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Kemik mineralizasyonundaki bozukluk sonucu ortaya ¢ikan metabolik kemik hastaligidir.
Mineralizasyon bozuklugu epifiz kikirdaklari kapanmadan ortaya c¢ikarsa Rasitizm (Rickets),
kapandiktan sonra ortaya cikarsa osteomalazi ismini alir.

Sikhik

Genel prevalans bilinmemekle birlikte 6zellikle vitamin D eksikliginin toplum bazl calismalarda %7-36
arasinda oldugu gosterilmistir [1].

Patogenez
Osteomalazi nedenleri Tablo 1’ de gosterilmistir. Gelisimindeki ana mekanizma D vitamin eksikligidir.
Tablo 1: Ostemolazi nedenleri

1- D Vitamin eksikligi

2- Mineral eksiklikleri (kalsiyum ve fosfor)

3- Sistemik nedenler ( bobrek yetmeazligi vb.)

4- laglar (Aluminyum vb toksisiteler)

5- Herediter nedenler ( Vitamin D rezistansi, Hipofosfatazaya, FGF-23 arisl)
6- Onkojenik ostemalazi

D vitamini eksikligi

Osteomalazi gelisimindeki en sik nedendir. D vitamini barsaklardan ve bébrekten kalsiyum ve fosfor
geri emilimini arttirarak mineralizasyona katkida bulunmanin yani sira kemikte tip 1 kollajen yapimini
ve ostekalsin yapimini indikler ayni zamanda RANK/RANKL yolagi ile osteoblast ve osteoklastlarin
diferansiyasyonlarini saglar. Tim bu etkilerle kemik mineralizasyonu ve formasyonu Uzerine maj6r
etkide bulunur. Ayni zamanda vitamin D reseptorleri hemen hemen viicudumuzda tiim hiicrelerde
bulunur ve DNA sentez basamaklarinda gorev alarak bu hicrelerin fonksiyonlari tizerine etkisi vardir.
Ozellikle aktif vitamin D formlarinin makrofajlarin 6ldiirme yeteneklerine olan etkileri nedeniyle
immunite Gzerine olumlu etkileri bilinmektedir. Yeterli diizeyde vitamin D seviyesinin bazi kanser
turleri Gzerine (kolorektal gibi) de koruyucu etkisi olabilecegi 6ne stirtilmektedir [2].

Besinlerle alinan vitamin D prekirsorleri (7-dehidrokolesterol) éncelikli olarak ciltte UV B isinlarinin
yardimiyla pre-vitamin D’ ye donlsir. 48 saat icerisinde pre-vitamin D termal etki ile vitamin D3
(kolekalsiferol) ve diger izo formlara donisir. Ciltteki bu donisimden ziyade hayvan kaynakh
besinlerden vitamin Ds direk olarak alinabilecegi gibi bitkisel kaynakh vitamin D, (ergoksliferol) de
diger onemli vitamin D kaynaklaridir. Yagda ¢ozlinen bir molekil olmasi sebebiyle lenfatikler aracilig
tasinan vitamin Ds; ve vitamin D, (cilt ve barsaktan) kan dolasimina gecerler ve karacigerde
hidroksillenenerek 25-OH vitamin D (kalsidiol) olusur. Karacigerden tekrar dolasima gecen 25-OH
vitamin D bobreklerde ikinci kez hidroksillenerek aktif form olan 1,25-OH vitamin D (kalsitriol) olusur.
Metabolizmadaki asil etkilerden kalsitriol sorumludur. 25-OH vitamin D’nin yari démri 2-3 hafta iken



kalsitrioliin yari 6émri 6-8 saat kadardir [3]. Bu basamaklardaki herhangi bir bozukluk vitamin D
eksikligine neden olabilir. Vitamin D nin besin yoluyla yeterli alimi olduk¢a zordur ana kaynagi glines
isigidir. Yeterli glin 1sigindan yararlanamama (cografi nedenler, kiyafetler, asiri bronzlasmak) deride
vitamin D3 sentezini azaltarak, diyetle yeterince vitamin D, ve D; alinamamasi ( uygunsuz beslenme,
malabsorpsiyonlar) ve karacigerde 25-OH sentezinin bozulmasi (karaciger yetmezligi,
antikonvilzanlar), bobrekte 1,25-OH vitamin D sentezlenemesi (bobrek yetersizlikleri) ve hedef
dokularin direnci (Herediter vitamin D rezistansi) gibi nedenler vitamin D eksikligine/etkisinin
olmamasina neden olabiller [3-5]. TUm bu etmenlerin yani sira ¢ocukluk ¢aginda Rickets eriskin
donemde ise Ostemalaziye neden olan alopesi gibi kutan6éz bulgularinda eslik ettigi renal la-
hidroksilaz (vitamin D bagimli tip 1 Rikets) enzim defekti ve 1,25-OH D, reseptor defektleri ( vitamin D
bagimh tip 2 Rikets) de ostemalaizeye neden olan genetik nedenlerdir. Serum vitamin D3 dlizeyinin
20ng/ml’nin altinda oldugunda eksikliginden bahsedilir, istenen serum dizeyi minimum 30ng/ml
civarinda iken 100ng/ml tzerinde ki degerlerde vitamin D toksisitesinden bahsedilir.

Kalsiyum ve Fosfat Eksiklgi

Diyetle az miktarda kalsiyumlu yiyeceklerin alinmasi, herhangi bir baska nedenle kullanilan ilaglarin
barsaktan kalsiyum emilimini azaltmasi kalsiyum eksiklig§ine neden olabilir. Bunlarin yani sira
metabolik asidoz ve bobrek tibillerinden fosfat kaybi da hipofosfatemiye neden olarak osteomalazi
gelisimine katkida bulunabilir[3].  Tidmoral dokulardan sentezlenen artmis FGF-23 salinimin da
bobreklerden fosfat sekresyonunu arttirdigi ve bu sekilde hipofosfatemiye neden olarak osteomalazi
gelisimini hizlandirdigi da bilinmektedir.

Klinik

Yetiskin yas grubunda genelde tani koymak glctir ¢linkii hastalar asemptomatiktir. Ancak agir
olgularda kemik agrilari, kemiklerde duyarlilik ve kas gugslzllkleri gozlenebilir. Bunun yani sira
etyoloji de mineral eksiklikleri varsa (kalsiyum-fosfor gibi) bunlara bagli belirtilerde (kas karamplari ,
tetani vs) gozlenebilir [6].

Tani

Rasitizm tanisini koymak kolay olabilirken yetiskinlerde osteomalazi tanisini koymak glic olabilir.
Yetiskinlerde diistik-normal serum kalsiyum seviyesi, diislik serum fosfat seviyesi gdzlenmekle birlikte
labaratuar verilerde asil yol gosterici olan dislk serum 25-OH vitamin D seviyesidir. Parathormon
seviyesi normal olabilir veya D vitamini eksikligine sekonder olarak artabilir. Radyolojik olarak nadir
gorilen ancak oldukca patognomanik olan yalanct kiriklar (milkman kiriklar) diz grafilerde
gozlenebilir. Bu kirik hatlari daha ¢ok uzun kemiklerin bas bdlgelerine yakin yerlerde gozlenir.
Osteporozda oldugu gibi DEXA’da kemik yogunlugunda azalma lomber grafilerde trabekilasyon kaybi
ve kortikal belirginlesmeler goze garpabilir [3]. Cok nadiren arada kalinan vakalarda kemik biyopsisi
ile tani konabilir. Biyopside osteoid hattinin genis ve mineralize olmamis kemigin fazlaligi ile tani
konulur. Osteomalizeye neden olabilecek hastaliklarin olmasi da taniyi desteklemek i¢in 6nemli
olabilir (kronik karaciger ve bobrek hastaliklari gibi)



Tedavi

Tedavide kose tasi vitamin D replasmanidir. Baslangicta yiksek dozlarla tedaviye baslanabilir ancak
vitamin D’nin yag dokuda fazlasinin depolandigi ve toksisiteye neden olabilecegi unutulmamalidir.
Tedaviye glnlik 2000-50001U D vitamini (kolekalsiferaol) baslanip 6 hafta sonrasinda 800-1000 U
dozunda idame tedavisine gecilir. D vitamini ile birlikte glinlik 1gr elementer kalsiyum da
baslanmalidir. Karaciger ve bobrek yetmezlikleri durumunda aktif form olan kalstriol baslamak daha
akilci olacaktir. 0.25-0.50mcg dozlarinda preparatlari bulunmaktadir. intestinal malabsorsiyonlarinda
veya ileri donem boébrek yetmezligi gibi durumlarda verilen kalsitrol (1mcg/giin’e) ve kalsiyum
miktarlari (5gr’'a kadar) arttirilabilir. Hipofosfetimik olgularda tedaviye oral fosfat sollisyonlari da

eklenebilir.
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