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Renal Osteodistrofi ve Tedavide Yenilikler  

Dr.Fadime ERSOY DURSUN* 

Doç.Dr.Ayhan DOĞUKAN* 

Kronik böbrek yetmezliğinde (KBY) görülen kalsiyum-fosfat ve vitamin D 

metabolizması bozuklukları sekonder hiperparatiroidi (SHP) gelişiminde 

önemli rol oynamaktadır. Bu durum, önemli morbiditeye yol açan renal 

osteodistrofi (ROD) gelişiminin yanında, bu hastalarda mortalitenin de 

artmasına neden olmaktadır. Koroner plakların, kalp kapakçıklarının ve 

miyokard dokusunun kalsifikasyonu üremik hastalarda sık görülen 

komplikasyonlardır. Bu sonuçların önlenebilmesi için kalsiyum-fosfat 

metabolizması bozuklukları ve ROD patogenezinin iyi anlaşılması ve uygun 

tedavi seçeneklerinin geliştirilmesi önem kazanmıştır
1
.  

A. Patogenez 

1-Kanda Olan Değişiklikler  

Kronik böbrek yetersizliği sürecinde azalan glomerüler filtrasyon hızı 

(GFH) sonucu artan inorganik fosfor, plazmada kalsiyum ile kompleks 

oluşturarak hipokalsemiye neden olmaktadır. Hipokalsemi paratiroid bezini 

uyararak parathormon (PTH) salgılanmasını artırır ve kalan fonksiyonel 

nefronlardan fosfor atılımı artırılmaya çalışılır. Ancak ilerleyen nefron kaybı ile 

fosfat birikmesi devam eder ve bu döngü devam ettiği için paratiroid bezinde 

hipertrofi meydana gelir
2
. Trade-off hipotezi olarak adlandırılan bu hipoteze 

yönelik eleştirilerden biri erken dönemdeki hiperfosfateminin orta derecede 

ilerlemiş KBY hastalarında bile gösterilmesinin güç olmasıdır. Paratiroid 

hücrelerindeki kalsiyum duyarlı reseptörler (CaR)’ler hücre dışı kalsiyumu ile 
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birlikte divalan, trivalan ve polivalan katyonları da tanır
3,4

. Bu nedenle 

reseptörün düzenlenmesinde hücre dışı kalsiyum düzeyinin yanında fosfor ve 

1,25-(OH)2 kolekalsiferolün de (vitamin D3) etkili olduğu düşünülmektedir
5
. 

Fosfor yüksekliği, hipokalsemi gelişimi ve böbrekte 25-OH vitamin D’nin 

1α-hidroksilaz enzimi ile hidroksilasyonunu azaltarak SHP gelişiminde rol 

oynar. Fosfor, 1,25-(OH)2 vitamin D3 ve kalsiyumdan bağımsız olarak, 

transkripsiyon sonrası PTH sentezini artırmaktadır
6,7

. 

Ciltte güneş ışığı ile sentez edilen veya diyetle alınan vitamin D, böbrekte 

1-hidroksilasyona uğrayarak vitamin D’nin en önemli biyoaktif metaboliti 1,25-

(OH)2 vitamin D3 oluşturmaktadır. 1, 25-(OH)2 vitamin D3, gastrointestinal 

sistem, kemik ve paratiroid bez üzerine etki ederek kalsiyum dengesini sağlar. 

Gastrointestinal sistemde hem kalsiyum hem fosfor geri emilimini artırır. 

Kemik mineralizasyonunu sağlar ve kemik rezorbsiyonunu uyararak serum 

kalsiyum düzeyini düzenler
2
. KBY’de vitamin D reseptör sayısında azalma ve 

vitamin D’ye direnç SHP gelişiminde önemli rol oynar. Sonuçta düşük 1,25-

(OH)2 vitamin D3 düzeyi ve paratiroid vitamin D reseptör sayısı PTH gen 

yapımını uyarır. Vitamin D’nin PTH  hücre değişimini  direk olarak uyardığı da 

düşünülmektedir
1,8

. 

Kalsiyum, fosfor ve vitamin D’nin yanında, alüminyum yükü, metabolik 

asidoz, östrojenler ve katekolaminler de paratiroid bezi fonksiyonu ve periferik 

PTH aktivitesini etkilemektedir. Bunlara ek olarak, PTH reseptör yapımının 

azalmasına ve reseptör sonrası direncine ikincil olarak gelişen hedef hücre 

direnci de bilinmektedir
9
. 

2-Kemiklerde Olan Değişiklikler 

Renal osteodistrofide kemiklerde görülen morfolojik değişiklikler, 

hiperparatiroidi etkisi ile artmış kemik döngüsü ve vitamin D eksikliği ile 

azalmış kemik mineralizasyonuna bağlı olarak gelişebilmektedir (Tablo 1)
10

. 

Osteitis fibroza: Osteitis fibroza sistikanın histolojik bulguları, 

osteoblastlarda proliferasyon ve küboidal yapıya sahip osteoblastlarla kaplı 

kemik yüzeylerde artış ile karakterizedir. Ayrıca osteoklast sayısında  ve 
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osteoklastik rezorbsiyon çizgilerinde artış gözlenir. Kemik iliğinde trabeküler 

yüzeylerde belirgin fibroblastik hücre artışı sonucu peritrabeküler fibrozis 

gelişir. Kemiğin yeniden oluşumu osteoblast ve osteoklast değişim 

programları ile olur. Bu iki değişim programı birbiri ile ilişkili olmakla birlikte, 

osteoklastik değişim programı daha hızlı ilerler ve yeniden oluşum döngüsü 

kemik rezorbsiyonu ile başlar. PTH ile interleukin-1 ve tumor necrosis factor-α 

gibi lokal veya sistemik faktörler kemik iliği stromal ve hematopoetik 

hücrelerinden osteoklast öncül hücrelerinin farklılaşma ve değişimini uyaran 

faktörlerin salınmasına yol açarlar. Osteoklast gelişimini etkileyen bu faktörler 

arasında macrophage colony stimulating factor ve osteoptegrin ligand önemli 

yer tutar. Böylece KBY’de bozulan metabolizması ile PTH ve kalsitriolden 

bağımsız olarak osteoklastogenezi uyarmaktadır
2
, KBY’de, yeniden oluşum 

döngüsü sonunda yapılan kemik miktarı, rezorbe olan kemik miktarından 

azdır. Bu durum, ROD’nin yanında, osteopeni ve osteoporoz gelişimine neden 

olur
10

. 

Tablo I. Renal Osteodistrofinin Histolojik Sınıflaması
 

Hastalık Tanım Patogenez 

Osteitis fibroza Peritrabeküler fibroz, artmış 
yeniden oluşum, rezorbsiyon 
ve formasyon 

Sekonder hiperparatiroidizm, sitokin ve 
büyüme faktörlerinin sekonder rolleri 

Osteomalazi Artmış osteoid, bozulmuş 
mineralizasyon 

Alüminyum yüklenmesi, bilinmeyen 
faktörler 

Miks hastalık Hem osteitis fibroza, hem de 
osteomalazinin bulguları 

Sekonder hiperparatiroidizm, 
alüminyum yüklenmesi ve bilinmeyen 
faktörler 

Hafif hastalık Hafif artmış yeniden oluşum Erken dönemde tedavi edilmiş 
hiperparatiroidi 

Adinamik kemik 
hastalığı 

Hiposellüler  kemik yüzeyleri, 
yeniden oluşum yoktur. 

Alüminyum yüklenmesi, paratiroid 
hastalığına bağlı hormon baskılanması, 
kemik büyüme faktörlerinin eksikliği ve 
kemik yeniden oluşum supresörlerinde 
artış. 

Adinamik kemik hastalığı : Patogenezi tam olarak anlaşılamamış olan 

adinamik kemik hastalığında osteoklastik aktivite eksikliğinden çok 
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osteoblastik aktivite eksikliğinin olduğu bir durumdur. Bunun sonucunda 

osteopeni, osteoporoz veya aktif epifizleri olan genç hastalarda büyüme 

hızında yavaşlama görülür. Adinamik kemik hastalığı, SHP’si olmayan veya 

kalsiyum ve kalsitriol tedavisi alan KBY hastalarında sık görülmektedir
11,12,13

. 

Normal PTH salgılanması olan hastalarda adinamik kemik hastalığının 

görülmesi, İnterlökin-11 ve interlökin-4 gibi kemik yapımını baskılayan 

faktörlerin arttığını veya osteogenik protein-1 kemik yapımını uyaran 

faktörlerin azaldığını düşündürmektedir. Osteogenik protein-1 renal tübüler 

hücrelerde yapılan osteoblast farklılaşmasının baskın bir aktivatörüdür. 

Sonuçta, KBY’de değişen hücrelerin PTH’a cevapsızlığı yani osteoblast 

farklılaşma kapasitesinde azalma olur
14,15

. Uzun dönemde SHP tedaviside 

kullanılan kalsitriolün etkisi, farklılaşma programının baskılanması sonucu 

azalmış hücre sayısı ve adinamik kemik hastalığı şeklinde ortaya çıkar.   

(Şekil 1)
10

. 

 
Şekil 1. Adinamik kemik hastalığı patogenezinde rol oynayan faktörler 
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B.Klinik Bulgular 

Renal osteodistrofide, en sık görülen klinik bulgular iskelet sistemindeki 

deformitelere bağlı bulgulardır. Kemik ağrıları, miyopati, epifizlerde genişleme, 

yumuşak dokuda kalsifikasyonlar, kalsiflaksi ve patolojik kırıklar sık görülen 

bulgulardır. Bunun dışında çocuklarda büyüme geriliği, “O bacak”, “X bacak”  

bu bulgulara eşlik eder
15

.  

C-Laboratuvar Bulguları 

1-Radyolojik Bulgular 

Hiperparatiroidiye bağlı gelişen radyolojik bulgular (özellikle orta ve distal 

falanksların radial yüzünde subperiostal kemik rezorbsiyonu, çenede erozyon 

ve alveolar septum kaybı) olabilir. Rikets veya osteomalaziye bağlı gelişen 

radyolojik bulgular (diz ve el bileklerinde epifizde genişleme ve uzun 

kemiklerde eğrilmeler) görülür. Osteoskleroz, sıklıkla erişkinde görülür. 

Vertebrada görülen osteoskleroz “Rugger Jersey Spine” adını alır
2
.  

2-Biyokimyasal Metodlar 

Plazma PTH düzeyi ölçülmesi ROD’de kemik hastalığı tipini belirlemede 

yararlıdır. Özellikle yüksek dönüşümlü, normal veya düşük dönüşümlü kemik 

hastalıkları ayrılabilir. Ancak adinamik hastalığı, normal kemik yapısından 

ayırmak mümkün değildir
17

. Yapılan çalışmalarda PTH’un, düzeyinin 65-450 

pg/ml olduğu durumlarda diyaliz hastalarında kemik dönüşümü açısından 

prediktif değeri olmadığı gösterilmiştir
18

. Gerakis ve ark. yaptıkları çalışmada 

PTH düzeyi 65 pg/ml altında ise adinamik kemik hastalığı tanısı için prediktif 

değer %45, negatif prediktif değer ise daha yüksek bulunmuştur
18

. 

Alkalen fosfataz (ALP), kemikte osteoblast ve osteoblast öncüleri 

tarafından üretilir ve mineralizasyonda rol alır. Urena ve ark. 42 hemodiyaliz 

hastası üzerinde yaptıkları bir çalışmada kemik ALP düzeyinin 

histomorfometrik parametrelerle ilişkili olduğu ve PTH’dan daha iyi sonuç 

verdiği görülmüştür
19

. Kemik ALP 20 ng/ml’nin üzerinde olduğunda yüksek 

dönüşümü için hassasiyet ve duyarlılık %100 olarak saptanmıştır. Kemik ALP 

20 ng/ml ve PTH 200 pg/ml olduğunda yüksek kemik dönüşümü için pozitif 
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prediktif değer %84’ten %94’e çıkar
21

. Kemik ALP’nin adinamik kemik 

hastalığını belirlemekte kullanımını değerlendiren bir başka çalışmada kemik 

ALP 27 U/L’nin altında ise hassasiyet %78, duyarlılık %86.4 ve PTH 150 

pg/ml’nin altında olduğunda %80.6 ve duyarlılık %76.2 olarak saptanmıştır
21

. 

Kemik oluşumunun bir parçası olan osteokalsin, kemikte bol miktarda 

bulunan ve kollajenöz olmayan bir proteindir. Serum osteokalsin düzeyi kemik 

rezorbsiyonu veya fazla üretim sonucu kemik matrikse entegre olmayan 

proteini yansıtmaktadır
16

. Ancak osteokalsinin serum stabilitesi azdır ve 

böbrekler tarafından temizlenir. Bu nedenle kemik dönüşümünü ölçmekte 

daha az hassastır
22

. 

Prokollajen tip I-karboksiterminal peptidler (PICP),  kollajen sentezi yan 

ürünü olup bir kemik oluşum belirleyicisidir
16,22

. Coen ve ark’nın
24

 yaptığı 

predializ KBY hastalarında PICP’lerin dinamik histomorfometrik 

parametrelerle iyi ilişkisini saptamalarına rağmen
23

 Mazzafero ve ark. yaptığı 

çalışmada PICP ile histomorfometrik parametreler arasında belirgin 

korelasyon saptanmamıştır
25

.  

3-Kemik Rezorbsiyonu ile İlgili Biyokimyasal Belirleyiciler 

Tartarat rezistan asit fosfatazın, kemik rezorbsiyonu ile ilgili duyarlılığının 

daha iyi olduğu düşünülmektedir. Ancak bu konuda henüz çok az bilgi 

vardır
16,22

. 

Tip-I kollajen kros-bağlı telopeptid, kemik rezorbsiyonu sırasında salınan 

bir kollajen yan ürünüdür. Eliminasyon hızı GFH’ye bağlıdır. Hamdy ve ark. 

diyaliz hastalarında tip-I kollajen kros-bağlı telopeptid ile statik ve dinamik 

histomorfometrik parametreler arasında ilişki saptamamışlardır
26

.  

Primidinolin kros-bağlı kollajenin, hidroksilizil pridinolin ve lizil pridinolin 

(deoksipiridinolin) olmak üzere iki kimyasal formu vardır. Tip I ve II kollajen 

yıkımının belirleyicileridir. İdrarda atılımları kemik rezorbsiyonunun önemli bir 

belirleyicisi olarak çeşitli metabolik kemik hastalıklarında gösterilmiştir
16,23

. 

Serum hidroksipridinolin konsantrasyonu güvenilir olarak ölçülmüş, kemik 

rezorbsiyonu ve mm²’deki osteoklast sayısı ile ilişkisi gösterilmiştir
27

. 
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B2 mikroglobulin (B2M), hemodiyaliz hastalarında osteoartiküler yapılarda 

biriken amiloidin temel yapılarından biridir. Kemik hastalığı olmayan 

hemodiyaliz hastalarında da yüksek bulunmuştur
17

. B2M düzeyi yüksek kemik 

dönüşümlü hastalarda daha yüksek, normal veya düşük kemik dönüşümlü 

hastalarda düşük bulunmuştur
28

. Aynı çalışmada B2M düzeyi ile osteokalsin 

ve kemik ALP arasında pozitif, osteoid hacim ile negatif ilişki olduğu, PTH ile 

ilişki göstermediği saptanmıştır. B2M doğrudan veya dolaylı yoldan kemik 

hücrelerini aktive etmektedir. Bu nedenle kemik hücresi aktivitesi belirleyicisi 

olarak kullanılabilir. 

D. Renal Osteodistrofide Korunma Tedavileri 

1-Medikal Tedavi 

Fosfor retansiyonu ve hiperfosfatemi KBY’de SHP gelişmesi ve 

ilerlemesinde ana sebeplerdendir. Yüksek fosfor düzeyi aynı zamanda 

yumuşak doku kasifikasyonlarının gelişmesinde de rol oynayan ana sebepler-

dendir. Diyaliz hastalarında fosfor seviyesini prediyaliz 4 -5.5 mg/dl düzeyinde 

tutmak idealdir
1,28

. Fosfor düzeyini normal sınırlarda tutmak ya da normale 

indirmek için: 

a-Fosforun diyette kısıtlanması: Diyette fosfor kısıtlanması ROD’nin 

tedavisinde ilk stratejidir. Ancak KBY hastalarında uygun protein alımını 

sağlamak kritik önem taşır. Diyette fosfor ile proteini ayırmak oldukça zordur. 

Aynı anda yeterli proteini sağlayan ve fosforu kısıtlayan bir diyet ayarlamak 

gerekir. Aksi takdirde, diyet kısıtlamasının neden olduğu yetersiz kalori alımı, 

KBY hastalarında malnütrisyonu pekiştirebilir
1,28

 Bu nedenle fosfat 

bağlayıcıların kullanımı gündeme gelmiştir.  

b-Fosfat bağlayıcılar: Fosfat bağlayıcılar, barsakta fosforu bağlayarak 

emilimini engelleyen ajanlardır. Reçete edilirken iştah üzerindeki olumsuz 

etkilerini azaltmak için, fosfat bağlayıcıların mümkün olduğu kadar yemeklere 

yakın saatlerde alınması önerilmelidir. Fosfor bağlayıcıların dozu, diyetteki 

fosfor içeriğine göre günde iki veya üçe bölerek ayarlanmalıdır
1
.  

Alüminyum içeren fosfor bağlayıcılar, fosfor kontrolünde oldukça etkili 
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olmakla birlikte mikrositik anemi, osteomalazi ve ensefalopati gibi toksik 

etkileri kullanımlarını sınırlamaktadır
29

. Fosfor kontrolü çok zor olan 

hastalarda kısa bir dönem için kullanıldıktan sonra diğer fosfor bağlayıcıları ile 

tedavi edilerek yan etkilerinden sakınılmaktadır
1
.  

Kalsiyum tuzları içeren fosfor bağlayıcılar, sıklıkla kalsiyum karbonat ve 

kalsiyum asetat en sık kullanılan fosfor bağlayıcılardır ve yemeklerle alınarak 

iyi bir fosfor kontrolü sağlar. Serum fosforunun normal olduğu durumlarda 

hipokalsemiyi düzeltmek amacı ile  yemek aralarında verilmektedirler
1
. 

Hastanın diyetle aldığı fosforu bağlamak için fazla miktarda kalsiyum tuzu 

alması gerekir. Bu fazla kalsiyum iskelet dışı organlarda özellikle de damar 

duvarında birikebilir
1,28,30,31

.  

Polilaliamin hidroklorit (Sevalemer hidroklorit: RenaGel), oldukça iyi tolere 

edilen ve hemodiyaliz hastalarında hiperfosfateminin ve yüksek PTH 

düzeylerinin kontrolünde etkili olduğu görülmüş pahalı bir ajandır
32,33

. 

Kalsiyum desteği ve vitamin D ile kombine edilerek de kullanılabilir ve lipid 

profili üzerine de olumlu etkileri bulunmaktadır
34

.  

Lanthanum karbonat (Fosrenal), kalsiyum ve alüminyum içermeyen ve 

araştırma aşamasında olan bir fosfat bağlayıcıdır. Henüz yayınlamış bilgi çok 

fazla bulunmamaktadır. Ancak alüminyum ile olduğu gibi, 139 atom ağırlıklı 

nadir bir element olan Lanthaniumun barsaktan muhtemel emilimi ve uzun 

süreli kullanımda dokuda birikimi konusu tartışılmaktadır
35,36

.  

Trivalen demir bazlı fosfat bağlayıcılar, yeni çıkarılan ürünler olup daha 

ucuz ve ümit vericidir
1
. 

c-Diyaliz tedavisinde yoğunlaştırma: Diyaliz tedavisinin 

yoğunlaştırılması, hiperfosfateminin kontrolünü kolaylaştırır. Fosfor 

kompartmanlar arasında yavaş dengeye ulaşmaktadır. Bu nedenle, daha 

uzun süreli veya daha sık diyaliz yapılması, kan akımı veya diyalizör 

klirensinin artırılmasına göre, fosforun daha etkin şekilde uzaklaştırılmasını 

sağlar
1,37

. 

d-Hiperparatiroidinin supresyonu: Parathormon, KBY’nin ilk 
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dönemlerinden itibaren yükselmeye başladığı için kalsiyum desteği ve/veya 

vitamin D kullanımı önerilmektedir. 1,25-(OH)2 vitamin D3 kullanımı ile 

paratiroid bezi baskılanabilir
38,39

. Kalsitriolün, PTH gen transkripsiyonu, 

vitamin D reseptör yapımı, paratiroid hücre proliferasyonu ve paratiroid 

bezinin kalsiyuma hassas reseptör yapımının düzenlenmesi üzerine etkileri 

vardır. Tüm bu etkiler ile kalsitriol, PTH salgılanmasını inhibe eder, barsaktan 

kalsiyum emilimini artırır ve iskelette PTH direncini azaltır. Böylece dolaylı etki 

ile de kalsitriol PTH salgılanmasını azaltır
1,18

. Vitamin D desteği verilirken 

hastaların 1,25-(OH)2 vitamin D3 düzeylerinin 40-50 pmol/L ve PTH 

düzeylerinin 125-250 pg/ml düzeyinde tutulması amaçlanmalıdır
40

. Aktif 

vitamin D’nin aralıklı intravenöz veya oral olarak mı yoksa devamlı şekilde mi 

verilmesinin daha etkin olduğu konusunda çeşitli çalışmalar yapılmış olmakla 

birlikte, en iyi kullanım yolunun hangisi olduğu konusu kesinlik 

kazanmamıştır
41

. Tüm çalışmalarda, vitamin D ve analogları ile tedavi 

sırasında hiperkalsemi ve hiperfosfatemi açısından dikkatli olunması gerektiği 

sonucuna ulaşılmıştır
1,42, 43

. Kalsitriol barsaktan fosfor emilimini artırdığı için 

fosfor kontrolünü zorlaştırabilir ve kullanımı sorun olabilir. Özellikle iskelet dışı 

kalsifikasyonlar kalsitriol tedavisinin olumsuz sonuçları olmaktadır. Bu 

nedenle, kalsiyum ve fosfor düzeylerini fazla etkilemeden PTH düzeylerini 

baskılayacak vitamin D analogları geliştirilmeye çalışılmıştır
1,28,44

. 

Parikalsitriol (19-nor-1,25-hidroksivitamin D2), potensi kalsitriolün üçte biri, 

serum kalsiyum ve fosforunu yükseltme etkisi ise sekizde biri kadardır. 

Hemodiyaliz hastalarında oldukça iyi sonuçlar alınmaktadır
45

.  

Dokserkalsiferol (1-α-hidroksivitamin D2)’ün, aktif hale gelebilmesi için 25 

hidroksilasyon gereklidir. Hiperkalsemi yapma etkisi için çeşitli çalışmalarda 

farklı veriler elde edilmiştir. Hayvan modellerinde 1-α-hidroksivitamin D2 

preparatlarının, 1-α-hidroksivitamin D3’ten daha az toksik olduğu saptanmakla 

birlikte, bazı çalışmalarda fark bulunmamıştır
48

. 

Falekalsitriol veya 22-oksakalsitriol, asya ülkelerinde denenmektedir
47,48

. 

Yaygın olarak kullanılan diğer bir ajan 1-α-hidroksivitamin D3’dur. 1-α-

hidroksivitamin D3’nin hem intravenöz hem oral formu PTH düzeylerini 
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baskılamada etkilidir. Intravenöz uygulamanın serum kalsiyum ve fosforunu 

daha az yükseltirken, PTH düzeyini etkin şekilde baskıladığı bilinmektedir. 

Kalsimimetikler, PTH ve iyonize kalsiyumu düşürmekte etkilidir. Özellikle,  

yüksek doz kalsitriol tedavisi ile PTH düzeylerinde supresyon sağlanmasına 

rağmen yüksek kalsiyum X fosfor değerine sahip olan hastalarda kullanılabilir. 

Hayvan deneylerinde, PTH düzeyini baskıladığı gibi paratiroid hücre 

proliferasyonunu da azalttığı görülmüştür
49,50

. 

2-Cerrahi Tedavi 

Paratiroidektomi, KBY’li hastalarda; (a) yüksek PTH düzeylerine eşlik eden 

tedaviye dirençli hiperkalsemi ve hiperfosfatemi varlığında, (b) kırık veya 

kuadriseps tendon avulsiyonu gibi biyomekanik problemlerin varlığında, (c) 

kalsiflaksis varlığında önerilmektedir
51

. 

Kronik böbrek yetmezlikli hastalarda paratiroidektomi, subtotal, total 

(ototransplantasyonsuz veya ototransplantasyon ile birlikte) paratiroidektomi 

şeklinde uygulanabilir
52

. Subtotal paratiroidektomide bir paratiroid bezlerden 

üçü tamen çıkartılırken dördüncü bezin ½’si yani 100-300 gr kadarı bırakılır. 

Total paratiroidektoi ile birlikte otoransplantasyon yapıldığında, karın yağları 

içine, önkol kasları arasına veya sternokleidomastoid kası içine paratiroid 

bezinin nodüler olmayan kısmı ince parçalar halinde yerleştirilir. Total 

tiroidektomiden sonra görülebilecek hipokalsemi, intravenöz kalsiyum ile 

tedavi edilir ve ardından oral kalsiyum desteği ile devam edilir
1
. Hipofofatemik 

hastalarda fosfor desteği gerekebilir. Aktif vitamin D verilerek barsaktan 

kalsiyum ve fosfor emilimi artırılabilir
1,28,44

. 

Sonuç olarak,  kronik böbrek yetmezliğinin çeşitli dönemlerinde,  çeşitli 

biyokimyasal belirleyicilerin de yardımı ile,  hastaya özel ayarlamalar da 

yapılarak,  uygun kombinasyonlarda tedavilerin uygulanması KBY 

hastalarında kemik hastalığına bağlı morbidite ve mortalitenin azaltılmasına 

katkıda bulunacaktır (Tablo 2)
28

. Medikal tedavinin yetersiz kaldığı vakalarda 

paratiroidektomi yapılması ROD’nin olumsuz etkilerini önlemede faydalı 

olacaktır. 
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Tablo 2. KBY sürecinde renal osteodistrofi tedavisi 
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