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Ozet

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY), bobrek islevierinin iler-
leyici ve geri déntisiimsiiz olarak azalmasi ile karakterize
fonksiyonel bir tanimdir. Glomeriiler filtrasyon hizindaki bu
ilerleyici azalma, serum kreatinin seviyesinde artigla birlikte-
dir. Buna ilave olarak, KBY’inde degisen derecelerde kemik
metabolizmasi bozuklugu gelismektedir. Kemikteki patolojik
degisiklikler renal parankimdeki kayba paralel olarak, kalsi-
yum, fosfor, D vitamini ve paratiroid hormon ile iliskilidir.
Kemik metabolizmasindaki degisiklikler, klinikte renal oste-
odistrofi olarak karsimiza ¢ikar. Renal osteodistrofi(RO), béb-
rek yetmezliginin erken evrelerinde baslamasina ragmen kli-
nik olarak ge¢c donemde bulgu vermesi ve siklikla acil sorun-
larin 6ncelikle ele alinmay: gerektirmesi nedeniyle, tedavisi-
ne gec baslanan bir komplikasyondur. Bu nedenle renal os-
teodistrofinin tedavisi giic ve uzun strelidir. Bu makalede,
KBY sonucu karsilasabilecegimiz kemik metabolizmasi bo-
zukluklarinin patolojisi, klinik goriiniimi, tedavi ve hemsire-
lik yonetiminin gbzden gecirilmesi amaglanmustir.

Anahtar kelimeler: Kronik bébrek yetmezligi, Kemik
metabolizmasi, Renal osteodistrofi.

Girig

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), uzun suren ilerleyici,
bobrek fonksiyonlarinin geriye dontssiiz olarak bozulma-
styla, Gremi tablosunun ortaya c¢iktigi bir hastaliktir. KBY,
diinyada ve tilkemizde epidemi halini almig 6nemli bir sag-
hk sorunudur (1,2). Ulkemizde renal replasman tedavisi ge-
rektiren son doénem kronik bobrek yetmezligi nokta preva-
lansi milyon nifus basina 709 olarak saptanmuistir. Tark
Nefroloji Dernegi-2007 kayitlarina gore Tirkiye’de mevcut
son donem bobrek yetmezlikli hastalarin % 75.7’si hemo-
diyaliz, %10.2’si de periton diyaliz tedavisi almaktadir. Yi-
ne, Tirk Nefroloji Dernegi-2007 Registry raporuna gore

Summary
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.

Key words: Chronic renal failure, Bone metabolism,
Renal osteodystrophy.

KBY saptanan olgularin etyolojik dagilimi incelendiginde;
ilk G¢ nedenin hipertansiyon (%23.1), diyabetes mellitus
(%21.9) ve kronik glomerulonefrit (%10.6) oldugu bildiril-
mistir (http://www.tsn.org.tr/documents/registry/registry_
2007 _tr-en.pdf).

Bobregin idrar olusumu disinda da bircok yasamsal
fonksiyonu vardir. (http://www.tsn.org.tr/documents/mev-
Bobrek yet-
mezliginde, bobregin tim fonksiyonlarinda bozulmalar

zuat_egitim/kronik_bobrek_yetmezligi.pdf ).

meydana gelmektedir. KBY sinsi olarak baslayip, yillarca
stirerek nefron harabiyetine yol acarken birey normal ya-
santisini srdirebilmektedir. Ancak kreatinin klirensi 10
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ml/dk’nin altina indiginde klinik bulgular ortaya ¢ikmakta-
dir (http://www.tsn.org.tr/documents/mevzuat_egitim/bob-
rek_yetmezligi.pdf). KBY’inde belirti ve bulgular; protein
yikim Grinlerinin kanda artmasi, sivi-elektrolit ve asit-baz
dengesindeki bozukluklarin tim viicut ve sistemler tizerin-
de meydana getirdigi ciddi etkiler sonucunda gordliir (Sekil
1) (1). Kronik bir hastalikla ilgili komplikasyonlarin énlen-
mesi, tedaviden daha kolay ve ucuz bir yontem oldugu icin
KBY’inde komplikasyonlar olusmadan 6nce 6nlemler alin-
malidir. KBY tanisi almig kisilerde, yasami zorlastiran
komplikasyonlardan biri de iskelet sistemi ile ilgili kompli-
kasyonlardir (2). Renal osteodistrofi (RO), iskelet sistemini
ilgilendiren bir komplikasyondur. S6z konusu terim ile hi-
perparatiroidiye bagh kemik hastaligi (osteitis fibroza kisti-
ka generalizata), aliminyum(Al)’un katkida bulundugu ke-
mik hastaliklari (iremik miks kemik hastaligi), osteomalasi
(adinamik kemik hastaligi) ve amiloid kemik hastaligi kaste-
dilmektedir. Bu tablolari goriilme sikhigr ortalama su sekil-
dedir. Tipik osteitis fibroza %50, osteomalasi %7, tremik
karisik kemik hastaligi (osteitis fibroza ve osteomalasi) %13,
hafif osteitis fibroza %3, ve adinamik kemik hastahigi
%27'dir (2). Kemik metabolizmasi ile ilgili bu bozukluklar;

6nemli mortalite ve morbidite nedeni sayilan vertebral ¢cok-
me ve/veya femur ve boyun kiriklarina neden olmaktadir
(2).

KBY’nde degisik derecelerde gelisen kemik metaboliz-
masi bozukluklarinin patofizyolojisi literatiirde su sekilde
agiklanmaktadir. KBY'nin erken evresinde kemikteki pato-
lojik degisiklikler kalsiyum (Ca), fosfor (P), D vitamini ve
parathormon (PTH) metabolizmasindaki bozukluk sonu-
cunda meydana gelmektedir. Bilindigi gibi vitamin D’nin
aktive olmasini saglayan organ sadece bobreklerdir. Glo-
merdler filtrasyon hizi(GFH)'nin %50 azalmasi sonucu, ya-
pilan aktif D vitamini (1,25 dihidroksikolekalsiferol) mik-
tari azalir. Bunun sonucunda barsaktan emilen Ca miktari
azalir. Hipokalsemi gelisir. Normalde plazma kalsiyumu
iyonize ya da proteine bagldir. KBY’de gelisen asidoz ile
birlikte kalsiyumun iyonize formuna daha ¢abuk baglandi-
gindan iyonize kalsiyum diizeyi diser. Bunu dizeltmek
icin PTH daha fazla salgilanarak (sekonder hiperparatiri-
odizm) kemikten Ca’un kana cekilmesini saglar. Ayrica
glomertiler filtrasyon hizinin normal degerin %25’ine diis-
mesi sonucu hiperfosfatemi gelisir. Hiperfosfatemi serum
iyonize kalsiyum (iCa) diizeyini dustrir. Hipokalseminin

Sekil 1: Kronik bobrek yetmezliginde sistemik bulgular

diizelmesini gticlestirir ve daha fazla PTH salgilanma-
sina neden olur. Bunlarin sonucunda kemikten Ca re-
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zorpsiyonu artar ve kemiklerde gticsiizlik olusur ve
minor travmalarla kolay kiriklar gelisir. Uremik hasta-
larda PTH'nin etkisine karsi iskelet sisteminin direnci
ve PTH klirensinin azalmasi da sekonder hiperparati-
riodizme katkida bulunur. Ote yandan artmis PTH fos-
fatin tubuler emilimini inhibe eder. Bu arada kemik-
lerden de Ca’u mobilize eder. Boylece serum Ca ve P
diizeylerini normale dogru ceker. Bu normalizasyona
karsilik stirekli hiperparatirioidi gelisir. Normal serum
intakt PTH (iPTH) diizeyi 10-65 pg/ml’dir. Bu hormo-
nun dort katindan (120 pg/ml’den) daha fazla olan bir
artis hem kas-iskelet sisteminde, hem de diger organ
ve sistemlerde ciddi komplikasyonlara yol acar. Basta
myokard olmak (zere, visseral organlarda, deride,
gozde, periartikiiler dokuda ve deride kalsifikasyonlar
olusur. Bunun sonucunda, KBY’li hastalarda kas, ten-
don, eklem ve kemiklerde degisik komplikasyonlar or-
taya ¢cikmaktadir (3,4,5). S6z konusu kemik hastalikla-
rinin birinin ve/veya digerinin ortaya ¢ikmasinda rol
alan faktorler Sekil 2’de gosterilmistir (2).
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ve Kemik Saghig

Renal Osteodistrofi’de Klinik Tablolar

RO klinikte; yuksek dongult kemik hastaligi, disik
dongilu kemik hastaligi, osteomalazi, osteosklerozis ve os-
teoporozis olarak karsimiza g¢ikmaktadir (2,5, http:/
www.ctf.edu.tr/anabilimdallari/pdf/284/Metabolik_Ke-

mik_Hastaliklari.pdf).

Yiiksek Déngiilii Kemik Hastaligi (YDKH)

KBY stirecinde kreatin klirensinin diismesi ile ortaya ¢i-
kan fosfat (PO,) retansiyonu, Ca X P carpiminin sabitligi ne-
deniyle serum Ca’unu dustrtr. Azalmis bobrek kitlesine
paralel olarak aktif D vitamini yapimi yetersizlesir, yiiksel-
mis olan PO,, PTH'un salgilanmasini stimule ederken, 1-
hidroksilaz aktivitesini distirerek D vitaminin olusumunu
daha da bloke eder. iCa’un kandaki dustst basta olmak

tizere tim bu etkiler PTH dizeylerinin cok ytikseklere ¢ik-
masina neden olur. Artmis olan PTH sinyalini ilk alan oste-
oklastlar, kemik yikimint hizlandirir, ikinci olarak devreye
giren osteoblastlar ise kemik yapimini hizlandirir. Kemikte

yiiksek donguli bir hiperaktivite durumu ortaya ¢ikar. Hi-
pokalseminin mevcudiyeti, fosforun yiksekligi gibi faktor-
ler tam diizeltilemediginden az ya da ¢ok 6l¢tide kemik ya-
pim hizi, yikim hizinin gerisinde kalir. Kemikteki Ca, mag-
nezyum ve P serbest kalir. Fosfor yiikselmeye devam eder-
se ve ozellikle disaridan tedavi amaciyla verilen aktif D vi-
taminin etkisi ile Ca diizeyleri de beraberce yiikselirse Ca X
P carpimi sabitesini koruyabilmek icin yumusak dokulara
Ca cokmesine neden olur. Ozellikle, arteriyel, okiiler, peri-
artikdler, cilt ve cilt altinda, kalp, akcigerler, bobrekler ve
midede metastatik kalsifikasyonlar ortaya ¢ikar. Kalsiflaksis,
ozellikle Ca X P carpimi >50-55 olan hastalarda gorilen,
cilt altina hidroksiapatit kristallerinin ¢oktugu, kicuk arter-
lerin tikanmasi ve doku nekrozlari ile seyreden nekrozlar-
dir. Bu hastalarin cogu sepsis ve iskemik olaylarla kaybedi-
lirler. KBY’de renal klirens 50ml/dk’nin altina dustikten
sonra hastalarin en az % 50’sinde kemik morfolojisi ile ilgi-
li ilk degisiklikler baglamis olur. Mineral kapsami zayiflayan

kemiklerde spontan kiriklar ortaya cikar (6).

Sekil 2: Kronik bébrek yetmezliginde kemik hastaliklarinin patogenezi
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YDKH’da ilk adim P diizeylerinin yiikselmesine firsat
vermemek, yikselmis ise normal sinirlara cekmektir. P di-
zeyleri normale cekildikten sonra hipokalseminin ve yiik-
sek PTH diizeylerinin (normal st sinirin 2-3 katinin tzeri)
diizeltilmesi asamasina gecilmesi 6nerilmektedir(5).

Disiik Dongiilii Kemik Hastaligi

(Idiopatik Adinamik Kemik Hastaligi) (AKH)

Kemik yenilenme doéngtisiiniin yavaslamis oldugu, ke-
mik yenilenme hizini gosteren laboratuvar ve diger para-
metrelerin dustk, kemik yenilenme hizi ile uyumlu olarak
degisime ugradigi klinik bir tablodur. Temelde PTH diizey-
lerinin asiri baskilanmasina bagli gelisen bir durumdur. Son
donem bobrek yetmezliginde, kemik yenilenme hizinin
normal sinirlarda devam edebilmesi icin PTH dizeylerinin
normalin 1.5-3 kati daha yiksek olmasi gerekir. Al toksisi-
tesi olmayan ve PTH duzeyleri normal ya da daha disuk
(<150 pg/ml) hastalarda kemik yenilenme hizinin disukli-
gu, kemik mineralizasyonunun, osteoblast ve osteoklastla-
rin hem sayilarinin hem aktivitelerinin azaldigi bir tablodur.
Bobrek yetersizliginde gida ile alinan Al atilamamaktadir.
Uzun stire AKH ve Al kemik hastaligi karistirilmaktadir. Her
ikisi de diistik dongtilt kemik hastaligi olusturmalarina rag-
men, farkli hastaliklardir. AKH’inda, PTH yaninda kemik al-
kalen fosfataz izoenzim dustkligi (<27 Ul) vardir. Oste-
omalazinin tersine, osteoid doku azalmis ya da normaldir.
Kalga kingi sikliklarinin PTH’u arzulanan sinirlarda olan di-
yaliz hasta grubuna gore daha sik oldugu ileri stirtilmekte-
dir. Kemigin Ca baglama yetenegi dustigii icin metastatik
kalsifikasyonunun daha kolay ortaya ¢ikabilmesi s6z konu-
su olabilir. AKH’da olasi etmenler, hastanin yasi, hipotiro-
idizm, steroid tedavisi, toksik dozda demir ve flor, hipofos-
fatemi ve asidoz gibi faktorlerdir. PTH nu baskilayan faktor-
ler arasinda en 6nde gelenleri, asir ekzojen Ca kullanimi
ve vitamin D preparatlaridir. Artmis eritropoetin kullanimi,
ylksek serum magnezyum diizeyleri hiperglisemi, PTH'un
ozellikle periton diyalizi sirasinda diyalize olarak asiri kay-
b1 muhtemel nedenler arasindadir. Yaslilarda, diyabetikler-
de, kronik periton diyalizi hastalarinda daha sik gorilmek-
tedir. Periton diyalizine giren hastalarda, dustik Ca’lu diya-
liz sivilarinin kullanilmasi, aktif vitamin D kullaniminin si-
nirlanmasi, kalsiyumsuz P baglayicilarinin kullanimi fayda-
I olabilmektedir. Yiksek ve diistik dongulti kemik hastalik-
larinin klinik ozellikleri benzerdir. Kemik agrisi, kas giic-

stizlagl, kemik kiriklar, metastatik kalsifikasyon, kalsiflak-
sis, anemi- eritropoetin yanitsizhigi ve gelisme geriligi goru-
|ir. Tendon ruptira ve piruritise YDKH olanlarda daha sik
rastlanir (7).

Mikst Kemik Hastaligi

Bu tabloda hem YDKH, hem de AKH’nin 6zellikleri bu-
lunur. Hangi hastalik predominantsa onun 6zellikleri belir-
gindir. Tani koyarken ‘altin standart’ tetrasiklin isaretli tran-
siliak kemik biyopsisidir. Biyopsi ile trabekiiler kemik hac-
mi, osteoid ylzey, osteoid kalinlk, asinmis ylizey, osteob-
last, osteoklast yiizeyi, mineralize olan ylizey, mineral apo-
zisyon orani, duvar kalinhigi, formasyon dénemi, minerali-
zasyon gecikme zamani élcilebilir (5).

Osteomalazi

Kemigin mineralizasyonunun gecikmesi ve cok sayida
mineralize olmamis osteoid birikimi ile karakterize bir tab-
lodur. KBY ’li bireylerde, tam ya da goreceli Vitamin-D ve
ya metabolitinin eksikliginin yaninda, D vitaminin etkisine
karsi gelisen direncin bulunduguna inanilmaktadir. Diger
etiyolojik nedenler arasinda kollajen sentezinin ve olgun-
lasmasinin azalmasi, amorf Ca ve P’un olgunlasmasinin
kristallesme fazinda durmasi, Al toksisitesi ile asidoz sayila-

bilir (5).

Osteoskleroz
Radyolojik degerlendirmelerde kemik dansitesinde artis
gordlir. Artmis PTH varhiginda tablo daha derinlesir (5).

Osteoporoz

Osteoporoz, distik kemik kiitlesi, kemik dokunun mikro-
yapisinin ve geometrisinin bozulmasi, kemik kirilganhginda
artis ve kiriklara yatkinhkla karakterize sistemik bir iskelet
hastaligidir. Su anki bilgilere gore osteoporozun kontrolii po-
ligeniktir. Vitamin-D reseptor geni, osteokalsin geninin D-vi-
tamini promotor bolumd, tip-1 kollajen geni, estradiol resep-
tort ve kemik yikim-yapiminda rol alan sitokinlerin genleri
bu stireci diizenlemektedir. KBY’de Vitamin-D metabolizma-
si degisiklikleri, immobilizasyon, kronik protein eksikligi, asi-
doz kemigi ilgilendiren patolojik stirecleri etkileyerek sekon-
der osteoporoza yol acabilir. KBY zemininde gelisen oste-
odistrofi tablosu idiyopatik, postmenopozal ve senil osteopo-
roz olarak bilinen siireclerle birlikte seyredebilir (5).
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Renal Osteodistrofi’'nin Onlenmesi ve Tedavi Yontemleri

RO'yi 6nlemek ve tedavi etmek icin KBY’nin duizenli
kontrol altinda tutulmasi gerekmektedir. KBY’nin tedavi
yaklasiminda, protein kisittanmasi, aneminin diizeltilmesi,
KBY’ne yol acan hipertansiyon, Diyabetes Mellitus gibi kro-
nik hastaliklarin kontrold, elektrolit ve mineral dengesizligi-
nin dizeltilmesi bulunmaktadir. Protein kisitlanmasi, glo-
mertler kapiller basinci azaltmakta, proteiniriyi ve ilerle-
yen sklerozu 6nleyebilmektedir.

RO'nin tedavisinde dikkat edilmesi gereken noktalar
asagida belirtilmistir;

¢ Ca ve P degerleri normal sinirda tutulmali,

¢ PTH’nu baskilanarak paratiroid hiperplazisi 6nlenme-
li,

e iskelet sistemindeki patolojik degisikliklere karsi dik-
katli olunmali,

* Yumusak doku kalsifikasyonlari 6nlenmeli,

¢ Al, demir ya da florid gibi toksik ajanlardan uzak du-
rulmall,

e Uygun egzersiz programlari 6nerilmeli, hasta ve yar-
dimci personel transfer konusunda egitilmelidir (8).

Sekonder Hiperparatiroidizm Tedavisi

Hiperparatiroid kemik hastaliginda temel yaklagim; Ca
suplementasyonu, P diizeylerinin kontroli ve D vitamini te-
davisinden olusmaktadir. Hiperfosfateminin 6nlenmesi se-
konder hiperparatiroidizm tedavisinin yani sira yumusak do-
ku kalsifikasyonlarini da onler. Diyaliz 6ncesi serum P diize-
yinin ortalama 4-5.5 mg/dl arasinda olmasi 6nerilmektedir.

Kalsiyum Suplementasyonu

P baglayicilar grubundan Ca karbonat ve Ca asetat, Ca
destegi saglar. Ca karbonatin etkin olabilmesi icin asidik or-
tama ihtiyac vardir. Yemeklerle birlikte alinmalidir. Ca ase-
tatin tolere edilmesi zordur. Aklorhidrisi olanlarda tercih
edilmelidir. Ca sitrat Al emilimini arttirdigindan kullaniima-
maktadir.

Fosfor Diizeyinin Kontrolii

GFH, 20 ml/dk altina diistince genelde hiperfosfatemi or-
taya ¢ikar. Hiperparatiroidizm icin ana tetikleyicidir. KBY ol-
gularinda GFH’nin azalmasi ile orantili olarak P alimi azaltl-
malidir. Hiperfosfateminin kontroltinde ilk adim P aliminin
kisittanmasi olmalidir. Sadece diyetle hiperfosfatemiyi du-

zeltmek mumkin olmamaktadir. GFR normalin %25-30
ml/dk altina indiginde P baglayicilar kullaniimalidir.

Fosfor Baglayicilar

Magnezyum (Mg) icerenler; ciddi hipermagnezemi yap-
tiklarindan kullanilmazlar

Kalsiyum Karbonat; 1 grami 43 mg P baglar. 1-12 gr/giin
dozunda verilir. Hiperkalsemi, konstipasyon ve diyare gibi
yan etkilere karsi dikkatli olunmalidir.

Kalsiyum Asetat; 1 grami 106 mg P baglar. Tolere edil-
mesi zordur. 2-6 gr/gtin kullanilir.

Kalsiyum Sitrat; Al emilimini arttirdigindan kullaniimaz.

Al icerenler; Sadece Al iceren formu likid olarak hazir-
lanmaktadir. AKH'na, diyaliz ensefelopatisine, anemiye ne-
den oldugundan surekli kullanimda tercih edilmemektedir.
Kullanilacaksa da kan diizeyinin kontrol edilmesi gerektigi
belirtiimektedir. En etkili P baglayicisi oldugundan kisa do-
nemli kullaniimaktadir. Turk Nefroloji Dernegi-2007 Re-
gistry raporuna gore hemodiyaliz hastalarinda kullanilan
fosfor baglayici ajanlarin dagilimi; %59.5 Ca asetat, %13.3
Ca karbonat, %12.0 sevelamer, %2.6 Al hidroksit, %1.0 di-
ger, %11.5 kullanilmamaktadir.

Polialilaminhidroklorit (Renagel); Al, Ca, Mg icermeyen
g iyon yukli anyonlara baglanan yeni fosfor baglayicisidir.
Safra asitlerine de baglanarak kolesterolti %15-25 dustrr.
Hamile, emziren, barsak obstriiksiyonu olanlarda kontren-
dikedir. 3.5 gr/gtin kullaniimaktadir.

D Vitamini Kullanimi; KBY’de D vitamini eksikligi sikli-
g1 hiperparatiroid olanlarda %19 iken 25 OH D3 eksikligi
%60 ‘tir. D vitaminini sekonder hiperparatiroidizmin 6n-
lenmesi (hormon replasmani) ve sekonder hiperparatioidiz-
min tedavisi (PTH’un baskilanmasi) endikasyonlarinda kul-
lanmaktadir. RO’yi 6nlemek icin D vitaminine erken bas-
lanmasi 6nemlidir. D vitamini baslama zamani ve dozu
iPTH dizeyine gore belirlenmektedir. D vitamininin hiper-
kalsemi, hiperfosfatemi, KBY seyrinde hizlanma, AKH, iske-
let disi kalsifikasyonlar gibi yan etkileri izlenmelidir. Turk
Nefroloji Dernegi-2007 Registry raporuna gore hemodiya-
liz hastalarinda aktif D vitamini kullanimi %36.9’dur. Oral
aktif D vitamini kullanimi %6.2; intravenoz kullanim %
29.7’dir. %1.0 oraninda da kalsimimetik kullaniimaktadir.

Kalsitriol; KBY olgularinda kalsitrioliin kullanimi, artmis
PTH diizeyini azaltirken alkalen fosfataz diizeyinide azalta-
rak bozulmus dengeleri diizenler. Kalsitriol periton diyalizi
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Nefroloji Hemsireligi Dergisi

Tablo 1: Hemsirelik bakim plani

Girigim

Hipokalsemi belirti ve bulgulari (parmak uglarinda
karincalanma ve hassasiyet, kas kramplari, Chvostek+,
Trousseau +, tetani, konviilsiyon) izlenir.

Hiperfosfateminin neden olabilecegi metastatik
kalsifikasyonlar izlenir.

Ekstremitelerde agri, eklemlerde sislik belirti ve bulgulari izlenir
Hastanin ytiriime ve hareketleri izlenir

Hastanin gevresi diizenlenerek giivenligi saglanir
(sert arag-gereclerin ortamdan uzaklastirlmasi, aydinlatma,
korkuluklarla koruma vb)

Hekim onerisi dogrultusunda hastanin diyetinde
(gtinliik fosfat alimi 100 mg’dan az olacak sekilde) fosfor
iceren gidalar kisitlanir

Hekim onerisi dogrultusunda PO4 baglayici ilaglar
(Al hidroksit jelleri ve antiasitler) uygulanir

P baglayicr ilaglarin kullanilmasi sirasinda konstipasyon
gelistiyse hekim énerisi dogrultusunda digki yumusgatici
ilaglar uygulanir

Hekim onerisi dogrultusunda D vitamini analoglari uygulanir

Gerekge
Bobregin PO4 atilm yetenegi azalmis/yok olmustur. Bu
durumda P, Ca’u baglayarak hipokalsemiye neden olur.

Kalsiyum ve fosfor birikimi yumusak dokularda kalsifikasyona
neden olabilecegi icin

Ca ve P birikimi sislik ve agriya neden olur.
Hipokalsemi ve kemik deminerilazsyonu nedeniyle kemiklerde
kirilmaya egilim goriiliir

Hipokalsemi ve kemik deminerilazsyonu nedeniyle kemiklerde

kirilmaya egilim goriiliir

Hiperfosfatemiyi 6nlemek igin

P’un emilimini azaltmak ve barsaktan atilimini saglamak icin

P baglayici ilaglarin kullanilmasi sirasinda konstipasyon
gelisebilecegi icin

Ca’un emilimini arttirmak icin

olgularinda intraperitoneal olarak da kullanilabilmektedir.

Bifosfonatlar; Osteoklastik aktiviteyi inhibe, osteoblast-
lari stimule ederek antirezorbtif etki gosterirler. Hiperkalse-
mi ve yumusak dolu kalsifikasyon riski yiiksek olan KBY’li
hastalarda kullanilmasi 6énerilmektedir. Bu ilaglarin kullani-
mi ile, vertebral kemik kiitlesinde %5 oraninda artis goru-
lirken, vertebrada yeni kirik insidansinda %50-90 oraninda
azalma kaydedilmistir. Yukarida so6zi edilen tedavi yon-
temleri ile PTH’un baskilanmasinin yeterli olmadigi durum-
larda paratiroidektomi 6nerilmektedir (9,10,11,12).

Renal Osteodistrofi’de Hemgirelik Bakimi
Hemgirelik Tanusi: Etkisiz elektrolit (kalsiyum ve fosfor)
yonetimi

Nedenleri

Bobrek yetmezligine baglh fosfor birikimi
Kalsiyumun kemiklerden demineralizasyonu
PTH diizeyinde artis

Barsaklardan Ca’un emiliminde azalma

Beklenen Sonuglar

Ca ve P seviyesinin normale yakin sinirlarda olmasi, hi-
pokalseminin erken tanilanmasi, hastanin giivenliginin sag-
lanmasi (13). RO’de onerilen hemsirelik bakim plani Tablo
1'de tanimlanmistir (13). Sonug olarak RO, KBY'li bireyler-
de kemik agrisi, patolojik fraktirler, kemik deformiteleri (ki-
foz, skolyoz ve vertebralarda ¢cokme kiriklari sonucunda
boyda kisalma) cocuklarda gelisme geriligi ve yetiskinlerde
osteomalazi ile seyreden iskelet sistemi ile ilgili komplikas-
yonlardan biridir. Onemli mortalite ve morbidite nedeni sa-
yilan RO tani, tedavi ve takipleri ¢cok iyi yapilmasi gereken
kemik metabolizmasi bozuklugudur.

19. Ulusal Bobrek Hastaliklari, Diyaliz ve Transplantasyon
Hemsireligi Kongresi’nde (2009) sunulmustur.
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