
Günümüzde nutrisyonel rikets, sadece yeterli günefl görmeyen ülkelerde (Kanada, Yeni Zelanda, ‹ngiltere vb) de¤il, ayn› zamanda
bol güneflli (Etiyopya, M›s›r, Avustralya, Amerika, Suudi Arabistan, Türkiye vb) ülkelerde de rapor edilmeye devam etmektedir (1). Bu
durum, öteden beri geliflmekte olan ülkelerin sorunu olan nutrisyonel riketsin, geliflmifl ülkeler taraf›ndan da yeniden tüm yönleri ile
büyüteç alt›na al›nmas›na neden oldu. Buna dayal› olarak, rikets patogenezi, D vitamini eksikli¤i veya yetersizli¤i kavramlar›, risk fak-
törleri, maternal D vitamini eksikli¤i, D vitamini suplementasyonu ve tedavi protokolleri ve vitamin D eksikli¤i veya yetersizli¤ine ba¤-
l› olarak eriflkin dönemde ortaya ç›kabilen baz› hastal›klar gibi konular uzmanlar taraf›ndan tekrar de¤erlendirmeye al›nd›. Bu amaç-
la “American Academy of Pediatrics” (AAP), “European Society of Pediatric Endocrinology” (ESPE) ve “Centers for Disease Cont-
rol and Prevention” (CDC) gibi uzman kurulufllar taraf›ndan konuya iliflkin ayr›nt›l› raporlar yay›nland› (1-5). 

Her ne kadar farkl› rikets tipleri bilinmekte ise de, rikets dendi¤inde ço¤unlukla vitamin D eksikli¤ine ba¤l› rikets akla gelmektedir.
Bu nedenle bu yaz›da genifl olarak vitamin D eksikli¤ine ba¤l› rikets üzerinde durulacakt›r. Tablo 1’de rikets tipleri gösterilmifltir (5).

Tarihçe

Çocuklarda görülen kemik hastal›klar›ndan ilk söz edenler Efesli Soranus (98–138) ve Bergamal› Galen (130–200) dir. O y›llarda ke-
mik hastal›klardan korunmak için günefl alt›nda dinlenme öneriliyordu. Rönesans devrinde rikets özellikle kuzey Avrupa ülkelerinde
çok yayg›nd›. O y›llarda ressamlar taraf›ndan yap›lan hemen her resimde, dört köfle kafa, gö¤üste ve bacakta flekil bozukluklar›, sar-
k›k kar›n, el bileklerinde geniflleme, raflitik rozariler ve Harrison olu¤u gibi bafll›ca raflitizm bulgular›n›n dikkat çekti¤i bildirilmifltir (6-8).

XVII. yüzy›lda ‹ngiltere’de rikets o kadar yayg›nd› ki, o y›llarda hastal›k evlerinden d›flar› ç›kar›lmayan zengin çocuklar›nda görülü-
yordu ve bu hastal›¤a “‹ngiliz Hastal›¤›” deniyordu. Daniel Whistler 1648 y›l›ndaki doktora tezinde riketsin aç›k bir flekilde tarifini yap-

TTaabblloo  11..  RRiikkeettss  ttiipplleerrii  vvee  pprreezzeennttaassyyoonn  flfleekkiilllleerrii  ((55))
TTiipp  EEttyyoolloojjii KKaall››tt››mm  flfleekkllii KKiinniikk  ppeezzeennttaassyyoonn
NNuuttrriissyyoonneell  rriikkeettss  vveeyyaa  VViittaammiinn  DD  eekkssiikkllii¤¤ii,,  - ‹skelet sistemine ait bulgular,
vviittaammiinn  DD  eekkssiikkllii¤¤ii’’nnee  bbaa¤¤ll››  rriikkeettss Fosfor eksikli¤i, yürüme, hipokalsemik

KKaallssiiyyuumm  eekkssiikkllii¤¤ii  tetani/konvulziyon, geliflme 
gerili¤i, failure to thrive

VViittaammiinn  DD  bbaa¤¤››mmll››  rriikkeettss

Tip I veya psödovitamin D eksikli¤ine Renal 25OHD-1alfa hidroksilaz Otozomal resesif 2 yafl›n alt›nda ortaya ç›kar.
ba¤l› rikets enzim eksikli¤i Hipokalsemik tetani, konvulziyon,

kemik dokuda ciddi de¤ifliklikler
Tip II veya Herediter 1-25(OH)2D Kalsitriol ve reseptör Otozomal resesif 1 yafl›ndan önce ortaya ç›kar.
dirençli rikets etkilefliminde bozukluk Ciddi kemik deformiteleri, allopesi. 
VViittaammiinn  DD  ddiirreennççllii  rriikkeettss

Familyal hipofosfatemik rikets Renal fosfor reabsorbbsiyonunda X-ba¤l› Dominant Boy k›sal›¤›, bacaklarda 
veya X-e ba¤l› hipofosfatemik rikets bozukluk, e¤ilme, difllerde çürüme

Normal kalsitirol düzeyleri 
Hiperkalsiüri ile birlikte Renal fosfor reabsorbsiyonunda Otozomal resesif Kemik a¤r›lar›, kaslarda zaafiyet
hipofosfatemik rikets bozukluk, 

Yüksek kalsitirol düzeyleri Otozomal dominant 
DDii¤¤eerr  nneeddeennlleerr

Renal rikets
Malabsorpsiyon s.
Karaci¤er hast.
Premature riketsi Vitamin D ve/veya Ca - Osteopeni, kemik a¤r›lar›, fraktürler, 
Onkojenik rikets metabolizmas›nda bozukluk kaslarda güçsüzlük 
‹laçlar
Antiasitler, Antikonvulzanlar
Kortikosteroidler
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m›fl ise de rikets konusunda genifl kapsaml› bilgi içeren ilk kitap Glisson’un “de Rachitides” adl› kitab›d›r. Francis Glisson
(1597–1677)1650 y›l›nda Londra’da Latince olarak bas›lan bu kitab›n›n bafl›nda, o zamana kadar bilinenlerden farkl› olarak, riketsin ay-
r› bir hastal›k oldu¤unu hemen hemen günümüzdeki klinik bulgular› ile tarif etmifl ve rikets ad›n›n Yunancada bükülme, extremiteler-
de e¤ilme (twisted) anlam›na gelen “Rhachitis” den geldi¤ini belirtmifltir. Bugün ‹ngilizce Rickets denilen hastal›¤a Almancada rac-
hitis, Frans›zcada rachitisme ad› verilir (6-8). 

Endüstri devrimi s›ras›nda flehirlerde hava kirlili¤inin bafllamas› ile birlikte günefl görmeyen s›k yerlefltirilmifl evlerde yaflayan fa-
kir aile çocuklar›nda rikets’in daha s›k görüldü¤ü, buna karfl›n beslenmesi hiç de iyi olmayan taflrada yaflayan çocuklarda bu hasta-
l›¤›n rastlanmad›¤› bildirilmifltir. ‹ngiltere’de 1915 y›l›nda ilkokul ö¤rencilerinde %80, 1928’de anaokullar›nda %87, 1944’de 3–6 yafl›n-
daki çocuklarda %79 oran›nda rikets tan›s› konuluyordu. 

1800’lerin bafllar›nda riketsin sadece diyetteki al›m yetersizli¤i’ne ba¤l› oldu¤u zannediliyordu. 1822 y›l›nda Polonyal› bir doktor
olan Snadecki maddi durumu uygun olan anne ve babalara, riketsi olan çocuklar›n› flehir d›fl›na götürüp orada uzun süre aç›k hava-
ya b›rakmalar›n› önerdi. Böylece, Snadecki riketsin önlenmesi ve tedavisinde günefl ›fl›¤›n›n (UV) etkinli¤ini ilk kez vurgulam›fl oldu.
1890’da ise Palm bu gözlemleri destekledi ve riketsin önlenmesinde sistemik günefl banyosu uygulamalar›n› bafllatt›. Huldschinsky
ise 1919 y›l›nda haftada 3 kez/1 saat olmak koflulu ile bir quartz lamba kullanarak UV ›fl›n uygulanmas› yaparak, UV ›fl›n›n rikets teda-
visindeki yerini ve önemini kan›ta dayal› olarak gösterdi (12,13). 

1918’de Mellanby riketsin bal›k ya¤› kullan›m› ile önlenebilece¤ini gösterdi. Mc Collum ise bal›k ya¤›nda riketsi önleyen ve tedavi
eden bu maddenin vitamin D oldu¤unu kan›tlad›. Daha sonra Steenbock ve Black çeflitli bitkilerin (mayan›n) UV irradiasyonu yolu ile
ergosterolden vitamin D2 ye dönüflümünün sa¤lanarak böylece besinlerin anti-raflitik özellik kazand›¤›n› gösterdi. Daha sonra vita-
min D’nin yap›s› ayd›nlat›ld› ve mayadan ucuz bir flekilde sentezlenen bitkisel vitamin D, standart 400 IU dozunda (250cc süt) süte güç-
lendirmek maksad›yla ilave edildi. 

Süte vitamin D ilavesinin bafllat›lmas› ile birlikte endüstri devriminden sonra gittikce artma gösteren nutrisyonel rikets s›kl›¤›nda
1920’li y›llardan sonra özellikle ABD’de belirgin oranda bir azalma sa¤land›. Daha sonra bu vitamin D nin antiraflitik aktivitesinin de-
riden sentez edilen vitamin D ye göre daha düflük oldu¤u gösterildi. Böylece bitkisel kaynakl› vitamin D, vit D2 ve hayvansal kaynak-
l› olan ise vit.D3 olarak adland›r›lmaya baflland› (6-13).

1960-1980’li y›llar aras›nda ikinci olarak, nutrisyonel rikets tan›s› konulan vaka say›s›nda belirgin olarak artma saptand›. Bu dönem-
deki rikets tan›s› konulan vakalar daha çok deri rengi koyu olan, dinsel veya kültürel nedenlerle örtülü giyimi tercih eden veya vege-
teryan anne bebeklerinden olufluyordu. Bu çocuklar daha çok 35. paralelin kuzeyinde, hava kirlili¤inin belirgin oldu¤u ülkelerde ya-
flayan ve sadece anne sütü ile beslenen bebekler idi. Bu dönemdeki nutrisyonel rikets epidemisi ise oral vitamin D3 uygulamas› ile
kontrol alt›na al›nabildi.

1990’l› y›llardan günümüze kadar gelen sürede ise 3. kez nutrisyonel rikets tans›nda belirgin bir artma saptand›. Bu dönemde ise
ABD’de Afro-Amerikanlar›n ve Hispaniklerin sadece anne sütü ile beslenen bebekleri en baflta gelen risk grubunu oluflturuyordu. Ay-
r›ca ev içinde yaflam, maternal vitamin D eksikli¤i, vitamin D intoksikasyonundan korkma, deri kanseri veya melanoma olma korkusu
ile günefl ›fl›¤›ndan korunma, vitamin D ile güçlendirilmifl besinlerin al›namamas› bu dönemdeki rikets tan›s›ndaki artmadan sorumlu
tutulan risk faktörleri aras›nda say›lmaktad›r (13).

Günefllenme ve Vitamin D Sentezi

Bir ön hormon olan D vitaminin deride sentezlenen kolekalsiferol (vitamin D3) ve besinlerle al›nan ergokalsiferol (vitamin D2) ol-
mak üzere iki kayna¤› vard›r. Vitamin D2 ve D3 ün her ikisi de büyük ölçüde ayn› yolla metabolize olduklar›ndan dolay› ortak bir isim-
le, D vitamini olarak adland›r›l›rlar. Normal koflullar alt›nda insan vücudunda bulunan D vitaminin %90-95’i günefl ›fl›nlar›n›n etkisi ile
deride sentez edilir. Özellikle içine kat›lmad›kça besinlerle al›nan vitamin D’nin büyük bir önemi yoktur. Di¤er yandan biyoyararlan›-
m› yüksek olsa da anne sütünün vitamin D içeri¤i (12-60U/L) özellikle maternal depolar›n yetersiz olmas› durumunda bebe¤in vitamin
D ihtiyac›n› karfl›layamamaktad›r. Bu nedenle günefl ›fl›¤› temel kaynakt›r ve yeterince faydalan›l›rsa ilave D vitamini almaya gerek
yoktur. 290-310 nm dalga boyundaki ›fl›nlar›n etkisi ile epidermiste 7-dehidrokolesterol’un (pro D3 vitamini) non enzimatik fotolizi so-
nucu önce previtamin D3 sentezlenir. Pro D3 vitamini, Pre D3 vitaminine dönüfltükten sonra derhal pre D3 ve D3 vitamini vücut ›s›s›n-
da termal bir dengeye girerler.

Deride vitamin D3 sentezi için önemli olan faktör günefl ›fl›n›n deriye ulaflt›¤› “zenith“ aç›s›d›r. Bu aç›daki artma UVB fotonlar›n›n
daha uzun yol kat etmelerine (daha oblik) neden olmakta, bu da k›fl aylar›nda (Kas›m-Mart) >35. paralelin üzerinde yerleflen insanlar-
da neden derideki D vitamini sentezinin hemen hemen durma noktas›na geldi¤ini aç›klamaktad›r. Örnek, olarak Türkiye ile yaklafl›k
ayn› kuzey enlemde yer alan Boston’da yap›lan bir çal›flmada provitamin D nin pre vitamin D ye dönüflümü ölçülmüfl ve en yüksek
sentezin Haziran ve Temmuz aylar›nda oldu¤u görülmüfltür. A¤ustos ay›ndan itibaren sentezin düflmekte oldu¤u ve Ekimde Provita-
min D3’ün ancak %4’ünün previtamin D3’e dönüfltü¤ü saptanm›flt›r. En önemlisi Kas›m ay›ndan Mart ay›na kadar deriden hiç previ-
tamin D3 sentezi olmamaktad›r. Bu durum özellikle nutrisyonel riketsin neden daha çok k›fl aylar›nda görüldü¤ünü aç›klamaktad›r.
Günefle bir süre maruz kal›nd›ktan sonra provitamin D3 uzunca bir süre termal izomerizasyona u¤rayarak vitamin D3 sentezlenir. Bir
süre daha fotolize u¤ramaya devam eden provitamin D3’ten biyolojik etkisi olmayan lumisterol ve takisterol gibi bir tak›m fotoliz inak-
tif yan ürünleri meydana gelir. Sonuç olarak, provitamin D3 hem termal enerjiye hemde UVB ›fl›nlara hassast›r. Bir kere deride pre-
vitamin D3 olufltu¤u zaman ya vitamin D3’e ya da inaktif metabolitlere dönüflüm olmaktad›r. Bu durum gereksiz vitamin D sentezini
önleyerek canl›y› vitamin D intoksikasyonundan koruyan fizyolojik bir kontrol mekanizmas›d›r.

Di¤er yandan günefllenmeye ba¤l› deriden optimal vitamin D sentezi yap›labilmesi için günefl ›fl›nlar›n›n atmosfere ulaflma aç›s›
önemli oldu¤u kadar, günefllenme süresi ve günefle maruz b›rak›lan deri yüzeyinin boyutlar› da önemlidir. Deriden D vitamini sente-
zi için s›n›r de¤er olarak cm2 bafl›na için 18-20 mJ UVB ›fl›n› gerekmektedir. Bu eflik de¤ere 40 derece kuzey enlemde yerleflik ülke-
lerde k›fl aylar›nda ulafl›lamamaktad›r. Tüm vücudun 1 Minimal Eritemal Doza maruz b›rak›lmas› a¤›zdan al›nan 10.000-20.000 IU Vita-
min D2 dozuna efl de¤er oranda serum kolekalsiferol düzeyinde art›fla neden olmaktad›r. Bir çal›flmada ise vücut yüzeyinin %6’s›n›n
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haftada 5 dakika süre ile 2-3 kez minimal eritem dozunda günefle maruz b›rak›lmas› 1000 U vitamin D sentezi sa¤layabilmektedir.
Specker ve arkadafllar› taraf›ndan 6 ay›n alt›ndaki 61 bebe¤in 11 ng/ml’in üzerinde 25OHD sa¤lanmas› için ne kadar süre günefl gör-
meleri gerekti¤i, annelerin D vitamini düzeyleri dikkate al›narak araflt›r›lm›flt›r. Buna göre D vitamini düzeyi 35ng/ml’nin alt›nda olan
annelerin bebekleri; üzerlerinde yaln›zca bez varken 10-30 dakika /hafta, sadece bafl aç›kken 30dk-2saat/hafta günefllenmeleri opti-
mal vitamin D sentezi için yeterli bulunmufltur. Bu çal›flmada annelerin D vitamini düzeyleri normal ise sadece bez varken 10 dakika,
sadece bafl aç›kken 30 dakika süre ile günefllenmeleri normal vitamin D sentezi için yeterli bulunmufltur (3). Bununla birlikte, Ameri-
kan Pediatri Akademisi cilt kanseri flüphesi ile 6 ay›n alt›ndaki bebeklerin do¤rudan günefl ›fl›¤›na maruz b›rak›lmamalar›n› önermek-
tedir (3). 

Deriden vitamin D3 sentezini etkileyen faktörlerden bir di¤er ise melanin pigmentidir. Melanin, do¤al bir filtre olup özellikle vita-
min D3 sentezlettiren 290-310 nmol dalga boyundaki UV ›fl›nlar› absorbe eder. Deri pigmenti melanin, pro vitamin D3 le günefl ›fl›¤› için
yar›flmaya girer. Bu nedenle koyu derililerin ayn› miktarda vitamin D sentezi için daha uzun süre (10 kat daha uzun) günefle maruz
kalmalar› gerekmektedir. Di¤er yandan co¤rafi konum (>35. paralel), mevsimler, hava kirlili¤i, günefle cam arkas›ndan maruz kal›n-
mas›, kullan›lan koruyucu kremler (>koruma faktörü 8) ve giyinme tipi gibi pek çok di¤er faktör günefl ›fl›nlar›n›n deriden vitamin D
sentezi üzerine olan etkisini azaltmaktad›r (1,14).

Vitamin D nin tüm formlar› serumda vitamin D ba¤lay›c› proteine ba¤lanarak tafl›n›r ve total vitamin D nin %1-3’ü serbest formda-
d›r. Vitamin D nin hedef dokudaki reseptörlerde etkili olabilmesi için önce karaci¤erde 25 hidroksilaz enzimi (CYP27A1, CYPA4,
CYP2R1, CYP2 olarak ta bilinir) ile 25OH vitamin D3’e ve sonra böbrekte 1 alfa hidroksilaz enzimi (CYP27B1) ile 1-25(OH)2 vitamin D3’e
(aktif vitamin D) dönüflür. 25 hidroksilaz enzimi multifonksiyonel bir enzim olup, duodenum, adrenal, akci¤er dokusu ve makrofajlar-
da da eksprese olmaktad›r. Dolafl›mdaki D vitaminin en büyük k›sm› 25OH vitamin D3 olup, kas ve ya¤ dokusunda depolanm›fl vitamin
D ile bir denge halindedir. Vücudun tüm vitamin D havuzu hakk›nda en iyi bilgi veren parametredir ve yar›lanma ömrünün 15-20 gün
olarak bildirilmektedir. 

Aktif vitamin D ye ait reseptörler bir çok dokuda (hipofiz overler, deri, mide, pankreas, timus, meme, böbrek, paratiroid bezleri, pe-
riferik lökositler) tan›mlanm›flt›r. Bununla birlikte aktif vitamin D nin esas görevi barsaklardan Ca ve fosfor emilimini sa¤layarak PTH
ile birlikte organizman›n Ca ve P homesostazisinin sa¤lamak ve böylece kemik mineral dansitesinin optimal düzeyde idamesine kat-
k›da bulunmakt›r. D vitamini etkisinin ortaya ç›kmas› aktif vitamin D-reseptör etkileflimi ve sonras›ndaki bir dizi reaksiyon sonucunda
gerçekleflmektedir. Vitamin D reseptörü (VDR) steroid reseptör ailesinin bir üyesidir. Aktif vitamin D, hedef hücre membran›n› kat
eder ve hücre içinde ilgi nükleer reseptörle etkileflime girer ve böylece retinoik asit X reseptör’ü (RXR) ile ba¤lan›r. Sonuçta, nukle-
usta “1-25(OH)2D-VDR-RXR“ birimlerinden oluflan bir kompleks oluflur. Sonra bu kompleks nukleus kromatinine ba¤lan›r. Her resep-
törde aktif vitamin D nin ba¤land›¤› bir bölge ve reseptörün DNA’ya ba¤lanmas›n› sa¤layan iki adet parmak gibi ç›k›nt› yapan bölge
ve bunlar› kararl› halde tutan birer çinko atomu bulunmaktad›r. Böylece, aktif vitamin D nin ba¤l› oldu¤u kompleks, DNA üzerinde bu-
lunan vitamin D cevap eleman› (responsive element, VDRE), olarak bilinen bölgeye ba¤lan›r. Sonuç olarak; 1-25(OH)2D3-VDR-RXR-
VDRE etkileflimi sonucunda barsaklarda kalsiyum kanallar›n›n ve kalsiyum ba¤lay›c› proteinlerin (kalbindin) ekpresyonu gerçeklefl-
mekte ve böylece kalsiyum emilimi sa¤lanmaktad›r. Di¤er yandan aktif vitamin D’nin ince barsaklardan fosfor emilimini art›rd›¤› bi-
linmektedir (12).

Diyetteki Ca al›m› yetersiz oldu¤unda aktif vitamin D osteoblastlar üzerinde bulunan VDR ile etkileflime girerek Ca homeostazisi-
nin idamesini sa¤lamaktad›r. Bunu vitamin D, kemik dokudan baz› peptit yap›s›ndaki molekülleri aktive ederek gerçeklefltirmektedir.
Bu peptit yap›s›ndaki moleküller osteoblastlar taraf›ndan sentez edilirler ve osteoprotogerin (OPG) veya osteoklastojenezis inhibitor
faktör (OIF) ve osteoprotogerin-ligand (OPGL, RANKL) veya osteoklast farkl›laflma faktörleridir. Bu peptitler vitamin D’ nin yan› s›ra,
bir çok di¤er hormon ve sitokinlerin etkisi alt›nda osteoklast prekürsörleri üzerinde bulunan nükleer faktör kappa B aktivasyon
(RANK) reseptörü üzerinden etki yaparak osteoklast farkl›laflmas›n› etkilerler. Böylece kemik yap›m› ve y›k›m› bir denge halinde ha-
yata boyu devam etmektedir. Sonuç olarak diyetle kalsiyum al›m› yetersiz oldu¤unda D vitamini osteobastlardan RANKL ekspresyo-
nunu art›rarak, peosteoklastlar üzerinde bulunan RANK reseptörüne ba¤lanmakta ve preosteoklastlardan matur osteoklastlar’›n olu-
flumu gerçekleflmektedir. Böylece, hipokalsemi durumunda vitamin D nin etkisi alt›nda ve matur osteoklastlar›n salg›lad›¤› HCL ve
kollajenazlar vas›tas› ile kemikten Ca çözülerek dolafl›ma kat›larak normokalsemi temin ettirmeye çal›fl›lmaktad›r. Benzer flekilde Ca
eksikli¤i durumunda artan PTH da aktif vitamin D etkisinde oldu¤u gibi kemik dokuda RANKL/RANK reseptörü üzerinden Ca homeos-
tazisi üzerinde etkili olmaktad›r (12-14).

‹flte nutrisyonel rikets; büyüme ça¤›ndaki bir çocukta D vitamini ve Ca eksikli¤ine ba¤l› olarak epifizyal k›k›rda¤›n defektif minera-
lizasyonu ve farkl› derecelerde büyüme pla¤› deformasyonu ile kendini gösteren, birlikte kemik dokunun di¤er bölgelerinin de mine-
ral içeri¤inin azald›¤› bir hastal›k olarak tan›mlanmaktad›r.

D Vitamini Metabolizmas›n›n Düzenlenmesi

Derideki provitamin D3 ten previtamin D3e dönüflüm tamamen günefl ›fl›nlar›n›n denetimi alt›ndad›r.
2255  hhiiddrrookkssiillaassyyoonn  kkoonnttrroolluu::  D vitamini al›m› artt›kca karaci¤erde 25 hidroksilasyon h›z› azalmaktad›r. Bununla birlikte, yüksek doz-

da D vitamini al›nd›¤›nda 25OH vitamin D sentezindeki bu regulasyon D vitamini zehirlenmesini önleyememektedir.
11  aallffaa  hhiiddrrookkssiillaassyyoonn  kkoonnttrroolluu::  Normal eriflkinlerde serum aktif vitamin D düzeyleri son derece dar limitler içerisinde de¤iflim gös-

terir ve hatta D vitamini zehirlenmesi durumlar›nda normal veya normalden daha düflük düzeylerdedir. Böbrekte 1-hidroksilasyon ak-
tivitesini kontrol eden faktörler PTH, Ca ve fosfordur. Hipokalsemi, artan PTH sekresyonu ve hipofosfatemi renal 1 alfa hidroksilaz en-
zim aktivasyonu yolu ile aktif vitamin D yap›m›n› art›r›rken, hiperkalsemi ve vitamin D nin kendisi ise aktif vitamin D üzerine inhibitör
etki yapmaktad›r. 

2244  hhiiddrrookkssiillaassyyoonn  kkoonnttrroolluu::  Serum Ca, P, PTH düzeyleri normal oldu¤u durumlarda 25OHD ve 1-25(OH)2 D, 24 alfa hidroksilaz enzimi
aktivasyonu yolu ile biyolojik olarak inaktif formlara metabolize olmaktad›r (24-25 dihidroksi vitamin D ve 1,24,25 trihidroksi vitamin D).
Di¤er yandan 1-25(OH)2 D sentezi azald›¤›nda 1 hidroksilaz enzim aktivitesi artarken 24 hidroksilaz enzim aktivitesi azalmaktad›r (1,14).
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Prevalans

Ülkemizdeki nutrisyonel rikets s›kl›¤› önceki y›llarda yap›lan çal›flmalarda %1.6-19 aras›nda bildirilmifltir (15). Özkan ve arkadaflla-
r› taraf›ndan Erzurum bölgesinde yap›lan bir çal›flmada 0-3 yafl grubunda nutrisyonel rikets s›kl›¤› yaklafl›k %6 olarak bulunmufltur
(16). Son olarak 2004 y›l›n›n Haziran ay›nda Sa¤l›k Bakanl›¤›’n›n bafllatt›¤› “1 milyon çocu¤a 1 yafl›na kadar bedava D vitamini proje-
si ile“ ile bu oran›n afla¤›lara çekilmesi beklenmektedir. Nutrisyonel rikets en s›k 4 ay-3 yafllar› aras›nda görülmesine ra¤men, ma-
ternal D vitamini eksikli¤i olanlarda daha erken aylarda rastlanabilmektedir. 

Di¤er yandan son zamanlarda klinik olarak belirgin rikets özellikleri tafl›mayan ve serum kalsiyum düzeyi normal olup, serum
25OHD düzeyi 16-32 ng/ml aras›nda seyreden (serum vitamin D düzeyi PTH düzeyinde plato sa¤layacak düzeyin alt›nda, fakat rikets
için belirtilen eflik de¤erin üzerinde) ve ALP, PTH ve 1-25(OH)2 düzeyleri normalin üzerinde olan bir grup tan›mlanmflt›r. Vitamin D ye-
tersizli¤i veya subklinik D vitamini eksikli¤i olarak tan›mlanan bu grup daha çok eriflkinlerdeki eflik de¤erlere göre belirlenmifltir ve
toplum sa¤l›¤› bak›m›ndan vitamin D eksikli¤inin buzda¤›n›n alt›nda kalan k›sm› olarak nitlendirilmektedir. Yap›lan epidemiyolojik ça-
l›flmalarda vitamin D yetersizli¤inin tip 1 ve 2 diabetes, multipl skleroz, romatoid artritis, inflamatuar barsak hastal›klar› ve 16 farkl›
kanser ile iliflkisi oldu¤u bildirilmifltir. Subklinik vitamin D eksikli¤i s›kl›¤› gittikce artmaktad›r. Bu nedenle vitamin D yetersizli¤i/eksi-
li¤i risk faktörlerinin iyi bilinmesi ve önlemeye yönelik tedbirlerin al›nmas› gerekmektedir (12, 17-19).

Etyoloji

Günümüzde geliflmifl ülkelerden bildirilen rikets vakalar›n›n ço¤u; sosyo-kültürel nedenlerle örtünen, yaflamlar›n›n büyük bölümü-
nü hava kirlili¤i olan kentlerde ve ev içinde geçiren, k›fl aylar›nda yüksek enlemlerde yaflayan (>400 kuzey enlem) ve dolay›s› ile gü-
nefl ›fl›¤›ndan yeterince faydalanamayan ve sonuçta vitamin D depolar› yetersiz siyahi veya koyu renkli annelerin sadece anne sütü
ile beslenen bebeklerinde rapor edilmektedir (Tablo 2). Fetal ve postnatal dönemde D vitamini kayna¤›, plasental geçifl, anne sütü ve
günefl ›fl›¤› yolu ile derideki sentezdir. Yaflam›n ilk 2 ay›nda bebeklerin vitamin D düzeyleri annelerinki ile korelasyon göstermekte
sonraki aylarda ise günefl ›fl›¤› belirleyici olmaktad›r. Yukar›da belirtilen nedenlerle annelerde D vitamini depolar›n›n yetersiz olmas›-
n›n yan› s›ra D vitamini deste¤i yap›lmadan sadece anne sütü ile beslenme nutrisyonel rikets için en büyük risk grubunu oluflturmak-
tad›r (3, 12, 19-21). ABD de, siyah kad›nlar›n %42.4’ünde beyaz kad›nlar›n ise %4.2’sinde vitamin D düzeyleri düflük bulunmufltur (21).

Ülkemizde yap›lan çal›flmalarda ise y›llara ve bölgelere göre farkl› sonuçlar bildirilmifltir. Tablo 3 de ülkemizde ve yurt d›fl›nda ya-
p›lan baz› çal›flmalarda maternal D vitamini durumu gösterilmifltir. Maternal serum D vitamini düzeyi <25-32ng/mL olmas› D vitamini
yetersizli¤i olarak tan›mlanmaktad›r (20) Tablo 3 ten anlafl›ld›¤› üzere maternal D vitamini yetersizli¤i global bir sorun olarak karfl›m›-
za ç›kmaktad›r. Bölgemizde yap›lan bir çal›flmada vitamin D yetersizli¤i için s›n›r de¤er 20 ng/ml al›nd›¤›nda annelerin % 88’inde vi-
tamin D yetersizli¤i saptanm›flt›r (22). And›ran ve arkadafllar›(26) yenido¤an döneminde nutrisyonel rikets için en önemli ilk 4 risk fak-
törünü maternal serum D vitamini düzeyinin 10 mg/dL’nin alt›nda olmas›, örtülü giyim, e¤itimsiz anne olma ve sosyoekonomik düzey
düflüklü¤ü fleklinde s›ralam›fllard›r. Orhon F. taraf›ndan Erzurum bölgesinde yap›lan bir çal›flmada22 ise nutrisyonel rikets riskini; an-
nenin tam kapal› olmas› 17.5 kat, öyküsünde terleme flikayetinin olmas› 9.3 kat, yaz mevsiminde baflvurman›n 6.4 kat art›rd›¤› saptan-
d›. Yine ayn› çal›flmada bebe¤in annesinin k›smi kapal› olmas› 4.5 kat, ek hastal›¤› olmas› 2.8 kat, öyküsünde havale olmas› 2.2 kat, k›fl
mevsiminde baflvuru ise 2.1 kat nutrisyonel rikets için risk oluflturuyordu (22).

TTaabblloo  22..  NNuuttrriissyyoonneell  rriikkeettss  rriisskk  ffaakkttöörrlleerrii
VViittaammiinn  DD  sseenntteezzii  iillee  iillggiillii  bboozzuukklluukkllaarr

Deride pigmentasyon art›fl›, atmosferik kirlenme, giyim tarz›, günefl ›fl›¤›ndan koruyucu kremlerin kullan›lmas› (>8 koruma faktörü), co¤rafik ve mevsim-
sel faktörler, cilt kanseri korkusu ile güneflten korunma, 
VViittaammiinn  DD  aall››mm››  iillee  iillggiillii  bboozzuukklluukkllaarr

Maternal D vitamini eksikli¤i, sadece anne sütü ile beslenme, uygunsuz diyet (makrobitik diyet, vegan diyet)
VViittaammiinn  DD  mmeettaabboolliizzmmaass››  iillee  iillggiillii  bboozzuukklluukkllaarr

Genetik varyasyon, diyetle yetersiz Ca al›m›, intestinal Ca absorpsiyon bozuklu¤u

TTaabblloo  33..  ÜÜllkkeemmiizzddee  vvee  yyuurrttdd››flfl››nnddaa  yyaapp››llaann  bbaazz››  ççaall››flflmmaallaarrddaa  ööllççüülleenn  oorrttaallaammaa  mmaatteerrnnaall  vviittaammiinn  DD  ddüüzzeeyylleerrii
ÇÇaall››flflmmaallaarr YY››ll YYeerr ZZaammaann nn 2255((OOHH))DD  ((nngg//mmLL))

Orhan MF(22) 2006 Erzurum Tüm y›l 140 14.8
Sachan ark(23). 2005 Hindistan Tüm y›l 207 14.0
Dawodu ark(24). 2003 BAE Yaz 90 8.6
Pehlivan ark(25). 2002 Kocaeli ‹lkbahar 78 <15
And›ran ark(26). 2002 Ankara Sonbahar 50 <15
Mukamel ark(27). 2001 ‹srail Yaz sonu 156 13.5(Ortodoks)

‹lkbahar 185 18.6(Di¤er)
Alagöl ark(28). 2000 ‹stanbul Yaz 48 <15
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Tan›

MMeeddiikkaall  ööyykküü;;  Vitamin D yetmezli¤i bak›m›ndan, etyolojik faktörler, maternal risk faktörleri, anne ve bebek beslenmesi, büyüme ve
geliflme gerili¤i, vitamin D metabolizmas›n› etkileyebilen kronik sistemik hastal›klar, kronik ilaç kullan›m› (antikonvulzan, glukokorti-
koid) anneye ve bebe¤e vitamin D deste¤i yap›l›p yap›lmad›¤› sorgulanmal›d›r. 2004-2006 y›llar›nda bölgemizde yap›lan bir çal›flmada
140 nutrisyonel riketsli vaka beslenme durumlar› sorgulamas›na göre de¤erlendirildi¤inde; vakalar›n %98.6’s› sadece anne sütü ile
besleniyordu. Sadece anne sütü alan bebeklerin %94’ü D vitamini replasman› alm›yordu (22). Ayr›ca öyküde bebeklerin gestasyon
yafl› ve günefl ›fl›¤›ndan faydalan›p faydalanmad›¤› ve faydalan›yorsa gün içinde hangi saatlerde oldu¤u, oturulan mekan, co¤rafya
ve mevsimlerle iliflkileri sorgulanmal›d›r. Söz konusu çal›flmada rikets tan›s› konulan vakalar, sa¤l›k kurulufluna baflvurduklar› mev-
simler bak›m›ndan de¤erlendirildi¤inde; vakalar›n %41.4’ü ilkbahar mevsiminde baflvurmufltu. Bunu k›fl (%28.6), yaz (%15) ve sonba-
har (%15) mevsimleri izliyordu. Yine ayn› çal›flmada rikets tan›s› konulan bebekler günefllenme süreleri bak›m›ndan de¤erlendirildi-
¤inde; vakalar›n %53.6’s›n›n annesi bebe¤ini günefle ç›kard›¤›n› ifade ederken, bu vakalar›n yaklafl›k %52’sinde günefllenme süresi
sadece el ve yüz için hafta’da yar›m saatten az idi. 

Yine öyküde kal›tsal rikets formlar›n›n ay›r›c› tan›s›nda, ailede boy k›sal›¤›, allopesi, difllerde bozukluk, ortopedik anomaliler, akra-
ba evlili¤i sorgulanmal›d›r. Sistemler sorgulanmas›nda özellikle büyüme, ortopedik problemler ve hipokalsemiye ait belirti ve bulgu-
lar (kaslarda kramp, parestezi, tetani ve havale) sorgulanmal›d›r. Maternal D vitamini eksikli¤ine ba¤l› erken dönem raflitizmli olgu-
larda (0-3 ay) klasik raflitizme ait klinik bulgular›n silik olabilece¤i ve bu vakalar›n daha çok hipokalsemiye ait klinik bulgular veya özel-
likle konvulziyon ile baflvurabilecekleri ak›lda tutulmal›d›r. Orhon F taraf›ndan yap›lan çal›flmada22; yafllar› 0-6 ay aras›nda de¤iflen
140 infant›n baflvurudaki yak›nmalar›n›n da¤›l›mlar› incelendi¤inde; %42 ile ilk s›rada solunum yollar› flikayetleri (öksürük, solunum s›-
k›nt›s›, h›fl›lt›l› solunum), %39 ile ikinci s›rada konvulziyon ve üçüncü s›rada ise gastrointestinal sistem flikâyetleri yer ald›. Bunu hu-
zursuzluk (%8) ve terleme (%6) flikayetleri izliyordu. Bu çal›flmadaki vakalar›n baflvurudaki flikayetleri 0-3 ay ve 3-6 ay olmak üzere
tasnif edildi¤inde 0-3 ayl›k grupta havale yak›nmas› ile baflvuru ilk s›rada yer ald›. Tarafam›zdan yap›lan bir baflka çal›flmada (16) 
Erzurum bölgesinde yafllar› 0-3 y›l aras›nda de¤iflen 526 rikets olgusunun baflvuru yak›nmalar› s›kl›k s›ras›na göre incelendi¤inde; so-
lunum sistemi yak›nmalar› (%25.9), geliflme gerili¤i (%20.5), terleme (%15.5), difl ç›karmada gecikme (%8.4), havale geçirme (%6.8),
bacaklarda e¤rilik (%5.8), olarak saptanm›flt›r. Yine adolesan riketsli vakalar›n da daha çok hipokalsemiye ait klinik bulgular ile bir kli-
ni¤e baflvurduklar› bildirilmektedir (19).

FFiizziikk  MMuuaayyeennee  (1,12,16,19,29): Raflitizm büyüyen organizman›n hastal›¤› oldu¤undan hangi yaflta ortaya ç›karsa o yafllarda h›zl› bü-
yüyen kemiklere ait deformiteler ve klinik bulgular daha belirgindir. Bu nedenle malnutrisyon, hipotiroidizm gibi durumlarda büyüme
h›z› azalm›fl olaca¤›ndan klinik bulgular silik olabilir. Riketse ait klinik bulgular› kemik dokuya ait olanlar veya olmayanlar olmak üze-
re s›n›flamak mümkündür. Bu nedenle rikets düflünülen olgularda tam bir fiziksel ve dental muayene yap›lmal›, tüm iskelet sistemi
palpe edilerek hassasiyet ve deformitelerin olup olmad›¤› kontrol edilmelidir. Buna göre riketsde kemik dokuya ait fizik muayene bul-
gular› aras›nda kraniyotabes (>2-3 ay), fontanel kapanmas›nda gecikme, el-bilek kemiklerinde geniflleme, raflitik rozary, difl ç›karma-
da gecikme, difllerde çürüme, enemal hipoplazi, “O“ veya “X“ bacak, kifoz ve do¤umda problem yaratabilecek pelvik darl›klar, har-
rison olu¤u, güvercin gö¤sü, daha çok yeflil a¤aç k›r›klar› olmak üzere kostal veya alt ekstremite k›r›klar›, kaput quadratum, frontal
bossing, brown tümör, ekstremite a¤r›lar› say›labilir. Riketsde kemik doku d›fl›ndaki fizik muayene bulgular› aras›nda ise; hipokalse-
mik konvulziyon, hipotoni, kab›zl›k, proksimal miyopati, kalp yetmezli¤i, anemi, kardiyomiyopati, pansitopeni, büyüme gerili¤i, ve boy
k›sal›¤› say›labilir. Najada ve arkadafllar›(30) yafl ortalamalar› 8 ay olan 443 riketsli vakadaki en s›k 3 bulguyu raflitik rozary (%93), el
bilek mesafesinde genifllik (%55) ve kraniotabes (%42) olarak bildirmifllerdir. Thacher ve arkadafllar› (31) 736 (>18ay) riketsli vakadan
oluflan bir seride riketsin fizik muayene bulgular› aras›nda el bileklerinde geniflleme ve raflitik rozary’lerin en duyarl› fizik muayene
bulgu kombinasyonu oldu¤unu belirtmifllerdir. Orhon F. taraf›ndan yap›lan çal›flmada22 0-6 ay yafl grubunda en s›k saptanan 4 fizik
muayene bulgusunu raflitik rozary (%62.1), kraniotabes (%49), oksipital allopesi (%31.4) ve el bilek mesafesinde genifllik (%27.1) ola-
rak bildirilmifltir. Di¤er yandan riketsin en klasik bulgular›ndan olan kraniotabesin ilk 3 ayda fizyolojik oldu¤u ve ilk 6 ayda yaln›zca
kraniotabes pozitifli¤ine göre rikets tan›s› konularak D vitamini tedavisi verilmesinin sak›ncal› olabilece¤i unutulmamal›d›r. Yine, er-
ken bebeklik döneminde klinik muayene ile her zaman rikets tan›s› koymak olas› de¤ildir. Nitekim bölgemizde yap›lan çal›flmada 22
raflitik rozary 140 bebe¤in sadece 87’sinde(%62.1) mevcut iken, el bilek mesafesinde genifllik sadece 38 (%27.1) bebekte vard›. Ayn›
çal›flmada fizik muayene bulgular›na göre klinisyenin gerçek hastalar› yakalama gücü de¤erlendirildi¤inde; biyokimyasal olarak ke-
sin D vitamini eksikli¤i gösterilmifl hastalar›n sadece %65.7’sinde fizik muayene bulgular›na göre riketsten flüphelenildi. Fizik muaye-
nenin 0-6 ayl›k grupta kesin rikets tan›s› için pozitif prediktif de¤eri ise %60.9, negatif prediktif de¤eri %74.6 olarak saptand›. Bu ne-
denle özelikle erken bebeklik döneminde sadece fizik muayene bulgular›na göre rikets tan›s› koymak yan›lt›c› olabilir (22,29). 

LLaabboorraattuuvvaarr::  Klinik bulgulara göre rikets düflünülen bir hastada tan›, biyokimyasal ve radyolojik bulgularla do¤rulan›r. 
BBiiyyookkiimmyyaassaall  bbuullgguullaarr::  D vitamini eksikli¤i olan rikets’te vitamin D nin belirli bir s›n›r de¤erin alt›nda olmas› esast›r. Normal serum

25OH vitamin D düzeyi serum PTH düzeyi ile yak›ndan iliflkili bulunmufltur. Yap›lan çal›flmalarda sa¤l›kl› insanlarda normal serum
25OH vitamin D düzeyi 10-55 ng/ml (25-137 nmol/L) aras›nda de¤iflmektedir. Bugünki bilgilerimize göre serum PTH düzeyinde plato
de¤erler oluflturan 25OHD konsantrasyonu normal vitamin D düzeyi olarak kabul edilmektedir. Buna göre eriflkinlerde yap›lan çal›fl-
malarda optimal 25OH vitamin D düzeyi yani PTH düzeyinde maksimal düzeyde süpresyon sa¤layan 25OHD konsantrasyonu ortala-
ma 30ng/ml (25-32ng/ml) olarak bildirilmektedir. Bununla birlikte, normal aral›¤›n alt s›n›r› için 8 ng/ml den 20 ng/ml’ye kadar farkl› ra-
kamlar bildirilmektedir. Vitamin D eksikli¤i tan›m› için (vitamin yetmezli¤i de¤il) alt s›n›r olarak eriflkinlerde 20ng/ml, çocuklarda ise 
11 ng/ml ortak görüfl olarak kabul görmektedir(12, 20). Vitamin D eksikli¤ine ba¤l› rikets’te vitamin D yetersizli¤i/eksikli¤i ve klinik ve
radyolojik bulgular›n oluflumuna kadar bireyden bireye de¤iflen belirli bir sürenin geçmesi gerekir. Subklinik rikets’ten-aflikar rikets’e
kadar geçen bu sürede hipo-normo-hipokalsemi, PTH yüksekli¤i, normo/hipofosfatemi, ALP yüksekli¤i, düflük-normal-yüksek
1,25(OH)2 D düzeyleri saptanabilir (Evre I-III rikets). Vitamin D eksikli¤ine ba¤l› riketsli vakalar›n %60’›nda hipokalsemi mevcut iken
ALP tüm olgularda yüksektir. Bununla birlikte, özellikle ALP düzeyleri de¤erlendirilirken çal›fl›lan laboratuvar’›n referans de¤erleri
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kullan›lmal› ve ölçümü etkileyebilecek malnutrisyon gibi hastal›klar dikkate al›nmal›d›r. Özellikle, evre III nutrisyonel riketsli vakalar-
da kalsiyum, fosfor düzeyleri düflük, ALP düzeyleri yüksektir. Tablo 4’te Holick M ve ark (12) ve Taylor ve ark (20). taraf›ndan daha çok
eriflkinlerde kullan›lan vitamin D eksikli¤i ve yetersizli¤i’ne ait s›n›r de¤erler ve rikets ay›r›c› tan›s›na ait laboratuvar de¤erler göste-
rilmifltir (12,15,19,20,31).

RRaaddyyoolloojjiikk  bbuullgguullaarr::  Radyolojik bulgular infantlarda en erken distal ulna bölgesinde daha büyük çocuklarda diz bölgesindeki ke-
miklerin alt ve üst metafizlerinde belirgindir (1). Bafllang›çta kalsifiye olmam›fl k›k›rda¤›n epifiz ve metafiz aras›nda birikmesine ba¤l›
olarak “radyolusent“ bir hat görülür. Klasik vakalarda metafizde geniflleme, metafizyel s›n›rda düzensizlik, f›rçalaflma, çanaklaflma
ve genel osteopeni durumu tipik radyolojik bulgulard›r. Di¤er yandan erken bebeklik dönemi ve adolesan döneminde radyolojik bul-
gular silik olabilmektedir. Son zamanlarda raflitizmin fliddetinin radyolojik olarak de¤erlendirilmesinde Thacher taraf›ndan gelifltirilen
bir skorlama sistemi kullan›lmaktad›r (31). Yap›lan bir çal›flmada Thacher’›n radyolojik skoru bak›lan yafllar› 0-6 ay aras›nda de¤iflen
38 vakan›n ortalama skoru 3.1±2.1 (0–8) puan idi (Tablo 5). Bu vakalar yafllar› bak›m›ndan 3 ay alt› ve 3 ay üstü olmak üzere iki grup-
ta incelendi¤inde, 3 aydan küçük vakalar›n Thacher skoru ortalamas› 1.7±1.3 (0–4.5) puan, 3 ay›n üzerinde olan vakalar›n ortalamas›
ise 4.3±1.9 (1–8) puan idi. 3 ay›n alt›nda al›nan maksimum puan 4.5 iken idi. Vakalar aras›nda bu skorlamada al›nabilecek olan mak-
sium 10 puan› alabilen vaka saptanmam›flt›.

Yine riketsli vakalarda genel bir osteopeni sonucunda kortekste incelmeye ba¤l› uzun kemiklerde e¤ilmeler, k›r›klar, kosto-kond-
ral bileflkelerde genifllemeler (raflitik rozary) radyolojik olarak görüntülenebilir. Tedavi sonras›nda ilk 3-4 hafta içerisinde iyileflmek-
te olan raflitizmin radyolojik belirtisi olarak metafizyel uçlarda provizyonel kalsifikasyon hatt› radyolojik olarak saptanabilir. 

Tedavi

Tedavide temel amaç, klinik, biyokimyasal ve radyolojik bulgular›n düzeltilmesi ve vitamin D depolar›n›n yerine konmas›d›r. Bu
amaca yönelik olarak tedavide aktif olmayan D vitamini (kole-ergokalsiferol) kullan›lmaktad›r. Genel olarak iki tedavi metodu tercih
edilmektedir. 11..  DDüüflflüükk  ddoozzddaa  uuzzuunn  ssüürreellii  vviittaammiinn  DD  tteeddaavviissii::  Bu tedavide vitamin D dozu ve süresi konusunda farkl› görüfller olmakla
birlikte 3-6 ay süre ile 2000-4000 U/gün dozunda vitamin D uygulan›r. Bu tedavide kalsiyum ve fosfor 6-10 günde düzelmekte, PTH n›n
normalizasyonu ise 1-2 ay içinde olmaktad›r. Riketste hastal›¤›n fliddetine göre serum ALP düzeylerinin normalleflmesi ve riketse ait
radyolojik bulgular›n düzelmesi 3-6 ayl›k bir süre alabilmektedir (12). 22..  SSttoossss  tteeddaavvii:: Bu tedavide 150-600.000 dozundaki D vitaminin
tek veya bölünmüfl dozlarda oral veya parenteral olarak verilir. 600.000 unite vitamin D uygulamas›n›n baz› infantil raflitizmli olgular-
da hiperkalsemiye neden oldu¤u gösterilmifltir (35). Bir çok çal›flmada 150-300.000 ünite D vitamini uygulamas›n›n etkin ve emin bir
tedavi metodu oldu¤u bildirilmektedir. Yine son olarak yap›lan bir çal›flmada malnutrisyonu olan riketsli vakalarda tek doz 300.000 vi-
tamin D IM etkin bulunmufltur. Bu tedavi ile klinik cevap süratli olup, biyokimyasal düzelme birkaç gün, radyolojik düzelme 10-15 gün-
de sa¤lanmaktad›r. Farkl› görüfller bildirilmekle birlikte her iki tedavi modelinde de hipokalsemiye ait klinik bulgular olmasa da 1-2
hafta süre ile elementer Ca sa¤layacak flekilde kalsiyum tedavisi verilmesi baz› yazarlar taraf›ndan önerilmektedir (1,34-39). 

Korunma

D vitamini yetersizli¤i/eksikli¤ini önlemenin en fizyolojik yolu toplumun e¤itimi yolu ile anne ve bebeklerin yeterli günefl görmeleri
ve kalsiyum ve D vitamininden zengin yeterli ve dengeli beslenmelerinin sa¤lanmas›d›r. Tablo 6 ve 7’de vitamin D ve Ca bak›m›ndan
zengin besinlerin ihtiva ettikleri her servisteki vitamin D ve Ca miktarlar› verilmifltir. Di¤er yandan vitamin D yetmezli¤ine ait mater-
nal risk faktörlerinin saptanmas› ve bu faktörlere yönelik tedbirlerin al›nmas› erken dönem riketsli vakalar›n önlenmesi bak›m›ndan
çok önemlidir.

1940’l› y›llarda ABD’de rikets’in önlenmesinde 100 IU/gün vitamin D uygulanmas› öneriliyordu (12). 1963 y›l›nda “AAP“ rikets prof-
laksisinde hayat›n 2. ay›ndan itibaren 400IU/gün vitamin D uygulamas›n› bafllatt›. 2003 y›l›nda yay›nlanan “AAP“ raporuna göre;

TTaabblloo  44..  VViittaammiinn  DD  eekkssiikkllii¤¤ii’’nnee  bbaa¤¤ll››  rriikkeettss  vvee  ddii¤¤eerr  rriikkeettss  ttiipplleerriinnee  aaiitt  llaabboorraattuuvvaarr  bbuullgguullaarr››  ((1122))
2255OOHHDD  ((nngg//mmll)) 11--2255OOHHDD CCaa HHPPOO44 AALLPP PPTTHH KKlliinniikk

VViittaammiinn  DD  EEkkssiikkllii¤¤ii  <11-15 ↑ ↓ , → ↓ ↑ ↑ Rikets, Osteomalasi
VViittaammiinn  DD  yyeetteerrssiizzllii¤¤ii <16-32 ↑ , → → → ↑ , → →↑ Düflük KMD***
NNoorrmmaall  vviittaammiinn  DD  >32 _ → → → →
XXLLHHRR** → ↓ → ↓↓ → Rikets
OODDHHRR**** → ↓ → ↓ ↓ → Rikets
XLHR* X’e ba¤l› hipofosfatemik rikets, 
ODHR** Otozomal dominant hipofosfatemik rikets, 
KMD*** Kemik mineral dansitesi, Normal: →,Yüksek: ↑ , Düflük:↓

TTaabblloo  55..  VVaakkaallaarr››nn  TThhaacchheerr  RRaaddyyoolloojjiikk  SSkkoorr  OOrrttaallaammaallaarr››  ((2222))
<<33  aayy  ((nn==1177)) >>33  aayy  ((nn==2211)) TTooppllaamm  ((nn==3388))

OOrrtt±±SSDD OOrrtt±±SSDD OOrrtt±±SSDD pp
((MMiinn--MMaaxx)) ((MMiinn--MMaaxx)) ((MMiinn--MMaaxx))

TThhaacchheerr  sskkoorruu 1.7±1.3 (0–4,5) 4.3±1,9 (1–8) 3.1±2.1 (0–8) 0.000
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• Tüm anne sütü ile beslenen bebeklere, 
• 500 cc/günden az vitamin D destekli formula ile beslenen bebeklere,
• 500 cc/günden az vitamin D destekli sütle beslenen çocuk ve adolesanlara,
• Düzenli günefllenmeyen çocuk ve adolesanlara 
• Multivitamin preparatlar›ndan 200 IU kadar vitamin D deste¤i alamayan tüm çocuklara günde 200 IU vitamin D deste¤i sa¤lan-

mas› önerilmektedir. Vitamin D deste¤ine do¤umdan itibaren bafllanmal› ve besinlerle yeterli vitamin D sa¤lan›ncaya kadar devam
ettirilmelidir (3, 5, 40). Bununla birlikte, bu dozun aflikar rikets oluflumunu önlese de vitamin D yetersizli¤ini önleyemeyece¤ini savu-
nanlar da mevcuttur (12). Bu nedenle vitamin D eksikli¤inin proflaksisinde ülkelerin risk durumuna göre farkl› vitamin D uygulamala-
r› yap›labilmektedir. Buna göre, Kanada’da k›fl aylar›nda 800 U/gün, yaz aylar›nda 400 U/gün dozunda vitamin D uygulamas› yap›l›r-
ken, Bulgaristan’da tüm y›l 800 U/gün, Romanya’da ise tüm y›l 400 U/gün dozunda vitamin D proflaktik uygulamas› yap›lmaktad›r (3).
Ülkemizde ise beslenme tarz› ne olursa olsun tüm bebeklere yenido¤an döneminden itibaren en az 1 yafl›na kadar 400 U/gün D vita-
mini uygulamas› yap›lmaktad›r (4). 

Günümüzde vitamin D proflaksisinden anlafl›lan sadece riketsi (vitamin D eksikli¤i) önlemek de¤il, optimal serum 25 OH vitamin dü-
zeyini sa¤layarak vitamin D yetersizli¤ini de önlemektir. Böylece, pik kemik kütlesine ulaflman›n temel tafllar›ndan birisinin sa¤lan-
mas›n›n yan›nda, diabet, kanser gibi hastal›klar›n oluflmas›nda haz›rlay›c› rolu olan vitamin D yetersizli¤i gibi en az›ndan bir faktörün
etkisi ortadan kald›r›lm›fl olacakt›r. Buna göre serum 25OH vitamin D düzeyini optimal düzeyde (30-50ng/ml) tutabilen proflaktik vita-
min D dozunun 400-1000 U/gün aras›nda olmas› gerekti¤i bildirilmektedir (12). Di¤er yandan, erken dönem raflitizmin önenmesi için
çeflitli nedenlerle günefl ›fl›¤›ndan faydalanamayan D vitamini yetersizli¤i bak›m›ndan riskli yaflam tarz› olan annelere gebeliklerinin
son 3 ay›nda en az 1000 U/gün D vitamini verilmesi önerilmektedir. Eriflkin ve çocukluk yafl grubu dahil olmak üzere, günde 2000 U ye
kadar olan vitamin D uygulamas›n›n vitamin D intoksikasyonuna yol açmad›¤› bir çok raporda bildirilmifltir (33). 

Sonuç olarak bugün için büyümekte olan bir çocu¤un ne kadar vitamin D ye ihtiyac› oldu¤unu tam olarak bilemiyoruz. Ancak, gü-
nümüzde daha iyi bildi¤imiz konu, çocuklar›n bugün önerilenden daha fazla vitamin D’ye ihtiyac› oldu¤udur (20). Annelere düflen ise
kalsiyumdan zengin besinler ve günefl ›fl›¤›ndan mümkün oldu¤unca faydalan›larak gerekli olan vitamin D ve kalsiyum ihtiyac›n›n do-
¤al yollardan maksimal düzeyde kendilerine ve bebeklerine sa¤lamalar›d›r.
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BBeessiinn BBiirr  sseerrvviisstteekkii  mmiikkttaarr  ((IIUU))
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