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GGiirriiflfl
Kronik böbrek yetmezli¤i (KBY), uzun süren ilerleyici,

böbrek fonksiyonlar›n›n geriye dönüflsüz olarak bozulma-
s›yla, üremi tablosunun ortaya ç›kt›¤› bir hastal›kt›r. KBY,
dünyada ve ülkemizde epidemi halini alm›fl önemli bir sa¤-
l›k sorunudur (1,2). Ülkemizde renal replasman tedavisi ge-
rektiren son dönem kronik böbrek yetmezli¤i nokta preva-
lans› milyon nüfus bafl›na 709 olarak saptanm›flt›r. Türk
Nefroloji  Derne¤i-2007 kay›tlar›na göre Türkiye’de mevcut
son dönem böbrek yetmezlikli hastalar›n % 75.7’si hemo-
diyaliz, %10.2’si de periton diyaliz tedavisi almaktad›r. Yi-
ne, Türk Nefroloji Derne¤i-2007 Registry raporuna göre

KBY saptanan olgular›n etyolojik da¤›l›m› incelendi¤inde;
ilk üç nedenin hipertansiyon (%23.1), diyabetes mellitus
(%21.9) ve kronik glomerulonefrit (%10.6) oldu¤u bildiril-
mifltir (http://www.tsn.org.tr/documents/registry/registry_
2007_tr-en.pdf). 

Böbre¤in idrar oluflumu d›fl›nda da birçok yaflamsal
fonksiyonu vard›r. (http://www.tsn.org.tr/documents/mev-
zuat_egitim/kronik_bobrek_yetmezligi.pdf ). Böbrek yet-
mezli¤inde, böbre¤in tüm fonksiyonlar›nda bozulmalar
meydana gelmektedir. KBY sinsi olarak bafllay›p, y›llarca
sürerek nefron harabiyetine yol açarken birey normal ya-
flant›s›n› sürdürebilmektedir. Ancak kreatinin klirensi 10

ÖÖzzeett
Kronik Böbrek Yetmezli¤i (KBY), böbrek ifllevlerinin iler-

leyici ve geri dönüflümsüz olarak azalmas› ile karakterize
fonksiyonel bir tan›md›r. Glomerüler filtrasyon h›z›ndaki bu
ilerleyici azalma, serum kreatinin seviyesinde art›flla birlikte-
dir. Buna ilave olarak, KBY’inde de¤iflen derecelerde kemik
metabolizmas› bozuklu¤u geliflmektedir. Kemikteki patolojik
de¤ifliklikler renal parankimdeki kayba paralel olarak, kalsi-
yum, fosfor, D vitamini ve paratiroid hormon ile iliflkilidir.
Kemik metabolizmas›ndaki de¤ifliklikler, klinikte renal oste-
odistrofi olarak karfl›m›za ç›kar. Renal osteodistrofi(RO), böb-
rek yetmezli¤inin erken evrelerinde bafllamas›na ra¤men kli-
nik olarak geç dönemde bulgu vermesi ve s›kl›kla acil sorun-
lar›n öncelikle ele al›nmay› gerektirmesi nedeniyle, tedavisi-
ne geç bafllanan bir komplikasyondur. Bu nedenle renal os-
teodistrofinin tedavisi güç ve uzun sürelidir. Bu makalede,
KBY sonucu karfl›laflabilece¤imiz kemik metabolizmas› bo-
zukluklar›n›n patolojisi, klinik görünümü, tedavi ve hemflire-
lik yönetiminin gözden geçirilmesi amaçlanm›flt›r.

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Kronik böbrek yetmezli¤i, Kemik
metabolizmas›, Renal osteodistrofi.

SSuummmmaarryy
Chronic Renal Failure (CRF) is a functional definition,
which is characterized by irreversible and progressive dec-
reasing in renal functions. This impairment is in collabora-
tion with glomeruler filtration rate and serum cretinin le-
vels. In addition, different grades of bone metabolism disor-
ders develop in CRF. A pathologic change in bone tissue
due to loss of renal paranchyme is interrelated with calci-
um, phosphorus, vitamine D and parathyroid hormone. Cli-
nically, the changes in bone metabolism, we can see renal
osteodystrophy. Although renal osteodystrophy begins at
the early stages of chronic renal failure, because of the
symptoms appears at terminal stages and the other compli-
cations of chronic renal failure are more urgent, generally
the treatment of osteodystrophy is neglected. Aim of this ar-
ticle to review pathology of bone metabolism disorders due
to CRF, clinical aspects, treatment and nursing manage-
ment approaches briefly.

KKeeyy  wwoorrddss:: Chronic renal failure, Bone metabolism,
Renal osteodystrophy.
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ml/dk’n›n alt›na indi¤inde klinik bulgular ortaya ç›kmakta-
d›r (http://www.tsn.org.tr/documents/mevzuat_egitim/bob-
rek_yetmezligi.pdf).  KBY’inde belirti ve bulgular; protein
y›k›m ürünlerinin kanda artmas›, s›v›-elektrolit ve asit-baz
dengesindeki bozukluklar›n tüm vücut ve sistemler üzerin-
de meydana getirdi¤i ciddi etkiler sonucunda görülür (fiekil
1) (1). Kronik bir hastal›kla ilgili komplikasyonlar›n önlen-
mesi, tedaviden daha kolay ve ucuz bir yöntem oldu¤u için
KBY’inde komplikasyonlar oluflmadan önce önlemler al›n-
mal›d›r. KBY tan›s› alm›fl kiflilerde, yaflam› zorlaflt›ran
komplikasyonlardan biri de iskelet sistemi ile ilgili kompli-
kasyonlard›r (2). Renal osteodistrofi (RO), iskelet sistemini
ilgilendiren bir komplikasyondur. Söz konusu terim ile hi-
perparatiroidiye ba¤l› kemik hastal›¤› (osteitis fibroza kisti-
ka generalizata), alüminyum(Al)’un katk›da bulundu¤u ke-
mik hastal›klar› (üremik miks kemik hastal›¤›), osteomalasi
(adinamik kemik hastal›¤›) ve amiloid kemik hastal›¤› kaste-
dilmektedir. Bu tablolar› görülme s›kl›¤› ortalama flu flekil-
dedir. Tipik osteitis fibroza %50, osteomalasi %7, üremik
kar›fl›k kemik hastal›¤› (osteitis fibroza ve osteomalasi) %13,
hafif osteitis fibroza %3, ve adinamik kemik hastal›¤›
%27’dir (2). Kemik metabolizmas› ile ilgili bu bozukluklar;

önemli mortalite ve morbidite nedeni say›lan vertebral çök-
me ve/veya femur ve boyun k›r›klar›na neden olmaktad›r
(2).

KBY’nde de¤iflik derecelerde geliflen kemik metaboliz-
mas› bozukluklar›n›n patofizyolojisi literatürde flu flekilde
aç›klanmaktad›r. KBY’nin erken evresinde kemikteki pato-
lojik de¤ifliklikler kalsiyum (Ca), fosfor (P), D vitamini ve
parathormon (PTH) metabolizmas›ndaki bozukluk sonu-
cunda meydana gelmektedir. Bilindi¤i gibi vitamin D’nin
aktive olmas›n› sa¤layan organ sadece böbreklerdir. Glo-
merüler filtrasyon h›z›(GFH)’n›n %50 azalmas› sonucu, ya-
p›lan aktif D vitamini (1,25 dihidroksikolekalsiferol)  mik-
tar› azal›r. Bunun sonucunda barsaktan emilen Ca miktar›
azal›r. Hipokalsemi geliflir. Normalde plazma kalsiyumu
iyonize ya da proteine ba¤l›d›r. KBY’de geliflen asidoz ile
birlikte kalsiyumun iyonize formuna daha çabuk ba¤land›-
¤›ndan iyonize kalsiyum düzeyi düfler. Bunu düzeltmek
için PTH daha fazla salg›lanarak (sekonder hiperparatiri-
odizm) kemikten Ca’un kana çekilmesini sa¤lar. Ayr›ca
glomerüler filtrasyon h›z›n›n normal de¤erin %25’ine düfl-
mesi sonucu hiperfosfatemi geliflir. Hiperfosfatemi serum
iyonize kalsiyum (iCa) düzeyini düflürür. Hipokalseminin

düzelmesini güçlefltirir ve daha fazla PTH salg›lanma-
s›na neden olur. Bunlar›n sonucunda kemikten Ca re-
zorpsiyonu artar ve kemiklerde güçsüzlük oluflur ve
minör travmalarla kolay k›r›klar geliflir. Üremik hasta-
larda PTH’n›n etkisine karfl› iskelet sisteminin direnci
ve PTH klirensinin azalmas› da sekonder hiperparati-
riodizme katk›da bulunur. Öte yandan artm›fl PTH fos-
fat›n tubuler emilimini inhibe eder. Bu arada kemik-
lerden de Ca’u mobilize eder. Böylece serum Ca ve P
düzeylerini normale do¤ru çeker. Bu normalizasyona
karfl›l›k sürekli hiperparatirioidi geliflir. Normal serum
intakt PTH (iPTH) düzeyi 10-65 pg/ml’dir. Bu hormo-
nun dört kat›ndan (120 pg/ml’den) daha fazla olan bir
art›fl hem kas-iskelet sisteminde, hem de di¤er organ
ve sistemlerde ciddi komplikasyonlara yol açar. Baflta
myokard olmak üzere, visseral organlarda, deride,
gözde, periartiküler dokuda ve deride kalsifikasyonlar
oluflur. Bunun sonucunda, KBY’li hastalarda kas, ten-
don, eklem ve kemiklerde de¤iflik komplikasyonlar or-
taya ç›kmaktad›r (3,4,5). Söz konusu kemik hastal›kla-
r›n›n birinin ve/veya di¤erinin ortaya ç›kmas›nda rol
alan faktörler fiekil 2’de gösterilmifltir (2). 

Nefroloji  Hemflireli¤i  Dergisi

•  Cilt  7  •  Say›  1-2  •  Ocak  -  Haziran  2010  /  Temmuz  -  Aral›k  2010  •  Sayfa  13  

fifieekkiill  11:: Kronik böbrek yetmezli¤inde sistemik bulgular



RReennaall  OOsstteeooddiissttrrooffii’’ddee  KKlliinniikk  TTaabblloollaarr
RO klinikte; yüksek döngülü kemik hastal›¤›, düflük

döngülü kemik hastal›¤›, osteomalazi, osteosklerozis ve os-
teoporozis olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r (2,5, http://
www.ctf.edu.tr/anabilimdallari/pdf/284/Metabolik_Ke-
mik_Hastaliklari.pdf).

YYüükksseekk  DDöönnggüüllüü  KKeemmiikk  HHaassttaall››¤¤››  ((YYDDKKHH))  
KBY sürecinde kreatin klirensinin düflmesi ile ortaya ç›-

kan fosfat (PO4) retansiyonu, Ca X P çarp›m›n›n sabitli¤i ne-
deniyle serum Ca’unu düflürür. Azalm›fl böbrek kitlesine
paralel olarak aktif D vitamini yap›m› yetersizleflir, yüksel-
mifl olan PO4, PTH’un salg›lanmas›n› stimule ederken, 1-
hidroksilaz aktivitesini düflürerek D vitaminin oluflumunu
daha da bloke eder. iCa’un kandaki düflüflü baflta olmak
üzere tüm bu etkiler PTH düzeylerinin çok yükseklere ç›k-
mas›na neden olur. Artm›fl olan PTH sinyalini ilk alan oste-
oklastlar, kemik y›k›m›n› h›zland›r›r, ikinci olarak devreye
giren osteoblastlar ise kemik yap›m›n› h›zland›r›r. Kemikte

yüksek döngülü bir hiperaktivite durumu ortaya ç›kar. Hi-
pokalseminin mevcudiyeti, fosforun yüksekli¤i gibi faktör-
ler tam düzeltilemedi¤inden az ya da çok ölçüde kemik ya-
p›m h›z›, y›k›m h›z›n›n gerisinde kal›r. Kemikteki Ca, mag-
nezyum ve P serbest kal›r. Fosfor yükselmeye devam eder-
se ve özellikle d›flar›dan tedavi amac›yla verilen aktif D vi-
taminin etkisi ile Ca düzeyleri de beraberce yükselirse Ca X
P çarp›m› sabitesini koruyabilmek için yumuflak dokulara
Ca çökmesine neden olur. Özellikle, arteriyel, oküler, peri-
artiküler, cilt ve cilt alt›nda, kalp, akci¤erler, böbrekler ve
midede metastatik kalsifikasyonlar ortaya ç›kar. Kalsiflaksis,
özellikle Ca X P çarp›m› >50-55 olan hastalarda görülen,
cilt alt›na hidroksiapatit kristallerinin çöktü¤ü, küçük arter-
lerin t›kanmas› ve doku nekrozlar› ile seyreden nekrozlar-
d›r. Bu hastalar›n ço¤u sepsis ve iskemik olaylarla kaybedi-
lirler. KBY’de renal klirens 50ml/dk’n›n alt›na düfltükten
sonra hastalar›n en az % 50’sinde kemik morfolojisi ile ilgi-
li ilk de¤ifliklikler bafllam›fl olur. Mineral kapsam› zay›flayan
kemiklerde spontan k›r›klar ortaya ç›kar (6).   

Kronik  Böbrek  Yetmezli¤i  ve  Kemik  Sa¤l›¤›
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Renal biyosentez
kapasitesinde azalma

Renal ekstreksiyon
fonksiyonunda azalma

Nefron say›s›nda 
azalma

Renal 1.25
(OH)2D3
üretiminde azalma

Toksik
metabolitlerin
retansiyonu

Metabolik
asidoz

Hiperfosfadomi

1.25 (OH)2D
sirkülasyonunda
azalma

Protein kalori
malnütrisyonu

1.25 (OH)2D’a
kemi¤in yan›t›
azal›r

Kemi¤in kalsiyum
rezorbsiyonu 
artar

PTH
salg›lamas›nda
artma

Hiperfosfadomi
Kalsiyum X
Fosfat
üretimi > 60

Alüminyum
ve/veya
demir 
toksisitesi

Barsaktan Ca
absorbsiy-
onunun
azalmas›

Çocuklarda 
kemik
gelifliminde 
azalma

Osteomalasi
Kemik
dekalsifikasyonu
+ Osteoporoz

Remodeling +
kemi¤in 
redistribüsyonu
(Osteoskleroz)

Osteitis
fibroza

Metastatik
kalsifikasyon



YDKH’da ilk ad›m P düzeylerinin yükselmesine f›rsat
vermemek, yükselmifl ise normal s›n›rlara çekmektir. P dü-
zeyleri normale çekildikten sonra hipokalseminin ve yük-
sek PTH düzeylerinin (normal üst s›n›r›n 2-3 kat›n›n üzeri)
düzeltilmesi aflamas›na geçilmesi önerilmektedir(5).

DDüüflflüükk  DDöönnggüüllüü  KKeemmiikk  HHaassttaall››¤¤››  
((‹‹ddiiooppaattiikk  AAddiinnaammiikk  KKeemmiikk  HHaassttaall››¤¤››))  ((AAKKHH))
Kemik yenilenme döngüsünün yavafllam›fl oldu¤u, ke-

mik yenilenme h›z›n› gösteren laboratuvar ve di¤er para-
metrelerin düflük, kemik yenilenme h›z› ile uyumlu olarak
de¤iflime u¤rad›¤› klinik bir tablodur. Temelde PTH düzey-
lerinin afl›r› bask›lanmas›na ba¤l› geliflen bir durumdur. Son
dönem böbrek yetmezli¤inde, kemik yenilenme h›z›n›n
normal s›n›rlarda devam edebilmesi için PTH düzeylerinin
normalin 1.5-3 kat› daha yüksek olmas› gerekir. Al toksisi-
tesi olmayan ve PTH düzeyleri normal ya da daha düflük
(<150 pg/ml) hastalarda kemik yenilenme h›z›n›n düflüklü-
¤ü, kemik mineralizasyonunun, osteoblast ve osteoklastla-
r›n hem say›lar›n›n hem aktivitelerinin azald›¤› bir tablodur.
Böbrek yetersizli¤inde g›da ile al›nan Al at›lamamaktad›r.
Uzun süre AKH ve Al kemik hastal›¤› kar›flt›r›lmaktad›r. Her
ikisi de düflük döngülü kemik hastal›¤› oluflturmalar›na ra¤-
men, farkl› hastal›klard›r. AKH’›nda, PTH yan›nda kemik al-
kalen fosfataz izoenzim düflüklü¤ü (<27 UI) vard›r. Oste-
omalazinin tersine, osteoid doku azalm›fl ya da normaldir.
Kalça k›r›¤› s›kl›klar›n›n PTH’u arzulanan s›n›rlarda olan di-
yaliz hasta grubuna göre daha s›k oldu¤u ileri sürülmekte-
dir. Kemi¤in Ca ba¤lama yetene¤i düfltü¤ü için metastatik
kalsifikasyonunun daha kolay ortaya ç›kabilmesi söz konu-
su olabilir. AKH’da olas› etmenler, hastan›n yafl›, hipotiro-
idizm, steroid tedavisi, toksik dozda demir ve flor, hipofos-
fatemi ve asidoz gibi faktörlerdir. PTH’nu bask›layan faktör-
ler aras›nda en önde gelenleri, afl›r› ekzojen Ca kullan›m›
ve vitamin D preparatlar›d›r. Artm›fl eritropoetin kullan›m›,
yüksek serum magnezyum düzeyleri hiperglisemi, PTH’un
özellikle periton diyalizi s›ras›nda diyalize olarak afl›r› kay-
b› muhtemel nedenler aras›ndad›r. Yafll›larda, diyabetikler-
de, kronik periton diyalizi hastalar›nda daha s›k görülmek-
tedir. Periton diyalizine giren hastalarda, düflük Ca’lu diya-
liz s›v›lar›n›n kullan›lmas›, aktif vitamin D kullan›m›n›n s›-
n›rlanmas›, kalsiyumsuz P ba¤lay›c›lar›n›n kullan›m› fayda-
l› olabilmektedir.  Yüksek ve düflük döngülü kemik hastal›k-
lar›n›n klinik özellikleri benzerdir. Kemik a¤r›s›, kas güç-

süzlü¤ü, kemik k›r›klar›, metastatik kalsifikasyon, kalsiflak-
sis, anemi- eritropoetin yan›ts›zl›¤› ve geliflme gerili¤i görü-
lür. Tendon rüptürü ve piruritise YDKH olanlarda daha s›k
rastlan›r (7).    

MMiikksstt  KKeemmiikk  HHaassttaall››¤¤››  
Bu tabloda hem YDKH, hem de AKH’n›n özellikleri bu-

lunur. Hangi hastal›k predominantsa onun özellikleri belir-
gindir. Tan› koyarken ‘alt›n standart’ tetrasiklin iflaretli tran-
siliak kemik biyopsisidir. Biyopsi ile trabeküler kemik hac-
mi, osteoid yüzey, osteoid kal›nl›k, afl›nm›fl yüzey, osteob-
last, osteoklast yüzeyi, mineralize olan yüzey, mineral apo-
zisyon oran›, duvar kal›nl›¤›, formasyon dönemi, minerali-
zasyon gecikme zaman› ölçülebilir (5).        

OOsstteeoommaallaazzii
Kemi¤in mineralizasyonunun gecikmesi ve çok say›da

mineralize olmam›fl osteoid birikimi ile karakterize bir tab-
lodur. KBY ’li bireylerde, tam ya da göreceli Vitamin-D ve
ya metabolitinin eksikli¤inin yan›nda, D vitaminin etkisine
karfl› geliflen direncin bulundu¤una inan›lmaktad›r. Di¤er
etiyolojik nedenler aras›nda kollajen sentezinin ve olgun-
laflmas›n›n azalmas›, amorf Ca ve P’un olgunlaflmas›n›n
kristalleflme faz›nda durmas›, Al toksisitesi ile asidoz say›la-
bilir (5).        

OOsstteeoosskklleerroozz  
Radyolojik de¤erlendirmelerde kemik dansitesinde art›fl

görülür. Artm›fl PTH varl›¤›nda tablo daha derinleflir (5).      

OOsstteeooppoorroozz
Osteoporoz, düflük kemik kütlesi, kemik dokunun mikro-

yap›s›n›n ve geometrisinin bozulmas›, kemik k›r›lganl›¤›nda
art›fl ve k›r›klara yatk›nl›kla karakterize sistemik bir iskelet
hastal›¤›d›r. fiu anki bilgilere göre osteoporozun kontrolü po-
ligeniktir. Vitamin-D reseptör geni, osteokalsin geninin D-vi-
tamini promotor bölümü, tip-I kollajen geni, estradiol resep-
törü ve kemik y›k›m-yap›m›nda rol alan sitokinlerin genleri
bu süreci düzenlemektedir. KBY’de Vitamin-D metabolizma-
s› de¤ifliklikleri, immobilizasyon, kronik protein eksikli¤i, asi-
doz kemi¤i ilgilendiren patolojik süreçleri etkileyerek sekon-
der osteoporoza yol açabilir. KBY zemininde geliflen oste-
odistrofi tablosu idiyopatik, postmenopozal ve senil osteopo-
roz olarak bilinen süreçlerle birlikte seyredebilir (5).           

Nefroloji  Hemflireli¤i  Dergisi
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RReennaall  OOsstteeooddiissttrrooffii’’nniinn  ÖÖnnlleennmmeessii  vvee  TTeeddaavvii  YYöönntteemmlleerrii
RO’yi önlemek ve tedavi etmek için KBY’nin düzenli

kontrol alt›nda tutulmas› gerekmektedir. KBY’nin tedavi
yaklafl›m›nda, protein k›s›tlanmas›, aneminin düzeltilmesi,
KBY’ne yol açan hipertansiyon, Diyabetes Mellitus gibi kro-
nik hastal›klar›n kontrolü, elektrolit ve mineral dengesizli¤i-
nin düzeltilmesi bulunmaktad›r. Protein k›s›tlanmas›, glo-
merüler kapiller bas›nc› azaltmakta, proteinüriyi ve ilerle-
yen sklerozu önleyebilmektedir. 

RO’nin tedavisinde dikkat edilmesi gereken noktalar
afla¤›da belirtilmifltir;  

• Ca ve P de¤erleri normal s›n›rda tutulmal›,         
• PTH’nu bask›lanarak paratiroid hiperplazisi önlenme-

li, 
• ‹skelet sistemindeki patolojik de¤iflikliklere karfl› dik-

katli olunmal›,      
• Yumuflak doku kalsifikasyonlar› önlenmeli,       
• Al, demir ya da florid gibi toksik ajanlardan uzak du-

rulmal›,
• Uygun egzersiz programlar› önerilmeli, hasta ve yar-

d›mc› personel transfer konusunda e¤itilmelidir (8).

SSeekkoonnddeerr  HHiippeerrppaarraattiirrooiiddiizzmm  TTeeddaavviissii    
Hiperparatiroid kemik hastal›¤›nda temel yaklafl›m; Ca

suplementasyonu, P düzeylerinin kontrolü ve D vitamini te-
davisinden oluflmaktad›r. Hiperfosfateminin önlenmesi se-
konder hiperparatiroidizm tedavisinin yan› s›ra yumuflak do-
ku kalsifikasyonlar›n› da önler. Diyaliz öncesi serum P düze-
yinin ortalama 4-5.5 mg/dl aras›nda olmas› önerilmektedir. 

KKaallssiiyyuumm  SSuupplleemmeennttaassyyoonnuu  
P ba¤lay›c›lar grubundan Ca karbonat ve Ca asetat, Ca

deste¤i sa¤lar. Ca karbonat›n etkin olabilmesi için asidik or-
tama ihtiyaç vard›r. Yemeklerle birlikte al›nmal›d›r. Ca ase-
tat›n tolere edilmesi zordur. Aklorhidrisi olanlarda tercih
edilmelidir. Ca sitrat Al emilimini artt›rd›¤›ndan kullan›lma-
maktad›r. 

FFoossffoorr  DDüüzzeeyyiinniinn  KKoonnttrroollüü
GFH, 20 ml/dk alt›na düflünce genelde hiperfosfatemi or-

taya ç›kar. Hiperparatiroidizm için ana tetikleyicidir. KBY ol-
gular›nda GFH’n›n azalmas› ile orant›l› olarak P al›m› azalt›l-
mal›d›r. Hiperfosfateminin kontrolünde ilk ad›m P al›m›n›n
k›s›tlanmas› olmal›d›r. Sadece diyetle hiperfosfatemiyi dü-

zeltmek mümkün olmamaktad›r. GFR normalin %25-30
ml/dk alt›na indi¤inde P ba¤lay›c›lar kullan›lmal›d›r.

FFoossffoorr  BBaa¤¤llaayy››cc››llaarr  
MMaaggnneezzyyuumm  ((MMgg))  ‹‹ççeerreennlleerr;;  ciddi hipermagnezemi yap-

t›klar›ndan kullan›lmazlar
KKaallssiiyyuumm  KKaarrbboonnaatt;; 1 gram› 43 mg P ba¤lar. 1-12 gr/gün

dozunda verilir. Hiperkalsemi, konstipasyon ve diyare gibi
yan etkilere karfl› dikkatli olunmal›d›r.

KKaallssiiyyuumm  AAsseettaatt;; 1 gram› 106 mg P ba¤lar. Tolere edil-
mesi zordur. 2-6 gr/gün kullan›l›r.

KKaallssiiyyuumm  SSiittrraatt;; Al emilimini artt›rd›¤›ndan kullan›lmaz.
AAll  ‹‹ççeerreennlleerr;; Sadece Al içeren formu likid olarak haz›r-

lanmaktad›r. AKH’na, diyaliz ensefelopatisine, anemiye ne-
den oldu¤undan sürekli kullan›mda tercih edilmemektedir.
Kullan›lacaksa da kan düzeyinin kontrol edilmesi gerekti¤i
belirtilmektedir. En etkili P ba¤lay›c›s› oldu¤undan k›sa dö-
nemli kullan›lmaktad›r. Türk Nefroloji Derne¤i-2007 Re-
gistry raporuna göre hemodiyaliz hastalar›nda kullan›lan
fosfor ba¤lay›c› ajanlar›n da¤›l›m›; %59.5 Ca asetat, %13.3
Ca karbonat, %12.0 sevelamer, %2.6 Al hidroksit, %1.0 di-
¤er, %11.5 kullan›lmamaktad›r.

PPoolliiaalliillaammiinnhhiiddrrookklloorriitt  ((RReennaaggeell));; Al, Ca, Mg içermeyen
üç iyon yüklü anyonlara ba¤lanan yeni fosfor ba¤lay›c›s›d›r.
Safra asitlerine de ba¤lanarak kolesterolü %15-25 düflürür.
Hamile, emziren, barsak obstrüksiyonu olanlarda kontren-
dikedir. 3.5 gr/gün kullan›lmaktad›r.      

DD  VViittaammiinnii  KKuullllaann››mm››;; KBY’de D vitamini eksikli¤i s›kl›-
¤› hiperparatiroid olanlarda %19 iken 25 OH D3 eksikli¤i
%60 ‘t›r. D vitaminini sekonder hiperparatiroidizmin ön-
lenmesi (hormon replasman›) ve sekonder hiperparatioidiz-
min tedavisi (PTH’un bask›lanmas›) endikasyonlar›nda kul-
lanmaktad›r. RO’yi önlemek için D vitaminine erken bafl-
lanmas› önemlidir. D vitamini bafllama zaman› ve dozu
iPTH düzeyine göre belirlenmektedir. D vitamininin hiper-
kalsemi, hiperfosfatemi, KBY seyrinde h›zlanma, AKH, iske-
let d›fl› kalsifikasyonlar gibi yan etkileri izlenmelidir. Türk
Nefroloji Derne¤i-2007 Registry raporuna göre hemodiya-
liz hastalar›nda aktif D vitamini kullan›m› %36.9’dur. Oral
aktif D vitamini kullan›m› %6.2; intravenöz kullan›m %
29.7’dir. %1.0 oran›nda da kalsimimetik kullan›lmaktad›r.

KKaallssiittrriiooll;; KBY olgular›nda kalsitriolün kullan›m›, artm›fl
PTH düzeyini azalt›rken alkalen fosfataz düzeyinide azalta-
rak bozulmufl dengeleri düzenler. Kalsitriol periton diyalizi
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olgular›nda intraperitoneal olarak da kullan›labilmektedir. 
BBiiffoossffoonnaattllaarr;; Osteoklastik aktiviteyi inhibe, osteoblast-

lar› stimüle ederek antirezorbtif etki gösterirler. Hiperkalse-
mi ve yumuflak dolu kalsifikasyon riski yüksek olan KBY’li
hastalarda kullan›lmas› önerilmektedir. Bu ilaçlar›n kullan›-
m› ile, vertebral kemik kütlesinde %5 oran›nda art›fl görü-
lürken, vertebrada yeni k›r›k insidans›nda %50-90 oran›nda
azalma kaydedilmifltir. Yukar›da sözü edilen tedavi yön-
temleri ile PTH’un bask›lanmas›n›n yeterli olmad›¤› durum-
larda paratiroidektomi önerilmektedir (9,10,11,12).

RReennaall  OOsstteeooddiissttrrooffii’’ddee  HHeemmflfliirreelliikk  BBaakk››mm››
HHeemmflfliirreelliikk  TTaann››ss››: Etkisiz elektrolit (kalsiyum ve fosfor)

yönetimi

NNeeddeennlleerrii
Böbrek yetmezli¤ine ba¤l› fosfor birikimi
Kalsiyumun kemiklerden demineralizasyonu
PTH düzeyinde art›fl
Barsaklardan Ca’un emiliminde azalma

BBeekklleenneenn  SSoonnuuççllaarr
Ca ve P seviyesinin normale yak›n s›n›rlarda olmas›, hi-

pokalseminin erken tan›lanmas›, hastan›n güvenli¤inin sa¤-
lanmas› (13). RO’de önerilen hemflirelik bak›m plan› Tablo
1’de tan›mlanm›flt›r (13). Sonuç olarak RO, KBY’li bireyler-
de kemik a¤r›s›, patolojik fraktürler, kemik deformiteleri (ki-
foz, skolyoz ve vertebralarda çökme k›r›klar› sonucunda
boyda k›salma) çocuklarda geliflme gerili¤i ve yetiflkinlerde
osteomalazi ile seyreden iskelet sistemi ile ilgili komplikas-
yonlardan biridir. Önemli mortalite ve morbidite nedeni sa-
y›lan RO tan›, tedavi ve takipleri çok iyi yap›lmas› gereken
kemik metabolizmas› bozuklu¤udur.

19. Ulusal Böbrek Hastal›klar›, Diyaliz ve Transplantasyon

Hemflireli¤i Kongresi’nde (2009) sunulmufltur.
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TTaabblloo  11:: Hemflirelik bak›m plan›

GGiirriiflfliimm GGeerreekkççee
Hipokalsemi belirti ve bulgular› (parmak uçlar›nda Böbre¤in PO4 at›l›m yetene¤i azalm›fl/yok olmufltur. Bu
kar›ncalanma ve hassasiyet, kas kramplar›, Chvostek+, durumda P, Ca’u ba¤layarak hipokalsemiye neden olur.
Trousseau +, tetani, konvülsiyon) izlenir.

Hiperfosfateminin neden olabilece¤i metastatik Kalsiyum ve fosfor birikimi yumuflak dokularda kalsifikasyona
kalsifikasyonlar izlenir. neden olabilece¤i için

Ekstremitelerde a¤r›, eklemlerde flifllik belirti ve bulgular› izlenir Ca ve P  birikimi flifllik ve a¤r›ya neden olur.
Hastan›n yürüme ve hareketleri izlenir Hipokalsemi ve kemik deminerilazsyonu nedeniyle kemiklerde 

k›r›lmaya e¤ilim görülür

Hastan›n çevresi düzenlenerek güvenli¤i sa¤lan›r Hipokalsemi ve kemik deminerilazsyonu nedeniyle kemiklerde
(sert araç-gereçlerin ortamdan uzaklaflt›r›lmas›, ayd›nlatma, k›r›lmaya e¤ilim görülür
korkuluklarla koruma vb)

Hekim önerisi do¤rultusunda hastan›n diyetinde Hiperfosfatemiyi önlemek için
(günlük fosfat al›m› 100 mg’dan az olacak flekilde) fosfor 
içeren g›dalar k›s›tlan›r 

Hekim önerisi do¤rultusunda PO4 ba¤lay›c› ilaçlar P’un emilimini azaltmak ve barsaktan at›l›m›n› sa¤lamak için
(Al hidroksit jelleri ve antiasitler) uygulan›r

P ba¤lay›c› ilaçlar›n kullan›lmas› s›ras›nda konstipasyon P ba¤lay›c› ilaçlar›n kullan›lmas› s›ras›nda konstipasyon
gelifltiyse hekim önerisi do¤rultusunda d›flk› yumuflat›c› geliflebilece¤i için
ilaçlar uygulan›r

Hekim önerisi do¤rultusunda D vitamini analoglar› uygulan›r Ca’un emilimini artt›rmak için
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