alan 2 gebe vardı (%6.8). Çalışmaya dahil edilen gebeler 

izlemde D vitamini tedavisi verilme durumuna göre hasta ve izlemsiz gelip 

doğum yapan kontrol grubu olarak iki gruba ayrıldı. Gebelerin epidemiyolojik 

özellikleri tablo 4.1.’de belirtilmiştir.  

Hasta grubuna 14 gebe alındı. Bunlardan iki tanesi izlemde ölü doğum ile 

sonuçlandığından takipten çıkarıldı. Hasta grubunda gebelerin preterm eylem 

başvurusunda ortalama D vitamini düzeyi 11.01 ng/ml (5.1-23.1) olarak saptandı. 

Hasta grubuna alınan ve 25-OH D vitamini düzeyi <20ng/ml saptanan 11 gebeye 

D vitamini tedavisi başlandı. 10 gebede orta eksiklik, 1 gebede hafif eksiklik, 1 

gebede yetersizlik saptandı. Hiçbir gebenin D vitamini düzeyi yeterli aralıkta 

saptanmadı. Ortalama kalsiyum düzeyi 8.83 mg/dl (8.12-9.65), fosfor düzeyi 3.09 

mg/dl (2.23-4.54), alkalen fosfataz düzeyi 96.67 U/l (60-163), parathormon 

düzeyi 24.96 pg/ml (15.30-41.80), idrar Ca/kreatinin düzeyi 0.27 mg/mg (0.11-

0.54) idi. Hipokalsemi 3 gebede saptandı (%25), 9 gebenin kalsiyum düzeyi 

normaldi. Fosfor düzeyi 3 gebede düşük (%25), 9 gebede normaldi. Serum alkalen 

fosfataz düzeyi 10 gebede (%83) normal, 2 gebede yüksekti. Gebelerin hiçbirinde 

serum parathormon düzeyi yüksek saptanmadı. Hiperkalsiüri 7 gebede (%58.3) 

görülürken 5 gebede idrar kalsiyum/kreatinin oranı normal saptandı. 

Hasta grubuna alınarak D vitamini tedavisi verilen gebelerin bir tanesi preterm 

doğum yaptı, iki gebelik ölü doğum ile sonuçlandı. Preterm eylem riski ile 

yatırılan diğer 11 gebenin tokoliz ve D vitamini tedavisi sonrasında preterm eylem 

riskinin ortadan kalktığı ve taburcu edildiği görüldü. Bu gebeler 32. gestasyon 

haftasına kadar haftalık 50.000Ü D vitamini ile tedavi edildi. 32. gestasyon 

haftasını geçtikten sonra doğum yapan gebelerin natal ve postnatal özellikleri 

kaydedildi.  

Preterm doğum riski ortadan kalkarak taburcu edilen gebelerin ortalama 

doğum haftası 36.5 (33-38) olarak saptandı. Altı bebek kız, altı bebek erkekti. 

Nisan ve Mayıs aylarında bir bebek; Haziran, Temmuz ve Ağustos aylarında 6 
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bebek; Eylül ve Ekim aylarında 5 bebek doğdu (Şekil 4.1.). Doğan bebeklerin 

ortalama doğum kilosu 2255 gram (1152-2800), ortalama boyu 45.1 cm (40-47.5), 

ortalama baş çevresi 33.4 cm (26.5-36) idi. Bunlardan bir tanesinin 33. gestasyon 

haftasında doğduğu, 33 gün yenidoğan ünitesinde izlendiği öğrenildi. Diğer 10 

yenidoğan bebek postnatal anne yanına verilerek taburcu edildi (Tablo 4.2.). 

Tablo 4.1. İzleme alınan gebelerin epidemiyolojik özellikleri 

*gebelik ölü doğum ile sonuçlanması nedeniyle izlemden çıkarıldı.

Hasta grubu(n=14) Kontrol grubu (n=15) 

Yaş yıl (min-max) 29 (19-38) 30 (23-42) 
Eğitim durumu n(%) 
   İlkokul 
   Ortaokul  
   Lise 
   Üniversite 

3 (%21.4) 
2 (%14.3) 
7 (%50) 

2 (%14.3) 

5 (%33.3) 
2 (%13.3) 
4 (%26.7) 
4 (%26.7) 

Meslek n(%) 
   Çalışıyor 
   Ev hanımı 

4 (%28.5) 
10 (%71.5) 

5 (%33.3) 
10 (%66.7) 

Yaşadığı bölge n(%) 
   Akdeniz 
   Diğer  

13 (%92.8) 
1 (%7.2) 

14 (%93.3) 
1 (%6.7) 

Gebelik sayısı n(%) 
1
2
3
>4

2 (%14.3) 
7 (%50) 

0 
5 (35.7) 

5 (%33.3) 
3 (%20) 
3 (%20) 

4 (%26.7) 
Çocuk sayısı n(%) 

1
2
3
>4

5 (%35.7) 
7 (%50) 
1 (%7.2) 
1 (%7.2) 

7 (%46.7) 
2 (%13.3) 
4 (%26.7) 
2 (%13.3) 

Düşük öyküsü n(%) 
   Var 
   Yok 

7 (%50) 
7 (%50) 

5 (%33.3) 
10 (%66.7) 

Ek hastalık n(%) 
   Var 
   Yok 

5 (%35.7) 
9 (%64.3) 

4 (%26.7) 
11 (%73.3) 

Akrabalık n(%) 
   Var 
   Yok 

2 (%14.3) 
12 (%85.7) 

2 (%13.3) 
13 (%86.7) 

D vitamini profilaksisi n(%) 
   Düzenli 
   Düzensiz 
   Almamış 

1 (%7.2)* 
9 (%64.3) 
4 (%28.5) 

1 (%6.7) 
8 (53.3) 
6 (%40) 

USG bulguları n(%) 
   Normal 
   Oligohidramnios 
   Plasenta previa  

12 (%85.7) 
1 (%7.2) 
1 (%7.2) 

13 (%86.7) 
0 

2 (%13.3) 
Doğum şekli n(%) 
   c/s 
   nsvy 

13 (%92.8) 
1 (%7.2)* 

13 (%86.7) 
2 (%13.3) 
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Hasta grubuna 27. gebelik haftasında dahil edilen bir gebenin doğum 

öncesinde D vitamini düzeyi 8.3 ng/ml olup orta eksiklik grubunda 

değerlendirildi. Doğuma kadar haftalık 3 doz D vitamini verilen hasta 30. gebelik 

haftasında doğum yaptı. Doğumda annenin D vitamini düzeyi 17.8 ng/ml, bebeğin 

D vitamini düzeyi 18.4 ng/ml olarak saptandı. Mayıs ayında doğan bu bebeğin 

doğum kilosu 1152 gr, doğum boyu 40 cm, doğumda baş çevresi 26.5 cm ölçüldü. 

Takibine yenidoğan yoğunbakım ünitesinde devam edildi. Entübasyon ihtiyacı 

olmadı, sürfaktan verilmedi. Bir gün CPAP’te takip edildikten sonra 2 gün kask 

içi oksijen ile takip edildi, 4 gün küvöz içi oksijen aldı. Total enteral beslenmeye 

6. gününde geçildi. Yatışının 10. gününde yenidoğan ünitesinden taburcu edildi.

Kontrol grubuna 15 gebe alındı. Bu gebelerin doğumda ortalama D vitamini

düzeyi 10.69 ng/ml (4.2-19.9) olarak saptandı. Bir gebede ciddi eksiklik, 11 

gebede orta eksiklik, 2 gebede hafif eksiklik, bir gebede yetersizlik saptandı. 

Hiçbir gebenin D vitamini düzeyi yeterli olarak saptanmadı. Ortalama kalsiyum 

düzeyi 7.94 mg/dl (6.28-8.87), fosfor düzeyi 3.62 mg/dl (2.24-5.54), alkalen 

fosfataz düzeyi 95.13 U/l (53-148), parathormon düzeyi 41.54 pg/ml (6.9-88.3), 

idrar kalsiyum/kreatinin oranı 0.13 mg/mg (0.0003-0.41) idi. Hipokalsemi 12 

gebede (%80) görüldü, diğer 3 gebenin kalsiyum düzeyi normaldi. Fosfor değeri 

12 gebede normal, bir gebede yüksek ve 2 gebede düşük saptandı. Alkalen 

fosfataz düzeyi 12 gebede normal, 3 gebede yüksekti. Serum parathormon değeri 

12 gebede normalken, 2 gebede düşüklük, bir gebede yükseklik görüldü. 

Hipokalsiüri 4 gebede, hiperkalsiüri 5 gebede görüldü. Altı gebenin idrar 

kalsiyum/kreatinin oranı normaldi (Tablo 4.3.). 

Kontrol grubuna alınan gebelerin doğan bebeklerinin doğumda alınan kan 

örneklerinde ortalama D vitamini düzeyi 17.1 ng/ml (4.7-32.6) saptandı. Bir 

bebekte ciddi eksiklik, 7 bebekte orta eksiklik, bir bebekte hafif eksiklik, 5 

bebekte yetersizlik saptandı. Bir bebeğin D vitamini düzeyi yeterli olarak görüldü; 

bu bebeğin annesinin doğumda D vitamini düzeyi 29.9 ng/ml idi.  

Kontrol grubuna alınan gebelerin doğan bebeklerinin ortalama kalsiyum 

düzeyi 8.78 mg/dl (7.29-10.50), fosfor düzeyi 4.86 mg/dl (2.05-7.35), alkalen 

fosfataz düzeyi 176.47 U/l (70-262), parathormon düzeyi 98.36 pg/ml (2.5-249.5),  

idrar kalsiyum/kreatinin oranı 0.20 mg/mg (0.0006-0.81) saptandı. Yenidoğan
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bebeklerin tümünün serum kalsiyum değeri normaldi. Serum fosfor düzeyi 3 

bebekte düşük, 12 bebekte normaldi. Serum alkalen fosfataz değerleri de 12 

bebekte normal olarak saptandı. Parathormon düzeyi 9 bebekte normalken 5 

bebekte düşüktü. Yenidoğan bebeklerin 2 tanesinde hipokalsiüri, 1 tanesinde 

hiperkalsiüri görüldü. Hasta ve kontrol grubu anne biyokimya değerleri ve bebek 

doğum ölçümlerinin istatistiksel karşılaştırması tablo 4.4.’te görülmektedir. 

Tablo 4.4. Hasta ve kontrol grubu anne biyokimya değerleri ve bebek doğum 
ölçümlerinin karşılaştırması 

Hasta grubu 
(n=12) 

Kontrol 
grubu (n=15) 

p 

A
nn

e 

25-OH D vitamini (ng/ml) 11,01 10,69 0,86 

Ca (mg/dl) 8,83 7,94 0,002 

P (mg/dl) 3,09 3,62 0,12 

ALP (U/l) 96,67 95,13 0,89 

PTH (pg/ml) 24,96 41,54 0,03 

İdrar Ca/kr (mg/mg) 0,27 0,13 0,009 

B
eb

ek
 

Doğum Haftası 36,5 29,8 <0,001 

Doğum Kilosu (g) 2255 1472 <0,001 

Doğum Boyu (cm) 45,1 40,9 0,008 

Doğumda Baş Çevresi (cm) 33,4 29,5 0,003 

Preterm doğan bebeklerin tamamının izlemi yenidoğan yoğunbakım 

ünitesinde yapıldı. Bebeklerin ortalama gestasyon haftası 29.8 idi. Cinsiyetlere 

bakıldığında 5 bebek kız, 10 bebek erkekti. Nisan ve Mayıs aylarında 6 bebek; 

Haziran, Temmuz ve Ağustos aylarında 8 bebek; Eylül ve Ekim aylarında bir 

bebek doğdu (Şekil 4.1.). Bebeklerin ortalama doğum kilosu 1472 gram (700-

2250), ortalama boyu 40.9 cm (35-46), ortalama baş çevresi 29.5 cm (24-36) idi. 

Bir bebeğe doğum odasında resüsitasyon yapıldı. 12 bebeğe sürfaktan verildi, 3 

bebeğin sürfaktan ihtiyacı olmadı.  
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Şekil 4.1. Hasta ve kontrol grubunda doğan bebeklerin doğum ayları 

Kontrol grubuna alınan gebelerin bebeklerinde morbidite faktörleri 

incelendiğinde; 3 bebekte RDS görülmediği saptandı. BPD 15 bebekten 3 

tanesinde gelişti, bir tanesinde NEK görüldü, 4 tanesinde kraniyal USG ile İVH 

tanısı koyuldu. EKO değerlendirmesi 15 bebekten 14 tanesine yapıldı, bunları 7 

tanesinde PDA saptandı. 

Bebeklerin ortalama yoğunbakım yatış süresi 25 gün (3-70) idi. İki bebek 

izlemde mortal seyretti. Ölen olan bebeklerin bir tanesi 3. gününde yenidoğan 

sepsisi sonucu kaybedildi. Diğer yenidoğanda ise 5 günlükken trigliserit 

yüksekliği tespit edildi, transkranyal USG görüntülemesinde de ventriküler 

hemoraji saptanan hasta yatışının 9. Gününde exitus oldu (Tablo 4.5.). 
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5. TARTIŞMA

Bu çalışmada izlemi yapılan gebelerde yüksek oranda 25-OH D vitamini 

eksikliği olduğu gösterilmiştir. D vitamini eksikliği dünya çapında geniş bir halk 

sağlığı sorunudur. Yıl boyu güneş alan ülkelerde bile eksikliği bildirilmektedir. 

Gebeler D vitamini eksikliği için özellikle risk altındadır. Gellert ve ark. (90) 

gebelerde D vitamini eksikliğinin gebe olmayan kadınlara göre 2.7 kat daha 

yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Ülkemizde Sağlık Bakanlığı tarafından 

yayımlanmış olan “Gebelere D Vitamini Destek Programı Rehberi”nde gebelere, 

gebeliğin 12. haftasından itibaren ve gebelik süresince ilk 6 ayda kan düzeyi 

bakılmaksızın günde 1200 IU olacak şekilde tek doz D vitamini verilmesi 

önerilmekte ve D vitamini sosyal güvencesi olmayan gebeler için de ücretsiz 

olarak temin edilebilmektedir (91).Ancak bizim çalışmamıza dahil edilmiş olan 27 

gebeden sadece bir tanesinin düzenli D vitamini kullandığı, gebelerin D vitamini 

kullanımının çoğunlukla düzensiz olduğu gösterilmiştir (%62.9). Çalışmaya 

alınan hasta ve kontrol grubundaki gebelerin tümünün gebelik kontrolüne düzenli 

gittiğini ifade etmesine rağmen düzenli D vitamini kullanım oranının bu kadar 

düşük olması bu konuda daha fazla bilgilendirme yapılması gerektiğini 

düşündürmektedir. Kontrol grubuna alınan gebeler incelendiğinde D vitamini 

profilaksisini düzensiz de olsa kullanan gebelerin doğumda bakılan D vitamini 

düzeylerinin hiç kullanmamış olanlara göre anlamlı derecede yüksek olduğu 

saptandı (p<0.01). Bu gebelerin doğan bebeklerinin doğumda D vitamini 

düzeyleri karşılaştırıldığında farkın istatistiksel anlamlılığa yakın olduğu görüldü 

(p>0.05).   

Özellikle 32 haftanın altında doğan preterm bebekler kısa gebelik süresi, 

yetersiz depolama ve beslenme ile yetersiz alım nedeniyle D vitamini eksikliği 

açısından risk altındadır (16). Bizim çalışmamızda da preterm doğan bebeklerden 

sadece bir tanesinde D vitamini düzeyi yeterli aralıkta saptanırken, diğer 

bebeklerde D vitamini eksikliği saptanmıştır. Bu sonuç, bu konuda yapılmış olan 

diğer çalışmalar ile uyumludur. Yu ve ark. (92) 600 preterm bebeğin dahil ettikleri 

çalışmalarında hasta grubunda D vitamini eksikliğinin %42 olduğunu 

göstermişlerdir. Yine bu çalışmada ilkbahar ve kış aylarında doğum, annenin 30 

yaşından küçük olması ve erken gebelik döneminde vücut kitle indeksinin 28 
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kg/m2’nin üzerinde olmasının D vitamini eksikliği için risk faktörü olduğunu 

savunmuşlardır.  

Çalışmamızda kontrol grubundaki annelerinin doğumda bakılan D vitamini 

düzeylerinin bebeğin kord kanından alınan D vitamini düzeyini etkilediği 

görülmüş, bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır. (p<0.01) Bu sonuç, 

daha önce yapılmış olan çalışmaların sonuçları ile uyumludur (7). Kılıçaslan ve 

ark. (93) term doğan 100 bebek ve anneyi dahil ettikleri çalışmada annede D 

vitamini eksikliğinin bebekte D vitamini eksikliği gelişmesini 2.7 kat arttırdığını 

bildirmişlerdir. Bebeğin antenatal D vitamini kaynağının sadece maternal 

kaynaklı olduğu göz önüne alınırsa, normal maternal ve neonatal D vitamini 

düzeylerini sağlamak için gebelikte D vitamini replasmanı verilmesi şarttır.  

Preterm doğan bebeklerin doğumda kord kanından alınan D vitamini 

düzeylerinin maternal D vitamini düzeyinden yüksek olduğu saptanmıştır. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur [17.20±9.58 versus 11.13±4.75; p<0.01]. 

Aynı zamanda doğumda anne D vitamini düzeyi ile kord kanından alınan bebek D 

vitamini düzeylerinin yüksek korelasyon gösterdiği saptanmıştır (0.755), (Şekil 

5.1.). 

D vitamini eksikliğinin laboratuvar değerlendirmelerinde hipokalsemi, 

hipofosfatemi, PTH ve ALP yüksekliği ve hipokalsiüri beklenmektedir. Bizim 

çalışmamızda kontrol grubuna alınan gebelerde %80 oranında hipokalsemi 

görülmüştür. Çalışmamızda parathormon ve kalsiyum metabolizması ile ilişkili 

hastalığı olan gebeler çalışma dışında bırakılmıştır. Buna rağmen gebelerde ve 

preterm doğan bebeklerde bakılmış olan laboratuvar tetkiklerinde beklenen 

değişikliklerin görülmemesi olguların hastane yatışına, oral alım yetersizliğine ve 

verilmiş olan olası intravenöz destek tedavilerine bağlı olabilir. 

D vitamini toksisitesine bağlı bulgu ve semptomlar gelişen hiperkalsemiye 

sekonder görülen bulantı, kusma, iştahsızlık, konstipasyon, karın ağrısıdır. 

Kardiyak olarak hipertansiyon ya da aritmiler görülebilir (4). Bizim çalışmamızda 

bakılan tetkiklerde D hipervitaminozu ya da hiperkalsemi saptanmamış, D 

vitamini tedavisi verilmiş olan hiçbir gebede tedavi ile ilişkili yan etki 

görülmemiştir.  
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Gebelikte D vitamini eksikliğinin preeklampsi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir 

(94). D vitamininin plasental fonksiyonla ilişkili genlerin düzenlenmesini ve 

fonksiyonunu etkileyerek preeklampsi etyolojisinde rol oynayabileceği 

düşünülmektedir. Baca ve ark. (95) 650 preeklamptik gebenin dahil edildiği 

çalışmada D vitamini eksikliği ile preeklampsi riskinin arttığını bildirmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda preeklampsisi olan gebeler çalışma dışında bırakılmıştır.  

D vitamini düzeyi ile doğum şekli arasındaki ilişki konusunda sonuçlar 

çelişkilidir. Gebelikte D vitamini eksikliğinin pelvik kaslar üzerindeki kontrolü 

azaltarak sezaryan doğum riskini arttırabileceği düşünülmektedir (57). Bizim 

çalışmamızda sezaryan oranı oldukça yüksek saptanmıştır (25/27; %92). Hasta 

grubuna alınmış olan gebelerin tamamının sezaryan ile doğum yaptığı 

görülmüştür.  Bu durum, son dönemde sosyal endikasyon ile yapılan sezaryan 

doğumların sıklığında görülen artışla ilişkilendirilebilir. Bu nedenle mevcut 

çalışmada D vitamini düzeyi ile doğum şekli arasında karşılaştırma 

yapılamamıştır. 

 
Şekil 5.1.  Kontrol grubunda doğumda anne ve bebek 25-OH D vitamini düzeyleri  

Yirmi dört çalışmanın dahil edildiği bir meta-analizde düşük D vitamini 

düzeyi ile preterm doğumun ilişkili olduğu sonucu bildirilmiştir (60). Bizim 

çalışmamızda da preterm eylem ile başvurmuş ve hasta grubuna dahil edilerek D 

vitamini replasmanı verilmiş olan 12 gebenin bir tanesi 30. gebelik haftasında, bir 

tanesi 33. gebelik haftasında doğum yapmış, kalan 10 gebenin (%83) doğumu 

zamanında olmuştur. Bu sonuç, D vitamini tedavisinin erken doğum riskinin ve 
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olası preterm morbidite etkenlerinin azaltılması üzerindeki etkisini destekleyebilir. 

Bu konuda hasta ve kontrol sayısının daha fazla olduğu ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır. Bunun yanı sıra kontrol grubuna alınarak preterm doğum yapan gebelerin 

doğum haftası ile doğumda D vitamini düzeyi arasındaki ilişki istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). Son dönemde McDonnel ve ark. (96) 1064 

gebenin dahil edildiği bir çalışmada 25-OH D vitamini düzeyinin 40 ng/ml’nin 

üzerinde olması ile preterm doğum riskinin %62 oranında düşürülebildiğini 

göstermişlerdir. Yine Polonya’da yapılan bir çalışmada ciddi D vitamini 

eksikliğinin preterm doğum riskinde artışla ilişkilendirilebileceği savunulmuştur 

(97).  

Hashemipour ve ark. (98) sadece miad doğan bebeklerin dahil edildiği bir 

çalışmada D vitamini replasmanı verilen gebelerin bebeklerinin doğum ağırlığı, 

doğum boyu ve baş çevresinin verilmeyen bebeklere göre daha yüksek olduğunu 

göstermişlerdir. Buna karşıt olarak Lee ve ark. (99) term doğum yapan 680 gebeyi 

dahil ettikleri prospektif çalışmada maternal D vitamini düzeyi ile doğum boyu, 

kilosu ve baş çevresinin ilişkili olmadığını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda 

kontrol ve hasta grubunda doğan bebeklerin doğum haftası farklılık 

gösterdiğinden bu değerlendirme güvenilir olarak yapılamamıştır.  

Çalışmamızda preterm bebeklerde RDS, BPD, NEK, PDA, İVH morbidite 

faktörleri olarak tanımlanmıştır. Kontrol grubunda doğan 15 bebekten 2 tanesinde 

(%13) bu faktörlerden hiçbirisi saptanmamıştır. Çalışma süresinde hasta grubunda 

olan ve 3 haftalık D vitamini tedavisi sonrasında 30. gestasyon haftasında doğan 

tek preterm bebeğin yenidoğan yoğunbakım ünitesinde izleminde de morbidite 

faktörlerinden hiçbirisi gelişmemiştir.  

Çetinkaya ve ark. (16) preterm doğan bebeği dahil ettikleri bir çalışmada BPD 

gelişimi ile düşük D vitamini düzeylerinin ilişkili olduğunu göstermişlerdir. 

Ataseven ve ark. (71) ise RDS gelişim riski ile D vitamini düzeyinin ters ilişkili 

olabileceğini savunmuşlardır. Bizim çalışmamızda hasta sayısı yeterli 

olmadığından morbidite faktörleri ile D vitamini düzeyi ilişkisi arasındaki 

karşılaştırma sağlıklı olarak yapılamamıştır. Bu konuda çok merkezli yapılacak 

olan ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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D vitamininin immünite üzerinde önemli rol oynadığı ve düşük D vitamini 

düzeyinin enfeksiyöz hastalıklar ile ilişkili olduğu bilinmektedir (100). Gamal ve 

ark. (86) 54 yenidoğan bebeği dahil ettikleri çalışmalarında maternal ve neonatal 

D vitamini düzeylerinin yenidoğan döneminde kandan bakılan sepsis belirteçleri 

ile ters ilişkili olduğunu göstermişler ve D vitamini düzeyi ile erken başlangıçlı 

sepsisin ilişkilendirilebileceğini savunmuşlardır. Bizim çalışmamızda kontrol 

grubunda 28. gebelik haftasında doğarak yenidoğan yoğunbakım ünitesine 

yatırılan ve D vitamini düzeyi 9.8 ng/ml saptanan bir bebek yatışının 3. gününde 

yenidoğan sepsisi nedeniyle exitus olmuştur.  

Bu çalışmanın en önemli kısıtlılıklarından birisi tek merkezli olmasıdır. 

Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Yenidoğan Yoğunbakım Ünitesi, Akdeniz bölgesi 

için üçüncü basamak bir merkezdir. Bu nedenle yenidoğan yoğunbakım ünitesine 

sıklıkla konjenital ya da kromozomal anomalisi olan bebekler kabul edilmektedir. 

Bu bebeklerin çalışmanın dışlanma kriterleri arasında olması ve çalışmanın tek 

merkezli dizayn edilmiş olması çalışmaya dahil edilen hasta sayısının düşük 

kalmasına neden olmuştur.  

Çalışma kayıtlarına yenidoğan bebeklerin fizik muayene ya da radyolojik 

bulguları kaydedilmemiştir; bu da hastalarda D vitamini ile ilişkili olan neonatal 

rikets ile ilgili yorum yapılmasını kısıtlamıştır.  

Preterm eylem ile başvurmuş ve hasta grubuna alınmış olan gebeler 32. 

gestasyon haftasını geçtikten sonra takipten çıkarılmış ve bunların term doğan 

bebeklerinden ve doğum sırasında anneden D vitamini düzeyi bakılmamıştır. Bu 

da bu gebelerde D vitamini replasmanının etkinliği ile ilgili yorum yapma 

olanağını kaldırmıştır.  

Sonuç olarak D vitamini eksikliği önemli bir halk sağlığı sorunudur. D 

vitamininin asıl kaynağı güneş ışığı ile ciltte sentezdir. Maternal D vitamini 

eksikliği yaygın olduğundan birçok yenidoğan, D vitamini eksikliğine yatkın 

doğar. Güncel veriler D vitamini eksikliğinin ciddiye alınması gereken sonuçlar 

ortaya çıkarabilecek önemli bir sorun olduğunu düşündürmektedir. Fetusun 

antenatal D vitamini kaynağı anne olduğundan bunu önlemek için gebelikte rutin 

olarak D vitamini profilaksisi önerilmektedir. Prematüre bebeklerde D vitamini 

düzeyi anne ile temasın daha kısa sürmesinden ve sıklıkla doğum sonrasında 
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uzayan hastane yatışlarından dolayı özellikle düşüktür. Neonatal ve maternal D 

vitamini eksikliğinin morbidite üzerine etkilerinin incelendiği daha ileri 

çalışmalarla D vitamini desteğinin hayatın ilk aylarına olan etkisi 

değerlendirilmelidir.  
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6. SONUÇLAR 

1. Gebelikte 25-OH D vitamini eksikliği yüksek oranda saptandı. Çalışmaya 

dahil edilen 27 gebenin 21 tanesinde (%77) D vitamini eksikliği orta 

düzeyde, 3 tanesinde hafif düzeyde saptandı. Bir tanesinde ciddi D 

vitamini eksikliği saptanırken 2 tanesinde yetersizlik saptandı.  

2. Serum örneklerin alınan 27 gebenin 15 tanesinin (%55.5) kalsiyum düzeyi 

normal saptandı, 12 tanesinde (%44.5) hipokalsemi görüldü. 

Hipofosfatemi %18.5 görüldü. Serum alkalen fosfataz düzeyi %18.5 

oranında yüksek saptandı. Gebelerin %85’inde (23/27) serum parathormon 

değeri normaldi. Hipokalsiüri 4 gebede görüldü, 11 gebenin idrar 

kalsiyum/kreatinin oranı normal, 12 gebenin yüksekti.  

3. Preterm doğan bebeklerde neonatal 25-OH D vitamini eksikliği yüksek 

oranda saptandı. Preterm doğan 15 bebeğin 7 tanesinde (%46) orta 

düzeyde D vitamini eksikliği, 5 tanesinde (%33) D vitamini yetersizliği 

saptandı. Bir bebekte D vitamini eksikliği ciddi düzeyde, bir tanesinde 

hafif düzeyde saptandı. Bir bebeğin D vitamini düzeyinin yeterli olduğu 

görüldü.  

4. Preterm doğan bebeklerden alınan serum örneklerinin hepsinde kalsiyum 

düzeyi normal olarak sonuçlandı. Hipofosfatemi 3 bebekte saptanırken, 12 

bebeğin fosfor düzeyi normaldi. Serum alkalen fosfataz düzeyi 12 bebekte 

normaldi, bebeklerin hiçbirinde yüksek saptanmadı. Parathormon düzeyi 5 

bebekte düşük, 9 bebekte normal saptandı. Hipokalsiüri 2 bebekte, 

hiperkalsiüri 1 bebekte görüldü; diğer 12 bebeğin idrar kalsiyum/kreatinin 

oranı normaldi.   

5. Preterm doğan bebeklerde doğumda kord kanından alınan D vitamini 

düzeyleri doğumda alınan maternal D vitamini ile ilişkili olarak saptandı 

(p<0.01).  

6. Doğum haftası ile doğum kilosu, doğum boyu ve doğumda baş çevresi 

arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.05). 

7. Kontrol grubunda doğum haftası ile doğumda bakılan maternal D vitamini 

düzeyi arasındaki fark anlamlı saptanmadı (p>0.05). 
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8. Preterm eylem ile yatırılarak tokoliz ve D vitamini tedavisi başlanan 12 

gebeden 10 tanesinin (%83) takipte preterm eylem riski ortadan kalktı ve 

gebelik term doğum ile sonuçlandı.  

9. Preterm doğan 15 bebeğin neonatal ve maternal D vitamini düzeyleri ile 

yoğun bakımda kalış süreleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmadı (p>0.05). 

10. Preterm doğarak yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırılan 15 bebekten 

12 tanesinde RDS (%80), 3 tanesinde BPD (%20), bir tanesinde NEK 

(%6) gelişti. Hepsine transkranyal USG yapıldı, 4 tanesinde İVH saptandı 

(%26). 14 bebeğe EKO yapıldı, 7 tanesinde PDA saptandı (%50). 

11. Preterm doğan bebeklerin doğumda kord kanından alınan D vitamini 

düzeylerinin doğum salonunda alınan bu bebeklerin annelerinden alınan 

maternal D vitamini düzeyinden yüksek olduğu saptandı (p<0.01). 

Doğumda anne D vitamini düzeyi ile kord kanından alınan bebek D 

vitamini düzeylerinin yüksek korelasyon gösterdiği saptandı (0.755). 
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7. ÖZET 

MATERNAL D VİTAMİNİ UYGULAMASININ PREMATÜRE 

BEBEKLERDE POSTNATAL ETKİLERİ 

 
D vitamini kalsiyum homeostazisini düzenlemesinin yanı sıra pro-apopitotik, 

antiinflamatuvar ve immün-modülatuar özelliklere de sahiptir. Prematüre bebekler 

D vitamini eksikliği açısından özellikle risk altındadır. Bu çalışmanın amacı 

preterm eylem ile başvuran gebelere verilen 25-OH D vitamini replasmanının 

doğan prematüre bebeğe postnatal etkilerini araştırmaktır.  

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’ne Nisan 2017 ile Ekim 2017 

tarihleri arasında preterm eylem ile başvuran gebeler araştırmaya dahil edildi. 

Çalışmaya alınan 29 gebeden 2 tanesi gebelik süresince düzenli D vitamini 

profilaksisi kullanmıştı. 2 gebelik ölü doğum ile sonuçlandığından izlemden 

çıkarıldı. Gebelerin hiçbirinin D vitamini yeterli düzeyde saptanmadı. Tüm 

gebelerin ortalama D vitamini düzeyi 10.83 ng/ml (4.2-23.1) idi. 27 gebenin 12 

tanesinde (%44.5) hipokalsemi görüldü. Preterm doğan 15 bebekten sadece bir 

tanesinin D vitamini düzeyi yeterli olarak ölçüldü Hasta grubuna alınarak D 

vitamini tedavisi verilen 12 gebenin ikisi preterm doğum yaptı; diğer 10 gebenin 

tokoliz ve D vitamini tedavisi sonrasında preterm eylem riski ortadan kalktı. 

Preterm doğan bebeklerde doğumda kord kanından alınan D vitamini düzeylerinin 

maternal D vitamini ile ilişkili olduğu (p<0.01) ve bu bebeklerin D vitamini 

düzeylerinin maternal D vitamini düzeyinden yüksek olduğu (p<0.01), bu ilişkinin 

düzeylerinin yüksek korelasyon gösterdiği saptandı (0.755). Kontrol grubunda 

doğum haftası ile doğumda bakılan maternal D vitamini düzeyi arasındaki fark 

anlamlı değildi (p>0.05). Preterm doğan 15 bebeğin neonatal ve maternal D 

vitamini düzeyleri ile yoğunbakımda kalış süreleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmadı (p>0.05). 

 Araştırma sonucu gebelikte D vitamini eksikliğinin yaygın olduğunu, 

maternal D vitamini düzeyi ile bebek D vitamini düzeyinin doğrudan ilişkili 

olduğunu ve D vitamini replasmanının preterm doğumun önlenmesinde etkili 

olabileceğini göstermektedir.  

Anahtar kelimeler: 25-OH D vitamini, neonatal morbidite, prematürite.
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2. ABSTRACT 

VITAMIN D SUPPLEMENTATION IN PREGNANCY: 

POSTNATAL EFFECTS ON PRETERM INFANT 

 
Vitamin D plays an important role in calcium homeostasis. It has also pro-

apoptotic, antiinflammatory and immunmodulatory effects. Especially preterm 

infants are in great risk of vitamin D deficiency.  

A prospective observational study was conducted to investigate the effects of 

maternal 25-OH D vitamin supplementation on postnatal life of preterm infant. 

Pregnants admitted to our hospital between April 2017 and October 2017 with 

preterm labor were included in the study. 

Twenty nine pregnants were enrolled. Only two patients were taking vitamin 

D prophylaxis regularly during pregnancy. Two pregnants were discarded because 

of having stillbirth. None of the pregnants had sufficient vitamin D level. The 

mean vitamin D level of all pregnants was 10.83 ng/ml (4.2-23.1).  Twelve 

pregnants (44.5%) had hypocalcemia. Fifteen pregnants having preterm birth were 

included in control group. Only one of 15 preterm infants had sufficient vitamin D 

level. Twelve pregnants attended with preterm labor were included in study 

group. Patients in study group got vitamin D treatment (50.000 IU oral, weekly). 

In study group, ten pregnants had no more risk of preterm delivery after vitamin D 

and tocolytic treatment and were discharged. It was determined that the vitamin D 

level in cord blood samples of preterm infants was related to maternal vitamin D 

level (p<0.01). The vitamin D level of the infants was found to be higher than 

maternal vitamin D level (p<0.01) and their correlation was high (0.755). In 

control group, the relationship between gestational age and maternal vitamin D 

level was not statistically significant (p>0.05). The length of stay in neonatal 

intensive care unit of 15 preterm infants was not related to neonatal or maternal 

vitamin D levels (p>0.05). 

This study shows that vitamin D deficiency in pregnancy is common. It was 

shown that vitamin D level of the infant is directly related to maternal vitamin D 

level and vitamin D may play role in decreasing the risk of preterm delivery.  

Key words:  25-OH vitamin D, neonatal morbidity, prematurity. 
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