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Osteon of compact (cortical) bone and trabeculae of spongy
(cancellous) bone.

Kemik yapi olarak kortikal (kompakt). ve trabekiiler
(spongiyoz veya kanselloz). kemikten olusur. iskeletimizin
%80’ini kortikal kemik, %20’sini ise trabekdiler kemik
olusturur.

Kortikal kemik asil olarak mekanik ve koruyucu bir gérev
gorirken, trabekuler kemik ise viicudun metabolik
fonksiyonlarindan sorumludur. Yogun mineralize kollajen
tabaka iceren kortikal kemik, kemigin sertliginden de
sorumludur.

Trabekuler kemik, kemigin i¢ destek yapisini olusturur,
suingerimsi yapisi nedeniyle kemige elastikiyet verir ve
aksiyal iskeletin 6nemli kismini meydana getirir.
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* Kemigin embriyolojik gelisiminde ilk olarak mezenkimal yogunlasma ile kikirdak model meydana gelir .

* Kondrosit hipertrofisini takiben olusan kikirdak model osteoblastlar tarafindan kalsifiye edilir ve daha sonra
kls(rjnen ?steoklastlar tarafindan rezorbe edilir, bu da birincil ve ikincil ossifikasyon merkezlerinin olusmasina
neden olur.

* Ekyeniden modelleme donglleri yoluyla, birincil ve ikincil kemiklesme merkezlerinin kikirdagi, sirasiyla
metafiz ve epifizdeki trabekuler kemige dondsturulur.
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* Whnt sinyali mezenkimal kdk hiicreleri osteoblast farklilasmasi yoluna yonlendirir. DKK-1, osteoblast soy hlicresinin
yluzeyindeki Wnt reseptor kompleksine baglanir ve Wnt sinyalini bloke ederek osteoblast cogalmasini ve farklilasmasini
durdurur.

* Olgun osteoblastin dncileri, RANKL'In indlkledigi osteoklastogenezi artirarak kemik emilimini arttirir. DKK-1'in blokaji
osteoblast farkhlasmasinin ilerlemesine izin verir. Olgun osteoblasttaki Wnt sinyal yolunun aktivasyonu, RANKL'In
indlkledigi osteoklastogenezi bloke eden OPG'yi yiikselterek kemik emiliminin inhibisyonuna neden olur.



KEMIK METABOLIZMASININ HORMONAL
KONTROLU

e PARATHORMON
« KALSITRIOL (D VIT)

e KALSITONIN
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D VITAMINI METABOLIZMASI

Synthesis and Regulation of Calcitriol
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KALSIYUM METABOLIZMASI
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OSTEOMALAZ]

e Osteomalazi,

eriskinde yeni olusan osteoidin
(kemigin organik, protein matriksi)
azalmis mineralizasyonu ve mineralize
olmamis osteoidin kemikte birikimi ile
karakterize bir metabolik kemik
hastaligidir.

Normal
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* Osteomalazi, epifiz plaklarinin kapanmasindan (\“
sonra gelisen matur kemigin hastaligidir.
Genellikle yaslilarda ve orta yas kadinlarda
gorular.

* Rikets ise buyluyen kemikte (epifiz plaklar
kapanmadan once) ortaya cikar ve defektli
mineralizasyon hem kemiklerde hem de epifizyal
bluyume plaklarinin kikirdaklarinda olusur.
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* Normal kemik blylumesi ve mineralizasyonu,
kemigin kristal bilesenini olusturan iki ana besin
ogesi olan yeterli kalsiyum ve fosfat gerektirir.
Yetersiz mineralizasyon rasitizm ve/veya
osteomalazi ile sonuclanabilir.

e Rasitizm, buyume plakasindaki yetersiz
mineralizasyonun yani sira bu yapinin mimari
olarak bozulmasi anlamina gelir.

Blyume plaklari acik oldugu sirece rasitizm ve
osteomalazi genellikle birlikte ortaya cikar;
yalnizca buylime plaklari kaynastiktan sonra

osteomalazi meydana gelir
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* Kemigin yeniden yapilanmasinda ‘remodeling’inde dnce osteoklastlar ylzeyde kavite acar, sonra aktive osteoblastlar,
kaviteyi doldurur.

» Osteoblastlarin organik matriksi (osteoid) dosemesini takiben, matrikste olgunlasma sireci denilen ¢ok sayida
enzimin sentezlendigi 10-15 gunltk bir periyot baslar. Bu noktada amorf kalsiyum fosfat seklinde biriken kemik
minerali, daha sonra hidroksiapatite doner. Kalsiyum, ekstraselltler alandan mitokondrilerle matriks vezikullerine
tasinir. Fosfat, matriks vezikillerinde bulunan alkalen fosfataz tarafindan kullanilabilir hale getirilir.

* Yeniolusan osteoid kalitatif ve kantitatif olarak normal olmalidir.

Bone Remodeling Cycle

Pre-
Osteoclasts Active Pre-
Osteoclasts Mononuclear ~ OSteoPsts Osteoblasts
\ Cells Osteocytes
\.)

Bone
Surface Resorption Reversal Bone Formation Mineralization 14



* Fibrogenezis imperfekta ossium ve aksiyal osteomalazi; plazmada normal
kalsiyum, fosfat ve alkalen fosfataza ragmen kemik matriks olusumunda ve
mineralizasyonda bozukluga érnek hastaliklardir.

* Ekstraselltler sividaki kalsiyum ve fosfatin normal olmasi gereklidir. Eksiklige bagl
hipofosfatemi, sekonder hiperparatiroidi veya fosfat kaybettiren primer renal
tubuler defektler osteomalazinin en sik sebebidir.

* Alkalen fosfatazin biyoaktivitesi normal olmalidir. Hipofosfatazia, distk alkalen
fosfataz ve azalmis mineralizasyonla karakterli nadir gorulen bir hastaliktir.

 Kalsifikasyon yerinde pH normal olmalidir. Renal tibuler asidoz gibi kronik
asidozla karakterli durumlarda kemik hastaliklari gelisebilir.

* Bisfosfonatlar, aluminyum, yiksek dozlarda floridler mineralizasyonu inhibe eder
ve osteomalazi sebebidir.



EPIDEMIYOLOJI

e Bir¢ok ulkede D vitamini eksikliginin artan bir prevalansi vardir . Siddetli ve uzun siireli D vitamini eksikligi,
hipokalsemi, sekonder hiperparatiroidizm, sekonder hipofosfatemi ve osteomalazi ile sonuglanabilir
. Besinsel D vitamini eksikligi bu nedenle yetiskinlerde osteomalazinin giderek yayginlasan bir nedenidir.

* Risk altindaki poptllasyonlar arasinda, glinese ¢cok az maruz kalan ve diyette kalsiyum ve D vitamini yetersiz olan, evde yasayan yasli yetiskinler,
malabsorbsiyonlu hastalar (6rn., gastrointestinal bypass ameliyati, inflamatuar bagirsak hastaligi veya ¢olyak hastaligi ile iliskili) ve giyim nedeniyle glinese
sinirh maruz kalanlar yer alir. Cocukluk ¢aginda tespit edilen kalitsal D vitamini eksikligi ve direnci formlari da yetiskinlerde osteomalazi ile iliskilidir, ancak
bu bozukluklar daha az yaygindir.

* Osteomalazi, kalitsal hipofosfatemik rasitizm sendromlarindan birine (6rn., X'e baglh hipofosfatemik rasitizm, otozomal dominant hipofosfatemik rasitizm)
bagli primer hipofosfatemili hastalarda da ortaya ¢ikabilir; Bu nadir sendromlar genellikle cocuklukta ortaya ¢ikar ancak yetiskinlikte de devam
eder. Eriskinlikte ortaya ¢ikan hipofosfatemik osteomalazi, renal fosfat israfina bagh edinilmis bir paraneoplastik sendrom olan timaor kaynakh
osteomalaziye bagli olabilir. ilaca bagl Fanconi sendromu ayrica renal fosfat israfina ve osteomalaziye neden olabilir.
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RIKETS/OSTEOMALAZI ETIYOLOJ

Vitamin D metabolizmasi bozukluklari (sekonder
hiperparatiroidi ve hipofosfatemiye neden olan)

Mineralizasyon bozukluklari

1. Yetersiz alim ve emilim

Beslenmeyle ilgili

m Glnes 1s1gina yetersiz maruziyet

m Malabsorbsiyon

m Gastrektomiveya gastrointestinal bypass
|

|

ince barsak hastalig
Pankreas yetmezligi

2. Defektli 25-hidroksilasyon
m Biliyer siroz
m Alkolik siroz
m Antikonvilzanlar

3.Vitamin D baglayici protein kaybi
m Nefrotik sendrom

4. Defektli1alfa hidroksilasyon
m Hipoparatiroidi
m Bobrek yetmezligi
m Vitamin D bagimli rikets tip |

5. Kalsitriol'e bozuk hedef organ cevabi

m Vitamin D bagimli rikets tip Il (herediter vitamin
D direngli rikets, HVDRR)

1. Anormal matriks
m Kronik bobrek yetmezligi
m Osteogenezis imperfekta
m Fibrogenezis imperfekta
m Aksiyel osteomalazi

2. Enzim eksikligi
m Hipofosfatazya

3. Mineralizasyon inhibitorleri
m Fluorid
m Aluminyum
m Bisfosfonatlar

Fosfat eksikligi

1. Azalmis alim
m Antiasitler

2. Bozulmus renal geri emilim
Primer defektler

m X-bagli hipofosfatemik rikets (vitamin D direngli
rikets, VDRR)

m Hiperkalsiurili herediter hipofosfatemik rikets
m Sporadik edinilmis hipofosfatemik rikets

m Fankoni sendromu-Wilson hastalig, sistinozis,
multipl miyelom

Sekonder defektler

m Sekonder hiperparatiroidi (renal tubuler asidoz
tip 1ve vitamin D metabolizmasi bozukluklari

m Onkojenik osteomalazi 17



OSTEOMALAZI KLINIK BULGULARI

* Osteomalazi sinsi baslayip, asemptomatik olabilir ve radyolojik olarak osteopeni ile ortaya cikabilir.

- Altta yatan nedenden bagimsiz olarak yaygin kemik ve eklem agrisi, kemik hassasiyeti, kas
gucsuzlugu ve ylrime zorlugu gibi karakteristik semptomlara da neden olabilir.

Kemik biyopsisi ile tani alan hastalarda;

» Kemik agrisi ve kas glicsuzlGgi (%94),

* Kemik hassasiyeti (%88),

* Kirik (%76),

* Yurime zorlugu ve 6rdekvari yuriyus (%24),

» Kas spazmlari, kramplar ve pozitif chvostek bulgusu (%12)

e Karincalanma, uyusma, hareket zorlugu (%6) gézlendigi bildirilmistir.

Bu indekse ek olarak dusuk idrar kalsiyumu ve artmis serum PTH diizeyi (sekonder hiperparatiroidi)
osteomalazi tanisini desteklemektedir.
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RIKETS KLINIK BULGULARI

Kalsipenik ve fosfopenik rasitizm baslangicta distal dnkol, diz ve kostokondral bileskelerde ortaya

glkar. Bunlar, kalsiyum ve fosfor birikimine olan talebin en fazla oldugu hizli kemik biytmesinin

Olgeleridir.
Iskelet bulgulan : Kalsipenik ve fosfopenik rasitizmde iskelet bulgulari benzerdir.

llerlemis rasitizmlerin tipik bulgulari sunlardir:

Fontanellerin gecikmeli kapanmasi
Parietal ve frontal kemiklerde cikinti

Kraniotabes

Gogsun anterolateral hizasi boyunca boncuklanma olarak gortlebilen kostokondral bileskedeki
genisleme ("rasitik tespih")

Yumusamis alt kaburgalarin diyafragmatik baglantilarinin ice dogru ¢ekilmesinin neden oldugu
toraksin alt kenarinda Harrison olugu (veya olugu) olusumu

Bilegin genislemesi ve distal radius ve ulnanin egilmesi
Femur ve tibianin ilerleyici yana egilmesi
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LABORATUAR BULGULARI

* Hipokalsemi, hipofosfatemi ve artmis ALP
duzeyi osteomalazinin klasik triadidir.

* ALP yuksekligi en erken ortaya cikan ve en sik
gorulen laboratuvar bulgudur.

* Disguk 25(OH) vitamin D3 dlizeyi ve artmis
Earatlrmd hormonu (PTH) varliginda, azalmis
alsiyum x fosfor (Ca+2 x P) orani ve artmis
ALP duzeyi yuksek bir olasilikla osteomalaziyi
destekler.

* En sik gorilen osteomalazi nedeni olan
vitamin D eksikligi durumunudogrulamak
acisindan 24 saatlik idrarda kalsiyum duzeyi
Olculmelidir.
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LAB BULGULARINA GORE AYIRICI TANI

Serum Serum Serum 250H 1,25(0H)2
Hastalik fosfat kalsiyum ALP bl VitD VitD
Vitamin D eksikligi JveyaN J veyaN N N I Nveyafveyal
Uriner fosfat kaybi ile
iliskili durumlar W N Nvea® N N N
Prpksimal renal tubuler ¢ N N N N N
asidoz
Hipofosfatazya N N J N N N
Osteogenezis imperfekta
ve aksiyel osteomalazi N N Nveya N N N
Osteoporoz N N Normal (kink N Nveya N

sonrasi yiiksek) J
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Biochemical findings in rickets

5 Alkaline Urine
Type Calcium Phosphorus PTH 250HD 1,25(0OH),D 5
phosphatase calcium
Calcipenic Vitamin D-
rickets deficient rickets o o e g x - Trontiorat st
1-alpha-
hydroxylase Np J ornN B o 2 N N2 J
deficiency>
25-hydroxylase
deficiency 4 ornN J o b |z s J N N2
(variable severity)
Increased vitamin Presumed
D catabolism v ¥ ik T . b J
Hereditary
resistance to J J orN ™19 ) N ™t J
vitamin DY
Phosphopenic X-linked
rickets hypophosphatemia i
(and other FGF23- g
ediated N NANZ ™ shgq\htly N N or NP
hypophosphatemic
disorders)
Hereditary
hypophosphatemic N or
N or N
rickets with Mt o x N2 T ®
hypercalciuria
Nutritional 4 or
phosphate T orN dordldd P oEipp . N e ¥ T orN

deprivation

Calcipenic rickets refers to disorders in which intestinal absorption of calcium is too low to match the calcium demands imposed by
bone growth. The term "hypocalcemic” rickets is also used but can be misleading because calcipenic rickets is not always associated
with low serum levels of calcium. Among the forms of phosphopenic rickets, nutritional phosphate deprivation can be distinguished by
the finding of low urine phosphate (elevated renal TRP), whereas those due to renal phosphate losses usually manifest increased urine
phosphate clearance (low TRP).

PTH: parathyroid hormone; 250HD: 25-hydroxyvitamin D; 1,25(OH),D: 1,25-dihydroxyvitamin D; FGF23: fibroblast growth factor

23; TRP: tubular reabsorption of phosphorus; :

increased; | : decreased; N: normal.

* 1-alpha-hydroxylase deficiency was previously known as vitamin D-dependent rickets type I or pseudo-vitamin D deficiency rickets.

9 Hereditary resistance to vitamin D was previcusly known as vitamin D-dependent rickets type II.
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Pseudofractures in osteomalacia

OSTEOMALAZI
RADYOGRAFIK BULGULAR

 Kemik mineral yogunlugunda azalma (jeneralize osteopeni veya
osteoporoz), trabekullerin kaybi ve kortekste incelme en yaygin,
fakat nonspesifik radyolojik bulgulardir.

 Kemik mineral yogunlugunun osteomalazi tanisinda yeri
olmamakla birlikte, tedaviye baslamadan once dlcilmesi dnerilir.
Kemik mineral yogunlugu olcimuiosteoporozu osteomalaziden
aylramamaktadir.

e Osteomalaziicin daha spesifik bulgular vertebra
cisimciklerindeki degisiklikler ve Looser zonlaridir.
Osteomalazinin patognomik radyolojik bulgusudur.

* (A ve B) Osteomalazili bir hastada pelvis ve sol femur
boynundaki Looser-Milkman psddofraktiirlerinin
(oklar) diiz film gorintuleri.

* (C) Osteomalazili bir hastadan alinan kasik simfizinin

BT'si. Sagdaki superior pubik ramusta yalanci kirik .



Osteomalazi indeksi

Osteomalazi tanisi icin osteomalazi indeksi gelistirilmistir.

Osteomalazi indeksi:

1) Yaygin kemik agrisi varhigi
2) Pseudofrakttir

3) Kas glcsuzltgu

4) Dusuk serum kalsiyum

5) Disuk serum fosfor

6) Artmis ALP dizeyinden olusan klinik ve laboratuar bulgularini
icermektedir.



OSTEOMALAZI TANI ONERILERI-KANIT DUZEY!

* Dikkatli anamnez ve fiziki muayene sonrasi osteomalazi stiphesi olan her hastanin
baslangic laboratuar degerlendirilmesi serum Ca+2, P, ALP, kreatinin, Na+, K+ ve 25(OH)
vitamin D dizeyi 6lcimu ile baslamalidir (Sinif D)

* Nutrisyonel osteomalazinin laboratuar bulgulari artmis ALP ve PTH dlizeyi, azalmis Ca, P
ve 25(0OH) vitamin D <10 ng/d| diizeyini icerir (Sinif C).

* Hipofosfatemik osteomalazi distintlen hastalarda idrar fosfat dizeyinin
degerlendirilmesi onerilir (Sinif B)

* Ostemalazi tanisinda KMY’nun yeri olmamakla beraber, tedaviye baslamadan
once olctlmesi onerilir (Sinif C). Vitamin D eksikligine bagli osteomalazide
jeneralize osteopeni veya osteoporoz sik géralur.

* Osteomalazinin kesin tanisi kemik biyopsisi ile konur, ancak rutin yapilmasi
onerilmemektedir. Biyopsi karakteristik biyokimyasal ve radyolojik bulgulari olmayan ve
tedaviye cevap vermeyen atipik seyirli hastalarda yapilmasi onerilir.(Sinif C)



RIKETS RADYOGRAFIK BULGULAR

OSTEOPENIA
= LOOSER ZONES
A (PSEUDOFRACTURES)
RICKETS
I
ME TAPHYSEAL METAPHYSEAL  BOWING of the LEGS

CUPPING and FLARING FRAYING

K4

~

Q CUPPING
SUPERIOR L -~

INFER|OR M “
PUBIC RAMI i , FLARING

FUZZY and
 IRREGULAR
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(A) Rasitizm. Beslenme rasitizmi olan 3 yasinda bir
cocugun el bilegi ve elin 6n-arka radyografisi. Cocuga sut
urunleri icermeyen siki bir diyet uygulandi. Distal
radiusun (ok basi) ve ulna metafizlerinin genislemesine,
cukurlasmasina ve yipranmasina, buna bagl olarak
buyume plaginin kalinhigindaki artisa (ok) dikkat edin. Bu
degisiklikler duzensiz endokondral buyimenin
sonucudur.

(B) Normal. Rasitizmi olmayan 3 yasinda saglikl bir
cocugun elinin radyografisi.
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Riketse bagh Femur ve
tibialarin iki tarafli simetrik

egilmesi.

Rasitizmin karakteristik radyografik bulgulari
arasinda uzun kemiklerin genislemis
metafizleri ve yipranmis metafiz kenarlari ve
alt ekstremitelerin egriligi yer alir.
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Rasitizm hastalarinin gogus radyografileri "rasitik tespih"i gosteriyor.
(A) P-A grafide gorinim : Genislemis kostokondral baglanti noktalarina (kalin oklar) bitisik akcigerin

opak, soganh girintilerini gozlemleyin.
(B) Lateral grafide goriinim : belirgin kostokondral baglanti noktalarini (kesikli oklar) gostermektedir.
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TEDAVI

» Oncelikle altta yatan neden tedavi edilmelidir. & SAd RS

e Tedavinin amaci klinik, laboratuar ve

radyolojik bulgularin iyilesmesini saglamak
olmalidir.

* Hipofosfatemi, hipokalsemi ve D vit. P
T . e . . q P PHOSPHORUS
eksiklikleri dizeltilmelidir. A=0 A ‘ =
H P Y
LN\ \ |
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25 (OH) vitamin D diizeyi: VITAMIND
e <10 ng/mL vitamin D eksikligi,

e 10-20 ng/mL vitamin D yetmeazligi,

* >20 ng/mL kemik sagligi icin yeterli vitamin D diizeyi olarak kabul
edilir.

e 25 (OH) vitamin D diizeyi <10 ng/mL diizeyine indiginde kemik
mineralizasyonu bozulur ve osteomalazi gelisir.
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* D vitamini eksikliginde 50 000 U ergokalsiferol (D2 vitamini) veya
kolekalsiferol (D3 vitamini) haftada bir kere, 1000 mg/giin kalsiyum ile
birlikte 6 ile 8 hafta sure ile veya osteomalazi iyilesene kadar verilir.

* Daha sonra 1500-2000 1U/giin vitamin D dozu ile idame doza gecilir.
Her 100 IU (2.5 mikrogram) verilen D vitamini, serum 25(0OH) D
vitamin dizeyini yaklasik 1 ng/mL diizeyinde artirir

D vitamini preparatlan

Jenerik adi Kisaltma Preparat adi Farmakolojik doz Etki siiresi
Kolekalsiferol D, Devit-3 damla 50 000 1U/15 ml 25 000-100 000 1-3ay
Devit-3 ampul 300 000 IU IU/gin
veya
0.625-2.5 mg/g
1Unite=1pg
Kalsitriol 1,25(OH): D3 Rocaltrol kapsiil 0.25 pg-0.5 pg 1-3ug 2-5giin

Osteo D kapsiil 0.25 pg-0.5 pg
Calcijexampuli pg-2 pg

Alfakalsidiol 1, Alpha D3 kapsiil 0.25 pg-1 g
25(0OH), D, One Alpha kapsil 0.25 g -1pg
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* Intestinal malabsorbsiyonu olanlarda altta yatan hastaligin tedavisine ek olarak
1500 mg kalsiyum/gtin ve 10 000 - 50 000 IU/glin vitamin D verilmelidir. Vitamin D
dozu ve tedavinin siiresi hastanin vitamin D emilim kapasitesine baglidir. lyilesme
saglandiktan sonra 3000-6000 IU/gin idame doz onerilir.

» Karaciger hastaligi olanlarda tedavide 25 hidroksilasyon gerektirmeyen kalsidiol
kullanilmalidir. Bu durumda kalsidiol 50-200 mikrogram/giin veya kalsitriol 1
mikrogram/gin verilir.

* Renal osteodistrofi ve hiperfosfatemili (>6mg/dl) hastalarda fosfat alimi <800
mg/glin olarak kisitlanmalidir.

 Renal tubuler asidoza bagl osteomalazide baslangicta 5 000-10 000 U/giin,
iyilesme saglandiktan sonra 400-800 1U/glin vitamin D verilmelidir.
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* Onkojenik osteomalazide en iyi tedavi ydontemi tumaorin ¢ikarilmasidir. MUimkuin
olmadigi durumlarda fosfat ve kalsitriol temel tedavidir.

e |laclarla indiklenen osteomalazi durumunda 25 (OH) vitamin D diizeyindeki
azalma D vitamini takviyesi ile ortadan kaldirilir.

* Hipofosfatazyada yerlesmis bir tedavi bulunmamaktadir. Perinatal, infantil ve
javenil hipofosfatazya icin enzim replasman tedavisi (asfotaz alfa) gindeme
getirilmistir.
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Siddetli D vitamini eksikligi hamilelik sirasinda osteomalaziye neden olabilir Hamilelik sirasinda
osteomalazi icin risk faktorleri arasinda koruyucu giysilere bagli olarak gtinese sinirli maruz kalma,
malabsorbsiyon (6rn. colyak hastaligl, kistik fibroz, gastrik bypass ameliyati) ve yetersiz beslenme yer
alir.

Kalici ve spesifik olmayan kas-iskelet sistemi agrisi ve agirlik tasiyamama ile ortaya cikabilirler. Bazi
vaka raporlarinda, gebelikte kiriklarla basvuran kadinlarin ciddi osteomalaziye sahip oldugu
bulunmustur . Siddetli osteomalazi ile seyreden gebeliklerde, bas-pelvik orantisizlik nedenli sezaryen
orani artis gostermistir.

Tedavi — Osteomalazisi olan hamile bireyler yeterli kalsiyum (glinde yaklasik 1000 ila 1500 mg) ve D
vitamini almalidir. Genellikle glinde 2000 ila 4000 uluslararasi Gnite D2 veya D3 vitamini ile
basliyoruz. Tedavinin baslamasindan bir ay ve Uc¢ ay sonra 24 saatlik idrar kalsiyumu ve serum 25-
hidroksivitamin D (25[OH]D) ve kalsiyum seviyelerini 6l¢liyoruz, ardindan 24 saatlik idrarla kalsiyum
atilimi normal olana kadar daha az siklikla 6l¢liyoruz. Baslangictaki D vitamini dozu, Ucg ila dort ay
sonra serum 25(OH)D'yi normallestirmezse, idrar kalsiyumu ve serum 25(OH)D ve kalsiyumun strekli
izlenmesiyle doz 1000 ila 2000 uluslararasi Ginite/gin kadar artirilabilir. .
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* Vaka raporlarinda, siddetli osteomalazisi olan (dogum sirasinda teshis edilen) hamile kadinlar,
yuksek doz D vitamini (dogumdan sonra tek doz intramuskuler olarak 600.000 uluslararasi Gnite)
ve kalsiyum takviyesi (glinde 1,5 g'a kadar) ile basarili bir sekilde tedavi edildi. Hamilelik
sirasinda bu kadar yliksek dozda D vitamininin uygulanmasi yeterince arastirilmamistir. 1960’
yillardaki vaka serilerinde, osteomalazili hamile kadinlar, gtinde 3000 ila 6000 uluslararasi tnite
kalsiyum ve D vitamini ile glivenli bir sekilde tedavi edildi. Sonraki arastirmalar, D vitamini
eksikligi olan hamile kadinlarda D vitamini dozunu degerlendirdi, ancak hicbir katilimcida
osteomalaziye neden olacak yeterli siddette ve siirede D vitamini eksikligi goriilmedi . Bu
denemeler ayri ayri ayrintili olarak incelenmektedir.

Henry A, Bowyer L. Gebelikte femur boynu kirigi ve osteomalazi. BJOG 2003; 110:3289.

Radhika AG, Goel M, Radhakrishnan G, ve digerleri. Gebeligin sonlarinda cok sayida kirikla ortaya cikan siddetli osteomalazi. Uluslararasi J Gynaecol Obstet 2008; 100:92.

Kovacs CS. Hamilelik, Emzirme ve Siitten Kesilme Sonrasi lyilesme Sirasinda Maternal Mineral ve Kemik Metabolizmasi. Physiol Rev 2016; 96:449.

Felton DJ, Stone WD. Asyali gécmenlerde hamilelik sirasinda osteomalazi. Br Med J 1966; 1:1521.

Yu CK, Sykes L, Sethi M, ve diderleri. Hamilelikte D vitamini eksikligi ve takviyesi. Clin Endocrinol (Oxf) 2009; 70:685.
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Tahmini ortalama
gereksinim

Onerilen diyet miktari

Ust alim siniri

Tahmini ortalama
gereksinim

Onerilen diyet miktari

Ust alim siniri

(me/giin) (mg/glin) (mg/giin) (uluslararast birim/giin) (uluslararasi birim/giin) (uluslararasi birim/giin)
0ila 6 ay arasi bebekler * * 1000 91 91 1000
6ila 12 ay arasi " N
bebekler 1500 q 1 1500
1ila 3 yas arasi 500 700 2500 400 600 2500
4 ila 8 yas arasi 800 1000 2500 400 600 3000
9ila 13 yas arasi 1100 1300 3000 400 600 4000
14 ila 18 yas arasi 1100 1300 3000 400 600 4000
19 ila 30 yas arasi 800 1000 2500 400 600 4000
31ila 50 yas arasi 800 1000 2500 400 600 4000
51ila 70 yas arasi 800 1000 2000 400 600 4000
erkekler
51ila 70 yas arasi 1000 1200 2000 400 600 4000
kadinlar
>70 yasinda 1000 1200 2000 400 800 4000
14ila 18 yas arasi, 1100 1300 3000 400 600 4000
hamile/emziren
19ila 50 yas arasi, 800 1000 2500 400 600 4000

hamile/emziren

* Bebeklerde yeterli alim miktar 0-6 ay arasi 200 mg/giin, 6-12 ay aras ise 260 mg/giin'dr.
{ Bebeklericin yeterli alim miktar 0 ila 6 ay arasinda 400 uluslararasi birim/giin, 6 ila 12 ay arasinda ise 400 uluslararas! birim/giindr.




YiYECEKLERIN D VITAMINI ICERIG]

Porsiyon basina miktar

Yiyecek
- Uluslararasi birimlerde (1U) Mikrogram (mcg) cinsinden

Morina karacigeri yagi, 1 yemek kagigi (15 mL) 1360 34
Somon (¢orap gozii), pismis, 3 ons (85 g) 380-570 " 9,5ila14”
D vitaminini artirmak icin ultraviyole 1siga maruz birakilan

889 22.3
mantarlar, 3 ons (85 g)
Uskumru, pismis, 3 ons (85 g) 388 9.7
Ton baligl, suda konserve, suyu siiziilmiis (85 g) 40ila 68 1'den 2'ye
Siit (240 mL) 100 25
D vitamini ile giiclendirilmis portakal suyu, 8 ons (240 mL)
(eklenen D vitamini miktari farklihk gosterdiginden driin 100 25
etiketlerini kontrol edin)
D vitamini ile giiclendirilmis yogurt, 6 ons (180 mL) (daha yogun
sekilde zenginlestirilmis yogurtlar daha fazla giinliik ihtiyacinizi 80 2
saglar)
Margarin, kuvvetlendirilmis, 1 yemek kasigi (15 g) 60 1.5
Sardalya, yagda konserve, siiziilmiis, 2 sardalya 46 1
Karaciger, sigir eti, pismis, 3,5 ons (100 g) 46 1
Tahillar (227 g) 40 1
Yumurta, 1 biitiin (D vitamini sarisinda bulunur) 25 0,6
Peynir, isvigre, 1 ons (29 g) 6 0 38




Yiyecek

Miligram cinsinden kalsiyum

Siit (yagsiz, %2 veya tam; [240 mL]) 300
Yogurt [168 g]) 250
Portakal suyu (kalsiyumlu; [240 mL]) 300
Kalsiyumlu tofu (0,5 su bardagi [113 g]) 435

Peynir (1 oz [28 g])

195 ila 335 (sert peynir = daha yiiksek kalsiyum)

Siizme peynir (0,5 su bardagi [113 g]) 130
Dondurma veya dondurulmus yogurt (0,5 su bardag [113 g]) 100
Eizu;‘%e;ii]r)ilmig siit Uriinu olmayan siitler (soya, yulaf, badem; 300 ila 450
Fasulye (0,5 su bardagi pismis [113 g]) 60 ila 80
Koyu, yaprakl yesil sebzeler (0,5 su bardagi pismis [113 g]) 50 ila 135
Badem (24 biitiin) 70
Portakal (1 orta boy) 60
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TEDAVI ONERILERI-KANIT DUZEY!

Vitamin D eksikligine bagh osteomalazinin tedavisinde D vitamini
suplementasyonu onerilir. Standart tedavi rejimi bulunmamakla
birlikte, 6-8 hafta siire ile oral 50 000 U vitamin D2 veya D3/haftada
bir olmak tzere en yaygin tedavi yaklasimidir. Hasta 1000 -1200
mg/gin kalsiyum (besinlerle veya ilac olarak) da almalidir (Sinif A).

Malabsorbsiyonu olan hastalarda altta yatan hastaligin tedavisine ek
olarak 1500 mg kalsiyum/gtin ve 10 000 - 50 000 1U/glin vitamin D
verilmelidir. Bu hastalarda 3000-6000 1U/giin vitamin D idame doz
onerilir.(Sinif A)

Karaciger hastaligi olanlarda tedavide 25 hidroksilasyon
gerektirmeyen kalsidiol kullaniimalidir (Sinif A).

Osteoporozu olan hastalarda osteoporoz tedavisi osteomalazi tedavi
edildikten sonra verilmelidir (Sinif B).
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TEDAVI TAKIBI

* Osteomalazi tedavisi, hiperkalsemi, hiperfosfatemi,
hiperkalsiuri, nefrolitiazis, ektopik kalsifikasyonlara ve
nefrokalsinoza neden olmamalidir. Bu nedenle tedavi
sirasinda yakin klinik ve laboratuar takip gereklidir.

* Baslangicta tedavinin 1. ve 3. ayinda, sonra 3-6 ayda bir
serum kalsiyum, fosfor ve idrar kalsiyum duzeyi
izlenmelidir. ALP ve PTH dizeyi 3-6 ayda bir takip
edilmelidir.
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* Kemik mineral yogunlugu(dexa), tedavi sonucu osteoidin mineralizasyonu degistigi icin
tedavinin 3. ila 6. ayinda olcullebilir. Serum kalsiyumunun monitorize edilmesi erken
hiperkalseminin saptanmasi icin 6nemlidir.

* Yine D vitamini dozunun ayarlanmasi icin 3 ila 6 ayda bir 25(OH) vitamin D duizeyi kontrol
edilmelidir. Tedavi alirken idrar Ca diizeyi 100-250 mg/gtin tutulmalidir. idrar Ca >250
mg/giin Uzerine cikarsa D vitamini ve kalsiyum dozu disirilmelidir. idrar Ca diizeyinde ve
KMY’da artis osteomalazinin iyilestigini gosterir.
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* Tedavi ile kas gli¢csuzlugu ve kemik agrilari, kemik kitlesinden ve kemik

gﬁcﬁnden daha once duizelir. Osteomalazi iyilestikten sonra osteoporoz yéniinden gerekirse
antirezorbtif veya anabolik tedavi verilmelidir.

» Vitamin D toksisitesi (kalsidiol diizeyi >80-100 ng/mL) hiperkalsemi, hiperkalsiiiri, nefrolitiazis ve
nefrokalsinoza bagl bébrek yetmezligine kadar gidebilir. >>>>Klinik olarak susuzluk hissi, poliliri, basagrisi
gibi hiperkalsemi belirtileri gelisir. Genelde D vitamini dozu 10 000 IU/glin altinda goriilmemektedir.
Laboratuar olarak serum kalsiyumunda artis olur, serum fosfor diizeyi normal veya artmis olabilir, kreatinin

ve BUN dizeyinde artisin yani sira 25(OH) vitamin D diizeyinde asiri yikselme, PTH’ da azalma ve normal
1,25(0OH) vitamin D duizeyi gorular.
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