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Sunucu Notları
Sunum Notları
Cholecalciferol, or vitamin D , is the form of vitamin D found in animal productsand some vitamin D supplements.Ergocalciferol, or vitamin D , is the form of vitamin D found in plant dietary sourcesand in most vitamin D supplements. It is formed when ergosterol in plants isexposed to irradiation.Calcidiol (25-hydroxyvitamin D [25OHD]), is the storage form of vitamin D.Calcitriol (1,25-dihydroxyvitamin D or 1,25[OH] D), is the active form of vitamin D.



KALSİYUM VE FOSFOR METABOLİZMASI

Kalsiyum ve fosfor metabolizmasında:
– Parathormon
– Kalsitonin
– D vitamini rol oynar.
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li A

TAŞ



Hormon reseptörleri

Superfamily 1

Hücre yüzey reseptörleri

Grup A
Tyrosine kinase ile ilişkili

Subgrup 1 Subgrup 2

Grup B
G proteini ile ilişkili

Adenil siklaz Fosfolipaz C

Superfamily 2

İntraseülüler 
reseptörler

Class I 
Sitozolik

Class II 
Nükleer

Endokrin Sistem 3

T3
Calstriol

Steroidler

İnsülin
IGF-1

Growth hormone
Prolactin
Leptin

CRH
TSH
LH
FSH
ACTH
Vasopressin
Catecholamines
Glucagon
PTH
PTHrP
PGE2

TRH
GnRH
Somatostatin
TSH
LH
FSH
Oxytocin
Vasopressin
Angiotensin II

Ca
Calcitonin
PTH
PTHrP
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Kalsitriol

Doç
. D

r. A
li A

TAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Cholecalciferol, or vitamin D , is the form of vitamin D found in animal productsand some vitamin D supplements.Ergocalciferol, or vitamin D , is the form of vitamin D found in plant dietary sourcesand in most vitamin D supplements. It is formed when ergosterol in plants isexposed to irradiation.Calcidiol (25-hydroxyvitamin D [25OHD]), is the storage form of vitamin D.Calcitriol (1,25-dihydroxyvitamin D or 1,25[OH] D), is the active form of vitamin D.



 

Vit D’nin diğer etkileri:
- Enerosit 

diferansiyasyonunu 
artırır,

- Az oranda, barsaktan 
fosfor absorbsiyonunu 
artırır

- PTH salınımını baskılar

- Osteoblast fonsiyonunun 
regüle eder,

- PTH’ın osteoklast 
aktivasyonunu izin 
vermesi olarak 
söylenebilir

[Renal tübül hücreleri ]

Vit D 
bağlayıcı 
protein
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Sunucu Notları
Sunum Notları
The 1-alpha-hydroxylase enzyme is also expressed in extrarenal sites, including thegastrointestinal tract, skin, vasculature, mammary epithelial cells, osteoblasts, and osteoclastsCholecalciferol, or vitamin D , is the form of vitamin D found in animal productsand some vitamin D supplements. It is formed when ultraviolet B (UVB) radiation(wavelength 290 to 315 nm) converts 7-dehydrocholesterol in epidermalkeratinocytes and dermal fibroblasts to pre-vitamin D, which subsequentlyisomerizes to vitamin D3.



D VİTAMİN METABOLİZMASI

25-OH Vitamin-D    1,25-(OH)2-D

1-alfa-hidroksilaz

• PTH
• Serum calcium and phosphate concentrations
• Fibroblast growth factor 23 (FGF23)

Doç
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r. A
li A

TAŞ



D VİTAMİN METABOLİZMASI

25-OH VitaminD    24,25-(OH)2-D   (İnaktif metabolit) 

24-Hidroksilaz

Aktivitesini artıranlar:
•Hiperkalsemi
•Hiperfosfatemi
•1,25-(OH)2D

• D vitamini ve metabolitleri serumda vitamin D bağlayıcı proteine bağlanarak 
taşınırlar. 

• Bu proteinin 25-OH-D vitaminine affinitesi yüksektir. 25 OH vit D’nin %80’i VDBP’e 
bağlı taşınır. 

• VDBP negatif akut faz reaktanı olup yarı ömrü 1-2 gündür. 
Doç
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D vitamini (Calcitriol)

• 25OH-D’nin yarı ömrü 2-3 hafta kadar uzundur. Bundan dolayı D vitamini 
depolarını değerlendirmede daha yararlı bir göstergedir.

1,25-(OH)2 VitaminD’nin yarılanma ömrü 4-6 saattir.

1 mikrogram D vitamini =40 IU D vitaminidir.

25-OH-VitD’in barsak ve kemik üzerine olan etkisi, 1,25-(OH)2-VitD’in etkisinin 
%1 kadardır.
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Uyarı sonucu birkaç saat içerisinde calcitriol üretimi artar.Hem kalsidiol hem de kalsitriol biyolojik olarak aktif olup, kalsitriolün etkisi, kalsidiolden 500-1000 kat daha fazladır.



1-α hidroksilaz 
• PTH
• Hipofosfatemia
• Büyüme hormonu 
• Daha az oranda da hipokalsemi 

tarafından regüle diliir

1-α hidroksilaz aktivitesi:
• Aktive edilmiş 

mononükleer hücrelerde
• Osteoblastlar
• Alveolar makrojlar
• Keratinositlerde
• Lenf nodları
• Plasenta
• Kolonda, mevcuttur. 

Sarkoidoz, tbc gibi granülamatöz 
hastalıklarda 1,25-(OH)2-D artışına bağlı 
hiperkalseminin ortaya çıkış mekanizması 
budur.

Doç
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Sunucu Notları
Sunum Notları
1-alfa-hidroksilaz aktivitesi bulunan dokular:Although kidney production of calcitriol regulates circulating levels of this active form of vitamin D,there are many sites of 1-alpha-hydroxylation, including lymph nodes, placenta,colon, breasts, osteoblasts, alveolar macrophages, activated macrophages, andkeratinocytes, suggesting an autocrine-paracrine role for 1,25-dihydroxyvitamin D atthese sites



D vitamini reseptörü (VDR)

• Bağırsaklarda 
– Duodenum ve jejenumdan kalsiyum 

ve fosfat emilimini artırır.
• Osteoblastlarda
• Distal renal tubullerde

– PTH’ın Ca emilimi etkisini artırır.
• Paratiroid bezde 
• Diğer bazı organlarda bulunur.

• D vitaminin osteoblastlara 
bağlanması:
– Osteokalsin düzeyi artar

– Alkalen fosfataz yapımı artar

– Osteoblastların osteoklastlara 
differansiyasyonu artar.

Neticede kemikten kalsiyum ve fosfatın 
mobilize olması artar

D vitaminin net etkisi serumdaki kalsiyum ve fosfat düzeyinin artışıdır.Doç
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D vit veya güneş ışığı yeterli değil ise 

• Kalsiyum absorbsiyonu azalır Hipokalsemi

• Hipokalsemiyi kompanse etmek için PTH artar.

•  KC hastalıklarında 25-(OH)-D düzeyi düşer.

•  Fenobarbital kullanımı Dvit düzeyini düşürür:
o D vitamin turnover hızlanması
o İnaktif metabolitlere dönüşümün artışı sonucuDoç
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RİKETS

Büyüyen organizmanın hastalığıdır.

D vitamini alımındaki yetersizlik veya 
metabolizmasındaki bozukluk sonucu, kemik 
mineralizasyonunda yetersizlik ile karakterize bir 
hastalıktır. 
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D vitamin ihtiyacı

• İnfantlar 400 Unite/gün (10 mikrogram/gün) D vitamini 
almalıdırlar. 

• 1-18 yaşında 600 Unite/gün (15 mikrogram/gün) D vitamini 
almalıdırlar.

• >20 ng/mL (50 nmol/L) olmsı riketsden koruyucudur. 

Anne sütündeki D vitamini düzeyi 12-60 IU/L.Doç
. D
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RİKETS TÜRLERİ

• D vitamin eksikliğine bağlı rikets (Nutrisyonel Rikets)

• Vitamin D bağımlı rikets tip I

• Vitamin D bağımlı rikets tip II

• Hipofosfatemik rikets olarak tipleri vardır. 

Doç
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NUTRİSYONEL RİKETS

• Ca ve fosfor eksikliğinde nutrisyonel rikets oluşturumasına rağmen bu terminoloji 
daha çok D vitamin eksikliği için kullanılmaktadır. 

• Türkiyede 3 yaş altı çocuklarda %6 oranında görülmektedir. 

Gün ışığından yararlanmama, D vitamin proflaksisi almayan ve uzun süre anne sütü alan bebekler en 
riskli gruptur. 

25-OH-VitaminD'nin yarılanma ömrü: 2-3 haftadır. 1-25-(OH)2-D3'ün yarılanma ömrü: 4 saattir. 
25-OH-VitaminD'nin normal düzeyi 20-40 ng/mL veya 30-50 ng/mL olarak kabul edilir. 
≥20 ng/mL   −→ Yeterli
15-30 ng/mL−→ Yetersizlik 
≤15 ng/mL   −→ Eksiklik olarak değerlendirilir.Doç
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Yaz ve ilk baharda 10-15 dakika (10:00-15:00) güneş ışınına maruz kalma yeterli düzeyde D-vitamin sentezi sağlar. Koyu deri rengi olanlar yaklaşık olarak beyazlardan 3 kat daha fazla güneş ışığı almaları gerekir. Zencilerde ise beyazlara göre 6 kat (6-10 kat) daha fazla güneş ışığı almaları gerekir. Anne sütü ise sadece 15-50 Ünite/L D-vitamini içerir. Annede D vitamini yetersizliğinde çocukta yeterli D vitamin sentezi için:Bez varken 10-30 dk/haftaSadece baş açık iken 30 dk-2 saat/hafta.Annede D vitamin düzeyi yeterli ise bu süreler sırası ile 10 (yalnız bez) ve 30 (sadece baş açık) dakikadır.



NUTRİSYONEL RİKETSTE KLİNİK

• Hipokalsemi bulguları
• Kraniotabes
• Ön fontanel genişliğinin fazla olması, kapanmasının gecikmesi
• Kostokondral bileşkede genişlik (raşidik tespih)
• Diyafragmanın göğüs kafesine yapıştığı yerde içe çökme (Harison 

oluğu).
• İlk bir yıl el ve ayak bileklerinde genişleme,
• Alt ekstremitede O veya X bayn deformitesi.
• Pnönmoni daha sık görülür (Raşitik Pnönmoni).Doç

. D
r. A

li A
TAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Antikonvülzanlar  D-vitamin katabolizmasını artırarak D-vitamin eksikliğine neden olur. Ketakonazol ve bazı antifungaller 1-alfa-hidroksilasyonu bloke ederek D-vitamini ihtiyacını artırırlar. 



Tetani serum iyonize kalsiyumu 4.3 mg/dL 
(1,1 mmol/L) altına düşmedikçe pek görülmez. 

Bu değerlerin total serum konsantrasyon  karşılığı 
7,0 -7,5  mg/dL (1.8-1,9 mmol/L)

Alkalozis hipokalsemiyi ağırlaştırır, ayrıca  direkt 
olarak hipokalsemiye neden de olabilir .

Doç
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Tetany is uncommon unless the serum ionized calcium concentration falls below 4.3mg/dL (1.1 mmol/L), which usually corresponds to a serum total calcium concentration of7.0 to 7.5 mg/dL (1.8 to 1.9 mmol/L).



Nöromuskuler irratibilite (Tetani)
• Orta 

– Perioral uyuşukluk
– Al ve ayakta parestezi 
– Kas krampları

• Ağır 
– Karpopedal spazm
– Laringospazm
– Fokal veya jeneralize konvulziyon

Doç
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Generalized tonic-clonic, generalized absence, and focal seizures canoccur in hypocalcemia and may be the sole presenting symptom



YENİDOĞANDA HİPOKALSEMİ
• Belirsiz olabilir.
• Zayıf beslenme
• Kusma
• Tekrarlayan konvulziyonlar
• Ekstermitelerde seğirme (twitching)
• Ajitasyon
• Tiz sesli ağlama
• Takipne veya apne

Doç
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Doç
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TAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Trousseau's sign depends upon the effect of ischemia to increase excitability of thenerve trunk



Chvostek’s belirtisin insanların %10’nda 
normalde de bulunabilir.Doç
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Chvostek's sign occurs in approximately 10 percent of normalsubjects [5,6].
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Myocardial dysfunction:Although the mechanism is undefined,calcium plays a critical role in excitation-contraction coupling and is required forepinephrine-induced glycogenolysis in the heart.



KRONİK HİPOKALSEMİ SEMPTOMLARI

Doç
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TAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Ürin Ca/Cr’nin oranı 0.2’den fazla ise üriner sistemde kalsiyumun çökme riski vardır. Dolayısı ile nefrokalsinoz riski vardır.Yenidoğan ve infantlarda (bir yıl içinde) bu Ca/Cr’nin üst sınırı 0.6 olarak kabul edilir.Ca x P =70’den fazla ise yumuşak dokuya kalsiyum çökme riski vardır.



NUTRİSYONEL RİKETSTE KLİNİK

• Hipokalsemi bulguları

• Osteomalazik bulgular
• Kraniotabes

• Ön fontanel genişliğinin fazla olması, kapanmasının 
gecikmesi

• Kostokondral bileşkede genişlik (raşidik tespih)

• Diyafragmanın göğüs kafesine yapıştığı yerde içe çökme 
(Harison oluğu).

• İlk bir yıl el ve ayak bileklerinde genişleme,

• Alt ekstremitede O veya X bayn deformitesi.

• Pnönmoni daha sık görülür (Raşitik Pnönmoni).Doç
. D
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Antikonvülzanlar  D-vitamin katabolizmasını artırarak D-vitamin eksikliğine neden olur. Ketakonazol ve bazı antifungaller 1-alfa-hidroksilasyonu bloke ederek D-vitamini ihtiyacını artırırlar. 



NUTRİSYONEL RİKETS KLİNİK

• Hipokalsemi bulguları
• Kraniotabes
• Ön fontanel genişliğinin fazla olması, 

kapanmasının gecikmesi
• Kostokondral bileşkede genişlik (raşidik 

tespih)
• İlk bir yıl el ve ayak bileDiyafragmanın 

göğüs kafesine yapıştığı yerde içe çökme 
(Harison oluğu).

• klerinde genişleme,
• Alt ekstremitede O veya X bayn 

deformitesi.
• Pnönmoni daha sık görülür (Raşitik 

Pnönmoni). Doç
. D

r. A
li A

TAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Antikonvülzanlar  D-vitamin katabolizmasını artırarak D-vitamin eksikliğine neden olur. Ketakonazol ve bazı antifungaller 1-alfa-hidroksilasyonu bloke ederek D-vitamini ihtiyacını artırırlar. 



NUTRİSYONEL RİKETS LABORATUVAR BULGULARI

• 25-(OH)D düşüktür (15-20 ng/ml).

• 1.Evre:
– Kalsiyum düşük ancak fosfor normaldir.

• 2.Evre:
– PTH artmış, kalsiyum normal ancak fosfor düşmeye başlar.
– Hiperfosfatüri ve hiperaminoasituri bu evrede tipiktir 
     (2-9 ay).

• 3.Evre
– Hem kalsiyum hem fosfor bu evrede düşüktür.Doç
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NUTRİSYONEL RİKETS RADYOLOJİK BULGULAR

• İlk olarak el bileği ve diz grafisinde büyüme 
plaklarında görülür. 

• Metafiz-epifiz arası uzar

• Metafizde çanaklaşma, fırçalaşma görülür.

• Kemik dansitesi genel olarak azalmıştır. 

• Korteks incelir. 
Figure 48-3 
El bilek grafisi.
Normal bir çocuk (A) ve riksetsli bir çcouk (B). 

Metafizyal  bozulma, düzensizleşme ve çanaklaşma 
radius ve ulna distalinde gözlenmektedir. Doç

. D
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li A
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NUTRİSYONEL RİKETS’DE TEDAVİ 

• Hipokalsemi tedavisi

• D vitamin eksikliği tedavisi

Doç
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r. A
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TAŞ



HİPOKALSEMİNİN TEDAVİSİ

Akut hipokalsemi tedavisi
• %10 Ca-glukonat (=9.3 mg elementer Ca/ml) 2 ml/kg olarak iv yavaş (mümkünse 10 

dk’dan uzun bir sürede) veya en az %100 sulandırılmış olarak ve kalp monitörize 
edilerek verilir.

• Bu doz 6-8 saatte bir tekrarlanabilir.

• Günlük doz (elementer Ca olarak) 20-80 mg/kg/24 h’dır.

GIS’den Ca emilimi verilen dozun nadiren %60-70’ini geçer.

Düzeltilmiş Ca (mg/dl) = Ca(mg/dl) + [ 0.8 x (4-Albumin (gr/dl))]Doç
. D

r. A
li A

TAŞ



NUTRİSYONEL RİKETS’DE TEDAVİ 

• 3.000-10.000 ünite/gün  6-12 hafta
• İnfantlarda 3.000 ünite/gün 
• Çocuklarda 6.000 ünite/gün 
• >12 yaş 10.000 ünite/gün  
•   

• Stoss tedavisi
– 150.00 veya 600.000 Ü D vitamini İM veya Oral

Oral kalsiyum, 30–75 
mg/kg/gün, 3 dozda 
verilir (Aç kemik 
sendromundan kaçınmak 
için) 

Hipokalsemi, hiperkalsemi, hiperkalsüri, nefrokalsinozis açısından takip edilmelidir. 
Radiografik iyileşme oluştuktan sonra vitamin D dozu 400-600 Üniteye düşürülerek 
devam edilmelidir.  

Doç
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TAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Tedavi süre ve dozu çok farklılıklar göstermektedir. 



D-vit İntoksikasyonu

• Güneş ışığına aşırı maruziyet D vit intoksikasyonu oluşturur mu?
• Akut intoksikasyonu (Hiperkalsemiye ve hiperkalsüriye sekonder):

– Poliüri
– Polidipsi
– Anoreksi
– Kusma
– Kas güçsüzlüğü

• Kronik intoksikasyonu:
– Nefrokalsinozis (Hiperkalsüriye sekonder)

– Kemik demineralizasyonu
– Ağrı Doç

. D
r. A

li A
TAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Bir çok çalışma oluşturmadığını ortaya koymuştur. Genellikle 25-OH-VitD düzeyi 80 ng/ml’nin altında bulunur. Symptoms of acute intoxication are due to hypercalcemia and include confusion, polyuria,polydipsia, anorexia, vomiting, and muscle weakness. Chronic intoxication may causenephrocalcinosis, bone demineralization, and pain. The



D-vit İntoksikasyonu

• HİPERKALSÜRİ

• Üriner kalsiyum/kreatinin oranı normalde 0,1 (mg/mg)’in altındadır. 

• Çocuklarda Ca/Cr oranının 0,2’nin üzerinde olması hiperkalsüri olarak 

değerlendirilir. 

• İnfant döneminde ise bu oran 0,2-0,7 arasında olabilir (Kaynak: Lifshitz 15th ed.: s: 472)

•

• İdrarda atılan kalsiyumun 4 mg/kg/gün’ün üzerine çıkması durumunda 

hiperkalsüriden bahsedilir (Kaynak: Nelson 15th ed.: S:1486)

Doç
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Bir çok çalışma oluşturmadığını ortaya koymuştur. Genellikle 25-OH-VitD düzeyi 80 ng/ml’nin altında bulunur. Symptoms of acute intoxication are due to hypercalcemia and include confusion, polyuria,polydipsia, anorexia, vomiting, and muscle weakness. Chronic intoxication may causenephrocalcinosis, bone demineralization, and pain. The



VİTAMİN D BAĞIMLI RİKETS

Doç
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VİTAMİN D BAĞIMLI RİKETS
• Tip I: 

– 1-α hidroksilaz enziminin olmaması
• Tip II: 

• Direngen rikets olarak da adlandırılır.
– Reseptörün anormal olması sonucu görülür.
– Alopesia sıklıkla gözükür.
– 1,25-(OH)2-D düzeyi yüksektir.

Doç
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r. A
li A

TAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
D vitaminin kıl folikülünün gelişimi ve büyümesinde rolü vardır.



VİTAMİN D BAĞIMLI RİKETS

• VDDR-I ve II de kalsitriol tercih edilir. 
• Tip I’de 0,5-2 mikrogram/gün kalsitriol verilir.

• VDDR-II de 1000 mcg/gün gibi çok çok yüksek dozda D vitamini veya paranteral Ca 
replesmanı  (400-1400 mg/m2/gün) gerekir.

Yüksek kalsiyum suplemantasyonu sürdürülmesi gereken hastalarda (3.5-9 gr/m2/gün) 
hiperkalsüri, nefrokalsinozis, kardiak aritmiler görülebilir.Doç

. D
r. A

li A
TAŞ



HİPOFOSFATEMİK RİKETS

Doç
. D

r. A
li A

TAŞ



Fosfat Kaybı ile Giden hastalıklar

RENAL LOSSES

X-linked hypophosphatemic rickets 

Autosomal dominant hypophosphatemic rickets 

Hereditary hypophosphatemic rickets with hypercalciuria

Overproduction of phosphatonin

• Tumor-induced rickets 

• McCune-Albright syndrome 

• Epidermal nevus syndrome

• Neurofibromatosis 

• Fanconi syndrome

• Dent disease

DISTAL RENAL TUBULAR ACIDOSISDoç
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FOSFAT METABOLİZMASI

• Ekstraselüler fosfatın çoğunluğu kemikte bulunur.

• İntraselüler fosfat ise nükleik asit ve fosfolipidler halinde bulunur.

• Diyetteki fosfat kolayca emilebilir. Kan düzeyi 

– PTH,
– 1,25-(OH)-D ile ayarlanır. 

• Proksimal tubüllerdeki fosfat “sodyum-fosfat ko-transporter” NPT2a aktivitesi ile 
emilir. 

• PTH, NPT2a sentezini azaltarak fosfatürik etki oluşturur.Doç
. D

r. A
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TAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Fosfatonin Humoral bir mediyatör olup, böbrekten fosfor reabsorbsiyonunu engeller. Ayrıca 1-alfa-hidroksilaz aktivitesini azaltır. En iyi tanımlanmış olan fosfatonin FGF-23'tür.



HİPOFOSFATEMİK RİKETS NEDENLERİ

1. Azalmış fosfat alımı veya armış ihtiyaç
– Prematürite

2. İntestinal fosfat absorbsiyonunun bozulması
3. Renal tübüler fosfat kaybı

– Hipofosfatemik raşitizm
o X-linked, OD, OR, Hiperkalsiürik, sporadik

– Fankoni sendromu
– Distal renal tubüler asidoz

4. Nörokutanöz sendromlar
5. Poliostatik fibröz displasi
6. Onkojenik raşitizm Doç
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Fosfatonin: Humoral bir mediyatör olup, böbrekten fosfor 

reabsorbsiyonunu engeller. Ayrıca 1-alfa-hidroksilaz aktivitesini azaltır. 

• En iyi tanımlanmış olan fosfatonin "Fibroblast growth factor"(FGF)-

23’dir. 

• Proksimal tubüllerdeki fosfat “sodyum-fosfat ko-transporter”NPT2a 
aktivitesi ile emilir. 

• PHEX geni “fosfatonin”i inaktif forma dönüştüren bir proteaz 
sentezinden sorumludur.

HİPOFOSFATEMİK RİKETS
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• X'e bağlı hipofosfatemik rikets (XLHR)

– En sık görülen tiptir (1/20.000)

– PHEX gen mutasyonu “X linked hipofosfatemik rikets”e neden olur..

–  PHEX geni defektif olduğundan FGF-23 yıkılamaz ve fosfor atılımı artar. 

HİPOFOSFATEMİK RİKETS
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• Otozomal dominant kalıtılan hipofosfatemik rikets

– FGF-23'ü kodlayan gende sorun olup bunun sonucu yıkılmaya dirençli FGF-23 oluşur 
ve 1-alfa-hidroksilaz inhibe olur.

• Onkojenik raşitizmde FGF-23’ün aşırı ekspresyonu vardır.

• Hiperkalsiürik hipofosfatemik rikets ’de NPT sorumludur.

HİPOFOSFATEMİK RİKETS
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HİPOFOSFATEMİK RİKETS’DE TANI

• Klinik ve Laboratuvar:
– Alt ekstremitelerde O bayn  deformitesi
– Boy kısalığı
– Dişlerde bozulma ve abse oluşumu sıktır.
– Radyografide rikets bulguları (metafizlerde fırçalaşma, genişleme)
– Hipofosfatemi, Ca normal, D-vit düşük veya normal, PTH normal ya da yüksek, idrar 

kalsiyumu normaldir. 
– Renal fosfat kaybının artışı (Tübüler fosfat reabsorbisyonu<%85)

Rikets bulguları (Genellikle 1 yaşından sonra başlar). 
Raşidik tesbih görülmez. Doç
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http://www.endocweb.com/p19_tpr/tpr.php


HİPOFOSFATEMİK RİKETS’DE TEDAVİ

• Fosfat replesmanı (30-70 mg/kg/gün)
– 4-6 dozda verilmelidir. Yoksa PTH yapımını uyarır.

• Kalsitriol (Hiperkalsürik olanda verilmez)
– 25-70 ng/kg/gün, iki dozunda verilir. 
– Hiperkalsüri oluşursa kalsitriol’ün dozu azaltılır. 

 Tedavinin etkinliği büyüme ve ALP düzeyindeki azalma ile takip edilir.
 D vitamini düzeyinin yeterliliği PTH ile,
 D vitamini toksisitesi ise idrardaki Ca/Cr oranı ile takip edilir.

Doç
. D

r. A
li A

TAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
 Frequent (every 3 months) clinical evaluation and measurement of serum and urine calcium, phosphate, alkaline phosphatase, and creatinine levels and serum intact PTH values are essential to avoid hypercalcemia, hypercalciuria, nephrocalcinosis, and secondary hyperparathyroidism because high doses of phosphate may lead to counterproductive secondary (and sometimes tertiary) hyperparathyroidism. Hence, laboratory monitoring of treatment includes serum calcium, phosphorus, alkaline phosphatase, PTH, and urinary calcium, as well as periodic renal ultrasounds to evaluate patients for nephrocalcinosis.



Joule Solüsyonu:
• Joulie solüsyonunun litresinde:

• 136 gram dibazik sodyum fosfat, 
• 58.8 gram fosforik asit 
• 1000 ml distile su  

• Bu bileşimin her bir mililitresi 30.4 mg fosfor içerir.

--------------------------------------------------------------------
Bir diğer seçenek nötral fosfat solüsyonudur (litresinde )

• 18.2 gr NaH2PO4 H2O ve 
• 145 gr NaH2PO4 bulunur.  
• 1000 ml distile su  

Bu solüsyonun pH'ı nötral olup her bir mililitresinde 20.8 mg fosfor bulunur. 

Doç
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Bicitra: Sodyum sitrat 500 mgSitrik asit 334 mg  5 ml'de çözündüğünde = 1 mEq Na, 1mEq HCO3 içerir. 



HİPOFOSFATEMİK RİKETS’DE TEDAVİNİN KOMPLİKASYONLARI

1. D vitamini intoksikasyonu

2. Otonom hiperparatiroidi
– Yüksek fosfor dozlarının geçici hipokalsemi yapmasına sekonder paratiroid bezin 

uyarılmasına bağlı olarak gelişir.

– Normokalsemi ve D vitaminin dozunun artırılmasına rağmen 6 aylık takipte PTH 
düzeyi düşmüyorsa otonom hiperparatiroidi düşünülür. 

3. Medüller nefrokalsinozis
– Tedavi almayanlarda oluşmaması, tedavinin bir komplikasyonu olduğunu 

düşündürür. Doç
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EKLER
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Ölçü Kalsiyum (mg)
Yağlı süt 1Su Bardağı 291

Yağlı yoğurt 1 Kap 400

Beyaz peynir Kibrit Kutusu 190

Kaşar-çedar-permesan peynir Kibrit kutusu 200-300

Ayran 1 Su Bardağı 285

Balık 1 Porsiyon (100 gr) 200 

Sardalya 1 Porsiyon 300

Ispanak 1 Porsiyon 125

Börülce 1 Porsiyon 160

Soya 1 Porsiyon 225

Salata ( yeşil ) 1 Porsiyon 235

Mercimek 1 porsiyon 59

Nohut 1 Porsiyon 92

Portakal 1 Orta Boy 72

Muz 1 Orta boy 100

Kivi 1 Orta Boy 170

Yumurta sarısı 1 Adet 147

Fındık 100 gr 200

Badem içi 100 gr 250
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• Görünen gün ışığı 400-800 nm
• Fototerapide kullanılan ışığın dalga boyu: 460±10
• Floresan lamba: 400-700 nm
• Ultraviole 100-400 nm

– Ultraviole A: 320-400 nm
– Ultraviole B: 290-320 nm
– Ultraviole C: 100-290 nm
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