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Abstract Öz 
Purpose: Vitamin D is a hormone that plays an important 
role in the regulation of calcium homeostasis and bone 
health. Vitamin D also has many functions other than 
skeletal health. The liver is one of the main organs 
involved in vitamin D metabolism. Recent studies have 
demonstrated a very high prevalence of vitamin D 
deficiency and/or insufficiency in patients with chronic 
liver disease. However, studies in this subject are scarce in 
children. 
Materials and Methods: Vitamin D levels and treatment 
response of children with chronic liver disease diagnosed 
were evaluated retrospectively. A total of 50 patients, 
including 17 (34%) female and 33 (66%) male patients, 
who were being followed for 4 years, were recruited. 
Results: Vitamin D deficiency or insufficiency was 
detected in 29 (48%) of 50 patients with a mean age of 
7.83 (± 3.70) years at the time of diagnosis. Mean 25-OH 
vitamin D level was 12.79 (± 4.63) ng/ml ). In 24 (82.8%) 
patients with vitamin D deficiency or insufficiency vitamin 
D level was recovered after treatment, whereas in 5 
patients (17.2%) there was insufficient response. In the 
presence of cholestasis, the response to treatment was 
observed to decrease. 
Conclusion: Since vitamin D levels in patients with 
chronic liver disease may be low, patients should be 
examined and treated in this respect. This would also 
provides support for the current disease. 

Amaç: D vitamini kalsiyum metabolizması ve iskelet 
sağlığında önemli rol oynayan bir hormondur. Ayrıca D 
vitamininin iskelet sağlığı dışı birçok fonksiyona sahip 
olduğu bilinmektedir. Karaciğer, vitamin D 
metabolizmasına katılan başlıca organlardan biridir. Son 
yıllarda yapılan çalışmalar kronik karaciğer hastalığına sahip 
hastalarda vitamin D eksikliğinin ve yetersizlik 
prevalansının yüksek olduğunu ortaya koymuştur. Ancak 
çocukluk çağında bu konuda az sayıda çalışma mevcuttur.  
Gereç ve Yöntem: Kronik karaciğer hastalığı tanısı ile 
izlenen çocukların vitamin D düzeyleri ve tedavi yanıtları 
geriye dönük olarak dosyalarından değerlendirilmiştir. Dört 
yıllık dönemde izlenen 17 (%34) kız, 33 (%66) erkek olmak 
üzere toplam 50 hastanın dosya kaydı verilerine ulaşıldı.  
Bulgular: Çalışmaya alınan 50 hastanın tanı anındaki yaş 
ortalamaları 7,83 (±3,70) yıl olup 29’unda (%48) D vitamin 
düzeylerinde eksiklik veya yetersizlik saptandı (ortalama 
25-OH vitamin D: 12,79 (± 4,63) ng/ml).  Tedavi sonrası 
vitamin D düzeyi eksik veya yetersiz olan hastaların 
%82,8’inde düzelme sağlanırken, 5 hastada (%17,2) yeterli 
cevap yoktu. Kolestaz durumunda tedaviye verilen cevabın 
azaldığı görüldü.  
Sonuç: Kronik karaciğer hastalığı nedeniyle izlenen 
hastalardaki vitamin D düzeyleri düşük olabileceğinden, bu 
açıdan hastaların incelenmesi ve tedavi edilmesi 
gerekmektedir. Bu durum mevcut hastalığı için de bir 
destek sağlamaktadır.  

Key words: Chronic liver disease, vitamin D, childhood. Anahtar kelimeler: Kronik karaciğer hastalığı, D vitamini, 
çocukluk dönemi. 

 

GİRİŞ 

D vitamini, kalsiyum ve fosfor metabolizmasının 
düzenlenmesinde kritik role sahip bir hormondur. 
Son zamanlarda buna ek olarak bağışıklık sistemi, 

insülin salınımı, hücre çoğalması ve 
farklılaşmasındaki etkisi nedeniyle diyabet, 
otoimmün hastalıklar, romatoid artrit, multipl 
skleroz, inflamatuvar barsak hastalıkları ve kalp 
hastalıkları gibi birçok hastalığın gelişim aşamasında 
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da önemli olduğu anlaşılmıştır1-4. Ciltte üretilen veya 
diyetle alınan D vitamini, biyolojik olarak inaktif 
olup, biyolojik açıdan en aktif hali olan 1,25-
dihidroksivitamin D’ye (1,25(OH)2D) dönüşümü 
için ilki karaciğerde, daha sonra böbrekte 
gerçekleşen iki ardışık hidroksilasyona uğrar5,6. 
Serum 1,25 (OH)2D düzeyinin, D vitamini eksikliği 
ile ilişkili ikincil hiperparatiroidizm nedeniyle normal 
veya artmış olabileceğinden, vitamin D durumu 
hakkında sınırlı bilgi verdiği, bu nedenle serum 25-
OH vitamin D'nin in vivo D vitamini durumunun 
en iyi göstergesi olduğu ve klinik uygulamada 
kullanıldığı bilinmektedir7. Avrupa Çocuk 
Endokrinoloji Derneği (ESPE) tarafından 2016 
yılında yayınlanan ortak görüş raporuna göre 25-OH 
vitamin D düzeyleri, >20 ng/ml normal, 12-20 
ng/ml yetersizlik ve <12 ng/ml eksiklik olarak 
tanımlanmıştır8.  

Kronik karaciğer hastalığı (KKH), karaciğerde uzun 
süreli ilerleyici yıkım ve rejenerasyon sürecinin 
olduğu, hepatik fibroz ve sirozun sık görüldüğü 
karaciğer hastalığı olarak tanımlanır9. KKH'nın 
ilerlemesi ve karaciğer fonksiyonunun bozulması, 
kronik karaciğer yetmezliği, hepatoselüler karsinom 
ve enfeksiyonlar gibi çeşitli hepatik komplikasyonlar 
ile ilişkilidir10. KKH tanılı hastalarının vitamin D 
eksikliğinin ve yetersizliğinin görülme oranının çok 
yüksek olmasının birçok nedeni vardır. KKH’da 
azalmış D vitamini seviyeleri hem yetersiz beslenme 
hem de güneş ışığına düşük maruz kalma ile 
ilişkilidir. Ayrıca karaciğer hastalığı, D vitamininin 
bağırsaklardan az emilmesini ve aktive olabilmek için 
hormonu karaciğere ve böbreğe taşıyan bağlayıcı 
proteinlerin ve albuminin düşük seviyeleri ile 
karakterizedir. Buna ek olarak, D vitaminin 
katabolizması artarken, hepatik hidroksilasyonu 
bozulmuş ve aktif hormonun (1,25(OH)2D) üretimi 
azalmıştır5,11,12.  

Yakın zamanda yapılan çalışmalara göre, KKH olan 
hastalarda D vitamini yetersizliği ve eksikliği 
prevalansı genel popülasyona göre daha yüksek olup, 
%64-92 arasında değişmektedir13,14. Ayrıca karaciğer 
hastalığı ilerledikçe D vitamini eksikliğinin görülme 
sıklığının arttığı da bildirilmiştir13-15.  

Literatürde KKH olan hastaların vitamin D 
düzeyleri ile ilgili yapılmış çok sayıda çalışma 
bulunmaktadır. Ancak çocuk hastalarda bu durum 
ile ilgili çalışmalar çok yetersizdir15-21. Bu amaçla 
hastanemizde KKH tanısı ile izlenen çocuk 
hastalardaki vitamin D düzeyleri ve aldıkları 
tedavilere göre yanıtları ve tedavinin etkinliğinin 

değerlendirilmesi amacıyla bu çalışma yapılmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM   

Çalışmamız için ‘Çukurova Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 
Etik Kurulu’ 39/5 sayılı etik kurul onayı alınmış 
olup, Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 
Gastroenteroloji polikliniğinde 01.01.2012 ile 
01.12.2015 tarihleri arasında ‘Kronik Karaciğer 
hastalığı’ tanısıyla takip edilmiş olan hastaların 
dosyaları geriye dönük olarak incelendi.  

Altı aydan uzun dönemde devam eden karaciğer 
bozuklukları KKH olarak kabul edildi ve bu tanıma 
uyan tüm hastalar çalışmaya dahil edildi. Viral 
hepatite bağlı KKH ile alkolik olmayan yağlı 
karaciğer hastalıkları tanıları ile izlenen hastalar farklı 
bölümlerde de takipleri olduğundan dışlanarak 
çalışmaya alınmadı. Hastaların dosyalarından tanıları, 
inceleme tarihindeki ve ilk tanı anındaki yaş-boy-
vücut ağırlığı-vücut kitle indeksi (vki) değerleri, 
serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, 25-OH 
vitamin D düzeyleri, kemik mineral dansitometri 
(KMD) z skoru değerleri, D vitamini açısından 
herhangi bir tedavi alıp-almadığı, almış ise D 
vitamini tedavisi sonrası mevcut laboratuvar 
değerleri kaydedildi.  

25-OH vitamin D düzeyleri Avrupa Çocuk 
Endokrinoloji Derneği (ESPE) tarafından 2016 
yılında yayınlanan ortak görüş raporuna göre 
sınıflandırılmış olup; >20 ng/ml değerleri normal, 
12-20 ng/ml yetersizlik ve <12 ng/ml eksiklik olarak 
kabul edildi8. D vitamini tedavisi sonrası 25-OH 
vitamin D düzeyi >20 ng/ml saptanan olgular tedavi 
sonrası ‘düzelme’ olarak kabul edildi. 

İstatistiksel analiz 
Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics 
Versiyon 20.0 paket programı kullanıldı. Kategorik 
ölçümler sayı ve yüzde olarak, sayısal ölçümlerse 
ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca 
ve minimum - maksimum) olarak özetlendi. 
Kategorik ölçümlerin gruplar arasında 
karşılaştırılmasında Ki Kare test istatistiği kullanıldı. 
Sayısal ölçümlerin normal dağılım varsayımını 
sağlayıp sağlamadığı Shapiro Wilk testi ile test edildi. 

Gruplar arasında sayısal ölçümlerin 
karşılaştırılmasında varsayımların sağlanması 
durumunda Bağımsız gruplarda T testi, 
varsayımların sağlanmaması durumunda ise Mann 
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Whitney U testi kullanıldı. Bağımlı sayısal ölçümlerin 
karşılaştırılmasında varsayımların sağlanması 
durumunda Bağımlı Gruplarda T testi, varsayımların 
sağlanmaması durumunda ise Wilcoxon Signed Rank 
testi kullanıldı. Sayısal ölçümlerin birbirleri 
arasındaki etkileşimi incelemek için Pearson 
Korelasyon katsayısı ve ilgili p değeri elde edildi. 
Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0.05 olarak 
alındı. 

BULGULAR 
Çalışmada 17 (%34) kız, 33 (%66) erkek olmak 
üzere toplam 50 hastanın dosya kaydı verilerine 
ulaşıldı. Hastaların yaş ortalaması 11,62 (±4,09) yıl, 
tanı anındaki yaş ortalamaları 7,83 (±3,70) yıl, vücut 
ağırlıkları ortalaması 40,2 (±19,7) kg, tanı anındaki 

vücut ağırlıkları ortalaması 28,9 (±14,9) kg, boy 
ortalaması 142 (±22,1) cm, tanı anındaki boy 
ortalaması 126,3 (±23,3) cm, vki ortalama 18,7 
(±4,6) kg/m2, tanı anındaki vki ortalaması ise 17 
(±3,7) kg/m2 idi. Hastaların boy ve vücut ağırlık 
persentillerinin dağılımı Şekil 1’de gösterilmiştir. 
Hastaların tümüne etiyolojik açıdan doku tanısı için 
karaciğer biyopsisi yapıldığı saptandı. Tanılarına göre 
hastaların dağılımı incelendiğinde 25’inde (%50) 
Wilson hastalığı, 9’unda (%18) otoimmün hepatit, 
8’inde (%16) metabolik hastalık (glikojen depo 
hastalığı 6 hasta, neiman pick 1 hasta, tirozinemi 1 
hasta), 2’sinde (%4) konjenital hepatik fibroz-caroli 
hastalığı mevcut iken 6 hastada (%12) etiyolojisi 
bilinmeyen (idiyopatik) kronik karaciğer hastalığı 
mevcuttu (Şekil 2). 

 
Şekil 1. Hastaların boy ve vücut ağırlık persentillerinin dağılımı (p; persentil). 

 
Şekil 2. Hastaların tanılarına göre dağılımları  
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On hastada (%20) kolestaz mevcut iken 40 hastada 
(%80) kolestaz yoktu. Ayrıca portal ven trombozu 
sadece 4 hastada (%8) mevcuttu.  Toplam 50 
hastanın 21’inde (%42) 25-OH vitamin D düzeyleri 
normal iken, 17 hastada (%34) yetersizlik ve 12 
hastada (%24) eksiklik mevcuttu. Tanı anında 
vitamin D tedavisi alan olgu yoktu. Hastaların 25-
OH vitamin D düzeyleri ortalaması 20,56 (±11,02) 
ng/ml olup, sadece eksiklik veya yetersizlik saptanan 
olguların ortalama 25-OH vitamin D düzeyleri ise 
12,79 (± 4,63) ng/ml saptandı (Şekil 3). 

 
Şekil 3. Tanı anındaki 25-OH vitamin D değerleri 
(ng/ml) 

Eksiklik veya yetersizlik saptanan 29 olgunun 7’si 
(%24,1)  600 mg elementer kalsiyum ve 400 IU D3 
vitamini içeren oral efervesan tablet, 9’u (%31) 2000 
IU/gün oral D3 vitamin damlası ve 13’ü  (%44,8) 
oral D3 vitamin damlası ile birlikte kalsiyum ve D3 
vitamini içeren oral efervesan tabletin her ikisinin 
birlikte verilmesi şeklinde üç aylık sürede tedavi 
edilmiştir. Tedavi sonrası D vitamini eksikliği veya 
yetersizliği olan toplam 29 hastanın 24’ünde (%82,8) 
düzelme sağlanırken, 5 hastada (%17,2) yeterli cevap 
yoktu. Eksiklik veya yetersizlik olan hastaların tedavi 
öncesi 25-OH vitamin D ortalaması Vitamin D 
yetersizliği olan 17 hastanın 15’inde (%88,2) 
düzelme sağlanırken, 2 hastada düzelme yoktu. 
Ayrıca vitamin D eksikliği olan 12 hastanın 9’unda 
(%75) düzelme sağlanırken, 3 hastada düzelme 
görülmedi. Verilen tedavi şekline göre düzelme 
oranları arasında anlamlı bir fark yoktu.  

Kolestaz varlığı ile tedavi etkinliği karşılaştırıldığında 
tedavi sonrası düzelme saptanmayan 5 hastanın 
3’ünde (%60) kolestaz olduğu, ayrıca kolestazı 
olmayan %90,9 hastanın vitamin D düzeyleri 
düzelirken, kolestazı olanların sadece %57,1’inde 
vitamin D değerlerinin normale geldiği saptandı 
(p=0,075). Eksiklik veya yetersizlik nedeniyle D 
vitamini tedavisi verilen 29 hastanın tedavi öncesi ve 
sonrası laboratuvar değerleri Tablo 1’de verilmiştir.   

Tablo 1. Eksiklik veya yetersizlik nedeniyle D vitamini tedavisi öncesi ve sonrası değerler 
 Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası  

Ortalama SD Ortalama SD p 
25-OH D (ng/ml) 12.79 ± 4.63 24.74 ± 10.12 <0.001 
Ca (mg/dl) 9.22 ± 0.64 9.48 ± 0.50 0.027 
P (mg/dl) 4.50 ± 1.09 4.43 ± 0.78 0.037 
ALP (U/L) 364.17 ± 321.81 205.17 ± 117.53 0.014 
PTH (pg/ml) 43.82 ± 32.28 30.33 ± 13.93 0.037 
KMD (z skoru) -2.43 ± 1.20 -0.87 ± 0.87 0.001 
AST (U/L) 195.64 ± 304.37 46.0 ± 25.72 0.008 
ALT (U/L) 214.2143 ± 348.63 50.71 ± 52.33 0.005 
GGT (U/L) 106.07 ± 88.16 57.35 ± 74.47 0.208 
Total Protein (g/dl) 6.47 ± 1.31 6.71 ± 0.69 0.398 
Albumin (g/dl) 3.32 ± 1.00 3.58 ± 0.75 0.146 
PT (sn) 18.13 ± 8.04 16.67 ± 8.94 0.333 
aPTT (sn) 42.13 ± 24.24 39.00 ± 21.84 0.184 
Total Bilüribin (mg/dl) 3.68 ± 4.66 3.27 ± 7.50 0.182 
Direkt Bilüribin (mg/dl) 1.66 ± 2.10 1.60 ± 4.18 0.065 

Ca; kalsiyum P; fosfor  ALP; alkalen fosfataz PTH; parathormon  KMD; kemik mineral dansitometrisi   GGT;  Gama Glutamil 
Transferaz PT; protrombin zamanı   aPTT; aktive parsiyel tromboplastin zamanı  

 

TARTIŞMA  

D vitamini bağışıklık, kanser, bulaşıcı hastalıklar, 

fibrozis ve KKH’da önemli bir role sahiptir22. D 
vitamini ayrıca iki yüzden fazla genin transkripsiyon 
regülasyonunu içeren hücre çoğalması ve 
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farklılaşması, immünomodülasyon, inflamasyon ve 
fibrogenezis ve bunların karaciğer hastalığı üzerine 
etkileri ile ilgili literatür çalışmaları mevcuttur22-24.  

D vitamini durumunun mortalite ve morbidite 
üzerindeki önemi yalnızca genel popülasyonda değil, 
aynı zamanda kronik karaciğer hastalıkları, siroz ve 
hepatoselüler karsinomlu hastalarda da önemli 
olduğunu destekleyen yayınlar mevcuttur15,18,19,25,26. 
Dahası, düşük D vitamini seviyelerinin karaciğer 
yetmezliği ile ilişkisi, vitamin D'yi sirozlu hastalarda 
prognostik bir belirteç olarak kullanılmasını 
desteklemektedir18,25.  

KKH olan hastalarda D vitamini yetersizliği ve 
eksikliği prevalansı %64-92 olduğu düşünüldüğünde, 
çalışmamızda hastaların %34’ünde yetersizlik, 
%24’ünde eksiklik olmak üzere toplam %59’unda D 
vitamini yetersizliği veya eksikliği mevcut olup, 
literatüre göre biraz daha az oranda görülmüştür. 
Belki de bu oran farkı çalışmamıza viral hepatite 
bağlı KKH ile alkolik olmayan yağlı karaciğer 
hastalarını çalışmaya dahil etmemiş olmamızdan 
kaynaklanmış olabilir. Hastaların tanılarına göre 
dağılımı incelendiğinde en çok  %50 oran ile Wilson 
hastalığı tanısı görülürken bunu sırasıyla otoimmün 
hepatit, metabolik hastalık, konjenital hepatik fibroz 
izledi. Hastaların %12’sine herhangi bir etiyolojik 
tanı konulamadı. 

Otoimmün hepatit (OİH), etiyolojisi bilinmeyen 
karaciğerin kronik iltihabi bir hastalığı olup, tedavi 
edilmediği takdirde karaciğer yetmezliği/sirozu 
OİH’in olası sonucudur27. Literatürde kontrol 
gruplarına göre karşılaştırıldığında OİH’e sahip 
hastaların vitamin D düzeyleri anlamlı derecede 
düşük bulunduğu, bunun altında yatan nedenin ise 
OİH’in patogenik mekanizmaları ile genetik 
faktörlerin bir ilişkisi olduğu bildirilmiştir28,29. Efe ve 
ark.28 OİH'deki düşük 25 (OH) D düzeylerinin 
karaciğerde artmış fibrozis ve şiddetli inflamasyonun 
bağlantılı olduğunu bildirirken, Luong ve ark.29 D 
vitamininin OİH üzerinde faydalı bir role sahip 
olabileceğini ve tedaviye yanıt verebileceğini 
belirtmiştir. Yine karaciğer sirozlu hastalarda D 
vitamini metabolizmasının bozulduğu, bunun başlıca 
nedeninin karaciğer fonksiyonunun yetersiz olması 
sonucu bozulmuş vitamin D hidroksilasyonu olduğu 
vurgulanmıştır30,31. Sirozdaki D vitamini eksikliği, 
etiyolojiden çok, karaciğer fonksiyon bozukluğuyla 
ilgili olup çoğunlukla kolestatik hastalıklarda 
görülmektedir5,32. Bizim çalışmamızda hastaların 
sadece %20’sinde kolestaz mevcuttu ve kolestaz 

olmayan hastalarda da vitamin D düzeyi eksik veya 
yetersiz olarak saptandı.    

D vitamini eksikliği ve yetersizliğinde uygulanacak 
tedavi eksik olanı yerine koyma şeklindedir. 
Çalışmamızda vitamin D eksik veya yetersiz 
saptanan 29 olgunun tedavi şekilleri incelendiğinde 
D3 vitamini+kalsiyum efervesan tablet, oral D3 
vitamin ve her ikisinin birlikte verildiği üçer aylık 
tedavi şekilleri olduğu, ancak verilen tedavi 
şekillerine göre düzelme açısından fark olmadığı 
saptandı. Tedavi öncesi hastaların 25-OH D vitamin 
düzeyleri ortalama 12,79± 4,63 ng/ml iken, 
tedavi sonrası bu değer anlamlı şeklide artış gösterip 
ortalama 24,74±10,12 ng/ml’e kadar yükseldiği 
görüldü (p <0,001). Toplam tedavi verilen 29 
hastanın 24’ünde (%82,8) düzelme sağlanırken, 5 
hastada (%17,2) yeterli cevap sağlanamamıştı. 
Düzelme olmayan bu 5 hastanın 3’ünde kolestaz 
mevcuttu. Çalışmamızdaki kolestaz olmayan %90,9 
hastanın vitamin D düzeyleri düzelirken, kolestazı 
olanların sadece %57,1’inde vitamin D değerlerinin 
normale geldiği düşünüldüğünde kolestazın varlığı 
tedavi etkinliğini olumsuz yönde etkilediği kanısına 
varıldı. Bunun nedeninin kolestatik karaciğer 
hastalıklarında barsaklardan hem yağın hem de yağda 
eriyen vitamin D’nin emiliminin azalmasına bağlı 
olabileceği düşünüldü5. Bu açıdan kolestatik olan 
KKH durumlarında vitamin D eksikliği veya 
yetersizliği tedavi edilirken oral tedavi verine 
parenteral D vitamini verilmesinin daha iyi sonuç 
verebileceğini düşündük.   

KKH hastalarında gözlem çalışmalarında vitamin D 
durumu ile KMD z skoru ölçümleri arasındaki 
korelasyon açısından farklı sonuçlar mevcuttur (11). 
Chen ve ark.33 siroz hastalarında KMD ve 25 (OH) 
D düzeyleri arasında, kontrol grubuyla 
karşılaştırıldığında anlamlı bir korelasyon bulmuştur. 
Dahası, hem serum 25 (OH) D hem de 1,25 
(OH)2D konsantrasyonlarının siroz hastalarında 
KMD’nin bağımsız güçlü bir prediktörü olduğu 
düşünülmektedir34. Bunun aksine, diğerleri bu 
bağıntıları destekleyecek herhangi bir kanıt 
bulamamışlardır35. Collier ve ark.36 kolestatik 
karaciğer hastalığında verilen tedavinin KMD 
üzerine olumlu etkisinin olmadığını,  bunun olası 
nedenlerinin ise tam olarak bilinmediğini ancak, 
belki de sirozdaki osteoporozisin birçok nedene 
bağlı olabileceğinin bunu açıklayabileceğini 
belirtmişlerdir. Bir diğer çalışmada ise, Shiomi ve 
ark.37 siroz hastalarında vitamin D takviyesi 
sonrasında KMD'nin arttığını gözlemlemiştir. 
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Çalışmamızda D vitamini değerlerindeki düzelme, 
kolestazlı vakalarda kolestaz olmayanlara göre daha 
az olsa da; yine de hastaların %57,1’inde vitamin D 
değerlerinin normale geldiği görüldü. Ayrıca vitamin 
D düzeyi yetersiz ve eksik olan hastaların mevcut 
KMD z skoru değerlerindeki değişim incelendiğinde 
çalışmamızda tedavi sonrası KMD z skoru 
değerlerinde anlamlı düzelme olduğu görülmüştür. 
Ayrıca KMD z skorunda bu denli anlamlı derecede 
düzelmeye hem vitamin D düzeyindeki, hem de 
serum kalsiyum değerlerindeki artışın neden 
olduğunu düşünüldü. 

KKH’da D vitamini eksikliğinin karaciğer 
fibrozunun ilerlemesini şiddetlendirdiği 
bildirilmiştir13,24. Yapılan çalışmalarda düşük 25 
(OH) D ile artmış nekroinflamatuvar etkinlik ve 
daha şiddetli fibrozis arasında bağımsız bir ilişki 
olduğunu, böylece D vitamini ne kadar düşük olursa 
inflamasyon derecesinin o kadar yüksek saptanacağı 
bildirilmiştir11,14,38. Çalışmamızda tedavi sonrası 
vitamin D harici diğer laboratuvar değerlerindeki 
değişimlere bakıldığında kalsiyum, fosfor, alkalen 
fosfataz ve parathormon değerlerinde anlamlı 
derecede olumlu yönde düzelme olduğu görüldü 
(Tablo 1). Ayrıca, AST ve ALT değerlerindeki 
düzelmenin de çok daha iyi olduğu dikkatimizi çekti 
(Tablo 1). Bu sonuçlar, verilen replasman tedavisinin 
karaciğer üzerine literatürde de belirtildiği gibi 
KKH’da düzelmeye faydalı olduğu kanısına 
varmamızı sağladı.  

D vitamini takviyesi artık KKH ve sirozlu hastaların 
tedavisinde önemli bir bileşen olarak kabul 
edilmektedir39. Kronik karaciğer hastalığı ve yetersiz 
25-OHD düzeyleri olan çocuk hastalar için düzenli 
D vitamini takviyesi, KKH’da osteoporozu tedavi 
etmek veya önlemek için kliniklerde standart bir 
tedavi olarak uygulanmasının gerekli olduğunu bize 
düşündürmüştür. 

Çalışmamızın geriye dönük dosya taraması 
olmasından dolayı yaşa ve cinsiyete göre eşleştirilmiş 
sağlıklı çocuklardan oluşan bir kontrol grubunun 
olmaması, vitamin D düzeyi mevsimsel farklılıklar 
gösterebileceği için ölçümlerin yapıldığı mevsimin 
göz önüne alınmamış olması ve hasta sayısının az 
olması çalışmamızın kısıtlı olduğu taraflarıdır.  

Sonuç olarak KKH olan hastaların yarısından 
çoğunda D vitamini eksikliği veya yetersizliği 
görülmektedir. Yapılan çalışmalarda bu durumun 
düzeltilmesinin hastalığın klinik seyrine de olumlu 
katkı sağlayacağı göz önüne alındığında KKH 

nedeniyle izlenen çocuk hastaların klinik seyrinde D 
vitamin düzeyleri durumu mutlaka değerlendirilmeli 
ve eksiklik veya yetersizlik saptandığında uygun 
tedavi ile düzeltilmeye çalışılmalıdır. Kolestaz 
durumu olan hastalarda bu açıdan daha dikkatli 
olunmalı ve mümkünse tedavinin etkinliğini 
arttırmak için tedavide parenteral form vitamin D 
tercih edilmelidir.  
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