ic hastaliklari

Renal osteodistrofi kemik yapilarda histolojik
olarak  belirgin anormalliklerle karakterize, kronik
bobrek hastaliginin 6nemli bir komplikasyonudur.

Renal Osteodistrofi (ROD)'de iskelet patolojisi; oste-
itis fibrosa ve sekonder hiperparatiroidlzmin osteoma-
lasi, osteoskleroz ve ¢ocukluk caginda gelisme geriligi
gibi diger belirtilerini kapsar (4, 9). Bu hastalar: ta-
kipte gercekei bir yaklasimdaki major eksiklik, bozul-
mus iskelet metabolizmasinin tam anlagilma noksan-
ligindan kaynaklanmaktadir (3). Kronik Bobrek Yet-
mezligi (KBY)'nde muskuloskeletal sisteme yansiyan
semptomlarin sikligi degiskendir. Uremik hastalarda
semptomatik osteodistrofi insidensi % 10 olarak bildi-
rilmistir. Bu hastaligin primer nedeni, siiresi ve siddeti
ile iliskili olarak degisebilir (7).

PATOGENEZ

ROD'nin gelismesine birgok faktor katkida bulu-
nur (Tablo-1). Bununla beraber sendromdan primer
olarak D vitamini eksikligi ve hiperparatiroidizm so-
rumludur (3, 4, 9). ROD'nin gelismesinden sorumlu
tutulan esas faktorler su sekilde sematize edilebilir.

Renal Osteodistrofi

Ayla SAN*
Mahmut SAHIN*

Tablo - 1
Renal Osteodistrofinin Patogenezi

A. Hipokalsemi ve sekonder hiperparatiroidizm
1. Hiperfosfatemi ve fosfat retansiyonu
2. Degismis vitamin D metabolizmasi
3. PTH'na kars: iskelet direnci
4.  PTH yikiminin azalmasi
B. Detektif iskelet mineralizasyonu
1. Anormal kollagen sentezi
2.  Anormal biliyiime ve gelisme
3. Iskelette magnezyum birikimi
4. Karbonat igeriginin azaltilmasi
C. Kesin olmayan, degisebilir role sahip diger faktorler
1. Heparin uygulanmasi
2 Asidosiz
3. Iskelette aliminyum birikimi
4 Tedavi ile olusabilen degisiklikler

a. Antikonviilizanlar

b. Asirt fosfat baglayan ilag kullanimi
c. Steroidler

d. Paratroidektomi

e. Vitamin D

|

1.25(0H)3 D4 4
4

Ca*? Absorpsiyonu

{

—Kollagen Matiirasyonu +
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POy, Birikimi
Hiperfosfatemi

Hipokalserni

Hiperparatiraidizm
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Metastatik kalsifikasyon

Asiday —=— Kemik

\
ca*? Ekskreasyonu T

Iskelet Birenci
T

PTH'mn Renal Atilimy 4

Sekil-1.

Renal osteodistrofinin patogenezi
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Sekil-2. D vitamininin bioaktivasyonu
A - Hipokalsemi ve Sekonder iliperparatiroidi/.m d) Hiperfosfatemi'nin kemik diizeyinde yalniz

Kan iyonize kalsiyum seviyelerinde bir azalma
paratiroid hormon sekresyonuna yol agar ve renal
fonksiyonlarin bozulmasinin seyrinde erkenden para-
tiroid hiperplazisi ortaya ¢ikar (1, 2, 3, 7, 9).

Hipokalsemiye yol ac¢tigina inanilan faktorler
sunlardir.

1. Hiperfosfatemi ile birlikte fosfat retansiyonu
2. Anormal vitamin D metabolizmasi

3. PTH'nun kalsemik etkisine karsi iskelet ceva-
binda azalma

1. Fosfat Retansivonu

Normal goéniillilere biftekli bir aksam yemeginde
bulunabilen 1 gram fosforun verilmesi, serum fosfo-
runda progressiv bir artig, iyonize kalsiyumda resipro-
kal bir azalma ve PTH'da artisla sonuglanir. Glomeriil
Filtrasyon Hizi (GFR) azaldigi zaman fosfor retansi-
yonu ortaya ¢ikar ki, bu da iyonize kalsiyumda azal-
ma ve PTH sekresyonuna sebep olur (1, 2, 3, 7, 9).

Fosfat birikimi serum kalsiyum seviyelerini farkli
mekanizmalar ile etkileyebilir, bunlar:

a) Serum kalsiyumu ile fosforu arasinda ters bir
ilisgki vardir; kanda fosfor seviyesi arttigi zaman kalsi-
yum azalmasi olur.

b) Fosfat 25(OH.)D3 un 1.25(0OH)2D3 'e donii-
simiini azaltarak gastrointestinal kanaldan kalsiyum
absorpsiyonunu azaltir.

c) Fosfat birikimi 1.25(OH)2D3 seviyelerinden
bagimsiz olarak yalniz basina Gl kanaldan kalsiyum
emilimini etkileyebilir.

bagina PTH aktivitesini azaltabildigini gdsteren kanit-
lar vardir (3).

Belirgin  hiperfosfatemi renal fonksiyonlar nor-
malin % 25'inin altina indigi zaman ortaya ¢ikmak-
tadir (3, 4, 6). intakt nefron sayisinda azalma;
1.25(0OH)2D3 un renal renal dontisimiinde azalmaya,
serum kalsiyum seviyelerinde diismeye ve PTH sekres-
yonunda artmaya yol agar.

2. Degismis Vitamin D Metabolizmasi

Kaynaklar1 farkli fakat yapi ve olusumlari yoniin-
den birbirine benzeyen iki tiir D vitamini vardir: kalsi-
ferol (D2 vit.) ve kolekalsiferol (D3 vitamini) (10).

D vitamininin iki temel fizyolojik gdrevinden bi-
ri, vicutta kalsiyum ve fosfor tutulmasini saglamak,
ikincisi de bu iki iyonun kemik matriksine ge¢mesini
saglamaktir.

D vitamini, 1) Fizyolojik konsantrasyonlarda ke-
mik dokusunun yikimini artirir ve kalsiyum mobili-
zasyonuna neden olur (PTH ile etkileserek), 2) Bar-
3) Bobrek-
ten kalsiyum ve fosforun reabsorpsiyonunu artirip it-
rahim azaltir (10).

saktan kalsiyum absorpsiyonunu artirir,

D vitamini etkilerini barsak epiteli, bobrek tubu-
lus hiicreleri ve kemik hiicreleri sitoplazmalarinda bu-
lunan 6zel reseptorlerine baglanarak olusturur. Bu re-
septorlere afinitesi en yiiksek olan D vitamini metabo-
liti  1.25(OH)2D3 ‘'dir. Bunun afinitesi 25(OH)D3
den 500 kez fazladir (10).

Aktif formlarinit da igine alan D vitamini metabo-
lizmasindaki bir anormallik hipokalseminin gelismesi-
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Tablo - 2

Renal Osteodistrofinin Belirti ve Bulgular:

— Kemik agrilar — Akut periarteritis

— Kas giligstizligi — Hipertansiyon

— Kasint1 — Tendon riiptirleri
— Patolojik kiriklar — Pseudogut
— Geligme geriligi — Noropati?
— lskelet deformiteleri — Impotans?

ne katkida bulunur. Renal yetmezlikte 25(OH)D3 iin
1.25(OH)2D3 'e dontustimiindeki yetersizlik, 1.25
(OH)2D3 un plazma seviyelerinde diisme olusturur.
Bu hastalarda 1.25(OH)2D3 tedavisiyle intestinal kal-
siyum absorpsiyonu normale doéner. ilerleyici renal
yetersizlikte ne zaman D vit. metabolizmasinda anor-
mallik gelistigi tam bilinmemektedir. Serum kreatinin
seviyesi % 2.5 mg'm altinda olan hastalar normal
kalsiyum absorpsiyonu gosteriyorken, daha fazla
olanlar kalsiyum malabsorpsiyonuna sahiptirler. D vi-
tamini eksikliginin diger sonuglari; kemigin defektif
mineralizasyonu, osteomalasi ve muhtemelen PTH'-
nun siipresyonunda bozulmay: icerir (1, 8,10,12).

3. PTH'nun Kalsemik Etkisine iskelet Direnci

Renal yetmezlikle hastalar PTH'nun kalsiyumu
mobilize edici etkisine iskelet direnci gosterirler.
PTH'na kars1 iskelet direnci kronik renal hastalikta
erkenden ortaya ¢ikar. Serum kalsiyum ve fosforun-
dan bagimsizdir; hemodiyalizle geri dénmez. Uremik
metabolitlerin  yiiksek konsantrasyonlari, kalsitonin
seviyesinde artma ve bozulmus vitamin D metaboliz-
mas1 ile iliskili olabilir (3,4, 9,12).

KLIiNIiK

iskelet Agrisi: Sekonder hiperparatiroidizm veya
osteomalasinin iskelet patolojisine bagli olarak hasta-
y1 total ve llerleyici sekilde is gboremez yapan iskelet
agrilart gelisebilir. Cok siikiir ki, bu yaygin ve sik de-
gildir. Agri1 genellikle miiphemdir, derinde oturur; bel,
kalga, diz veya ayakta lokalize olabilir. Sik olarak
fizik bulgulardan yoksundur. Semptomlar radyografik
veya histolojik anormalliklerle uygunluk gostermeye-
bilir. Diger yandan bir odanin ig¢inde yiirime zorlugu-
na sahip hastalar aktif diyaliz ile normale dondiiriilebi-
lir.

Kas Giigsiizliigii: Miyopati tipik olarak proksimal
kaslart tutar. 1.25(OH)2D3 'in uygulanmas1 ile bir
ka¢ gilin i¢cinde kas kuvvetinde 6nemli gelismelerin ol-

masi, miyopatinin olugsmasinda vitamin D'nin roliini
telkin eder.

Kaginti: Kronik bobrek yetmezlik (KBY)'li has-
talarda uygun diyalizin baslamas: ile ¢ogunlukla kay-
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Tablo —3

ROD'nln Biokimyasal Ozellikleri (4)

Hiperfosfatemi

Hipokalsemi

Hip ermagnez emi

Serum IPTH seviyesinde yiikselme
Plazma 1.25(0OH)2D3 seviyesinde azalma
Serum alkalen fosfatazda yiikselme
Derinin magnezyum ve Ca muhtevasinda artma
Plazma hidroksiprolinde artma
Hiperkalsemi

Hipofosfatemi

Serum kalsitonin artis1
Hipertrigliseridemi?

insiiline direng?

bolan, fakat bazen israrli ve inat¢t olabilen bir semp-
tomdur. Ca metabolizmas1 ile belirgin bir iliskisi var-
dir. Asin D vitamini dozlari, Ca infiizyonu, diyalizata
yiksek Ca ilavesi, belirgin hiperparatiroidizm durum-
larinda yaygindir. Bazen paratiroidektomiyi gerektire-
cek kadar siddetli olabilir.

Kemik Deformiteleri ve Gelisme Geriligi: Kemik
deformiteleri tiremik ¢ocuklarda yaygindir. Tibia ve
femurda egilme, distal radius ve ulna, proksimal fe-
mur epifizlerinin kaymasina bagli deformiteleri kap-
sar. Gelisme geriliginden sorumlu faktdrler acik de-
gildir. Diyaliz ve aktif vitamin D metabolitleri ile nor-
male dondiiriilemez.

Periarteritis: Bir veya daha fazla eklemin g¢evre-
sinde, Ca ve fosfor metabolizmas: degisimlerinden so-
nug¢lanan akut agri, kizariklik ve sislik seklinde orta-
ya c¢ikar. Agru subtotal paratiroidektomiden sonra
12 hafta i¢ginde kaybolabilir. Muhtemelen hiperfos-
fatemi ile iliskili olarak hidroksiapatit kristallerinin
toplanmasi1 akut kalsemik periarterit'e sebep olmakta-
dir.

Kalsiflaksis: Ilerlemis kronik iiremililerde, diyaliz
hastalan ve renal transplant alicilarinda ortaya ¢ikabi-
len periferik iskemik nekroz ve vaskiiler kalsifikasyon-
la karakterize yaygin olmayan bir durumdur. Bu lez-
yonlar, derinin koyulasmasi, beneklesmesi ve agri ile
baslar; parmaklar, burun ucu, kalga, topuk ve uglarda
progressiv.  gangrendz ilserasyonlar gelisir. Lezyonlar
spontan olarak iyilesmez ve sekonder enfeksiyon
eklenerek hastanin o6liimiine yol acgabilir. Hastalarin
¢ogu belirgin hiperfosfatemi, radyolojik bir ¢ok ke-
mik erozyonlar1 ve yiiksek plazma PTH seviyelerine
sahiptirler. Plazma fosforunun kontroli ile lezyonla-
rin gelismesi Onlenebilir fakat diizeltilemez. Subtotal
paratiroidektomiyi izleyen 14 hafta i¢cinde lezyonlar
geriler.
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Tablo - 4

Serum Fosfor Seviyelerini Etkileyen Faktorler

Diyetle fosfor alimi

Fosfat baglayan antiasitlerin alinmasi

FI'H hipersekresyonu ve PTH'na iskelet cevabi

Vitamin D eksikliginin derecesi ve aktif vitamin D bilesikleri-
nin kullanilmasi

Protoplazmanrn sentez ve yikimi arasindaki denge

Hizli iskelet degisiklikleri

Parenterai beslenme

Biiyiik miktarda ilave Ca alinmasi

Diyalizin siklig1, siiresi ve etkinligi

BiOKIiMYASAL DEGIiSIKLIiKLER

Hiperfosfatemi: Ilerlemis bobrek yetmezliginin
en 1srarli biokimyasal anormalliklerinden biridir. Di-
yalize KBY'li hastalarda serum fosfor seviyelerini et-
kileyen faktdrler Tablo-5'de 6zetlenmistir. Bunlardan
en Onemlisi diyetle fosfor alimi1 ve fosfat baglayan an-
tiasitlerin kullanilmasidir (1-6). Diyetle giinliik fosfor
alinimi 1 gr'm altina indirilir ve 100 ml/gin A1(OH),
kullanilirsa alman fosforun tamami gaita ile ¢ikar. Giin-
lik fosfor alimi 2 gr'a ¢ikarilirsa jellerin alimina rag-
men fekal fosfor diyetle almandan daha diisiik olur.

Hipokalseirri: Son donem renal yetme zlikli hasta-
larda total ve iyonize Ca seviyelerinde diismeye sik
rastlanir. Ilerlemis BY'likli hastalarin % 40'inda Ca
seviyeleri normalin altinda bulunmus ve hastalarin bir
kismi1 belirgin hipokalsemik degerler gostermistir. Di-
yalize hastalarda diyalizin kendisiyle ilgili bir¢ok fak-
tor plazma Ca seviyelerini etkiler, bunlar; diyalizat Ca
seviyeleri, diyalizerden Ca'un gec¢is hizi, diyalizin sii-
resi, ¢esitli kompartmanlar arasinda Ca degisim
kinetigindeki degisiklikler, plazma albiiminine Ca
baglanmasinda degisiklikler ve iyonize Ca'dan daha
az diyalize olan Ca komplekslerinin varligini igerir.

RADYOLOJIiK BULGULAR

Bir¢cok farkli tipi olan yumusak doku kalsifikas-
yonlari, son donem bdbrek yetmezliginin sik goriilen
bir komplikasyonudur. Ca X P friiniinde artma, se-
konder hiperparatiroidizm, hipermagnezemi, alkalozis
ve lokal doku zedelenmelerinden her biri yumusak
doku kalsifikasyonunun gelismesine predispozisyon
yaratir. Kalsifikasyonlar; Sklera (band keratopati),
konjuktivalar, deri, yumusak dokular ve eklemlerin
¢evresini, periartikiiler alanlar veya eklem i¢ini (kon-
drokalsinozis) tutabilir. Akcigerler ve kalbin (visseral)
kalsifikasyonu ciddi klinik sonuglara sebep olabilir.

RENAL OSTEODISTROFI

Tablo - §

ROD'nin Radyolojik Bulgulari

Osteopeni (kemik dansitesinde azalma)
Sekonder hiperparatiroidizmin iskelet bulgular:
Subperiostal rezorpsiyon
Kortikal ¢izgilenmeler
Kist formasyonu (Brown timér)
Epifiz kaymasi
Benekli kafatas:
Periostal yeni kemik olugumu
Anormal enkondral kemiklesme
Rikets benzeri lezyonlar
Kaymis epifizler
Osteoskleroz
Pseudofrak tiirler
Genuvalgum
Cikmis asetabulum
Endosteal kemik rezorpsiyonu
Vertebra ¢okmesi
Spontan kaburga kiriklar:

Yumusak doku kalsifikasyonlari: Periartikiiler, tumoral kalsi-
fikasyonlar, kondrokalsinozis, okiiler kalsifikasyonlar,
organ kalsifikasyonlar1 ve vaskiiler kalsifikasyonlar

Anormal sintigrafi

ROD'NIiN ONLENMESIi VE TEDAVISi

ROD'nin o6nlenme ve tedavisinde amaglar kisaca
sunlardir (15):

1. Kalsiyum ve fosforun kan seviyelerinin nor-
male dondiiriilmesi

2. Sekonder hiperparatiroidizmi baskilamak

3. Iskeletteki histolojik anormallikleri gidermek

4. Kalsiyum ve fosfatin iskelet dist birikimlerini

onlemek ve geri ¢evirmek.

Vitamin D eksikligi diizeltilirken, hastalar i¢in hi-
perkalsemiye yol a¢gmaksizin yeterli kalsiyum saglan-
mas1 ve pozitif kalsiyum dengesi sirdiriililyor iken,
gayretler hiperparatiroidizm ve serum fosforunu kon-
trol etmeye yodneltilmelidir (1, 3). Diyetle fosfor ali-
minin azaltilmasi ile hiperparatiroidizm en aza indiri-
lebilir.  Fosfor emiliminin engellenmesi amaciyla
A1(0H), jel gibi antiasitler kullanilir. Bu antiasitler
fosforu baglayarak intestinal kanaldan emilimini on-
lerler. Sonug¢ olarak postprandial hiperfosfatemi en-
gellenir ve her bir yemekten sonra PTH'nun salinimi
azaltilir. Hipofosfatemi olusturmaksizin serum fosfor
seviyesini %4-5 mg'a indirmek ve idame ettirmek i¢in
yeterli miktarda antiasit verilmelidir. GFR 30-40 ml/
dak ve serum kreatinin'i % 3-4 mg oldugunda fosfat
kisitlamasi1 uygulanmalidir. Bununla birlikte diyalize
hastalarin 6nemli bir kisminda hiperfosfateminin on-
lenmesi veya diizeltilmesine ragmen hiperparatiro-
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Tablo - 6
ROD'nin Tedavisinde Onerilen Prensipler

A— Serum fosfatinin kontrolii (P: 3.5-5.0 mg/dl)

— Diyetle giinliik fosfor alim1 600-800 mg'a indirilir.

— Fosfat baglayan antiasitlerin kullanilmasi: Aliimin-
yum hidroksit, aliiminyum karbonat, kalsiyum glu-
konad, kalsiyum sitrat seklinde doz hastaya gore
ayarlanarak verilir.

— Hipofosfatemiden kaginilmali, diyaliz 6ncesi fosfor
diizeyi 4.5-5.5 mg/dl olmalidir.

B) — Yeterli kalsiyum alimi.

Serum fosforu kontrol edilmek sartiyla 12 gr/giin oral
kalsiyum ilavesi ve diyalizata 6.5-7.0 mg/dl (3.25-3.50
mEq/1t) kalsiyum ilavesi.

C— Vitamin D veya metabolitlerinin kullanilmasi
— Vitamin D, veya vitamin D, : 50.000-250.000 1U/giin
(1.25-6.25 mg/giin)
— 1.25(0H),D, (ROCALTROL "Roche"):0.5-1.0mik-
rogram/giin
— 25(OH)D, (CALDEROL): 25-100 mikrogram/giin
— Dihydrotachysterol: 0.25-2.0 mg/giin

D — Paratroidektomi

idizm 1srarli ve ilerleyici olabilir. Keza A1*' igeren an-
tiasitler muhtemelen var olan aliiminyum birikimine
ve toksisitesine katkida bulunabilir (4, 5, 8, 9).

Serum altimiriv,;m.s nun 25-30 mic gr/lt tizerinde-
ki degerleri 'yui-ww'h serum aliminyumu", 100-150
micgr/lt tizerindeki degerleri "aliminyum intoksi-
kasyonu" olarak kabul edilmektedir. KBY olan has-
talarda; yerlesim yerlerindeki i¢me sularinin yiiksek
Al degerleri, hemodiyaliz programinda olan hastalar-
da diyalizat hazirlamada kullanilan suyun deiyonize
edilmeden kullanilmasi ve fosfor baglayict aliiminyum
bilesiklerinin katkist ile serum aliminyumu yiiksele-
bilmektedir. Yiiksek serum Al degerleri norolojik
fonksiyonlar: etkileyerek, demans, entellektiiel fonk-
siyon bozuklugu, ataksik nobetler, bulber fonksiyon
kaybi, konusma bozuklugu ve anormal EEG'ye yol
agabilir. Diyaliz hastalarinda goriilen diyaliz ensefalo-
patisi ve osteomalazik diyaliz osteodistrofisi olgula-
rinda yiiksek aliminyum degerleri tesbit edilmektedir

(8.

Diyaliz merkezlerinde aliiminyum intoksikasyo-
nundan korunmak ig¢in; diyalizat hazirlanmasinda kul-
lanilan su deiyonize veya ters ozmozis yontemleri ile
10-20 mic gr'dan fazla Al igermeyecek sekilde hazir-
lanmalidir.

"Aliminyumla iliskili kemik hastalig1" i¢in du-
yulan kaygilar, fosfor baglayici olarak alternatif bir
ajan1 aragtirmaya yol ac¢mistir. Diyalize 43 hastada
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kalsiyum sitrat kullanilarak aliiminyum hidroksit jel
alan 38 diyalize hasta ile biokimyasal kontrollerle
karsilastirilmig, kalsiyum sitratin A10H jel'den daha
iyi fosfor kontroli sagladigi, kalsiyum degerlerinin
daha iyi seyrettigi ve aliminyum degerlerinde yiiksel-
me olusturmadig: bulunmustur (5). Aliminyum
intoksikasyonu riski olabilecek hastalarda fosfor bag-
layict olarak aliminyum hidroksite karsi kalsiyum sit-
rat veya kalsiyum glukonad onerilebilir.

Uremili hastalarin diyetleri 300400 mgr/giin gibi
dusik kalsiyum igerikli oldugundan, negatif kalsiyum
dengesinin gelismesinden kag¢inmak ig¢in diyetle ali-
nan kalsiyuma ilave olarak her giin yaklasik 1-1.5 gr
elementel kalsiyum oral olarak verilmelidir. Diyalizat-
taki kalsiyum 6.5-7.0 mg/dl arasinda olmalidir. Se-
rum fosforu iyi kontrol edilemiyorsa diyalizattaki
yiiksek kalsiyum konsantrasyonlari zararli olabilir;
siddetli yumusak doku kalsifikasyonlarinin geligme-
sine zemin hazirlar (1-3).

Uremili hastalarin magnezyum seviyeleri yiiksek
oldugundan diyalizattaki magnezyum miktar1 1 mg/
dl'den fazla olmamalidir. Magnezyum igeren fosfat
baglayici antiasltler BUN degeri 40 mg/dl'den fazla
olan hastalara salik verilmemelidir (3).

Vitamin D'nin en yaygin kullanilan metabolitleri;
25(0OH)D,, 1.25(0OH),D,, 1-alfa kolekalsiferoldiir.
Renal yetmezlikli hastalarda tedavi girisimleri hastali-
gin tipine bagli olarak farkli olabildiginden, kemik
biopsi Ornekleri ile kemik hastaliginin tipini belirle-
mek gereklidir. Bu D vitamini metabolitleri ile tedavi
esas kemik lezyonu Osteitis fibroza olanlarda osteo-
malasi olanlara gére daha yiiz giildiiriiciidiir. Ozellikle
nondiyalize ROD'li hastalarda Dihydrotachysterol ile
basarilt sonuglar alinmis, birgok klinik, histolojik ve
radyolojik bulgu geri dondurilebilmistir (5, 12, 13,
14).

Serum fosforu iyi kontrole alinana kadar kalsi-
yum yiklenmemesi veya D vitamini uygulanmamasi
bir kural olmalidir. D vitamini uygulanirken serum
kalsiyum seviyeleri iyi takip edilmelidir. Hiperfosfate-
mili bir hastada D vitamini uygulanmasina sekonder
olarak hiperkalseminin gelismesi biiyiik olasilikla sid-
detli metastatik kalsifikasyonlara yol agacaktir (1-4,
8, 12).

Bitiin tedbirler basarisiz kaldiginda, siddetli se-
konder hiperparatiroidizm (kemik erozyonlar: ve art-
mis iPTHJ'e ilaveten su durumlardan herhangi birinin
varliginda subtotal paratroidektomi uygulanir.

— Israrli hiperkalsemi (serum Ca > 12.0 mg/dl)

— lerleyici ve semptomatik iskelet dis1 kalsifi-
kasy on

— Israrli olarak yiiksek seyreden Ca x P iiriinii

— Kalsiflaksis (iskemik iilserler ve nekroz)

— Renal transplantasyon sonrasi semptomatik
hiperkalsemi
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Paratiroidektorni subtotal uygulanir veya o6nkol
derialt1 gibi kolay ulasilabilir bir alana paratiroid par-

calarinin implantasyonu ile total paratiroidektorni

yapilir (3).

Cerrahi paratiroidektomiye PTH sekresyonunun

farmakolojik inhibisyonu bir alternatif olabilir. Bu-

RENAL OSTEODISTROFI

nun en yaygin ve fizyolojik yolu hiperkalsemik ve hi-
pofosfatemik durumlar disinda kalsiyum iyonlaridir.
Ayni1 amagla deney hayvanlarinda ve KBY'li hastalar-
da propranolol, 24.25(OH).D,, Cimetidin gibi farma-
kolojik ajanlarin, muhtemelen paratroid bezlere di-
rekt etkisi ile iPTH sekresyonunu azalttig:1 gdsterilmis
bulunmaktadir (3, 5, 6,11, 14,17).
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