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GIRIS

Rasitizm, bliyumekte olan organizmada kemik dokunun erst
mineralizasyonu sonucunda geln ve belirtilerini esas olarak iskelet sisteminde
goOsteren bir metabolik kemik hasgatir. Ginumuzde gelnis Ulkelerde seyrek
gorulen bir hastalik olan nitrisyonel rikets, gelekte olan llkelerde hala 6nemli bir

cocuk sgh gl sorunu olmaya devam etmektedir.

Cocukta ileriki yaaminda birtakim zorluklara neden olabilecek
deformasyonlara yol agmasi,vicudun bazi sistemletkileyerek bircok hastaia
zemin hazirlamasi ve buyuk oranda 6nlenebilir kistalik olmasi nedeniyle riketsin

cocuk hastaliklari arasinda dnemli bir yeri vardir.

Nutrisyonel rikets sikfil, Ulkenin iklim ve cg@rafik kosullan,yetersiz ve
dengesiz beslenmegjém dizeyi, verilen sgik hizmetleri ile yga gruplarina bl
olarak farkllik gostermektedir. Gugiebol olan Ulkemizde de halkin konu hakkinda
bilingsizligi ve yanls geleneksel uygulamalar (kundak yapma, bebekletiniyi
ortme, bebeklerin dar1 ¢ikarilmamasi) gibi bir cok nedenden dolaykets hala bir

halk sgligi problemi olmaya devam etmektedir.

Bu calsmada hastanemiz cocuk polikigme herhangi bir nedenle muracaat
eden 3-36 ay arasl bebeklerde nutrisyonel rikekdigeni argtirmak amaciyla

planlandi.



GENEL BIiLGILER

Vitamin D

Vitaminler, organizmada sentez edilemeyigadidan alinmasi gereken ve
enzim reaksiyonlarinda bir kofaktor gibi gorev yagalesiklerdir. Kolekalsiferol ise,
guneg 15181 ile deride 7-dehidrokolesterolden sentezlenebibmeve etkilerini
hicredeki reseptorine gladiktan sonra messenger RNA'yi arttirarak gost&tathr.
Yaygin olarak bu bilgk D vitamini olarak bilinmesine kam, bu 6zelliklerden dolay:i
son zamanlarda vitamin D’nin vitamin gibi etki eti@ ve hormonlara benzer yapida

oldugu distnidimektedir (1).

D vitamini aile Uyeleri siklopentanoperhydrofenaetie halkasindan derive
olurlar ve steroidlere benzerler (2). Ancak dortkaayapilari olmadiindan dolayi
gercek anlamda steroid gikkerdir (3). Otuzdan fazla vitamin D metabolitilirmekle

birlikte ¢cogunlugu inaktif bilesiklerdir (4).

Vitamin D’nin kaynaklari ve metabolizmasi

Vicuttaki vitamin D’nin %85 kadari deride 7-dehillotesterolden Ultraviyole
Isinl etkisiyle olgurken, 515'i ise diyetten gwnir (1). Dinya Sgik Orglti
cocuklarda optimum kemik geimi icin gunlik D vitamini gereksinimini 400 U
olarak belirlemgtir (5). Beyaz irktan bir insanin bir santimetredd& derisinde, ginge
Isinlart etkisiyle yaklaik olarak saatte alti Unite D vitamini yapilabiliSadece
yanaklari acgik olan bir bepm, Uc¢-dort saat glineisiginda kalmasi bile gunluk D

vitamini ihtiyacini kagilayabilmektedir (1).

Vitamin D hayvansal gidalardan kolekalsiferol (wiia D.;), bitkisel gidalardan
ergokalsiferol (vitamin B) olarak alinir. Her iki safra tuzlarin yardimi ilece
barsgin Ust kisimlarindan emilip, primer olargilomikron fraksiyonu icinde lenfatik
sitem yoluyla kana kar ve “D-binding protein”e bglanarak karagere tginir. D

vitamini besinlerle alinabildi gibi viicut icerisinde de Uretilebilmektedir. Kargerde



kolesterolden sentez edilen 7-dehidrokolesterab\jpamin D;) kan yoluyla derinin
malpighi tabakasina gelir. 230-313 nm dalga boyknddtraviyole sinlari ile
kolekalsiferole (vitamin B) donigturdalir (4). Pencere camindan dalga boyalar 313
nm’den dguk olan sinlari gecemed@inden, cam arkasindan ggtenmenin vitamin D
sentezi agisindan yarari yoktur(1,4).

KOLESTEROL

Besinlerle alinan D;, Dy
Karaciger
‘b Deri (230-313 nm UV ile) ) '
7-DEHIDROKOLESTEROL » VITAMIN D
Karaciger
Kan 25(OH)D; T (-) — ™
25-HIDROKSILAZ
v
25(OH)D;
(-) < 24,25(0OH);D;
(+) < 1,25(0OH),;Ds » (-)| Proksimal
(+) < P, Cal Tubil Epiteli
Parathormon
Kalsitonin _ '
Prolaktin p (1) | 1-HIDROKSILAZ
Ca, Pl
24-HIDROKSILAZ Bityiime hormonu
v |
24,25(0OH),D; 1,25(0OH),D;

Sekil 1. Vitamin D Metabolizmasini Etkileyen Faktat

Bu fotolitik reaksiyonda ultraviyolesinlarinin etkisiyle, provitamin D’nin B
halkasindaki 9-10 numarali karbonlar arasindaly kalarak previtamin B olusur.
Previtamin @ v Ucut vitamin Q@'e déniur. Vitamin D; previtamin Q’e goére, vitamin

D transport proteinine daha yuksek afinite gost@ir sebeple previtamin Dderide



kalir. GUng 1sigina maruz kalma miktari vitamin ;Mn serum seviyesini
etkilediginden yaz aylarinda daha fazla vitamin D UretirnBuola birlikte vitamin D
zehirlenmelerinden koruyucu bir mekanizma olaralgugmn gir1 Isigina maruz
kalinmasi durumunda, previtaminy Ritamin Dy'e donismekten ¢ok, biyolojik olarak

inaktif olan formlara (lumisterol, takisterol) d&garalur (4,8).

Biyolojik olarak inanktif olan vitamin D3’Un etlekini gosterebilmesi icin aktif
formlarina dongmesi gereklidir. Bu domgimde ilk basamak karamr
mikrozomlarinda gercekjen 25-hidroksilasyon basagmdir. Az miktarda barsak ve
bobrek gibi organlarda da 25-hidroksilasyonsahilir (4). Bu dongimdin hizi plazma

25(0OH)D; dlizeyi ile ayarlanir; dilk dizeyleri dongiimi uyarirken, yuksek duzeyler
inhibe eder.

D vitamininin kandaki ana metaboliti olan 25(OH) serum dizeyinin

Olcimu vicut D vitaminin deposunun en iyi gostergésrak kabul edilmektedir (1).

Vitamin D’nin ikinci hidroksilasyon basamg bobrek proksimal tubdl
mitokondrilerinde gercekdr. Kalsiyum gerektiren bir reaksiyon sonucu moleki
oksijen ve redikte primidin ntkleotidlerinin yardyia 25(OH)D, en aktif vitamin D
metaboliti olan 1,25(0OBPs'ye doniur (4). 1,25(0OH)Ds'nin sentezi bobrek ginda
kemik, plasenta ve granilamatoz dokularda da gkxg@bilmektedir. Proksimal
tubult hicrelerinde 1,25(0Ok); sentezi parathormon (PTH) etkisi ile olur. PTH Hicr
zarindaki adenil siklaz enzimini aktive eder verelicindeki CAMP artar. CAMP 0Ozel
bir protein kinazi aktive ederek la-hidroksilaz emzaktivesini arttirir. Vitamin
Dmetabolizma basamaklari ve buralarda etkili olaaktdrler sekil 1'de
1,25(OH)Ds'iin sentezi Uzerine olumlu veya olumsuz etkilearofaktérler ise tablo
2'de gorulmektedir (1).

Sentez edilen 1,25(0OK); kana sekrete edilerek bébrek kemik ve barsak gibi
hedef dokulara tanir; burada reseptorlerine @lanarak mRNA sentezini ve hormonun
biyolojik etkilerini acga cikaran protein translasyonunu uyarir. Steroigep&r

ailesinin bir Gyesi olan 1,25(0OH)2D3 reseptdorinénidgolonlanmytir (4).



Tablo 2. 1,25 (OH)Ds'lin Sentezini Etkileyen Faktorler

Olumlu etkileyen faktorler Olumsuz etkileyenler faktorler
PTH Kan Ca yuksekili
Kalsitonin Kan P yuksegli
BlUyume hormonu Kan 1,25(OHD; yukseklgi
Ostrojen Stronsiyum
Gebelik Aliminyum
Laktasyon Kwun
Proksimal tibulde Ca ve Pgdiklugu Kadmiyum

1,25(0OH)D3s'iin esas hormonal fonksiyonu (Ca) ile fosforun fRysaklardan
emilmesini sglamak ve PTH’un uyargi osteoklastih kemik rezorbsiyonuna yardimci
olmaktir. Barsakmukoza epiteline gelen 1,25(0Of) sitozolde bulunan reseptérlere
baglanarak bu hicrelerin cekirdeklerinesitar ve orada Ca [gayan protein
MRNA'nin yapilmasini gdar.bu spesifik mRNA vyardimiyla barsak mukoza
hicresinde sentez edilen Caglagzan prtein, Ca’un barsaktan kana gegidizenler.
Vitamin D eksiklgi olusturulmus hayvanlarda 1,25(OKp; enjeksiyonundan yarim
saat sonra barsak mukoza epiteli fircamsi kenadarlIALP ve Ca amh ATP

aktivitesinin artmasi sonucu kalsiyum emiliminirttggn bildirilmi stir (1).

1,25(0OH)}D; kemikte osteoklast benzeri hicrelerin aktivitelerini antken,
osteoblast benzeri hicrelerin aktivitelerini baakil(4). Osteoklastlar vitamin D
reseptorl icermezler, ancak 1,25(@PHun kemik iliginde stem cell den osteoklast
olusumunda rol aldiini dair bazi deliller vardir (10). 1,25(O4s'Un Ca’'un kemikten
rezorbsiyonunu ggayabilmesi icin PTH var§i gerekmekle birlikte, PTH eksili
durumlarinda, farmakolojik dozlarda 1,25(QB) Gin kemik rezorbsiyonu uyarabilgii
gosterilmitir. GUnimuzde 1,25(OHD; ve diger D vitamini metabolitlerinin kemik

metabolizmasi Uzerine etkileri hakkindaki tartalar devam etmektedir.



1,25(0OH)}D3'nin  kemik hicrelerine etkisinin direkt olarak miyoksa
mineralizasyon icin yeterli kan Ca ve P dizeyinglagarak mi oldgu tam olarak
bilinmemektedir. Vitamin D eksikii bulunan ratlarda ve vitamin D reseptori
bulunmayan insanlardaki son gatialar azalmy vitamin D sekresyonu veya etkisine
ragmen mineralizasyonun normal olarak devam getiti gostermgtir. Bu da
1,25(0OH)Ds'iin etkisinin iskelet mineralizasyonunu gtadan uyararak ¢, kemik
rezorbsiyonu yani sira Ca ve P’un barsaktan abiyordarini arttirarak normal can Ca

ve P seviyelerini gdayarak oldgunu digindurmektedir (4).

1,25(0OH)}Ds'in bdbreklerde Ca ve P tutulumuna direk olaraktki edip
etmedgi bilinmemektedir (5). 1,25(OHD; azaldginda fosfattrinin artmasi yikselen
PTH yuzeyi ile aciklanir. Kanda 1,25(O4B) artinca bobrek tubuli hicrelerinden P

reabsorbsiyonu artar (1).

1,25(0OH)D3'iin - 24-hidroksilaz  enzimini stimile ederek 24,25(02B83
olusumunu sglama ve la-hidroksilaz enzimini inhibe ederek 25(Okiin
1,25(0OH}Ds'e donumini azaltma gibi renal vitamin D metabolizmaseriime
onemli etkiler vardir (4). Ayrica 1,25(0OH); PTH’un sekresyonunu gucli biekilde

inhibe eder.1,25(OHD;'lUin etki yerleri ve mekanizmalagekil2’de gortlmektedir.

v

: o E <
Kan Ca yiikselir

Plazma Ca azalinca

Barsaktan Ca emilimi artar Kemikten Ca mobilizasyonu artar

1\
A .
PTH sekresyonu artar

1,25(0OH);D; artar

Sekil2.1,25(0OH)D5’'in Etki Mekanizmasi

1,25(0OH)D; reseptorleri, barsak mukoza epitel hicresindia deri, beyin,

pankreasing hucreleri, kemik doku (osteoblastlar), kemikiil{monosit, makrofaj ve



megakaryosit), over, testis, plasenta, timus ve eedokusu duktulus epitel
hicrelerinde de tespit edilgtir. (1,4,9,10). 1,25(OHP3s’Gin timor hicrelerin
proliferasyonunu inhibe edip, farklgmasini stimile e, insilin sekresyonunu
arttirdgl ve meme duktus epitel hicrelerindeki reseptdariedtkileyerek site Ca
geckini sagladigl gosteriimgse de barsak epitel hiicressiddaki bu 1,25(0OH)2D3

reseptorlerinin klinik dnemleri ginimuizde hentminlemektedir (1,2).

D vitamini eksiklgine bali riketste myelofibrozis olgmasi ve tedaviden sonra
dizelmesi D vitamini ile hemopoetik sistem arasindiaki oldugunu ortaya
koymaktadir. Ancak bundan PTH'un sorumlu @dou diiinen argiirmacilar da
vardir (2).

D vitamini eksiklgine bali riketste hiicresel immun cevabin ve immunglobulin
yapiminin azalgyn da gorulmgtir. Sik enfeksiyon gortlmesinin gdir bir nedeni de
budur (11).

Bobrekte Uretilen ger bir metabolit 24-hidroksilasyon sonucu gin
24,25(0OH)D; olup, osteoid dokuda kalsiyum fosfat apatit kilstani ¢coktirerek kan

vy s

1,25,26(OH)D ve 25,26(OH)D’nin ise biyolojik akitielerinin olmadgl kabul
edilmekle birlikte, organizmada vitamin D konsasyranu arttgl durumlarda la-
hidroksilaz enziminin inhibe olup 1,25,26(OH)D v&,26(OH)D konsantrasyonlarinin
artmasi, bu metabolitlerin organizmay! vitamin Dkdigitesine ka koruduklari

seklinde yorumlanmaktadir (12,13).
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Tablo 3. Vitamin D Metabolitlerinin Normal Plazma &erleri (12)

Metabolit Plazma Dgeri
25(0OH)D2 4-10ng/ml
25(0OH)D3 140ng/ml
Total25(0OH)D 15-50ng/ml
24,25(0H)2D3 1-4ng/ml
1,25(PH)2D3 Sut conw 70-100pYy

Cocukluk 30-50pg/ml
Adolesan 40-80p/ml
Yetikin 20-35pg/ml

D hipervitaminozu

D hipervitaminozu, genellikle hipoparatiroidizm,sgaohipoparatiroidizm,
hipofosfatemik rikets ve renal osteodistrofisi olaastalarin uzun sureli Dvitamini
tedavi esnasinda gorulirken daha nadir olarak ttess%seklinde verilen Dvitamig
tedavileri esnasinda gorulebilmektedir. D vitaminir600,000 IU dozunda depo
seklinde uygulandi “stoss”tedaviler sirasinda nadiregiraD vitamini intoksikasyonu
bulgulari gelsirken vakalarin Gg¢te birinde asemptomatik hiperadsve hiperkalsiri
gOzlendgi bir cok calsmada bildirilmektedir (14,71). Ekzojen verilen Dtamini
barsaktan kalsiyum emilimini ve kemikten kalsiyunezerbdiyonunu arttirarak
hiperkalsimi meydana getirir. D vitamini intoksikasu vakalarinda serum 25(OH)D
dizeyi yuksek serum 1,25(0OH)2D3 diizeyi normal veyesek, serum PTH dizeyi

distk seviyelerde olup hiperfosfatemi ve hiperkalsmigvcuttur (4).

Hipervitaminozun erken belirtileri anoreksi, kdpssyon, bulanti ve
kusmalardir. Uzun siure devam eden hiperkalsemi csoraktopik kalsifikasyonlar,
nefrokalsinozis ve bobrek yetmeilimeydana gelebilir. Ya dokusunda biriken ve

yarl émri uzun olan natirel D vitamini ile zehirlengelstiginde belirtiler uzun
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surerken yari 6mri kisa olan 1,25(OH)2D3 ile olahidenme durumlarinda belirtileri
daha kisa strmektedir (4).

Parathormon

Paratiroid bezi embriyonal hayatta 3. ve 4. faralgeeseciklerin endodermal
yapraklarindan geifir. PTH, paratiroid bezlerden salgilanan 9,5 kBrlaginda 84
aminoasitten olgan, Ca ve P metabolizmasinda 6nemli etkilere sadiipeptid yapil
bir hormondurinsanlarda PTH geni insilin ve kalsitonin genlega&in olup 11p15
bdlgesinde lokalizedir (4).

PTH'un sentez ve sekresyonunda majér roli gimldaki Ca konsantrasyonu
oynar. PTH ve Ca arasinda sigmoidal ters bgkiilvardir. Ancak ¢ok yiksek Ca
dizeylerinde bile PTH salgilanmasi tam olarak Baskmaz (4). Kalsiyuma benzer
sekilde magnezyum (Mg) diizeyi ile PTH salgisi ardaiters bir ilski olmakla birlikte
kronik hipomagnezemi vakalarinda PTH salinimi aza&badir (15,16). Kan Ca ve Mg
dizeyleri dginda dopamin, histamin, serotonin, somatostati|agtin, glukogan,
kortizol, prostaglandinler, kalsitonin ve sg# katekolaminler de PTH saliniminda
etkilidir. Bunlarin bircgunun etkisekli ve dnemi bilinmemekle birlikte bazilarinin
iyonize Ca duzeyi Gizerinden etkili olg bildirilmemektedir (4).

PTH hicre membranindaki reseptorleringl@aaarak cAMP aracih ile balica
etkilerini bobrek ve kemik Gzerinde gosterir (199TH'un en 6nemli fonksiyonu,
bobreklerden kalsiyum reabsorbsiyonu ile kemiktealsigum rezorbsiyonunu
arttirarak hipokalsemiyi 6nlemektir. Bobrek tGzemkdetkileri; Ca reabsorbsiyonunu
arttirmak, sodyum, fosfat ve bikarbonat reabsodyaipu inhibe etmek, la-hidroksilaz
enzim aktivitesini uyararak 1,25(0Of); yapimini arttirmaktir. Yiuksek PTH diuzeyleri
bilinmeyen bir mekanizmayla aminoasidiriye sebepnatttadir. PTH ayrica
1,25(0OH)2D3 sekresyonunu arttirarak indirek olakeitsaktan Ca absorbsiyonunu
arttirmaktadir (4).
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Kalsitonin

Tiroid parafolliktiler hiicrelerinden sekrete edika 32 aminoasid iceren peptid
yapida bir hormondur. Salinimini ekstraseliler Geegi belirler. Hiperkalsemi
durumunda kalsitoin sentezi uyarilarak kemiktenw@aP mobilizasyonu engellenir.
Meduller tiroid karsinom gibi kalsitonin sekresyomun ¢ok arti durumlarda dahi
hipokalsemi gefimesi ¢cok nadirdir (13).

Kalsiyum

Tdm vidcut Ca’'unun %99'u kemiklerde amorf kalsiyurasfit, kalsiyum
karbonat ve hidroksiapatit kristalleseklinde bulunur. Kemikler vicuda mekanik
destek sglamasi yani sira kalsiyum deposu gorur (17,18).rélig ve dgi sivilarda
bulunan %1’lik kismi ise plazma membran potansiyed caitli biyokimyasal
olaylarda (koagilasyon, endokrin sekresyon ve eatzknreaksiyonlar) énemli rol
oynar. Serumda bulunan Ca’'un %50’si iyonize hald&iturken %40 proteinlere,
%10'u ise sitrat ve fosfat gibi anyonlaraghebulunur. Proteine g Ca’'un %80-90'1
albiimine bghdir.bir gram albtmin 0.8 mg/dl Ca glar (1). Serum Ca konsantrasyonu
stt cocuklgu déneminde 8.8-10.8 mg/dl arasindgigie (199.

Diyetle alinan Ca’'un %20-30’u duedonum ve jejunuaniist kismindan emilir.
Ca’un ana besin kaynaklari sut, sut Grinleri vgl yaprakli bitkilerdir. Anne sitiinde
34 mg/dl, inek sutinde 120 mg/dl ve endustriyel mlamda ortalama 60 mg/dl Ca
bulunur. Ca duzeyi diik olmasina ramen, Ca/P oraninin iki olmasi ve laktoz
icermesi nedeniyle anne sttinden Ca emilimi yll@akdadir. Ginlik Ca ihtiyac;
sut cocuklgu doneminde 500-600 mg, daha buyik ¢ocuklarda 8008y

Vicut Ca homeostazinigayan en 6nemli mekanizma barsaktan Ca emilimidir.
Kalsiyum barsaktan emilimini diizenleyen etmenler;(1
1.Vitamin D:Kalsiyumun barsaklardan emilimini arttirir.

2.PTH: 1,25(0OH)}D; sentezini arttirarak indirek olarak etkiler.
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3.Kalsitonin: Normalde etkisizdir; bluyume, gebelik ve laktasysmasinda
1,25(OH)}Ds sentezini arttirarak indirek olarak etkili olur.

4.Seks steroidleril,25(0OH)2D3 sentezini uyararak indirek olarak letki
5.Glukokortikoidler:Direkt ile barsaktan Ca emilimini inhibe eder.

6.Diyetteki laktoz miktari ve Ca/P oraninin ikin@si Ca absorbsiyonunu
arttirir.

7. Fitat, oksalat, stearik ve palmitik asit bataadtan Ca absorbsiyonunu azaltir

8.Barsak iceginin asidik olmasi Ca emilimini arttirir (1).

Kemikte Ca metabolizmasini diizenleyen etmenler;
1.Vitamin D:Kemikte reseptdri olmamasin&mnaen indirek etkileri mevcuttur.

Akut olarak yiiksek doz D vitamini, monositlerdentemklast yapimini uyararak
kemikten kalsiyum mobilizasyonunu arttirir. §d dozda ve uzun sureli verifdnde

ise yeterli kan Ca ve P duzeyinigtayarak kemik mineralizasyonunu arttirir.
2.Parathormon:Osteoklastik aktiviteyi uyararak Ca rezorbsiyonantiirir.

3.Kalsitonin: Klasitoninin en 6nemli gérevi hizh biytime, gekelie laktasyon
doneminde osteoklastik aktiviteyi azaltarak iskeétetumaktir.

4.ProstaglandinlerProstanglandin E @ik dozda kemik olgumunu, ytiksek

dozda ise kemik rezorbsiyonunu uyarmaktadir (1).

Bobrekte Ca metabolizmasini dizenleyen etmenler;
Salikli bireylerde bébreklerden atilan Ca miktari ggkitli etkenlere bghdir.

Diyetle alinan Ca miktari idrarla atilan Ca miktarsinirh bir sekilde etkiler.
Dustk miktarda Ca alimi idrarla Ca atiiminda ani &malmaya sebep olmaz. Ancak
malabsorbsiyon veya osteomalazide @ldwibi serum Ca dizeyindeki gikligin

uzun surdgu durumlarda idrarla Ca atilimi glik diizeylere inebilir.
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Glomerillerden ultrafiltre olan kalsiyumun, %5047@roksimal nefrondan,
%30-40"1 proksimal tubdlin son kismi ile distal @iiden, %10 kadari ise distal
nefrondan olmak tzere %97-99'u geri emilir. Sitrtsfat, glukonat ve silfat gibi
anyonlarla kompleks yapmiCa’a gore ultrafiltrattaki iyonize Ca tubil hieel
tarafindan daha kolaylikla reabsorbe edilebilirraid pH’'si digtiikge anyonlarla
kompleks yapngiCa miktari azalir (52).

Hucre dgi sivi miktarinin artfii durumlar idrarla atilan Ca miktarini etkiler.
Mineralokortikoid hormonlar hticre @i sivi miktarini artirarak idrara atilan Ca
miktarini artirirlar.

Akut yada kronik serum P yiUkselmesi idrara Camatrli azaltirken serum P

duzeylerindeki dgme hiperkalsitri ile sonuclanir.

Hem PTH, hem de vitamin D idrara atilan kalsiyunktarini azaltir. Ancak
etki mekanizmalari halen tam olarak acilgitter. PTH'un proksimal ve 6zelliklede
distal tubulis bdlgelerini etkileyerek antikalskiatki gosterdii belirtiimektedir. PTH
etkisiyle proksimal tubilis hicrelerinde sentezlesdi1,25(OH)D; ise, distal
tubtlUsler tzerindeki bu antikalsirik etkiyi arttirVitamin D veya PTH’dan herhangi
birinin yoklugunda idrara atilan Ca miktarinda grolabilecei, her ikisinin de
eksikliginde ise hiperkalsitrinin daha da belirggdeesi bildiriimektedir (20).
Kalsiyum atilimi ditrnal ritim gosterir. en yuksedeserlere @le zamani ulgr.
Hiperkalsemide ise PTH sekresyonu azalir, renasijam atilimi artar, kemikten
kalsiyum rezorbsiyonu baskilanir ve 1,25(GBY) iliskili barsaktan kalsiyum emilimi

azalir.

Fosfor

Vicudumuzda organik ve inorganik Bilder halinde bulunan P'un %85’i
kemiklerde bulunurken %15’i hicre ici ve hicrgidivilarda bulunur. Serum P’'un
%15'i proteine bgh iken, %85'i serbest olarak bulunur (1). Sut, sidinleri, et ve

tahillarda yeterli miktarda P bulunur. P dizeylgadesisir (19).
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Normal serum P dgri:

Yenidgzan donemi 4.8-8.2dhg/
1-3ya 3.8-6.5mg/dl
4-11 ya 73&.6mg/dl
12-15vya 2%mg/dl

Fosfor hemeostazini etkileyen en 6nemli mekanizmdarekten P atilimini

kontroludur. P’'un %70’'i proksimal, %30’u distal iklerden reabsorbe edilir.

Bobrekten P atilimini etkileyen faktorler:

1.Vitamin D: Turbuler Preabsorbsiyonu stimulegttiistiiniimektedir.
2.PTH : P reabsorbsiyonunu inhibe eder.

3.Bluyume hormonu: P resabsorbsiyonunu uyararhkati azaltir.

Barsaklardan P absorbsiyonunu etkileyen faktorle25(0OH)2D3 direk olarak,
PTH ise 1,25(0OH)2D3 sentezini arttirarak indirerak P emilimini arttirir.

Kemiklerde P metabolizmasini diizenlenmesi ise:

1.Vitamin D:Akut olarak yiksek dozda verilmesi, kemikten P thoésyonunu

artirirken, dgik dozda ve uzun sure verilmesi kemik mineralizasyw uyarir.

2.PTH : Osteoklastik aktiviteyi stimile ederek kemiktenni®bilizasyonunu

artirir.
3.Kalsitonin: Osteoklastik aktiveyi inhibe ederek, P mobilizasyou azaltir.

4.Prostaglandinler:Dusuk dozlarda kemik okumunu yiksek dozda kemik

rezorbsiyonunu uyarir.
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Sekil 3. Kalsiyum ve P Dengesini Etkileyen Faktorler

Rikets

Rikets, buyumekte olan organizmada osteoid dokwyetersiz mineralizasyonu
sonucunda gejen ve belirtilerini esas olarak iskelet sistemiigdsteren bi metabolik
kemik hastafiidir (20). Bu ¢ocuklarda kemik dokuschda, kalsiyum ve P’un gorevli
oldugu tim metabolik olaylarda da bozukluk gorulebilneslt.

Insanlik tarihine bakilinca riketsin bir uygarhksta g1 oldugu gorilmektedir.
ilkel insanlarin kemik fosillerinde hemen hemen hkgts bulgusuna rastlanmagtr.
Bu hastalik ilk caglarda evlerinden cikarilmayan zengin c¢ocuklarindghad sik
goraltrken, endustri devriminden sorgehirlerde glingsiz evlerde ygayan fakir aile

cocuklarinda daha sik gorilmeysslaanistir (1).
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Epidemiyoloji

Gelismis tlkelerde cocuklarin yeterli beslenmesi, vitaminsiplementasyonu
almalar ve konu hakkindggigimi sayesinde ntrisyonel rikets sorunu hemen éem
ortadan kalkmytir. Ulkemiz gibi gelymekte olan llkelerde ise halen énemli bir gcocuk

saligl problemi olmaya devam etmektedir.

Ulkemiz guneli gunler agisindan zengin olmasina gmeen, ailelerin
sosyoekonomik dizeylerinin giklligl, yanlg ve yetersiz beslenme gkanliklari,
bebeklerini cam arkasindan gglemdirme ve ev dinda giydirme gibi geleneksel
yaklasimlarindan dolayi rikets oldukc¢a yuksek oranlardaitmektedir. 1974 yilinda
yapilan bir argtirmada rikets gorulme siilinin istanbul’'un genelinde %4, gecekondu
bolgesinde %19 ve koylerinde %14,7 qtdubildiriimistir. Yapilan dger casitli
calismalardaki rikets gorulme sikliklar ise, Ege boélgdse %6.9, Sivas'ta %6.4,
Kayseri'de %3.2, Giresun’da %9.6, ve Van'da %4,G#tak bulunmugtur (25,26).

Gebelerde serum 25(OH)@IUzeyi normalden daha yuksek aiduicin rikets
genelde ygamin ilk iki gorilmez. Ancak osteomalazik annelediebeklerinde
yenidggan doéneminde bile rikets (kongenital rikets) gdbille Dogum sonrasi
donemde annede serum 0&strojen dizeyingmagine bgli olarak serum vitamin D
dizeyinin dgmesinden dolayisi anne sitiinde vitamin D miktabegia ihtiyacini
karsilayamayacak kadar diik dizeylerde bulunur. (8,23). Preterm bebeklegteba
olmak Uzere hizh blyime gosteren 3-6 ay gaubu cocuklarda riketse daha sik
rastlanir. Bldyumenin yeniden hizlagdipubertal donemde de subklinik rikets
gorilebilir. Rikets gefimini 6nleyebilmek icin Diinya Sk Orguti tim bebeklere

glnde 400 IU D vitamini verilmesini 6nermektedi).(

Nijerya’da yapilan bir ¢cadmada riketsli hastalarin %75’inin erkek ofau
gorulmis, bunun sebebi olarak da genetik kiflienden s6z edilmitir. Benzersekilde
yapilan cakmalarda riketsli hastalarin Tahran’da %63’l, Van%&3'l Kayseri'de
%61,8'i ve Erzurum’da %60’inin erkek olgw bulunmugtur(11,24-27).

Rikets gorulme sik@n ilkbahar ve kg aylarinda ar gosterir. bu durum,
Ozellikle ks aylarinda dgan bebek ve annelerin serum 25(Okifdizeylerinin dé§uk

bulunmasi ile ikkili olabilir (26).
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Etiyoloji
A- D vitamini yetersizligi

1-Konjenital: Gebelgin 6zellikle son aylarinda anneden gecen vitamifetDs
karacgerinde depo edilir. ger annenin serum 25(OH)DIUzeyleri dguk ise ¢cocukta

dogumu takiben ilk aylarda rikets gortlebilir (28).

2-Gidalarda yetersiz D vitamini alinmasiAnne ve c¢ocgun gung
Isinlarindan yararlanma strelerinin kisith ggdudurumlarda deride vitamin D sentezi
yetersiz oldgundan, yalnizca anne situ ile beslenen ve beralgevitamin D destg
yapilmayan ¢ocuklarda rikets goérulebilir. Et, sétywumurta gibi hayvansal besinlerin
vitamin D igergi bitkisel besinlere gore daha zengin gldndan dolay!r hayvansal
gidalardan ziyade bitkisel gidalarda beslenen dacdi& riketsin daha sik gozlenmesi
beklenir (1).

B-Artmi s D vitamini gereksinimi

1-Prematurelik: Bu bebekler vitamin D, Ca ve P depolar yetersiarak
dogduklari ve hayatlarinin ilk aylarinda zamanindgaitobebeklere gére daha hizli bir

blytme gosterdikleri icin vitamin D gereksinimldaha fazladir (29).

2-Kronik antikonvilsan kullanimi: Cocuklarda uzun sireli fenobarbital
ve/veya difenilhidantoin kullanimi, kargeirde sitokrom P 450 hidroksilasyon enzim
induksiyonuna sebep olur. Bunun sonucu olarak 2503Hin daha polar ve daha az

aktif metabolitlerine dongiilmt artar. Antikonvilsan ilaglar doudan barsaklardan

kalsiyum emilimini de inhibe edebilirler (4).

C- D vitamini malabsorpsiyonu: Coélyak hastafii ve kistik fibrozis gibi
malabsorpsiyon sendromlarinda D vitamini ve/veyalsigamun emilimleri
bozulabilmektedir. Safra yapimin ve duodenuma safkeninin azaldn kronik
karacger hastaliklari da, steatore ve yetersiz D vitarmainsorbsiyonuna neden olur.

Terminal ileumu icine alan genibarsak rezeksiyonlarinda enterohepatik dola
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bozuldi@gundan dolayi safra tuzlarinin barsaklar yoluylatkegrtar. karagerde safra
tuzu yapiminin barsaklardan artan kaybiskayamadg durumlarda, D vitamini

emilimi de bozulur.

D-D vitamininin aktif metabolitlerine doni sememesi

1-Kronik  karaci ger hastaliklari:Karacgerde vitamin D'nin  25-

hidroksilasyonunun bozulmasi sonucu serum 25(QldiR2eyi diger.

2-Kronik  bobrek hastaliklari: Bu hastaliklarda la-hidroksilaz enzim
aktivitesinin azalmasi sonucu, 25(OH)n 1,25(0OH)Ds'e do6numu yeterince
gerceklemez. Ayrica kronik bobrek yetmezliklerinde gorilersekonder

hiperparatiroidi ve asidoz durumlari da, riketsgeésine katkida bulunabilir.

3-Stronsiyum ve altiminyumBadbreklerde la-hidroksilaz enzim aktivitesini
inhibe ederek 25(0OH)fun 1,25(0OH}Ds’e donkumini engelleler.

Ayrica kusun, civa ve kadmiyum gibigar metallerin bobreklerde yapgti
tubuler zedelenme sonucun da, 1,25(0OH)2D3whu bozulabilir (1).

Tablo 5. Riketsin Etiolojik Siniflandiriimasi (1):

A. Kalsiyopenik Rikets

1.Kalsiyum yetersiz§i
A-Besinlerle alim eksikdi
B-Malabsorbsiyon

2. D vitaminin yetersiz§ii
A-Konjenital
B-Besinlerle alim yetersidi
C-Gune isinlariyla yetersiz karlasma
D- D vitamin gereksiniminin arg durumlar

a. Prematirite
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b. Antikonvilsan kullanimi
c. Adolesan donemi
E-D vitamini malabsorbsiyonu
F-D vitaminin aktif metabolitlerine doggémemesi
a.Kronik karagter ve bobrek hastali
b.Stronsiyon ve aliminyum zehirlenmeleri
3.D vitaminine bal rikets
4.D vitaminine direncli rikets
B. Fosfopenik Rikets
1.Fosfat yetersiziine bali
A-Besinlerle yetersiz alim
B-Dustk dozum gairlikli infantlar
C-Parenteral hiperalimentasyon
2.Hiperfosfaturiye bgi
A-Ailevi hipofosfatemik rikets
B-Hiperkalsiuri ile giden herediter hipofosfatdmnikets
C-Renal tubuler asidoz
a. Primer
b. Fankoni sendromu
D-TUmor-induced hipofosfatemik rikets
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e
Riketsin radyolojik bulgular
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Vitamin D" ye Bagimh Rikets Vitamin D Eksikligine Bagl Rikets
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DUSUK YUKSEK
Tip 1 Tip 11

Sekil 4. Laboratuar Bulgulari ile Riketsin Tiplerinmn Ayirici Tanisi

Klinik bulgular

Rikets bulgulari, ¢cocukluk ganda genellikle dgumu takip eden ilk iki-lg¢

aydan sonra gordlur. Bununla beraber osteomalanile debeklerinde hastalik daha

onceki aylarda da Bkyabilir. Vitamin D, kalsiyum ve P depolar yeterslarak

dogduklari ve miadinda d@n bebeklere gbére daha hizli biyuime gosterdikdamni, i

prematir bebeklerde rikets bulgulari ilk aylardarbbilir.

Riketsin ilk kemik bulgulari, hayatin ilk aylariadvicudun dier kemiklerine

goOre daha hizli biyime goésteren kafatasi \&ig#afesi kemiklerinde gozlenir.
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Hastalgin en erken bulgulardan biri, @&kl cocuklarda da t¢ aya kadar tespit
edilebilen, kraniotabesir. Kafa kemikleri yumgak oldygundan surekli sirt Gsti
yatirilan riketsli ¢cocuklarin oksipital bolgesindeakiosefaliolarak adlandirilan bir
duzlesme olabilir. Brakiosefali ve ¢ikik alin birlikte whca kafa dort kgg goérinim
alir. Buna ‘taput quadraturh denilir. On fontanel normalden daha ggini ve iki
yasina kadar kapanmayabilir. Ba terleme, dier bir dikkat ¢cekici bulgudur. Riketsli
hastalarda zamanla anormal osteoid dokunun tabllstermada artmasi kafa
kemiklerinin orta kisimlarini kalingairabilir. Uzaktan bakildy zaman bg nateslerin

gorinimune benzeginden bu gortinimecaput natiformédenilir.

Kostalarin kemik-kikirdak bikem yerlerinde mineralize olmayan osteoid
dokunun artmasina pla gensleme sonucu ¢hapelet costale veya gitik rosary’
denilen cikintilar olgabilir. Riketsin erken bulgularindandir. Kostalagamuakhgi
nedeniyle diyafragmanin yapigl bolgelere g@is duvarinda iceriye enine oluk
seklinde ¢okme gedebilir. Buna ‘Harrison olysu” denilir. Ayrica &ir vakalarda,
pektus ekskavatus, pektus karinatus, kifoz, lond®skolyoz gibi sternum ve vertebral

kolonda dgisiklikler gorulebilir.

El ve ayak bileklerinde gozle gorilebilen veya paslyonla hissedilebilen
genslemeler gozlenebilir. Erken bulgulardan biridir.rBiasindan sonra bacaklardaki
blytme hizlanir ve vicugaliginin da etkisi ile alt ekstremitelerdekil bozukluklari
belirginlesir. Bunlarin balicalari genu varum (bow leg). genu valgum (knookd) ve

koksa vara’dir.

Pelvis girginde promontoriumun, c¢ikiminda ise sakrum ve kaksikdistal
parcalarinin 6ne dou yer deistirmesi sonucu pelvik darliklar cdabilir. Bu
deformite kiz ¢ocuklarin ileriki ydarinda dgum eylemi esnasinda problemlere yol

acabilir.

Riketste dilerde de oOnemli dgsiklikler olabilir. Sit dglerin ¢ikmasinda
gecikme ve kalici dgierdesekil bozukluklari gozlenebilir. Mine tabakasindaktaove

cizgi seklinde girintiler de olgabilir.

Kalsiyum, sinir ve kassievleri icin de gerekli oldgundan riketsli cocuklarda

tetani, konvulsiyon ve 0zellikle hipofosfatemi illgili kas zayifhgr goéralir. Agir
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riketsli cocuklarin ayakta durma ve yurimeleri gebilir. Karin, mide ve barsak

kaslarinin zayifil nedeniyle siklikla kabizlik gozlenir (15).

Vitamin D, interlokin sentezi vellTg oranini arttirir. Vitamin D reseptorleri
monosit ve T lenfositlerde vardir. Riketsli hastd&a hicresel ve humoral
immunitedeki bozukluklar yani sira bu vakalardasafu g@iis kafesi deformiteleri
nedeniyle akgier enfeksiyonlarina sik rastlanir (1,30,3khal de sik gozlenen gir
bir bulgudur. Taneli ve arkaglarinin yaptgl bir calsmada gastroenteritle pairan
hastalarda rikets orani %16 bulungtur (32).

Vitamin D eksiklgine bali rikets vakalarinda vitamin D tedavisi ile geriye

donsli myelofibrozis olabilmektedir (33).

Vitamin D tedavisi ile kalp yetmezii dizelen, konjestif kalp yetmegiieslik
eden @&ir riketsli bir vakada kalp yetmeginin hipokalsemiye bz olabilecesi
bildirilmi stir (34).

Laboratuar bulgulari

Tablo 6’da goruldgu gibi rikets biyokimyasal degsikliklere gore Ug¢ evreye

ayrilir:

Tablo 6. Laboratuar Bulgulara Goéreilketsin Evrelendiriimesi

Riketsin Serum idrar

Donemlerif Ca| P | ALP| Mg |[cAMP| PTH| P |cAMP|aa’lri

I l N N1 N N1 N 1 N | N1 N

Il N l i N 11 i 1 1 1

11 1l LLpr ot ! trr |t T 1 Tt 1
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[.DOnem: Vitamin D eksiklgi nedeniyle Ca'un barsaklardan emilememesi
sonucu hipokalsemi geir. Buna kagllik bobreklerde fosfat tutulumunun
etkilenmemesi nedeniyle serum P dizeyi normal lamda kalir. Kemikteki
mineralizasyon yetersigi ve artms <<turnovees>, serumda ALP aktivitesinin ve

uriner hidroksiprolin/Cr seviyesinin artmasina nedéur (1).

Bu donemde okan hipokalsemi genellikle gecicidir ve sekonder
hiperparatiroidizm gejmesiyle birlikte bu doénemdeki hipokalsemi birkag¢ ngu
icerisinde normal sinirlara gelir. Nadiren, gehkddli de 2-9 aylik infantlarda
hipokalsemi uzun surebilir. Bunun muhtemel nedeldrak hipokalsemiye kar
paratiroid bezin yeterince cevap vermemesi (rolathipoparatiroidizm)

gosterilmektedir (7).

[I. Donem:Gelisen sekonder hiperparatiroidi, Ca'un kemiklerden
rezorpsiyonunu ve bdbreklerden reabsorpsiyonuandit serum Ca diizeyini normale
getirir. Artmig PTH'un bobrek Uzerindeki etkisi ile idrarla Patliartar ve serum P

duzeyi diger. ALP aktivitesindeki yukseklik daha da argrolarak devam eder (7).

[1.D6nem: Yiksek PTH diizeylerine gmen, bu evrede kemik dokuda PTH’a
duyarsizlik gelime nedeniyle yeniden hipokalsemi geli Vitamin D eksiklii,
hipokalsemi veya heniliz aydinlanmayargedi sebeplerden o6tart PTH'un bdbrek
tubulUs hicrelerine olan etkisinde de bir duyarsiglelisebilir, ancak yiksek PTH
sekresyonu sayesinde bu duyarsizlik etkisi goruli®z Bu donemde serum P
duzeyindeki dgikluk belirginlesir, ALP aktivitesindeki yukseklik ise artarak devam
eder. Bu evrede serum Mg dizeylerindgndé gozlenebilir (1.35). duk Ca ve P
duzeylerinin ve sekonder hiperparatiroidinin devaatiigi bu doénemde kemik

degisiklikleri oldukcasiddetlidir.

PTH dizeyinin artu; idrarla cAMP atiiminda artma yani sira, ve igliserin,
treonin, tirozin, glutamin, lizin ve histidin agtiile karakterize amino asiduriye de

neden olur.

Serum osteokalsin diizeyinin tespiti kalsiyopeniketste iyi bir diagnostik
marker dgildir. Cunkd bu kemik proteini miktari vitamin D dumuna bghdir ve

rikets vakalarinda artsi osteoblastik aktiviteye pganen diguk-normal olabilir.
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Bununla birlikte, tedavi esnasinda serum osteakialsdizeyinin artmasi kemik

mineralizasyonunun ve karili bir tedavinin erken bir géstergesi olabil) (

Nutrisyonel rikets tanisinda en 6nemli laboratuéstgrgesinden birisi serum
25(0OH)D; duzeyi dguklaogadar. Serum 1,25(0OHp; dizeyi ise bu kadar diik
olmasa da, sekonder hiperparatiroidiyi Onleyecek daka yiksek
degildir;1,25(OH)Dsdizeyi normal veya artgida bulunabilir. 24,25(0OH)D diik ya

da normaldir.

Riketse bgh myelofibrozis gemis vakalarda hepatosplenomegali, anemi ve
tipik kemik iligi biyopsi bulgular gefitigi gibi, immum sistem bozukluklari da

saptanabilir.

Radyolojik bulgular

Klinik ve laboratuar bulgularindan haftalar sonradyolojik bulgular
olusmaktadir. Erken belirtiler buyimenin hizli ofluuzun kemgin epifizo-metafizer
bélgelerinde gozlenir. Bu nedenle riketsin radyi&laanisi icin en uygun bélge el-el
bilegidir: Tedavi edilmeyen rikets vakalarinda demortgtraadyolojik bulgular:
metafizer genieme, kadehe benzeekilde canaklgma, distal uclarda duzensizlik
(fircalasma) ve kalsifiye olmagindan dolayi diafiz ile epifiz arasi mesafede ahtna

(1.36). Epifiz ya ¢ok kicik ya da hi¢ gortlmez.

Birka¢ hafta sonra diafizlerde demineralizasyonsgeBazen horizontal keskin
kenarli radyolusent bantlar glur (Milkman’in pseudofraktirleri). Demineralizasyon
yassi kemiklerde, tarsal ve karpal kemikler ilefie@rin ossifikasyon merkezlerinde

de go6zlenehbilir.

Kemiklerdeki yaygin dekalsifikasyon sonucu patddjiriklar ve yer yer kallus
olusumu gorulebilir. Cekilen akger grafisinde kosta uclarinda ggame ve

konkavlgma yani sira rgtik pnémopati bulgulari da saptanabilir (1).
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Riketsin iyilesmesi radyolojik olarakta izlenebilir. Once uzumiklerin distal
ucunda radyolusent bir bant elw. Buna provizyonel zon adi verilir. Daha sonra
diafize d@ru ossifikasyon tamamlanir, metafizer dizensiziikle lateral ¢ikintilar
kaybolur. En sonunda da diafizde supperiostal tezaslan mineral tekrar yerine

konur.
Tedavi

Nutrisyonel rikets tedavisinin amaci biyokimyasahdyolojik ve klinik
bulgulari dizeltmek ve tikengD vitamini depolarini yerine koymaktir. Bu amaelar
yonelik olarak tedavide aktif olmayan D vitamini lleenilmalidir. Tedaviyle ilgili
tartismalar D vitamini dozu ve slresi ile hangi hastal@a verilecgi noktalarinda
toplanmaktadir. Genel olarak tedavide 2 yonteminheecliimektedir.ilki 4-6 hafta
sureyle 1.000-10.000 1U/gin D vitamini veriimesiklindedir. ikinci yaklasim ise
300.000-600.000 IU D vitamininin tek ya da boluyntibzlarda oral ya da parenteral
verilmesine dayanmaktadir (60). Her iki tedavi wimt ile birlikte kalsiyum verilme

gereksinimi ayrica tagima konusudur.
Asagida bu tedavi yaklasimlari ile ilgili tarti smalar 6zetlenmistir:

1-Rikets tanisi alan hastalara bir giinde tek ya tianbdis dozlarda ytiksek doz
D vitamini verilmesi “stosstherapy” olarak isimlanbnektedir. Ve bu ydntemin
Onerdgi arsstirma Laurence Finberg tarafindan 1994’'de yayimiannm(60). Finberg,

“stosstherapy”nin Avrupa’da hem rikets tedavisindbem de ©Onlenmesinde uzun
suredir kullanilan bir ydontem olmasindan yola cakarikets tanisi alan ykari 5-19 ay
cikarak arasindaki (3 hasta 6 aydan kucuktir) 42alya 600.000 Vitamin D2'yi 2 saat
arayla 6 dozda oral vermive daha sonra hastalar izlgtmi Hipokalsemisi olan
hastalara ayrica giinde 1000 mg olagakilde kalsiyum verilmitir. Hastalardan 4-7
gun sonra Ca, P tayini;10-14 gin sonra da radyoldgserlendirme yapilnyi ve
hastalar ALP normale dontinceye kadar izletimiFinberg’in protokoliinde ydarina
bakilmaksizin butin hastalara 600.000 IU D vitaragrilmis, hipokalsemik hastalara
yuksek doz D vitamini verilmesine kam kalsiyum eklenmgtir. Finberg’in verilerine
goOre hastalarin hicbirinde hipokalsemi ve hiperals meydana gelmegi4-7 gin

sonra biyokimyasal, 10-14 gtin sonra radyolojikegrihe izlenmg, ALP aktiviteleri 6-
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12 hafta sonra normale donghir. Sonuc olarak Finberg rikets tanisi kesimig
hastalarda ‘stosstherapy’ ile ¢cabuk iyitee sglandigini, 600.000IU D vitaminin hem
riketsin iyilesmesini sgladigini hem de en az 3 ay yetecek miktarda D vitamini
deposu yaragini (bu nedenle ‘stosstherapy’den 3 ay sonra 400DIWitamini
verilmesi uygun olacaktir), erken diizelme nedeniyigpofofatemik riketsle ayirici
taninin daha erken yapabithi belirterek rikets tedavisinde bu yontemin térci
edilmesi gerekgiini vurgulamstir. Finberg ayni yazida, sekonder hiperparatizic
karsin hipokalsemi gortlmesini D vitamini yetersglnedeniyle kemiklerde meydana
gelen PTH cevapsigiina bglanms, ayrica diik dozlarda verilen D vitaminin PO4
dizeyinde ani aga ve dolayisiyla kemiklere hizli kalsiyum ve fosf@ikmesine yol

acarak hipokalsemi riskini artirabilegire dikkat cekmytir.

2-Finberg’'in bu yazisi ile ‘stosstherapy’, riketsiatin tedavisinin bir parcasi
olmustur. Kisa sitre o6nce yayimlanan “ESPE Kemikgl§a Grubu’konsensus
raporunda da literatir verileri tagidiktan sonra varilan kararda ‘stosstherapy’
300.000 IU dozunda 6nerilmekte, ishal ya da maldisspon durumlarinda parenteral
yolun tercih edilebilegg belirtiimektedir . Ayni yazida hipokalsemiyi omhek icin
(hizli mineralizasyon ve “hungry bone syndrome” eraglle) 2 hafta stire kalsiyum
verilmesi Onerilmektedir.bazi uzmanlar, tek doz .600 IU yerine ayda 10.000-

50.000 IU 3 ay 6 ay D vitamini enjeksiyonu onerneelat (60).

3- Finberg’in calgmasindan once Kuveyt'te yapilan birska calsmada
600.000 IU kas i¢ine D vitamini tedavisi ile gind@00 IU 4 hafta oral D vitamini
tedavi seceng karsilastiriimis ve 600.000 IU D vitamini alan grupta D vitamini
intoksikasyonuna rastlanmagr (60). Ayni calfmada uzun sireli tedavide uyum

sorunlari nedeniyle tatminkar bir dzau elde edilemedi vurgulanmgtir.

4-Yakin zamanda ulkemizde yapilan bir gadada 300.000 1U oral, 300.000 U
kas icine ve 600.000 IU oral olmak Uzere 3 tedagesgi karsilastiriimis ve 600.000
IU oral D vitamini verilen grupta %30 oraninda higasemi rapor edilnstir (27). Bu

calismadaki tedavi seceneklerinin sonuclari Tablo 7'dsterilmitir.

5-Uzun sireli D vitamini tedavisi konusunda farkli zdove slreler
onerilmektedir. NJ Shav arkadar 6 aydan kicuk bebeklerde 3.000 IU, 6 aydan
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buylklerde 6.000 IU D vitaminin 6-16 hafta sire iveesini , TA Joiner ve
arkadalari 600-10001U D vitaminin ALP ve iskelet deforelieri normale doéntinceye
kadar verilmesini , Allen Root ise 1.000-2.000 IU \tamininin birkag hafta
verilmesini 6nermektedir. Ozellikle hipokalsemikanlar olmak lizere genel olarak
uzun sureli tedavi ile birlikte 50-100 mg/kg elerien kalsiyum verilmesi

onerilmektedir.(60).

6-D vitamininin yari 6mri 20-30 gun, 25(OH)D’nin ya®mri 20giln
oldugundan ‘stosstherapy’ ile en 6nemli tedirginlik Dramini intoksikasyonundan
kaynaklanmaktadir. Bununla birlikte D vitamini ikgkasyonu olgulari genellikle
rikets tanisi kesin olmayan hastalara yiksek dozviamini verilmesinden
kaynaklanmaktadir. D vitamini yetersgili olan hastada 25(OH)D duzeyleri ¢ok
disuktur ve D vitamini yuksek doz verilince gadokusunda depolanarak geregkti
kadar metabolize olacaktir. Bu nedenle 300.000 IUta@mininin hizla 25(0OH)D’ye
donstp intoksikasyon yaratmasi mumkungdéir. Kaldi ki serum 25(0OH)D dizeyi
normale donince PTH aktivitesi ile birlikte 1,252 dizeyi normale donecek ve

kemiklerden kalsiyum mobilizasyon sireci hizla béplacaktir.

7-Malntrisyon ve riketsin birlikte oldiu cocuklarda D vitamini dozu ve tedavi
suresi tam aciklik kazanamagm. Ulkemizde yapilan bir ¢gimada malnitrisyonu
olmayan riketsli cocuklarda tek doz 600.000 IU Eamini ile 4 hafta sonra radyolojik
olarak tam bir dizelme saptanmasinasikamalnttrisyon ve riketsi olan cocuklarda
tedavinin 4. haftasinda radyolojik olarak bir dimel saptanmamive ikinci bir
600.000 IU D vitamini dozuna gereksinim duyuktur (53). Ayni cakmada
malnutrisyonla birlikte rikets olan cocuklarda misiisyon derecesi arttikca hem
radyolojik dizelme siresinin uzgdi hem de tedavi igin gerekli D vitamini dozunun

arttigina dikkat cekilmgtir.

8-Hipokalsemi bgayan hastalarda D vitamini yeters@ltedavisi yapiimasina

karsin hipokalsemi diizelmezse, hipomagnezemi ofasia  dgunulmelidir.

Yukaridaki bilgilerin giginda nutrisyonel rikets tedavisindesdiid doz ve uzun
sureli tedavinin 06zellikle sosyo-ekonomik dizeyisidki olan bolgelerde uyum

sorunlarindan dolayi etkin bir tedavigiamayabilecgi; 600.000 IUile tedavinin ise
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Ozellikle erken vystaki rikets olgularinda hiperkalsemiye yol acabisineriski
nedeniyle, bu tedavinin ancak secignolgularda kullanilmasinin daha uygun okaca

distincesindeyiz .

Gunumuazde D vitamini yetersigine bal rikets tedavisinde;1-2 hafta sire ile
50-100 mg/kg/ gin elementler kalsiyunglsgyabilecek ¢ zamanl kalsiyum tedavisi
ile birlikte, 300.000 IU ‘stosstherapy’ PO D vitamitedavisinin en uygun tedavi

secenek olaga distincesindeyiz.

Agir olgularda, 2 hafta sonra 6zellikle radyolojik kedoratuar olarak yapilacak
ikinci bir degerlendirmeden sonra, yeterli yanit elde edilemegigularda2. bir doz
(300.000UV) verilebilir.

Sonug olarak giinimiizde D vitamini yetergile bal rikets tedavisinde lzta
300.000 IU ‘stosstherapy’ olmak Uzersigeseceneklerin hepsi uygundur. Butin olay
tedavi verilecek hastalarin rikets tanisindan eshimmasi ve hastalarin biyokimyasal

bulgularinin izlenmesidir.

Tablo 7. Vitamin D yetersizfine bagh rikets tedavisinde farkli tedavi seceneklerinetkisi
(27). (Tedavi 6ncesi ve tedaviden 4 hafta sonradgigiklikler gorilmektedir).

300.000 IU PO 300.000 IU IM 600.000 IU PO
ABMD(mg/cnt) 27,4+22.0 34,3+,6,0 51,9+ 18,0
AAlkp (U/L) 166+ 131 239+ 123 378+ 354
ACa (mg/dl) 1,7+1,6 2,1+2,0 3,3t2,6
A25 (OH)D 18,0+5.1 20,2+ 6,2 24,8+ 10,4
pth (PG/ML) 30,k 18,2 34,414,4 36,8+ 20,8
Hiperkalsemi Yok Yok 3/10
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Prognoz

D vitamini yetersizlgine bali rikets, hipokalsemik nobet, kardiyomiyopati ve
rasitik pndmopati gibi ygami tehdit eden sorunlara yol agmakla birlikte ey
yanitl iyi olan bir hastaliktir. Yeterli D vitaminie kalsiyum tedavisi ile birka¢ gin
icinde iyilesme balar, ama kemiklerdeki metabolik bozukluklarin taniarak
diizelmesi aylar sirebilmektedir. Opie rikets tedavi edilngi olsa bile gocuklar geg
yurimekte ya da fontanelleri ge¢ kapanabilmektdtimiklerdekisiddetli egrilmeler
cerrahi girsime gerek kalmadan yillar icinde dizelmektedir. Bola birlikte ilerlems
olgularda st ekstremitelerdeki kavislenmegigg) deformitesi, ratik pelvis,ve boy

kisalgl gibi bulgular kalici olabilmektedir.

Riketste kengin dayanma gucund gayan inorganik kismi azalgl icin en
fazla yik binen kisimlarda deformite olur. Deforstet blytk cg@unlukla tedavi
sonras! kendigiinden iyilestiginden nutrisyonel riketste ortopedik tedavi endiarak
gerekir. Cerrahi tedavi daha ¢ok hipofosfatemiletskolgularinda gerekli olmaktadir.
Nutrisyonel riketste seyrek olarak hasta acisabmbeteler nedeniyle artangalardan
yakiniyorsa ortopedik tedavi endikasyon@galoilir. Riketsin ortezle tedavisinde gzl
sgilanamanygtir. Tedavide osteotomiler ile alt ekstremitenin ekanik akisini
duzeltmek gerekebilir. Dizin varus deformitesi tiéte cerrahi olarak en sik dizeltilen
deformitedir ve qri varus nedeniyle kollateral glarin zorlanip @ri agri yapmasi
nedeniyle endikasyon konabilir (61). Tibbi tedakidekets hastalarinin ameliyat
sonrasi immobilizasyon suresince serum kalsiyumusaciaartglar olabilecginden
ameliyat oncesi D vitamini aliminin durdurulmasi si@ilmelidir.  Ameliyat
tekniklerinden erken mobilizasyon yapilabileceldecilmeli ve en kisa zamanda aktif
hareketlere bdanip hastalar hareketli hale getirilmelidir. Bgamada D vitaminine

tekrar balanmalidir.
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MATERYAL VE METOD

CalismaSubat 2006 ile Eyltl 2006 tarihleri arasinda Dr.Skoinuk Egitim ve
Arastirma hastanesi Cocuk Poligine ¢aitli yakinmalarla bavuran 3-36 ay arasi 100

cocuk, D vitamini eksikfiine b&li rikets yoninden incelendi.

Uzun sure antikonvulsiyon tedavi akrolanlar,kronik karager veya bobrek
hastaliklari ve malabsorbsiyonu olan vakalarsgad kapsamina alinmadi.Vakalarin

hicbirinde daha 6nce tedavi amacl D vitamini kailtea 6ykisiu yoktu.

Her coc@gun hastaneye getiriilme nedenigel sistemler ile ilgili yakinmalari,
ailenin sosyo-ekonomik durumu, anne sutu ile beskerve profilaktik D vitamini

kullanmayi iceren detayli oykuleri alindiktan sqfizgk muayeneleri yapildi.

Her cocukta klinik olarak; kraniotabes, sitkk tespih, d§ cikarmada

gecikme,bacak deformitesi ve fontanelin durumutateli.

Her cocuktan biyokimyasal tetkik olarak serum tddallsiyum,fosfor ve alkalen

fosfataz dizeyleri, radyolojik tetkik olarak da yanli el-bilek grafisi istendi.

Serum total kalsiyum dizeyi lon selective Elect&rochetodu ile olculdi
(Beckman synchron LX20 cihazi kullanildi). Serwtat kalsiyum normal deeri 9-11
mg/dl olarak kabul edildi.

Serum fosfor dizeyi phossphomolybdate metodu dnietrik  6lculdi
(Beckman Synchron LX20 cihazi kullanildi). Serursféw diizeyinin ¢ocukta normal
degeri 4.0-7.0 mg/dl olarak kabul edildi.

Serum alkalen fosfataz aktivitesi Aminometylproplarguffer metodu ile
fotometrik olarak 6lculdiu ( Beckman Synchron LX2@azi kullanildi). Kan alkalen
fosfataz aktivitesinin gcocukta normalgdei 105-210 [U/It olarak kabul edildi.
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Olgularimiza hastanemiz radyoloji kigmmde 40 KV 0.05 sn,4 mAS dozunda x-
ray verilerek iki yolu el-bilek grafisi ¢ekildi.
El-bilek grafilerinde radius ve ulna distalinde khissme, fircalama ve

metafizlerde genieme rikets icin karakteristik radyolojik bulgu adé kabul edildi.

Kalsifiye olmamsg ve dizensiz dizilngikikirdak hicreleri tarafindan doldurulan
metafizler radyolisent gérinduklerinden radyogeafie diafiz ile epifiz arasindaki
mesafede ag) radius ¢ kenarindaki c¢ift konturlu gorinim ve kemiklerin

osteoformik gorintumude rikets lehinde radyolojillgular olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calsma Subat 2006 ile Eylul 2006 tarihleri arasinda Dr.Sddnuk Egitim ve
Arastirma Hastanesinde Cocuk Hastaliklari Kdinde yaglari 3 ay ile 36 ay arasinda
degsismekte olan toplam 101 olgu Uzerinde yapstmi Olgularin ortalama wa
14,67+9,37 aydir. Olgularin %51,5'i kadin; % 48 &rkektir.

Tablo 8: Olgularin tanimlayici 6zelliklerine goreagilimi

Minimum-Maksimum Ortalama + SD
Yas (ay) 3-36 14,67+ 9,37
Kalsiyum 7,60-11,3 mg/dl 9,80+ 0,55
Fosfor 0,43-10 mg/dI 4,86+ 1,09
Alkalen fosfataz 81-3152 U/l 252,73+ 329,38
Cinsiyet n %
Kiz 52 51,5
Erkek 49 48,5

Calsmaya alinan olgularin total kalsiyum duzeyleri 769 11,30 mg/dl arasinda
degismekte olup ortalamasi 9,80,55mg/dl; fosfor diizeyi 7,60 ile 77,3 mg/dl arasn
desismekte olup ortalamasi 4,86,09 mg/dl; alkalen fosfataz diizeyi 81 ile 3152LU/
arasinda dasmekte olup ortalama 252,¥329,38 1U/L’dir.
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Tablo 9: Olgularin aldiklari klinik tanilara gore @gilimi

Klinik tani n %
Yok 93 92,0
Kraniotabes 1 1,0
Rasitik tespih 2 2,0
Genis fontanel 1 1,0
Kraniotabes+rasitik tespih 1 1,0
Kraniotabes+rasitik tespih+genis fontanel 1 1,0
Genis fontanel+rasitik tespih 1 1,0
X bacak 1 1,0
Toplam 101 100

Klinik tanisi olmayan %92,0 olgu mevcuttur, Sadeagtik tespih olan % 2
olgu mevcuttur. Kraniotabes; kraniotabesitia tespih; kraniotabes + gdik tespih +
genk fontanel; gery fontanel; geni fontanel+raitik tespih ve X bacak olan 1'er
(%1,0) olgu vardir.
Tablo 10: ElI grafisi, beslenme yontemi, Vitamin Kahma durumu ve

kundaklamaya gore olgularin dalimi

n %
. Normal 93 92,1
El grafisi
Rikets 8 7,9
Anne sutl 59 58,4
Anne sitti+Mama+Ek
Besleneme durumu 36 35,6
gida
Mama+Ek gida 6 59
Var 88 87,1
D Vitamin kullanimi
Yok 13 12,9
Evet 8 7,9
Kundak yapma
Hayir 93 92,1

Olgularin % 92,1'i el grafisi normal; % 7,9’'undaei rikets tespit edilrgiir.

Calsamaya alinan olgularin % 58,4’ sadece anne dlétl % 35,6'si anne
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suti+mama+tek gida ile ve % 5,9'u sadece mama+ek ifpdoeslenmektedir. Yine
olgularin %87,1'inde D vitamini kullanimi gortlmektir. Kundak yapimi ise

olgularin sadece %7,9°'unda mevcuttur.

Tablo 11: Cinsiyetlere gore kalsiyum, fosfor, alkal fosfataz dgerlendirmesi

Cinsiyet
Kiz Erkek Testist; p
Ort+SD Ort+SD
(Medyan) (Medyan)
_ 9,79+0,55 9,82+0,55 U:1147.5
Kalsiyum
(9,90) (9,90) p:0,389
4.90+1,19 4,81+0,98 U:1263.0
Fosfor
(4,90) (5,10) p:0,940

269,76423,91 234,65185,60 U:1251,0
Alkalen fosfataz
(196,5) (190,0) p:0,876

U: Mann Whitney U test

Cinsiyetlere gore kalsiyum @erleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkhlik goridlmemektedir (p>0,05). Cinsiyetlere rgofosfor diizeyleri arasinda da
istatistiksel olarak anlaml farkhlik yoktur (p>5). Alkalen fosfataz 6lcimleri de

cinsiyetlere gore anlamli farklilk gostermemektd@d>0,05).
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Tablo 12: Beslenme durumuna go0re kalsiyum, fosforalkalen fosfataz

degerlendirmesi

Beslenme Durumu

Anne Sutu AS+Mama+Ek
Mama+Ek gida

OrtxSD gida
OrtxSD
(Medyan) Ort+SD
(Medyan)
(Medyan)
) 9,68t0,53 9,98t0,57 9,88t0,23 KW:6,858
Kalsiyum
(9,80) (10,0) (9,85) p:0,032*
4,55:1,12 5,24+0,94 5,61+0,63 KW:13,732
Fosfor
(4,80) (5,10) (5,70) p:0,001**
295,3t424.9 186,%52,4 228,3:49,3 KW:2,623
Alkalen fosfataz
(186,0) (187,5) (207,0) p:0,269
KW: Kruskal Wallis Test *p<0,05 anlamli ** n<0,0%eri diizeyde anlaml

Beslenme durumlarina gore kalsiyum Olgcimleri adei istatistiksel olarak
anlamli farklihk gortlmektedir (p<0,05). Anlamfiin hangi gruptan kaynaklargini
ise Mann Whitney U testi ile derlendirdgimizde; sadece anne sitl alan olgularin
kalsiyum dlizeyi anne suti+mama+ek gsgklinde beslenen olgulara gére anlaml
dizeyde dgiik olarak saptanmir (U:729,0; p:0,01). Sadece anne sitl ile besldiee
sadece mama ile beslenen olgularin kalsiyurgederi arasinda anlamli farkhlik
gorilmemektedir (p>0,05); anne siuti+mama+ek gieabdslenenler ile mama+tek
gida ile beslenenlerin kalsiyum dizeyleri arasi@anlamh farkhlik yoktur (p>0,05).

Beslenme durumlarina gére fosfor dlgcimleri arasistatistiksel olarak ileri
dizeyde anlamh farkhlik gordlmektedir (p<0,01).nlAmliigin  hangi gruptan
kaynaklandgina baktgimizda ise; sadece anne suti alan olgularin fadfaeyleri
anne suti+mama+ek gigeklinde beslenen olgulara ve mama+ek gida ile hesle
olgulara gore anlamli diizeyde stk olarak saptanmstir (U:685,5; U:59,5; p<0,01).
Anne slUti+mama+ek gida ile beslenenler ile mamagted ile beslenenlerin fosfor
diuzeyleri arasinda da anlamli farklilik yoktur (p%).

Beslenme durumlarina gore alkalen fosfataz oOlclindeasinda istatistiksel

olarak anlamli farkhlik gérilmemektedir (p>0,05).
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ortalama
10+
9,9-
9,8-
9,7-

9,6

9,5

Kalsiyum Duzeyi mg/dl

Anne Sutu OrtxSD AS+Mama Mama

Sekil 5: Beslenme durumuna gore kalsiyum duizeyleagdimi

Ortalam
6 _

O Fr N W b~ O

Fosfor Duzeyleri mg/dI

Anne Sutl
Ort+SD

AS+Mama Mama

Sekil 6: Beslenme durumuna gore fosfor dizeylerigllami
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Tablo 13: El grafisine gore kalsiyum, fosfor, alkah fosfataz dgerlendirmesi

El Grafisi
Normal Rikets Testist: p
OrtxSD OrtxSD
(Medyan) (Medyan)
_ 9,88t0,45 8,870,72 U:66.0
Kalsiyum
(9,90) (9,05) p:0,001**
5,00t0,89 3,21+1,82 U:159,5
Fosfor
(5,00) (2,70) p:0,007**
193,2£59,8 944,5-953,3 :
Alkalen fosfataz U:83,5
(186,0) (683,0) p:0,001**
U: Mann Whitney U test **p<0,01 ileri duzeyde anlam

El grafisi normal olan olgularin kalsiyum dlzeylarkets olanlara gore
istatistiksel olarak anlaml dizeyde yiksek olasalptanmtir (p<0,01). EI grafisi
normal olgularin fosfor dizeyleri de rikets olamalagtre istatistiksel olarak anlaml
yuksek olarak bulunmgtur (p<0,01). Alkalen fosfataz Olcimlerinde iseet& olan

olgularin dlgiimleri anlamli diizeyde yuksektir (p3D.

Kalsiyum Duzeyi

Ortalama

10

9,51

94

8,51

8

Normal Rikets

Sekil 7: El grafisine goére kalsiyum dizeyleri gadimi
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Fosfor Duzeyi

Ortalama

5
4-
3
2

1

0
Normal Rikets

Sekil 8: El grafisine goére fosfor dizeyleri galimi

Alkalen Fosfataz

Ortalama

1000+
800+
600
400+

200+

0

Normal Rikets

Sekil 9: El grafisinde alkalen fosfataz galimi




Tablo 14: El grafisine gore cinsiyet, D vit, besle® durumu ve kundak
degerlendirmesi

El Grafisi
Normal Normal Degil Testist; p
n (%) n (%)
Kiz 47 (%50,5) 5 (%62,5) %
Cinsiyet '
Erkek 46 (%49,5) 3 (%37,5) p:0,716
Anne situ 52 (% 55,9) 7 (%87,5)
Anne sutu+ 35 (%37,6) :
Beslenme 1(% 12,5) X'+3,080
Mama+Ekgida p:0,214
Mama+Ekgida 6 (%6,5) 0
D Vitamin kullanimi 88 (% 94,6) 0 FX;
p:0,001**
FX;
Kundak yapma 2 (%2,2) 6 (%75,0)
p:0,001**
X Ki kare test; B*:Fisher’s exect test

**p<0,01 ileri diizeyde anlaml

El grafisine gore cinsiyet ve beslenme durumuna gi&limlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilhk gérilmemektedir (p>0,05).

El grafisi normal olgularin % 94,6’si D vitamini kanirken; Rikets olan
olgularin tamaminin D vitamini kullanmamasi istéltisel olarak ileri dizeyde anlamh
bulunmuwtur (p<0,01).

Kundaklama durumuna gore de el grafisgeidendirmesi istatistiksel olarak
ileri dizeyde anlamli bulunmgtur (p<0,01). Rikets olan olgularin %75'i kundak
yapilirken; normal olgularin %2,2’si kundak yapiktedir.
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Tablo 15: D vitamini kullanimina goére kalsiyum, fdsr, alkalen fosfataz

degerlendirmesi

D Vitamini
Aldi Almadi Test ist: p
OrtxSD OrtxSD
(Medyan) (Medyan)
_ 9,88t0,43 9,24+0,86 U:316.0
Kalsiyum
(9,90) (9,40) p:0,009**
4,98:0,91 4,04:1,78 U:472.0
Fosfor
(5,00) (4,90) p:0,310
192,6:60,7 659,6:819,4 .
Alkalen fosfataz U:255,5
(184,5) (266,0) p:0,001**
U: Mann Whitney U test **p<0,01 ileri diizeyde ankam

D vitamini alan olgularin kalsiyum diizeyleri alnaayolgulara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yuksek olarak saptatim{p<0,01). D vitamini alimina gore
olgularin fosfor duzeyleri arasinda istatistikskrak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).
Alkalen fosfataz Ol¢cimlerinde ise D vitamini kulkm olgularin olgimleri anlamli
dizeyde diiikttr (p<0,01).

Kalsiyum Duiizeyleri mg/dl

Ortalama

10+
9,81
9,64

9,41
9,21
9,

8,8
Aldi ‘

Almadi

D Vitamini

Sekil 10: D vitamini kullanimina gére kalsiyum dizésyri
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Alkalen fosfataz IU/L

ortalama

700+
600
500+
400

300+
200+
100+

0
|

Aldi Almadi

D Vitamini

Sekil 11: D vitamini kullanimina goére alkalen fosfaiz dagilimi

Istatistiksel incelemeler

Calsmada elde edilen bulgular gerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences\Viodows 10.0 programi kullanild.
Calisma verileri dgerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlari(Ortalama,
Standart sapma, frekans, ylzde) yanisira niceliksgllerin kagilastirlmasinda
normal d&ilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasgikgtirmalarinda Kruskal
Wallis test ve iki grup dgerlendirmelerinde Mann Whitney U test kullanildansiglar
% 95’lik gliven arafiinda, anlamlilik p<0.05 dizeyindegdelendirildi.
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TARTISMA

Raitizm,blylimekte olan organizmada kemik dokunun erst
mineralizasyonu sonucunda gel ve belirtilerini esas olarak iskelet sisteminde

gOsteren bir metabolik kemik hasgadlir.

Gunumuzde gefnis Ulkelerde yok denecek kadar nadir gorilen bir
hastalik olan nutrisyonel rikets,gghekte olan Ulkelerde hala guncgifi
korumaktadir.(1,11,24,53)

Nutrisyonel rikets baytmenin hizli oflu3-24 ay arasi daha sik olmak

Uzere cocuk ganda ,tum yagruplarinda da gorilebilmektedir.

Calgmamizda polikiginigimize herhangi bir nedenle g$aran 3-36 ay
arasi 101 cocuk Dvitamini  eksigine ba&li rikets yoOninden
incelenmgtir.Rikets tanisi  Klinik,biyokimyasal ve radyolojik verilere
dayandirilmg olup,6ykistnde organizmada Dvitamini ihtiyacinrtiign kronik
bobrek hasta@i kronik karacger hastalii,malabsorbsiyon ve ailede rikets

Oykusu bulunan hastalar gahamiz dginda tutulmygtur.

Raitizm,tespit edilen hastalarin  timdntn  ailelerinirekonomik
durumlarinin dilik oldusu ve ¢ocuklarinin dizenli doktor kontroltinde olngadi

tespit edilmgtir.

Gebelik slresince anne karninda vyiksek démby bulunan
25(0OH)D3,dgumu takip eden aylarda normal dizeylere iner.Aningirsleki
vitamin D dlzeyi ise kan seviyesine paralel oladéklik miktarlardadir.Ancak

bazi aratirmacilar anne sutindeki D vitamininin biyuk orarsida eriyebilme
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Ozelliginde olmasi,barsaklardan kolaylikla emilmesi veiragitik 6zelliginin
yagda eriyen fraksiyonlari kadar etkili olmasi nedémiyanne siti alan
bebeklere ayrica D vitamini uygulanmasina gerek adin ileri
surmektedir.(50,51)Bu gogiin yani sira anne sdtindn anditic glce
ulasabilmesi icin laktasyondaki annelere giinde 100@IUtamini verilmesinin
gerektgini belirten aratirmacilar da vardir(42)Bircok camada ise anne
yeterince Dvitamini alsa bile,sUtteki antiték aktivitenin sanildgl kadar gugcli
olmadgi belirtiimektedir;Rikets tanisi konulan hastalabiytk bir bélimundn
anne sutd ile besleniyor olmalart da bu gdri destekler
niteliktedir(11,24,25,36)Calmamizda rikets galiiren hastalarin %87,5 anne
sutl ile beslendi tespit edilmgtir.Bu veriler,sadece anne sutt ile beslenmenin

sut cocgunun riketsten korumada sinirli etkiye sahip gldw gdstermektedir.

Ulkemizde ¢ocuklarin tahilli gidalar viena situ ile beslenmeleri,giine
Isinlarindan  yeterince faydalanmamalari,ayrica ammel kan 25(OH)D3
duzeylerinin dguk olmasi;stt cocuklarinin riketsten korunmasinBaitamini
profilaksisinin gereklilgini gostermektedir.Nutrisyonel rikets ile ilgili pdmis
bircok calsmada hastalarin D vitamini profilaksisi alma oramen diuk
oldugu gorulmigtar.(11,24,25)Cagmamizda ise hastalarinda %12,9 una
dizensiz ya da kisa sureli D vitamini profilaksisialdiklar tespit

edilirken,%87,1 ne dizenli D vitamini degteerilmistir.

1974 yilinda yapilan bir ammmada rikets gorilme sikinin istanbulun
genelinde %4,gecekondu bolgesinde %19 ve koylerigd#4.7 oldgu
bildirilmi stir(25).Yapilan dger c¢aitli calismalardaki rikets gorulme sikliklari ise
Ege bolgesinde %6,9,Sivasta %6,4,Kayseride %B8&s5unda %9,6 ve Vanda
%4,02 olarak bulunmgur.(26)Bizim c¢algmamizda da bulunan %7,9 luk oran
ulkemizde son yillarda yapilan gahalarda uygunluk gdstermektedir.
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Argtirmalarda D vit eksikfiine ba&li rikets tespit etiimiz hastalarin
%37,5 erkek,%62,5 kiz idi.Klasik bilgilerimize goré&ets erkek cocuklarda
daha sik raslangh bilinmektedir.Nijeryada yapilan bir cafnada riketsli
hastalarin%75 inin erkek oldu gorulmig,bunun sebebi olarak da genetik bir
s6z edilmgtir.Benzersekilde yapilan ¢agmalarda riketsli hastalarin Tahran’'da
%63'0,Van'da %53'U,Kayseride %61,8'i1 ve Erzurum’d®60’inin erkek
oldugu bulunmutur.(11,24-27)

Calgmamizda tim olgular incelergginde %51,5'nin kiz,%48,5'nin erkek
oldugu gorulmektedir.Cagmaya alinan tim olgularin total kalsiyum dizeyleri
7,6 ile 11,3 mg/dl arasinda glgmekte olup ortalamasi 4,86 + 1,09;alkalen
fosfataz dizeyi 81 ile 3152 IU/I arasindag@deekte olup ortalama 252,73
+329,38'dir.

Olgularin % 92,1'i el grafisi normal; % 7,9’'undaei raitik bulgu
saptanmy.Calsamaya alinan olgularin % 58,4’ sadece anne Bjtfoi 35,6'sI
anne suti+mama+ek gida ile ve % 5,9'u mama-+ek dpdbeslenmektedir.
Yine olgularin %87,1'inde D vitamini kullanimi gdniektedir. Kundak yapimi

ise olgularin sadece %7,9'undamevcuttur.

Cinsiyetlere gore kalsiyum derleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fdrkli

gorilmemektedir (p>0,05). Cinsiyetlere gore fosfdiizeyleri arasinda da
istatistiksel olarak anlaml farklilk yoktur(p>@GpAlkalen fosfataz olcumleri
de cinsiyetlere gére anlaml farklihk gostermeneekt (p>0,05)

El grafisi normal olan olgularin kalsiyum dufy rikets bulgusu
saptananlara gore istatistiksel olarak anlaml gdeeyliksek saptangtir
(p<0,01). EI grafisi normal olgularin fosfor dusmy de rikets bulgusu
saptananlara gore istatistiksel olarak anlamli gliksulunmugtur (p<0,01).
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Alkalen fosfataz oOlcimlerinde ise rikets bulgusuptaaan olgularin
Olcimleri anlamli diizeyde yuksektir (p<0,01).

Kundak yapma durumuna goére de el grafigietendirmesi istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli bulungtur (p<0,01). Rikets olan olgularin %75’

kundak yapilirken; normal olgularin %2,2’si kundapilmaktadir.

D vitamini alan olgularin kalsiyum diyzeri almayan olgulara goére
istatistiksel olarak anlamli dizeyde yiksek olasaptanmgtir (p<0,01). D
vitamini alimina goére olgularin fosfor dizeylemasinda istatistiksel olarak
anlamli farklihk yoktur (p>0,05). Alkalen fosfatalciimlerinde ise D vitamini

kullanan olgularin dl¢imleri anlaml diizeydesdktlr (p<0,01).

Beslenme durumlarina gore kalsiyum Olcumleri adsinstatistiksel
olarak anlamli farkhlik gorilmektedir (p<0,05). Famliligin hangi gruptan
kaynaklandgini ise Mann Whitney U testi ile derlendirdgimizde; sadece anne
sutd alan olgularin kalsiyum diizeyi anne siti+magkagtdaseklinde beslenen
olgulara gore anlaml dizeyde st olarak saptanmtir (U:729,0; p:0,01).
Sadece anne situ ile beslenen ile sadece mamasikenken olgularin kalsiyum
deserleri arasinda anlamh farklihk goérilmemektedirp>0Q,05); anne
suti+mama+ek gida ile beslenenler ile mama+tek grlabeslenenlerin
kalsiyum duzeyleri arasinda da anlamh farkhhikyo (p>0,05).

Beslenme durumlarina gore fosfor dlcimleri arasistatistiksel olarak
ileri diuzeyde anlamli farklilik gorilmektedir (p€Q). Anlamlilgin hangi
gruptan kaynaklangina baktgimizda ise; sadece anne sitlu alan olgularin
fosfor dizeyleri anne suti+mama+ek gigieklinde beslenen olgulara ve
mama+ek gida ile beslenen olgulara gore anlamlieytlez digik olarak
saptanmgtir  (U:685,5; U:59,5; p<0,01). Anne siti+mama+tekdagiile
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beslenenler ile mama+ek gida ile beslenenlerinofodfizeyleri arasinda da
anlamli farkhlik yoktur (p>0,05).
Beslenme durumlarina go6re alkalen fosfataz Olctimlarasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gorilmemedte(p>0,05).
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SONUC

Hastanemiz cocuk polikligine herhangi bir nedenle pairan 3-36 ay

arasi 101 cocuk D vitamini eksiglne bal rikets yoninden incelengtir.
1) Calismamizda nutrisyonel rikets sigli%7,9 olarak bulunmyur.

2) Nutrisyonel rikets vakalarinin %62,5’ini kiz cocaklolusturmaktadir.

3) Nutrisyonel rikets vakalarinin profilaktik D vitami kullanim 6ykusu
yoktu.

4) Hastalarin %87,52inde anne sitl ile beslenmesiggnea rikets
gelistiginden sadece anne st ile beslenmenin sitggocuriketsten
korumada yeterli olmagh goriulmektedir.Dolaysiyla gmmdan itibaren
ulkemizde D vitamini profilaksisi mutlaka gerekmedir.

5) Riketsli olgularin %75’inde kundak yapmkayesivardi.Hastanemize
gelen hasta populasyonu gen&dtenbul’'un sosyo-ekonomik duru-
munun diilk olduyzu,kundak gibi eski ajkanliklarin devam egi,anne
gitiminin halen ¢ok eksik oldgu gorulmektedir.

6) Hastalarin ailelerinde ekonomik durumunsiki oldusu ve cocuklarin

diuzenli doktor kontroliinde olmatlitespit edilmgtir.
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