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Abstract

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.
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GIRIS

D vitamini, kalsiyjum ve fosfor metabolizmasinin
dizenlenmesinde kritik role sahip bir hormondur.
Son zamanlarda buna ek olarak bagisiklik sistemi,

Oz

Amag: D vitamini kalsiyjum metabolizmast ve iskelet
sagliginda 6nemli rol oynayan bir hormondur. Ayrica D
vitamininin iskelet sagligi dist bircok fonksiyona sahip
oldugu  bilinmektedir. Karaciger,  vitamin D
metabolizmasina katilan baglica organlardan biridir. Son
yillarda yapilan calismalar kronik karaciger hastaligina sahip
hastalarda  vitamin D eksikliginin  ve yetersizlik
prevalansinin yiksek oldugunu ortaya koymustur. Ancak
cocukluk ¢aginda bu konuda az sayida ¢alisma mevcuttur.
Gereg ve Yontem: Kronik karaciger hastaligi tanisi ile
izlenen gocuklarin vitamin D diizeyleri ve tedavi yanutlari
geriye doniik olarak dosyalarindan degerlendirilmigtir. Dort
yillik dénemde izlenen 17 (%34) kiz, 33 (%0606) erkek olmak
tizere toplam 50 hastanin dosya kaydi verilerine ulagild1.
Bulgular: Calismaya alinan 50 hastanin tant anindaki yag
ortalamalar1 7,83 (£3,70) yil olup 29’unda (%48) D vitamin
diizeylerinde eksiklik veya yetersizlik saptandi (ortalama
25-OH vitamin D: 12,79 (+ 4,63) ng/ml). Tedavi sonrast
vitamin D dizeyi eksik veya yetersiz olan hastalarin
%82,8’inde diizelme saglanirken, 5 hastada (%017,2) yeterli
cevap yoktu. Kolestaz durumunda tedaviye verilen cevabin
azaldig1 gorildi.

Sonug: Kronik karaciger hastaligi nedeniyle izlenen
hastalardaki vitamin D diizeyleri diigiik olabileceginden, bu
actdan  hastalarin  incelenmesi  ve tedavi edilmesi
gerekmektedir. Bu durum mevcut hastaligr icin de bir
destek saglamaktadir.

Anahtar kelimeler: Kronik karaciger hastaligi, D vitamini,
cocukluk dénemi.

instlin salinimi, hiicre cogalmast ve
farkhilasmasindaki ~ etkisi ~ nedeniyle  diyabet,
otoimmiin hastaliklar, romatoid artrit, multipl

skleroz, inflamatuvar barsak hastaliklart ve kalp
hastaliklart gibi bircok hastaligin gelisim asamasinda
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da 6nemli oldugu anlagilmistir!-4. Ciltte tretilen veya
diyetle alinan D vitamini, biyolojik olarak inaktif
olup, biyolojik acidan en aktif hali olan 1,25-
dihidroksivitamin D’ye (1,25(OH),D) doénisimi
icin ilki karacigerde, daha sonra bobrekte
gerceklesen iki ardisik hidroksilasyona ugrar>S.
Serum 1,25 (OH),D diizeyinin, D vitamini eksikligi
ile iliskili ikincil hiperparatiroidizm nedeniyle normal
veya artmis olabileceginden, vitamin D durumu
hakkinda sinirlt bilgi verdigi, bu nedenle serum 25-
OH vitamin D'nin in vivo D vitamini durumunun
en iyi gostergesi oldugu ve klinik uygulamada
kullanddigt ~ bilinmektedit”. ~ Avrupa  Cocuk
Endokrinoloji Dernegi (ESPE) tarafindan 2016
yilinda yaymlanan ortak goriis raporuna gére 25-OH
vitamin D dizeyleri, >20 ng/ml normal, 12-20
ng/ml yetersizlik ve <12 ng/ml eksiklik olarak
tanimlanmistirS.

Kronik karaciger hastaligi (KKH), karacigerde uzun
sireli ilerleyici yikim ve rejenerasyon siirecinin
oldugu, hepatik fibroz ve sirozun sik goéraldiagu
karaciger hastaligt olarak tanimlanit®. KKH'nin
ilerlemesi ve karaciger fonksiyonunun bozulmast,
kronik karaciger yetmezligi, hepatoseliiler karsinom
ve enfeksiyonlar gibi cesitli hepatik komplikasyonlar
ile iligkilidir!®. KKH tamli hastalarinin vitamin D
eksikliginin ve yetersizliginin gérilme oranmnin ¢ok
yiksek olmasinin birgok nedeni vardir. KKH’da
azalmis D vitamini seviyeleri hem yetersiz beslenme
hem de glnes sigina disik maruz kalma ile
iliskilidir. Ayrica karaciger hastaligi, D vitamininin
bagirsaklardan az emilmesini ve aktive olabilmek icin
hormonu karacigere ve bobrege tastyan baglayict
proteinlerin  ve albuminin distk seviyeleri ile
karakterizedir. Buna ek olarak, D vitaminin
katabolizmast artarken, hepatik hidroksilasyonu
bozulmus ve aktif hormonun (1,25(OH).D) uretimi
azalmistir>!1-12,

Yakin zamanda yapilan calismalara gére, KKH olan
hastalarda D  vitamini yetersizligi ve eksikligi
prevalansi genel popiilasyona gore daha yiiksek olup,
%064-92 arasinda degismektedir!>!*. Ayrica karaciger
hastaligy ilerledikce D vitamini eksikliginin goriilme
sikliginin arttigt da bildirilmigtir!3-15.

Literatirde KKH
dizeyleri ile ilgili yapilmis ¢ok sayida calisma
bulunmaktadir. Ancak cocuk hastalarda bu durum
ile ilgili calismalar cok yetersizdir'>?!. Bu amacla
hastanemizde KKH tanist ile izlenen c¢ocuk
hastalardaki vitamin D dizeyleri ve aldiklar
tedavilere gore yamitlart ve tedavinin etkinliginin

olan hastalarin  vitamin D
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degerlendirilmesi amaciyla bu ¢alisma yapilmustir.
GEREC VE YONTEM

Caligmamiz  igin  ‘Cukurova Universitesi Tip
Fakdiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etdk Kurulu’ 39/5 sayili etik kurul onayi alinmis
olup, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Gastroenteroloji  polikliniginde  01.01.2012  ile
01.12.2015 tarihleri arasinda ‘Kronik Karaciger
hastalig’’ tanistyla takip edilmis olan hastalarin
dosyalart geriye doniik olarak incelendi.

Al aydan uzun dénemde devam eden karaciger
bozukluklar1 KIKKCH olarak kabul edildi ve bu tanima
uyan tim hastalar calismaya dahil edildi. Viral
hepatite bagh KKH ile alkolik olmayan yagh
karaciger hastaliklari taniart ile izlenen hastalar farkls
bolimlerde de takipleri oldugundan dislanarak
calismaya alinmadi. Hastalarin dosyalarindan taniar,
inceleme tarihindeki ve ilk tant amindaki yas-boy-
vicut agirhigi-vicut kitle indeksi (vki) degetleri,
serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, 25-OH
vitamin D duzeyleri, kemik mineral dansitometri
(KMD) z skoru degerleri, D vitamini agisindan
herhangi bir tedavi alip-almadigi, almis ise D

vitamini tedavisi sonrast mevcut laboratuvar
degerleri kaydedildi.
25-OH vitamin D duzeyleri Avrupa Cocuk

Endokrinoloji Dernegi (ESPE) tarafindan 2016
yiinda yayinlanan ortak goéris raporuna gore
stniflandirilmis olup; >20 ng/ml degetleri normal,
12-20 ng/ml yetersizlik ve <12 ng/ml eksiklik olarak
kabul edildi®. D vitamini tedavisi sonrast 25-OH
vitamin D diizeyi >20 ng/ml saptanan olgulat tedavi
sonrast ‘duzelme’ olarak kabul edildi.

Istatistiksel analiz

Veriletin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics
Versiyon 20.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Slgimler say1 ve yiizde olarak, sayisal Glciimlerse
ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca
ve minimum - maksimum) olarak &zetlendi.
Kategorik Slgtimlerin gruplar arasinda
karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanidi.

Sayisal Slciimlerin normal dagilim  varsayimint
saglayip saglamadig1 Shapiro Wilk testi ile test edildi.
Gruplar arasinda sayisal Slgimlerin
karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmast
durumunda  Bagimsiz  gruplarda T testi,

varsayimlarin saglanmamast durumunda ise Mann
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Whitney U testi kullanild1. Bagimli sayisal él¢tmlerin
karstlagtirilmasinda varsayimlarin saglanmast
durumunda Bagimli Gruplarda T testi, varsayimlarin
saglanmamasi durumunda ise Wilcoxon Signed Rank
testi  kullanildi.  Sayisal ~ Slcimlerin  birbirleri
arasindaki  etkilesimi incelemek icin Pearson
Korelasyon katsayist ve ilgili p degeri elde edildi.
Tium testlerde istatistiksel 6nem duzeyi 0.05 olarak
alind1.

BULGULAR

Calismada 17 (%34) kiz, 33 (%0606) erkek olmak
tzere toplam 50 hastanin dosya kayd: verilerine
ulasildi. Hastalarin yas ortalamast 11,62 (+4,09) yil,
tant anindaki yas ortalamalart 7,83 (+3,70) yil, viicut
agirhiklart ortalamast 40,2 (£19,7) kg, tant anindaki

Kronik karaciger hastaligt ve D vitamini

vicut agirliklart ortalamasi 28,9 (+14,9) kg, boy
ortalamast 142 (£22,1) cm, tant anindaki boy
ortalamast 126,3 (£23,3) cm, vki ortalama 18,7
(£4,6) kg/m? tani anindaki vki ortalamasi ise 17
(£3,7) kg/m? idi. Hastalarin boy ve vicut agithk
persentillerinin - dagilimt  Sekil 1°de  gosterilmistir.
Hastalarin timiine etiyolojik acidan doku tanist igin
karaciger biyopsisi yapildigt saptandi. Tanilarina gére
hastalarin - dagilimi incelendiginde 25’inde  (%50)
Wilson hastaligr, 9’unda (%18) otoimmin hepatit,
&inde (%16) metabolik hastalik (glikojen depo
hastalig1 6 hasta, neiman pick 1 hasta, tirozinemi 1
hasta), 2’sinde (%4) konjenital hepatik fibroz-caroli
hastaligt mevcut iken 6 hastada (%12) etiyolojisi
bilinmeyen (idiyopatik) kronik karaciger hastalis
mevcuttu (Sekil 2).

Hastalarin Boy ve Agirhik Persentilleri
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Sekil 1. Hastalarin boy ve viicut agirlik persentillerinin dagilimu (p; persentil).
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Sekil 2. Hastalarin tanilarina gore dagilimlar:
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On hastada (%20) kolestaz mevcut iken 40 hastada
(%80) kolestaz yoktu. Ayrica portal ven trombozu
sadece 4 hastada (%8) mevcuttu. Toplam 50
hastanin 21’inde (%42) 25-OH vitamin D diizeyleri
normal iken, 17 hastada (%34) yetersizlik ve 12
hastada (%24) ecksiklik mevcuttu. Tani aninda
vitamin D tedavisi alan olgu yoktu. Hastalarin 25-
OH vitamin D duzeyleri ortalamast 20,56 (+11,02)
ng/ml olup, sadece eksiklik veya yetersizlik saptanan
olgularin ortalama 25-OH vitamin D duzeyleri ise
12,79 (+ 4,63) ng/ml saptand: (Sekil 3).

Mean = 20,56
Std. Dev. = 11,02
=450

100

=

Hasta sayisi

1 ¥

ap 1 T
1000 w0 3000 4000 50

Hastalarin tani anindaki D-Vitamini dizeyi

Sekil 3. Tan1 anindaki 25-OH vitamin D degerleri
(ng/ml)
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Eksiklik veya yetersizlik saptanan 29 olgunun 7’si
(%24,1) 600 mg elementer kalsiyum ve 400 IU D3
vitamini iceren oral efervesan tablet, 9’u (%31) 2000
IU/gin oral D3 vitamin damlast ve 13’0 (%44,8)
oral D3 vitamin damlast ile birlikte kalsiyum ve D3
vitamini iceren oral efervesan tabletin her ikisinin
birlikte verilmesi seklinde t¢ ayhk strede tedavi
edilmistir. Tedavi sonrast D vitamini eksikligi veya
yetersizligi olan toplam 29 hastanin 24%inde (%82,8)
dizelme saglanirken, 5 hastada (%17,2) yeterli cevap
yoktu. Eksiklik veya yetersizlik olan hastalarin tedavi
oncesi 25-OH vitamin D ortalamasi Vitamin D
yetersizligi olan 17 hastamin  15%inde  (%88,2)
dizelme saglanirken, 2 hastada dizelme yoktu.
Ayrica vitamin D eksikligi olan 12 hastanin 9’unda
(%75) dizelme saglanirken, 3 hastada diizelme
gorilmedi. Verilen tedavi sekline gore dizelme
oranlart arasinda anlaml bir fark yoktu.

Kolestaz varligt ile tedavi etkinligi kargilastirildiginda
tedavi sonrast diizelme saptanmayan 5 hastanin
3inde (%060) kolestaz oldugu, ayrica kolestazi
olmayan %90,9 hastanin vitamin D dizeyleri
duzelirken, kolestazi olanlarin sadece %57,1’inde
vitamin D degerlerinin normale geldigi saptandi
(p=0,075). Eksiklik veya yetersizlik nedeniyle D
vitamini tedavisi verilen 29 hastanin tedavi 6ncesi ve
sonrast laboratuvar degerleri Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1. Eksiklik veya yetersizlik nedeniyle D vitamini tedavisi 6ncesi ve sonras1 degerler

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
Ortalama SD Ortalama SD p
25-OH D (ng/ml) 12.79 1 4.63 24.74 +10.12 <0.001
Ca (mg/d]) 9.22 * 0.64 9.48 +0.50 0.027
P (mg/d)) 4.50 +1.09 443 +0.78 0.037
ALP (U/L) 364.17 + 321.81 205.17 +117.53 0.014
PTH (pg/ml) 43.82 + 3228 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 + 5233 0.005
GGT (U/L) 106.07 + 88.16 57.35 + 7447 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) 4213 + 2424 39.00 +21.84 0.184
Total Biluribin (mg/dl) 3.68 + 4.66 3.27 +7.50 0.182
Direkt Biliiribin (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 zamam aPTT; aktive parsiyel tromboplastin zamant

TARTISMA
D vitamini bagisiklik, kanser, bulagict hastaliklar,

fibrozis ve KKH’da 6nemli bir role sahiptit??. D
vitamini ayrica iki ylizden fazla genin transkripsiyon
regiilasyonunu  iceren  hicre  ¢ogalmasi  ve
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farklilasmasi, imminomodilasyon, inflamasyon ve
fibrogenezis ve bunlarin karaciger hastaligt tGzerine
etkileri ile ilgili literatiir calismalart meveuttur??-24,

D vitamini durumunun mortalite ve morbidite
tzerindeki 6nemi yalnizca genel poptlasyonda degil,
aynt zamanda kronik karaciger hastaliklari, siroz ve
hepatoseliller karsinomlu hastalarda da 6nemli
oldugunu destekleyen yayinlar mevcuttur!18,1925.26,
Dahasi, dusik D vitamini seviyelerinin katraciger
yetmezligi ile iligkisi, vitamin D'yi sirozlu hastalarda
prognostik  bir  belirte¢  olarak  kullanilmasin
desteklemektedir!$25.

KKH olan hastalarda D vitamini yetersizligi ve
eksikligi prevalanst %064-92 oldugu diginildiginde,
calismamizda hastalarin = %34’tnde  yetersizlik,
%24 inde eksiklik olmak tzere toplam %59’unda D
vitamini yetersizligi veya ecksikligi mevcut olup,
literatiire gore biraz daha az oranda gortlmistir.
Belki de bu oran farki calismamiza viral hepatite
baglh KKH ile alkolik olmayan yagl karaciger
hastalarini calismaya dahil etmemis olmamizdan
kaynaklanmis olabilir. Hastalarin tanidarina gore
dagilimi incelendiginde en ¢ok %50 oran ile Wilson
hastalig1 tanist gorilirken bunu sirastyla otoimmiin
hepatit, metabolik hastalik, konjenital hepatik fibroz
izledi. Hastalarin %712’sine herhangi bir etiyolojik
tant konulamadi.

Otoimmiin hepatit (OIH), etiyolojisi bilinmeyen
karacigerin kronik iltihabi bir hastaligt olup, tedavi
edilmedigi  takdirde yetmezli§i/sitozu
OIH’in  olast sonucudur?. Literatirde kontrol
gruplarina gore karsilastirildiginda  OTH’e  sahip
hastalarin vitamin D dizeyleri anlamli derecede
distk bulundugu, bunun altinda yatan nedenin ise
OIH’in  patogenik mekanizmalart ile  genetik
faktotlerin bir iligkisi oldugu bildirilmigtir?$2°. Efe ve
ark.2 OTH'deki disik 25 (OH) D diizeylerinin
karacigerde artmus fibrozis ve siddetli inflamasyonun
baglantili oldugunu bildirirken, Luong ve atk.?* D
vitamininin OIH iizerinde faydali bir role sahip
olabilecegini ve tedaviye yanit verebilecegini
belirtmistir. Yine karaciger sirozlu hastalarda D
vitamini metabolizmasinin bozuldugu, bunun baslica
nedeninin karaciger fonksiyonunun yetersiz olmasi
sonucu bozulmus vitamin D hidroksilasyonu oldugu
vurgulanmustir®®3!. Sirozdaki D vitamini eksikligi,
etiyolojiden cok, karaciger fonksiyon bozukluguyla
ilgili olup ¢ogunlukla kolestatik hastaliklarda
gorilmektedir®>®.  Bizim calismamizda hastalarin
sadece %20’sinde kolestaz mevcuttu ve kolestaz

karaciger
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olmayan hastalarda da vitamin D duzeyi eksik veya
yetersiz olarak saptandu.

D vitamini eksikligi ve yetersizliginde uygulanacak
tedavi ceksik olani yerine koyma seklindedir.
Calismamizda vitamin D eksik veya yetersiz
saptanan 29 olgunun tedavi sekilleri incelendiginde
D3 vitaminit+kalsiyum efervesan tablet, oral D3
vitamin ve her ikisinin birlikte verildigi tger aylik
tedavi sekilleri oldugu, ancak verilen tedavi
sekillerine gore diizelme acisindan fark olmadig
saptandt. Tedavi 6ncesi hastalarin 25-OH D vitamin
duizeyleri ortalama 12,79+ 4,63 ng/ml iken,
tedavi sonrast bu deger anlamli seklide artig gésterip
ortalama 24,74%10,12 ng/ml’e kadar yukseldigi
goraldi (p <0,001). Toplam tedavi verilen 29
hastanin 24’nde (%82,8) diizelme saglanirken, 5
hastada (%17,2) yeterli cevap saglanamamugti.
Diizelme olmayan bu 5 hastanin 3’tinde kolestaz
mevcuttu. Calismamizdaki kolestaz olmayan %090,9
hastanin vitamin D duzeyleri dizelirken, kolestazt
olanlarin sadece %57,1’inde vitamin D degerlerinin
normale geldigi dustnildiginde kolestazin varligt
tedavi etkinligini olumsuz yonde etkiledigi kanisina
varildi.  Bunun nedeninin  kolestatik  karaciger
hastaliklarinda barsaklardan hem yagin hem de yagda
eriyen vitamin D’nin emiliminin azalmasina bagl
olabilecegi duginildi’. Bu agidan kolestatik olan
KKH durumlarinda vitamin D eksikligi veya
yetersizligi tedavi edilirken oral tedavi
parenteral D vitamini verilmesinin daha iyi sonug
verebilecegini distindik.

verine

KKH hastalarinda gbzlem c¢alismalarinda vitamin D
durumu ile KMD 2z skoru olctiimleri arasindaki
korelasyon acisindan farkli sonuglar mevcuttur (11).
Chen ve ark.? siroz hastalarinda KMD ve 25 (OH)
D  dizeyleri  arasinda,  kontrol  grubuyla
karsilagtirildiginda anlamli bir korelasyon bulmustur.
Dahasi, hem serum 25 (OH) D hem de 1,25
(OH)2D konsantrasyonlarinin  siroz hastalarinda
KMD’nin bagimsiz giicld bir prediktérii oldugu
distnilmektedir®*. Bunun aksine, digerleri bu
bagintilart  destekleyecek  herhangi  bir  kanit
bulamamiglardir®.  Collier ve ark.3® kolestatik
karaciger hastaliginda verilen tedavinin KMD
tzerine olumlu etkisinin olmadigini, bunun olast
nedenlerinin ise tam olarak bilinmedigini ancak,
belki de sirozdaki osteoporozisin bir¢ok nedene
bagli  olabileceginin ~ bunu  actklayabilecegini
belirtmislerdir. Bir diger c¢alismada ise, Shiomi ve
ark.3’ hastalarinda  vitamin D takviyesi
sonrasinda  KMD'nin  artugint  gézlemlemistir.

sitoz
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Calismamizda D vitamini degerlerindeki diizelme,
kolestazli vakalarda kolestaz olmayanlara gére daha
az olsa da; yine de hastalarin %57,1’inde vitamin D
degerlerinin normale geldigi gorildi. Ayrica vitamin
D dizeyi yetersiz ve eksik olan hastalarin mevcut
KMD 2z skoru degetlerindeki degisim incelendiginde
calismamizda tedavi sonrast KMD z skoru
degerlerinde anlamli diizelme oldugu goérulmustiir.
Ayrica KMD z skorunda bu denli anlamli derecede
dizelmeye hem vitamin D duzeyindeki, hem de

serum  kalsiyum  degerlerindeki  artisin  neden
oldugunu disiunilda.

KKH’da D  vitamini eksikliginin  karaciger
fibrozunun iletlemesini siddetlendirdigi

bildirilmistir'»>*.  Yapilan calismalarda disik 25
(OH) D ile artmis nekroinflamatuvar etkinlik ve
daha siddetli fibrozis arasinda bagimsiz bir iliski
oldugunu, béylece D vitamini ne kadar dusiik olursa
inflamasyon derecesinin o kadar yiiksek saptanacagi
bildirilmistir!t1438,  Calismamizda tedavi sonrast
vitamin D harici diger laboratuvar degerlerindeki
degisimlere bakildiginda kalsiyum, fosfor, alkalen
fosfataz ve parathormon degerlerinde anlamli
derecede olumlu yonde diizelme oldugu goruldi
(Tablo 1). Ayrica, AST ve ALT degerlerindeki
dizelmenin de ¢ok daha iyi oldugu dikkatimizi ¢ekti
(Tablo 1). Bu sonugclar, verilen replasman tedavisinin
karaciger tzerine literatirde de belirtildigi gibi
KKH’da dtzelmeye faydali oldugu kanisina
varmamizi sagladr.

D vitamini takviyesi arttk KIKH ve sirozlu hastalarin
tedavisinde Onemli bir bilesen olarak kabul
edilmektedir®. Kronik karaciger hastaligi ve yetersiz
25-OHD diizeyleri olan ¢ocuk hastalar icin diizenli
D vitamini takviyesi, KKH’da osteoporozu tedavi
etmek veya Onlemek icin kliniklerde standart bir
tedavi olarak uygulanmasinin gerekli oldugunu bize
dustindarmustir.

Calismamizin  geriye doniik dosya  taramast
olmasindan dolay1 yasa ve cinsiyete gore eslestirilmis
saglikli ¢ocuklardan olusan bir kontrol grubunun
olmamast, vitamin D dizeyi mevsimsel farkliliklar
gosterebilecegi icin Sl¢timlerin yapildigt mevsimin
g6z Oniine alinmamis olmast ve hasta sayisinin az
olmast calismamizin kisith oldugu taraflaridir.

Sonu¢ olarak KIKH olan hastalarin  yarisindan
cogunda D vitamini eksikligi veya yetersizligi
gorilmektedir. Yapilan calismalarda bu durumun
dizeltilmesinin hastaligin klinik seyrine de olumlu
katki saglayacagt gbz Onine alindiginda KKH
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nedeniyle izlenen ¢ocuk hastalarin klinik seyrinde D
vitamin dizeyleri durumu mutlaka degerlendirilmeli
ve cksiklik veya yetersizlik saptandiginda uygun
tedavi ile dizeltilmeye c¢aligtimalidir. Kolestaz
durumu olan hastalarda bu acidan daha dikkatli
olunmali tedavinin  etkinligini
arttirmak icin tedavide parenteral form vitamin D
tercih edilmelidir.
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