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ÖZET

Amaç:  D vitamininin eritropoezi etkileyebilece¤i düflünülmektedir. Bu çal›flmada toplumumuzda

eksikliklerine ayr› ayr›, s›kça rastlanan demir eksikli¤i anemisi (DEA) ve D vitamin eksikli¤i (DVE)

iliflkisini, premenapozal dönemdeki kad›nlarda araflt›rmay› amaçlad›k.

Gereç ve Yöntem:  Çal›flmaya demir eksikli¤i anemisi tespit edilmifl toplam 100 kad›n hasta ve DEA

olmayan 21 sa¤l›kl› kad›n dahil edildi. Tüm kat›l›mc›lar›n eritrosit indeksleri, plazma 25-hidroksi vitamin

D (25OHD), serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz (ALP), demir, toplam demir ba¤lama kapasitesi

(TDBK), ferritin ve parathormon düzeyleri çal›fl›ld›.

Bulgular:  Demir eksikli¤i anemisi olanlar›n ortalama yafllar› 37.1±11.4 y›l, kontrol grubunun ise

35.2±4.7 y›l bulundu (p>0.05). Tam kan say›m› parametrelerinden hemoglobin, hematokrit, ortalama

eritrosit hacmi (OEH), ortalama eritrosit hemoglobini (OEHb) ve ortalama eritrosit hemoglobin

konsantrasyonu (OEHbK), DEA grubunda beklendi¤i flekilde kontrol grubuna göre anlaml› derecede

düflük, ortalama eritrosit da¤›l›m geniflli¤i (RDW) ise yüksek bulundu (p<0.001). 25OHD düzeyi DEA

grubunda ortalama 10.1±5.4 µg/L, kontrol grubunda ise 15.0±5.6 µg/L idi. DEA grubunda, serum PTH

ve fosfor düzeyleri daha yüksek olmas›na ra¤men fark istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi (p>0.05),

ancak kalsiyum ve ALP daha yüksek bulundu (s›ras›yla p<0.01 ve p<0.001). Pearson korelasyon

analizinde 25OHD düzeyinin hemoglobin, hematokrit, OEH, OEHb, OEHK ve demir düzeyleri ile zay›f

korelasyon gösterdi¤i belirlendi.

Sonuç: Demir eksikli¤i anemisi olan kad›nlarda 25OHD düzeyleri, benzer yafl grubundaki sa¤l›kl›

popülasyona göre daha düflüktür, ancak bu düflüklü¤ün anemi derecesi ile iliflkili oldu¤u söylenemez.

Bu nedenle DEA olan hastalarda birlikte bulunabilecek artm›fl DVE ak›lda bulundurulmal› ve gerekli

tetkik ve tedavilerle zaman›nda önlem al›nmal›d›r.

Anahtar Sözcükler:  25-hidroksivitamin D; demir eksikli¤i anemisi; premenapozal dönem
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ABSTRACT

Objective:  Vitamin D has been suggested to have an effect on erythropoesis. In this study we aimed
to investigate the association between iron deficiency anemia (IDA) and vitamin D deficiency (VDD) in

premenopausal women.

Materials and Methods: A total of 100 female patients with IDA and 21 healthy female without IDA

were included to the study. Complete blood counts, plasma 25-hydroxyvitamin D (25OHD), serum
calcium, phosphorus, alkaline phosphatase (ALP), iron, total iron binding capacity (TIBC), ferritin and

parathormon levels of all participants were studied.

Results:  Mean age of IDA group was 37.1±11.4 years and control group was 35.2±4.7 years (p>0.05).

Hemoglobin, hematocrite, mean corpuscular hemoglobin (MCH), mean corpuscular hemoglobin

concentration (MCHC), and mean corpuscular volume (MCV) were lower and red cell distribution width

(RDW) was higher in IDA group as expected (p<0.001). Mean 25OHD was 10.1±5.4 µg/L in IDA and

15.0±5.6 µg/L in control groups. Serum calcium and ALP were significantly higher in IDA group (p<0.01

and p<0.001, respectively). In Pearson correlation analysis 25OHD correlated with hemoglobin,

hematocrite, MCV; MCH; MCHC and iron levels.

Conclusion:  25OHD in female patients with IDA are lower according to healthy subjects, however, it

cannot be related to the degree of anemia. For that reason VDD should be awared in patients with IDA

and should be prevented or treated on time. 

Key Words:  25-hydroxyvitamin D; Anemia, Iron-Deficiency; premenopausal period
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kad›nlarda bu durum daha da önem arz

etmektedir (15). 

Premenapozal dönemde yer alan kad›nlarda

bir di¤er önemli sorun ise demir eksikli¤i

anemisidir. Demir eksikli¤i, anemi d›fl›nda

pek çok farkl› sa¤l›k problemi oluflturabilir.

Ancak kemik metabolizmas› ile ilgili etki

mekanizmas› henüz netlik kazanmam›flt›r

(16,17). Demir kollajen sentezinde görevli

çeflitli enzimlerin kofaktörü oldu¤undan, de-

mir eksikli¤inde anormal kollajen yap›m›yla

birlikte kemik yap›s› da bozulmaktad›r (18-

20). Demir, prolil ve lizil hidroksilaz enzim-

lerinin kofaktörüdür ki bu basamak kollajen

liflerinin çapraz ba¤lanmas›n› katalize eden

lizil hidroksilaz basama¤› için gerekmekte-

dir. Bu nedenle demir eksikli¤inde çapraz

ba¤lanma aktivitesi azalarak daha zay›f kolla-

jen lifleri oluflabilir (21). Ayr›ca böbrekte

25(OH)D’yi aktif forma dönüfltüren 1alfa

hidroksilaz yap›s›nda yer alan bir flavopro-

tein, bir demir-sülfür proteini ve sitokrom p-

450 içermektedir (22) Bu nedenle demir

eksikli¤i anemisi (DEA)’de demir ba¤›ml›

enzimlerin inaktif hale gelmesine ba¤l› ola-

rak kollajen ve D vitamini metabolizma-

s›nda de¤ifliklikler oluflabilir.

G‹R‹fi

Demir ve D vitamini eksiklikleri, beslenme

yan›nda çevresel faktörler gibi birçok faktö-

rün etkisi ile ortaya ç›kan ve tüm dünyada

yayg›n gözlenen bozukluklard›r (1). D vitamini,

kemik ve mineral metabolizmas›na ek ola-

rak hücresel proliferasyon ve farkl›laflma (2-

5), immun sistem modülasyonu (4-6), renin

sentezi inhibisyonu (7), insülin sal›n›m› (8)

ve kas gücünü art›rma (9) gibi pek çok

dokuda farkl› fonksiyonlara sahiptir. Ayr›ca

çeflitli klinik çal›flmalarda D vitamininin

eritropoezi de etkileyebilece¤i gösterilmifltir

(10,11). Vitamin D’nin kemik ili¤inde plaz-

maya göre birkaç yüz kat daha fazla oldu¤u

(10) ve kemik ili¤i fonksiyonunu etkiledi¤i

bildirilmektedir (10,12). 

Toplumsal farkl›l›klar göstermekle birlikte,

özellikle h›zl› büyüme ve geliflme dönemin-

deki çocuklarda D Vitamin Eksikli¤i (DVE)

s›kl›kla gözlenebilir. Eriflkinlerde ise ülke-

mizde hem kad›n hem de erkeklerde DVE

bat› toplumlar›na göre daha s›k gözlenmek-

tedir (13). Son y›llarda yap›lan bir çal›flma-

da Türkiye’de eriflkinlerde DVE prevelans›

%74.8,  yetersizli¤i ise  %13.8 bulunmufltur

(14). Premenapozal dönemdeki genç eriflkin 
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(Cell-Dyn Ruby, Wiesbaden, Germany), 25

(OH)D düzeyleri yüksek bas›nçl› s›v› kromo-

tografi (Aegilent 1200) ile, BUN, kreatinin,

kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, albümin,

demir, TDBK otoanlizörde cihaza uyumlu

kitlerle (Olympus AU 1600, Mishima, Japan),

parathormon, ferritin, vitamin B12 ve folik

asit kemilüminesans yöntemleri (Immulite

2000, Diagnostic Products Corporation Los

Angeles USA) ile Biyokimya Laboratuvar›nda

çal›fl›ld›. 

Dünya Sa¤l›k Örgütünün tan›mlamas›na göre

15 yafl›n üzerinde ve gebe olmayan kad›n

hastalarda hemoglobini 12 g/dL alt›nda,

eritrosit hipokromi ve mikrositozu yan›s›ra

ferritini 12 ng/mL, serum demiri 25 µg/dL’

nin alt›nda, demir ba¤lama kapasitesi 300

µg/dL üzerinde olan hastalar da DEA kabul

edildi (World Health Organization, 2001). 

25(OH)D düzeyi; 20 ng/mL’den düflük ise D

vitamini eksikli¤i, 21 ile 29 ng/mL aras›nda

ise D vitamini yetersizli¤i, 30 ng/mL’den

yüksek ise normal D vitamini düzeyi olarak

belirlendi (26). 

Tüm gö nüllülerin bilgilendirilmifl olurlar› ve

hastane bilimsel çal›flma kurulu onay›

(52332816/3632)  al›nd›.

‹statistiksel Analiz

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 20.0

(SPSS Inc, Chicago, ILL) program›nda yap›l-

d›. p<0.05 anlaml›l›k düzeyi kabul edildi.

Verilerin normal da¤›l›ma uygunlu¤unda

Shapiro-Wilk testinden ve histogram, q-q

grafiklerinden faydalan›ld›. Varyans homo-

jenli¤i Levene testi ile de¤erlendirildi. Buna

ba¤l› olarak gruplar aras› karfl›laflt›rmalar

için ba¤›ms›z iki örneklem t testi ve Mann-

Whitney U testleri kullan›ld›. Korelasyon

analizleri için Pearson testi kullan›ld›. Veri-

ler ortalama±SD veya ortanca (25. ve 75.

persentiller) ile ifade edildi.

BULGULAR  

Demir eksikli¤i anemisi olanlar›n ortalama

yafllar› 36.9±11.5 y›l, kontrol grubunun ise

34.5±4.2 y›l bulundu (p >0.05). Ayr›ca grup-

Demir Eksikli¤i Anemisi ve 25(OH) Vitamin D Düzeyleri 

Türk toplumunda DVE’ni n Avrupa ve Amerika

ülkelerine göre daha fazla oldu¤u bildirilmek-

tedir (13). Beslenme flekli, günefle maruzi-

yet süresi, geleneksel k›yafetler, ten rengi,

deri alt› ya¤ dokusu gibi faktörler 25(OH)D

düzeyini etkileyen faktörlerdir (1,4,9).

Daha önceleri süt çocuklu¤u döneminde

demir eksikli¤i ve DVE birlikteli¤inin s›k

görülebilece¤i bildirilmifl olmakla birlikte

(23-25), eriflkinlerde çok fazla benzer ve

güncel çal›flmalar yap›lmam›flt›r (1). Bu

nedenle bu çal›flmada biz, DEA’nin s›kça

gözlendi¤i premenapozal dönemdeki kad›n

toplumunda (menstruel kanamalar nedeniyle)

25(OH)D düzeylerini belirlemeyi amaçlad›k.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmaya Nisan-May›s 2012 tarihleri aras›n-

da Kayseri E¤itim Araflt›rma Hastanesi hema-

toloji poliklini¤ine baflvuran ve DEA tespit

edilmifl premenapozal dönemdeki, 20-50

yafl aras› 90 kad›n hasta dahil edildi. Ben-

zer yafl grubundan seçilmifl, sosyoekonomik

düzeyleri ve beslenme al›flkanl›klar›, jineko-

lojik özellikleri (adet düzenleri, kanama mik-

tar ve süreleri) benzer olan, DEA olmayan

22 gönüllü sa¤l›kl› kad›n ise kontrol grubu-

nu oluflturdu. Tüm kat›l›mc›lar›n eritrosit

indeksleri (k›rm›z› küre say›s› (KKS), hemo-

globin, hematokrit, ortalama eritrosit hacmi

(OEH), ortalama eritrosit hemoglobini (OEHb)

ve ortalama eritrosit hemoglobin konsant-

rasyonu (OEHbK), ortalama eritrosit da¤›l›m

geniflli¤i (RDW), demir, toplam demir ba¤la-

ma kapasitesi (TDBK), 25(OH)D düzeyleri ve

böbrek fonksiyonunu de¤erlendirmek için

BUN, kreatinin, albümin, kemik metaboliz-

mas›n› de¤erlendirmek için serum total

kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz (ALP) ve

parathormon (PTH) düzeyleri çal›fl›ld›. Ayr›ca

tüm hastalar›n vücut kitle indeksleri (VK‹),

B12 vitamini ve folik asit düzeyleri de¤er-

lendirildi. Böbrek fonksiyon testleri bozuk

olanlar, aç›klanamayan ferritin yüksekli¤i

olanlar çal›flmaya dahil edilmedi.

Kontrol grubunun ve hastalar›n eritrosit

indeksleri otomatik kan say›m cihaz› ile 
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Tablo 2.  Demir eksikli¤i anemisi olan kad›nlar›n böbrek fonksiyon testlerinin, 25-(OH) D, PTH, kalsiyum, fosfor ve ALP

düzeylerinin, anemisi olmayan sa¤l›kl› kontrollere göre karfl›laflt›rmas›.

DEA Kontrol P

(n=90) (n=22)

BUN (mg/dL) 10.2±3.3 10.8±2.4 >0.05

Kreatinin (mg/dL)   0.6±0.1  0.7±0.1 >0.05

Albumin (g/dL) 4.4 (4.3-4.6) 4.4 (4.2-4.5) >0.05

25-(OH)D (µg/L) 10.1±5.5 15.1±5.7 <0.001

PTH (pg/mL) 53.6 (38.4-74.4)   51.9 (33.3-70.1) >0.05

Kalsiyum (mg/dL)   9.5±0.5 9.8±0.4   0.01

Fosfor (mg/dL) 3.6 (3.3-3.8)  3.4 (3.0-3.7) >0.05

ALP (U/L) 62.0 (54.0-77.0)   49.0 (44.0-60.0) <0.001

Veriler ortalama±SD veya ortanca (25. ve 75. pers entiller) ile ifade edilmektedir.

Tablo 1.  Demir eksikli¤i anemisi ve kontrol gruplar›na ait tam kan say›m› parametreleri, demir, DBK, ferritin, vitamin

B12, folat düzeylerinin ve klinik karakteristiklerinin gösterilmesi.

DEA Kontrol P

(n=90) (n=22) 

Yafl (y›l) 38 (28-45) 35 (33-37)  >0.05

BMI (kg/m2) 26.80 (22.6-30.5) 25.4 (24.5-31.0) >0.05

RBC (x106/µL)     4.5 (4.15-4.88) 4.59 (4.40-4.72) >0.05

Hemoglobin (g/dL)   9.60 (8.07-10.3) 12.9 (12.4-13.7) <0.001

Hematokrit (%) 30.60 (27.4-32.8) 39.3 (37.7-41.2) <0.001

OEH (fL)   67.3 (62.4-73.3)  87.5 (82.3-90.4) <0.001

OEHb (pg)   20.4 (18.6-23.0) 29.0 (27.5-29.6) <0.001

OEHbK (g/dL) 30.5±1.4 33.1±0.6 <0.001

RDW (%)   19.0 (16.1-21.5) 14.8 (12.2-15.9) <0.001

Platelet  (x103/µL)  333 (283-394) 250 (212-287) <0.001

WBC (x103/µL) 8.29 (7.3-9.6)  7.1 (6.3-7.4)  >0.05

Demir (µg/dL)   18.9 (17.5-20.0) 38.5 (24.0-59.5) <0.001

TDBK (µg/dL) 435.7±51.4 314.5±53.4 <0.001

Ferritin (ng/mL) 3.4 (1.9-4.5) 9.14 (5.6-20.6) <0.001

Vitamin B12 (pg/mL) 266 (233-320) 269±83.0 >0.05

Folat (ng/mL) 11.9±4.6 8.8±5.0 >0.05

Veriler ortalama±SD veya ortanca (25. ve 75. persentiller) ile ifade edilmektedir.

lar›n vücut kitle indeksleri aras›nda da fark

yoktu. Tam kan say›m› parametrelerinden

hemoglobin, hematokrit, OEH, OEHb ve

OEHbK, DEA grubunda beklendi¤i flekilde

kontrol grubuna göre anlaml› derecede

düflük, RDW ise yüksek bulundu (p<0.001).

Kontrol grubunda demir ve ferritin düzeyleri

DEA grubuna göre yüksek, TDBK ise düflük

bulunurken (p<0.001), vitamin B12 ve folat

düzeyleri gruplar aras› farkl›l›k göstermedi

(p>0.05) (Tablo 1).

Her iki gruptaki hastalar›n böbrek fonksiyon

testleri (BUN, kreatinin, albumin) referans s›n›r-

lar içindeydi ve benzerdi (p>0.05). 25(OH)D

düzeyi DEA grubunda 10.1±5.5 µg/L, kontrol

grubunda ise 15.1±5.7 µg/L bulundu (p<0.001).

DEA grubunda serum PTH ve fosfor düzey-

leri kontrol grubuna göre daha yüksek olma-

s›na ra¤men fark istatistiksel ola-rak anlaml›

de¤ilken (p>0.05), total kalsiyum ve ALP

aktivitesi anlaml› derecede yüksek bulundu

(s›ras›yla p=0.01 ve p<0.001) (Tablo 2).

Hasta ve kontrol gruplar› için (n=112) yap›-

lan Pearson korelasyon analizinde 25-(OH)D

vitamin düzeylerinin hemoglobin, hematok-

rit, OEH, OEHb, OEHK ve demir düzeyleri ile 
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Tablo 3.  25-(OH) vitamin D düzeylerinin hemoglobin,

hematokrit, OEH, OEHb, OEHbK ve demir
düzeyleri ile iliflkisi.

25-(OH) Vitamin D 

Pearson Korelasyon Katsay›s› 

(r)  p

Hemoglobin (g/dL) 0.334 0.001

Hematokrit (%) 0.328 0.001

OEH (fL) 0.285 0.005

OEHb (pg) 0.296 0.003

OEHbK (g/dL) 0.281 0.005

Demir (µg/dL) 0.367 <0.001

pozitif korelasyon gösterdi¤i (s›ras›yla r=0.334,

0.328, 0.285, 0.296, 0.281, 0.367) (Tablo 3),

ancak ferritin ve TDBK ile 25(OH)D düzey-

leri aras›nda korelasyon olmad›¤› belirlendi.

TARTIfiMA

Cigerli ve ark. 2012 y›l›nda Türkiye’de yap-

t›klar› 2488 kifliden oluflan bir populasyon

çal›flmas›nda, yafl ve cinsiyetten ba¤›ms›z

olarak belirledikleri 25(OH)D düzeyi ortala-

mas›n›n toplum genelinde 17.4±11.5 µg/L

oldu¤unu bildirdiler (27). Bu düzey k›fl ve

ilkbahar mevsimlerinde yaz ve sonbahara

göre, ayr›ca kad›nlarda erkeklere göre daha

düflük bulunmufltur (p<0.05) (27). Biz de

bu çal›flmada, kontrol grubunda 25(OH)D

düzeylerini, DVE s›n›r› olarak belirlenen 20

µg/L’nin alt›nda (ortalama 15.1±5.7 µg/L)

saptad›k. Ancak yine de DEA olan hasta

grubu de¤erleri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, kont-

rol grubu 25(OH)D düzeylerinin yaklafl›k

%33 oran›nda daha yüksek oldu¤unu tespit

ettik (p<0.001). 25(OH)D düzeyini belirle-

meye yönelik ülkemizde yap›lan pek çok

çal›flmada DVE’nin yayg›n oldu¤u bildiril-

mekle beraber (28-30), yüksek düzeyler de

belirlenmifltir (31,32). Bu çal›flmada tespit

edilen Kayseri ili ve çevresindeki premena-

pozal dönemdeki sa¤l›kl› kad›n popülasyon-

dan seçilen kontrol grubu 25(OH)D ölçüm-

lerindeki düflüklük, bu bölgede yaflayan sa¤-

l›kl› kad›nlarda 25(OH)D düzeylerinin referans

de¤erlerin alt›nda oldu¤unu göstermektedir.

D vitamin eksikli¤i ve anemi kronik böbrek

hastal›klar›nda yayg›n olabilece¤inden çal›fl-

malar daha çok bu hasta grubuna yönlen-

dirilmifltir (33,34). 2010 y›l›nda kronik böb-

rek yetmezlikli (KBY) hastalarda yap›lan bir

çal›flmada, hastalar›n %41’nin anemik oldu-

¤u, ayr›ca DVE olanlarda anemi prevelan-

s›n›n befl kat artt›¤› tespit edilmifltir (35).

Özellikle KBY’li hastalarda DVE ve DEA

(eritropoetin sentezindeki azalmaya ba¤l›)

iliflkisi aflikar olmakla beraber, anemiye mi

ba¤l› DVE’nin gözlendi¤i yoksa DVE’ne ba¤l›

olarak m› anemi geliflti¤i net olarak bilin-

memektedir. 

Yoon ve ark. çocukluk ça¤› döneminde DEA

olan çocuklarda DVE prevelans›n›n daha

yüksek oldu¤unu ancak anemi derecesi ile

25(OH)D düzeyleri aras›nda bir iliflki olma-

d›¤›n› belirttiler (25). Bu çal›flmada biz, 25

(OH)D düzeyinin hem eritrosit indekslerin-

den hemoglobin, hematokrit, OEH, OEHK

ile, hem de demir düzeyleri ile zay›f bir

korelasyon gösterdi¤ini belirledik. Ancak bu

korelasyon katsay›lar›, anemi derecesi ile

25(OH)D düzeyleri aras›ndaki iliflkiyi ortaya

koyma aç›s›ndan yetersiz ve anlams›zd›r.

Castro ve ark. anemik ratlarda daha düflük

bulduklar› prokollajen tip 1 N-terminal pro-

peptid düzeyiyle kemik matriks oluflumu-

nun azald›¤›n› gösterdiler. Ayr›ca kemik

mineralizasyonunun demir eksikli¤inden

etkilendi¤ini ve ratlar›n femur kalsiyum ve

fosfor içeri¤inin belirgin flekilde azald›¤›n›

bildirdiler (17). Ancak anemik ratlarla ane-

mik olmayanlar aras›nda 25(OH)D düzeyleri

aç›s›ndan fark bulamad›lar. Buna ra¤men

hidroksilaz grubunda yer alan enzimlerin

demir ihtiyac›ndan dolay› demir eksikli¤inde

aktif D (1,25(OH)D) vitamini sentezinin azal-

m›fl olabilece¤ini (36) ve buna ba¤l› olarak

da kalsiyumun renal ve intestinal emilimi-

nin azalm›fl olabilece¤ini (37) bildirdiler.

Baz› çal›flmalarda ise, DVE’ne ba¤l› anemi

geliflebilece¤i bildirilmektedir (10,31,38,39).

25(OH)D eksikli¤ine ba¤l› olarak retikülosi-

toz geliflti¤i gösterilmifltir (12,38). ‹mmatür

k›rm›z› kan hücrelerindeki bu art›fl ard›ndan

anemi meydana gelebilir ; ayr›ca Vitamin D 
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eksikli¤i k›rm›z› kan hücrelerinin aktif hale

gelmesini de engellemektedir (38,39). Bu-

nunla birlikte D vitamini reseptörleri kemik

ili¤i dahil pek çok böbrek d›fl› dokuda bulu-

nabildi¤inden, Vitamin D eritroid prekür-

sörleri de direkt olarak stimüle edebilmek-

tedir (40,41). 

Sonuç olarak, Kayseri ili ve çevresinde

yaflayan sa¤l›kl› premenapozal dönemde

yer alan kad›nlarda k›fl mevsimi bitiminde

DVE mevcut olup, DEA’si olan kad›n hasta-

larda D vitamini düzeyleri daha belirgin

miktarlarda azalmakta ve ciddi DVE düzey-

lerine inmektedir. Bu çal›flma bir ön çal›flma

niteli¤indedir. Sonraki araflt›rmalarda daha

genifl hasta ve kontrol gruplar›yla prevelans

ve tedaviye cevap çal›flmalar› yap›larak bu

bulgular güçlendirilmelidir.
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