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Giiniimiizde nutrisyonel rikets, sadece yeterli giines gormeyen iilkelerde (Kanada, Yeni Zelanda, Ingiltere vb) degil, ayni zamanda
bol giinesli (Etiyopya, Misir, Avustralya, Amerika, Suudi Arabistan, Tiirkiye vb) {ilkelerde de rapor edilmeye devam etmektedir (1). Bu
durum, 6teden beri gelismekte olan {ilkelerin sorunu olan nutrisyonel riketsin, gelismis iilkeler tarafindan da yeniden tiim ydnleri ile
biiylite¢ altina alinmasina neden oldu. Buna dayali olarak, rikets patogenezi, D vitamini eksikligi veya yetersizligi kavramlar, risk fak-
torleri, maternal D vitamini eksikligi, D vitamini suplementasyonu ve tedavi protokolleri ve vitamin D eksikligi veya yetersizligine bag-
I olarak erigkin donemde ortaya cikabilen bazi hastaliklar gibi konular uzmanlar tarafindan tekrar degerlendirmeye alindi. Bu amac-
la “American Academy of Pediatrics” (AAP), “European Society of Pediatric Endocrinology” (ESPE) ve “Centers for Disease Cont-
rol and Prevention” (CDC) gibi uzman kuruluslar tarafindan konuya iligkin ayrintil raporlar yayinlandi (1-5).

Her ne kadar farkli rikets tipleri bilinmekte ise de, rikets dendiginde ¢ogunlukla vitamin D eksikligine bagl rikets akla gelmektedir.
Bu nedenle bu yazida genis olarak vitamin D eksikligine bagl rikets {izerinde durulacaktir. Tablo 1°de rikets tipleri gosterilmistir (5).

Tarihce

Cocuklarda goriilen kemik hastaliklarindan ilk s6z edenler Efesli Soranus (98—138) ve Bergamali Galen (130-200) dir. O yillarda ke-
mik hastaliklardan korunmak icin giines altinda dinlenme 6neriliyordu. Rdnesans devrinde rikets 6zellikle kuzey Avrupa iilkelerinde
cok yaygindi. O yillarda ressamlar tarafindan yapilan hemen her resimde, dort kose kafa, gogliste ve bacakta sekil bozukluklari, sar-
kik karin, el bileklerinde genigleme, rasitik rozariler ve Harrison olugu gibi baslica rasitizm bulgularinin dikkat ¢ektigi bildirilmistir (6-8).

XVII. yiizyilda ingiltere’de rikets o kadar yaygindi ki, o yillarda hastalik evlerinden disari gikariimayan zengin gocuklarinda gériilii-

o7

yordu ve bu hastalia “Ingiliz Hastaligi” deniyordu. Daniel Whistler 1648 yilindaki doktora tezinde riketsin agik bir sekilde tarifini yap-

Tablo 1. Rikets tipleri ve prezentasyon gekilleri (5)

Tip Etyoloji Kalrtim sekli Kinik pezentasyon

Nutrisyonel rikets veya Vitamin D eksikligi, - iskelet sistemine ait bulgular,

vitamin D eksikligi'ne bagh rikets Fosfor eksikligi, yiirlime, hipokalsemik
Kalsiyum eksikligi tetani/konvulziyon, gelisme

geriligi, failure to thrive

Vitamin D bagimh rikets

Tip | veya psddovitamin D eksikligine Renal 250HD-1alfa hidroksilaz Otozomal resesif 2 yagin altinda ortaya cikar.
bagl rikets enzim eksikligi Hipokalsemik tetani, konvulziyon,
kemik dokuda ciddi degisiklikler

Tip Il veya Herediter 1-25(0H)2D Kalsitriol ve reseptdr Otozomal resesif 1 yasindan dnce ortaya ¢ikar.
direncli rikets etkilesiminde bozukluk Ciddi kemik deformiteleri, allopesi.
Vitamin D direngli rikets
Familyal hipofosfatemik rikets Renal fosfor reabsorbbsiyonunda X-bagh Dominant Boy kisaligi, bacaklarda
veya X-e bagl hipofosfatemik rikets bozukluk, egilme, dislerde ¢liriime

Normal kalsitirol diizeyleri
Hiperkalsiiiri ile birlikte Renal fosfor reabsorbsiyonunda Otozomal resesif Kemik agrilari, kaslarda zaafiyet
hipofosfatemik rikets bozukluk,

Yiiksek kalsitirol diizeyleri Otozomal dominant

Diger nedenler
Renal rikets
Malabsorpsiyon s.
Karaciger hast.

Premature riketsi Vitamin D ve/veya Ca - Osteopeni, kemik agrilar, fraktiirler,
Onkojenik rikets metabolizmasinda bozukluk kaslarda giigsiizliik
ilaglar

Antiasitler, Antikonvulzanlar
Kortikosteroidler




mis ise de rikets konusunda genis kapsamh bilgi iceren ilk kitap Glisson'un “de Rachitides” adl kitabidir. Francis Glisson
(1597-1677)1650 yilinda Londra’da Latince olarak basilan bu kitabinin basinda, o zamana kadar bilinenlerden farkli olarak, riketsin ay-
r bir hastalik oldugunu hemen hemen giiniimiizdeki klinik bulgulari ile tarif etmis ve rikets adinin Yunancada biikiilme, extremiteler-
de egilme (twisted) anlamina gelen “Rhachitis” den geldigini belirtmistir. Bugiin Ingilizce Rickets denilen hastalija Almancada rac-
hitis, Fransizcada rachitisme adi verilir (6-8).

Endiistri devrimi sirasinda sehirlerde hava kirliliginin baglamasi ile birlikte giines gérmeyen sik yerlestirilmis evlerde yasayan fa-
kir aile gcocuklarinda rikets'in daha sik gériildiigii, buna karsin beslenmesi hi¢ de iyi olmayan tagrada yasayan ¢ocuklarda bu hasta-
ligin rastlanmadigi bildirilmistir. Ingiltere’de 1915 yilinda ilkokul 6grencilerinde %80, 1928'de anaokullarinda %87, 1944’de 3-6 yasin-
daki cocuklarda %79 oraninda rikets tanisi konuluyordu.

1800°lerin baslarinda riketsin sadece diyetteki alim yetersizligi'ne bagl oldugu zannediliyordu. 1822 yilinda Polonyali bir doktor
olan Snadecki maddi durumu uygun olan anne ve babalara, riketsi olan ¢cocuklarini sehir digina gétiiriip orada uzun siire acik hava-
ya birakmalarini dnerdi. Boylece, Snadecki riketsin dnlenmesi ve tedavisinde giines 1siginin (UV) etkinligini ilk kez vurgulamis oldu.
1890'da ise Palm bu gdzlemleri destekledi ve riketsin 6nlenmesinde sistemik giines banyosu uygulamalarini baslatti. Huldschinsky
ise 1919 yilinda haftada 3 kez/1 saat olmak kosulu ile bir quartz lamba kullanarak UV isin uygulanmasi yaparak, UV isinin rikets teda-
visindeki yerini ve 6nemini kanita dayali olarak gésterdi (12,13).

1918'de Mellanby riketsin balik yagi kullanimi ile 6nlenebilecegini gdsterdi. Mc Collum ise balik yaginda riketsi 6nleyen ve tedavi
eden bu maddenin vitamin D oldugunu kanitladi. Daha sonra Steenbock ve Black gesitli bitkilerin (mayanin) UV irradiasyonu yolu ile
ergosterolden vitamin D2 ye doniisiimiiniin saglanarak bdylece besinlerin anti-rasitik 6zellik kazandigini gdsterdi. Daha sonra vita-
min D'nin yapisi aydinlatildi ve mayadan ucuz bir sekilde sentezlenen bitkisel vitamin D, standart 400 IU dozunda (250cc siit) siite gli¢g-
lendirmek maksadiyla ilave edildi.

Siite vitamin D ilavesinin baslatiimasi ile birlikte endiistri devriminden sonra gittikce artma gdsteren nutrisyonel rikets sikliginda
1920°li yillardan sonra 6zellikle ABD’de belirgin oranda bir azalma saglandi. Daha sonra bu vitamin D nin antirasitik aktivitesinin de-
riden sentez edilen vitamin D ye gdre daha diisiik oldugu gosterildi. Boylece bitkisel kaynakli vitamin D, vit D2 ve hayvansal kaynak-
I olan ise vit.D3 olarak adlandiriimaya basglandi (6-13).

1960-1980li yillar arasinda ikinci olarak, nutrisyonel rikets tanisi konulan vaka sayisinda belirgin olarak artma saptandi. Bu dénem-
deki rikets tanisi konulan vakalar daha ¢ok deri rengi koyu olan, dinsel veya kiiltiirel nedenlerle 6rtiilii giyimi tercih eden veya vege-
teryan anne bebeklerinden olusuyordu. Bu ¢ocuklar daha ¢ok 35. paralelin kuzeyinde, hava kirliliginin belirgin oldugu iilkelerde ya-
sayan ve sadece anne siitii ile beslenen bebekler idi. Bu dénemdeki nutrisyonel rikets epidemisi ise oral vitamin D3 uygulamasi ile
kontrol altina alinabildi.

1990l yillardan giiniimiize kadar gelen siirede ise 3. kez nutrisyonel rikets tansinda belirgin bir artma saptandi. Bu dénemde ise
ABD’de Afro-Amerikanlarin ve Hispaniklerin sadece anne siitii ile beslenen bebekleri en basta gelen risk grubunu olusturuyordu. Ay-
rica ev icinde yasam, maternal vitamin D eksikligi, vitamin D intoksikasyonundan korkma, deri kanseri veya melanoma olma korkusu
ile giines 1s1gindan korunma, vitamin D ile giiglendirilmis besinlerin alinamamasi bu dénemdeki rikets tanisindaki artmadan sorumlu
tutulan risk faktorleri arasinda sayilmaktadir (13).

Giineslenme ve Vitamin D Sentezi

Bir 6n hormon olan D vitaminin deride sentezlenen kolekalsiferol (vitamin D3) ve besinlerle alinan ergokalsiferol (vitamin D2) ol-
mak iizere iki kaynagi vardir. Vitamin D2 ve D3 iin her ikisi de biiyiik él¢iide ayni yolla metabolize olduklarindan dolayi ortak bir isim-
le, D vitamini olarak adlandirilirlar. Normal kosullar altinda insan viicudunda bulunan D vitaminin %90-95'i giines 1sinlarinin etkisi ile
deride sentez edilir. Ozellikle igine katiimadikga besinlerle alinan vitamin D'nin biiyiik bir 6nemi yoktur. Diger yandan biyoyararlani-
mi yiiksek olsa da anne siitiiniin vitamin D icerigi (12-60U/L) 6zellikle maternal depolarin yetersiz olmasi durumunda bebegin vitamin
D ihtiyacini kargilayamamaktadir. Bu nedenle giines 1s1g1 temel kaynaktir ve yeterince faydalanilirsa ilave D vitamini almaya gerek
yoktur. 290-310 nm dalga boyundaki iginlarin etkisi ile epidermiste 7-dehidrokolesterol’'un (pro D3 vitamini) non enzimatik fotolizi so-
nucu 6nce previtamin D3 sentezlenir. Pro D3 vitamini, Pre D3 vitaminine doniistiikten sonra derhal pre D3 ve D3 vitamini viicut isisin-
da termal bir dengeye girerler.

Deride vitamin D3 sentezi igin 6nemli olan faktér giines 1sinin deriye ulastigi “zenith” agisidir. Bu acidaki artma UVB fotonlarinin
daha uzun yol kat etmelerine (daha oblik) neden olmakta, bu da ki aylarinda (Kasim-Mart) >35. paralelin iizerinde yerlesen insanlar-
da neden derideki D vitamini sentezinin hemen hemen durma noktasina geldigini agiklamaktadir. Ornek, olarak Tiirkiye ile yaklasik
ayni kuzey enlemde yer alan Boston’da yapilan bir calismada provitamin D nin pre vitamin D ye déniisiimii 6l¢iilmiis ve en yiiksek
sentezin Haziran ve Temmuz aylarinda oldugu goriilmiistiir. Austos ayindan itibaren sentezin diismekte oldugu ve Ekimde Provita-
min D3'lin ancak %4’tiniin previtamin D3'e doniistigli saptanmigtir. En 6nemlisi Kasim ayindan Mart ayina kadar deriden hig previ-
tamin D3 sentezi olmamaktadir. Bu durum dzellikle nutrisyonel riketsin neden daha ¢ok kis aylarinda goriildiigiinii agiklamaktadir.
Glinese bir siire maruz kalindiktan sonra provitamin D3 uzunca bir siire termal izomerizasyona ugrayarak vitamin D3 sentezlenir. Bir
siire daha fotolize ugramaya devam eden provitamin D3'ten biyolojik etkisi olmayan lumisterol ve takisterol gibi bir takim fotoliz inak-
tif yan {riinleri meydana gelir. Sonug olarak, provitamin D3 hem termal enerjiye hemde UVB i1ginlara hassastir. Bir kere deride pre-
vitamin D3 olustugu zaman ya vitamin D3'e ya da inaktif metabolitlere doniisiim olmaktadir. Bu durum gereksiz vitamin D sentezini
onleyerek canliyr vitamin D intoksikasyonundan koruyan fizyolojik bir kontrol mekanizmasidir.

Diger yandan giineslenmeye bagl deriden optimal vitamin D sentezi yapilabilmesi igin giines isinlarinin atmosfere ulagma agisi
dnemli oldugu kadar, giineslenme siiresi ve giinese maruz birakilan deri yiizeyinin boyutlari da dnemlidir. Deriden D vitamini sente-
zi igin sinir deger olarak cm2 basina igin 18-20 mJ UVB 1gin1 gerekmektedir. Bu esik degere 40 derece kuzey enlemde yerlesik {ilke-
lerde kis aylarinda ulasilamamaktadir. Tim viicudun 1 Minimal Eritemal Doza maruz birakiimasi agizdan alinan 10.000-20.000 IU Vita-
min D2 dozuna es deger oranda serum kolekalsiferol diizeyinde artiga neden olmaktadir. Bir calismada ise viicut yiizeyinin %6’sinin



haftada 5 dakika siire ile 2-3 kez minimal eritem dozunda giinese maruz hirakiimasi 1000 U vitamin D sentezi saglayabilmektedir.
Specker ve arkadaslar tarafindan 6 ayin altindaki 61 bebegin 11 ng/ml'in lizerinde 250HD saglanmasi igin ne kadar siire giines gor-
meleri gerektigi, annelerin D vitamini diizeyleri dikkate alinarak arastinlmistir. Buna gére D vitamini diizeyi 35ng/ml’'nin altinda olan
annelerin bebekleri; iizerlerinde yalnizca bez varken 10-30 dakika /hafta, sadece bas acgikken 30dk-2saat/hafta giineslenmeleri opti-
mal vitamin D sentezi igin yeterli bulunmustur. Bu ¢alismada annelerin D vitamini diizeyleri normal ise sadece bez varken 10 dakika,
sadece bas agikken 30 dakika siire ile glineslenmeleri normal vitamin D sentezi igin yeterli bulunmustur (3). Bununla birlikte, Ameri-
kan Pediatri Akademisi cilt kanseri siiphesi ile 6 ayin altindaki bebeklerin dogrudan giines 1s1gina maruz birakiimamalarini nermek-
tedir (3).

Deriden vitamin D3 sentezini etkileyen faktdrlerden bir diger ise melanin pigmentidir. Melanin, dogal bir filtre olup dzellikle vita-
min D3 sentezlettiren 290-310 nmol dalga boyundaki UV isinlari absorbe eder. Deri pigmenti melanin, pro vitamin D3 le giines i1sig1 icin
yarigmaya girer. Bu nedenle koyu derililerin ayni miktarda vitamin D sentezi igin daha uzun siire (10 kat daha uzun) giinese maruz
kalmalari gerekmektedir. Diger yandan cografi konum (>35. paralel), mevsimler, hava kirliligi, glinese cam arkasindan maruz kalin-
masl, kullanilan koruyucu kremler (>koruma faktérii 8) ve giyinme tipi gibi pek gok diger faktdr giines isinlarinin deriden vitamin D
sentezi iizerine olan etkisini azaltmaktadir (1,14).

Vitamin D nin tiim formlari serumda vitamin D baglayici proteine baglanarak tasinir ve total vitamin D nin %1-3'li serbest formda-
dir. Vitamin D nin hedef dokudaki reseptdrlerde etkili olabilmesi icin dnce karacigerde 25 hidroksilaz enzimi (CYP27A1, CYPA4,
CYP2R1, CYP2 olarak ta bilinir) ile 250H vitamin D3’e ve sonra bdbrekte 1 alfa hidroksilaz enzimi (CYP27B1) ile 1-25(0H)2 vitamin D3'e
(aktif vitamin D) doniisiir. 25 hidroksilaz enzimi multifonksiyonel bir enzim olup, duodenum, adrenal, akciger dokusu ve makrofajlar-
da da eksprese olmaktadir. Dolagimdaki D vitaminin en biiyiik kismi 250H vitamin D3 olup, kas ve yag§ dokusunda depolanmig vitamin
D ile bir denge halindedir. Viicudun tiim vitamin D havuzu hakkinda en iyi bilgi veren parametredir ve yarilanma émriiniin 15-20 giin
olarak bildirilmektedir.

Aktif vitamin D ye ait reseptorler bir gok dokuda (hipofiz overler, deri, mide, pankreas, timus, meme, bdbrek, paratiroid bezleri, pe-
riferik l16kositler) tanimlanmigtir. Bununla birlikte aktif vitamin D nin esas gdrevi barsaklardan Ca ve fosfor emilimini saglayarak PTH
ile birlikte organizmanin Ca ve P homesostazisinin saglamak ve boylece kemik mineral dansitesinin optimal diizeyde idamesine kat-
kida bulunmaktir. D vitamini etkisinin ortaya gikmasi aktif vitamin D-reseptdr etkilesimi ve sonrasindaki bir dizi reaksiyon sonucunda
gergeklesmektedir. Vitamin D reseptorii (VDR) steroid reseptor ailesinin bir dyesidir. Aktif vitamin D, hedef hiicre membranini kat
eder ve hiicre iginde ilgi niikleer reseptdrle etkilesime girer ve bdylece retinoik asit X reseptor’ii (RXR) ile baglanir. Sonugta, nukle-
usta “1-25(0H)2D-VDR-RXR" birimlerinden olugan bir kompleks olusur. Sonra bu kompleks nukleus kromatinine baglanir. Her resep-
térde aktif vitamin D nin baglandig: bir bélge ve reseptdriin DNA'ya baglanmasini saglayan iki adet parmak gibi ¢ikinti yapan bdlge
ve bunlari kararli halde tutan birer ¢inko atomu bulunmaktadir. Bdylece, aktif vitamin D nin bagli oldugu kompleks, DNA {izerinde bu-
lunan vitamin D cevap elemani (responsive element, VDRE), olarak bilinen bdlgeye baglanir. Sonug olarak; 1-25(0H)2D3-VDR-RXR-
VDRE etkilesimi sonucunda barsaklarda kalsiyum kanallarinin ve kalsiyum baglayici proteinlerin (kalbindin) ekpresyonu gergekles-
mekte ve bdylece kalsiyum emilimi saglanmaktadir. Diger yandan aktif vitamin D’nin ince barsaklardan fosfor emilimini artirdig bi-
linmektedir (12).

Diyetteki Ca alimi yetersiz oldugunda aktif vitamin D osteoblastlar iizerinde bulunan VDR ile etkilesime girerek Ca homeostazisi-
nin idamesini saglamaktadir. Bunu vitamin D, kemik dokudan bazi peptit yapisindaki molekiilleri aktive ederek gergeklestirmektedir.
Bu peptit yapisindaki molekiiller osteoblastlar tarafindan sentez edilirler ve osteoprotogerin (OPG) veya osteoklastojenezis inhibitor
faktor (OIF) ve osteoprotogerin-ligand (OPGL, RANKL) veya osteoklast farklilagma faktdrleridir. Bu peptitler vitamin D’ nin yani sira,
bir cok diger hormon ve sitokinlerin etkisi altinda osteoklast prekiirsorleri iizerinde bulunan niikleer faktdr kappa B aktivasyon
(RANK) reseptdrii lizerinden etki yaparak osteoklast farklilasmasini etkilerler. Boylece kemik yapimi ve yikimi bir denge halinde ha-
yata boyu devam etmektedir. Sonug olarak diyetle kalsiyum alimi yetersiz oldugunda D vitamini osteobastlardan RANKL ekspresyo-
nunu artirarak, peosteoklastlar iizerinde bulunan RANK reseptdriine baglanmakta ve preosteoklastlardan matur osteoklastlar'in olu-
sumu gerceklesmektedir. Bdylece, hipokalsemi durumunda vitamin D nin etkisi altinda ve matur osteoklastlarin salgiladigi HCL ve
kollajenazlar vasitasi ile kemikten Ca ¢oziilerek dolagima katilarak normokalsemi temin ettirmeye galisiimaktadir. Benzer sekilde Ca
eksikligi durumunda artan PTH da aktif vitamin D etkisinde oldugu gibi kemik dokuda RANKL/RANK reseptorii iizerinden Ca homeos-
tazisi lizerinde etkili olmaktadir (12-14).

Iste nutrisyonel rikets; biiyiime ¢agindaki bir ocukta D vitamini ve Ca eksikligine bagli olarak epifizyal kikirdagin defektif minera-
lizasyonu ve farkli derecelerde hiiyiime plagi deformasyonu ile kendini gosteren, birlikte kemik dokunun diger bélgelerinin de mine-
ral igeriginin azaldigi bir hastalik olarak tanimlanmaktadir.

D Vitamini Metabolizmasinin Diizenlenmesi

Derideki provitamin D3 ten previtamin D3e déniigiim tamamen giines 1sinlarinin denetimi altindadir.

25 hidroksilasyon kontrolu: D vitamini alimi arttikca karacigerde 25 hidroksilasyon hizi azalmaktadir. Bununla birlikte, yiiksek doz-
da D vitamini alindiinda 250H vitamin D sentezindeki bu regulasyon D vitamini zehirlenmesini 6nleyememektedir.

1 alfa hidroksilasyon kontrolu: Normal erigkinlerde serum aktif vitamin D diizeyleri son derece dar limitler igerisinde degisim gos-
terir ve hatta D vitamini zehirlenmesi durumlarinda normal veya normalden daha diisiik diizeylerdedir. Bobrekte 1-hidroksilasyon ak-
tivitesini kontrol eden faktorler PTH, Ca ve fosfordur. Hipokalsemi, artan PTH sekresyonu ve hipofosfatemi renal 1 alfa hidroksilaz en-
zim aktivasyonu yolu ile aktif vitamin D yapimini artirirken, hiperkalsemi ve vitamin D nin kendisi ise aktif vitamin D {izerine inhibitdr
etki yapmaktadir.

24 hidroksilasyon kontrolu: Serum Ca, P, PTH diizeyleri normal oldugu durumlarda 250HD ve 1-25(0H)2 D, 24 alfa hidroksilaz enzimi
aktivasyonu yolu ile biyolojik olarak inaktif formlara metabolize olmaktadir (24-25 dihidroksi vitamin D ve 1,24,25 trihidroksi vitamin D).
Diger yandan 1-25(0H)2 D sentezi azaldiginda 1 hidroksilaz enzim aktivitesi artarken 24 hidroksilaz enzim aktivitesi azalmaktadir (1,14).



Prevalans

Ulkemizdeki nutrisyonel rikets siklig dnceki yillarda yapilan calismalarda %1.6-19 arasinda bildirilmistir (15). Ozkan ve arkadasla-
ri tarafindan Erzurum bdlgesinde yapilan bir calismada 0-3 yas grubunda nutrisyonel rikets sikligi yaklasik %6 olarak bulunmustur
(16). Son olarak 2004 yilinin Haziran ayinda Saglik Bakanhgi'nin baslattigi “1 milyon ¢ocuga 1 yasina kadar bedava D vitamini proje-
siile” ile bu oranin asagilara ¢cekilmesi beklenmektedir. Nutrisyonel rikets en sik 4 ay-3 yaslari arasinda gériilmesine ragmen, ma-
ternal D vitamini eksikligi olanlarda daha erken aylarda rastlanabilmektedir.

Diger yandan son zamanlarda klinik olarak belirgin rikets 6zellikleri tasimayan ve serum kalsiyum diizeyi normal olup, serum
250HD diizeyi 16-32 ng/ml arasinda seyreden (serum vitamin D diizeyi PTH diizeyinde plato saglayacak diizeyin altinda, fakat rikets
icin belirtilen esik degerin iizerinde) ve ALP, PTH ve 1-25(0H)2 diizeyleri normalin {izerinde olan bir grup tanimlanmstir. Vitamin D ye-
tersizligi veya subklinik D vitamini eksikligi olarak tanimlanan bu grup daha cok erigkinlerdeki esik degerlere gdre belirlenmistir ve
toplum saglig bakimindan vitamin D eksikliginin buzdaginin altinda kalan kismi olarak nitlendirilmektedir. Yapilan epidemiyolojik ¢a-
lismalarda vitamin D yetersizliginin tip 1 ve 2 diabetes, multipl skleroz, romatoid artritis, inflamatuar barsak hastaliklari ve 16 farkli
kanser ile iligkisi oldugu bildirilmistir. Subklinik vitamin D eksikligi sikhg gittikce artmaktadir. Bu nedenle vitamin D yetersizligi/eksi-
ligi risk faktdrlerinin iyi bilinmesi ve dnlemeye yonelik tedbirlerin alinmasi gerekmektedir (12, 17-19).

Etyoloji

Giiniimiizde geligmis {ilkelerden bildirilen rikets vakalarinin gogu; sosyo-kiiltiirel nedenlerle drtiinen, yasamlarinin biiyiik bélimii-
nii hava kirliligi olan kentlerde ve ev iginde gegiren, kis aylarinda yiiksek enlemlerde yasayan (>400 kuzey enlem) ve dolayisi ile gii-
nes isigindan yeterince faydalanamayan ve sonugta vitamin D depolari yetersiz siyahi veya koyu renkli annelerin sadece anne siitii
ile beslenen bebeklerinde rapor edilmektedir (Tablo 2). Fetal ve postnatal ddnemde D vitamini kaynag, plasental gegis, anne siitii ve
glines 15191 yolu ile derideki sentezdir. Yagsamin ilk 2 ayinda bebeklerin vitamin D diizeyleri annelerinki ile korelasyon gdstermekte
sonraki aylarda ise giines 15191 belirleyici olmaktadir. Yukarida belirtilen nedenlerle annelerde D vitamini depolarinin yetersiz olmasi-
nin yani sira D vitamini destedi yapiimadan sadece anne siitii ile beslenme nutrisyonel rikets i¢in en biiyiik risk grubunu olusturmak-
tadir (3, 12, 19-21). ABD de, siyah kadinlarin %42.4'iinde beyaz kadinlarin ise %4.2'sinde vitamin D diizeyleri diisiik bulunmustur (21).

Ulkemizde yapilan calismalarda ise yillara ve bdlgelere gore farkli sonuglar bildirilmistir. Tablo 3 de iilkemizde ve yurt diginda ya-
pilan bazi ¢alismalarda maternal D vitamini durumu gésterilmistir. Maternal serum D vitamini diizeyi <25-32ng/mL olmasi D vitamini
yetersizligi olarak tanimlanmaktadir (20) Tablo 3 ten anlasildigi iizere maternal D vitamini yetersizligi global bir sorun olarak karsimi-
za ¢ikmaktadir. Bolgemizde yapilan bir ¢aligmada vitamin D yetersizligi igin sinir deger 20 ng/ml alindiginda annelerin % 88'inde vi-
tamin D yetersizligi saptanmistir (22). Andiran ve arkadaslari(26) yenidogan déneminde nutrisyonel rikets i¢in en dnemli ilk 4 risk fak-
toriini maternal serum D vitamini diizeyinin 10 mg/dL'nin altinda olmasi, drtiilii giyim, egitimsiz anne olma ve sosyoekonomik diizey
diisiikliigii seklinde siralamiglardir. Orhon F. tarafindan Erzurum bélgesinde yapilan bir calismada22 ise nutrisyonel rikets riskini; an-
nenin tam kapal olmasi 17.5 kat, dykiisiinde terleme sikayetinin olmasi 9.3 kat, yaz mevsiminde bagvurmanin 6.4 kat artirdiyi saptan-
di. Yine ayni calismada bebegin annesinin kismi kapal olmasi 4.5 kat, ek hastali§i olmasi 2.8 kat, dykiisiinde havale olmasi 2.2 kat, kis
mevsiminde basvuru ise 2.1 kat nutrisyonel rikets igin risk olusturuyordu (22).

Tablo 2. Nutrisyonel rikets risk faktdrleri
Vitamin D sentezi ile ilgili bozukluklar

Deride pigmentasyon artigi, atmosferik kirlenme, giyim tarzi, glines isigindan koruyucu kremlerin kullaniimasi (>8 koruma faktorii), cografik ve mevsim-
sel faktorler, cilt kanseri korkusu ile glinesten korunma,

Vitamin D alimu ile ilgili bozukluklar

Maternal D vitamini eksikligi, sadece anne siitii ile beslenme, uygunsuz diyet (makrobitik diyet, vegan diyet)
Vitamin D metabolizmasi ile ilgili bozukluklar
Genetik varyasyon, diyetle yetersiz Ca alimi, intestinal Ca absorpsiyon bozuklugu

Tablo 3. Ulkemizde ve yurtdisinda yapilan bazi ¢alismalarda dlgiilen ortalama maternal vitamin D diizeyleri

Caligmalar Yil Yer Zaman n 25(0H)D (ng/mL)

Orhan MF(22) 2006 Erzurum Tim yil 140 14.8

Sachan ark(23). 2005 Hindistan Tim yil 207 14.0

Dawodu ark(24). 2003 BAE Yaz 90 8.6

Pehlivan ark(25). 2002 Kocaeli ilkbahar 78 <15

Andiran ark(26). 2002 Ankara Sonbahar 50 <15

Mukamel ark(27). 2001 israil Yaz sonu 156 13.5(0Ortodoks)
ilkbahar 185 18.6(Diger)

Alagél ark(28). 2000 istanbul Yaz 48 <15




Tam

Medikal 6yki; Vitamin D yetmezligi bakimindan, etyolojik faktdrler, maternal risk faktorleri, anne ve bebek beslenmesi, biiyiime ve
gelisme geriligi, vitamin D metabolizmasini etkileyebilen kronik sistemik hastaliklar, kronik ilag kullanimi (antikonvulzan, glukokorti-
koid) anneye ve bebege vitamin D destedi yapilip yapilmadigi sorgulanmalidir. 2004-2006 yillarinda bélgemizde yapilan bir caligmada
140 nutrisyonel riketsli vaka beslenme durumlan sorgulamasina gore degerlendirildiginde; vakalarin %98.6'sI sadece anne siitii ile
besleniyordu. Sadece anne siitii alan bebeklerin %94’ D vitamini replasmani almiyordu (22). Ayrica dykiide bebeklerin gestasyon
yasi ve giines isigindan faydalanip faydalanmadigi ve faydalaniyorsa giin iginde hangi saatlerde oldugu, oturulan mekan, cografya
ve mevsimlerle iligkileri sorgulanmalidir. S6z konusu ¢aligmada rikets tanisi konulan vakalar, saglik kuruluguna bagvurduklari mev-
simler bakimindan degerlendirildiginde; vakalarin %41.4'i ilkbahar mevsiminde bagvurmustu. Bunu kis (%28.6), yaz (%15) ve sonba-
har (%15) mevsimleri izliyordu. Yine ayni calismada rikets tanisi konulan bebekler giineslenme siireleri bakimindan degerlendirildi-
dinde; vakalarin %53.6’sinin annesi bebegini glinese ¢ikardigini ifade ederken, bu vakalarin yaklagik %52'sinde giineslenme siiresi
sadece el ve yiiz i¢in hafta’da yarim saatten az idi.

Yine dykiide kalitsal rikets formlarinin ayirici tanisinda, ailede boy kisaligi, allopesi, dislerde bozukluk, ortopedik anomaliler, akra-
ba evliligi sorgulanmalidir. Sistemler sorgulanmasinda o6zellikle biiyiime, ortopedik problemler ve hipokalsemiye ait belirti ve bulgu-
lar (kaslarda kramp, parestezi, tetani ve havale) sorgulanmalidir. Maternal D vitamini eksikligine baglh erken dénem rasitizmli olgu-
larda (0-3 ay) klasik rasitizme ait klinik bulgularin silik olabilecegi ve bu vakalarin daha gok hipokalsemiye ait klinik bulgular veya dzel-
likle konvulziyon ile bagvurabilecekleri akilda tutulmalidir. Orhon F tarafindan yapilan calismada22; yaslar 0-6 ay arasinda degisen
140 infantin bagvurudaki yakinmalarinin dagiimlari incelendiginde; %42 ile ilk sirada solunum yollari sikayetleri (oksiiriik, solunum si-
kintisi, higiltili solunum), %39 ile ikinci sirada konvulziyon ve {iglincii sirada ise gastrointestinal sistem sikdyetleri yer aldi. Bunu hu-
zursuzluk (%8) ve terleme (%6) sikayetleri izliyordu. Bu ¢galismadaki vakalarin bagvurudaki sikayetleri 0-3 ay ve 3-6 ay olmak iizere
tasnif edildiginde 0-3 aylik grupta havale yakinmasi ile basvuru ilk sirada yer aldi. Tarafamizdan yapilan bir baska ¢alismada (16)
Erzurum bélgesinde yaslari 0-3 yil arasinda degisen 526 rikets olgusunun bagvuru yakinmalari siklik sirasina gore incelendiginde; so-
lunum sistemi yakinmalari (%25.9), gelisme geriligi (%20.5), terleme (%15.5), dis ¢cikarmada gecikme (%8.4), havale gecirme (%6.8),
bacaklarda egrilik (%5.8), olarak saptanmistir. Yine adolesan riketsli vakalarin da daha gok hipokalsemiye ait klinik bulgular ile bir kli-
nige basvurduklari bildirilmektedir (19).

Fizik Muayene (1,12,16,19,29): Rasitizm biiyliyen organizmanin hastaligi oldugundan hangi yasta ortaya ¢ikarsa o yaslarda hizh bii-
yliyen kemiklere ait deformiteler ve klinik bulgular daha belirgindir. Bu nedenle malnutrisyon, hipotiroidizm gibi durumlarda biiyiime
hizi azalmig olacagindan klinik bulgular silik olabilir. Riketse ait klinik bulgulari kemik dokuya ait olanlar veya olmayanlar olmak {ize-
re siniflamak miimkiindiir. Bu nedenle rikets diisiiniilen olgularda tam bir fiziksel ve dental muayene yapilmali, tiim iskelet sistemi
palpe edilerek hassasiyet ve deformitelerin olup olmadigi kontrol edilmelidir. Buna gére riketsde kemik dokuya ait fizik muayene bul-
gulari arasinda kraniyotabes (>2-3 ay), fontanel kapanmasinda gecikme, el-bilek kemiklerinde genisleme, rasitik rozary, dis ¢ikarma-
da gecikme, diglerde ¢iirlime, enemal hipoplazi, “0” veya “X" bacak, kifoz ve dogumda problem yaratabilecek pelvik darliklar, har-
rison olugu, giivercin gogsii, daha cok yesil aga¢ kiriklari olmak {izere kostal veya alt ekstremite kiriklari, kaput quadratum, frontal
bossing, brown tiimdr, ekstremite agrilari sayilabilir. Riketsde kemik doku disindaki fizik muayene bulgular arasinda ise; hipokalse-
mik konvulziyon, hipotoni, kabizlik, proksimal miyopati, kalp yetmezligi, anemi, kardiyomiyopati, pansitopeni, biiyiime geriligi, ve boy
kisaligi sayilabilir. Najada ve arkadaslari(30) yas ortalamalar 8 ay olan 443 riketsli vakadaki en sik 3 bulguyu rasitik rozary (%93), el
bilek mesafesinde genislik (%55) ve kraniotabes (%42) olarak bildirmislerdir. Thacher ve arkadaslari (31) 736 (>18ay) riketsli vakadan
olusan bir seride riketsin fizik muayene bulgulari arasinda el bileklerinde genisleme ve rasitik rozary'lerin en duyarl fizik muayene
bulgu kombinasyonu oldugunu belirtmislerdir. Orhon F. tarafindan yapilan calismada22 0-6 ay yas grubunda en sik saptanan 4 fizik
muayene bulgusunu rasitik rozary (%62.1), kraniotabes (%49), oksipital allopesi (%31.4) ve el bilek mesafesinde genislik (%27.1) ola-
rak bildirilmistir. Diger yandan riketsin en klasik bulgularindan olan kraniotabesin ilk 3 ayda fizyolojik oldugu ve ilk 6 ayda yalnizca
kraniotabes pozitifligine gore rikets tanisi konularak D vitamini tedavisi verilmesinin sakincali olabilecegi unutulmamalidir. Yine, er-
ken bebeklik doneminde klinik muayene ile her zaman rikets tanisi koymak olasi degildir. Nitekim bélgemizde yapilan galismada 22
rasitik rozary 140 bebegin sadece 87'sinde(%62.1) mevcut iken, el bilek mesafesinde genislik sadece 38 (%27.1) bebekte vardi. Ayni
calismada fizik muayene bulgularina gére klinisyenin gercek hastalari yakalama giicii degerlendirildiginde; biyokimyasal olarak ke-
sin D vitamini eksikligi gosterilmis hastalarin sadece %65.7'sinde fizik muayene bulgularina gdre riketsten stiphelenildi. Fizik muaye-
nenin 0-6 aylik grupta kesin rikets tanisi igin pozitif prediktif degeri ise %60.9, negatif prediktif degeri %74.6 olarak saptandi. Bu ne-
denle 6zelikle erken bebeklik doneminde sadece fizik muayene bulgularina gdre rikets tanisi koymak yaniltici olabilir (22,29).

Laboratuvar: Klinik bulgulara gdre rikets diisliniilen bir hastada tani, biyokimyasal ve radyolojik bulgularla dogrulanir.

Biyokimyasal bulgular: D vitamini eksikligi olan rikets'te vitamin D nin belirli bir sinir degerin altinda olmasi esastir. Normal serum
250H vitamin D diizeyi serum PTH diizeyi ile yakindan iligkili bulunmustur. Yapilan ¢caligmalarda saglkl insanlarda normal serum
250H vitamin D diizeyi 10-55 ng/ml (25-137 nmol/L) arasinda degismektedir. Bugiinki bilgilerimize gére serum PTH diizeyinde plato
degerler olusturan 250HD konsantrasyonu normal vitamin D diizeyi olarak kabul edilmektedir. Buna gdre eriskinlerde yapilan calis-
malarda optimal 250H vitamin D diizeyi yani PTH diizeyinde maksimal diizeyde siipresyon saglayan 250HD konsantrasyonu ortala-
ma 30ng/ml (25-32ng/ml) olarak bildiriimektedir. Bununla birlikte, normal araligin alt siniri igin 8 ng/ml den 20 ng/ml'ye kadar farkl ra-
kamlar bildiriimektedir. Vitamin D eksikligi tanimi igin (vitamin yetmezligi degil) alt sinir olarak erigkinlerde 20ng/ml, ¢cocuklarda ise
11 ng/ml ortak goriis olarak kabul gérmektedir(12, 20). Vitamin D eksikligine bagh rikets'te vitamin D yetersizligi/eksikligi ve klinik ve
radyolojik bulgularin olusumuna kadar bireyden bireye degisen belirli bir siirenin gegcmesi gerekir. Subklinik rikets'ten-asikar rikets'e
kadar gegen bu siirede hipo-normo-hipokalsemi, PTH yiiksekligi, normo/hipofosfatemi, ALP yiiksekligi, diisiik-normal-yiiksek
1,25(0H)2 D diizeyleri saptanabilir (Evre I-lIl rikets). Vitamin D eksikligine bagli riketsli vakalarin %60'inda hipokalsemi mevcut iken
ALP tiim olgularda yiiksektir. Bununla birlikte, 6zellikle ALP diizeyleri degerlendirilirken galisilan laboratuvar'in referans degerleri



kullaniimali ve 6l¢iimii etkileyebilecek malnutrisyon gibi hastaliklar dikkate alinmalidir. Ozellikle, evre |1l nutrisyonel riketsli vakalar-
da kalsiyum, fosfor diizeyleri diisiik, ALP diizeyleri yiiksektir. Tablo 4'te Holick M ve ark (12) ve Taylor ve ark (20). tarafindan daha ¢ok
erigkinlerde kullanilan vitamin D eksikligi ve yetersizligi'ne ait sinir degerler ve rikets ayirici tanisina ait laboratuvar degerler goste-
rilmistir (12,15,19,20,31).

Radyolojik bulgular: Radyolojik bulgular infantlarda en erken distal ulna bélgesinde daha biiyiik cocuklarda diz bélgesindeki ke-
miklerin alt ve {ist metafizlerinde belirgindir (1). Baslangigta kalsifiye olmamis kikirdagin epifiz ve metafiz arasinda birikmesine bhagl
olarak “radyolusent” bir hat goriiliir. Klasik vakalarda metafizde genisleme, metafizyel sinirda diizensizlik, fircalagma, canaklagsma
ve genel osteopeni durumu tipik radyolojik bulgulardir. Diger yandan erken bebeklik dénemi ve adolesan déneminde radyolojik bul-
gular silik olabilmektedir. Son zamanlarda rasitizmin siddetinin radyolojik olarak degerlendiriimesinde Thacher tarafindan gelistirilen
bir skorlama sistemi kullaniimaktadir (31). Yapilan bir ¢calismada Thacher'in radyolojik skoru bakilan yaglari 0-6 ay arasinda degisen
38 vakanin ortalama skoru 3.1+2.1 (0-8) puan idi (Tablo 5). Bu vakalar yaslari bakimindan 3 ay alti ve 3 ay {istii olmak {izere iki grup-
ta incelendiginde, 3 aydan kiigiik vakalarin Thacher skoru ortalamasi 1.7+1.3 (0-4.5) puan, 3 ayin {izerinde olan vakalarin ortalamasi
ise 4.3+1.9 (1-8) puan idi. 3 ayin altinda alinan maksimum puan 4.5 iken idi. Vakalar arasinda bu skorlamada alinabilecek olan mak-
sium 10 puani alabilen vaka saptanmamigti.

Yine riketsli vakalarda genel bir osteopeni sonucunda kortekste incelmeye bagl uzun kemiklerde egilmeler, kiriklar, kosto-kond-
ral bileskelerde genislemeler (rasitik rozary) radyolojik olarak gdriintiilenebilir. Tedavi sonrasinda ilk 3-4 hafta icerisinde iyilesmek-
te olan rasitizmin radyolojik belirtisi olarak metafizyel uclarda provizyonel kalsifikasyon hatti radyolojik olarak saptanabilir.

Tedavi

Tedavide temel amag, klinik, biyokimyasal ve radyolojik bulgularin diizeltiimesi ve vitamin D depolarinin yerine konmasidir. Bu
amaca yonelik olarak tedavide aktif olmayan D vitamini (kole-ergokalsiferol) kullanilmaktadir. Genel olarak iki tedavi metodu tercih
edilmektedir. 1. Diigiik dozda uzun siireli vitamin D tedavisi: Bu tedavide vitamin D dozu ve siiresi konusunda farkli goriisler olmakla
birlikte 3-6 ay siire ile 2000-4000 U/giin dozunda vitamin D uygulanir. Bu tedavide kalsiyum ve fosfor 6-10 giinde diizelmekte, PTH nin
normalizasyonu ise 1-2 ay iginde olmaktadir. Riketste hastaligin siddetine gdre serum ALP diizeylerinin normallesmesi ve riketse ait
radyolojik bulgularin diizelmesi 3-6 aylik bir siire alabilmektedir (12). 2. Stoss tedavi: Bu tedavide 150-600.000 dozundaki D vitaminin
tek veya boliinmiis dozlarda oral veya parenteral olarak verilir. 600.000 unite vitamin D uygulamasinin bazi infantil rasitizmli olgular-
da hiperkalsemiye neden oldugu gésterilmistir (35). Bir cok galismada 150-300.000 {inite D vitamini uygulamasinin etkin ve emin bir
tedavi metodu oldugu bildirilmektedir. Yine son olarak yapilan bir calismada malnutrisyonu olan riketsli vakalarda tek doz 300.000 vi-
tamin D IM etkin bulunmustur. Bu tedavi ile klinik cevap siiratli olup, biyokimyasal diizelme birka¢ giin, radyolojik diizelme 10-15 giin-
de saglanmaktadir. Farkl gériisler bildirilmekle birlikte her iki tedavi modelinde de hipokalsemiye ait klinik bulgular olmasa da 1-2
hafta siire ile elementer Ca saglayacak sekilde kalsiyum tedavisi verilmesi bazi yazarlar tarafindan dnerilmektedir (1,34-39).

Korunma

D vitamini yetersizligi/eksikligini 6nlemenin en fizyolojik yolu toplumun egitimi yolu ile anne ve bebeklerin yeterli glines gérmeleri
ve kalsiyum ve D vitamininden zengin yeterli ve dengeli beslenmelerinin saglanmasidir. Tablo 6 ve 7'de vitamin D ve Ca bakimindan
zengin besinlerin ihtiva ettikleri her servisteki vitamin D ve Ca miktarlari verilmigtir. Diger yandan vitamin D yetmezligine ait mater-
nal risk faktdrlerinin saptanmasi ve bu faktdrlere ydnelik tedbirlerin alinmasi erken donem riketsli vakalarin 6nlenmesi bakimindan
cok onemlidir.

1940°li yillarda ABD’de rikets'in 6nlenmesinde 100 1U/giin vitamin D uygulanmasi dneriliyordu (12). 1963 yilinda “AAP” rikets prof-
laksisinde hayatin 2. ayindan itibaren 4001U/giin vitamin D uygulamasini baslatti. 2003 yilinda yayinlanan “AAP” raporuna gbre;

Tablo 4. Vitamin D eksikliji'ne bagli rikets ve diger rikets tiplerine ait laboratuvar bulgulari (12)
250HD (ng/ml) 1-250HD Ca HPO4 ALP PTH Klinik

Vitamin D Eksikligi <11-15 1 I, - ! 1 1 Rikets, Osteomalasi
Vitamin D yetersizligi <16-32 T, - — - T, — -1 Diigiik KMD***
Normal vitamin D >32 _ N — — -
XLHR* — ! — L - Rikets
ODHR** — ) — ( — Rikets
XLHR* X'e bagh hipofosfatemik rikets,
O0DHR** Otozomal dominant hipofosfatemik rikets,
KMD*** Kemik mineral dansitesi, Normal: - ,Yiiksek: 1, Diisiik:|
Tablo 5. Vakalarin Thacher Radyolojik Skor Ortalamalar (22)

<3 ay (n=17) >3 ay (n=21) Toplam (n=38)

Ort+SD Ort+SD Ort+SD P

(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)

Thacher skoru 1.7£1.3(0-4,5) 4.3+1,9(1-8) 3.1£2.1(0-8) 0.000




Tablo 6. Bazi besinlerin igerdikleri vitamin D miktarlan(20)

Besin Bir servisteki miktar (IU)
Balik karacigeri yagi (10 gr veya 1 bir yemek kasigi) 1360

1 adet pismis somon (105 gr) 360

Tuna bahgi (90 gr) 345
Sardunya baligi (52.5 gr) 250

1 tam yumurta 20

Pismis dana karacigeri (105 gr) 15

isvigre peyniri ( 30 gr) 12

Tablo 7. Bazi besinlerin igerdikleri kalsiyum miktarlari (5)

Besin (her serviste) Bir servsiteki miktar (mg)
Anne siitii (480ml) 125
Formula(inek siitii bazli) (480 ml) 265
Siit Girlinleri
Cheddar peyniri (30 gr) 200
inek siitii ( 1 fincan, 230 ml) 250
Dondurma (1 fincan, 230 ml) 150
Yogurt (120 ml) 150
Pizza (1 dilim) 145
1 fincan pigmis ispanak (150 mg) 150

* Tiim anne siitii ile beslenen bebeklere,

* 500 cc/glinden az vitamin D destekli formula ile beslenen bebeklere,

* 500 cc/giinden az vitamin D destekli siitle beslenen ¢ocuk ve adolesanlara,

* Diizenli glineslenmeyen ¢ocuk ve adolesanlara

* Multivitamin preparatlarindan 200 IU kadar vitamin D destegi alamayan tiim ¢ocuklara giinde 200 IU vitamin D destegi saglan-
masi 6nerilmektedir. Vitamin D destedine dogumdan itibaren baslanmali ve besinlerle yeterli vitamin D saglanincaya kadar devam
ettirilmelidir (3, 5, 40). Bununla birlikte, bu dozun asikar rikets olusumunu 6nlese de vitamin D yetersizligini 6nleyemeyecegini savu-
nanlar da mevcuttur (12). Bu nedenle vitamin D eksikliginin proflaksisinde {ilkelerin risk durumuna gére farkli vitamin D uygulamala-
ri yapilabilmektedir. Buna gdre, Kanada’'da ki aylarinda 800 U/giin, yaz aylarinda 400 U/giin dozunda vitamin D uygulamasi yapilir-
ken, Bulgaristan'da tiim yil 800 U/giin, Romanya'da ise tiim yil 400 U/giin dozunda vitamin D proflaktik uygulamasi yapiimaktadir (3).
Ulkemizde ise beslenme tarzi ne olursa olsun tiim bebeklere yenidogan déneminden itibaren en az 1 yasina kadar 400 U/giin D vita-
mini uygulamasi yapiimaktadir (4).

Giinlimiizde vitamin D proflaksisinden anlasilan sadece riketsi (vitamin D eksikligi) 6nlemek degil, optimal serum 25 OH vitamin dii-
zeyini saglayarak vitamin D yetersizligini de dnlemektir. Bdylece, pik kemik kiitlesine ulagsmanin temel taslarindan birisinin saglan-
masinin yaninda, diabet, kanser gibi hastaliklarin olugmasinda hazirlayici rolu olan vitamin D yetersizligi gibi en azindan bir faktdriin
etkisi ortadan kaldiriimis olacaktir. Buna gore serum 250H vitamin D diizeyini optimal diizeyde (30-50ng/ml) tutabilen proflaktik vita-
min D dozunun 400-1000 U/giin arasinda olmasi gerektigi bildiriimektedir (12). Diger yandan, erken dénem rasitizmin dnenmesi igin
cesitli nedenlerle giines 1sigindan faydalanamayan D vitamini yetersizligi bakimindan riskli yagam tarzi olan annelere gebeliklerinin
son 3 ayinda en az 1000 U/giin D vitamini verilmesi 6nerilmektedir. Eriskin ve gocukluk yas grubu dahil olmak iizere, giinde 2000 U ye
kadar olan vitamin D uygulamasinin vitamin D intoksikasyonuna yol agmadigi bir ¢ok raporda bildirilmistir (33).

Sonug olarak bugiin igin biiylimekte olan bir cocugun ne kadar vitamin D ye ihtiyaci oldugunu tam olarak bilemiyoruz. Ancak, gii-
niimiizde daha iyi bildigimiz konu, ¢ocuklarin bugiin dnerilenden daha fazla vitamin D"ye ihtiyaci oldugudur (20). Annelere diisen ise
kalsiyumdan zengin besinler ve giines isigindan miimkiin oldugunca faydalanilarak gerekli olan vitamin D ve kalsiyum ihtiyacinin do-
gal yollardan maksimal diizeyde kendilerine ve bebeklerine saglamalaridir.
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