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ÖZET 

 

Havva Nur Gökyar, Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Yenidoğan Yoğun 

Bakım Ünitesi’nde Hipokalsemi Olgularının Değerlendirilmesi, Zonguldak 

Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim 

Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, 2025 

Neonatal hipokalsemi, yenidoğan döneminde sık karşılaşılan elektrolit 

bozukluklarından biridir. Çoğu olguda asemptomatik seyretmekle birlikte, semptom 

verdiğinde genellikle nonspesifik bulgularla kendini gösterir. Klinik açıdan en dikkat 

edilmesi gereken bulgusu konvülsiyonlardır. Ancak konvülsiyon görülse bile, uygun 

ve zamanında müdahaleyle nöromotor prognoz genellikle iyidir. Bu nedenle 

hipokalseminin erken tanınması ve gerekirse tedavi edilmesi; olası komplikasyonların 

önlenmesi ve sekelsiz iyileşme sürecinin sağlanması açısından büyük önem 

taşımaktadır. 

Bu çalışmada, 1 Ocak 2019-31 Aralık 2023 tarihleri arasında Zonguldak Bülent Ecevit 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde takip edilen 2667 

yenidoğanın verileri retrospektif olarak incelenmiş; hipokalsemi sıklığı, ilişkili risk 

faktörleri, laboratuvar bulguları ve tedavi özellikleri değerlendirilmiştir. Hipokalsemi 

tanısı alan 169 bebek, hasta grubunu; geri kalanlar ise kontrol grubunu oluşturmuştur. 

Bebekler gebelik haftasına göre <1800 g preterm, ≥1800 g preterm ve term olmak 

üzere sınıflandırılmıştır. Kliniğimizde, doğum ağırlığı 1800 g’ın altında olan bebeklere 

rutin olarak total parenteral nütrisyon (TPN) desteği verilmesi nedeniyle, preterm grup 

ayrıca ayrıntılı incelenmiştir. Hipokalsemi gelişimiyle ilişkili olabilecek demografik, 

klinik ve laboratuvar parametrelerin belirlenmesi ve erken tanı açısından yol gösterici 

olabilecek risk faktörlerinin ortaya konması amaçlanmıştır.  

Tüm grupta hipokalsemi sıklığı %6,3 olarak saptanmıştır. Hipokalsemik bebeklerin 

gebelik haftası ve doğum ağırlığı ortalamalarının anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir. Hipokalsemik grubun büyük kısmının termlerden oluştuğu (%76,3) ve 

bu grupta hipokalsemi oranının %11 olduğu bulunmuştur. Ayrıca, gebelik haftasına 

göre büyük (LGA) doğum ile erkek cinsiyet oranı da hipokalsemik grupta anlamlı 

düzeyde fazladır. Total parenteral nütrisyon desteğinin hipokalsemiye karşı koruyucu 

etkisi olduğu gösterilmiştir. Anne yaşı hipokalsemik grupta daha yüksek bulunmuş, 
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ancak ileri anne yaşı açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Hiperfosfatemi, 

hipomagnezemi, hipoalbüminemi, alkalen fosfataz (ALP) yüksekliği, hipoglisemi ve 

D vitamini yetersizliği ile eksikliği hipokalsemik grupta anlamlı düzeyde daha sık 

gözlenmiştir. Klinik tanıların dağılımı incelendiğinde, hipokalsemik grupta 

yenidoğanın geçici takipnesi (TTN), asfiksi, konvülsiyon ve pnömotoraks oranları 

daha yüksek; respiratuvar distres sendromu (RDS), sepsis ve indirekt 

hiperbilirubinemi (İHB) oranları ise daha düşük bulunmuştur. Hipokalseminin 

genellikle geç neonatal dönemde ortaya çıktığı (%63,3), büyük ölçüde kısa süreli 

(%71,9) ve oral (%62,7) tedaviyle düzeldiği, tedavi sonrası kalsiyum düzeylerinin 

normale döndüğü görülmüştür. Neonatal hipokalsemi gelişimini etkileyebilecek olası 

risk faktörlerini belirlemek amacıyla lojistik regresyon analizleri uygulanmıştır. Çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde, preterm doğum, erkek cinsiyet, asfiksi 

öyküsü, konvülsiyon ve pnömotoraks, hipokalsemi gelişimi açısından bağımsız risk 

faktörleri olarak belirlenmiştir. Buna karşın, RDS varlığı, sepsis gelişmesi ve TPN 

desteği hipokalsemiye karşı koruyucu etkide bulunmuştur. 

Elde edilen bulgular, neonatal hipokalseminin etiyopatogenezinin çok yönlü olarak ele 

alınması gerektiğini göstermektedir. Çalışmamızda, bazı beklenmedik sonuçlara 

ulaşılmış olsa da, erken tanı ve önleme stratejileri açısından önemli parametreler 

belirlenmiştir. Bu bulgular, daha geniş örneklemli ileri çalışmalar için yol gösterici 

niteliktedir. 

 

Anahtar Kelimeler: hipokalsemi, yenidoğan, preterm bebek, total parenteral 

nütrisyon, risk faktörleri, kalsiyum tedavisi 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

viii 

ABSTRACT 

 

Havva Nur Gökyar, The Evaluation of Cases with Hypocalcemia in the Neonatal 

Intensive Care Unit of Zonguldak Bülent Ecevit University, Zonguldak Bülent 
Ecevit University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Medical 

Specialty Thesis, 2025 

Neonatal hypocalcemia is one of the most frequently encountered electrolyte 

disturbances during the newborn period. Although most cases are asymptomatic, when 

symptoms do occur, they are often nonspecific. Clinically, seizures are the most 

notable finding due to their potential severity. Nevertheless, even in the presence of 

seizures, the neurodevelopmental prognosis is generally favorable with timely and 

appropriate intervention. Therefore, early recognition and, when necessary, treatment 

of hypocalcemia is of critical importance in preventing potential complications and 

ensuring complete recovery without sequelae. 

In this study, the medical records of 2,667 neonates who were admitted to the Neonatal 

Intensive Care Unit of Zonguldak Bülent Ecevit University Faculty of Medicine 

between January 1, 2019, and December 31, 2023, were retrospectively reviewed. The 

frequency of hypocalcemia associated risk factors, laboratory findings, and treatment 

characteristics were evaluated. A total of 169 infants diagnosed with hypocalcemia 

comprised the patient group, while the remaining neonates formed the control group. 

Infants were categorized by gestational age and birth weight as <1800 g preterm, 

≥1800 g preterm, and term. Since routine total parenteral nutrition (TPN) is provided 

in our unit to infants weighing <1800 g at birth, the preterm group was analyzed 

separately in greater detail. The aim was to identify demographic, clinical, and 

laboratory parameters associated with the development of hypocalcemia and to 

determine risk factors that could serve as a guide for early diagnosis. 

The overall incidence of hypocalcemia was 6.3%. Mean gestational age and birth 

weight were significantly higher in the hypocalcemic group. Most hypocalcemic 

infants were term (76.3%), and the incidence of hypocalcemia in this subgroup was 

11%. Large-for-gestational-age (LGA) births and male sex were also significantly 

more frequent in the hypocalcemic group. Total parenteral nutrition support was 

shown to have a protective effect against hypocalcemia. Maternal age was higher in 
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the hypocalcemic group; however, no significant difference was observed for 

advanced maternal age. Hyperphosphatemia, hypomagnesemia, hypoalbuminemia, 

elevated alkaline phosphatase (ALP), hypoglycemia, and both vitamin D insufficiency 

and deficiency were significantly more common among hypocalcemic infants. 

Regarding clinical diagnoses, transient tachypnea of the newborn (TTN), asphyxia, 

seizures, and pneumothorax were more frequent in the hypocalcemic group, whereas 

respiratory distress syndrome (RDS), sepsis, and indirect hyperbilirubinemia (IHB) 

were less common. Hypocalcemia predominantly presented in the late neonatal period 

(63.3%), resolved mostly with short-term (71.9%) and oral (62.7%) therapy, and post-

treatment calcium levels returned to normal. 

Logistic regression analyses were conducted to identify potential risk factors for 

hypocalcemia. In multivariate analysis, preterm birth, male sex, history of asphyxia, 

seizures, and pneumothorax emerged as independent risk factors for hypocalcemia, 

while the presence of RDS, occurrence of sepsis, and TPN support were found to exert 

a protective effect. 

The findings indicate that the etiopathogenesis of neonatal hypocalcemia should be 

addressed from a multifactorial perspective. Although some unexpected results were 

observed, the study identified important parameters for early diagnosis and prevention 

strategies. These results may serve as a basis for future large-scale studies. 

 

Keywords: hypocalcemia, newborn, preterm infant, total parenteral nutrition, risk 

factors, calcium therapy 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Kalsiyum; hücresel düzeyde (hücre içi ve hücreler arası iletişimde, kapiller ve 

membran geçirgenliğinde, protein sentezinde, enzim aktivatörlüğünde, hücre adezyonu 

ve proliferasyonunda), hücre dışında (glikojenoliz, glikoneogenez, kanama kontrolü gibi 

metabolik basamaklarda) ve doku-organ düzeyinde (nöromüsküler sistemin 

uyarılmasında, kardiyak ritmin sağlanmasında) görev alan önemli bir katyondur (1-8). 

 Günlük kalsiyum ihtiyacı erişkinler için ortalama 800 mg/gün kadardır. 

Gebelerde ve laktasyonda bu ihtiyaç artacağı için günlük kalsiyum alımına 400 mg ek 

yapmak gerekir (9). Çocuklarda ise, özellikle hızlı büyümenin olduğu adölesan 

döneminde ortalama 1300 mg/gün kalsiyum alımı önerilmektedir (10). 

 Serum kalsiyum düzeyini dengede tutmak amacıyla kalsiyum metabolizmasında 

görev alan hormonlar; 1,25-dihidroksikolekalsiferol (1,25-dihidroksi vitamin D, 

kalsitriol), parathormon (PTH, Parathyroid Hormone) ve kalsitonindir. Kalsitriol ve 

PTH serumdaki kalsiyum düzeyini artırıcı etkiye sahipken, kalsitonin serum kalsiyum 

düzeyini düşürerek kemiklere kalsiyum yerleştirici etkiye sahiptir (9). Gebelerde ise, 

kalsiyum paratiroid hormonuyla ilişkili peptid (PTHrP, Parathyroid Hormone-related 

Peptide) tarafından düzenlenen transplasental kalsiyum pompası yoluyla aktif taşıma 

sayesinde maternal dolaşımdan fetüse aktarılır (11). Bu sayede fetüste gebelik 

tamamlanana kadar kalsiyum birikir. Bu birikimin %80’i de 3. trimesterde gerçekleşir. 

Dolayısıyla gebelik ilerledikçe fetüsün kalsiyum düzeyi maternal kalsiyum düzeyini 

aşarak 10-11 mg/dl’ye ulaşır (12). Doğum sonrası transplasental aktif taşıma ortadan 

kalkar. Bunun sonucunda da yenidoğanda serum total kalsiyum düzeyi 8-9 mg/dl’ye 

kadar düşer (13-14). Yaşamın ilk günlerinde serum kalsiyum düzeyi azalırken, ilerleyen 

günlerde artmaya başlayarak 2. ya da 3. haftada erişkin düzeye ulaşır. Bir yaşından sonra 

serum total kalsiyum düzeyinin 8,5-10,5 mg/dl, iyonize kalsiyum düzeyinin ise 1,2-1,3 

mmol/L (yaklaşık 4,8-5,2 mg/dl) arasında olması normal kabul edilir (15). 

    Yenidoğanlarda hipokalsemi sınırı, bebeğin term ve preterm olmasına göre 

değişiklik gösterir. Serum total kalsiyum düzeyinin termlerde 8 mg/dl’nin, pretermlerde 

ise 7 mg/dl’nin altında olması ya da iyonize kalsiyum düzeyinin 0,75-1,1 mmol/L 

(yaklaşık 3-4,4 mg/dl) aralığının altında olması neonatal hipokalsemi olarak adlandırılır 

(16). 



 

2 

    Neonatal hipokalsemi, pediatride en sık karşılaşılan hipokalsemi tipidir. Erken 

ve geç olmak üzere ikiye ayrılır. Erken neonatal hipokalsemi yaşamın ilk 72 saatinde 

ortaya çıkarken, geç neonatal hipokalsemi 3. günden sonra gelişir. Preterm doğum 

öyküsü olan, maternal diyabet nedeniyle takip edilen ve perinatal asfiksi geçiren 

yenidoğanlar hipokalsemi açısından yüksek risk altındadır (8). Bunlara ek olarak bazı 

maternal durumlar (enfeksiyon, hipertansiyon, hiperparatiroidizm, D vitamini eksikliği, 

antikonvülsan ilaç kullanımı gibi), intrauterin gelişme geriliği (IUGR, Intrauterine 

Growth Restriction), yüksek fosfor içerikli beslenme, sepsis, böbrek yetmezliği, kan 

ürünü desteği, lipid infüzyonu ve fototerapi de yenidoğanlarda hipokalsemi gelişimi 

açısından risk oluşturabilir (17-21). 

    Hipokalsemi yenidoğanlarda sıklıkla asemptomatiktir. Gelişebilen bulgular 

daha çok nonspesifik olup; irritabilite, jitteriness, seğirme şeklinde hareketler, letarji, 

apne, siyanoz, beslenme intoleransı, batın distansiyonu, kusma, takipne ve taşikardiyi 

içerir. Hem erken hem de geç neonatal hipokalsemide görülebilen konvülsiyonlar ise 

nonspesifik bulgulara göre daha gürültülü bir tabloya neden olur ve geç neonatal 

hipokalsemide daha yaygındır (21-22). 

    Erken neonatal hipokalsemide, etiyolojide birçok faktör etkili olduğu için 

kliniğin ilerleyişini öngörmek pek mümkün değildir. Bu nedenle de prognoz değişkendir 

(23). Konvülsiyonların daha yaygın olarak görüldüğü geç neonatal hipokalsemide ise, 

klinikte tekrarlayan ataklar görülse bile nöromotor prognoz genellikle iyidir. Yapılan 

çalışmalarda, hipokalsemi gibi geçici metabolik bozukluklara bağlı konvülsiyonların 

uzun dönemde diğer konvülsiyon etiyolojilerinden daha iyi seyirli olduğu gösterilmiştir 

(24-27). 

    Neonatal hipokalsemide etiyolojinin ve risk faktörlerinin belirlenmesi; erken 

tanı olasılığı, erken tedavi imkânı ve gerekli önlemlerin zamanında alınması açısından 

önemlidir. Biz de bu çalışmamızda, kliniğimizde hipokalsemi tanısıyla yatan ya da başka 

bir nedenle yatışı sırasında hipokalsemi gelişen yenidoğanları; sıklık, etiyolojik dağılım, 

olası risk faktörleri ve diğer özellikler açısından değerlendirmeyi, hangi parametrelerin 

erken tanı açısından anlamlı olduğunu görerek bu parametrelerin erken tedavi imkânı ve 

gerekli önlemlerin zamanında alınması açısından yol gösterici olmasını amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Kalsiyum Metabolizması 

 

2.1.1. Vücudun Kalsiyum İçeriği ve Kalsiyumun İşlevleri 

 

 Kalsiyum, insan vücudunda en sık bulunan mineral olup fizyolojik işleyişin 

sorunsuz devam edebilmesi için önemlidir. Erişkin bir bireyde toplamda yaklaşık 1000 

g kalsiyum bulunur. Bu kalsiyumun %50’si iyonize, %41’i plazma proteinlerine bağlı, 

%9’u da nitrat, fosfat gibi maddelerle iyonize olmayan bir biçimde kompleks 

oluşturmuş haldedir. İyonize kalsiyum kapiller zarlardan difüzyona uğrayabilirken, 

plazma proteinleriyle bağlanmış halde bulunan kalsiyum difüze edilemez (28-30). 

 Vücuttaki kalsiyumun %99’u iskelet sisteminde, %1’i yumuşak dokuda, 

kanda, hücre içi ve hücre dışı sıvıda yer almaktadır (31-32). İskelet sistemindeki 

kalsiyumun %65’i kristalize kalsiyum hidroksiapatit yapısında iken, %35’i amorf 

kalsiyum fosfat ve kalsiyum karbonat yapısındadır (28-29). Hidroksiapatit kristali, 

kemiklerin mekanik dayanıklılığına ve ağırlık taşıyabilme kapasitesine katkıda 

bulunur. Amorf yapıdaki kalsiyum bileşikleri ise dinamik bir rezerv havuzu 

oluşturarak kalsiyum ve fosfor dengesinin sağlanmasında görev alır (33). 

 Kalsiyum, vücutta yavaş değiştirilebilir (%99) ve hızlı değiştirilebilir (%1) 

formlar olmak üzere iki farklı şekilde bulunur. Kemik dokusundaki kalsiyumun büyük 

bir kısmı yavaş değiştirilebilir formda olup, kemik matriksine sıkı şekilde bağlıdır ve 

kalsiyum metabolizmasında doğrudan aktif rol almaz. Buna karşın; toplam kemik 

kalsiyumunun %0,4-1’i kadar olan hızlı değiştirilebilir kalsiyum formu, amorf 

yapıdaki bileşiklerden oluşur ve hücre dışı sıvıyla sürekli bir denge hâlindedir (33). 

Vücuda alınan kalsiyum yeterli düzeyde olduğunda ve serum kalsiyum düzeyi 

fizyolojik sınırlar içinde seyrettiğinde, hızlı değiştirilebilir kalsiyum formu, ihtiyacın 

arttığı dönemlerde kullanılmak üzere bir rezerv havuzu olarak saklanır (34). Serum 

kalsiyum düzeyinin geçici olarak arttığı ya da azaldığı durumlarda, bu havuz, kalsiyum 

metabolizmasını düzenleyen hormonların etkisiyle kalsiyum dengesini korumak için 

tampon görevi üstlenir (1, 14). Bu sayede fizyolojik işleyişin sorunsuz bir şekilde 

devam edebilmesi güvence altına alınmaya çalışılır. 
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 Kalsiyum, vücutta çeşitli biyolojik süreçlerde kritik bir rol oynar. Hücresel 

düzeyde; hücre içi ve hücreler arası iletişimin sağlanmasında, kapiller ve membran 

geçirgenliğinde, protein sentezi ve enzim aktivasyonunda önemli işlevlere sahiptir (1). 

Nörotransmitterlerin salınımını uyararak nöronlar arası sinyal iletiminde etkili olur. 

Ayrıca hücre adezyonu ve proliferasyonunda da yer alarak hücresel fonksiyonların 

düzenlenmesine katkıda bulunur (2, 4). Hücre dışında ise; glikojenoliz ve 

glikoneogenez gibi metabolik basamaklarda görev alırken, birçok koagülasyon 

faktörünün aktivasyonundan sorumlu olduğu için kanama kontrolünün sağlanmasında 

da etkilidir (5). Doku-organ düzeyinde, müsküler hareketlerin oluşturulması ve kas 

kasılması için temel bir faktördür. Kas dokusunda aktin ve miyozinlerin arasındaki 

etkileşimleri artırarak kasılmayı başlatır (3). Miyokard kasının kasılmasında da rol 

aldığından kardiyak ritmin korunmasına da katkı sağlar (6). 

 

2.1.2. Hücresel Dağılımı 

 

    Hücre içindeki kalsiyum düzeyi yaklaşık 10-⁶ M, hücre dışındaki ve kandaki 

kalsiyum düzeyi ise yaklaşık 10-³ M’dir. Aradaki kimyasal gradient farkı kalsiyumun 

pasif taşımayla hücre içine girişini uyarırken, hücreler ise çeşitli mekanizmalarla bunu 

engellemeye çalışır. Kalsiyum, hücrelerdeki Na+/Ca+2 pompaları ve adenozin trifosfat 

(ATP, Adenosine Triphosphate) bağımlı kalsiyum kanallarıyla hücre dışına atılır. 

Kalsiyum bağlayıcı (calbindin) ve taşıyıcı proteinler, hücre içindeki fazla kalsiyumu 

tamponlar. Endoplazmik retikulum ve mitokondride aktif olarak kalsiyum depolanır. 

Sonuç olarak hücre içi kalsiyum düzeyi dengelenmiş olur (35). 

 

2.1.3. Kalsiyum Dengesi ve PTH 

 

 Vücutta birçok fonksiyonun kontrolü açısından serum kalsiyum, fosfor ve 

magnezyum düzeylerinin denge hâlinde olması gerekir. Bu dengenin sağlanmasında 

görevli üç temel hormon; PTH, kalsitriol ve fibroblast büyüme faktörü 23 (FGF23, 

Fibroblast Growth Factor 23)’tür (36). 

 Paratiroid hücrelerinin amino-terminal kısmında 115 aminoasitlik bir 

polipeptid olarak sentezlenen pre-pro-PTH, önce 90 aminoasitlik pro-PTH’ya sonra da 
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84 aminoasitlik PTH’ya parçalanır. Bu süreç sonunda oluşan PTH, biyolojik olarak 

aktif olan formdur (36-40). Kalsiyum düzeyindeki değişiklikler, paratiroid 

hücrelerinin yüzeyinde bulunan kalsiyum duyarlı reseptör (CaSR, Calcium-Sensing 

Receptor) tarafından algılanır (41). Serum kalsiyum düzeyi arttığında, kalsiyum-CaSR 

kompleksi ikinci haberciler üzerindeki G proteinleri aracılığıyla paratiroid 

hücrelerinde PTH salgısını inhibe eder. Böbreklerde distal tübülden kalsiyumun geri 

emilimi azalırken idrarla kalsiyum atılımı artar. Serum kalsiyum düzeyi azaldığında 

ise, CaSR kompleks oluşturup aktive olamadığından PTH salgısı uyarılır ve salgılanan 

PTH’nın hücre dışı sıvıya ekzositozu artar (42). Artan PTH, dakikalar içerisinde 

böbrek tübüllerine etki ederek filtre edilen kalsiyumun geri emilimini artırır (43). 

Kemiklerde osteoklastları uyararak kemik rezorpsiyonunu aktive eder ve serum 

kalsiyum düzeyinin artmasını sağlar (44). Proksimal tübülde 1-alfa hidroksilaz 

enziminin sentezini de aktifleştiren PTH, 25-hidroksikolekalsiferolün (25-hidroksi 

vitamin D, kalsidiol) kalsitriole dönüşümünü uyararak intestinal kalsiyum emilimini 

de artırır (45). 

 Böbreklerde filtre edilen kalsiyum, vücutta kalsiyum dengesinin sağlanması 

için yüksek oranda geri emilirken, sadece %1-3’ü idrarla atılır. Emilimin %60-65’i 

proksimal tübülden, %25’i henle kulpundan, geriye kalan kısmı da distal tübülden 

gerçekleşir. Proksimal tübüldeki emilim genellikle pasif taşımaya dayanır. Henle 

kulpunda emilimin gerçekleştiği esas yer çıkan kalın kol (TALH, Thick Ascending 

Limb of Henle)’dur. Çıkan kalın kolun lümeninde Na+/K+/2Cl- pompası tarafından 

sağlanan pozitif voltaj farkı kalsiyumun hücreler arası geri emilimini uyarırken, 

bazolateral membranında bulunan CaSR serum kalsiyum düzeyi arttığında aktive 

olarak geri emilimi azaltır. Henle kulpundaki tight junction proteini (paracellin-1) de 

kalsiyum ve magnezyumun geri emilimini düzenlemede etkin rol oynar. Distal 

tübüldeki emilim aktif taşımayla gerçekleşir ve PTH duyarlıdır. Burada bulunan ve 

geçici reseptör potansiyel vanilloid 5 (TRPV5, Transient Receptor Potential Vanilloid 

5) adı verilen kalsiyum kanalı, kalsitriol ve östrojen tarafından uyarılarak kalsiyumun 

hücre içine girmesini sağlar. Hücre içinde calbindin proteinlerine bağlı olarak taşınan 

kalsiyum, tübül hücresinin bazolateral membranından Ca+2/ATPaz ve Na+/Ca+2 

pompası aracılığıyla kana geri verilir. Hipovolemi, hiperfosfatemi, tiazid 

diüretiklerinin kullanımı ve metabolik alkaloz gibi durumlar böbrek tübüllerinden 
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kalsiyumun geri emilimini artırırken; hipervolemi, hipofosfatemi, loop diüretiklerinin 

kullanılması ve metabolik asidozda emilim azalır (35, 46-48). Tiazid diüretikleri 

kalsiyumun distal tübüllerdeki geri emilimini artırarak hipokalsiüri yaparken, loop 

diüretikleri henle kulpundaki geri emilimi azaltarak hiperkalsiüriye neden olabilir 

(49). Böbrek fonksiyonlarının bozulması da yeterli kalsitriol üretilememesi nedeniyle 

kalsiyumun geri emilimini azaltır (50). 

 Diyetle alınan kalsiyumun %10-20’si ince bağırsaklardan geri emilir. Emilimin 

gerçekleştiği esas yer proksimal ince bağırsaktır. Bu emilim pasif taşıma ve aktif 

taşımaya dayanan iki mekanizmayla gerçekleşir. Pasif taşıma, bağırsak lümeni 

boyunca sabit bir hızda olup lümen içindeki kalsiyum düzeyiyle ilişkilidir (7-8, 51). 

Aktif taşıma ise primer olarak duodenumda gerçekleşir ve kalsitriol tarafından uyarılır 

(52). Kalsitriol, geçici reseptör potansiyel vanilloid 6 (TRPV6, Transient Receptor 

Potential Vanilloid 6) adı verilen kalsiyum kanalını ve calbindin proteinini uyararak 

kalsiyumun emilimini hızlandırır (53). Parathormon (kalsitriol aracılığıyla), kalsitonin 

(büyüme, gebelik ve laktasyon dönemlerinde kalsitriol salgısını uyararak) ve seks 

steroidleri (renal kalsitriol salgısını uyararak) intestinal kalsiyum emilimini artıran 

diğer etkenlerdir. Bunlara karşılık; bağırsak hareketlerinin artması, safra asitleri ve 

proteinin yetersizliği, hiperfosfatemi ve glukokortikoidler intestinal kalsiyum 

emilimini azaltır (8). Yaşlanmayla beraber bağırsak epitelinin fonksiyon kaybı sonucu 

D vitamini duyarlılığının azalması da kalsiyum emilimini olumsuz etkiler (54). 

 Bir diğer hormon olan FGF23 ise esas olarak osteositlerden salgılanır ve 

böbreklerden fosfat atılımını uyararak serum fosfor düzeyinin dengede kalmasını 

sağlar (55). Aynı zamanda böbreklerdeki 1-alfa hidroksilaz enzimini de inhibe 

ettiğinden kalsitriol sentezini azaltır ve dolaylı olarak kalsiyum dengesinde rol oynar 

(56). 
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Şekil 1. Kalsiyum Dengesinin Sağlanmasında Etkili Faktörler (57) 

 

 

2.1.4. Serum Kalsiyum Düzeyinin Ölçümü 

 

 Kalsiyum, +2 değerlikli bir katyon olup molekül ağırlığı 40’tır. Bu nedenle 

kalsiyumun 1 mg/dl’si, 0,25 mmol/L ve 0,5 mEq/L’ye eş değerdir (58). 

 

Tablo 1. Kalsiyum İçin Dönüşüm Faktörleri (58) 

Kalsiyum (mg/dl) Dönüşüm Faktörü Birim 

1 x 0,25 0,25 mmol/L 

1 x 0,5 0,5 mEq/L 

 

 Klinikte çoğunlukla serum total kalsiyum düzeyi ölçülür ve bu düzey 

hipoalbüminemi, asidoz, alkaloz gibi durumlardan etkilenir. Asidozda kalsiyumun 

albümine bağlanma kapasitesi azalır ve bunun sonucunda iyonize kalsiyum düzeyi 

artar. Alkalozda ise, kalsiyumun albümine bağlanması artacağından iyonize kalsiyum 

düzeyi azalır. Serum total kalsiyum düzeyi ise bu bağlanma değişikliklerinden dolaylı 

olarak etkilenir (59). Albüminin 1 g/dl’lik düşüşü, serum total kalsiyum düzeyini de 
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0,8 mg/dl düşürür. Dolayısıyla hipoalbüminemi durumunda kalsiyumu düzelterek 

hesaplamak gerekir. Düzeltilmiş total kalsiyum (mg/dl) = Ölçülen total kalsiyum 

(mg/dl) + 0,8 x (4 - Albümin) formülüyle hesaplanır (8). 

 

2.1.5. Kalsiyum Alımı 
 

    Süt ve süt ürünleri, yumurta sarısı, sardalya ve somon gibi konserve balıklar 

ve yeşil yapraklı sebzeler kalsiyumdan zengin besin kaynaklarındandır (60). Hızlı 

büyümenin olduğu adölesan dönemde, gebelik ve laktasyonda intestinal kalsiyum 

emilimi artarken; kalsitriol eksikliğinde, kronik böbrek hastalıklarında ve 

hipoparatiroidide azalır. Diyetle alınan kalsiyum miktarı emilimi doğrudan etkiler. 

Alım ne kadar azalırsa emilim de o oranda artar (61).  

    Vücudun günlük kalsiyum gereksinimi doğumdan itibaren çeşitli faktörlere 

bağlı olarak (kemik gelişimi, büyüme, gebelik, laktasyon, vücut kayıplarının artması 

gibi) değişir. Günlük ideal alımın sağlanması, sağlıklı kemik gelişimi ve ileride 

osteoporozun önlenmesi açısından önemlidir (61-62). 

 

Tablo 2. World Health Organization (WHO, Dünya Sağlık Örgütü) Tarafından 

Önerilen Günlük Kalsiyum Alım Miktarları (62) 

Yaş Grupları Kalsiyum (mg/gün) 

0-6 ay (anne sütüyle beslenenler) 300 

0-6 ay (inek sütüyle beslenenler) 400 

7-12 ay 400 

1-3 yaş 500 

4-6 yaş 600 

7-9 yaş 700 

10-18 yaş 1300 
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2.2. Fosfor Metabolizması 
 

2.2.1. Vücudun Fosfor İçeriği ve Fosforun İşlevleri 
 

 Erişkin bir bireyin vücudunda yaklaşık 542 g fosfor bulunur ve bu miktar, 

toplam vücut ağırlığının %1’ine karşılık gelir (35, 63). Vücutta bulunan fosforun 

%55’i iyonize, %10’u çeşitli proteinlere bağlı, %35’i de sodyum, potasyum ve 

magnezyumla kompleks haldedir (64). Yüksek oranda kemik ve diş yapısında 

bulunurken (%85), geri kalan kısmı da yumuşak dokuda ve hücre dışı sıvıda yer alır. 

Kemik yapısında bulunan fosfor, kalsiyumla birleşerek hidroksiapatit kristaline ve 

amorf kalsiyum fosfat bileşiklerine dönüşür. Bu sayede kemiklerin mekanik 

dayanıklılığı sağlanır (63). 

 Yaş ilerledikçe vücuttaki fosfor miktarı azalır. Çocuklarda kemikte 

mineralizasyonun arttığı hızlı büyüme döneminde ise en yüksek düzeydedir (4,5-8,3 

mg/dl) (63-67). 

 Fosfor vücutta çeşitli görevlere sahip temel bir anyondur. Adenozin trifosfatın 

yapısında yer alarak enerji metabolizmasında, nükleotidlerin yapısında yer alarak da 

protein sentezinde rol oynar. Genetik materyalin korunmasını sağlar (68-69). Hücre 

membranının ana bileşeni olan fosfolipidler ise, membran bütünlüğünün korunması 

açısından önemlidir (70-71).  

 

2.2.2. Fosfor Dengesi 

 

 Vücutta fosfor dengesinin sağlanmasında görevli üç temel hormon PTH, 

kalsitriol ve FGF23’tür. Parathormon fosforun kemiklerden rezorpsiyonunu artırırken, 

proksimal tübülden emilimini azaltır. Aynı zamanda böbreklerde 1-alfa hidroksilaz 

enzimini uyarır ve kalsitriol salgısını artırır. Bunun sonucunda da kalsiyum, fosfor ve 

magnezyumun intestinal emilimi artar (65, 67, 72-73). 

    Serum fosforunun %85’i böbreklerde filtre edilirken sadece %12,5’i idrarla 

atılır. Filtre edilen fosforun %85’i proksimal tübülde sodyum bağımlı fosfat taşıyıcı 

sistemler (NaPi2a ve NaPi2c) tarafından geri emilir. Distal tübüldeki emilim ise 

oldukça azdır (65). Proksimal tübüldeki NaPi2a ve NaPi2c’yi doğrudan uyaran 
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PTH’nın, bağırsaklardaki emilimden sorumlu olan NaPi2b üzerine bir etkisi yoktur 

(63). 

    İntestinal fosfor emilimi pasif ve aktif taşıma mekanizmalarıyla gerçekleşir. 

Pasif taşımada, yemeklerden sonra bağırsak lümeninde fosfor miktarının artmasına 

bağlı olarak oluşan gradient farkı etkilidir. Aktif taşıma ise kalsitriol tarafından uyarılır 

ve sodyum bağımlı fosfat taşıyıcı sistemlerinden biri olan NaPi2b, bu taşımaya aracılık 

eder (35). Söz konusu NaPi2b’nin fosfora duyarlılığı azdır. Bu taşıyıcının olmaması 

hâlinde proksimal tübüldeki NaPi2a ve NaPi2c’nin aktivitesi artırılarak serum fosfor 

düzeyinin dengede kalması sağlanır (72). Glukokortikoidler (74), östrojen (75), 

epidermal büyüme faktörü (76) ve fosfatoninler (65) intestinal fosfor emilimini 

etkileyen faktörler arasındadır. 

 Kalsitriol, bağırsaklardaki NaPi2b’nin aktivitesini uyararak fosfor emilimini 

artırır (77-78). Vücutta kalsitriol salgısının artması, FGF23 salgısını da artırarak 

negatif feedback mekanizmasını başlatmış olur (79). Böbrekte, sodyum bağımlı fosfat 

taşıyıcı sistemlerin aktivitesini azaltarak idrarla atılan fosfor miktarını artıran FGF23; 

ayrıca böbreklerdeki 1-alfa hidroksilaz enzimini inhibe edip 24-hidroksilazı aktive 

eder. Böylece kalsitriol salgısını azaltır ve serum fosfor düzeyinin fizyolojik sınırlar 

içerisinde kalmasını sağlar (67, 80). 

 Vücutta kalsiyum-fosfor dengesinin sağlanabilmesi PTH, kalsitriol ve FGF23 

arasındaki etkileşime bağlıdır. Temel olarak; PTH serum kalsiyum düzeyini normal 

aralıkta tutmaktan, kalsitriol kemik mineralizasyonundan, FGF23 ise vücudu fosfor 

zehirlenmesine karşı korumaktan sorumludur (81). 
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Şekil 2. Fosfor Dengesinin Sağlanmasında Etkili Faktörler (57) 

 

 

2.2.3. Serum Fosfor Düzeyinin Ölçümü 

 

    Fosfor, -3 değerlikli bir anyon olup molekül ağırlığı 31’dir. Bu nedenle 1 

mg/dl’si 0,32 mmol/L’ye eş değerdir (58). 

    Vücutta bulunan fosforun yarısından fazlası, fosfolipitlerin yapısında fosfat 

bileşikleri şeklinde bulunur. Bu fosfat bileşikleri asitte çözünmez ve miktarı kantitatif 

olarak ölçülemez. Klinik olarak ölçülebilen ise, vücuttaki fosfor düzeyidir (58). 

    Yakın zamanda beslenmiş olma, yüksek glikoz alımı, insülin salgısının 

uyarılması, kas aktivitesi ve hiperventilasyon fosforun hücre içine geçişini uyarıp 

serum fosfor düzeyini düşürebilir. Bu nedenle serum fosfor düzeyi ideal olarak açlık 

durumunda ölçülmelidir. 
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2.2.4. Fosfor Alımı 
 

 Diyetle fosfor alımı, doğal gıdalardan ve işlenmiş gıdalara eklenen katkı 

maddelerinden olmak üzere iki ana kaynaktan sağlanır (82). İşlenmiş gıdalara eklenen 

katkı maddelerindeki fosfatın intestinal emilim oranı daha yüksektir ve serum fosfor 

düzeyini daha hızlı yükseltir (83). 

 Süt ve süt ürünleri fosfor içeriği zengin besin kaynaklarıdır. Yumurta, et, balık 

ve fındık da yüksek miktarda fosfor içerir. Proteinden zengin hayvansal besinlerle 

alınan fosfor %86’ya kadar varan oranda emilirken, bitkisel kaynaklı besinlerle alınan 

fosforun emilimi %50’den azdır (84-85). 

 Vücudun günlük fosfor gereksinimi büyüme döneminde, gebelikte ve 

laktasyonda artar. Bu nedenle önerilen günlük alım miktarları da dönemsel olarak 

değişmektedir (86). 

 

Tablo 3. Fosfor İçin Önerilen Günlük Alım Miktarları (86) 

Yaş Grupları Fosfor (mg/gün) 

0-6 ay 100 

7-12 ay 275 

1-3 yaş 460 

4-8 yaş 500 

9-13 yaş 1250 

14-18 yaş 1250 

 

2.3. D Vitamini 

 

2.3.1. Vücuttaki Etkileri 

 

 Bir sterol türevi olan D vitamininin büyük bir kısmı güneşten gelen ultraviyole 

B (UVB, Ultraviolet B) ışınlarının etkisiyle deride sentezlenirken, küçük bir kısmı da 

besinlerden alınır. Besinlerle alınan bitkisel kaynaklı D vitamini ergokalsiferol (D2), 

hayvansal kaynaklı D vitamini ise kolekalsiferol (D3) olarak adlandırılır (87).  
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 D vitamini, otokrin ve parakrin mekanizmalar aracılığıyla birçok hücre ve 

dokuyu doğrudan etkiler. Kalsiyum ve fosfor dengesinin sağlanmasında aktif rol alır 

ve kemik mineralizasyonunu artırarak iskelet sistemini destekler (88-89). İmmün 

sistem hücrelerinin aktivitesini düzenleyerek vücudu otoimmün hastalıklara karşı 

korumaya çalışır (90). Endokrin sistem üzerindeki etkileriyle diyabet, obezite ve 

metabolik sendrom gelişme riskini azaltır (91). Sinir sisteminde çeşitli 

mekanizmalarda rol alarak bilişsel fonksiyonların korunmasını sağlar. 

Kardiyovasküler sistemde kardiyak fonksiyonların sürdürülmesi ve kan basıncı 

regülasyonu üzerine etkileri vardır. Yapılan bir çalışmada, D vitamini eksikliğinin 

kardiyovasküler hastalıklar ve miyokardiyal enfarktüsle ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(80). 

 

2.3.2. Sentezi ve Metabolizması 
 

 Provitamin D olarak adlandırılan D2 ve D3 vitaminleri, sırasıyla ergosterol ve 

7-dehidrokolesterolden oluşur (92). Deride 290-315 nm dalga boyundaki UVB 

ışınlarının etkisiyle 7-dehidrokolesterolden sentezlenen D3 vitamini, karaciğerde 25-

hidroksilaz enziminin etkisiyle kalsidiole dönüştürülür. Böbreklerde 1-alfa hidroksilaz 

enzimiyle karşılaşan kalsidiolden de aktif D vitamini formu olan kalsitriol oluşturulur 

(89, 93). Parathormon 1-alfa hidroksilaz enzimini aktive ederken, kalsitriol negatif 

feedbackle bu enzimi inhibe eder (92, 94). D2 vitamini ise bazı mantar ve bitkilerde 

bulunan ergosterolün UVB ışınlarına maruz kalması sonucu sentezlenir. Besinlerle 

alındıktan sonra intestinal emilime uğrar ve şilomikronlar aracılığıyla portal dolaşıma 

geçer. Portal dolaşımla karaciğere ulaşır ve D3 vitaminiyle benzer şekilde kalsitriole 

dönüştürülür (95).  

    Hücre içinde bulunan D vitamini reseptörü (VDR, Vitamin D Receptor), 

kalsitriol duyarlılığı yüksek olan bir transkripsiyon faktörüdür ve D vitamininin 

vücuttaki etkilerinin düzenlenmesinde görevlidir (89-91, 96). 

  Yaşanılan enlem (87, 97-98), yeryüzüne ulaşan UVB ışınlarının miktarı, 

günün saati ve güneşlenme süresi (94, 97, 99), güneş koruyucu ürünlerin kullanımı 

(97-99), mevsimsel değişiklikler (97), hava durumu, hava kirliliği, artan yaş (97), cilt 

pigmentasyonu (97-99) ve kapalı kıyafetler giyme (98, 100) ciltten D3 vitamini 



 

14 

sentezini etkileyen çevresel ve fizyolojik faktörlerdir. Bunlara ek olarak 

gastrointestinal bozukluklar ve böbrek hastalıkları da D vitamini sentezini olumsuz 

etkiler (101). 

 

Şekil 3. D Vitamini Metabolizması 

 

 

 



 

15 

2.3.3. D Vitamini Kaynakları 
 

 D vitamininin ana kaynakları; deriden sentez, diyet ve D vitamini takviyeleridir 

(102). Süt ve süt ürünleri, karaciğer ve yağlı balıklar (ton balığı, somon, sardalya gibi) 

D3 vitamini kaynağı besinlerdendir (86, 95, 99). Shiitake gibi bazı mantar türlerinin 

de UVB ışınları etkisiyle D2 vitamini ürettiği bilinmektedir (95). Sağlık Bakanlığı 

Türkiye Halk Sağlığı Kurumu’nun 2016 yılında yayımladığı Türkiye Beslenme 

Rehberi (TÜBER) verilerine göre; süt (100 ml) 57 IU, margarin (1 tatlı kaşığı) 20 IU, 

yumurta (50 g) 25 IU ve yağlı bir balık (180 g) 20 IU D vitamini içerir (86). 

    Günde 40 IU D vitamini takviyesi, vücuttaki kalsidiol düzeyini yalnızca 0,4-

1,6 ng/ml (1-4 nmol/L) yükseltir (100). Besinlerle ve takviyeyle alınan D vitamini 

vücudun günlük D vitamini gereksiniminin %10-20’sini karşılarken, deride 

sentezlenen D3 vitamini %80-90’lık oranla vücudun en önemli doğal kaynağıdır (94, 

103). 

 

2.3.4. D Vitamini Düzeyinin Ölçümü 

 

    Vücutta en çok bulunan D vitamini metaboliti kalsidiol olup yarılanma ömrü 

yaklaşık 3 haftadır (104). Dolayısıyla vücudun D vitamini deposunu değerlendirmenin 

en iyi yolu, kalsidiol düzeyinin ölçülmesidir (101, 105). Bu nedenle klinikte D vitamini 

düzeyi, kalsidiol ölçümüne dayanır. 

 

2.3.5. Yetersizliği ve Eksikliği 

 

    Yetersizlik ve eksiklik düzeylerini tanımlamak için çeşitli sağlık 

otoritelerince belirlenen referans aralıkları değişiklik göstermektedir. Endocrine 

Society (Amerikan Endokrin Derneği)’nin 2016 yılı raporuna göre; D vitamini 

düzeyinin 12-20 ng/ml arasında olması D vitamini yetersizliği, 12 ng/ml’nin altında 

olması ise D vitamini eksikliği olarak tanımlanır (106). 

 Ülkemizde Sağlık Bakanlığı’nın 2023 yılında yayımladığı raporda, 

güneşlenme süresinin azalması ve diyetle yetersiz D vitamini alımı sonucu D vitamini 

eksikliğinin arttığı tespit edilmiştir (107). Özellikle yenidoğanlar D vitamini eksikliği 
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açısından risk altındadır. Bu nedenle yenidoğan ve süt çocukluğu döneminde günlük 

400 IU D vitamini takviyesi önerilmektedir (108-109). 

 

2.4. Neonatal Hipokalsemi 

 

    Serum total kalsiyum düzeyinin termlerde 8 mg/dl’nin, pretermlerde ise 7 

mg/dl’nin altında olması ya da iyonize kalsiyum düzeyinin 0,75-1,1 mmol/L (yaklaşık 

3-4,4 mg/dl) aralığının altında olması neonatal hipokalsemi olarak adlandırılır (16). 

Başlangıç zamanına göre erken ve geç olmak üzere ikiye ayrılır. Erken neonatal 

hipokalsemi yaşamın ilk 72 saatinde ortaya çıkarken, geç neonatal hipokalsemi 3. 

günden sonra gelişir. Preterm doğum öyküsü olan, maternal diyabet nedeniyle takip 

edilen ve perinatal asfiksi geçiren yenidoğanlar erken neonatal hipokalsemi açısından 

yüksek risk altındadır (8). Pretermlerin %30-90’ında görülebilen hipokalseminin 

sıklığı, gebelik haftası ve doğum ağırlığıyla ters orantılıdır (110). Maternal diyabetin, 

neonatal hipokalsemi gelişme riskini %20-50 oranında artırdığı bilinmektedir (110). 

Benzer şekilde, yapılan bir çalışmada perinatal asfiksi geçiren yenidoğanlarda bu 

riskin %30-50 arasında olduğu gösterilmiştir (111). Bazı maternal durumlar 

(enfeksiyon, hipertansiyon, hiperparatiroidizm, D vitamini eksikliği, antikonvülsan 

ilaç kullanımı gibi), IUGR, yüksek fosfor içerikli beslenme, sepsis, böbrek yetmezliği, 

kan ürünü desteği, lipid infüzyonu ve fototerapi gibi etkenler de yenidoğanlarda 

hipokalsemi gelişimi açısından risk oluşturabilir (17-21). 

 

Tablo 4. Neonatal Hipokalsemi Nedenleri (21) 

Erken Neonatal Hipokalsemi Geç Neonatal Hipokalsemi 

Preterm doğum öyküsü Yüksek fosfor içerikli beslenme 

Perinatal asfiksi Maternal D vitamini eksikliği 

Maternal diyabet, preeklampsi, hiperparatiroidi 

gibi durumlar 
Hipomagnezemi 

Sepsis İntestinal kalsiyum malabsorbsiyonu 

Gebelikte antikonvülsan ilaç kullanımı Hipoparatiroidi (sporadik ya da familyal) 

Kan transfüzyonları DiGeorge sendromu 
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2.4.1. Etiyoloji ve Patofizyoloji 

 

2.4.1.1. Erken Neonatal Hipokalsemi 

 

    Doğum sonrası, transplasental aktif taşımanın ortadan kalkmasıyla maternal 

dolaşımdan fetüse sağlanan kalsiyum desteği sonlanır. Bunun sonucunda da intrauterin 

dönemde 10-11 mg/dl’ye ulaşan serum total kalsiyum düzeyi, yaşamın ilk günlerinde 

8-9 mg/dl’ye kadar düşer (13-14). Bu döneme fizyolojik hipokalsemi dönemi denir. 

Fizyolojik olan bu durum, özellikle pretermlerde immatüriteye bağlı olarak kompanse 

edilemez ve klinikte erken neonatal hipokalsemi gelişir. Pretermler açısından bunun 

en önemli iki nedeni, immatür paratiroid bezlerinden yetersiz PTH salgısı ve 

böbreklerin PTH’ya yanıtının yetersiz olmasıdır (112). 

    Glisemik kontrolü yetersiz maternal diyabette üriner magnezyum kaybının 

artması, yenidoğanda hipomagnezemiyle sonuçlanır. Parathormon salgısı ve etkinliği 

için gerekli olan magnezyumun eksikliğinde, PTH salgısı bozulur ve hedef organlarda 

PTH’ya karşı direnç gelişir (110). 

Perinatal asfiksi geçiren yenidoğanlarda strese bağlı olarak hücresel yıkımın 

artmasıyla ortaya çıkan fosfor, kalsiyumu bağlar ve hipokalsemiye neden olur. 

Beslenme intoleransı sonucu kalsiyum alımının azalması, strese sekonder 

katekolaminlerin ve kortikosteroidlerin düzeyinin artması da hipokalsemi açısından 

risk oluşturur (7, 113). 

    Maternal hiperparatiroidi ve buna bağlı gelişen hiperkalsemi, yenidoğanda 

geçici hipoparatiroidinin nedenidir. Paratiroid bezlerinin intrauterin dönemde maternal 

hiperkalsemi nedeniyle baskılanmış olması PTH salgısını azaltır ve hipokalsemi 

kompanse edilemez (114). 

    Transfüzyonlarda kullanılmak üzere depolanan kanlarda bulunan sitrat 

(antikoagülan), dolaşımda bikarbonata dönüşür ve alkaloza neden olur. Alkaloz 

sonucu serum kalsiyum düzeyi düşebilir. Dolayısıyla tekrarlayan transfüzyonlarda 

hipokalsemi gelişme riski artar (7, 115). 
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2.4.1.2. Geç Neonatal Hipokalsemi 

 

    Yaşamın 3. gününden sonra gelişen geç neonatal hipokalsemi termlerde daha 

sık görülür. En sık nedeni yüksek fosfor içerikli (inek sütü ya da formula mamalarla) 

beslenmedir. Yenidoğanlarda böbrekler yüksek miktardaki fosforu filtre edemez ve 

hiperfosfatemi gelişir. Fosforun kalsiyumla birleşerek hidroksiapatit kristali şeklinde 

kemiklerde çökmesi hipokalsemiye neden olur. Hiperfosfateminin kalsitriol salgısını 

inhibe etmesi de hipokalsemiyi derinleştirir. Günümüzde fosfor içeriği düşük formula 

mamaların üretilmesi, geç neonatal hipokalsemi sıklığını azaltmıştır (7, 113, 115). 

    Maternal D vitamini yetersizliği, yenidoğanda raşitizme bağlı hipokalsemiye 

neden olabilir. Kapalı kıyafetler giyme (98, 100), güneş koruyucu ürünlerin 

kullanılması (97-99), yakın aralıklı gebelikler ve sosyoekonomik nedenler maternal D 

vitamini yetersizliği için risk faktörleri arasındadır. Gebelikte günlük D vitamini alımı 

konusunda farklı öneriler bulunmaktadır. National Academy of Medicine (NAM, 

Amerikan Tıp Akademisi), gebelik ve laktasyonda 600 IU/gün D vitamini alımını 

yeterli görürken; American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG, 

Amerikan Jinekoloji ve Obstetrik Derneği) günlük 1000-2000 IU D vitamini alımını 

önermektedir (116). Ülkemizde ise Sağlık Bakanlığı’nın 2011 yılında başlattığı 

destekleme programı kapsamında gebelere, 12. gebelik haftasından doğum sonrası 6. 

aya kadar 1200 IU/gün D vitamini desteği sağlanmaktadır (117). 

    Konjenital hipoparatiroidi, tedavi edilmesi gereken en önemli geç neonatal 

hipokalsemi nedenidir ve hipoparatiroidi, konjenital kalp hastalığı, immün yetmezlik, 

hipertelorizm, düşük kulak, kısa filtrum ve mandibular hipoplaziyle karakterize 

DiGeorge sendromunun (22q11.2 delesyonu) bir parçası olabilir (21, 115, 118). 

 

2.4.2. Tanısal Yaklaşım 

 

 Neonatal hipokalsemiden şüphelenilmesi hâlinde yapılması gereken ilk şey, 

serum total kalsiyum ve iyonize kalsiyum düzeylerine bakmaktır (119). Kalsiyuma ek 

olarak; serum fosfor, magnezyum ve alkalen fosfataz (ALP, Alkaline Phosphatase) 

düzeyleri de değerlendirilmelidir. Çünkü neonatal hipokalsemi, sıklıkla hiperfosfatemi 

ya da hipomagnezemiyle beraber görülür (120). D vitamini eksikliği de hipokalsemiye 
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neden olabileceğinden hem yenidoğanın hem de annenin bu açıdan tetkik edilmesi 

gerekir (121). Parathormon düzeyine bakılarak hipoparatiroidi ekarte edilebilir (122). 

Hipoalbüminemi, asidoz ve alkaloz gibi durumlar da serum total kalsiyum düzeyini 

etkilediğinden serum albümin düzeyine bakılmalı ve kan gazı analizi yapılmalıdır 

(123). DiGeorge sendromu açısından şüpheli olan yenidoğanlarda timus gölgesinin 

tespiti açısından akciğer grafisi çekmek gerekir (124). Hipokalsemik aritmilerin 

varlığı, elektrokardiyografi (EKG, Electrocardiography) ile QT uzaması olup 

olmadığına bakılarak kontrol edilmelidir (125). Kliniğe konvülsiyonların eşlik etmesi 

hâlinde görüntüleme yöntemleri ya da elektroensefalografi (EEG, 

Electroencephalography) ile nörolojik komplikasyonların değerlendirilmesi önemlidir 

(126). 

 

2.4.3. Klinik Bulgular 

 

    Neonatal hipokalsemi sıklıkla asemptomatiktir. Semptom verdiğinde ise 

klinikte en sık irritabilite, jitteriness ve seğirme şeklinde hareketler görülür. Letarji, 

apne, siyanoz, beslenme intoleransı, batın distansiyonu, kusma, takipne ve taşikardi 

gibi nonspesifik bulgular eşlik edebilir. Geç neonatal hipokalsemide daha sık görülen 

konvülsiyonlar ise gürültülü bir tabloya neden olur (21-22, 124). 

 

2.4.4. Takip 

 

    Preterm doğum öyküsü, çok düşük doğum ağırlığı (1000-1500 g) ve aşırı 

düşük doğum ağırlığı (<1000 g), maternal diyabet, perinatal asfiksi, konjenital kalp 

hastalıkları, sepsis gibi faktörler neonatal hipokalsemi gelişme riskini artırır. Bu risk 

faktörlerine sahip olan yenidoğanların, klinik ve laboratuvar olarak takip edilmesi 

gerekir. Çok düşük doğum ağırlıklı yenidoğanların 24. ve 48. saatlerde, aşırı düşük 

doğum ağırlıklı yenidoğanların ise 12., 24. ve 48. saatlerde tetkik edilmesi, kalsiyum 

alımı yeterli düzeye ulaşana kadar da takibe devam edilmesi önemlidir (127). 
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2.4.5. Tedavi 

 

    Asemptomatik neonatal hipokalsemi sıklıkla kendiliğinden düzelir. Ancak 

oluşabilecek santral ve kardiyak yan etkiler açısından tedavi edilmesi önerilir. Tedavi için 

75 mg/kg/gün elementer kalsiyumun intravenöz (i.v., intravenous) ya da oral yolla 

verilmesi yeterlidir. Tedavi i.v. yoldan yapılacaksa kalsiyum glukonat tercih edilebilir ve 

verilirken 1:1 sulandırılması gerekir (1 ml %10 kalsiyum glukonat 9 mg elementer 

kalsiyuma eşdeğer). Oral tedavi tercih edilecekse 4 ya da 6 doza bölünerek verilmesi 

gerekir (1 g kalsiyum laktat 130 mg elementer kalsiyuma eşdeğer). Tedaviye genellikle 

48 saat devam edilir ve rebound hipokalsemi gelişimini önlemek açısından azaltılarak (4-

12 saat yarı dozdan, 4-12 saat çeyrek dozdan olacak şekilde) kesilir (128). Serum total 

kalsiyum düzeyi 6 mg/dl altına düştüğü zaman gelişebilen hipokalsemik konvülsiyonlarda 

ise, 1-2 ml/kg kalsiyum glukonat 1:1 sulandırarak 10 dk içinde i.v. yolla verilir. Bolus 

tedavisinin ardından en az 48 saat daha 75 mg/kg/gün’den elementer kalsiyum idamesine 

devam edilmeli ve ardından azaltılarak kesilmelidir (128-129). 

    Hipokalsemiye hipomagnezemi eşlik ediyorsa, tek başına hipokalseminin tedavi 

edilmesi yeterli olmaz. Bu nedenle serum magnezyum düzeyi 1,6 mg/dl’nin altında ise 

100 mg/kg/doz (%15’lik magnezyum sülfat solüsyonu için 0,7 ml/kg/doz) magnezyum 

sülfat tedavisi 30-60 dk içinde yavaş i.v. infüzyonla ya da derin intramüsküler (i.m., 

intramuscular) enjeksiyonla uygulanır. Geçici hipomagnezemi genellikle 1 ya da 2 dozdan 

sonra düzelir (21). 

   Hipoparatiroidi nedeniyle gelişen hipokalsemide, kalsiyum tedavisinin yanında 

uygun dozda D vitamini (50-100 ng/kg/gün’den 2 ya da 3 dozda kalsitriol) desteğinin de 

verilmesi gerekir. Buna rağmen devam eden hipokalsemide rekombinant PTH preparatları 

(5 μg subkutan teriparatide) kullanılabilir. Ancak yapılan bir çalışmada, uzun süreli 

teriparatide kullanımında osteosarkom gelişme riskinin arttığı bildirilmiştir (130). 

    Tedavi sırasında kalp hızı ve ritminin takip edilebilmesi açısından 

monitörizasyon önemlidir. Bradikardi gelişmesi durumunda tedaviye ara verilmeli ve kalp 

hızı normale döndükten sonra devam edilmelidir. Kalsiyumun damar dışına sızması 

sonucu kalsiyum nekrozları da görülebilir. Bu nedenle tedavi için mümkünse santral 

venöz yol tercih edilmelidir (21). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamız için, 1 Ocak 2019-31 Aralık 2023 tarihleri arasında Zonguldak 

Bülent Ecevit Üniversitesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde takip ettiğimiz 

toplam 2667 yenidoğanın bilgilerini hastane veri tabanı sistemi üzerinden retrospektif 

olarak elde ettik. Hipokalsemi tanısıyla yatan ya da başka bir nedenle yatışı sırasında 

hipokalsemi gelişen yenidoğanları tespit ederek, hasta grubunu oluşturduk. 

Çalışmamızın amacı doğrultusunda, hipokalsemisi olmayan yenidoğanları da kontrol 

grubuna dahil ettik. Hasta ve kontrol gruplarını; demografik ve maternal özellikler, 

hipokalsemi sıklığı, etiyolojik dağılım, olası risk faktörleri ve bazı diğer durumlar 

açısından karşılaştırmalı olarak değerlendirdik. Hasta grubunda tedavi yaklaşımlarını 

ve etkilerini inceledik.  Ayrıca hasta grubu içerisinde, hipokalsemi gelişimi üzerinde 

etkili olabilecek klinik durumların değerlendirilebilmesi amacıyla; preterm doğum 

öyküsü, maternal diyabet, perinatal asfiksi ve sepsis gibi belirleyici değişkenlere göre 

alt grup karşılaştırmaları yaptık.  

Türk Neonatoloji Derneği (TND) ve American Academy of Pediatrics (AAP, 

Amerikan Pediatri Akademisi) rehberlerine göre yenidoğan dönemi yaşamın ilk 28 

gününü kapsar. Gebelik haftası 37 haftanın altında olan yenidoğanlar preterm, 37 hafta 

ve üzerinde olanlar ise term olarak tanımlanır (131-132). Ayrıca, WHO ve AAP, 

yenidoğanları doğum ağırlıklarına göre de üç ana grupta sınıflandırır. Doğum ağırlığı 

2500 g altında olanlar düşük doğum ağırlıklı (LBW, Low Birth Weight), 1500 g altında 

olanlar çok düşük doğum ağırlıklı (VLBW, Very Low Birth Weight), 1000 g altında 

olanlar ise aşırı düşük doğum ağırlıklı (ELBW, Extremely Low Birth Weight) kabul 

edilir (132-133). Bununla birlikte, doğum ağırlığının gebelik haftasına göre 

değerlendirilmesi de yapılır. Fenton büyüme eğrileri kullanılarak yapılan bu 

değerlendirmede; 10. persentilin altında yer alanlar gebelik haftasına göre küçük 

(SGA, Small for Gestational Age), 10-90. persentiller arasında yer alanlar gebelik 

haftasına uygun (AGA, Appropriate for Gestational Age), 90. persentilin üzerinde yer 

alanlar ise gebelik haftasına göre büyük (LGA, Large for Gestational Age) olarak 

tanımlanır (134). Biz de çalışmamıza dahil ettiğimiz yenidoğanları bu rehberler 

doğrultusunda doğum bilgilerine (gebelik haftası, doğum ağırlığı, cinsiyet, doğum 

şekli) göre sınıflandırdık. Ayrıca, çalışmayı yaptığımız klinikte 1800 g altı doğum 
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ağırlıklı yenidoğanlara total parenteral nütrisyon (TPN, Total Parenteral Nutrition) 

desteği verilmesi ve bu desteğin i.v. kalsiyum içermesi nedeniyle, preterm grubu da 

kendi içinde 1800 g altı ve 1800 g ve üzeri pretermler olarak iki alt grupta 

değerlendirdik. Kontrol grubunda yer alan ve 1800 g altı doğum ağırlığına sahip olup 

TPN desteği verilen toplam 8 term yenidoğanı ise; sayıca az olmaları ve çalışmamızın 

genel analiz sonuçlarını anlamlı düzeyde etkilemeyecek olmaları nedeniyle ayrı bir alt 

gruplama yapmadan term kontrol grubuna dahil ettik.  

International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO, Uluslararası 

Obstetrik ve Jinekoloji Federasyonu) tarafından uygulamaların standardize edilmesi 

ve tedavi protokollerinin oluşturulabilmesi açısından, 35 yaş ve üzeri gebelikler için 

ileri anne yaşı ifadesi kullanılır (135). Biz de bu tanım doğrultusunda ileri anne yaşını 

maternal özellikler arasındaki bir değişken olarak kabul ettik.  

Serum total kalsiyum düzeyinin termlerde 8 mg/dl’nin, pretermlerde ise 7 

mg/dl’nin altında olması ya da iyonize kalsiyum düzeyinin 0,75-1,1 mmol/L (yaklaşık 

3-4,4 mg/dl) aralığının altında olması neonatal hipokalsemi olarak adlandırılır (16). 

Neonatal hipokalsemi; yaşamın ilk 72 saatinde ortaya çıkması hâlinde erken, 3. günden 

sonra gelişmesi hâlinde ise geç neonatal hipokalsemi olarak sınıflandırılır (8). Serum 

fosfor düzeyinin 8 mg/dl’nin üzerine çıkması hiperfosfatemiyle uyumludur (124). 

Serum magnezyum düzeyi için 1,7 mg/dl’nin altındaki değerler hipomagnezemi olarak 

tanımlanır (136). Yenidoğanlarda hipoalbüminemi sınırı, AAP rehberlerine göre 3 

g/dl’nin altıdır (137). Serum ALP düzeyi için referans aralık 110-300 IU/L olarak 

kabul edilir (138). Neonatal hipoglisemi, yaşamın ilk 24 saati ve sonrası olarak iki ayrı 

dönemde değerlendirilir. Asemptomatik yenidoğanlarda ilk 24 saatte kabul edilen 

neonatal hipoglisemi sınırı ilk 4 saat için 25-40 mg/dl iken, 4-24 saat aralığında 35-45 

mg/dl’dir (139). Yaşamın 2. gününden itibaren ise neonatal hipoglisemi sınırı 47 

mg/dl’nin altı olarak kabul edilir (140-141). Biz de çalışmamıza dahil ettiğimiz 

yenidoğanların yatışı boyunca ölçülen serum kalsiyum, fosfor, magnezyum, albümin, 

ALP ve glikoz düzeylerini inceleyip; elektrolit ve metabolik bozuklukları olanları 

belirledik. Serum albümin düzeyi 4 g/dl’nin altında olan yenidoğanlarda düzeltilmiş 

kalsiyum düzeyini hesapladık. Neonatal hipokalsemi tanısı alıp hipokalsemiye yönelik 

tedavi uygulanan yenidoğanlar için tedavi şeklini ve süresini kaydettik. Tedavi süresini 
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72 saatten kısa olması durumunda kısa dönem, 3 gün ve üzeri olması durumunda ise 

uzun dönem tedavi olarak tanımladık. 

Endocrine Society’nin 2016 yılında sunduğu uluslararası rapora göre D 

vitamini düzeyinin; 12-20 ng/ml arasında olması D vitamini yetersizliği, 12 ng/ml’nin 

altında olması ise D vitamini eksikliği olarak tanımlanır (106). Parathormon düzeyinde 

10 pg/ml’nin altı düşük, 65 pg/ml’nin üzeri ise yüksek değer olarak kabul edilir (142). 

Biz de D vitamini ve PTH düzeyleri için bu değerleri referans aldık. Retrospektif 

tarama sırasında, çalışmada değerlendirdiğimiz yenidoğanların yalnızca bir kısmında 

D vitamini ve PTH düzeylerinin tetkik edildiğini gördük ve istatistiksel analizleri bu 

yenidoğanlar üzerinden gerçekleştirdik.  

Çalışmaya dahil ettiğimiz yenidoğanların yatış tanılarını belirledik ve sık 

karşılaşılan klinik tanıları, hipokalsemi gelişimiyle ilişkileri açısından karşılaştırmalı 

olarak inceledik. 

İstatistiksel analizler için SPSS (IBM SPSS Statistics for Windows, Version 

26.0) paket programını kullandık. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uyup 

uymadığını Kolmogorov-Smirnov ve Skewness-Kurtosis testleriyle değerlendirdik. 

Verilerin normal dağılım gösterdiği durumlarda parametrik testleri tercih ettik. Sürekli 

değişkenleri ortalama ± standart sapma ve medyan (min-max) olarak; kategorik 

değişkenleri ise sayı (n, number) ve yüzde (%) olarak tanımladık. Gruplar arası sürekli 

değişkenlerin karşılaştırılmasında bağımsız örneklem T-testini, kategorik 

değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-kare testi ve iki oranlı Z-testini kullandık. 

Sürekli değişkenler arasındaki ilişkileri Pearson korelasyon katsayısıyla 

değerlendirdik. Hipokalsemi gelişimine etki eden potansiyel risk faktörlerini 

belirlemek amacıyla; önce her değişkenin hipokalsemiyle ilişkisini tek başına 

değerlendirmek üzere tek değişkenli lojistik regresyon analizi yaptık. Ardından 

anlamlı bulunan ya da klinik olarak önemli kabul edilen değişkenlere çok değişkenli 

lojistik regresyon analizi uyguladık. Örneklem büyüklüğünün yeterliliğini G*Power 

(versiyon 3.1.9.7) programı ile değerlendirdik. Hasta (n=169) ve kontrol (n=2498) 

grupları ile bağımsız örneklem T-testi varsayımlarına göre yaptığımız post-hoc 

analizde, etki büyüklüğünü d=0,5, tip 1 hata düzeyini α=0,05 alarak çalışmanın 

istatistiksel gücünü %99 olarak hesapladık. Tüm analizlerde istatistiksel anlamlılık 

sınırını p<0,05 olarak kabul ettik. 
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Çalışmamız, Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu tarafından girişimsel olmayan klinik araştırma kapsamında değerlendirildi ve 

27 Aralık 2023 tarihinde etik kurul onayını aldık. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamız, 1 Ocak 2019-31 Aralık 2023 tarihleri arasında Zonguldak Bülent 

Ecevit Üniversitesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde takip edilen toplam 2667 

bebeği kapsamaktadır. Bu bebeklerin ortalama gebelik haftası 35,5 ± 3,3 hafta, 

ortalama doğum ağırlığı ise 2599,3 ± 841,6 g’dır.  

Bebekler gebelik haftasına göre <1800 g preterm, ≥1800 g preterm ve term 

olarak üç gruba ayrılmıştır. Bu sınıflamanın nedeni, çalışmayı yaptığımız klinikte 

<1800 g doğum ağırlıklı bebeklere TPN desteği verilmesi ve bu desteğin i.v. kalsiyum 

içermesidir. Bu sınıflamaya göre bebeklerin %19,2’si <1800 g preterm, %36,7’si 

≥1800 g preterm ve %44,1’i termdir.  

Bebekler doğum ağırlıklarına göre değerlendirildiğinde %31,8’inin LBW, 

%7,5’inin VLBW ve %3,3’ünün ELBW olduğu görülmüştür. Bu sınıflama yalnızca 

<2500 g doğum ağırlıklı bebekleri kapsadığından, geri kalan bebekler normal doğum 

ağırlıklı olarak değerlendirilmiştir. Doğum persentillerine bakıldığında ise bebeklerin 

%3,6’sı SGA, %79,6’sı AGA, %16,8’i LGA’dır. 

Bebeklerin %44,3’ü kız, %55,7’si erkek cinsiyettedir. Vajinal doğumla 

doğanların oranı %21,5 iken sezaryenle doğanların oranı %78,5’tir. 

Çalışmada değerlendirilen 2667 bebeğin 169’u (%6,3) hipokalsemi tanısı alıp 

hasta grubunu oluştururken, geri kalan 2498’i kontrol grubuna dahil edilmiştir. İki 

grubun demografik özelliklerine ilişkin karşılaştırmalı dağılımı Tablo 5’te 

sunulmuştur.  
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Tablo 5. Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik Özelliklerinin Dağılımı ve 

Karşılaştırması 

Değişkenler 
Hasta 

(n=169) 

Kontrol 

(n=2498) 
p-değeri 

Gebelik haftası (hafta) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

37,1 ± 2,4 

37,7 (23,9-41) 

 

35,3 ± 3,4 

36 (22,3-42) 

,001* 

Gebelik haftasına 

göre sınıflama 

n (%) 

<1800 g preterm 4 (0,8) 509 (99,2) 

,001** ≥1800 g preterm 36 (3,7) 942 (96,3) 

Term 129 (11) 1047 (89) 

Doğum ağırlığı (g) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

3211,4 ± 676,6 

3170 (690-5130) 

 

2557,8 ± 835,6 

2650 (470-5130) 

,001* 

Doğum ağırlığına 

göre sınıflama 

n (%) 

LBW 14 (1,7) 833 (98,3) 

,071** VLBW 0 (0) 200 (100) 

ELBW 3 (3,4) 86 (96,6) 

Doğum persentili 

n (%) 

SGA 0 (0) 97 (100) 

,001** AGA 110 (5,2) 2013 (94,8) 

LGA 59 (13,2) 388 (86,8) 

Cinsiyet 

n (%) 

Kız 46 (3,9) 1135 (96,1) 
,001** 

Erkek 123 (8,3) 1363 (91,7) 

Doğum şekli 

n (%) 

Vajinal doğum 46 (8) 528 (92) 
,063** 

Sezaryen 123 (5,9) 1970 (94,1) 

n:Number (Sayı); SS:Standart Sapma; Min:Minimum; Max:Maximum (Maksimum); LBW:Low Birth 

Weight (Düşük Doğum Ağırlıklı); VLBW:Very Low Birth Weight (Çok Düşük Doğum Ağırlıklı); 

ELBW:Extremely Low Birth Weight (Aşırı Düşük Doğum Ağırlıklı); SGA:Small for Gestational Age 

(Gebelik Haftasına Göre Küçük); AGA:Appropriate for Gestational Age (Gebelik Haftasına Uygun); 

LGA:Large for Gestational Age (Gebelik Haftasına Göre Büyük). 

*Bağımsız örneklem T-testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri; 

**Ki-kare testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri. 

Yüzdeler satıra göre verilmiştir.  

 

Hasta grubunun ortalama gebelik haftası 37,1 ± 2,4 hafta iken, kontrol 

grubunda bu değer 35,3 ± 3,4 hafta olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasındaki fark 
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istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,001). Bu bulgu, çalışmada 

değerlendirilen hipokalsemik bebeklerin ortalama olarak daha ileri gebelik haftasında 

doğduğunu göstermektedir. Benzer şekilde, hasta grubunun ortalama doğum ağırlığı 

3211,4 ± 676,6 g iken kontrol grubunda bu değer 2557,8 ± 835,6 g’dır. Hipokalsemik 

bebeklerin ortalama doğum ağırlıkları, kontrol grubuna kıyasla yaklaşık 650 g daha 

fazladır ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,001). 

Hipokalsemik bebeklerin 4’ü (%2,4) <1800 g preterm, 36’sı (%21,3) ≥1800 g 

preterm ve 129’u (%76,3) term olarak tanımlanmıştır. Her iki preterm alt grubunda 

hipokalsemik bebeklerin oranları sırasıyla %0,8 ve %3,7’dir. Term bebeklerin ise 

%11’inin hipokalsemik olduğu görülmüştür. Bu bulgular, hasta grubunun büyük 

ölçüde term bebeklerden oluştuğunu ve bu dağılım farkının istatistiksel olarak anlamlı 

olduğunu göstermektedir (p=0,001). 

Doğum ağırlıklarına göre yapılan sınıflamada gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,071). Doğum persentillerine bakıldığında 

ise, çalışmada değerlendirilen hipokalsemik bebeklerin gebelik haftasına göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha büyük doğma eğiliminde oldukları 

görülmüştür (p=0,001). 

Hipokalsemik bebeklerin cinsiyet dağılımı, 46 (%27,2) kız ve 123 (%72,8) 

erkek olarak bulunmuştur. Çalışmada değerlendirilen tüm bebekler arasında 

hipokalsemi tanısı alanların oranı kızlarda %3,9, erkeklerde ise %8,3’tür. Hasta 

grubunda erkek cinsiyet oranı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p=0,001). 

Doğum şekli açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p=0,063). Vajinal ve sezaryen doğum oranları her iki grupta benzer 

dağılım göstermektedir.  

 Total parenteral nütrisyon desteği alan ve almayan bebeklerin hipokalsemi 

dağılımına ilişkin veriler Tablo 6’da sunulmuştur. Çalışmada değerlendirilen tüm 

bebeklerin 521’ine (%19,5) TPN desteği verilmiştir. Bu bebeklerin yalnızca 4’ünde 

(%0,8) hipokalsemi görülürken, 517’sinde (%99,2) kalsiyum düzeyi gebelik haftasına 

göre normal olarak değerlendirilmiştir. Sonuç olarak, TPN desteği açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p=0,001). Bu bulgu, i.v. 

kalsiyum içeren TPN desteğinin hipokalsemi gelişimini önlemede etkili olabileceğini 

düşündürmektedir.  
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Tablo 6. Hasta ve Kontrol Grubunun TPN Desteği Açısından Dağılımı ve 

Karşılaştırması 

Değişkenler 
Hasta 

(n=169) 

Kontrol 

(n=2498) 
p-değeri 

TPN alma durumuna 

göre sınıflama 

n (%) 

TPN alan 4 (0,8) 517 (99,2) 

,001* 

TPN almayan 165 (7,7) 1981 (92,3) 

TPN:Total Parenteral Nutrition (Total Parenteral Nütrisyon). 

*Ki-kare testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri. 

Yüzdeler satıra göre verilmiştir.  

 

Çalışmada değerlendirilen 2667 bebeğin annelerine ait yaş ortalaması 29,2 ± 

5,8 yıl olarak hesaplanmıştır. Tüm grupta ileri anne yaşı oranı %19,7’dir. Hasta 

grubunda anne yaşı ortalaması 30,2 ± 5,5 yıl olup, bu değer kontrol grubuna göre (29,1 

± 5,8 yıl) yaklaşık 1,1 yıl daha yüksektir ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p=0,013). Hipokalsemik bebeklerin yalnızca 41’inin (%24,3) annesinde ileri anne 

yaşı saptanmıştır. Bu açıdan gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0,122). 

Maternal diyabet varlığı, çalışmada değerlendirilen tüm bebeklerin %6’sında 

saptanmıştır. Hipokalsemik bebeklerin yalnızca 13’ünün (%7,7) annesinde diyabet 

mevcuttur. Gruplar arasında maternal diyabet varlığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktur (p=0,350). Bu bulgulara ait detaylı dağılım Tablo 7’de 

sunulmuştur.  
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Tablo 7. Hasta ve Kontrol Grubunun Maternal Özelliklerinin Dağılımı ve 

Karşılaştırması 

Değişkenler 
Hasta 

(n=169) 

Kontrol 

(n=2498) 
p-değeri 

Anne yaşı (yıl) 
Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

30,2 ± 5,5 

29 (14-46) 

 

29,1 ± 5,8 

29 (14-50) 

,013* 

İleri anne yaşı 

n (%) 
41 (7,8) 484 (92,2) ,122** 

Maternal diyabet 

n (%) 
13 (8,1) 148 (91,9) ,350** 

*Bağımsız örneklem T-testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri; 

**Ki-kare testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri. 

Yüzdeler satıra göre verilmiştir.  

 

Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar ölçümleriyle, elektrolit ve metabolik 

bozukluklarının dağılımı ve karşılaştırması sırasıyla Tablo 8 ve Tablo 9’da 

sunulmuştur. Hasta grubunun serum total kalsiyum düzeyinin ortalaması 6,6 ± 0,6 

mg/dl, düzeltilmiş kalsiyum düzeyinin ortalaması ise 7,2 ± 0,5 mg/dl’dir. Bu değerler 

kontrol grubunda sırasıyla 9,2 ± 0,9 ve 9,7 ± 0,8 mg/dl olarak hesaplanmıştır. Gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (her ikisi için de p=0,001). Beklenildiği 

üzere, hipokalsemik bebeklerden oluşan hasta grubunun serum total ve düzeltilmiş 

kalsiyum düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde daha düşüktür.  

Serum fosfor düzeyi hasta grubunda ortalama 7 ± 1,3 mg/dl, kontrol grubunda 

ise 5,9 ± 1,4 mg/dl’dir. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmış 

olup (p=0,001), hipokalsemik bebeklerin fosfor düzeyleri kontrol grubuna kıyasla 

daha yüksektir. Bu farklılık, bozukluk düzeyine de yansımıştır. Hiperfosfatemi oranı 

hasta grubunda %27,9 olarak bulunmuş ve kontrol grubuna kıyasla anlamlı düzeyde 

daha yüksek olduğu görülmüştür (p=0,001). 

Serum magnezyum düzeyi hasta grubunda ortalama 1,7 ± 0,3 mg/dl iken, 

kontrol grubunda 1,9 ± 0,3 mg/dl olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark mevcut olup (p=0,001), hipokalsemik bebeklerde magnezyum 

düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde daha düşüktür. Bu durum, 
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hipomagnezemi sıklığının artışıyla da doğrulanmıştır. Hipomagnezemi oranı, hasta 

grubunda (%20,5) kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde daha yüksektir (p=0,001). 

Hasta grubunda serum albümin düzeyi ortalama 3,3 ± 0,4 g/dl iken, kontrol 

grubunda 3,4 ± 0,4 g/dl’dir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,001). 

Hipokalsemik bebeklerde albümin düzeyleri kontrol grubuna kıyasla daha düşüktür. 

Benzer şekilde, hipoalbüminemi oranı da %9,1 ile kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p=0,001).  

Serum ALP düzeyi hasta grubunda ortalama 187,2 ± 71,1 IU/L, kontrol 

grubunda ise 202,1 ± 84,4 IU/L’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,025) 

ve hipokalsemik bebeklerde ALP düzeylerinin daha düşük olduğunu göstermektedir. 

Öte yandan, ALP yüksekliği oranı hasta grubunda %5,7 olup, kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p=0,001). Bu bulgu, hasta grubunda 

ortalamayı düşüren çok sayıda düşük değerin yanında, bazı bebeklerde belirgin yüksek 

değerlerin de bulunduğunu düşündürmektedir. 

Hasta grubunda serum glikoz düzeyi ortalama 80,9 ± 26,4 mg/dl iken, kontrol 

grubunda bu değer ortalama 80,8 ± 31,3 mg/dl olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,959). Bununla birlikte, 

hipoglisemi oranı (%6,6), hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha yüksek saptanmıştır (p=0,001). 

Çalışmada D vitamini düzeyi hasta grubunda 67 bebekte (%39,6), kontrol 

grubunda ise yalnızca 35 bebekte (%1,4) değerlendirilmiştir. Hasta grubunda D 

vitamini düzeyi ortalama 17,1 ± 13,7 ng/ml iken, kontrol grubunda 19,4 ± 14,9 

ng/ml’dir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,448). Ancak hem D 

vitamini yetersizliği (%73,7) hem de eksikliği (%71,1) oranları, hasta grubunda 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir (her ikisi için 

de p=0,001). 

Benzer şekilde, PTH düzeyi hasta grubunda 45 bebekte (%26,6), kontrol 

grubunda ise yalnızca 19 bebekte (%0,8) değerlendirilmiştir. Hasta grubunda ortalama 

PTH düzeyi 58,1 ± 36,5 pg/ml iken, kontrol grubunda 71,5 ± 55 pg/ml’dir. Gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,258). Hipoparatiroidi 

açısından bakıldığında da gruplar arasında fark saptanmamıştır (p=0,386). 
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Tablo 8. Hasta ve Kontrol Grubunun Laboratuvar Ölçümlerinin Dağılımı ve 

Karşılaştırması 

Değişkenler 
Hasta 

(n=169) 

Kontrol 

(n=2498) 
p-değeri 

Kalsiyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

6,6 ± 0,6 

6,7 (4,6-7,7) 

 

9,2 ± 0,9 

9,2 (5,9-11,7) 

,001* 

Düzeltilmiş kalsiyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

7,2 ± 0,5 

7,3 (5,5-7,9) 

 

9,7 ± 0,8 

9,7 (7-12,4) 

,001* 

Fosfor (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

7 ± 1,3 

7,1 (3,2-10,3) 

 

5,9 ± 1,4 

6 (1,1-10,9) 

,001* 

Magnezyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

1,7 ± 0,3 

1,7 (1-4) 

 

1,9 ± 0,3 

1,9 (1,2-4,9) 

,001* 

Albümin (g/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

3,3 ± 0,4 

3,3 (1,6-4,1) 

 

3,4 ± 0,4 

3,4 (1,6-6,5) 

,001* 

ALP (IU/L) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

187,2 ± 71,1 

174 (66-467) 

 

202,1 ± 84,4 

186 (42-849) 

,025* 

Glikoz (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

80,9 ± 26,4 

78 (14-217) 

 

80,8 ± 31,3 

79 (5-355) 

,959* 

D vitamini (ng/ml) (n=67 / n=35) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

17,1 ± 13,7 

12,6 (3,2-75,2) 

 

19,4 ± 14,9 

13,2 (3-74,7) 

,448* 

PTH (pg/ml) (n=45 / n=19) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

58,1 ± 36,5 

53,4 (3,5-142,7) 

 

71,5 ± 55 

45,7 (5,4-187) 

,258* 

ALP:Alkaline Phosphatase (Alkalen Fosfataz); PTH:Parathyroid Hormone (Parathormon). 

*Bağımsız örneklem T-testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri. 

D vitamini ve PTH düzeyleri tüm bebeklerde değil, ilgili satırda sırasıyla belirtilen alt örneklemlerde 

değerlendirilmiştir.  
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Tablo 9. Hasta ve Kontrol Grubunun Elektrolit ve Metabolik Bozukluklarının 

Dağılımı ve Karşılaştırması 

Değişkenler 
Hasta 

(n=169) 

Kontrol 

(n=2498) 
p-değeri 

Hiperfosfatemi 

n (%) 
38 (27,9) 98 (72,1) ,001* 

Hipomagnezemi 

n (%) 
62 (20,5) 241 (79,5) ,001* 

Hipoalbüminemi 

n (%) 
27 (9,1) 271 (90,9) ,001* 

Yüksek ALP 

n (%) 
15 (5,7) 248 (94,3) ,001* 

Hipoglisemi 

n (%) 
9 (6,6) 127 (93,4) ,001* 

D vitamini yetersizliği (n=67 / n=35) 

n (%) 
14 (73,7) 5 (26,3) ,001* 

D vitamini eksikliği (n=67 / n=35) 

n (%) 
32 (71,1) 13 (28,9) ,001* 

Hipoparatiroidi (n=45 / n=19) 

n (%) 
2 (66,7) 1 (33,3) ,386* 

*İki oranlı Z-testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri. 

D vitamini ve PTH düzeylerine ait bozukluklar tüm bebeklerde değil, ilgili satırda sırasıyla belirtilen alt 

örneklemlerde değerlendirilmiştir.  

Yüzdeler satıra göre verilmiştir.  

 

Çalışmada değerlendirilen 2667 bebeğin yatış tanılarının, hasta ve kontrol 

grubu içerisindeki dağılımı Şekil 4’te sunulmuştur. Bazı bebeklerin birden fazla 

tanıyla izlendiği bilindiğinden, toplam tanı sayısı bebek sayısından fazladır. Grafikte 

yer alan “Diğer*” kategorisi, her iki grupta da nadiren görülen tanıların toplamını 

temsil etmektedir.  

Hasta ve kontrol grubunda sık görülen klinik tanıların istatistiksel dağılımı ve 

karşılaştırması ise Tablo 10’da detaylandırılmıştır. Bazı tanılar açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklar saptanmıştır. Respiratuvar distres 

sendromu (RDS, Respiratory Distress Syndrome), sepsis ve indirekt hiperbilirubinemi 

(İHB, Indirect Hyperbilirubinemia) tanıları, hipokalsemik bebeklerde anlamlı düzeyde 
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daha düşük oranlarda izlenmiştir (her biri için p=0,001). Kliniğimizde RDS tanısı alan 

bebeklerin yalnızca %3,4’ü, sepsis gelişenlerin %1,1’i ve İHB tanısı olanların %0,9’u 

hipokalsemiktir. Buna karşılık, yenidoğanın geçici takipnesi (TTN, Transient 

Tachypnea of the Newborn), asfiksi, konvülsiyon ve pnömotoraks tanıları, 

hipokalsemik bebeklerde anlamlı düzeyde daha sık izlenmiştir (her biri için p=0,001). 

Kliniğimizde TTN tanısı alan bebeklerin %14’ü, perinatal asfiksi öyküsü olanların 

%15,3’ü, konvülsiyon geçirenlerin %30,8’i ve pnömotoraks gelişenlerin %26,3’ü 

hipokalsemiktir.  

 

Şekil 4. Hasta ve Kontrol Grubunun Yatış Tanılarının Dağılımı 

 

RDS:Respiratory Distress Syndrome (Respiratuvar Distres Sendromu); TTN:Transient Tachypnea of 

the Newborn (Yenidoğanın Geçici Takipnesi); MAS:Meconium Aspiration Syndrome (Mekonyum 

Aspirasyon Sendromu); DAB:Diyabetik Anne Bebeği; İHB:Indirect Hyperbilirubinemia (İndirekt 

Hiperbilirubinemi); İYE:İdrar Yolu Enfeksiyonu. 

Diğer* kategorisi, hasta ve kontrol gruplarında nadir görülen tanıların toplamını ifade etmektedir. 
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Tablo 10. Hasta ve Kontrol Grubunda Sık Görülen Klinik Tanıların Dağılımı ve 

Karşılaştırması 

Değişkenler 

Hasta 

(n=169) 

(%) 

Kontrol 

(n=2498) 

(%) 

p-değeri 

RDS 

n 
29 (17,2) 821 (32,9) ,001* 

TTN 

n 
68 (40,2) 417 (16,7) ,001* 

Pnömoni 
n 

38 (22,5) 622 (24,9) ,481* 

MAS 

n 
0 (0) 33 (1,3) ,133* 

Sepsis 

n 
3 (1,8) 269 (10,8) ,001* 

Asfiksi 

n 
15 (8,9) 83 (3,3) ,001* 

DAB 

n 
13 (7,7) 148 (5,9) ,350* 

Beslenme intoleransı 

n 
1 (0,6) 64 (2,6) ,108* 

Hipoglisemi 

n 
9 (5,3) 127 (5,1) ,890* 

Konvülsiyon 

n 
8 (4,7) 18 (0,7) ,001* 

İHB 

n 
2 (1,2) 232 (9,3) ,001* 

Pnömotoraks 

n 
21 (12,4) 59 (2,4) ,001* 

*Ki-kare testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri. 

Yüzdeler sütuna göre verilmiştir. Bazı bebeklerin birden fazla tanıyla izlendiği bilindiğinden sütun 

yüzdesi toplamı %100’ü aşabilir. 

 

Hasta grubunun tedaviyle ilişkili özellikleri Tablo 11’de özetlenmiştir. 

Çalışmada hipokalsemi tanısıyla takip edilen 169 bebeğin hipokalsemi tespit zamanı 

ortalama 4 ± 2,3 postnatal gün, medyanı ise 4. gündür. Bu bulgu, hipokalseminin 

genellikle yaşamın ilk haftasında ortaya çıktığını göstermektedir. Hipokalsemi tipi 
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açısından değerlendirildiğinde, bebeklerin %36,7’si erken, %63,3’ü geç neonatal 

hipokalsemi olarak sınıflandırılmıştır.  

Hipokalsemiye yönelik tedavi başlanan bebeklerin oranı %90,5 olup, yalnızca 

%9,5’i tedavi verilmeden izlenmiştir. Tedavi şekline göre dağılım incelendiğinde, 

%62,7’sine oral, %37,3’üne ise i.v. kalsiyum tedavisi uygulandığı görülmüştür. Tedavi 

alan bebeklerde ortalama tedavi süresi 2,7 ± 1,6 gündür. Tedavi süresi 72 saatten kısa 

olanlar kısa dönem, 3 gün ve üzeri olanlar ise uzun dönem tedavi olarak 

tanımlanmıştır. Bu sınıflamaya göre bebeklerin %71,9’u kısa dönem, %28,1’i ise uzun 

dönem tedavi gereksinimi göstermiştir.  

Kontrol kalsiyum ölçüm zamanı ortalama 7 ± 3,1 postnatal gün, kontrol serum 

total kalsiyum düzeyi ise ortalama 9,2 ± 1,1 mg/dl olarak saptanmıştır. Bu sonuçlar, 

uygulanan tedavinin hipokalsemik bebeklerde kalsiyum düzeylerini normalize etmede 

etkili olduğunu göstermektedir. Ayrıca, tedavi verilmeyen bazı bebeklerde de takip 

sürecinde kalsiyum düzeyinin normale döndüğü gözlenmiştir. 

Tedavi uygulanan 153 bebekten 63’ü (%41,2), kalsiyum düzeyleri normale 

döndükten sonra tedavisiz olarak izlenmiştir. Bu bebeklerde, tedavi sonlandırıldıktan 

ortalama 6,1 ± 4,6 gün sonra kontrol amaçlı serum total kalsiyum düzeyi yeniden 

değerlendirilmiş ve bu ölçümde ortalama değer 9,9 ± 0,8 mg/dl olarak saptanmıştır.   

Elde edilen bu bulgular, yenidoğan döneminde hipokalseminin genellikle geç 

başlangıçlı, çoğunlukla oral tedaviyle kısa sürede kontrol altına alınabilen bir durum 

olduğunu düşündürmektedir. Ancak bazı bebeklerde i.v. ve daha uzun süreli tedavi 

gereksinimi olabileceği de göz ardı edilmemelidir. 
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Tablo 11. Hasta Grubunun Tedavi Özelliklerinin ve Tedavi Sonrası Klinik 

Bulgularının Dağılımı  
Değişkenler Hasta 

Hipokalsemi zamanı (postnatal gün) (n=169) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

4 ± 2,3 

4 (1-21) 

Hipokalsemi tipi (n=169) 

n (%) 

Erken 62 (36,7) 

Geç 107 (63,3) 

Tedavi (n=169) 

n (%) 

Yok 16 (9,5) 

Var 153 (90,5) 

Tedavi gün sayısı (n=153) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

2,7 ± 1,6 

2 (0-9) 

Tedavi şekli (n=153) 

n (%) 

Oral 96 (62,7) 

i.v. 57 (37,3) 

Tedavi süresi (n=153) 

n (%) 

Kısa dönem 110 (71,9) 

Uzun dönem 43 (28,1) 

Kontrol kalsiyum zamanı (postnatal gün) (n=169) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

7 ± 3,1 

7 (3-30) 

Kontrol kalsiyum (mg/dl) (n=169) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

9,2 ± 1,1 

8,9 (8-14,4) 

Tedavisiz zaman (gün) (n=63) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

6,1 ± 4,6 

5 (1-26) 

Tedavisiz zaman sonrası kalsiyum (mg/dl) (n=63) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

9,9 ± 0,8 

9,7 (8,1-11,8) 

i.v.:Intravenosus (İntravenöz). 

Tedavi şekli ve süresi, tedavi verilen 153 hasta üzerinden; tedavisiz zaman ve tedavisiz zaman sonrası 

kalsiyum düzeyleri ise tedavi sonrası takip edilen 63 hasta üzerinden değerlendirilmiştir. Bu nedenle 

her değişken için örneklem sayısı ayrıca belirtilmiştir. 

Yüzdeler satıra göre verilmiştir.  

 

Hasta grubunu oluşturan hipokalsemik bebeklerin, preterm olma durumuna 

göre klinik bulguları ve tedavi özellikleri Tablo 12’de karşılaştırmalı olarak 
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sunulmuştur. Bu karşılaştırma, preterm doğum öyküsünün hipokalsemi şiddeti, ortaya 

çıkış zamanı, tipi ve tedavi gereksinimi üzerindeki etkisini değerlendirmek amacıyla 

yapılmıştır.  

Preterm hipokalsemik bebeklerde, serum total kalsiyum düzeyi ortalama 6 ± 

0,5 mg/dl iken; term hipokalsemik bebeklerde bu değer 6,8 ± 0,5 mg/dl’dir. Benzer 

şekilde, düzeltilmiş kalsiyum düzeyi preterm grupta 6,6 ± 0,3 mg/dl, term grupta ise 

7,4 ± 0,4 mg/dl olarak hesaplanmıştır. Her iki parametre açısından aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (her ikisi için de p=0,001). Bu durum, preterm 

bebeklerde hipokalseminin daha şiddetli seyrettiğini göstermektedir. 

Hipokalsemi tespit zamanı, preterm grupta ortalama 4,3 ± 1,9 postnatal gün, 

term grupta ise ortalama 4 ± 2,4 postnatal gün olarak saptanmıştır. Ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,456). Hipokalsemi tipi açısından da gruplar 

arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p=0,079). Preterm bebeklerin %25’inde 

erken, %75’inde geç neonatal hipokalsemi mevcutken; term bebeklerde bu oranlar 

sırasıyla %40,3 ve %59,7’dir. 

Preterm ve term bebekler tedavi şekli açısından da benzer özellikler 

göstermektedir. Oral tedavi oranı pretermlerde %62,5, termlerde %58,9; i.v. tedavi 

oranı ise sırasıyla %37,5 ve %41,1’dir (p=0,826). Bu sonuç, hipokalseminin 

şiddetindeki farklara rağmen tedavi yaklaşımının preterm doğum öyküsünden 

bağımsız olarak şekillendiğini düşündürmektedir. Bununla birlikte, tedavi süresi 

açısından anlamlı bir fark saptanmıştır. Uzun dönem tedavi gereksinimi preterm 

bebeklerde %37,2 iken, term bebeklerde bu oran %21’dir (p=0,015). Bu bulgu, 

preterm bebeklerde hipokalseminin daha uzun sürede kontrol altına alınabildiğini 

desteklemektedir.  
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Tablo 12. Hasta Grubunun Preterm Olmasına Göre Klinik Bulguların ve Tedavi 

Özelliklerinin Dağılımı ve Karşılaştırması 

Değişkenler 
Preterm 

(n=40) 

Term 

(n=129) 
p-değeri 

Kalsiyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

6 ± 0,5 

6,1 (4,6-6,7) 

 

6,8 ± 0,5 

6,9 (5,1-7,7) 

,001* 

Düzeltilmiş kalsiyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

6,6 ± 0,3 

6,7 (5,9-6,9) 

 

7,4 ± 0,4 

7,5 (5,5-7,9) 

,001* 

Hipokalsemi zamanı (postnatal gün) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

4,3 ± 1,9 

4 (2-12) 

 

4 ± 2,4 

4 (1-21) 

,456* 

Hipokalsemi tipi 

n (%) 

Erken 10 (16,1) 52 (83,9) 
,079** 

Geç 30 (28) 77 (72) 

Tedavi şekli (n=38 / n=115) 

n (%) 

Oral 24 (25) 72 (75) 
,826** 

i.v. 14 (24,6) 43 (75,4) 

Tedavi süresi (n=38 / n=115) 

n (%) 

Kısa dönem 22 (20) 88 (80) 
,015** 

Uzun dönem 16 (37,2) 27 (62,8) 

* Bağımsız örneklem T-testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri; 

**Ki-kare testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri. 

Tedavi şekli ve süresi, sadece tedavi uygulanan preterm ve term bebekler üzerinden ilgili satırda 

sırasıyla belirtilen alt örneklemlerde değerlendirilmiştir.  

Yüzdeler satıra göre verilmiştir.  

 

Hasta grubunu oluşturan hipokalsemik bebeklerin, maternal diyabet öyküsüne 

göre klinik bulguları ve tedavi özellikleri Tablo 13’te karşılaştırmalı olarak 

sunulmuştur. Bu karşılaştırma, maternal diyabet varlığının hipokalsemi şiddeti, ortaya 

çıkış zamanı, tipi ve tedavi gereksinimi üzerindeki etkisini değerlendirmek amacıyla 

yapılmıştır. 

 Diyabetik anne bebeği (DAB) olan hipokalsemik bebeklerde serum total 

kalsiyum düzeyi 6,3 ± 0,6 mg/dl, düzeltilmiş kalsiyum düzeyi ise 6,8 ± 0,4 mg/dl 

olarak hesaplanmıştır. Bu değerler, annesi diyabetik olmayan bebeklerde sırasıyla 6,7 

± 0,6 mg/dl ve 7,3 ± 0,5 mg/dl’dir. Her iki parametre açısından fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (sırasıyla p=0,042 ve p=0,003). Bu bulgular, maternal diyabetin 
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hipokalsemi üzerindeki patofizyolojisiyle uyumlu şekilde, hipokalseminin şiddetini 

artırabileceğini düşündürmektedir.  

 Hipokalsemi tespit zamanı DAB grubunda ortalama 4,8 ± 2,7 postnatal gün, 

diğer grupta ise 4 ± 2,3 postnatal gün olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p=0,236). Hipokalsemi tipinin dağılımı da gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p=0,289). Diyabetik anne bebeği olanların %23,1’inde erken, 

%76,9’unda geç neonatal hipokalsemi saptanırken; DAB olmayanlarda bu oranlar 

sırasıyla %37,8 ve %62,2’dir. 

 Tedavi şekli açısından gruplar benzer özellik göstermektedir. Diyabetik anne 

bebeklerinde %69,2 oranında oral, %30,8 oranında i.v. tedavi uygulanırken; DAB 

olmayan grupta bu oranlar sırasıyla %61,5 ve %38,5’tir (p=0,395). Benzer şekilde, 

tedavi süresi açısından da anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,644). Kısa dönem 

tedavi DAB grubunda %92,3, diğer grupta %65,4 oranında uygulanmıştır. Uzun 

dönem tedavi oranları ise sırasıyla %7,7 ve %34,6’dır. Bu doğrultuda, DAB grubunda 

kısa süreli tedavi oranı daha yüksek olmakla birlikte, fark istatistiksel olarak anlamlılık 

düzeyine ulaşmamıştır. 
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Tablo 13. Hasta Grubunun Maternal Diyabet Varlığına Göre Klinik Bulguların 

ve Tedavi Özelliklerinin Dağılımı ve Karşılaştırması 

Değişkenler 

Maternal 

Diyabet 

+ 

(n=13) 

Maternal 

Diyabet 

- 

(n=156) 

p-değeri 

Kalsiyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

6,3 ± 0,6 

6,3 (5,4-7,3) 

 

6,7 ± 0,6 

6,8 (4,6-7,7) 

,042* 

Düzeltilmiş kalsiyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

6,8 ± 0,4 

6,7 (6,2-7,5) 

 

7,3 ± 0,5 

7,4 (5,5-7,9) 

,003* 

Hipokalsemi zamanı (postnatal gün) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

4,8 ± 2,7 

4 (2-11) 

 

4 ± 2,3 

4 (1-21) 

,236* 

Hipokalsemi tipi 

n (%) 

Erken 3 (4,8) 59 (95,2) 
,289** 

Geç 10 (9,3) 97 (90,7) 

Tedavi şekli (n=12 / n=141) 

n (%) 

Oral 9 (9,4) 87 (90,6) 
,395** 

i.v. 3 (5,3) 54 (94,7) 

Tedavi süresi (n=12 / n=141) 

n (%) 

Kısa dönem 8 (7,3) 102 (92,7) 
,644** 

Uzun dönem 4 (9,3) 39 (90,7) 

* Bağımsız örneklem T-testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri; 

**Ki-kare testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri. 

Tedavi şekli ve süresi, sadece tedavi uygulanan hastalar üzerinden ilgili satırda sırasıyla belirtilen alt 

örneklemlerde değerlendirilmiştir.  

Yüzdeler satıra göre verilmiştir.  

 

Hasta grubunu oluşturan hipokalsemik bebeklerin, asfiksi varlığına göre klinik 

bulguları ve tedavi özellikleri Tablo 14’te karşılaştırmalı olarak sunulmuştur. Bu 

karşılaştırma, perinatal asfiksi öyküsünün hipokalsemi şiddeti, ortaya çıkış zamanı, 

tipi ve tedavi gereksinimi üzerindeki etkisini değerlendirmek amacıyla yapılmıştır. 

Asfiksi geçiren hipokalsemik bebeklerde serum total kalsiyum düzeyi ortalama 

7,1 ± 0,6 mg/dl iken, diğer hipokalsemik bebeklerde bu değer 6,6 ± 0,6 mg/dl’dir. 

Benzer şekilde, düzeltilmiş kalsiyum düzeyi asfiksi geçiren grupta 7,5 ± 0,4 mg/dl, 

geçirmeyen grupta ise 7,2 ± 0,5 mg/dl olarak hesaplanmıştır. Her iki parametre 

açısından aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (sırasıyla p=0,002 ve 
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p=0,027). Bu bulgu, beklenenin aksine, çalışmada değerlendirilen ve perinatal asfiksi 

öyküsü olan bebeklerde hipokalseminin daha hafif seyrettiğini göstermektedir. 

Hipokalsemi tespit zamanı, asfiksi grubunda ortalama 3,9 ± 1,3 postnatal gün, 

diğer grupta ise ortalama 4,1 ± 2,4 postnatal gün olarak saptanmıştır. Ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,768). Hipokalsemi tipi açısından da gruplar 

arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p=0,780). Asfiksi geçiren bebeklerin 

%40’ında erken, %60’ında geç neonatal hipokalsemi mevcutken; geçirmeyen 

bebeklerde bu oranlar sırasıyla %36,4 ve %63,6’dır. 

Tedavi şekli açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

vardır (p=0,020). Asfiksi grubunda bebeklerin %93,3’üne oral tedavi uygulanırken, 

yalnızca %6,7’sine i.v. tedavi verilmiştir. Buna karşılık, diğer grupta oral tedavi oranı 

%58,9, i.v. tedavi oranı ise %41,1’dir. Bu farkın, asfiksi geçiren bebeklerde 

hipokalseminin daha hafif seyretmesiyle ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Tedavi 

süresi açısından değerlendirildiğinde ise gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0,082). Asfiksi geçirenlerde kısa dönem tedavi oranı %91,8, uzun 

dönem tedavi oranı %8,2 iken geçirmeyenlerde bu oranlar sırasıyla %72,7 ve 

%27,3’tür. Bu durum, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da asfiksi öyküsü olan 

bebeklerde tedavinin daha kısa sürede tamamlandığını göstermektedir. 
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Tablo 14. Hasta Grubunda Asfiksi Varlığına Göre Klinik Bulguların ve Tedavi 

Özelliklerinin Dağılımı ve Karşılaştırması 

Değişkenler 

Asfiksi 

+ 

(n=15) 

Asfiksi 

- 

(n=154) 

p-değeri 

Kalsiyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

7,1 ± 0,6 

7,1 (5,9-7,7) 

 

6,6 ± 0,6 

6,6 (4,6-7,6) 

,002* 

Düzeltilmiş kalsiyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

7,5 ± 0,4 

7,7 (6,6-7,9) 

 

7,2 ± 0,5 

7,3 (5,5-7,9) 

,027* 

Hipokalsemi zamanı (postnatal gün) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

3,9 ± 1,3 

4 (2-6) 

 

4,1 ± 2,4 

4 (1-21) 

,768* 

Hipokalsemi tipi 

n (%) 

Erken 6 (9,7) 56 (90,3) 
,780** 

Geç 9 (8,4) 98 (91,6) 

Tedavi şekli (n=10 / n=143) 

n (%) 

Oral 9 (9,4) 87 (90,6) 
,020** 

i.v. 1 (1,8) 56 (98,2) 

Tedavi süresi (n=10 / n=143) 

n (%) 

Kısa dönem 9 (8,2) 101 (91,8) 
,082** 

Uzun dönem 1 (2,3) 42 (97,7) 

* Bağımsız örneklem T-testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri; 

**Ki-kare testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri. 

Tedavi şekli ve süresi, sadece tedavi uygulanan hastalar üzerinden ilgili satırda sırasıyla belirtilen alt 

örneklemlerde değerlendirilmiştir.  

Yüzdeler satıra göre verilmiştir.  

 

Hasta grubunu oluşturan hipokalsemik bebeklerin, sepsis varlığına göre klinik 

bulguları ve tedavi özellikleri Tablo 15’te karşılaştırmalı olarak sunulmuştur. Bu 

değerlendirme, sepsis tanısının hipokalsemi şiddeti, ortaya çıkış zamanı, tipi ve tedavi 

gereksinimi üzerindeki etkisini değerlendirmek amacıyla yapılmıştır. 

Sepsis tanısı alan hipokalsemik bebeklerde serum total kalsiyum düzeyi 

ortalama 6,7 ± 0,7 mg/dl, düzeltilmiş kalsiyum düzeyi ise 7,2 ± 0,4 mg/dl olarak 

hesaplanmıştır. Bu değerler, sepsis tanısı almayan grupta sırasıyla 6,6 ± 0,6 mg/dl ve 

7,2 ± 0,5 mg/dl’dir. Ancak her iki parametre açısından aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (sırasıyla p=0,858 ve p=0,993). 
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Hipokalsemi tespit zamanı da gruplar arasında benzerlik göstermektedir. 

Sepsisli bebeklerde hipokalsemi tanısı ortalama 4,3 ± 2,5 postnatal günde, diğer grupta 

ise ortalama 4 ± 2,3 postnatal günde konulmuştur ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p=0,823). Hipokalsemi tipi açısından da gruplar arasında fark bulunmamıştır 

(p=0,903). Sepsis tanısı alan bebeklerin %33,3’ünde erken, %66,7’sinde geç neonatal 

hipokalsemi görülürken sepsis tanısı almayan grupta bu oranlar sırasıyla %36,7 ve 

%63,3’tür.  

 Tedavi şekline bakıldığında yine benzer bir dağılım söz konusudur. Sepsisli 

bebeklerin %66,7’sine oral, %33,3’üne i.v. tedavi uygulanırken diğer grupta bu oranlar 

sırasıyla %62,8 ve %37,2 şeklindedir (p=0,984). Tedavi süresi açısından da 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,749). Sepsisli bebeklerin 

%66,7’si kısa dönem, %33,3’ü uzun dönem tedavi almıştır.  

 Yapılan istatistiksel analizler, sepsis varlığının hipokalsemik bebeklerde 

incelenen klinik bulgular ve tedavi özellikleri üzerinde anlamlı bir etkisinin olmadığını 

göstermektedir. Ancak sepsis tanısı alan hipokalsemik bebek sayısının yalnızca üç 

olması, bu sonuçların yorumlanabilirliğini sınırlamaktadır. Bu nedenle elde edilen 

bulgular ışığında sepsisin hipokalsemiye etkisi olmadığı yönünde kesin bir çıkarımda 

bulunmak mümkün değildir.  
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Tablo 15. Hasta Grubunda Sepsis Görülmesine Göre Klinik Bulguların ve Tedavi 

Özelliklerinin Dağılımı ve Karşılaştırması 

Değişkenler 

Sepsis 

+ 

(n=3) 

Sepsis 

- 

(n=166) 

p-değeri 

Kalsiyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

6,7 ± 0,7 

7 (5,9-7,2) 

 

6,6 ± 0,6 

6,7 (4,6-7,7) 

,858* 

Düzeltilmiş kalsiyum (mg/dl) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

7,2 ± 0,4 

7,4 (6,8-7,5) 

 

7,2 ± 0,5 

7,3 (5,5-7,9) 

,993* 

Hipokalsemi zamanı (postnatal gün) 

Ortalama ± SS 

Medyan (Min-Max) 

 

4,3 ± 2,5 

4 (2-7) 

 

4 ± 2,3 

4 (1-21) 

,823* 

Hipokalsemi tipi 

n (%) 

Erken 1 (1,6) 61 (98,4) 
,903** 

Geç 2 (1,9) 105 (98,1) 

Tedavi şekli (n=3 / n=150) 

n (%) 

Oral 2 (2,1) 94 (97,9) 
,984** 

i.v. 1 (1,8) 56 (98,2) 

Tedavi süresi (n=3 / n=150) 

n (%) 

Kısa dönem 2 (1,9) 108 (98,1) 
,749** 

Uzun dönem 1 (2,3) 42 (97,7) 

* Bağımsız örneklem T-testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri; 

**Ki-kare testi sonuçlarına göre anlamlılık düzeyleri. 

Tedavi şekli ve süresi, sadece tedavi uygulanan hastalar üzerinden ilgili satırda sırasıyla belirtilen alt 

örneklemlerde değerlendirilmiştir.  

Yüzdeler satıra göre verilmiştir.  
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Tablo 16a. Neonatal Hipokalsemi Gelişimi Etkileyen Risk Faktörlerinin Tek 

Değişkenli Lojistik Regresyon Analiziyle Değerlendirilmesi   

Değişkenler p-değeri OR 
%95 GA 

Alt Üst 

Preterm-Term ,001* 4,47 3,11 6,43 

LBW-ELBW ,258* 0,48 0,14 1,71 

SGA-LGA ,996* - - - 

Erkek-Kız ,001* 2,27 1,61 3,21 

Sezaryen-Vajinal doğum ,063* 0,72 0,5 1,02 

TPN (Alan-Almayan) ,001* 0,05 0,01 0,19 

İleri Anne Yaşı (Var-Yok) ,066* 1,4 0,98 2,01 

RDS (Var-Yok) ,001* 0,45 0,31 0,68 

TTN (Var-Yok) ,001* 3,47 2,51 4,78 

Pnömoni (Var-Yok) ,667* 0,92 0,64 1,33 

Sepsis (Var-Yok) ,001* 0,42 0,27 0,67 

Asfiksi (Var-Yok) ,001* 3,9 2,79 5,46 

DAB (Var-Yok) ,021* 1,87 1,1 3,16 

Konvülsiyon (Var-Yok) ,001* 17,51 10,08 30,41 

İHB (Var-Yok) ,133* 0,29 0,06 1,45 

Pnömotoraks (Var-Yok) ,001* 9,93 5,6 17,6 

OR:Odds Ratio (Odds Oranı); %95 GA:%95 Güven Aralığı. 

Bağımlı değişken:Hipokalsemi; Kriter:Son kategori. 

Model açıklaması: -2 Log Likelihood:923,07; Cox & Snell R2:0,119; Nagelkerke R2:0,315. 

*Tekli Lojistik Regresyon Backward Wald Analizi.  
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Tablo 16b. Neonatal Hipokalsemi Gelişimi Etkileyen Risk Faktörlerinin Çok 

Değişkenli Lojistik Regresyon Analiziyle Değerlendirilmesi   

Değişkenler p-değeri OR 
%95 GA 

Alt Üst 

Preterm-Term ,001* 6,39 4,15 9,84 

Erkek-Kız ,001* 1,94 1,33 2,84 

TPN (Alan-Almayan) ,001* 0,11 0,04 0,3 

RDS (Var-Yok) ,023* 0,49 0,27 0,9 

TTN (Var-Yok) ,059* 1,58 0,98 2,54 

Sepsis (Var-Yok) ,001* 0,34 0,18 0,66 

Asfiksi (Var-Yok) ,002* 2,13 1,32 3,41 

DAB (Var-Yok) ,300* 0,71 0,38 1,35 

Konvülsiyon (Var-Yok) ,001* 7,87 3,94 15,7 

Pnömotoraks (Var-Yok) ,007* 2,61 1,3 5,27 

Bağımlı değişken:Hipokalsemi; Kriter:Son kategori. 

Model açıklaması: -2 Log Likelihood:140,96; Cox & Snell R2:0,146; Nagelkerke R2:0,215. 

*Çoklu Lojistik Regresyon Backward Wald Analizi.  

 

 Çalışmada, neonatal hipokalsemi gelişimini etkileyebilecek olası risk 

faktörlerini belirlemek amacıyla lojistik regresyon analizleri uygulanmıştır. İlk olarak, 

her bir değişkenin hipokalsemiyle olan ilişkisinin tek başına değerlendirilmesi 

amacıyla tek değişkenli lojistik regresyon analizi yapılmış, ardından anlamlı bulunan 

ya da klinik olarak önemli kabul edilen değişkenler çok değişkenli lojistik regresyon 

analizine dahil edilmiştir. Her iki modelde de bağımlı değişken hipokalsemi varlığı ya 

da yokluğu olarak tanımlanmıştır. Analiz sonuçlarında p değeri, Odds oranı (OR, Odds 

Ratio) ve %95 güven aralığı (%95 GA) raporlanmıştır. Her değişken için referans 

kategori, son kategori olarak belirlenmiştir. Modelin uyumuna ve açıklayıcılığına 

ilişkin değerlendirmelerde Cox & Snell R2 ve Nagelkerke R2 değerleri kullanılmıştır.  

 Hipokalsemi gelişimine etki eden olası risk faktörlerinin lojistik regresyon 

analizinin tek değişkenli sonuçları Tablo 16a’da sunulmuştur. Bu analizde demografik 

ve klinik parametrelerin her biri, hipokalsemi gelişimi üzerindeki etkisi açısından ayrı 

ayrı değerlendirilmiştir.  

Demografik parametrelerde elde edilen sonuçlara göre, preterm doğum öyküsü 

hipokalsemi gelişimi açısından güçlü bir risk faktörü olarak bulunmuştur (p=0,001). 
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Preterm bebeklerde hipokalsemi gelişme olasılığı, term bebeklere göre yaklaşık 4,5 

kat daha yüksektir (OR=4,47, %95 GA:3,11-6,43). Erkek cinsiyetin de hipokalsemiyle 

anlamlı düzeyde ilişkili olduğu görülmüştür (p=0,001). Erkek bebeklerde hipokalsemi 

gelişme olasılığı, kızlara kıyasla yaklaşık 2,3 kat daha fazladır (OR=2,27, %95 

GA:1,61-3,21). 

Total parenteral nütrisyon desteğinin etkisine bakıldığında, bu desteği alan 

bebeklerde hipokalsemi gelişme riskinin %95 oranında azaldığı saptanmıştır (p=0,001, 

OR=0,05, %95 GA:0,01-0,19). Bu durum, i.v. kalsiyum içeren TPN desteğinin 

hipokalsemiyi önlemede etkili olabileceğine işaret etmektedir. 

Klinik parametrelerde elde edilen sonuçlara göre, solunumsal klinik tanılar 

incelendiğinde; RDS varlığında hipokalsemi gelişme riskinin %55 oranında azaldığı 

saptanmıştır (p=0,001, OR=0,45, %95 GA:0,31-0,68). Öte yandan, TTN varlığında 

hipokalsemi riski yaklaşık 3,5 kat daha yüksektir (p=0,001, OR=3,47, %95 GA:2,51-

4,78). Benzer şekilde, pnömotoraks gelişen bebeklerde bu riskin yaklaşık 9,9 kat arttığı 

görülmüştür (p=0,001, OR=9,93, %95 GA:5,6-17,6). 

Sepsis tanısı alan bebeklerde hipokalsemi riski, sepsis tanısı almayanlara 

kıyasla anlamlı düzeyde daha düşüktür (p=0,001). Bu riskin %58 oranında azaldığı 

saptanmıştır (OR=0,42, %95 GA:0,27-0,67). Diyabetik anne bebeklerinde 

hipokalsemi gelişme riski yaklaşık 1,9 kat artarken (p=0,021, OR=1,87, %95 GA:1,1-

3,16), asfiksi geçiren bebeklerde bu risk artışı 3,9 kat olarak saptanmıştır (p=0,001, 

OR=3,9, %95 GA:2,79-5,46). Konvülsiyon gelişen bebeklerde ise hipokalsemi riski 

yaklaşık 17,5 kat daha yüksektir (p=0,001, OR=17,51, %95 GA:10,08-30,41). 

Klinik parametrelerden elde edilen sonuçların bazıları beklenenin tersine 

bulunmuştur. Bu durum, ilgili değişkenlerin yalnızca bireysel etkilerini yansıttıkları 

ve diğer risk faktörlerinin model dışı bırakıldığı bu analiz yönteminin sınırlılıklarıyla 

açıklanabilir.  

Modelin açıklayıcılık gücü Cox & Snell R²=0,119 ve Nagelkerke R²=0,315 

olarak hesaplanmıştır. Bu değerler, modelde yer alan değişkenlerin hipokalsemi 

gelişimindeki varyansın yaklaşık %11,9 ile %31,5’ini açıkladığını göstermektedir. 

Pediatrik hasta grubunu içeren klinik çalışmalarda %20’nin üzerindeki R² değerleri 

genellikle yeterli düzeyde kabul edilmekte olup, elde edilen bu değer, modelin orta 

düzeyde güvenilirliğe sahip olduğunu göstermektedir. 
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Hipokalsemi gelişimine etki eden olası risk faktörlerinin lojistik regresyon 

analizinin çok değişkenli sonuçları ise Tablo 16b’de sunulmuştur. Bu analizde, her bir 

değişkenin hipokalsemi üzerindeki etkisi, diğer değişkenlerin sabit tutulduğu bir 

model çerçevesinde değerlendirilmiş ve böylece parametrelerin hipokalsemiye olan 

bağımsız etkisi ortaya konmuştur. 

Demografik parametrelerde elde edilen sonuçlara göre preterm doğum öyküsü, 

hipokalsemi için en güçlü bağımsız risk faktörlerinden biri olarak belirlenmiştir. 

Preterm bebeklerde hipokalsemi gelişme olasılığı, term bebeklere göre yaklaşık 6,4 

kat daha yüksektir (p=0,001, OR=6,39, %95 GA:4,15-9,84). Cinsiyetin etkisi de bu 

analizde anlamlılığını korumuştur. Erkek bebeklerde hipokalsemi gelişme olasılığı, 

kızlara kıyasla yaklaşık 1,9 kat daha fazladır (p=0,001, OR=1,94, %95 GA:1,33-2,84). 

Total parenteral nütrisyon desteğinin hipokalsemiye karşı koruyuculuğu da bu 

modeldeki analizle doğrulanmıştır. Elde edilen sonuçlara göre TPN desteğinin 

hipokalsemi gelişme riskini %89 oranında azalttığı tespit edilmiştir (p=0,001, 

OR=0,11, %95 GA:0,04-0,3). 

Solunumsal klinik tanılar açısından bakıldığında, tek değişkenli analizde RDS 

açısından elde edilen ters yönlü ilişkinin çok değişkenli analizde de sürdüğü 

görülmüştür. Bu doğrultuda RDS varlığında hipokalsemi gelişme riskinin %51 

oranında azaldığı saptanmıştır (p=0,023, OR=0,49, %95 GA:0,27-0,9). Ayrıca, TTN 

tanısı alan bebeklerde elde edilen risk artışı bu analizde anlamlılığını kaybetmiştir. 

Pnömotoraks gelişen bebeklerde ise hipokalsemi gelişme riski yaklaşık 2,6 kat daha 

yüksektir (p=0,007, OR=2,61, %95 GA:1,3-5,27). 

Sepsis tanısı alan bebeklerde hipokalsemi riskinin %66 oranında azaldığı 

görülmüştür (p=0,001, OR=0,34, %95 GA:0,18-0,66). Diyabetik anne bebeklerinin 

etkisi bu modelde ortadan kalkarken, asfiksi geçiren bebeklerin hipokalsemi gelişimi 

açısından riski artırdığı saptanmıştır. Asfiksi geçiren bebeklerde bu risk artışı yaklaşık 

2,1 kat daha yüksektir (p=0,002, OR=2,13, %95 GA:1,32-3,41). Konvülsiyon gelişen 

bebeklerde ise hipokalsemi riski yaklaşık 7,9 kat artmıştır (p=0,001, OR=7,87, %95 

GA:3,94-15,7). 

Klinik bulgular açısından beklenenin tersi yönündeki sonuçlar, çok değişkenli 

analizde tüm değişkenlerin eş zamanlı değerlendirilmesinden kaynaklanabileceği gibi, 
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bazı klinik etkileşimler ve izlem farklılıklarıyla da ilişkili olabilir. Bulguların 

yorumlanmasında bu durum göz önünde bulundurulmalıdır.  

Çok değişkenli modelin açıklayıcılık gücü, Cox & Snell R²=0,146 ve 

Nagelkerke R²=0,215 olarak hesaplanmıştır. Bu değerler, modelde yer alan 

değişkenlerin hipokalsemi gelişimindeki varyansın yaklaşık %14,6 ile %21,5’ini 

açıkladığını göstermektedir. Sonuç olarak, bu modelin de kabul edilebilir orta düzeyde 

bir güvenilirlik taşıdığı düşünülmektedir. 
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5. TARTIŞMA 

 

Neonatal hipokalsemi, yenidoğan döneminde sık karşılaşılan elektrolit 

bozukluklarından biridir. Çoğu olguda asemptomatik seyretmekle birlikte, semptom 

verdiğinde genellikle nonspesifik bulgularla kendini gösterir. Klinik açıdan en dikkat 

edilmesi gereken bulgusu konvülsiyonlardır. Ancak konvülsiyon görülse bile, uygun 

ve zamanında müdahaleyle nöromotor prognoz genellikle iyidir. Bu nedenle 

hipokalseminin erken tanınması ve gerekirse tedavi edilmesi, olası komplikasyonların 

önlenmesi ve sekelsiz iyileşme sürecinin sağlanması açısından büyük önem 

taşımaktadır. 

Bu amaç doğrultusunda yaptığımız çalışmada, 2019-2023 yılları arasında 

yenidoğan yoğun bakım ünitemizde takip edilen bebeklerde hipokalsemi sıklığı %6,3 

olarak saptanmıştır. Literatürdeki bazı çalışmalarda bu oranın daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir. Örneğin, Candaş G. ve Doğan D.’nin 2024 yılında Türkiye’de yaptığı 

tek merkezli bir çalışmada, neonatal endokrin bozuklukların %25,1’ini hipokalseminin 

oluşturduğu rapor edilmiştir (143). Bu yüksek oran; çalışmanın yalnızca endokrin 

bozuklukları içeren özel bir popülasyonu kapsamasından kaynaklanabilir. Öte yandan, 

Hindistan’da Saha D. ve arkadaşlarının yürüttüğü retrospektif bir çalışmada 

hipokalsemi sıklığı %16,3 olarak bulunmuştur (144). Bu tür farklılıklar; hasta profili, 

tanı kriterleri, izlem protokolleri ve klinik uygulamalardaki değişkenliklerle 

açıklanabilir. Elde ettiğimiz %6,3’lük oran, genel yenidoğan popülasyonunda 

hipokalseminin hâlâ izlemde göz ardı edilmemesi gereken, önemli bir klinik durum 

olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamızda hipokalsemik bebeklerin çoğunluğunu (%76,3) term olanlar 

oluşturmuştur. Tüm term bebekler arasında hipokalsemi sıklığı ise %11 olarak 

belirlenmiştir. Doğum ağırlığına göre yapılan sınıflamada (LBW-VLBW-ELBW), 

hipokalsemi oranları açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır. Buna karşın, doğum 

ağırlığının gebelik haftasına göre persentil dağılımı incelendiğinde, hipokalsemik 

bebeklerin LGA doğma eğiliminde oldukları görülmüştür.  

Literatürde bu durumu destekleyen çalışmalar mevcuttur. Saha D. ve 

arkadaşlarının çalışmasında, hipokalsemik bebeklerin %50’sinden fazlasının doğum 

ağırlığı 2500 g’ın üzerinde olan term bebekler olduğu bildirilmiştir (144). Zyambo 
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E.’nin Zambiya’da yaptığı çalışmada, term bebeklerde hipokalsemi sıklığı %26,4 

olarak bulunmuştur (145). Kenya’da Bandika V.L. ve arkadaşlarının yürüttüğü 

prospektif bir çalışmada ise, stabil seyreden term LGA bebeklerde hipokalsemi oranı 

%7,9 olarak bulunmuş ve bu oranın doğum ağırlığı 4500 g üzerine çıktığında %30’a 

kadar yükseldiği belirtilmiştir (146). Bu bulgular, artan doğum ağırlığının da 

hipokalsemi riskini artırabileceğine işaret etmektedir.   

Bununla birlikte hipokalseminin, SGA ya da AGA bebeklerde daha sık 

görüldüğü bazı çalışmalar da mevcuttur. Örneğin, Bhavya M. ve arkadaşlarının 2018 

yılındaki çalışmasında, hipokalsemi oranı AGA grubunda daha yüksek, LGA 

grubunda ise daha düşük bildirilmiştir (147). Benzer şekilde, Saha P. ve arkadaşlarının 

2021 yılındaki çalışmasında da hipokalseminin SGA grubunda %35,7, AGA grubunda 

%57,2, LGA grubunda ise yalnızca %7,1 oranında görüldüğü belirtilmiştir (148). Bu 

farklı sonuçlar; doğum ağırlığına göre persentil sınıflamasının, hipokalsemi riskini 

belirlemede tek başına yeterli olmadığını ve eşlik eden diğer faktörlerin de dikkate 

alınması gerektiğini göstermektedir. 

Öte yandan, hipokalseminin özellikle preterm ve düşük doğum ağırlıklı 

bebeklerde daha sık görüldüğünü bildiren birçok çalışma bulunmaktadır. Candaş G. 

ve Doğan D.’nin çalışmasında, erken neonatal hipokalsemili bebeklerin %63,2’sinde 

preterm doğum öyküsü olduğu belirtilmiştir (143). Nawaz R. ve arkadaşlarının 

yürüttüğü bir diğer çalışmada ise, VLBW olan 75 pretermin %50,7’sinde hipokalsemi 

saptanmıştır (149). Literatürde daha önce yapılan bazı çalışmalarda da benzer 

sonuçlara ulaşılmıştır. Örneğin, Tsang R.C. ve arkadaşlarının 1973 yılında yaptığı 

çalışmada, VLBW pretermlerde hipokalseminin daha sık görüldüğü, bunun ise PTH 

yanıtındaki gecikmeye bağlı olabileceği öne sürülmüştür (17). Venkataraman P.S. ve 

arkadaşlarının 1986 yılındaki çalışmasında ise, hipokalseminin bu grupta daha sık 

görüldüğü, daha erken başladığı ve tedaviye dirençli seyredebileceği bildirilmiştir 

(18). 

Çalışmamızda, hipokalsemik bebeklerin LGA doğma eğiliminde olmaları; 

LGA bebeklerde maternal diyabet, fetal hiperinsülinemi, doğum travması ve postnatal 

metabolik adaptasyon problemleri gibi faktörlerin hipokalsemi gelişimine zemin 

hazırlayabileceği göz önünde bulundurulduğunda, fizyopatolojik açıdan anlamlı kabul 

edilebilir. Doğum ağırlığına göre yapılan sınıflamada hipokalsemi oranları açısından 
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anlamlı bir fark saptanamamış olması ise, hipokalsemik grupta 14 LBW, 3 ELBW 

bebek bulunması ve VLBW grubunda hiç hasta yer almaması nedeniyle, bu alt 

gruplarda yeterli istatistiksel güce ulaşılamamış olmasıyla açıklanabilir. Ayrıca, 

kliniğimizde, 1800 g altı doğum ağırlıklı bebeklere rutin olarak başlanan ve i.v. 

kalsiyum içeren TPN desteği de preterm ya da düşük doğum ağırlıklı bebeklerde 

hipokalsemi insidansını azaltmış olabilir. Sonuç olarak, hipokalsemi riskinin yalnızca 

preterm ya da düşük doğum ağırlıklı bebeklerle sınırlı kalmadığı; term, AGA ve LGA 

gruplarının da dikkatli izlenmesi gerektiği bir kez daha ortaya konmuştur. 

Çalışmamızda hipokalsemik bebeklerin cinsiyet dağılımı incelendiğinde, 

erkeklerin oranı anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. Ancak literatürde, 

cinsiyetin hipokalsemi gelişimine etkisine dair yeterli veri bulunmamaktadır. Mevcut 

çalışmalardan yalnızca Nawaz R. ve arkadaşları, kız ve erkek bebekler arasında, 

hipokalsemi insidansı açısından anlamlı bir fark saptamadıklarını belirtmiştir (149). 

Diğer çalışmalarda ise bu konuya doğrudan yer verilmemiştir. Bizim çalışmamızda 

erkeklerin hasta grubunda daha sık yer alması, popülasyon dağılımının doğal bir 

yansıması olabilir. Cinsiyetin hipokalsemi üzerindeki olası etkisinin daha net 

anlaşılabilmesi için daha geniş örneklemli ve çok merkezli çalışmalara ihtiyaç olduğu 

düşünülmektedir.  

Literatürde doğum şeklinin hipokalsemi gelişimine etkisi konusunda da net bir 

görüş birliği bulunmamaktadır. Çoğu çalışmada bu konu doğrudan ele alınmamış ya 

da anlamlı bir ilişki gösterilememiştir. Bizim çalışmamızda da vajinal doğum ile 

sezaryen doğum arasında hipokalsemi sıklığı açısından anlamlı bir fark 

saptanmamıştır. Ancak bazı fizyopatolojik çalışmalarda, doğum eylemi olmaksızın 

gerçekleşen elektif sezaryenlerde, bebeklerin kordon kanı kalsiyum düzeylerinin daha 

düşük, PTH düzeylerinin ise daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Örneğin, Bagnoli F. ve 

arkadaşlarının 1993 yılındaki çalışmasında, doğum eylemi yaşamadan elektif 

sezaryenle doğan bebeklerde kord kanı kalsiyum düzeylerinin daha düşük olduğu ve 

bu durumun yenidoğan döneminde hipokalsemi riskini artırabileceği öne sürülmüştür. 

Aynı çalışmada, fizyolojik fetal kalsiyum artışının doğum eylemi başlamadan hemen 

önce ya da doğum sırasında gerçekleştiği, elektif sezaryenle doğan bebeklerde ise bu 

adaptasyonun sağlanamadığı ifade edilmiştir (150). Bu bulgulara rağmen doğum 
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şeklinin, hipokalsemi gelişimi üzerindeki etkisini net olarak ortaya koyabilmek için 

daha güncel ve kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Çalışmamızda, i.v. kalsiyum içeren TPN desteği alan bebeklerde hipokalsemi 

insidansının anlamlı düzeyde düşük olduğu saptanmıştır. Bu bulgu, postnatal dönemde 

mineral desteği sağlanan bebeklerde kalsiyum düzeylerinin daha dengeli 

seyredebileceğini düşündürmektedir. Elde ettiğimiz bu sonuç hem ulusal hem de 

uluslararası rehberlerle desteklenmektedir. Bu doğrultuda, TND’nin 2024 yılında 

güncellediği preterm bebeklerin enteral beslenmesine yönelik rehberinde, 

pretermlerde kemik mineralizasyonunu sağlamak ve hipokalsemi gelişimini önlemek 

amacıyla parenteral beslenmenin erken döneminde kalsiyum ve fosfor takviyesine 

başlanması önerilmekte ve bu öneri B düzeyinde kanıt niteliği taşımaktadır (151). 

Benzer şekilde, Johns Hopkins All Children’s Hospital tarafından 2025 yılında 

yayımlanan protokolde de pretermlerde postnatal dönemde kalsiyum düzeyinde 

görülen ani düşüşler; PTH’ya yetersiz yanıt, artmış kalsitonin düzeyleri ve yetersiz 

kalsiyum alımıyla ilişkilendirilmiştir. Aynı protokolde, TPN solüsyonlarına eklenen 

%10’luk kalsiyum glukonatın hipokalseminin önlenmesi ve tedavisinde etkili olduğu 

da vurgulanmıştır (152). Tüm bu veriler birlikte değerlendirildiğinde, i.v. kalsiyum 

içeren TPN desteğinin hipokalsemi gelişimini önlemede klinik açıdan koruyucu bir rol 

oynayabileceği düşünülmektedir.  

Guo C. ve arkadaşları, in vitro fertilizasyon (IVF, In Vitro Fertilization) 

yöntemiyle doğan preterm ikiz bebeklerle spontan yolla doğan preterm ikizleri 

karşılaştırdıkları çalışmalarında, IVF grubunda anne yaşı ortalamasının anlamlı 

düzeyde daha yüksek olduğunu ve bu grupta hipokalsemi insidansının da arttığını 

bildirmiştir (153). Bu bulgu, artan anne yaşının metabolik komplikasyon riskini 

artırabileceğini ve özellikle fetal dönemde maternal-fetal kalsiyum dengesinin daha 

hassas hale gelebileceğini düşündürmektedir. Benzer şekilde, çalışmamızda da 

hipokalsemik grubun anne yaşı ortalaması, kontrol grubuna göre yaklaşık 1,1 yıl daha 

yüksek bulunmuş ve bu fark anlamlı kabul edilmiştir. Ancak, 35 yaş ve üzeri olarak 

tanımlanan ileri anne yaşı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 

Bu sonuçlar, IVF yöntemi dışındaki gebeliklerde de anne yaşının hipokalsemi 

açısından potansiyel bir risk faktörü olabileceğine işaret etse de, yalnızca ileri yaş 

sınırına ulaşmanın bu riski belirlemede tek başına yeterli olmadığını da 
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göstermektedir. Öte yandan, Regev A. ve arkadaşlarının çalışmasında anne yaşıyla 

neonatal endokrin bozukluklar arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (154). Bu 

çelişkili bulgular, anne yaşıyla hipokalsemi arasındaki ilişkinin hâlâ netlik 

kazanmadığını ve sonuçların gebelik şekli, perinatal yönetim ve eşlik eden maternal 

hastalıklar gibi birçok faktörle birlikte değerlendirilmesi gerektiğini ortaya 

koymaktadır.  

Hipokalsemi genellikle izole bir bozukluk olmayıp, çoğu zaman diğer elektrolit 

ve metabolik bozukluklarla birlikte seyretmektedir. Çalışmamızda, hipokalsemik 169 

bebeğin 38’inde (%22,5) hiperfosfatemi, 62’sinde (%36,7) hipomagnezemi tespit 

edilmiştir. Serum ALP düzeyleri incelendiğinde, yüksek değerlerin (%5,7) kontrol 

grubuna göre daha fazla görüldüğü belirlenmiştir. Glikoz metabolizması açısından 

değerlendirildiğinde ise, hipoglisemi oranının (%6,6) hipokalsemik bebeklerde 

anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

Bu bulgular, literatürde yer alan çalışmalarla da büyük ölçüde örtüşmektedir. 

Song B.J. ve arkadaşlarının 2016 yılında Kore’de yaptığı bir çalışmada, hipokalsemik 

bebeklerin %91,2’sinde hiperfosfatemi tanımlanmıştır. Ayrıca serum kalsiyum ve 

magnezyum düzeyleri arasında pozitif korelasyon olduğu gösterilmiş ve bu durum, 

hipomagnezemiye bağlı PTH yetersizliğiyle açıklanmıştır (155). Benzer şekilde, Cho 

W.I. ve arkadaşları da hiperfosfatemi varlığına dikkat çekmiş, iyonize kalsiyum 

düzeylerinin serum magnezyum ve PTH düzeyleriyle pozitif, fosfor ve ALP 

düzeyleriyle negatif korelasyon gösterdiğini vurgulamıştır (156).  Seymen K.G. ve 

arkadaşları ise, serum fosfor düzeylerinin genellikle normal ya da yüksek seyrettiğini 

raporlamıştır (157). 

Hipomagnezemi, PTH salınımını baskılayarak hipokalsemiye zemin 

hazırlayan önemli bir mekanizma olarak değerlendirilmektedir. Bu ilişki, Candaş G. 

ve Doğan D. (143), Thomas T.C. (22) ve Donner J.R. (158) gibi farklı araştırmacıların 

çalışmalarıyla da desteklenmektedir. 

Glikoz metabolizması açısından da, benzer bir etkileşimden söz edilebilir. 

Bandika V.L. ve arkadaşları, hipokalsemi ve hipoglisemi arasında anlamlı bir 

paralellik saptamıştır. Özellikle doğum ağırlığı 4250 g’ın üzerinde olan bebeklerde, 

hipokalsemi riskinin 6 kat, hipoglisemi riskinin ise 3 kat arttığını bildirmiştir (146). 
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D vitamini düzeyleri incelendiğinde, çalışmamızda bu açıdan tetkik edilen 67 

hipokalsemik bebeğin 14’ünde (%20,9) yetersizlik, 32’sinde (%47,8) eksiklik 

saptanmıştır. Benzer şekilde, PTH düzeyi açısından tetkik edilen 45 hipokalsemik 

bebeğin 2’sinde de (%4,4) hipoparatiroidi olduğu görülmüştür. Ancak literatür, D 

vitamini ile serum kalsiyum düzeyleri arasında her zaman anlamlı bir ilişki olmadığını 

göstermektedir. Örneğin, Song B.J. (155) ve Cho W.I. (156), iyonize kalsiyum ile D 

vitamini düzeyleri arasında sınırda bir ilişki saptarken; serum total kalsiyum 

düzeyleriyle anlamlı bir bağ kuramamıştır. Seymen K.G. (157) ve Maghbooli Z. (159) 

gibi araştırmacılar ise D vitamini eksikliği tespit edilen bebeklerin çoğunda beklenenin 

aksine PTH düzeylerinin düşük olduğunu bildirmiştir. Bu durum, yenidoğan 

döneminde PTH ekseninin geç olgunlaşması ya da geç yanıt vermesiyle açıklanabilir. 

Saha D. ve arkadaşlarının çalışmasında, hipokalsemiye eşlik eden en yaygın 

klinik durumlar arasında RDS, İHB ve abdominal distansiyon yer almıştır (144). Cho 

W.I. ve arkadaşlarının çalışmasında ise hipokalsemi; TTN, asfiksi ve İHB gibi klinik 

tanılarla birlikte saptanmıştır (156). Bu bulgular, hipokalseminin eşlik eden sistemik 

patolojilerle beraber değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir. Zyambo E., 

hipokalsemik bebeklerin %50’sinin irritabilite, hipotonisite ve konvülsiyon gibi 

nörolojik semptomlarla başvurduğunu bildirmiş; özellikle antiepileptik tedaviye yanıt 

vermeyen konvülsiyonlarda hipokalseminin mutlaka dışlanması gerektiğini 

vurgulamıştır (145). Literatürde ayrıca hipokalseminin, ağır sistemik hastalık 

tablolarında prognozu olumsuz yönde etkileyebilecek önemli bir elektrolit bozukluğu 

olabileceğini savunan çalışmalar da mevcuttur. Örneğin, Singh V. ve arkadaşlarının 

şok nedeniyle takip edilen bebekler üzerinde yaptığı retrospektif bir çalışmada, ciddi 

hipokalsemisi olan bebeklerin iyileşme oranlarının anlamlı düzeyde daha düşük 

olduğu gösterilmiştir (160).  

Çalışmamızda ise, hipokalsemik bebeklerde TTN, asfiksi, konvülsiyon ve 

pnömotoraks tanılarının kontrol grubuna göre daha sık izlendiği saptanmıştır. Buna 

karşın, RDS, sepsis ve İHB gibi bazı klinik tanıların hipokalsemik grupta daha düşük 

oranlarda görülmesi; bu patolojilerin genellikle pretermlerde daha yaygın olması ve 

bizim hipokalsemik grubumuzun çoğunluğunu term bebeklerin oluşturmasıyla ilişkili 

olabilir. 
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Çalışmamızda hipokalsemi tanı zamanı ortalama 4 ± 2,3 postnatal gün olarak 

belirlenmiştir. Tanı alan bebeklerin %36,7’si erken, %63,3’ü ise geç neonatal 

hipokalsemi olarak sınıflandırılmıştır. Bu bulgu, hipokalseminin genellikle yaşamın 

ilk haftasında ortaya çıktığını ve geç başlangıçlı formun daha yaygın olduğunu 

göstermektedir. Çalışmamıza benzer şekilde, Song B.J. ve arkadaşlarının 

çalışmasında, hipokalsemi olgularının %80,8’inin geç başlangıçlı olduğu bildirilmiş 

ve bu grupta ortalama tanı yaşı 6,3 gün olarak belirtilmiştir. Aynı çalışmada, geç 

neonatal hipokalseminin formula mamayla ilişkili fosfor yüklenmesi gibi faktörlerden 

kaynaklanabileceği vurgulanmıştır (155). Saha D. ve arkadaşlarının çalışmasında da 

geç başlangıçlı hipokalsemi oranı (%57,1) erken başlangıçlı forma göre daha yüksek 

bulunmuştur (144). Buna karşın, Cho W.I. ve arkadaşlarının hipokalsemik term 

bebeklerle yaptığı çalışmada, olguların %54,7’si erken, %45,3’ü geç başlangıçlı olarak 

tanımlanmıştır. Erken neonatal hipokalsemi ortalama 3. günde gelişirken, geç neonatal 

hipokalsemi ortalama 6. günde ortaya çıkmıştır (156). Candaş G. ve Doğan D.’nin 

çalışmasında da hipokalsemik bebeklerin %89’unun erken başlangıçlı formda olduğu 

rapor edilmiştir (143). Bu farklılıkların çalışmalarda esas alınan hasta profilleri, tanı 

koyma zamanlarındaki farklılıklar ve klinik yaklaşımlarla açıklanabileceği 

düşünülmektedir. 

Çalışmamızda, tedaviyle ilgili elde edilen bulgular değerlendirildiğinde, 

hipokalsemik bebeklerin %90,5’ine tedavi başlandığı, bu bebeklerin %62,7’sine oral, 

%37,3’üne ise i.v. kalsiyum tedavisi uygulandığı görülmüştür. Uygulanan tedavilerin 

ortalama süresi 2,7 ± 1,6 gün olup, bebeklerin %71,9’una kısa süreli, %28,1’ine ise 

uzun süreli tedavi verildiği saptanmıştır. Bu bulgular, neonatal hipokalseminin 

genellikle kısa süreli müdahalelerle kontrol altına alınabildiğini düşündürmektedir.  

Literatürde de benzer sonuçlar mevcuttur. Örneğin Song B.J. ve arkadaşları, 

i.v. kalsiyum tedavisi uygulanan tüm hipokalsemik bebeklerde başarılı sonuçlar elde 

edildiğini bildirmiştir (155). Cho W.I. ve arkadaşlarının çalışmasında ise semptomatik 

olgularda tedavi süresinin daha uzun olduğu ancak prognozun genellikle iyi seyrettiği 

vurgulanmıştır (156). Donner J.R. ve arkadaşlarının, damar yolu açılamayan 

hipokalsemik yenidoğan olgusu da enteral bolus ve sürekli kalsiyum takviyesiyle 

başarılı şekilde tedavi edilmiştir (158). Bu yaklaşım, damar yolu problemi olan 

bebeklerde alternatif tedavi modeli olarak dikkat çekmektedir. Buna karşın, Zyambo 
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E.’nin çalışmasında ise konvülsiyon geçiren hipokalsemik bebeklerde yalnızca i.v. 

kalsiyum glukonat tedavisine yanıt alındığı ve tedavi başarısında zamanlamanın 

belirleyici rol oynadığı ifade edilmiştir (145). 

Tedavi sonrası kontrol amacıyla bakılan serum total kalsiyum düzeyinin 

ortalama 9,2 ± 1,1 mg/dl olduğu görülmüştür. Kalsiyum düzeyleri normale döndükten 

sonra, tedavi sonlandırılıp izleme alınan ve bu süreçte yeniden değerlendirilen 63 

bebekte ise ortalama serum total kalsiyum düzeyi 9,9 ± 0,8 mg/dl olarak saptanmıştır. 

Bu bulgular, gerek oral gerekse i.v. tedavinin hipokalsemik bebeklerde kalsiyum 

düzeylerini normalize etmede etkili olduğunu göstermektedir. Öte yandan, tedavi 

verilmeyenlerde de kalsiyum düzeylerinin kendiliğinden normale dönmesi, özellikle 

asemptomatik olgularda klinik izlemin de etkili bir yaklaşım olabileceğini 

düşündürmektedir. Ancak, bu yaklaşımın hangi olgularda yeterli olabileceğini 

netleştirmek için daha detaylı risk sınıflandırmalarına ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda neonatal hipokalsemi gelişimi üzerinde etkili olabilecek klinik 

durumların değerlendirilebilmesi amacıyla preterm doğum öyküsü, maternal diyabet, 

perinatal asfiksi ve sepsis gibi belirleyici değişkenlere göre alt grup analizleri 

yapılmıştır. Bu analizler sonucunda, preterm doğum öyküsünün hipokalsemi şiddetini 

artıran bir unsur olduğu, ancak tedavi yaklaşımının preterm olmaktan bağımsız 

şekillendiği görülmüştür. Bununla birlikte pretermlerde, hipokalsemi daha ağır 

seyretmiş ve daha uzun süreli tedavi gereksinimine yol açmıştır. Bu bulgular, Candaş 

G. ve Doğan D.’nin erken neonatal hipokalseminin en sık nedenlerinden biri olarak 

preterm doğumu göstermesiyle uyumludur (143). 

Benzer şekilde, maternal diyabet varlığının da hipokalsemi şiddetini artırdığı 

saptanmıştır. Bu durum, literatürle de desteklenmektedir. Örneğin, Karabayır N. ve 

arkadaşlarının çalışmasında term diyabetik anne bebeklerinin %24,4’ünde 

hipokalsemi bildirilmiştir (161). Yiğit Ö. ve arkadaşları ise, diyabetik anne 

bebeklerinde hipokalsemi sıklığını tip 1 ve tip 2 diyabetlilerde %50, gestasyonel 

diyabetlilerde %4,8 olarak saptamış ve tüm çalışma grubunda bu oranı %14,5 olarak 

raporlamıştır (162). Bu bulgular, fetal hiperinsülineminin neonatal hipokalsemi 

gelişiminde önemli bir rol oynayabileceğini düşündürmektedir. Nitekim, Behboudi-

Gandevani S. ve arkadaşlarının 2021 yılındaki meta-analizinde, gestasyonel diyabet 
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tedavisinin kordon kanı C-peptid düzeylerini düşürdüğü ve böylece 

hiperinsülineminin baskılanabildiği gösterilmiştir (163). 

Perinatal asfiksi açısından değerlendirildiğinde ise, çalışmamızda, beklenenin 

aksine asfiksi öyküsü olan bebeklerde hipokalseminin daha hafif seyrettiği, bu grupta 

oral tedavi oranının anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu ve tedavi süresinin daha kısa 

sürdüğü gösterilmiştir. Oysa literatürde asfiksinin hipokalsemi gelişimi üzerindeki 

etkisi sıklıkla vurgulanmaktadır. Örneğin, Shakya A. ve arkadaşları, doğumdan 

sonraki ilk saat içinde değerlendirilen tüm asfiksili bebeklerde hipokalsemi 

saptandığını belirtmiştir (111). Benzer şekilde, Rai S. ve arkadaşlarının çalışmasında 

da perinatal asfiksi geçiren bebeklerde hipokalsemi sıklığının anlamlı düzeyde arttığı 

ve bu durumun neonatal prognozu olumsuz etkileyebileceği ifade edilmiştir (164). 

Ayrıca, Jajoo D. ve arkadaşları, perinatal asfiksinin serum total kalsiyum düzeylerinde 

düşüşe neden olduğunu ve bunun konvülsiyonlarla ilişkili olabileceğini 

vurgulamışlardır (165). Asfiksiyle birlikte PTH ekseninin baskılanabileceğini gösteren 

çalışmalar da mevcuttur. Schedewie H.K. ve arkadaşlarının çalışmasında, PTH 

yanıtının özellikle asfiksili bebeklerde yetersiz olduğu gösterilmiştir (166). Bu 

farklılığın çalışmamızdaki asfiksili bebeklerin klinik olarak daha stabil seyretmesi, 

hipokalseminin çoğunlukla geç neonatal dönemde saptanması ve tanı ile tedavi 

süreçlerinin erken başlatılmasıyla ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca, 

asfiksinin şiddet düzeyine dair detaylı bir sınıflandırmanın yapılmamış olması da bu 

sonuçlar üzerinde etkili olmuş olabilir. 

Sepsis açısından yapılan alt grup karşılaştırmalarında ise hipokalseminin 

şiddeti ve tedavi süresi üzerinde anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Oysa Candaş G. 

ve Doğan D., sepsisi erken neonatal hipokalseminin önemli nedenlerinden biri olarak 

bildirmiştir (143). Bu farklılığın çalışma grubumuzdaki sepsisli bebeklerin sayıca az 

olması ya da sepsisin daha çok pretermlerde yoğunlaşmasıyla ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. 

Çalışmamızda, neonatal hipokalsemiye etki eden olası risk faktörlerini 

belirlemek amacıyla yapılan tek değişkenli ve çok değişkenli lojistik regresyon 

analizlerinde elde edilen bazı sonuçlar literatürle örtüşürken, bazıları beklenenin 

aksine ilişkiler ortaya koymuştur. 
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Preterm doğum öyküsü, her iki analiz modelinde de hipokalsemi açısından en 

güçlü bağımsız risk faktörlerinden biri olarak bulunmuştur. Preterm bebeklerde 

hipokalsemi gelişme olasılığı, termlere göre 6 kattan fazla artmıştır. Bu bulgu, 

pretermlerde hipokalseminin patofizyolojisinde yer alan düşük kalsiyum rezervi, PTH 

yanıtındaki gecikme, artmış renal kalsiyum atılımı ve enteral kalsiyum emiliminde 

yetersizlik gibi mekanizmalarla açıklanmakta ve literatürdeki verilerle büyük ölçüde 

örtüşmektedir (17-18, 143, 149). 

Cinsiyet açısından elde edilen sonuçlar dikkat çekicidir. Erkek bebeklerde 

hipokalsemi riskinin kızlara göre yaklaşık 2 kat daha yüksek olması hem tek değişkenli 

hem de çok değişkenli analizlerde anlamlı bulunmuştur. Literatürde bu konuda sınırlı 

veri bulunmaktadır. Nawaz R. ve arkadaşlarının çalışmasında, cinsiyetle hipokalsemi 

gelişimi arasında anlamlı bir ilişki gösterilememişken (149), Kim H.S. ve 

arkadaşlarının erken neonatal hipokalsemiye ilişkin çok değişkenli regresyon 

analizinde erkek cinsiyetin anlamlı bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (167). 

Cinsiyetin etkisinin değişken sonuçlar göstermesi, genetik, hormonal yanıtlar ve klinik 

izlem farklılıkları gibi çok sayıda etkenle açıklanabilir. 

Çalışmamızda TPN desteği, hem tek değişkenli hem de çok değişkenli 

analizlerde hipokalsemiye karşı anlamlı düzeyde koruyucu bir faktör olarak 

bulunmuştur. Bu desteği alan bebeklerde, hipokalsemi gelişme riskinin yaklaşık %90 

oranında azaldığı saptanmıştır. Bu bulgu, TPN solüsyonlarına eklenen i.v. kalsiyum 

desteğinin, hipokalsemi gelişimini önlemede etkili olabileceğini düşündürmektedir. 

Literatürde, TPN’nin hipokalsemi üzerine koruyucu etkisini net biçimde ortaya koyan 

bir çalışma bulunmamakla birlikte, özellikle pretermlerde mineral dengesini 

sağlamaya yönelik katkısı vurgulanmaktadır.  

Klinik tanılar açısından da dikkat çekici sonuçlar elde edilmiştir. Solunumsal 

klinik tanılara bakıldığında, RDS, TTN ve pnömotoraksın hipokalsemiyle olan 

ilişkileri bazı açılardan beklenenin tersine bulunmuştur. Örneğin, RDS varlığı 

hipokalsemi gelişimini azaltıcı yönde etkili olmuş, TTN’nin etkisi ise çok değişkenli 

analizde anlamlılığını kaybetmiştir. Pnömotoraks tanısı, önemli bir risk artırıcı olarak 

saptanmıştır. Söz konusu tanılarla hipokalsemi gelişimi arasındaki ilişkinin, hasta 

grubunun klinik stabilitesi, izlem ve tedavi farklılıkları gibi birçok faktörle birlikte 

değerlendirilmesi gerektiği düşünülmektedir. Ayrıca, regresyon analizinde 
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değişkenler birbirinden bağımsız olarak değerlendirilmekte ve her bir değişkenin 

etkisi, diğerlerinin etkisinin sabit tutulduğu varsayımıyla hesaplanmaktadır. Bu 

nedenle güçlü risk faktörlerinin etkisi modelde kontrol altına alınmışken, solunumsal 

klinik tanıların kendilerine ait bağımsız etkilerinin beklenmeyen sonuçlara yol 

açabileceği göz ardı edilmemelidir. Bu durumun daha geniş örneklemli ve prospektif 

çalışmalarla yeniden ele alınması, konunun aydınlatılması açısından değerli olacaktır.  

Sepsis, hem tek değişkenli hem de çok değişkenli modellerde hipokalsemiyle 

ters yönde ilişkili bulunmuştur. Sepsis tanısı alan bebeklerde hipokalsemi gelişme 

riski, sepsis tanısı almayanlara kıyasla anlamlı düzeyde daha düşük saptanmıştır. Bu 

bulgu, sepsisin PTH salınımını ve doku düzeyinde kalsiyum dengesini bozduğu 

yönündeki literatür bilgisiyle tam olarak örtüşmemektedir (143). Ancak çalışmamızda 

sepsisli hipokalsemik bebek sayısının düşük olması ve bu durumun istatistiksel gücü 

sınırlaması, bu ters yönlü ilişkinin nedenlerinden biri olabilir. Ayrıca, sepsis tanısı alan 

bebeklerde klinik izlem ve destek tedavilerinin daha erken dönemde başlatılması, 

elektrolit bozukluklarının henüz gelişmeden önlenmesine katkı sağlamış olabilir. Elde 

edilen sonuçların mevcut hasta profili, tedavi protokolleri ve örneklem dağılımı göz 

önüne alınarak değerlendirilmesi gerektiği düşünülmektedir. 

Diyabetik anne bebeği olmanın hipokalsemi gelişimi üzerindeki etkisi, tek 

değişkenli regresyon analizinde anlamlı bulunmuş; bu bebeklerde hipokalsemi 

gelişme riskinin yaklaşık 2 kat arttığı saptanmıştır. Ancak, çok değişkenli modelde bu 

ilişki istatistiksel anlamlılığını kaybetmiştir. Bu durum, maternal diyabetin etkisinin 

preterm doğum öyküsü, doğum ağırlığı ve eşlik eden diğer klinik parametrelerle 

birlikte değerlendirildiğinde bağımsız bir risk faktörü olarak öne çıkmadığını 

düşündürmektedir. Literatüre bakıldığında ise, Karabayır N. ve arkadaşlarının 

çalışmasında, 82 term diyabetik anne bebeğinin %24,4’ünde hipokalsemi saptanmıştır 

(161). Bu bulgu, DAB grubunda hipokalsemi sıklığının göz ardı edilemeyecek 

düzeyde olduğunu ve maternal diyabetin neonatal hipokalsemi için önemli bir risk 

faktörü olarak değerlendirilmesi gerektiğini ortaya koymaktadır. Ancak bu etkinin 

sıklıkla eşlik eden preterm doğum öyküsü, makrozomi, hipoglisemi ve beslenme 

intoleransı gibi diğer faktörlerle iç içe geçmesi, çok değişkenli modellerde bağımsız 

etkisini saptamayı güçleştirebilir. Çalışmamızda elde edilen sonuç da bu yorumla 

örtüşmekte olup daha büyük örneklemli çalışmalara duyulan ihtiyacı işaret etmektedir. 
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Perinatal asfiksi öyküsü açısından elde edilen sonuçlar literatürle 

desteklenmektedir. Her iki modelde de asfiksi geçiren bebeklerde hipokalsemi riski 

anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. Benzer şekilde, Shakya A., Rai S. ve Jajoo 

D. gibi araştırmacıların çalışmalarında da perinatal asfiksinin hipokalsemi gelişimiyle 

doğrudan ilişkili olduğu gösterilmiştir (111, 164-165).  

Sonuçlarımıza göre, konvülsiyon gelişen bebeklerde hipokalsemi riski yaklaşık 

8 kat artmıştır. Bu bulgu, hipokalseminin nörolojik bulgularından biri olan 

konvülsiyonla yakın ilişkisini doğrular niteliktedir. Nitekim, Zyambo E.’nin 

çalışmasında da hipokalsemik yenidoğanların %50’sinin nörolojik semptomlarla 

başvurduğu bildirilmiştir (145). Ancak, çalışmamızda konvülsiyon görülmeyen 

bebeklerde de hipokalsemiye sık rastlanması; hipokalseminin sinsi seyredebileceğini 

ve özellikle riskli bebeklerde erken laboratuvar taramaların önem taşıdığını ortaya 

koymaktadır.   

Sonuç olarak, çalışmamız, neonatal hipokalsemi gelişimini etkileyen çok 

sayıda klinik ve laboratuvar parametreyi çok değişkenli modellerle değerlendiren az 

sayıdaki çalışmadan biri olma özelliği taşımaktadır. Literatürde bu alanda yapılan 

çalışmaların çoğu tanımlayıcı ya da karşılaştırmalı nitelikte olup, regresyon analizine 

dayalı kapsamlı veri sunan çalışma sayısı oldukça sınırlıdır. Nawaz R. ve 

arkadaşlarının çalışmasındaki regresyon analizinde gebelik haftasıyla hipokalsemi 

gelişimi arasında ilişki gösterilememiştir (149). Kim H.S. ve arkadaşlarının 

çalışmasındaki regresyon analizinde, erkek cinsiyet, hiperfosfatemi ve 

hipermagnezemiyle hipokalsemi gelişimi arasında anlamlı bir bağ olduğu tespit 

edilmiştir (167). Regev A. ve arkadaşlarının yaptıkları regresyon analizinde ise, 

doğrudan hipokalsemiden bahsedilmese bile, erkek cinsiyet ve hipogliseminin 

neonatal endokrin bozukluklarla anlamlı ilişki gösterdiği bildirilmiştir (154).  

Elde ettiğimiz sonuçlar, bazı beklenmedik bulgulara rağmen, neonatal 

hipokalseminin etiyopatogenezinin çok boyutlu bir bakış açısıyla değerlendirilmesi 

gerektiğini bir kez daha ortaya koymakta ve aynı zamanda daha geniş örneklemlerle 

yapılacak ileri düzey çalışmalara da yol göstermektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

1.Çalışmamızda, 2667 yenidoğanın verileri retrospektif olarak değerlendirilmiş ve 

neonatal hipokalsemi sıklığı %6,3 olarak saptanmıştır.  

2.Hipokalsemik bebeklerin ortalama gebelik haftası (37,1 ± 2,4 hafta) ve doğum 

ağırlığı (3211,4 ± 676,6 g), kontrol grubuna kıyasla anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulunmuştur (her ikisi için de p=0,001). 

3.Hipokalsemik bebeklerin %76,3’ü term olarak tanımlanmış ve tüm term bebekler 

içinde hipokalsemi oranı %11 olarak belirlenmiştir (p=0,001). 

4.Doğum ağırlıklarına göre yapılan sınıflamada (LBW-VLBW-ELBW) gruplar 

arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. Ancak doğum persentillerine göre 

değerlendirildiğinde, LGA doğum oranı hipokalsemik grupta daha yüksektir 

(p=0,001). 

5.Erkek cinsiyet oranı hipokalsemik grupta %72,8 olarak saptanmış ve anlamlı 

düzeyde daha sık izlenmiştir (p=0,001). 

6.Total parenteral nütrisyon desteği verilen 521 bebeğin yalnızca 4’ünde (%0,8) 

hipokalsemi gelişmiş olup, TPN’nin hipokalsemiye karşı koruyucu etkisi istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0,001). 

7.Hipokalsemik grupta anne yaşı ortalaması, kontrol grubuna göre yaklaşık 1,1 yıl 

daha yüksek bulunmuştur (p=0,013). Ancak ileri anne yaşı açısından gruplar arasında 

anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

8.Hipokalsemik bebeklerin %7,7’sinin annesinde diyabet öyküsü mevcuttur. 

Maternal diyabet varlığı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. 

9.Hipokalsemik grupta, serum total kalsiyum ve düzeltilmiş kalsiyum düzeyleri, 

beklenildiği üzere daha düşüktür (her ikisi için de p=0,001). 

10.Hiperfosfatemi (%27,9), hipomagnezemi (%20,5), hipoalbüminemi (%9,1), 

ALP yüksekliği (%5,7) ve hipoglisemi (%6,6) oranları hipokalsemik bebeklerde, 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde daha sık saptanmıştır (her biri için p=0,001). 

11.D vitamini yetersizliği (%73,7) ve eksikliği (%71,1) oranları hipokalsemik 

grupta anlamlı düzeyde daha yüksektir (her ikisi için de p=0,001). Ancak 

hipoparatiroidi açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır.  
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12.Klinik tanılara bakıldığında; TTN, asfiksi, konvülsiyon ve pnömotoraks tanıları 

hipokalsemik bebeklerde daha sık; RDS, sepsis ve İHB tanıları ise daha nadir 

izlenmiştir (her biri için p=0,001). 

13.Hipokalseminin büyük oranda (%63,3) geç neonatal dönemde ortaya çıktığı, 

çoğunlukla oral tedaviyle (%62,7) ve kısa dönemde (%71,9) düzeldiği görülmüştür. 

14.Preterm hipokalsemik bebeklerde kalsiyum düzeyleri term bebeklere göre daha 

düşük olup, tedavi süresi daha uzundur (sırasıyla p=0,001 ve p=0,015). 

15.Diyabetik anne bebeği olan hipokalsemik bebeklerin serum total ve düzeltilmiş 

kalsiyum düzeyleri, diğer hipokalsemik bebeklere göre anlamlı olarak daha düşüktür 

(sırasıyla p=0,042 ve p=0,003). 

16.Perinatal asfiksi öyküsü bulunan hipokalsemik bebeklerin serum total ve 

düzeltilmiş kalsiyum düzeyleri, diğer hipokalsemik bebeklere göre anlamlı düzeyde 

daha yüksektir (p=0,002 ve p=0,027) 

17.Asfiksi geçiren hipokalsemik bebeklerin oral tedavi oranı, diğer hipokalsemik 

bebeklere göre anlamlı düzeyde daha yüksek saptanmıştır (p=0,020). 

18.Sepsis varlığının, hipokalsemik bebeklerde incelenen klinik bulgular ve tedavi 

özellikleri üzerinde anlamlı bir etkisi olmadığı gözlenmiştir.  

19.Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde, preterm doğum (p=0,001, 

OR=6,39), erkek cinsiyet (p=0,001, OR=1,94), asfiksi (p=0,002, OR=2,13), 

konvülsiyon (p=0,001, OR=7,87) ve pnömotoraks (p=0,007, OR=2,6), hipokalsemi 

gelişimi açısından bağımsız risk faktörleri olarak belirlenmiştir. Buna karşın, RDS 

varlığı (p=0,023, OR=0,49), sepsis gelişmesi (p=0,001, OR=0,34) ve TPN desteği 

(p=0,001, OR=0,11), hipokalsemiye karşı koruyucu etkide bulunmuştur. 
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