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D Vitamini Yetersizligine Bagh Rikets

Rickets depend on vitamine faliure

Giinsel KUTLUK, Feyzullah CETINKAYA

Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Cocuk Klinigi

Biiyiime ¢ocukluk donemine has bir ézelliktir. Somatik
biiytime devam ettikge viicut dokularina destek saglayan
kemiklerde de bilytime olur. Kemiklerin enine biiyiiyiip
kalinhginin artmasi, kikirdak matriks gerektirmeyen
intramembranéz kemiklesme (periostal ossifikasyon)
ile olur. Uzunlamasina bilyiimede ise enkondral
kemiklesme rol oynar. Daha 6nce kemiklesmis
kisimlardan ilerleyen damar yumaklarr matrikste
kalsiyum ve fosfatin ¢okmesini saglar (kalsifikasyon).
Kalsifiye kikirdak matriksten mineral rezorpsiyonu ile
de osteoid doku olusur (1,2).

Rikets, biiylimekte olan organizmanin kalsifikasyona
hazir iskelet sisteminde mineralizasyonun gecikmesi
sonucu olusan hastalik tablosudur ve yalnizca ¢ocukluk
yas grubunda goriiliir (3,4).

EPIDEMIYOLOJI
D vitamini eksikligine bagl riketsin gériilme sikligi;
iklime, cografik kosullara ve toplumun sosyoekonomik
durumuna gore degisiklik gosterir. Ulkemizde yapilan
bir calismada riketsin gériilme sikhig1 %4.39 olarak
saptanmigtir (5). Vitamin D eksikligine bagh rikets
preterm bebeklerde daha erken olmak iizere biiyiimenin
en hizh oldugu ilk tig-dért aydan iki-li¢ yagina kadar
olan donemde goriiliir. Osteomalazik annelerin
¢ocuklarinda yenidogan déneminde rikets
gortilebilecedi gibi (konjenital rikets), hipofosfatazyada
intrauterin de saptanabilir (2,3). Hizli biiyiime nedeni
ile D vitamini gereksiniminin arttigi adélesan
doneminde de subklinik rikets goriilebilecegini gésteren
caligmalar vardir (6). Rikets erkek gocuklarda daha sik
goriilmiis ve erkek ¢ocuklarda riketse genetik bir egilim
oldugu one siiriilmiistiir (7). Rikets kis-ilkbahar
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aylarinda daha sik goriiliir. Beslenmede yapilan hatalar,
¢ocugu uzun siire kundak yapma, giinesten koruma ve
ekonomik giigliikler gibi diisiik sosyoekonomik diizey
faktorleri riketsin olusumunu hazirlayici etkenlerdir
(3,8).
ETIYOLOJI

Niitrisyonel rikets yetersiz D vitamini alimi ya da
absorpsiyonundan, giines 1sinlarini eksik almadan,
yetersiz kalsiyum ve fosfor alimindan ya da bunlarin
kombinasyonundan olusur(3).

I-D vitamini yetersizligi
1-Konjenital: Annede osteomalazi, kronik bébrek
yetersizligine bagl renal osteodistrofi (9), kronik
karaciger hastahg mevcutsa kon jenital rikets goriilebilir.

2-Gidalarla D vitamini aliminin yetersiz olmasi: Tek
bagina anne siitii bebegin giinliik D vitamini ihtiyacinin
905’ini kargtlamaktadir. Eger bebek giines 1sinlarindan
yeterince yararlandirilamazsa, uzun siireli emzirilirse
(9-17 ay) ve vitamin destegi de yapilmazsa rikets
gelisebilir (10,11).

3-Giines 1sinlarindan yararlanamama veya yararlanma
stiresinin yetersiz olmast: Deride giines ismlarinin

(290-320 nm dalga boyundaki ultraviyole 1sinlar) etkisi
ile 7-dehidrokolesterolden yapilan kolekalsiferol
karaciger ve bobrekte hidroksillenerek aktif vitamin
D sekline ¢evrilir. Beyaz irktan bir insanin bir
santimetrekarelik derisinde saatte alti iinite vitamin D
sentezlenebilecek kolekalsiferol bulunur. Ulkemizde
bazi kesimlerde bebekler adetler ve gelenekler geregi
giinesten sakinildigi, kundak yapildig1 ve yiizleri
ortildigi i¢in ginesten yeterince
yararlanamamaktadirlar (1,3,8). Bu durum sentezlenen
kolekalsiferol miktarini diistirmektedir.



II-Artmug D vitamini gereksinimi

1- Prematiirelik: Prematiirelerde rikets sik goriilse de
patogenezi kesin olarak anlagilamamustir. Fetiiste kemik
mineralizasyonunun %80’i gebeligin son ii¢ ayinda
oldugundan prematiirelerde kalsiyum ve fosfor
depolanmasi yeterli degildir (12). Kolaylikla
hipokalsemi ve hipofosfatemi gelisebilir. Bunun yaninda
prematiireler daha izl biiyiidiikleri igin yeterli vitamin
D, kalsiyum ve fosfor destegi olmadigindan rikets daha
kolay gelisebilir (13).

2- Kronik antikonviilzan kullanimi: Uzun siire
fenobarbital ve/veya difenilhidantoin kullanan
cocuklarda karacigerde enzim aktivitesinin artmasi ile
D vitamini katabolizmasinin hizlanmasi D vitamini
gereksinimini arttirir. Ayrica antikonviilzan ilaglar
dogrudan barsaklardan kalsiyum emilimini de inhibe
edebilirler.

3- D vitamini malabsorpsiyonu: Gliitene hassas
enteropati (Colyak hastaligi) ve kistik fibrozis gibi
malabsorpsiyon sendromlarinda D vitamini ve
kalsiyumun tek basina ya da birlikte emilimleri
yetersizdir (14). Safra yapiminin azaldig kronik ve
karaciger hastaliklarinda duodenuma safra akiminin
azalmasi (bilier atrezi gibi) steatoreye ve yetersiz D
vitamini absorpsiyonundan neden olur (15). Ayrica
vitamin D3’tin 25-hidroksilasyonu da azalmigtir.
Terminal ileumu da igine alan barsak rezeksiyonlarinda
safra wzlarimn enterohepatik dolagiminin bozulmasi
ile safra tuzu kaybr artar ve D vitamini emilimi de
bozulur (16).

III-D vitamininin aktif metabolitlerine
doniigememesi

1- Karaciger kokenli: Kronik karaciger hastaliklarina
baglh 25-hirdoksilasyonunun azalmasi sonucu
25(OH)Ds diizeylerinin azalmasi sonucu goriilebilir.

2-Bobrek kokenli: a- Genetik olarak 1-alfa hidrosiklaz
enzim aktivitesinin azalmasi veya hi¢ olmamasiaiedeni
ile 25(0OH)D3%iin 1,25(0OH)2Ds’e doniisememesi
sonucu rikets goriilebilir (D vitaminine bagiml rikets
Tip 1) (17).

b- Kronik bébrek yetmezliklerinde 1-alfa hidrosiklaz
enzim aktivitesi azalabilir. Ayrica bazi mineral ve
elektrolit dengesizlikleri de (hipofosfatemi, sekonder
hiperparatiroidi ve tiibiiler asidoz gibi) rikets gelisimine
katkida bulunurlar (renal osteodistrofi). Nefrotik
sendromun aktif doneminde idrarla 25(OH)Ds kaybi
da olabilir.
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3-Stronsiyum ve aliminyuma bagli: Bobreklerde 1-
alfa hidroksilaz enziminin inhibisyonu ile 25 (OH)Ds
1,25(0OH)2Ds’e déniisemez (18).

4-Zehirlenmelere bagli: Kursun, civa, kadmiyum gibi
agir metallerin bobreklerde yaptigi tubuler zedelenme
sonucu 1,25(0OH)2Ds olusumu azalir.

KLINIK BULGULAR
Rikets basta kemik sistemi olmak iizere bir ¢ok sistemi
ilgilendiren genel bir hastalik oldugundan klinik
belirtileri cesitlidir. Rikets hizli biiyiiyen iskelet
kisimlarinda goriiliir. Kafatas: kemiklerinde genel bir
yumusama sonucu ortaya ¢ikan kraniotabes riketsin
en erken bulgularindan biridir. Pariyetal kemiklerin
arka kismina parmak uclan ile basildiginda ping-pong
topu gibi iceriye ¢okme hissi alinmasina kraniotabes
denir ve kafatas: kemiklerinin dis tabulasinin
incelmesine baghdir. Fontanel yasa gore beklenenden
daha agik bulunur ve kenarlarn yumusak olur, kapanmasi
ise iki yag sonrasina kadar gecikebilir. Kranial siitiirler
genistir ve frontal ve pariyetal kemiklerin santral
kalinlagmas1 nedeni ile ¢okiik kalirlar. Buna ‘caput
natiforme’ denir. Ayrica yumusak oksipital kemiklerin
tizerine yatan cocugun kafasinda sekonder bir diizlesme
olur ve ‘brakisefali’ durumu meydana gelir. Brakesifali
ve ¢ikik alin (frontal bossing) birlikte olunca kafa dort
kose bir konfigiirasyon gosterir ve buna “caput
quadratum” denir. Ozellikle basta terleme dikkat geker.
Dislerin mine tabakasi diizensizdir, nokta ve ¢izgi
seklinde girintiler gosterir. Siit disleri gecikebilir, kalici
disler ¢ene kemiklerindeki bozukluk nedeni ile egri ve
hipoplaziktirler. Gogiis kafesinde de degisiklikler olur.
Kostokondral eklemler geniglemistir (rasitik rozari).
Baslangigta sadece palpasyonla hissedilen rasitik
rozariler daha sonra gozle de goriilebilirler. Toraksin
alt kenari; yumusamis kostalarin diyafragma tarafindan
tutunma yerlerinden igeriye dogru ¢ekilmesi nedeniyle
onde her iki yana dogru kanatlasmis durumdadir. Her
iki yanda kaslarin kasilmasi ile ice ¢ékme gozlenir ve
bir sulkus olusur. Buna “Harrison olugu” denir (1-3).
Bazi agir vakalarda “pectus carinatus” ve daha nadiren
“pectus excavatus” tarzinda sternumda g¢ikinti veya
cokiintii goriilebilir. Vertabral kolonda hipotoniye
sekonder skolyoz, oturur durumda dorsolomber kifoz
ve hasta ayakta durdugunda artmis lomber lordoz
goriilebilir (1-4 ). Ekstremitelerin distal metafizlerinde
siskinlik goriilebilir. Goriilmedigi vakalarda diyafizlerin
distal uglar palpe edilince ¢ok kalinlastigi hissedilir.
Malleollerde bazen iki ¢ikintili genisleme goriiliir.
Buna “Marfan belirtisi” denir. El ve ayak bileklerinde
daha belirgin olmak iizere epifizler geniglemistir. Bir
yagindan sonra bacaklarda biiylime hizlanir ve
yiiriimeye ¢ahsan ¢ocugun viicut agirhgmnin da etkisiyle
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ekstremitelerde sekil bozukluklar belirginlesir. Femur,
tibia ve fubula diyafizlerinde yumusama, ligamentlerde
gevseklik ve kaslarda hipotoni nedeniyle kemiklerde
egrilme gozlenir. “Genu valgum” (x bacak / knock
knee), “genu varum” (O bacak / bow leg), “genu
rekurvarum” (K bacak) veya koksa vara bunlarin
bashcalaridir. Uzun kemiklerde klinik belirti vermeden
“yesil agag” kiriklar: gelisebilir (2-4). Omurga, pelvis
ve bacaklardaki deformiteler kisa boya neden olur ve
buna “rasitik ciicelik” denir (1,19). Batm hipotoni ve
meteorizm nedeniyle siskin ve yanlara dogru taskindur.
Buna “kurbaga karm” denir. Rektus diastazi ve herniler

Tablo-I

- gelisebilir. Hepatomegali olabilir. Kalsiyum sinir ve

kas islevleri i¢in de gereklidir. Bu nedenle riketsli
¢ocuklarda hipokalsemik tetani (20), laringospazm ve
stridor, konviilzyon ve hipofosfatemiye bagli kas
zayifhigr goriilebilir.

LABORATUAR BULGULARI
Klinik bulgulari ile rikets diistiniilen bir hastada tanmy:
desteklemek icin serum kalsiyum, iyonize kalsiyum,
fosfor diizeyleri ve alkalen fosfataz aktivitesine bakilr.
Biyokimyasal bulgulara gore riketste li¢ donem
belirlenmistir. Tablo-1

SERUM iDRAR
Rikets :
Donemleri | Ca | P | ALP | Mg | Camp | PTH | P | camp | Amine
I v | N | NN [N NN | NP N
11 Ny y A N 1‘1‘ 1‘ 4 i 4
mo W [ W M

1.D6nem: Kalsiyumun barsaklardan emilememesi ve
kemiklerden rezorbe olamamasi sonucu hipokalsemi
geligir. Renal fosfat reabsorpsiyonu ve serum fosfor
diizeyi normaldir. Kemikteki mineralizasyon yetersizligi
ve artmis “turnover” serumda alkalen fosfataz
aktivitesinin artmasina neden olur (2,4).

2.Dénem: Gelisen sekonder hiperparatiroidi,
kemiklerden kalsiyum rezorpsiyonu ve bobreklerden
artmig kalsiyum reabsorpsiyonu ile serum kalsiyum
diizeyini normale getirir. Artmug parathormonun bobrek
iizerindeki etkisi ile idrarla fosfor atilimi artar ve serum
fosfor diizeyi diiser. Alkalen fosfataz aktivitesi artmig
olarak devam eder (1,2,4).

3.Dénem: D vitamini matabolitlerinin tam veya kismi
yetersizligi kemiklerden yetersiz kalsiyum rezorpsiyonu
ile sonuglanir ve kalsiyum diizeyi yeniden diiser. Bu
donemde serum fosfor diizeyi diisiik olup alkalen
fosfataz aktivitesi artmaya devam eder. Diistik kalsiyum
ve fosfor diizeylerinin ve sekonder hiperparatiroidinin
devam ettigi bu dénemde kemik degisiklikleri oldukca
siddetlidir.

Parathormon diizeyinin sekonder olarak artmig olmasi
siklik adenozin monofosfat (¢ AMP) atiliminda artma
ve glisin, serin, treonin, glutamin, lizin, histidin artig
ile karakterize aminoasidiiriye neden olur (21). Serum
25(0OH)Ds diizeyi diigtiktiir. 1,25(0OH)2Ds bu denli

diisiik olmasa da sekonder hiperparatiroidiyi dnleyecek
kadar yiiksek degildir. 1,25(OH)2Ds normal veya artmig
da bulunabilir. Kalsidiol; D vitamininin plazmada en
yiiksek oranda bulunan metabolitidir ve ¢ocugun
niitrisyonel D vitamini durumunu en iyi gosteren
degerdir (4).

RADYOLOJIK BULGULAR
Yenidogan donemi disinda riketsin radyolojik bulgulart
tipiktir. Epifizlerde kikirdak-eksen birlesme yerinin
geniglemesi, uzun kemiklerin uglarinda kadehlesme,
fircalagma goriiliir. Radyolojik inceleme genellikle 6n
kol ve el bilegi grafilerinde yapilir. Radyolojik
degisiklikler; kanda kimyasal degisiklikler ve
kemiklerde histolojik degisiklikler belirgin olduktan
sonra gelisir. RiketsDe kemiklerdeki kalsiyum miktar:
azaldifindan genel olarak osteoporoz vardir, metafizler
kalsifiye olmadan genislemistir. Mineralizasyonun
defektif oldugu epifiz bolgelerinde distal simir
keskinligini kaybetmistir ve diizensiz, fircamsi
goriiniimdedir. Normaldeki hafif konvekslik yerine
genig metafiz ve ortasina dogru girintisi ile kadeh
manzarasi olugur. Riketsin aktif doneminde ¢ocuk fizik
aktivitesine devam ederse epifiz kikirdagindaki
egrilmeler cesitli tipte sekil bozukluklarina neden
olabilir, ayrica kiriklar da bunda rol oynar. Bunun en
tipik ornegi X veya O bacak ya da kili¢ kint bigimi
carpikliklardir (1,4,22).



AYIRICI TANI
Serumda kalsiyum, fosfor, magnezyum, alkalen
fosfataz, parathormon, 25(OH)D: ve 1,25(0H)2Ds,
idrarda kalsiyum, fosfor, kreatinin, tiibiiler fosfor
reabsorpsiyonu ve kalsiyum / kreatinin oramina bakilarak
riketsin formlari, riketsi taklit eden diger kemik
hastaliklar1 ve hipokalsemik durumlar arasinda ayirim
yapilabilir.
Ayirict tanida en énemli nokta D vitamini eksikligine
bagh riketsin D vitamini tedavisine direng gosteren
vitamin D’ye bagimli rikets tablolarindan ayirt
edilmesidir. Belirtilerin bir yasindan sonra ortaya ¢iktigi
ve Gykiide yeterli D vitamini alimi bulunan ¢ocuklarda
25 (OH) Ds diizeyine bakilmali ve normal bulunursa
D vitaminine bagimli tipler diigtiniilmelidir (1,3). Seyrek
goriilen bu hastalik tablosunun iki tipi vardir.
Tip 1: 25 (OH) Ds’lin D vitamininin hormonal sekli
olan 1,25 (OH)2 Ds’e déniistimiinde yetersizlik vardir.
Tip2: D vitamininin hormonal sekline hedef organda
yanitsizlik vardir.
fki grubu biribirinden ayirin biyokimyasal ézellik; tip
I'de 1,25 (OH)2 Ds diizeyinin normalin alt sinirinda
veya altinda olmasina kargin; tip 2’de normalin {izerinde
bulunmasidir. Tedavide niitrisyonel riketsten farkl
olarak tzellikle tip 2’de ¢ok yiiksek dozlarda olmak
tizere 1-alfa hidroksi vitamin D3 veya 1,25 (OH)2 D3
kullanihir (1,2).

KOMPLIKASYONLAR
Gogiis deformitesi nedeni ile pulmoner ventilasyon iyi
olmadigindan solunum yolu hastaliklar: sik gériiliir.
Tekrarlayan gastroenteritler ve konstipasyon hecmeleri
siklikla riketse eslik eder. Agir riketsde demir eksikligi
anemisi siktir (23). Diger 6nemli komplikasyonlardan
birisi kraniosinostozdur. Biitiin rikets tipleri ve
hipofosfatazyalarn iigte birinde prematiir kraniosinostoz
gelisir ve bu durum riketsin siddeti ile dogrudan
iligkilidir (22). Riketsin en onemli metabolik
komplikasyonu tetanidir. D vitamini eksikligine bagh
tetani en ¢ok 6 ay-3 yag aras1 goriiliir. Rikets]i siit
¢ocuklarinda ufak dozda D vitamini verilmesinden
sonra ortaya ¢ikabilir (a¢ kemik sendromu) (3,4). Latent
tetanide spontan klinik belirtiler goriilmez fakat
noromiiskiiler eksitabilitenin artmasi Chvostek,
Trosseau belirtileri gibi uyarilarla ortaya konabilir
(1,3). Manifest tetani; spontan kas segirmeleri,
cekilmeler, laringospazm, karpopedal spazm ve
konviilzyonlarla kendini gosterir (1,3,20).

KORUNMA
Gerekli dnlemler alindiginda D vitamini yetersizligine
bagli rikets onlenebilen bir hastaliktir. Ulkemizde
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annelerin serum vitamin D diizeylerinin diisiik oldugu
gosterilmistir (10). Bu nedenle gebelere, laktasyon
donemindeki annelere D vitamini destegi yapilmalidir.
Anneler ve bebekleri yeterli siire giines 1sinlarindan
yararlanmalidir. Anne siitii ile beslenen bebeklere ilk
bir-iki y1l i¢inde bir ayhiktan itibaren 400 iinite D
vitamini verilmelidir (2,3,4,10,11). Preterm bebekler
icin 800 iinite/giin, hatta hayatin ilk ayinda 1600
iinite/giin gerekebilir. Hazir mamalar ek D vitamini
icerdigi i¢in bunlarla beslenen bebeklerde D vitamini
takviyesine rutin olarak gerek yoktur.

TEDAVI

Tedavinin temeli D vitaminini vererek bu eksikligin
giderilmesidir. Uygulama sekli D vitamini eksikliginin
ve ailenin sosyokiiltiirel durumu goéz éniinde
bulundurularak secilmelidir. Buna gore D vitamini oral
veya intramiiskiiler yolla verilebilir.

Uzun siireli oral D vitamini tedavisi giinliik ihtiyacin
dort-bes katr dozunda (ortalama 1500 tinite/giin) fiziksel,
biyokimyasal ve radyolojik bozukluklar diizelene kadar
verilebilir (1,4,24). Ailenin uzun siireli D vitamini
tedavisine uyum saglayamayacag diisiiniiliiyor ise
kisa siireli yiiksek doz (300.000 iinite) oral tedavi veya
parenteral (intramiiskiiler) D vitamini tedavisi “stoss
terapi” secilmelidir (3,4,24,25). Tedavi sirasinda D
vitamini entoksikasyonu ve hiperkalsemi yoniinden de
dikkatli olunmalidir. Tedavide genellikle vitamin D3
(kolekalsiferol) kullanilir. D vitamini yetersizligine
bagli rikets tedavisinde kalsidiol ve kalsitriol maliyet-
yarar agisindan degerlendirildiginde tercih edilmez.
Bununla birlikte aktif D vitamini tedavide en etkin
ilagtir ve gerekli goriildiigiinde klinik yanita gore 0,25-
2 microgram / gilin arasi dozlarla uygulanabilir (24).
D vitamini tedavisinin yani sira yeterli miktarda
kalsiyum verilmez ise stoss terapi sirasinda spontan
hipokalsemik tetani, standard giinliik vitamin D tedavisi
sirasinda da yine tetani veya asemptomik hipokalsemi
gelisebilir(2,24,25). Bunun nedeni tedavinin erken
doneminde mineralizasyon i¢in kalsiyumun vaskiiler
kompartmandan hizla kemiklere ¢ekilmesi sonucu
gelisen ‘a¢ kemik sendromu’dur (24). Hastay1 bu
komplikasyondan korumak i¢in D vitamini tedavisinin
ilk on giirnii kalsiyum preparatlart 75mg/kg/giin
elementer kalsiyum olacak sekilde kullanilmalidir,
Kalsiyum glukonat %9, kalsiyum laktat ise %13
oraninda elementer kalsiyum igerir.

Eger D vitamini tedavisine yanit alinamiyorsa; rikets
muhtemelen D vitaminine direngli tiptedir ve daha
yiiksek dozlarda ve siirekli D vitamini verilmesi
gereklidir. Stoss terapi ile tedaviye daha ¢abuk yanit
alindigindan bu gibi durumlarin ayirici tanisim erken
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dénemde yapmak agisindan daha avantajlidir (1,3).

PROGNOZ

Yeterli miktarda D vitamini uygulamas: yapildiginda
iyilesme birkag giin i¢inde baslar ve normal kemik
yapisi olusana kadar siirer (3). Riketsin kendisi 6liimciil
bir hastalik degildir. Ancak immun yetersizlige bagh
bozulmus direng nedeni ile sik tekrarlayan pnémoni,
tiiberkiiloz, enterit gibi enfeksiyonlar ve diger
komplikasyonlar riketsli ¢ocuklarda normal ¢ocuklara
gore daha ¢ok oliime sebep olurlar (2,3). Tedavide geg
kalinmis ise; epifiz genislemeleri, kemik ve
kafatasindaki sekil bozukluklar: birkag ay veya yil
iginde diizelebilir. Ilerlemis ve tedavisinde geg kalinmis
vakalarda ise kalici sekil bozukluklar: geliseceginden
tedavide osteotomi gerekebilir.

KAYNAKLAR
1. Chesney WR. Bone structure, growth, and hormonal
regulation. In: Behrman RE, Kliegman RM, Jenson HB
(eds). Nelson Textbook of Pediatrics, 16™ Edition.
Philedelphia: WB Saunders Company, 2000:2132-2134.
2. Coskun T. D vitamini yetersizligine bagh rikets.
Katki Pediatri Dergisi, 1990;4:369-379.
3. Neyzi O, Ertugrul (Yiiksel) T. Pediatri C 1. Istanbul:
Nobel Tip Kitabevi, 1989:395-401.
4. Gertner JM. Rickets and other disorder of vitamin
D and phosphate metabolism. In: Lifhitz F(ed). Pediatric
Endocrionology. New York: Marcel Dekker,
Inc,1996:507-521.
5. Giiltekin A, Savas A, Ozalp I. 0-3 yas grubunda
ragitizmin goriilme siklig1. Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Dergisi 1985;28:119-125.
6. Giiltekin A, Ozalp I, Hasanoglu A, Unal A. Serum
hidroxcholecalciferol levels in children and adolescent.
Turk J Pediatr 1987;29:155-162.
7. Salimpour R. Rickets in Tehran, study of 200 cases.
Arch Dis Child 1975;50.63-67.
8. Yurdaktk M. Doga ve insan tarihinde vitamin D.
Katk:1 Pediatri Dergisi 1990;4(11):345-350.
9. Wang LY, Hung HY, Hsu CH, Shih SL, Lee YJ.
Congenital rickets, a patient report. J Pediatr Endocrinol
Metab 1997 Jul-Aug;10(4):437-441.
10. Hasanoglu A, Ozalp I, Ozsoylu S. Anne ve kordon
kaninda serum 25-hidroksikolekalsiferol degerleri.
Cocuk Saghg ve Hast Derg 1981;24:207-212.
11. Ozsoylu §, Hasanoglu A. Vitamin D
supplementation in breastfed infants. J Pediatr
1981;100:1000-1006.
12. Holland PC, Wilkinson AR, Diez J, Lindsell DR.
Prenatal deficiency of phosphate, phosphate
supplementation, and rickets in very-low-birthweight

=11 -

infants. Lancet 1990 Mar 24;335(8691):697-701.
13. Laing IA, Glass EJ, Hendry CMA et al. Rickets of
prematurity, calcium and phosphorus supplementation.
J Pediatr 1985;106:265-268.

14. Stenhammar L. Coeliac disease presenting as
vitamin D deficiency rickets in a vegeterian child. Acta
Pediatr Scand 1985;74:972-973.

15. Vanderpas JB, Koopman BJ, Cadranal S et al.
Malabsorption of liposoluble vitamins in a child with
bile acid deficiency. J Pediatr Gastroenterol Nutr
1987;6:33-41.

16. Toulokian RJ, Gertner JM. Vitamin D deficciency
rickets as a late complication of the short gut syndrome
during infancy. J Pediatr Surg 1981;16:230-235.
17. Fraser D, Kooh SW, Kind HP, Holick MF, Tanche
Y, De Luca HF. Pathogenesis of hereditary vitamin D
dependent rickets, an inborn error of vitamin D
metabolism involving defective conversion of 25-
hydroxyvitamin D to 1 alpha, 25 dihydroxyvitamin D.
N Eng J Med 1973;289:817-822.

18. Caunata JB, Briggs JD, Junor JBR et al. Effect of
aluminium overload on calcium and parathyroid
hormone metabolism. Lancet 1983;1:501-505.
19. Mankin HJ. Rickets osteomalacia, and renal
osteodystrophy, an update. Orthop Clin North Am 1990
Jan;21(1):81-96.

20. Duplechin RY, Nadkarni M, Schwartz RP.
Hypocalcemic tetany in a toddler with undiagnosed
rickets. Ann Emerg Med 1999 Sep;34(3):399-402.
21. Ozalp 1. Riketste aminoasidiiri. Katki Pediatri
Dergisi 1990;4:426-430.

22, Besi A. Riketste radyolojik bulgular. Katk: Pediatri
Dergisi 1990;4:426-430.

23. Yetgin S, Ozsoylu S, Ruacan § et al. Vitamin D
deficiency rickets and myelofibrosis. J Pediatr
1989;114:213.

24. Carpenter OT. Rickets. In: Burg FD, Wald ER,
Ingelfinger JR, Polin RA(eds). Gellis & Kagan’s Current
Pediatric Therapy. Philedelphia: WB Saunders Co,
1999:779-781.

25. Bilginturan N. Rikets tedavisi. Katki Pediatri Dergisi
1981;27:165-171.



