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Bu calismada hemodiyalize giren 20 hasta ile diyalize girmeyen 10
hastada renal osteodistrofinin biyokimyasal, hormonal, radiolojik bul-
gular: arasindaki iliski incelendi.

Inceleme sonucunda diyalize girmiyen grubta renal osteodistrofinin
biyokimyasal parametreleri yikselmis, hormonal yénden normal bulun-
mus, rediolojik olarak ise %30 hastada osteodistrofik bulgu tespit edil-
migtir. Hemodiyalize giren hastalarda ise biyokimyasal, hormonal, radio-
lojik bulgular belirgin hale gelmistir. Renal osteodistrofinin bu grubta
belirgin olusunda diyaliz yasginin énemli oldugu, diyaliz yas: ile parat-
hormon seviyesi arasinda gdsterilen iliski ile ispat edilmistir. Hemodiya-
lizin sekonder hiperparatiroidismi diizeltmedigi gosterilmistir.

In this report, the relationship between biochemical, hormonal and
radiological findings of renal osteodystrophy was investigated in twenty
undergoing hemodialysis patients and in ten non - hemodiyalysed patients. ’

Renal osteodistrofi kronik bobrek hastalifinda olusan anormal kemik
metabolizmas: degisiklikleridir. Bu kemik degisiklikleri baslica osteitis
fibrosa, osteomalasi, osteoporoz, osteoskleroz ve metastatik kalsifikasyon
ve cocuklarda biliylime gecikmesidir (4, 7). Nadirde olsa periostal yeni
kemik gelismeside goriilmektedir (9, 16). Uremik hastalarda rastlanan
bu kemik degisiklikleri hastaliin erken donemlerinde baslar ve fakat
kemigin defektif mineralizasyonu %30’u asamadikca radiolojik belirti
vermez. Radiolojik belirtiler 2 yildan 6nce pek goriilmez (17).

(1) 1IV. BoObrek Hastalklar1 ve Transplantasyon Kongresi 1987°'de teb. edildi.
(2) 8. U. Tip Fakiiltesi, I¢c Hastahiklar1 Anabilim Dali Ogretim Uyesi.

(3) 8. U. Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali Ogretim Uyesi.

(4) S. U. Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg1 ve Hast. Anabilim Dah Ogretim Uyesi.
(3) 8. U. Tip Fakiiltesi Cocuk Saghig1 ve Hast. Anabilim Dali Ogretim Uyesi.
(6) Ozel Niikleer T1p Merkezi, Niikleer Tip Uzmani.
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Uremik kemik degisikliklerinin baglica pgtogenetik faktorleri hiper-
fosfatemi, hipokalsemi, sekonder hiperparatiroidizim, kemigin defektif
mineralizasyonu, asidozis ve heparin tedavisidir (1, 4, 7). Uremik fosfat
retansiyonu hastalifin ¢ok erken dénemlerinde gecici tarzda veya nor-
mal biyokimyasal tetkiklerde gosterilemeyen seviyelerde artarak baslar.
Giderek renal fonksiyonlar %20’nin altina diistiikten sonra asikar hale
gelmektedir (6). Hiperfosfatemi sonucu kan kalsiyumu diser, kan kal-
siyumu diismesi ise paratiroid bezlerini parathormon salgilatmak tizere
uyarir. Devam eden bu tiir uyarilar paratiroid bezlerinde hiperplaziye
yol acar. Artan parathormonu fosforun tubuler reabsorsionunu azalta-
rak ve kemiklerde demineralizasyonu artirarak kan kalsiyumunu norma-
le citkarmaya calisir. Diger yandan D vitaminin aktif sekli olan 1,25 - di-
hidroksikolekalsiferolun bobreklerde yapim: bilinmeyen nedenlerle a-
zalmaktadir. Bunun sonucu ise barsaklarda kalsiyum ve fosfor emilimi
azalir, kollagen sentezi bozulur ve kemigin defektif minenalizasyonu o-
lur (4, 7). Kronik bobrek hastaliginda endojen parathormona, keza egzo-
jen olarak verilen parathormona karsi kalsiumun mobilizasyonunda ke-
miklerde bir diren¢c meydana gelir. Bu olay ise hiperfosfatemiyi devam
ettirici ozelliktedir (4, 10). Yukaridaki nedenler yaninda kronik boébrek
yetmezliginde parathormonun yiiksek olmasinin 6nemli bir nedenide bu
hormonun bobrekte yikiminin azalmasidir (4, 7). Bilindigi gibi parathor-
mon polipeptid yapisinda olup C ve N terminal diye farkli iki fragmani
vardir. N - terminal fragmanin plazma yar1 omrii ¢cok kisa olup kemikler
tarafindan metabolize edilirken C - terminal fragmanin yar1 émrii daha
uzun olup bébrekler tarafindan yikilmaktadir. Kronik bébrek yetmezli-
ginde ise C-terminal pargasmnin yikimi azalacagindan kan parathormon
seviyesi artar (4, 7).

Artan parathormon osteoklastik faaliyeti arttirarak kemik .rezorpsi-

yonunu hizlandirir. Ote yandan bu faaliyetin artmas: osteoblastik akti-
viteyide arttirir ve kemikte osteoid doku birikimine yol agar. Sonugcta
Kemikte fibroz doku ile bir takim bosluklar (osteitis fibroza) ile mineralize
olmamis osteoid doku artimi (osteomalizi), asir1 ve anormal kalsiyum-fos-
fat cokmesi sonucu sklerotik bantlar (osteoskleroz) olusur (1, 4, Ds12. 17).
Bu kemik degisiklikleri klinikte kemik agrilari, adale giligstizligl, kemik

“deformiteleri ve cocuklarda gelisme gecikmelerine sebep olur (4, 7). Pe-
riostal yeni kemik olusumu bildirilmekle beraber patogenezi hakkinda
bilgiler azdir.

Aluminyum, magnezyum, florid birikimi ve asidozis heparin tedavisi
ise kemikte mineralizasyonu bozarak tiremik kemik hastalifina sebep
olurlar (1, 4).
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Bu calismada diyaliz tnitesinde diyalize giren hastalarimizda renal
osteodistrofik bulgular ve siklifii arastirmak, hemodializin bu bulgula-
ra etkisini ortaya c¢ikarmak gayesiyle yapilmistir.

MATERYAL VE METOD

Calismaya I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Hemodiyaliz iinitesinde re-
giiler hemodiyalize giren hastalar ile yine ayni anabilim dali servisinde
yatirilarak tetkik edilen ve teshisleri konan, diyalize girmiyen 10 kronik
tobrek hastas1 alindi.

Diyalize girmiyen hasta grubunda teshis klinik, biyokimyasal ve
ultrasonografik tetkikler ile yapildi, bu grubta konservatif tedavi uygu-
landi. Diyaliz hastalar1 ise haftada 1-3 defa diyalize giren son donem
bobrek hastalar: idi. Hemodializ, Gambro- AK-10 tipi makinalarla,
Lundia - 3N tipi paralel pleytler ile ve 4 saat slireli uygulandi.

Her iki grubtada aclik sartlarinda ve sabah erken saatlerde, dializ
grubunda ayrica diyaliz ¢ikisinda, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz igin
5’er cc, parathormon icin 3 cc kan alindi, kanlarin serumlar: ayrilarak
kalsiyum, fosfor ve alkalen fosfataz hemen g¢aligildi, parathormon i¢in ise
serumlar derin dogutucuda — 20 derecede ¢alisma anina kadar saklandi.
Kan kalsiyum ve fosforu icin Menagent firmasmin total kalsiyum ve
inorganik fosfor kitleri kullanildi, alkalen fosfataz ise Bessie - Lowry -
Brock metodu ile kolorimetrik olarak calisildi. Bu metodlarda normal
degerler, Kalsiyum: 8.5-10.5 mg/dl, fosfor: 2.5-4.8 mg/dl, alkalen fosfa-
taz: 2-4 ii/ml’dir. Immunoreaktif parathormon tayini Clinical Assay fir-
masinin PTH - RIA Kkitleri ile radioimminoassay metodla, bir seansta ve
herbiri ¢ift olarak calisildi, sayim i¢cin Multichanger tipi gama sayici kul-
lanildi. Bu metodda parathormon i¢in normal deger 0.9 mg/ml ve daha
asagist degerlerdir.

Diyalize girmiyen grubta yattiklar: slirece, diyaliz grubunda ise 3 ay
sire ile kalsium, D vitamini ve fosfat baglayici ilaglar kullanildi. Dializ
solusyonu olarak Gambro firmasinin konsantre dializ solusyonu kulla-
nildi, dilusyon i¢in kullanilan dializ suyu deiyonizeidi. Diyalizat-deiyoni-
ze su karigiminda, kalsiyum: 0.75 mmol (1.5 meg/l), magnesium: 0.5 mmol
(1 meq/l), glukoz: 2.5 gm vardi, deiyonize su kalsiyum degeri: 0 meq/lL.

Diyaliz grubunda kalsiyum, fosfor ve alkalen fosfataz degerleri birer
ay ara ile 4 defa calisilip ortalamalar: alinarak degerlendirilmesi yapil-
di, parathormon ise iki defa calisilip ortalamalar: alindi. Diger grubta ise
degerler bir defa ¢alisildi, stipheli olanlar tekrar edildi.

Her iki grubta el, lamina dura, iki yonlii dorsal vertebra, pelvis ve



10 M. Yeksan - K. Odev - D. Odabas - I. Erkul - A. N. Sezer

uzun kemik grafileri konvansionel tarzda, ayrica magnifikasyon metodu
ile el grafileri tekrar cekildi. Cekilen bu filmlerde renal osteodistrofi
bulgular1 arandi. Her iki grubta renal osteodistrofinin biyokimyasal,
hormonal ve radiolojik bulgular1 basit istatistiki analizler ile mukayase
edildi.

BULGULAR

Diyalize girmiyen grubtaki 10 hastanin 3'ii erkek, 7’si kadin, yaslari
35 ile 65 arasinda, yas ortalamas: 50.1, hastalik yaslar1 6 ay ile 36 ay ara-
sinda idi. Bu grubun kreatinin klirensleri 3 hastada diyaliz gerektirecek
dizeyde (3-12 cc/dak), diger 7 hastamin ise 15 ile 30 cc/dak arasinda
idi. Bu grubun, hasta &zellikleri ve biyokimyasal ve hormonal degerleri
tablo -1 de gosterilmistir.

Tablo -1 : Diyalize girmiyen grubta biyokimyasal bulgular.

Hasta' Yag/Cins- Hastalik Kreatinin = Ca P AlkF. PTH.
adi yasi klirens

(y1l) (ay) (cc/dak) (mg/dl) (mg/dl) (ii/ml) (ng/ml)
1-M.K 60-E 6 3 6.3 52 29 0.5
2-AK 55-E 12 15 8.2 ¥9° "3 0.42
3-ED 45-K 15 23 8.3 35 2.9 0.5
4RS 38-K 8 18 8.6 25" "4 0.4
5-S.U 40-K 6 20 Bl cndd 9t - 2.4 0.38
6-A.0 50-K 24 4 6.1 76" 157 05
T-E1 65-K 8 21 8.3 418 35 0.13
8-RK 35-E 9 23 10.3 32 20 0.22
9-M.E 58-K 12 12 7.6 50 22 0.28
10-H.A 55-K 36 30 7.2 55 22 0.34

Tablo - I’'de de goriildiigii gibi kan kalsiumu 8 hastada normalin al-
tina dismis, 2 hastada normal kalmis, kan fosforu 5 hastada normalin
(%4.8 mg) ustinde, 5 hastada ise normal, alkalen fosfataz ve parathor-
monda biitlin hastalarda normal bulunmustur. Hipokalsemi ve hiperfos-
fatemiye beraber sahip olan hasta sayis1 5’tir (Vak’a no: 1, 5, 6,9, 10);
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Tablo - II : Diyalize girmiyen grubta radmlopk bulgular.

Hafif osteoporoz Lamina dura Uzun Kemiklerde Yeni Kemik Osteosk-

kortikal incelme kaybi transvers ¢izgi olusumu leroz
4 6 — — —

(vak’a no: 1,3,6 (vak’ano:1,3,8,7,

7: senil osteoporoz) 9, 10)

Radiolojik bulgularin degerlendirilmesinde 4 hastada hafif osteoporoz
ve korteks incelmesi (1 vak’a senil porozdu), 5 hastada lamina dura kay-
b1 diginda diger patolojik osteodistrofi bulgularina rastlanmadi. Bu bul-
gularmn ikisini birden gdsteren hasta sayisi: 3 (vak’a no: 1, 3, 6) dir (tab-
lo: II).

Diyaliz grubundaki 20 hastanin 4’ti kadin, 16’s1 erkek, yaglar: 28 ile
61 arasinda, yas ortalamas: %38.3, diyaliz siireleri 5 ay ile 64 ay, ortala-
ma 22.8 aydir. Bu hastalarin 12’si haftada 3 defa, 6’s1 haftada 2 defa, 2'si
haftada 1 defa dialize girmektedir. Hemodiyalize giren grubta elde edilen
diyaliz oncesi ve diyaliz sonrasi biyokimyasal degerler tablo - III'te gos-
terllmlgtlr Bu tabloda da goriildiigii gibi aghk kalsiyum degerleri 9 has-
tada normalin (%8.5 mg) altinda, 11 hastada ise normal bulunmus, yine
ayni aghik sartlarindaki fosfor degerleri 9 hastada normalin (%4.8 mg)
Ustlinde, 11 hastada normal bulunmus, 11 hastada alkalen fosfataz deger-
leri ylikselmis, 9 hastada normal kalmistir. Diyaliz 6ncesi PTH 3 hastada
(vak’a no: 6, 15, 20) 0.9 ng/ml altinda diger hastalarin tiimiinde yiiksek
bulunmustur. Diyaliz 06ncesi ortalama parathormonu o;'talzi’ma olarak
2.05+1.08 ng/ml bulunmustur.

Hemodiyaliz sonrasi ise biitiin hastalarda fosfor normale diismiis,
kalsium 14 hastada diismiis, alkalen fosfataz 9 hastada yiiksek, 11 hasta-
da normal bulunmustur. Parathormen (PTH) degerleri 3 hastada normal,
13 hastada yiiksek bulunmustur, 4 hastada bakilmamistir. Diyaliz sonra-
st ortalama parathormon seviyesi 2.69F1.79 ng/ml bulunmustur.

Istatistiki olarak mukayese edildiginde aclik kalsiyumu ile diyaliz
sonrast kalsiyum arasinda ve aclik alkali fosfatazi ile diyaliz sonras1 al-
kali fosfatazi arasinda istatistiki fark bulunmamis (P>0.05), aclik fos-
foru ile diyaliz sonras1 fosfor arasinda istatistiki fark bulunmus (t=5.85,
P <0.001)’tur. Aym1 sekilde aclik PTH ile diyaliz sonrast PTH arasinda
istatistiki fark bulunmamistir. (t= — 0.22).
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Radiolojik olarak ise hemodiyaliz grubunda su bulgular elde edil-
migtir (tablo - IV) :

Tablo - IV : Diyaliz grubu hastalarda radiolojik bulgular.

Osteoporoz-elparmak Lamina dura Altekstremite Periost Vertebrada

kemiklerinde korteks kayb1 metafizlerinde reaksi- sklerotik
incelmesi transvers ¢izgi yonu bant
15 12 2 1 —
(vak’a: 7,9,10,11,20 (vak’a: 3,18,11, (vak’a: 5,7 (vak’ano:6)
hari¢c hepsi) 12, 13, 15, 16, 20

(hari¢ hepsi)

Sadece subkortikal incelme 15 hastada, sadece lamina dura kayb: 12
hastada, her ikisi birden gosteren 10 hastada (vak’a no: 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8,
14, 17, 19), 2 hasta tibiada transvers ¢izgi, 1 hasta periostal yeni kemik
olusumu gostermistir.

Biyokimyasal bulgularla hastalarin yaklasik %50’sinde radiolojik
bulgularla hastalarin yaklagik %60’ 1nda renal osteodistrofi bulgular: tes-
pit edilmistir.

(GRAFIK_1)

YA
64 Y=0.027x +143
o - | r=0.465
= ] p<<0.05
o TS | p
c .
E 3__ . .
a. 24 : :'_ . 5 . :
11 . .

. ; : : ; f ——p
0 10 20 30 40 50 60 70 «x
Hastalik yast (avy )
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Diyaliz grubunda hastalarin diyaliz yaslar1 ile kan kalsiyumu, kan
fosforu, kan alkali fosfatazi arasinda iligki bplunmamis, diyaliz yast ile
parathormon seviyesi arasinda ise bir iligki saptanmig (r=0.465, P <0.05)
tir. Bu iliski grafik - 1’de gosterilmis ve denklemi yazilmigtir.

Hemodiyaliz grubunun aglik degerleri ile diyalize girmiyen grubun
achik degerleri kar§11a§t1r11dlg1n_da kan kalsiumu ve kan fosforlar:i arasin-
da fark bulunmamis, kan alkali fosfatazlari arasinda, fark anlamli bu-
lunmus (=3.33, P<0.01) tur. Her iki grubun acliktaki parathormonlar
mukayese edildiginde, hemodiyaliz grubundaki artisin anlamlh oldugu
(t=4.77, P <0.001) bulunmustur. .

Keza her iki grub radiolojik bulgular agisindan mukayese edildigi
zaman dialize girmiyen grubta radiolojik bulgu orani %30 iken dialize
giren grubta %60’a ¢ikmigtir.

TARTISMA

Diyalize girmiyen liremik hastalarda giriste bahsedildigi gibi kronik
bobrek hastaligi sonucu kemik degisiklikleri olmaktadir. Bu degismeler
muntazam hemodiyalize giren hastalarda da goriilmektedir. Hemodiyali-
ze giren hastalarda renal osteodistrofik hastalig1 etkileyen baglica faktor-
ler; hastanin kalsiyum ve fosfor yoniinden beslenmesi, fosfat baglayuﬁ
ve D vitamini gibi ila¢lar almasi, diyalizattaki kalsiyum ve magnezyum
seviyesi, diyalizattaki glikoz, florid ve aluminyum seviyesi, diyalizériin

etkinligi, diyalizde kullanilan heparin miktar: ve hastanin PH degismele-
ridir (4, 7). ;

Diyalize girmiyen liremik hastalarda serum total kalsiyum seviyesi-
nin azalmasi ileri yetmezlik doéneminde sik goriiliir ve fakat sart degil-
dir. Coburn ve arkadaslari bu grub hastalarin %40’inda serum kalsiyum
seviyesinin normal oldugunu gostermiglerdir (7). Diyalize baslamadan
once hipokalsemik olan hastalarda genellikle diyaliz sonrasi bir ka¢ ay
iginde kan kalsiyumu normallesir, kalsiyum seviyesi normal olanlarda
ise degisiklik olmaz (6). Diyalize giren hastalarda kan kalsiyumu ile di-
yalizat kalsium konsantrasyonu ¢ok acik olarak iligkilidir. Diyalizat kal-
siumu 2.5 medq/] ise iyonuze kalsiyumun digiip, total kalsium seviyesinin
arttigi, diyalizat kalsiyum konsantrasyonu 3.5 meq/l ise iyonize kalsiyum
ve total kalsiyumun arttig: bildirilmistir (3. 14).

Coburn ve ark., bobrek yetmezliginin erken donemlerinde serum
fosfor seviyelerini normal hatta normalden diisiik bulmuslardir. Ileri
bobrek hastaliginda %15 mg kadar fosfor oranlari bildirilmistir (6).

Serum alkalen fosfatazi osteoblastik aktivitenin bir gostergesi olup
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genellikle yavag yikselir, hatta iskelet lezyonlarina ragmen normal bu-
lunabilir (4). Alkalen fosfataz bilhassa osteomalazi ve osteitis fibrozada
arttigl bildirilmektedir (2). Serum immunoreaktif parathormon seviyesi
diyalize girmiyen grubta ve hemodiyaliz grublarinda yiiksek bulundugu
bildirilmistir (4). Ozellikle radiolojik olarak kemikte rezorpsiyonu asi-
kar olan hastalarda daha yiiksek olarak bulunmustur (8). Buna karsiiik
aluminyum artig1 ve hipomagnezemi sonucu normal hatta diisiik seviye-
lerde PTH diizeylerinde bildirilmistir (5, 11).

Uremik hastalarda sekonder hiperparatiroidizmin en erken ve en sik
goriilen radiolojik belirtisi el parmak kemiklerin ve diger kiiciik yassi
kemiklerde goriilen subkortikal kemik rezorpsiyonudur (1, 4, 7, 12, 17).
Konvansionel metodlarla iiremik hastalarin %67’sinde el falankslari nor-
mal, %®&inde subkortikal rezorpsiyon bulunurken ayni hastalarda mag-
nifikasyon teknigi ile alinan radiogramlarda normal goriintiiler %26’ya
inmis, subkortikal rezorpsiyon ise %29unda goriilmiistir (1, 12). Erken
donemde rezorpsiyon bulgusu 2 -3 parmaklarin orta falankslarinin radial
ylzlerinde baglar (1, 17). Bu radiolojik bulgular diyaliz hastalarinda yiik-
sek serum parathormon seviyesi ile beraberdir (8).

Lamina dura kaybi primer tipe nazaran sekonder hiperparatiroidizm-
de daha az oldugu bildirilmistir (12, 13).

Bilhassa distal tibia ve ellerde goriilen ve periostal neostosis denilen
periostal yeni kemik olusumu dialize giren hastalarda %10 oraninda go-
raldiigti vertebralarda paralel sklerotik bantlarin ise genclerde sik ola-
rak gorildigi bildirilmisgtir (9). Keza liremik hastalarda osteomalazik

bulgular bazilarinca %2 gibi ¢ok nadir oldugu bildirilirken (15), baz-
sinca da %20 sikliginda gorildiigi bildirilmistir (12). Literattirde hemo-
diyalizin renal osteodistrofiyi arttirdigi, hiperfosfatemiyi ise gecici ola-
rak diizelt'igini bildirilmektedir (4, 7, 12, 17). Bizim calismamizda diya-
lize girmiyen grubta hipokalsemi ve hiperfosfotemiyi birlikte gosteren
hasta sayis1 5 olup vak’alarin %50’sini olusturur, erken dénemde alkali
fosfataz ve parathormon artmamistir. Bu bulgular kaynaklardaki bilgi-
lerle uygunluk gostermislerdir (4, 7). Yine bu grub hastalarimizin sade-
ce J'lnde (%30) subkortikal erozyon ve lamina dura kaybi, parathormo-
nun da hepsinde normal bulunmus olmas: kaynaklarda belirtilen «erken
donemde radiolojik bulgularin fakir oldugu ve PTH'in yiiksek olmaya-
cag» fikri ile bagdasir (8). Buna gore erken donemde alkalen fosfataz,
parathormon, radiolojik bulgular tayininin fazla bir yarari olmiyacag:

ortaya ¢cikmaktadir.
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Hemodiyaliz grubunda ise hipokalsemi ve hiperfosfatemiyi birlikte
gosteren hasta sayis1 9 (yaklasik %50) olurken, 11 hastada (%60) alka-
len fosfataz yiikselmis, 17 hastada (%85) PTH yiliksek bulunmus, en sik
radiolojik bulgu olarak subkortikal erozyon bulunmus, 11 hastada (%50)
subkortikal erozyonunun lamina dura kayb: ile beraber oldugu, 1 hasta-
da (%5) yeni kemik olusumu bulunmustur. Bu bulgularin hemodiyaliz
grubunda belirgin hale gelisinde hastalik yasmnin etkili oldugu diisiinil-
migtir. Bu bulgularimizda kaynaklara uymaktadir (1, 4, 7, 8, 12, 17).

Hemodiyaliz grubunda aghk ve cikis degerleri arasinda serum Kkal-
siyumu, alkalen fosfataz ve PTH arasinda istatistiki fark olmayisi, fos-
for degerleri arasinda ise istatistiki fark olusu hemodiyalizin serum, kal-
siyum alkalen fosfataz ve PTH seviyesine etkili olmadig:, sadece gegici
olarak hiperfosfatemiyi azaltacaginm1 diisiindiirmektedir. Nitekim hemo-
diyaliz grubunda hemodiyaliz yasi ile kan PTH seviyesi arasinda dogru
orantili bir bagintinin bulunmasi, hemodiyaliz grubundaki hastalarda
aclik alkalen fosfataz ve PTH seviyelerinin diyalize girmeyen gruba na-
zaran anlamli derecede yiiksek bulunmasi diyalizin hiperparatiroidismi
diizeltmiyecegi fikrini destekler (1, 4, 7, 12, 17). Diyaliz sonrasi kalsiyu-
mun yukselmemesi hastalarda ortalama kalsiyum degerinin normal olu-
suna, kullandigimiz diyalizatta kalsiyum verilmemesine baglanmistir.

Bu calismada su sonuglar ortaya cikmistir:

1 — Diyalize girmiyen hastalarin yarisinda hipokalsemi ve hiper-
fosfatemi olurken hemen hepsinde alkalen fosfataz, PTH normal bulu-
nur, radiolojik bulgular bu hastalarda fakir olup bu grub hastalarda
tek basina tani degeri yoktur.

2 — Hemodiyalize giren hastalarin yarisinda hipokalsemi, ve hiper-
fosfatemi olurken alkalen fosfatez ve PTH’da yiikselir, radiolojik bulgu
oran1 artar. Radiolojik bulgu olarak en sik subkortikal kemik erozyonu
gorulir.

3 — Hemodiyaliz hastalarinda, biyokimyasal ve radiolojik bulgula-

rin renal osteodistrofi tanisinda degeri yiiksek fakat birinin digerine is-
tinlugu yoktur.

4 — Hemodiyaliz kan kalsiyumu, alkalen fosfatazi ve PTH’in1 etki-
lememekte kan fosforunu ise gegici olarak diigirmektedir.

5 — Hemodiyaliz yas1 ile PTH artig1 arasinda dogru orantili bir ilis-
ki olup hemodiyaliz giderek sekonder hiperparatiroidismi arttirmakta-
dir.



Kronik Hemodiyaliz Has

Sekil - 2: Vaka-8’in mag-
nifikasyon metodu ile
yapilan parmak kemik-
leri radyogrami. Kemi-
gin makrostriiktiirii da-
ha ayrintili olarak go-
riilmektedir.
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Sekil - 1 : Vaka-8’in el parmak ke-
miklerinin konvesionel radyo-
grami. Kortikal incelme, medullar
mesafede genigleme ve kemigin
radyolusensliginde artma goriil-
mektedir.
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oekil - 4: Vaka-6'nin kruris radyo-
graminda tibia 1/3 proksimalinde,
medial kenarinda periostal reaksi-
yon gorilmektedir. Ayrica tibia
1/3 distalinde metafiz bolgesinde
transvers sklerotik bantlar mev-

cuttur.

Sekil - 3: Vaka-12'nin oblik mandi-
bula radyogrami. Lamina duranin
kayboldugu goriilmektedir.
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