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Renal Osteodistrofi ve Tedavide Yenilikler
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Kronik bdbrek yetmezliginde (KBY) gorilen kalsiyum-fosfat ve vitamin D
metabolizmasi bozukluklari sekonder hiperparatiroidi (SHP) gelisiminde
onemli rol oynamaktadir. Bu durum, énemli morbiditeye yol acan renal
osteodistrofi (ROD) gelisiminin yaninda, bu hastalarda mortalitenin de
artmasina neden olmaktadir. Koroner plaklarin, kalp kapakgiklarinin ve
miyokard dokusunun kalsifikasyonu Uremik hastalarda sik gorilen
komplikasyonlardir. Bu sonuglarin  dnlenebilmesi icin  kalsiyum-fosfat
metabolizmasi bozukluklari ve ROD patogenezinin iyi anlasilmasi ve uygun

tedavi seceneklerinin gelistiriimesi 6nem kazanm|§t|r1.

A. Patogenez

1-Kanda Olan Degisiklikler

Kronik bodbrek yetersizligi sirecinde azalan glomeriler filtrasyon hizi
(GFH) sonucu artan inorganik fosfor, plazmada kalsiyum ile kompleks
olusturarak hipokalsemiye neden olmaktadir. Hipokalsemi paratiroid bezini
uyararak parathormon (PTH) salgilanmasini artirir ve kalan fonksiyonel
nefronlardan fosfor atihmi artinimaya calisilir. Ancak ilerleyen nefron kaybi ile
fosfat birikmesi devam eder ve bu dongu devam ettigi i¢in paratiroid bezinde
hipertrofi meydana gelirz. Trade-off hipotezi olarak adlandirilan bu hipoteze
yonelik elestirilerden biri erken donemdeki hiperfosfateminin orta derecede
ilerlemis KBY hastalarinda bile gdsteriimesinin gi¢ olmasidir. Paratiroid
hucrelerindeki kalsiyum duyarl reseptorler (CaR)’ler hiicre digi kalsiyumu ile
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birlikte divalan, trivalan ve polivalan katyonlari da tanir**. Bu nedenle
reseptdrin dizenlenmesinde hilcre disi kalsiyum duizeyinin yaninda fosfor ve
1,25-(OH), kolekalsiferoltin de (vitamin D3) etkili oldugu diistintiimektedir®.

Fosfor ylksekligi, hipokalsemi gelisimi ve bébrekte 25-OH vitamin D’nin
1a-hidroksilaz enzimi ile hidroksilasyonunu azaltarak SHP gelisiminde rol
oynar. Fosfor, 1,25-(OH), vitamin D; ve kalsiyumdan bagimsiz olarak,
transkripsiyon sonrasi PTH sentezini artirmaktadir®’.

Ciltte glnes 1s1g1 ile sentez edilen veya diyetle alinan vitamin D, bdbrekte
1-hidroksilasyona ugrayarak vitamin D’nin en 6nemli biyoaktif metaboliti 1,25-
(OH), vitamin D3 olugturmaktadir. 1, 25-(OH), vitamin D3, gastrointestinal
sistem, kemik ve paratiroid bez lizerine etki ederek kalsiyum dengesini saglar.
Gastrointestinal sistemde hem kalsiyum hem fosfor geri emilimini artirir.
Kemik mineralizasyonunu saglar ve kemik rezorbsiyonunu uyararak serum
kalsiyum dizeyini diizenler’. KBY’de vitamin D reseptor sayisinda azalma ve
vitamin D’ye diren¢ SHP gelisiminde énemli rol oynar. Sonugta disik 1,25-
(OH), vitamin D3 duzeyi ve paratiroid vitamin D reseptdr sayisi PTH gen
yapimini uyarir. Vitamin D’nin PTH hicre degisimini direk olarak uyardigi da
diistiniilmektedir™®.

Kalsiyum, fosfor ve vitamin D’nin yaninda, aliminyum ylki, metabolik
asidoz, 6strojenler ve katekolaminler de paratiroid bezi fonksiyonu ve periferik
PTH aktivitesini etkilemektedir. Bunlara ek olarak, PTH reseptdr yapiminin
azalmasina ve reseptdr sonrasi direncine ikincil olarak gelisen hedef hicre
direnci de bilinmektedir.

2-Kemiklerde Olan Degisiklikler

Renal osteodistrofide kemiklerde gorilen morfolojik degisiklikler,
hiperparatiroidi etkisi ile artmis kemik doéngusu ve vitamin D eksikligi ile
azalmis kemik mineralizasyonuna bagl olarak gelisebilmektedir (Tablo 1)10.

Osteitis fibroza: Osteitis fibroza sistikanin histolojik  bulgulari,
osteoblastlarda proliferasyon ve kiboidal yapiya sahip osteoblastlarla kapli
kemik yuzeylerde artis ile karakterizedir. Ayrica osteoklast sayisinda ve
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osteoklastik rezorbsiyon ¢izgilerinde artis goézlenir. Kemik iliginde trabekiler
yuzeylerde belirgin fibroblastik hiicre artisi sonucu peritrabekiler fibrozis
gelisir. Kemigin yeniden olusumu osteoblast ve osteoklast degisim
programlari ile olur. Bu iki degisim programi birbiri ile iligkili olmakla birlikte,
osteoklastik degisim programi daha hizli ilerler ve yeniden olusum dongsi
kemik rezorbsiyonu ile baglar. PTH ile interleukin-1 ve tumor necrosis factor-a
gibi lokal veya sistemik faktorler kemik iligi stromal ve hematopoetik
hicrelerinden osteoklast éncil hicrelerinin farklilagsma ve degisimini uyaran
faktorlerin salinmasina yol agarlar. Osteoklast gelisimini etkileyen bu faktorler
arasinda macrophage colony stimulating factor ve osteoptegrin ligand énemli
yer tutar. Boylece KBY’de bozulan metabolizmasi ile PTH ve Kkalsitriolden
bagimsiz olarak osteoklastogenezi uyarmaktad|r2, KBY’de, yeniden olusum
doénglst sonunda yapilan kemik miktari, rezorbe olan kemik miktarindan
azdir. Bu durum, ROD’nin yaninda, osteopeni ve osteoporoz gelisimine neden
olur™.

Tablo I. Renal Osteodistrofinin Histolojik Siniflamasi

Hastalik

Tanim

Patogenez

Osteitis fibroza

Peritrabekdler fibroz, artmis
yeniden olusum, rezorbsiyon
ve formasyon

Sekonder hiperparatiroidizm, sitokin ve
blyume faktorlerinin sekonder rolleri

osteomalazinin bulgulari

Osteomalazi Artmis osteoid, bozulmus Aliminyum yuklenmesi, bilinmeyen
mineralizasyon faktorler
Miks hastalik Hem osteitis fibroza, hem de Sekonder hiperparatiroidizm,

aliiminyum yiiklenmesi ve bilinmeyen
faktorler

Hafif hastalik

Hafif artmis yeniden olusum

Erken dénemde tedavi edilmis
hiperparatiroidi

Adinamik kemik
hastaligi

Hiposelluler kemik yuzeyleri,
yeniden olugsum yoktur.

Aliminyum yuklenmesi, paratiroid
hastaligina bagl hormon baskilanmasi,
kemik buyime faktorlerinin eksikligi ve
kemik yeniden olusum supresdrlerinde
artig.

Adinamik kemik hastalig: :

Patogenezi tam olarak anlasilamamis olan

adinamik kemik hastaliginda osteoklastik aktivite eksikliginden ¢ok
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osteoblastik aktivite eksikliginin oldugu bir durumdur. Bunun sonucunda
osteopeni, osteoporoz veya aktif epifizleri olan gen¢ hastalarda blylime
hizinda yavaslama goérilir. Adinamik kemik hastaligi, SHP’si olmayan veya
kalsiyum ve kalsitriol tedavisi alan KBY hastalarinda sik gériilmektedir**>*,
Normal PTH salgilanmasi olan hastalarda adinamik kemik hastaliginin
gorilmesi, interldkin-11 ve interlékin-4 gibi kemik yapimini baskilayan
faktorlerin arttigini veya osteogenik protein-1 kemik yapimini uyaran
faktorlerin azaldigini disindirmektedir. Osteogenik protein-1 renal tubiler
hicrelerde vyapilan osteoblast farklilagsmasinin baskin bir aktivatortudir.
Sonugta, KBY’de degisen hucrelerin PTHa cevapsizlii yani osteoblast
farklilasma kapasitesinde azalma olur'**. Uzun dénemde SHP tedaviside
kullanilan kalsitriolin etkisi, farklilagsma programinin baskilanmasi sonucu
azalmis hicre sayisi ve adinamik kemik hastaligi seklinde ortaya cikar.
(Sekil 1)*.

i Diyabet tleri v
Diyabet lyi fosfor 7 Ileri yag

kontrolii
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Sekil 1. Adinamik kemik hastaligi patogenezinde rol oynayan faktorler
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B.Klinik Bulgular

Renal osteodistrofide, en sik gorilen klinik bulgular iskelet sistemindeki
deformitelere bagl bulgulardir. Kemik agrilari, miyopati, epifizlerde genisleme,
yumusak dokuda kalsifikasyonlar, kalsiflaksi ve patolojik kiriklar sik goérilen
bulgulardir. Bunun disinda ¢ocuklarda biyime geriligi, “O bacak”, “X bacak”
bu bulgulara eslik eder"®.

C-Laboratuvar Bulgulari

1-Radyolojik Bulgular

Hiperparatiroidiye bagl gelisen radyolojik bulgular (6zellikle orta ve distal
falankslarin radial yuziunde subperiostal kemik rezorbsiyonu, ¢enede erozyon
ve alveolar septum kaybi) olabilir. Rikets veya osteomalaziye bagli gelisen
radyolojik bulgular (diz ve el bileklerinde epifizde genisleme ve uzun
kemiklerde egrilmeler) gorilir. Osteoskleroz, siklikla erigkinde gorGlir.
Vertebrada gorilen osteoskleroz “Rugger Jersey Spine” adini ahr?.

2-Biyokimyasal Metodlar

Plazma PTH dlzeyi élglilmesi ROD’de kemik hastaligi tipini belilemede
yararlidir. Ozellikle yiiksek dontisiimli, normal veya disik déntsimli kemik
hastaliklari ayrilabilir. Ancak adinamik hastaligi, normal kemik yapisindan
ayirmak mimkiin degildir'’. Yapilan galismalarda PTH'un, diizeyinin 65-450
pg/ml oldugu durumlarda diyaliz hastalarinda kemik dénlsimu agisindan
prediktif degeri olmadigi gosterilmistir'®. Gerakis ve ark. yaptiklar calismada
PTH dizeyi 65 pg/ml altinda ise adinamik kemik hastaligi tanisi igin prediktif
deger %45, negatif prediktif deger ise daha yiiksek bulunmustur™.

Alkalen fosfataz (ALP), kemikte osteoblast ve osteoblast &ncileri
tarafindan Uretilir ve mineralizasyonda rol alir. Urena ve ark. 42 hemodiyaliz
hastasi Uzerinde yaptiklari bir c¢alismada kemik ALP dizeyinin
histomorfometrik parametrelerle iligkili oldugu ve PTH'dan daha iyi sonug
verdigi gorilmistir'®. Kemik ALP 20 ng/ml'nin (izerinde oldugunda yiiksek
donisumi icin hassasiyet ve duyarlilik %100 olarak saptanmistir. Kemik ALP
20 ng/ml ve PTH 200 pg/ml oldugunda ylUksek kemik dénlsimu igin pozitif
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prediktif deder %84'ten %94’e cikar’’. Kemik ALP’nin adinamik kemik
hastaligini belirlemekte kullanimini degerlendiren bir baska ¢alismada kemik
ALP 27 U/L’nin altinda ise hassasiyet %78, duyarliik %86.4 ve PTH 150
pg/mlI'nin altinda oldugunda %80.6 ve duyarlilik %76.2 olarak saptanmistir.

Kemik olugsumunun bir pargasi olan osteokalsin, kemikte bol miktarda
bulunan ve kollajenéz olmayan bir proteindir. Serum osteokalsin diizeyi kemik
rezorbsiyonu veya fazla Uretim sonucu kemik matrikse entegre olmayan
proteini yan3|tmaktad|r16. Ancak osteokalsinin serum stabilitesi azdir ve
bbébrekler tarafindan temizlenir. Bu nedenle kemik dondsimini olgmekte
daha az hassastir®.

Prokollajen tip I-karboksiterminal peptidler (PICP), kollajen sentezi yan
{riinii olup bir kemik olusum belirleyicisidir'®*>. Coen ve ark’nin® yaptigi
predializ KBY hastalarinda  PICP’lerin  dinamik  histomorfometrik
parametrelerle iyi iliskisini saptamalarina ragmen23 Mazzafero ve ark. yaptigi
calismada PICP ile histomorfometrik parametreler arasinda belirgin
korelasyon saptanmamistir®.

3-Kemik Rezorbsiyonu ile ilgili Biyokimyasal Belirleyiciler

Tartarat rezistan asit fosfatazin, kemik rezorbsiyonu ile ilgili duyarlihginin
daha iyi oldugu duslnulmektedir. Ancak bu konuda heniz ¢ok az bilgi
vardir'®®,

Tip-1 kollajen kros-badh telopeptid, kemik rezorbsiyonu sirasinda salinan
bir kollajen yan Grinadur. Eliminasyon hizi GFH’ye baglidir. Hamdy ve ark.
diyaliz hastalarinda tip-I kollajen kros-bagli telopeptid ile statik ve dinamik
histomorfometrik parametreler arasinda iliski saptamamislardir®.

Primidinolin kros-bagli kollajenin, hidroksilizil pridinolin ve lizil pridinolin
(deoksipiridinolin) olmak Uzere iki kimyasal formu vardir. Tip | ve Il kollajen
yikiminin belirleyicileridir. idrarda atihmlari kemik rezorbsiyonunun énemli bir
belirleyicisi olarak gesitli metabolik kemik hastaliklarinda gdsterilmistir'®?*,
Serum hidroksipridinolin konsantrasyonu glivenilir olarak o6lgiimuis, kemik
rezorbsiyonu ve mm?deki osteoklast sayisi ile iliskisi gosterilmistir®’.
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B, mikroglobulin (B,M), hemodiyaliz hastalarinda osteoartikiiler yapilarda
biriken amiloidin temel yapilarindan biridir. Kemik hastaligi olmayan
hemodiyaliz hastalarinda da yiiksek bulunmustur'’. B,M diizeyi yilksek kemik
dénlsUmll hastalarda daha ylksek, normal veya diusik kemik dénusimli
hastalarda disiik bulunmustur®. Ayni calismada B,M diizeyi ile osteokalsin
ve kemik ALP arasinda pozitif, osteoid hacim ile negatif iliski oldugu, PTH ile
iliski gostermedigi saptanmistir. B,M dogrudan veya dolayli yoldan kemik
hucrelerini aktive etmektedir. Bu nedenle kemik hicresi aktivitesi belirleyicisi
olarak kullanilabilir.

D. Renal Osteodistrofide Korunma Tedavileri

1-Medikal Tedavi

Fosfor retansiyonu ve hiperfosfatemi KBY’de SHP gelismesi ve
ilerlemesinde ana sebeplerdendir. Yiksek fosfor dlizeyi ayni zamanda
yumusak doku kasifikasyonlarinin gelismesinde de rol oynayan ana sebepler-
dendir. Diyaliz hastalarinda fosfor seviyesini prediyaliz 4 -5.5 mg/dl diizeyinde
tutmak idealdir*?®. Fosfor dlzeyini normal sinirlarda tutmak ya da normale
indirmek igin:

a-Fosforun diyette kisitlanmasi: Diyette fosfor kisitlanmasi ROD’nin
tedavisinde ilk stratejidir. Ancak KBY hastalarinda uygun protein alimini
saglamak kritik 6nem tagsir. Diyette fosfor ile proteini ayirmak oldukg¢a zordur.
Ayni anda yeterli proteini saglayan ve fosforu kisitlayan bir diyet ayarlamak
gerekir. Aksi takdirde, diyet kisittamasinin neden oldugu yetersiz kalori alimi,
KBY hastalarinda malnitrisyonu pekig.tirebilirl'28 Bu nedenle fosfat
baglayicilarin kullanimi giindeme gelmistir.

b-Fosfat baglayicilar: Fosfat baglayicilar, barsakta fosforu baglayarak
emilimini engelleyen ajanlardir. Regete edilirken istah Uzerindeki olumsuz
etkilerini azaltmak igin, fosfat baglayicilarin miimkiin oldugu kadar yemeklere
yakin saatlerde alinmasi 6nerilmelidir. Fosfor baglayicilarin dozu, diyetteki
fosfor igerigine gore glinde iki veya lige bolerek ayarlanmalidir™.

Aliminyum igeren fosfor baglayicilar, fosfor kontroliinde oldukga etkili
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olmakla birlikte mikrositik anemi, osteomalazi ve ensefalopati gibi toksik
etkileri kullanimlarini  sinirlamaktadir®®. Fosfor kontroll ¢ok zor olan
hastalarda kisa bir dénem igin kullanildiktan sonra diger fosfor baglayicilari ile
tedavi edilerek yan etkilerinden sakiniimaktadir®.

Kalsiyum tuzlari iceren fosfor baglayicilar, siklikla kalsiyum karbonat ve
kalsiyum asetat en sik kullanilan fosfor baglayicilardir ve yemeklerle alinarak
iyi bir fosfor kontroli saglar. Serum fosforunun normal oldugu durumlarda
hipokalsemiyi diizeltmek amaci ile yemek aralarinda verilmektedirler.
Hastanin diyetle aldigi fosforu baglamak igin fazla miktarda kalsiyum tuzu
almasi gerekir. Bu fazla kalsiyum iskelet digi organlarda 6zellikle de damar
duvarinda birikebilir-?%%3*,

Polilaliamin hidroklorit (Sevalemer hidroklorit: RenaGel), oldukga iyi tolere
edilen ve hemodiyaliz hastalarinda hiperfosfateminin ve yiksek PTH
dlzeylerinin kontrolinde etkili oldugu goériimis pahali  bir ajand|r32'33.
Kalsiyum destegi ve vitamin D ile kombine edilerek de kullanilabilir ve lipid
profili izerine de olumlu etkileri bulunmaktadir*.

Lanthanum karbonat (Fosrenal), kalsiyum ve aliminyum igcermeyen ve
arastirma asamasinda olan bir fosfat baglayicidir. Hentiz yayinlamis bilgi ¢ok
fazla bulunmamaktadir. Ancak aliminyum ile oldugu gibi, 139 atom agirlikli
nadir bir element olan Lanthaniumun barsaktan muhtemel emilimi ve uzun
stireli kullanimda dokuda birikimi konusu tartisiimaktadir®>®.

Trivalen demir bazli fosfat baglayicilar, yeni ¢ikarilan Urinler olup daha
ucuz ve Umit vericidir'.

c-Diyaliz tedavisinde yogunlastirma: Diyaliz tedavisinin
yogunlastirimasi,  hiperfosfateminin  kontrolini  kolaylastirir.  Fosfor
kompartmanlar arasinda yavas dengeye ulasmaktadir. Bu nedenle, daha
uzun sureli veya daha sik diyaliz yapilmasi, kan akimi veya diyalizér
klirensinin artirlmasina gore, fosforun daha etkin sekilde uzaklastiriimasini

saglar*®’.

d-Hiperparatiroidinin ~ supresyonu: Parathormon,  KBY’nin  ilk
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dénemlerinden itibaren ylikselmeye basladidi igin kalsiyum destegi ve/veya
vitamin D kullanimi 6nerilmektedir. 1,25-(OH), vitamin D3z kullanimi ile
paratiroid bezi baskilanabilir’®®. Kalsitriolin, PTH gen transkripsiyonu,
vitamin D reseptér yapimi, paratiroid hicre proliferasyonu ve paratiroid
bezinin kalsiyuma hassas reseptér yapiminin dizenlenmesi lzerine etkileri
vardir. Tum bu etkiler ile kalsitriol, PTH salgilanmasini inhibe eder, barsaktan
kalsiyum emilimini artirir ve iskelette PTH direncini azaltir. Béylece dolayh etki
ile de kalsitriol PTH salgilanmasini azaltir™*®, Vitamin D destegi verilirken
hastalarin 1,25-(OH), vitamin Dz dizeylerinin 40-50 pmol/L ve PTH
dizeylerinin  125-250 pg/ml dizeyinde tutulmasi amaglanmalidir®.  Aktif
vitamin D’nin aralikli intravendz veya oral olarak mi yoksa devamli sekilde mi
verilmesinin daha etkin oldugu konusunda cesitli calismalar yapiimis olmakla
birlikte, en iyi kullanim yolunun hangisi oldugu konusu kesinlik
kazanmam|§t|r41. Tdm calismalarda, vitamin D ve analoglari ile tedavi
sirasinda hiperkalsemi ve hiperfosfatemi agisindan dikkatli olunmasi gerektigi
sonucuna ulasilmistir™** 3, Kalsitriol barsaktan fosfor emilimini artirdigi igin
fosfor kontroliin(i zorlastirabilir ve kullanimi sorun olabilir. Ozellikle iskelet digi
kalsifikasyonlar kalsitriol tedavisinin olumsuz sonuglari olmaktadir. Bu
nedenle, kalsiyum ve fosfor diizeylerini fazla etkilemeden PTH dizeylerini
baskilayacak vitamin D analoglari gelistiriimeye galisilmigtir=>>**,

Parikalsitriol (19-nor-1,25-hidroksivitamin D), potensi kalsitrioliin Ugte biri,
serum kalsiyum ve fosforunu ylkseltme etkisi ise sekizde biri kadardir.
Hemodiyaliz hastalarinda oldukga iyi sonuglar alinmaktadir®.

Dokserkalsiferol (1-a-hidroksivitamin D,)’tn, aktif hale gelebilmesi i¢in 25
hidroksilasyon gereklidir. Hiperkalsemi yapma etkisi igin ¢esitli calismalarda
farkli veriler elde edilmigtir. Hayvan modellerinde 1-a-hidroksivitamin D,
preparatlarinin, 1-a-hidroksivitamin Ds’ten daha az toksik oldugu saptanmakia
birlikte, bazi calismalarda fark bulunmam|§t|r48.

Falekalsitriol veya 22-oksakalsitriol, asya Ulkelerinde denenmektedir

Yaygin olarak kullanilan diger bir ajan 1-a-hidroksivitamin Dg’dur. 1-a-
hidroksivitamin Ds’nin hem intraven6z hem oral formu PTH duzeylerini

47,48
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baskilamada etkilidir. Intravendz uygulamanin serum kalsiyum ve fosforunu
daha az yukseltirken, PTH dizeyini etkin sekilde baskiladigi bilinmektedir.

Kalsimimetikler, PTH ve iyonize kalsiyumu disirmekte etkilidir. Ozellikle,
yuksek doz kalsitriol tedavisi ile PTH duzeylerinde supresyon saglanmasina
ragmen ylksek kalsiyum X fosfor degerine sahip olan hastalarda kullanilabilir.
Hayvan deneylerinde, PTH dizeyini baskiladii gibi paratiroid htcre
proliferasyonunu da azalttigi goriimistiir®®>°.

2-Cerrahi Tedavi

Paratiroidektomi, KBY'li hastalarda; (a) yliiksek PTH diizeylerine eslik eden
tedaviye direngli hiperkalsemi ve hiperfosfatemi varliginda, (b) kirikk veya
kuadriseps tendon avulsiyonu gibi biyomekanik problemlerin varliginda, (c)
kalsiflaksis varliginda énerilmektedir™.

Kronik bdbrek yetmezlikli hastalarda paratiroidektomi, subtotal, total
(ototransplantasyonsuz veya ototransplantasyon ile birlikte) paratiroidektomi
seklinde uygulanabilir®. Subtotal paratiroidektomide bir paratiroid bezlerden
Ucl tamen cikartilirken dérdiinct bezin %’si yani 100-300 gr kadari birakilr.
Total paratiroidektoi ile birlikte otoransplantasyon yapildiginda, karin yaglari
icine, 6nkol kaslari arasina veya sternokleidomastoid kasi igine paratiroid
bezinin nodller olmayan kismi ince pargalar halinde vyerlestirilir. Total
tiroidektomiden sonra gorilebilecek hipokalsemi, intravendz kalsiyum ile
tedavi edilir ve ardindan oral kalsiyum destegi ile devam edilir'. Hipofofatemik
hastalarda fosfor destegi gerekebilir. Aktif vitamin D verilerek barsaktan
kalsiyum ve fosfor emilimi artirilabilir*?4*,

Sonug olarak, kronik bébrek yetmezliginin gesitli donemlerinde, c¢esitli
biyokimyasal belirleyicilerin de yardimi ile, hastaya 6zel ayarlamalar da
yapilarak, uygun kombinasyonlarda tedavilerin uygulanmasi KBY
hastalarinda kemik hastaligina bagli morbidite ve mortalitenin azaltiimasina
katkida bulunacaktir (Tablo 2)*. Medikal tedavinin yetersiz kaldigi vakalarda
paratiroidektomi yapilmasi ROD’nin olumsuz etkilerini 6nlemede faydali
olacaktir.
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Tablo 2. KBY siirecinde renal osteodistrofi tedavisi

Hafif Orta ileri
GFH 50-80 ml/dk GFH 25-50 ml/dk GFH<25 ml/dk
PTH izlemi >
Fosfor kisitlamasi ~
Kalsiyum karbonat ve asetat s
Sevalemer? -
Aliiminyumdan kaginma »
Asidoz tedavisi >
Kalsitriol —————l
Vit D analoglari R
Kalsitriol IV /po
Vit D analoglari
Kemik biyopsisi
Altiminyum yiikiiniin tedavisi
Kalsimimetikler?
Diyaliz kalsiyumunun ayarlanmast
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