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I.GIRIS
Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda gesitli metabolik kemik
bozukluklan gelismektedir. Renal osteodistrofi olarak adlandirilan bu durum KBY
hastalarinda goriilen ©nemli bir komplikasyondur. Ve renal osteodistrofide kafa

kemiklerinde degisiklikler goriilmektedir.

Kronik bobrek yetmezligine bagli sekonder hiperparatiroidizmi olan hastalarda
kafa ve yliz kemiklerinde masif kalinlagmalar olgu sunumu seklinde literatiirde
tammlanmistir. Paget hastalifim animsatan bu bulgular iiremik leontiasis ossea (ULO)
olarak bilinmektedir. Masif osteosklerozun bir sonucu olan ULO ve subklinik
kraniofasial hipertrofinin insidans: bilinmemektedir. Literatiirde bu konuda yer alan
bilgiler ¢ok smmrhidir ve KBY hastalarinda kafatasi kalinligim tomografik olarak
degerlendiren bir ¢aligma bulunmamaktadir Osteomalasi, osteoskleroz, kortikal kemikte

erozyonlar, brown tiimérler ve lamina durada rezorpsiyonlar sik goriilen bulgulardir (1).

Bu galigmada, son dénem kronik bdbrek yetmezligi nedeniyle izlenen hastalarda
tomografik goriintlileme ile kafa kemik kalmliginin yas ve cinsiyet olarak es saglikli
bireylerle karsilastirilmas: ve bu degisikliklerin hastalifin etyolojisi, hastalifin siiresi,
diyaliz siiresi, diyaliz tipi ve renal osteodistrofinin belirleyicilerinden olan serum intakt
parathormon, fosfor, kalsiyum diizeyleri ve serum kalsiyum x fosfor ile iligkisini

degerlendirmek amaglanmigtir.



II. GENEL BiLGILER

A.1 ANATOMI

Bibrek(ren) Anatomisi

Bobrekler, viicudun metabolik aktivitesi sonucu ortaya ¢ikan artik tirtinlerin ve
fazla suyun organizmadan digar1 atilmasinda rol oynayan organlardir. Bu yol ile

viicudun elektrolit ve su dengesi saglanir. Kan basinci fizerine de dolayl: etkileri vardir

Q).

Karin arka duvarinda columna vertebralisin iki yaninda retroperitoneal olarak
yerlesmistir. 12. torakal vertebra ile 3 .Jlumbal vertebra seviyeleri arasinda bulunur .
Alt uglan crista iliaca’dan 2.5 cm. daha yukaridadir. Sag bobrek, sol bobrege goére
karacigere olan komsulugu nedeniyle biraz daha asagidadir. Yaklasik olarak 11 cm
uzunlugunda, 6 cm. genisliginde ve 3 cm. kalinhigindadir. Agirligr erkeklerde 150 gr.
kadinda 135 gr.’dir. Bobrekler sekil bakimindan fasulyeye benzer. Iki yiizii iki kenar
vardir (2, 3).

Bobregi Saran Tabakalar
Bobregi igten disa dogru saran tabakalar capsula fibrosa, capsula adiposa ve
fascia renalistir (2, 4).
Capsula fibrosa. Bobregi distan saran fibr6z bir tabakadir.
Capsula adiposa. Bobrek ve capsula fibrosa’y: distan saran yag tabakasidir
Fascia renalis. Capsula adiposa ve bobrekiistii bezini miisterek olarak sarar ve karin

duvarindaki corpus pararenalis ad1 verilen yag dokusu aracilif1 ile oturmuglardir.
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Bibregin Genel Yapisi

Bobrek cortex renalis ve medulla renalis olmak iizere iki kisma ayrilir. Cortex
renalis idrar yapan olusumlari igerir. Medulla renalis ise toplayici kanallardan olusur (5)
(Sekil 1).
Cortex renalis: Papilla renalisler disinda pyramis renalisleri gepegevre saran bobrek
dokusudur. iki kisimdan olusur :

1. Capsula fibrosa ile pyramis renalis’lerin tabani arasinda yer alir. Biiylite¢ ile
incelendiginde medullar cevhere ait uzantilar (pars radiata) ile bunlarin etrafin
saran koyu renkli cortex renalis boliimiine pars convoluta denir. Cortex
renalis’te Malpighi cisimcikleri ve idrar kanalciklarimn bir kismu yer alir.

2. Malpighi piramitleri arasinda yer alir. Sinus renalis’e. kadar siitun seklinde
uzanir. Bu siituna columna renalis ad1 verilir.

Medulla renalis: Medulla renalis sayilar1 8-10 arasinda degisen ve pyramides renales
(malpighi piramitleri) denilen koyu kirmiz1 renkli koni seklindeki yapilardan olusur. Bu
piramitlerin tabani cortex renalise paralel uzanir. Tepesi sinus renalise bakar. Tepesinde
calix renalis mindrlerin igine dogru uzanan papillae renales adi verilen kabarikliklar
Vardlr. Pyramis renalislerin arasinda columna renalis denilen siitiinlar vardir. Bir
pyramis renalis ve etrafini saran cortex pargasina bobrek lobu (lobus renalis) denir (5,

6).

Sinus renalis: Bobregin icinde yer alan, bobregin sekline uyan bir bogluktur. Bu
boslugun i¢cinde calix renalisler, pelvis renalis, bébregin damarlar1 ve sinirleri bulunur

2,5, 6).

Bobregin arterleri
A.renalisler 2. lumbal vertebra diizeyinde, aorta abdominalisden ¢ikarlar. Sag renal
arter daha uzun ve asaglya dogru daha egiktir. A. renalisler hilum renaleye gelince bes
dala ayrilir. Bu dallara a.segmentalis denir (2, 3).
. A.segmentalis sup.
. A.segmentalis anterior sup.

1
2
3. A.segmentalis anterior inferior,
4. A.segmentalis inferior,

5

. A.segmentalis posterior (pelvis arkasinda)



A. segmentalis’lerden bir veya iki tanesi pelvis renalisin arka tarafindan, digerleri ise 6n
taraftan geger. Bobreklerin arterial dagilimi temel alinarak bobrek dokusu segmentlere
ayrilabilir. Bu segmentlerden her biri bir a. segmentalis taraﬁndah beslenir. A.
segmentalis’ler a. lobaris dallarina ayrilir ve a. lobarisler genelde her renal piramide bir
tane gidecek sekildedir. Her bir a. lobaris renal piramide girmeden &6nce 2-3 a.
interlobaris dallarina ayrilir. A. interlobaris’ler piramitlerin kenarlarinda cortekse dogru
" uzamir. Corteks ve medullanin birlesim yerinde a. interlobaris’ler a. arcuata adi1 verilen
dallarin1 verir. A. arcuata’lar piramitlerin taban kisimlarinda bir ark olusturur ve bu
arterler birbirleriyle anastomoz yapmaz. A. arcuata’lardan ¢ikan ve corteksde radial
yonde seyreden ince dallara ise a. inferlobularis adi verilir. Bu arterin ug dallarina rr.
capsulares denir. A. interlobularis’lerden yan taraflara uzanan ince dallara ise arteriola
glomerularis afferens adi verilir. Arteriola glomerularis afferens’ler, capsula
glomerularisin (bowman kapsiilii) damar kutbundan girerek bir kilcal damar yumag:
(rete capillare glomerulare) yapar. Daha sonra rete capillare glomerulare tekrar
birleserek arteriola glomerularis efferens’i olusturur. Ayrica arteriola glomerularis
efferens ya da a. arcuata’lardan ¢ikan ve medullay: besleyen arteriolae rectac (vasa
récta) ad1 verilen dallar da bulunur. Arteriola glomerularis efferens ise arterin girmis
oldugu kutuptan ¢ikar ve vv. interlobulares’e agilir. Vv. interlobulares’ten sonra
sirasiyla vv. arcuatae, vv. interlobares ve v. renalis’lere dokiiliir. V. renalis, a. renalis’in

Oniinde hilum renale’den ¢ikar ve v. cava inferior’a agilir (2, 3).

Lenfatikleri: Bobregin lenf damarlari hilum renaleden ¢ikarken kapsiil altindaki
toplayic1 damarlar ile birlesir ve nodi lymphatici aortici laterales’e agilir. Capsula
adiposadaki pleksus ise direkt olarak nodi lymphatici aortici laterales’e drene olur (2,

7).

Sinirleri : Bobregin sinirleri plexus renalis araciligiyla gelir. Plexus renalis’e
gelen sempatik lifler ganglia coeliaca, plexus coeliacus, ganglia aorticorenalia, n.
splanchnicus imus, n. splanchnicus lumbalis I ve plexus aorticus abdominalis’ten;
parasempatik sinir lifleri ise n. vagus’tan gelir. Plexus renalis’e ait sinir lifleri a.
renalis’in dallar1 ¢evresinde tubulus renalis’lere, ozellikle kortikal tiibiillere,
glomeruluslara ve damarlara ulagir. Bu sinirler temelde vasomotor olup, sempatik sinir

lifleri damarlar daraltarak gegen kan miktarini azaltir (7).



A.2.FIZYOLOJI

Organizmada canl1 kalabilmenin bir sart1 besin maddelerinin disanidan alinmas:
ve metabolik olarak olusan artik maddelerin disar1 atilmasidir. Canli hiicrelerde
metabolik olaylar belirli bir ortamda olusur. Bu ortam igin, &zellikle uygun pH
onemlidir. Bunun diginda bir ¢ok mineral madde ile birlikte organik madde ve hatta
¢Oziiniir haldeki gazlarin miktarlarinin degismez tutulmas: gerekir. Hiicre igi ve disinda
maddelerin degismez miktarda tutulmasinda bobreklerin rolii biiyiiktiir. Beden
sivilarinda sabit tutulmasi gereken fizyolojik degerlerden en énemlisi su, sodyum,
potasyum, kalsiyum ve hidrojen iyonudur. Mineral maddeler, metabolik olarak
tiretilmediklerinden kanda bulunan miktarlar1 agiz yolu ile alinan miktarlarina ve idrarla
yada digki ile atilan miktarlarina baglidir. Su ise hem disaridan alinir hem de metabolik
olarak tretilir. Buna karsilik atilim deri, akcigerler, sindirim kanali ve idrar yoluyla
olur. Normal olarak organizmadaki su miktar1 dengededir. Bu dengenin saglanmasinda

idrar yolu ile su atilimi esas kontrolii olusturmaktadir (8).

Onemli bir metabolik artik {ire’dir. Bunun disinda diger artik maddeler tirik asit,
kreatinin ve hemoglobin yikim iiriinleridir. Bu maddelerin beden sivilarinda birikmeleri
organizmada toksik etki yapar, bu nedenle olusan miktar kadar hizla viicuttan atilmalar
gerekir. Ayrica gesitli sekillerde viicuda alinan ilaglann, zararli kimyasallarin hemen
viicuttan atilmalar1 gerekir. Tiim bu maddelerin atiliminda bobrekler islev gériir.
Bobreklerin diger bir islevi endokrin bir bez olarak gérev yapmasidir. Bazi hormonlar;

eritropoietin, renin, prostoglandinler bobrek dokusundan salinirlar (8).

Bibregin Yapisi
Her iki bobrekte yaklagik 2.000.000. nefron vardir ve bir nefron temel olarak
glomertil ve tiibiil olmak lizere iki kisimdan olusur. Nefronda, glomeriil filtrasyon,
tiibiiler reabsorpsiyon (geri emilim) ve tiibliler sekresyon (salgilama) sonucu idrar
olusur. Bébregin idrar olusumu disinda da birgok fonksiyonu vardir (9).
Bobregin temel fonksiyonlari
1. Viicut s1v1 ve elektrolit dengesinin korunmasi: Su, sodyum, potasyum, hidrojen,
bikarbonat, kalsiyum, fosfor, magnezyum.
2. Metabolik artik tirtinlerin atilimu: Ure, iirik asit, kreatinin.
3. llaglar, toksinler ve metabolitlerin detoksifikasyonu ve atilimi.

4. Ekstraselliiler stvi hacmi ve kan basincinin hormonal diizenlenmesi:



a. Renin-anjiotensin sistemi
b. Renal prostaglandinler
5. Hormon tiretimi ve metabolizmasina katki: Eritropoietin, D vitamini
6. Peptit hormonlariun yikimui: Insiilin, glukagon, parathormon, Kkalsitonin,
biiyiime hormonu
7. Kigiik molekiil agirlikli proteinlerin yikimi: Hafif zincirler
8. Metabolik etki: Glukoneogenez, lipid metabolizmasi
Bobrek yetmezliginde, bobregin bu temel fonksiyonlarinda bozulmalar olur ve degisik
adaptif sistemler devreye girer. Bébrek yetmezligi akut kronik seyirli olmak iizere iki
sekilde gelisebilir (8, 10).

Bdbregin Fonksiyonu

Idrar olusumu glomerulus’lardan Bowman kapsiilii'ne proteinsiz plazmanin
filtrasyonu ile baglar. Bu filtrat plazmaya benzer diigiik molekiil agirliktaki maddeleri
igerir. Pelvis renalis’e giren idrar glomerular filtrattan farklidir, ¢linkii Bowman
kapsiiliinden tiibiillere gegen filtrat burada yapi olarak degisir. Bu degisme iki islemle
olur; 1. Tibtiler reabsorbsiyon, 2. Tibiiler sekresyon. Tiibiiller biitiin bsliimlerinde
tamamiyla kilcal damarlarla temas halindedir, bu yakinliktan dolayi, plazmadan tiibiil
icerisine, tiiblilden plazmaya madde gegisi olur. Eger bu gegis tiibiiller limenden kilcal

damarlara dogru olursa buna reabsorbsiyon denir (8, 10, 11).

Glomeriiler filtrasyon degeri ve kreatinin klirensi

Glomeriiler filtrasyon degerinin(GFR) en sik kullanilan birimi ml/dk.’dir ve
normal degeri 70-145 ml/dakikadir. Kirk yasindan sonra GFR her yil 1 ml/dk. azalir.
GFR degerinin dl¢tilmesinde en sik kullanilan yontem kreatin klirensidir (8). Kronik
bobrek yetersizligini; kronik renal veya sistemik hastaliklara bagli olarak bébrek
fonksiyonlarinin yavas yavag fakat devamli diigmesi ve bu diismenin geriye déniigsiiz
olmas1 seklinde tarif edebiliriz. Ayrica GFR 80 ml/dk’nin altina inmesi olarak

tanimlanir (12).

Sodyum ve atihminin diizenlenmesi

Kanda sodyum diizeyi belirli sinirlar igerisinde tutulmaya ¢aligilir. Asir1 sodyum

alimi, idrarla sodyum atilimini artirir, tersi durumda ise idrarla atilan sodyum azalir.



Sodyum, hiicrelerin elektriksel potansiyelinin degismesinde Onemli rolii olan bir
iyondur. Bu nedenle azlig1 kadar fazlaligi da hiicresel cevapta dnemlidir. Sodyumun
idrarla atilimi; glomerular filtrasyon ve tiibiiller reabsorbsiyon faktérlerine baglhdir.
Glomerular filtrasyon artip, geri emilim azaldiginda sodyum atilimi artar. Glomerular
filtrasyonu ve tiibiiler geri emilimi etkileyen tiim faktorler sonucta idrarla atilan sodyum
miktarimn  degistirir. Glomerular filtrasyonu kontrol eden faktdrler daha Once
belirtilmistir. Sodyumun geri emiliminin kontrolii hormonal yolla olur. Bu kontrolde rol
alan hormon ise aldesterondur. Aldesteron hormonu bobrek Ustii korteksinde yapilir ve
nefronun distal ve toplayici kanallarinmi etkileyerek sodyum geri emilimini uyarir.
Aldesteron salimimi ise bobreklerden bir bagka enzimin, renin enziminin, salinimina
baglidir. Renin enzimini salgilayan hiicreler ise ¢ok sayida uyaridan etkilenir. Bu
uyarilar arasinda renal sempatik sinirler ve renal arteriyel basincin azalmas: en giiglii
olanlaridir. Viicutta sodyumun azalmasi ve buna bagli olarak plazma hacminin azalmasi
kan basincinin azalmasina neden olur ve bu da bobreklere giden sempatik uyarilarin
artmasini saglar. Renin salindiktan sonra kana geger ve bir plazma proteini olan
anjiotensinojeni anjiotensin-1’e ¢evirir. Anjiotensinojen karacigerde sentezlenir ve her
zaman kanda bulunur. Anjiotensin —1 daha sonra enzimatik yikimlara ugrayarak diger
anjiotensinleri (II, III) olusturur. Anjiotensin aldesteron salinimi i¢in esas uyarandir ve
adrenal korteksi etkileyerek hem salinimini, hem de sentezini kontrol eder. Sonug olarak
bir dizi reaksiyon sonucu bobreklerden sodyum tutulmasi artar ve plazma hacmi normal
diizeye ulasir. Renin-anjiotensin sistemi sodyum diizeyinin ayarlanmasinda rol aldigi
gibi arteriyel kan basincinin da diizenlenmesine katkida bulunur. Anjiotensin arterioller
icin vazokonstriktr bir etkiye sahiptir ve periferal direnci artirarak kan basmcini
yiikseltir. Renin -—anjiotensin sisteminin siddetle aktivasyonu hipertansiyonun
olusmasina neden olur. Hipertansiyonun olusumu sodyum tutulmas: ve arteriyollerin

kontraksiyonu ile olur (8, 13).

Su ve tuz aliminin kontrolii

Organizmada su atilimu ile ilgili sistemler benzer mekanizmalarla su alimini da
kontrol eder. Ishal durumunda, asir1 terlemede, bedenden fazla miktarda sivi kaybedilir.
Bu s1v1 kayb: sonucu genel olarak tiim beden sivilarinda hacimce ve gesitli eloktrolitler
bakimindan kayip olur. Cok miktarda su ve elektrolit kayiplarimin karsilanmasi
bobrekler tarafindan kismen yapilir, tek basina bu kayip boébreklerle karsilanamaz,

bunun igin organizmanin su ve tuzu digaridan almasi gerekir. Ekstraseliiler sivinin



azalmasi ve plazma ozmolaritesinin artig1 susuzluk hissinin uyarilmasina neden olur.
Susuzlukla ilgili merkezler hipotalamus’tadir ve bu merkez Antidiiiretik hormon (ADH)
salgilayan hiicrelere gok yakindir. Bu merkezlerin tahrip edilmesi susuzluk hissini
ortadan kaldirir, elektriksel olarak uyarilmas: ise ¢ok fazla su igme istegini dogurur.
ADH salinimi ve susuzluk duyusunun uyarilmasinin nedenleri aymi oldugundan ADH
saliimini olusturan refleks yollarmmn susuzlukla aymi oldugu sSylenebilir (8, 13).
Anjiotensin direkt beyin tlizerine etki ederek susuzlugu uyarir. Bu nedenle renin-
anjiotensin sistemi sadece sodyum dengesinin diizenlenmesinde rol almaz. Tuz istaht
dogustan var olan bir duyumdur. Sodyum kloriir geri emilimini diizenleyen en Snemli
uyaran aldesteron hormonudur. Aldesteron hormonu bébrek korteksinde yapilir ve
nefronun distal ve toplayici kanallari etkileyerek sodyum geri emilimini uyarir.
Aldesteron hormonunun salinimi i¢in anjiotensin esas uyarandlf. Aldesterondan bagka
tiibiiler sodyum geri emilimi degistiren daha ¢ok sayida faktér vardir. Sempatik
aktivasyon, renal arteriyollerde vazokonsriksiyonu uyararak ve renin salgilayan
hiicreleri aktive ederek dolayli bir sekilde aldesteron salinimi, dolayisiyla sodyum geri
emilimini artirirlar. Buna ek olarak sempatik sinirler tiibiiller {izerine direkt etki ederek

sodyum geri emilimini artirirlar (8, 13).

Potasyum geri emilimi ve atilimi

Potasyum serbestge glomeruluslardan filtre olabilir. Idrarla atilan potasyum
- miktar: filtre olan miktarimin yaklasik %10-15°1 kadardir. Bazi durumlarda atilan miktar
filtre olan miktar gegebilir, bu da potasyumun bir miktar tiibiil hiicrelerinden salindigim
gosterir. Potasyum tiibiillere hem sekresyonla verilebilir hem de tiibiillerden reabsorbe
olabilir. Viicut potasyum dengesinde bir degisme olmadikea, filtre olan potasyumun
cogu emilir. Plazma potasyufnu azaldiginda potasyum atilimi en az diizeye iner.
Potasyum homeostazisinde, potasyum geri emiliminden ¢ok sekresyonla tiibiil liimenine
verilis  mekanizmas1 kontrol edilmektedir. Diyetle yiiksek miktarda potasyum
alindiginda tiim beden sivilarinda potasyum konsantrasyonu artar. Bu konsantrasyon
artist bobrek tiibiil hiicrelerinden tiibiil limenine dogru potasyum sekresyonunda bir
artisa neden olur, bdylece potasyum atilimi artar. Bunun tersine diisiik potasyumlu diyet
ya da hiicre potasyumunun azalmasi, 6rnegin ishalle, tiibiil hiicrelerinde de potasyum
konsantrasyonunu azaltir, bu nedenle de tiibiil hiicrelerinden potasyum sekresyonla
tiibiil ltimenine verilmez ve potasyum atilimi azalir, potasyum kaybi tekrar yerine konur
(8, 13).



Potasyum salgisinin kontroliinde diger bir faktér aldesteron hormonudur.
Aldesteron tiibiillerden sodyum geri emilimini kontrol ederken, buna paralel olarak
hiicreleri hiicre digindaki potasyum konsantrasyonuna ¢ok duyarhidir. Ornegin potasyum
alimmn artmasi ekstraseliiler potasyum konsantrasyonunun artmasina yol agar, bu
durum adrenal korteksi dogrudan uyararak aldesteron yapimini artirir. Aldesteron

dolagimla bobreklere gelir ve tiibiilleri etkileyerek potasyum salimini artirir (8, 13).

Kalsiyamun geri emilimi ve atilimi

Plazma kalsiyum konsantrasyonunun azalmasi, sinir ve kas hiicrelerinde
uyarilabilirligi artirir. Iskelet kast spazmi ile karakterize hastaliklarda kalsiyum
iyonlarmnn diisiik oldugu tespit edilmistir. Kalsiyum iyonlar1 fazlaliginda ise kardiyak
aritmiler goriilmektedir (8, 13). Kalsiyumun kan plazma diizeylerinin sabit tutulmasinda
ti¢ bolge ise karnsir, bu bolgeler kemik, bébrek ve mide bagirsak sistemidir. Kalsiyumun
yaklasik %99 kemiklerde bulunur ve esas yapisini olusturan organik maddede CaPO,
kristali seklinde bulunur. Normal kosullarda sindirim yoluyla alinan kalsiyumun
oldukca biiyik miktarlar1 bagirsaktan emilmez, digki ile atilir. Bagirsaklarda
kalsiyumun aktif bir sekilde bagirsak liimeninden emiliminin kontrolii ile plazmadaki
miktarlar1 azalir ya da artar. Kalsiyumun bébrek tiibiillerinden geri emilimi kontrol

altindadir (13).

Paratiroit bezinden salinan parathormon kemik, bagirsak ve bébrek tiibiillerini
etkileyerek viicut kalsiyumunun diizenlenmesinde 6nemli role sahiptir. Parathormonun
salinmasi, ekstra seliiler ortamdaki kalsiyum konsantrasyonuna baghidir. Ekstraseliiler
ortamda kalsiyumun' azalmasi parathormon yapim ve sentezini  artirir.
Konsantrasyondaki artis ise tam tersi etki yapar. Parathormon etkisiyvle; 1. Kemik
dokudan kalsiyumun serbest kalmasi saglamir, 2. Bagirsaklardan kalsiyum emilimi
artirilir. Bu etkisini D vitamini aracilif ile yapar, 3. Bobrek tiibiillerinden kalsiyum geri
emilimini artinir, béylece de idrarla atilimini azaltir, 4. Bobrek tiibiillerinden fosfat geri
emilimini azaltir boylece de fosfatin idrarla atilimum yiikseltirken, kalsiyum atilimin

azaltir. Parathormonun bu etkileri ile kalsiyumun kandaki konsantrosyonu artar (8, 13).
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Ekstraseliiler ortamdaki kalsiyum ile fosfat arasinda siki bir iligki vardir ve
kalsiyum ile fosfat konsantrasyonlari arasindaki oran sabittir. Ekstaseliiler ortamda
fosfat konsantrasyonu artarsa, kalsiyumun kemiklere girisi artar ve bdylece plazma
kalsiyum konsantrasyonu azalir. Bunun tersi durumunda, parathormon etkisiyle kemik
dokudan kalsiyum birakildiginda kalsiyum ile birlikte fosfat ta ekstraseliiler ortama
birakilir. Eger ekstraseliiler ortamda fosfat konsantrosyonu hala artarsa, kemiklere
kalsiyum girisi daha fazla olmaz, parathormon tiibiller fosfat reabsorbsiyonunu
durdurarak idrarla fazla miktarda fosfatin emilimine neden olur. Esas olarak fosfat bu

mekanizma ile elimine edilir (8).

D vitamini kalsiyum metabolizmasinda énemli rol oynar, yetmezligi durumunda
Kemiklerdeki kalsifikasyon azalir. D vitamini deride giines - isinlannin varliginda
olugabilir, eger giines 1511 yetersizse digardan besinlerle alinmasi zorunludur. D
vitamini yetmezligindeki esas olay bagirsaklarda kalsiyum emiliminin azalmasidir,
bunun sonucu olarak plazma kalsiyum diizeyi azalir. Deride ya da giines isinlari
etkisiyle olusan veya diyetle alman D vitamini inaktif formdadir. Bagirsaklarda
kalsiyum emilimini veya tasinimini saglayan aktif formu, inaktif D vitamiriinin bobrek
ve karacigerde degisiklige ugramasindan sonra olur. Bu degisimler ¢esitli faktorlerin
fizyolojik kontrolii altindadir. Parathormon, plazma kalsiyum diizeyi diistiigitinde salmnir
ve D vitamininin aktivasyonunu artirarak bagirsaklardan kalsiyumun emilimini artirir.
Plazma kalsiyum diizeyi normale dondiigiinde parathormon salinimi azalir ve

dolayisiyla D vitamininin aktivasyonu durur (8, 13).

Plazma Kkalsiyum diizeyinin ayarlanmasinda cok etkili diger bir hormon
kalsitonindir. Kalsitonin troid bezindeki hiicrelerden salinmaktadir, ancak bu hiicreler
tiroksin salgilayan folikiillerden farklidir. Plazma kalsiyum diizeyi arttiginda, kalsitonin

salinimu artarak, plazma kalsiyum konsantrasyonu azaltilir (13).

Hidrojen iyonunun atilimi
Hidrojen iyonunun beden sivilarinda artmasi, bulundugu ortamdaki enzimatik
reaksiyonlar1 etkilediginden homeostasisi ¢ok ©nemlidir. Hidrojen iyonlar1 bedende
cesitli sekillerde olusurlar:
1. Proteinlerin katabolizmas: sonucu olusan fosforik ve siilfirik asit; Bu asitlerin

biiytik bir kismu hidrojen iyonlar1 ve anyonlarina ayngirlar.
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2. Metabolik reaksiyonlarin son iiriinleri olarak olusan organik asitler.

3. Metabolik olarak olusan karbondioksit, metabolik olarak dokularda olugan CO,
aymt miktarlarda akcigerlerden atilir. Eger olustugu kadar atimaz ise
alyuvarlarda karbonik anhidraz enziminin katalizledigi reaksiyonla sonucta H'

iyonlart olusur. Boylece ekstra seliiler ortamda H+ iyonlar1 konsantrasyonu

yiikselir (8).

Yukarida sayilan sekillerde ortamda artan H' iyonlar1 hemen ortadan kaldiriimaz
ise , kan pH’nin azalmasina neden olur, bu da metabolik reaksiyonlar1 olumsuz y6nde
etkiler. Hidrojen iyonlarinin esas viicuttan atilmasinda is géren organlar bobreklerdir.
Ancak bobreklerle atilana kadar agia ¢ikan hidrojenin ortamdaki pH’1 etkilememesi
i¢in, tampon maddelerle baglanmasi gerekir. Beden sivilarindaki en 6nemli tampon
sistemleri bikarbonat, plazma proteinleri gibi biiyiikk anyonlar, hiicre i¢i fosfat
kompleksleri ve hemoglobindir. Tamponlarin tiimii hidrojen baglayarak is goriirler.
Tampon sistemleri hidrojen iyonlarinin viicuttan atilmasinda rol almazlar, sadece

hidrojen iyonlarini baglayarak pH lizerine etkilerini 6nlerler (8).

A.3. KRONIK BOBREK YETMEZLIGI

Kronik bobrek yetmezligi, glomeriiler filtrasyon degerinde azalmanin sonucu
bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik
ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanabilir. Uremi; kronik bébrek yetmezliginin
neden oldugu tiim klinik ve biyokimyasal anormallikleri iceren bir deyimdir ve birgok

kaynakta kronik bobrek yetmezlidi ile es anlamda kullanilmaktadir (9, 10, 12).

GFR degeri olarak 10 ml/dk ve altina diigen son donem bobrek yetmezligi
evresindeki olgularda gelisen pek ¢ok belirti ve bulgu birlikteli§i tiremi olarak
tammlanir. Uremi varliginda 6n plandaki gelismeler istahsizlik, bulanti, kusma,
halsizlik, kilo kaybi, biling diizeyindeki degisiklikler, kasint1, nefes darligi, bacaklarda
huzursuzluk hissi, perikardit, kanama gibi cesitli doku ve organ sisteminin liremik
havuzdan etkilenmeleri sonucu ortaya cikan belirtilerdir. ‘Bu belirtilerin gelismesiyle

plazma iire ve kreatinin diizeyleri arasinda direkt bir korelasyon yoktur (9, 12).
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Kronik Bobrek Yetmezliginin Klinik Ozellikleri
Kronik bobrek yetmezliginin klinik belirtileri asagida bildirilmistir (9-12):

1- Sivi-Elektrolit Bozukluklar1: Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi,
hipokalsemi, hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz,
hipermagnezemi.

2- Sinir Sistemi: Koma, konusma bozukluklari, demans, konviilsiyon, polindropati,
basagrisi, sersemlik, kramp, konsantrasyon bozukluklari, yorgunluk, tik, tremor, ter
fonksiyonlarinda bozulma, ruhsal bozukluklar. ,

3- Gastrointestinal Sistem: Higkirik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit,
tilser, bulant1, kusma, gastrointestinal kanama, kronik hepatit, 6zafajit.

4- Hematoloji-immiinoloji: Normokrom normositer anemi, lenfopeni, infeksiyonlara

yatkinlik, immiin hastaliklarin yatigmasi, kanser, mikrositik anemi .

5- Kardiyovaskiiler Sistem: Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, aritmi,
kapak hastalig.

6- Pulmoner Sistem: Uremik akciger, pulmoner 6dem.

7- Cilt: Kagimnti, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk, tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon,
tiremik dokiinti, iilser, nekroz.

8- Metabolik-Endokrin Sistem: Hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biiyiime geriligi, libido
azalmasi.

9- Kemik: Uremik kemik hastaligi, hiperparatiroidi, amiolidoz, D vitamini

metabolizmasi bozukluklari, artrit.
10-Diger: Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, tiremik agi1z kokusu, miyopati.

Epidemiyoloji

Ulkemizde KBY sikligi ve nedenlerini arastiran calisma sayisi sinirlidir. Tiirk
Nefroloji Derneginin yaptig1 ¢aligmalara gore lilkemizde KBY yayginligi milyon niifus
bagina 390°dir. Bu oran son dénem kronik bobrek yetmezligi i¢in 276 ve 1999 yilinda
5073 yeni KBY olgusu saptanmustir (9, 10, 14).
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Tablo 1: Ulkemizde 1995 yilinda saptanan yeni KBY olgularinin nedenleri.

ETIYOLOJI HASTA SAYISI Yiizde (%)
Kronik glomerulonefrit 1064 21
Diabet nefropati 834 16
Hipertansiyon, nefroskleroz 813 16
Urolojik (tas, vb.) 399 8
Kronik interstisyel nefrit 359 7
Kistik bobrek hastaliklar 228 5
Digerleri (nedeni belli ) 278 6
Belirsiz 1098 22
Toplam 5073 100 .

Tablo 2: Amerika Birlesik Devletlerinde 1997 yilinda son dénem bobrek yetmezligi
tedavisine baglanan hastalarda bobrek hastaligi nedenleri

EmTiYOLOJi HASTA SAYISI Yiizde (%)
Diyabetik nefropati 33096 42
Hipertansiyon 20066 25
Glomertlonefrit 7390 9
Kistik bobrek hastalig: 1722 2
Urolojik Hastaliklar 1388 2
Diger nedenler 8284 10
Nedeni bilinmeyen 2920 4
Yetersiz bilgi 4186 5
Toplam ' 79102 100

Hasta yasami ve mortaliteyi etkileyen faktorler

Hemodiyaliz tedavisi ile hasta yasam hizi altta yatan hastalik, hasta yagi,
merkeze ve lilkeye gore degiskenlik gostermektedir; bir yillik yasam hizi %80-90, 5
yillik yasam hizi % 60-75 ve 8 yillik yasam hiz1 %50-70 arasinda degismektedir (11,
14).
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Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda yagsam siiresi birgok kanserden
daha diigiiktiir. Mortaliteyi etkileyen baslica faktorler; hastanin yasi (yas arttikca
prognoz kétiillesmektedir), kalp ve damar hastaligi varligi, diabetes mellitus varlig,
hastaligin akut bir baslangig goOstermesi, yetersiz diyaliz ve altta yatan bobrek
hastaligidir. Amiloidoz hastanin yagamim olumsuz etkilerken, glomerulonefrit olumlu

etkileyebilir. Bu hastalarda en sik 6liim nedeni kardiovaskiiler nedenlerdir (11,14).

Bobrek yetmezligi belirlenen bir olguda anamnez, muayene, biyokimyasal,
radyolojik ve immunolojik inceleme yontemleriyle olayin akut ve kronikligi yaninda
hangi nedenle ortaya ¢iktig1 arastirmasi da yapilir. Guinlilkk uygulamalarda GFR ve

serum kreatinin degerleriyle hastalifin progresyonu izlenir (11, 14).

Kronik bobrek hastaliimin dogal seyri

Bobrekte hastalifa, hasarlanmaya neden olan ilk olay asemptomatik hematiiri
ve/veya proteiniliriden diyaliz gerektirecek diizeyde bobrek yetmezligine kadar
degisebilen farkli klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilir. Ik olay: takiben olgularin bir
k1§m1 minimal bir hasarla tam iyilesme gosterirken bir kisminda hastalik ve hasarlanma
sessiz ve ataklar halinde devam eder. Bazi olgularda ise eger hasar kritik diizeyde
nefron kaybina neden olmugsa hastalik etkeni tamamen ortadan kaldirilmis olsa bile

nefron kaybiyla karakterize patolojik siire¢ varligint stirdiiriir (9).

A. 4. HIPERPARATIROIDIZM

Paratiroid hormonu kalsiyum ve fosfat metabolizmasini etkileyerek kemiklerde,
bobreklerde ve indirekt olarak da barsaklarda etkisini gosterir. Paratiroid hormonunun
asin salgilanmasi baslica ti¢ baslhik altinda toplanir (15):

1. Primer hiperpératiroidizm: Bu tablo asir1 miktarda ve otonom olarak
parathormon salgilanmasi sonucu goriiliir.

2. Sekonder hiperparatiroidizm: Herhangi bir nedenle olusan diisik diizeydeki
serum kalsiyumunun uyarici etkisi ile dort paratiroid bezinin hiperplazisi ve asiri
miktarda paratiroid hormonu salgilanmasi sonucu olusur.

3. Tersiyer hiperparatireidizm: Diigik diizeydeki serum kalsiyumunun uzun
stireli uyaric1 etkisiyle sekonder hiperparatiroidi olusan bir hastada otonom

paratiroid adenomunun goériilmesi.
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Hiperparatiroidizimli hastalarda hiperkalsemiye bagli olarak susuzluk, bulant,
anoreksi ve kusma goriiliir. Ayrica peptik ilser, kabizlik ve kilo kaybi da vardir.
Kalsiyum gozlerde birikerek band keratitis ad1 verilen kalsifik keratit’e neden olur. Bu
hastalarda eklem ve kemik agrilarina ve patolojik kiriklara sik rastlanir. Sekonder
hiperparatiroidizim de yumusak dokularda kalsiyum birikmesi sik goriiliir. Ayrica
tiriner sistem belirtileri 6n plandadir. Politiri ve polidipsi erkenden olusur. Boreklerde
kalsiyum okzalat ve kalsiyum fosfat taglarin olusabildigi gibi, bobrek parankimasinda
kalsiyum ¢okeltileri de meydana gelir (15-18).

Hiperparatiroidizimdeki Laboratuvar Bulgulari: Serumda kalsiyum genellikle
yiksek, fosfat ise genellikle diistiktiir. Hiperparatiroidide idrarda kalsiyum diizeyi
genellikle 250 mg’in iizerinde bulunur. Tiibiiler fosfat rezorbsiyonu azaldigindan
idrarda fosfat atidim: artmistir ve fosfatin tiibililer reabsorpsiyonu %90’1n altindadir.

Asikar kemik lezyonlar: varsa alkali fosfataz diizeyi yiiksek bulunur (15-18).

Hiperparatiroidizimde kemiklerde hastalik mevcut ise radyolojik olarak yaygin
demineralizasyon, subperiostal rezorpsiyon, dislerde lamina duranin kaybi saptanir.
Ayrica kafa kemiklerinde glive yenigi veya tuz-biber goriiniimii adi verilen
degisiklikler, eklemlerin kikirdaklarinda kalsifikasyon, yumusak dokularda ve kan

damarlarinda ve bébreklerde kalsiyum birikintileri izlenir (15-18).
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A. 5. UREMIK KEMIK HASTALIGI

Bobrek hastalarinda gelisebilen metabolik kemik hastaliklari renal osteodistrofi ya
da diger bir ifadeyle iremik kemik hastahigidir. Uremik kemik hastaligi(UKH),
hemodiyaliz hastalarinda ge¢ dénemde ortaya g¢ikan ciddi sorunlardan bir tanesidir.
Bobrek hastalarinda gesitli metabolik kemik bozukluklar: gelisebilmektedir. Radyolojik
bulgular UKH’min nedenine ve siddetine goére degiskenlik gdsterir. Hafif ve orta
derecede hastalikta higbir radyolojik bulgu olmayabilir. Bes tipi bulunmaktadir (19-26):

1. Hafif iiremik kemik hastah@:: Kostalarda, pelvis ve vertebralarda patolojik
kiriklar goriilebilir.

2 Hiperparatiroidik iiremik kemik hastalii: Radyolojik bulgular subperiostal,
intrakortikal, endosteal rezorpsiyon, terminal phalanxlarda erozyon, kistik
olusumlar, periostal neostozis, Brown tiimorler, osteoskleroz, kafatasinda
deformasyonlar ve dislerde lamina dura kaybidir. Kemik, kas ve eklem agrisi
goriilebilir. Serum kalsiyum ve fosfor diizeyleri ¢arpimi ¢ok yiiksek olanlarda
metastatik kalsifikasyonlar, deride nekroz, siddetli kasint1 vardir. |

3.0steomalazik iiremik kemik hastaligi: Kemik dansitesinde azalma goriiliir.
Mineralizasyon bozuklugu olan ¢ocuklarda epifiz biiyiime kikirdaginda genisleme,
kemik deformiteleri seklinde rasitizm bulgulari saptanabilir ve yalanci kirik
gériintimi izlenebilir.

4 .Mikst iiremik kemik hastaligi: Hiperparatiroidizm ile osteomalazi arasinda gegis
durumu ifade edilebilir.

5.Adinamik(diisiik doniisiimlii) iiremik kemik hastaligi: Nedeni kesin olarak
bilinmemektedir ancak hiperparatiroidinin gereginden fazla baskilanmasina bagl

olabilecegi diistiniilmektedir.
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III. MATERYAL - METOT

Bu aragtirmada Inénti Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dal,
Nefroloji Bilim Dal1 ve Radyoloji Anabilim Dal1 ortak ¢alismustir.

Aragtirma, In6nii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi’nde kronik
bobrek yetmezligi tanisiyla periton veya hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda yapildi.
(Calismaya 44 hasta katildi. Saglikl: 21 kisi kontrol grubu olarak alindi. Hastalarin tibbi
Oykiileri alindiktan sonra, ¢alismada degerlendirilecek biyokimyasal ¢l¢iimler yaplldi, el
grafileri ve bilgisayarli tomografi (BT) ile beyin goriintileri alindi ve BT
goriintiilerinden occipitale kemik kalinlig1 kemik kortekse dik olarak, oksipital temporal

stiturun lcm posterior lokalizasyonundan(sutura lambdoidea) 6lgiildi.

Aragtirmaya Kkatilanlarin Oykiilerinden ve dosyalarindan yas, cinsiyet, KBY
etyolojisi, kronik bébrek yetmezligi siiresi, diyaliz tipi, diyalize baglama tarihi, diyaliz

siklig1, kullandigi ilaglar 6grenildi.

1. Laboratuar tetkikleri

Serum fosfor diizeyi Phospho Molibdate yontemiyle, intakt parathormon diizeyi
Immulite 2000 analiz6riinde kemiliminesans yontemiyle, serum kalsiyum diizeyi
Olympus AU 600 analizoriinde spektrofotometrik yontemiyle, serum alkalen fosfataz
diizeyi Germany Society Clinical Chemistry (GSCC) ydntemiyle, serum kreatin diizeyi
Jaffe Method yontemiyle calisilarak degerlendirildi. Hastalarin glomeriiler filtrasyon
degerleri (GFR) 24 saatlik idrarlar1 toplamip es zamanli serum ve idrar kreatinini
degerleri kullanilarak;

Idrar kretinini(mg/dl) x Giinliik idrar hacmi (ml)  formiilii ile hesaplanmustir.

Serum kreatinini (mg/dl) x 1440 (dk)

2. Rintgene gore parametreler

Aragtirmaya katilanlarin tiimiiniin rontgen grafileri, Shimadzu konvansiyonel
rontgen cihaz ile ve 65 cm uzakliktan el ayalar1 kasete yapigtirilmigken anteroposterior.
olarak ¢ekildi. Cekilen filmlerde subperiostal rezorpsiyon, kistik olusum, dejenerasyon

ve skleroz olup olmadigi radyolojik olarak incelendi.
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3. Bilgisayarli Tomografiye gore Parametreler
Aragtirmaya katilanlarin tiimiiniin kranial tomografik goriintiileri, Philips CT
Secura marka bilgisayarli tomografi cihazi ile elde edildi. Os occipital kalinligin
Olgtimii: BT cihazindaki software program kullamilarak i¢ ve dis korteksin bitimine
konulan iki igaret yardimiyla yapildi. Kemik yapinin daha net goriintiilenebilmesi igin
incelenecek bolge su kemik penceresinde degerlendirildi:
Window width: 2500-3500 HU (Hounsfield unit)
Window level : 250-500 HU
Os occipital kalinlig1; kemik kortekse dik olarak, oksipital-temporal siiturun 1

cm posterior lokalizasyonunda(sutura lambdoidea) 6l¢iildii.

4. Istatistiksel yontem

Caligmamizda elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS for
Windows Version 10.0 yazilim programi kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenlerin
degerleri: aritmetik ortalama, standart hata, minimum ve maksimum olarak verildi.

Kesikli degiskenlerin degerleri ise yiizde olarak sunuldu.

[statistiksel degerlendirmede; degiskenlerin subperiostal rezorpsiyon yeri, distal
ve proximalis yoniinden, D vitamini kullaniyor, kullanmiyor, subperiostal rezorpsiyon
varligt ve yoklugunun ve alt gruplarin karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi

kullanild:.

Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet bakimindan gruplar arasindaki farkliliklar
yoniinden kargilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanildi. Hasta ve kontrol grubunun yas,
os -occipitale kalinlig1 yo6niinden kar$11a§t1f11mas1nda Independent Sample t testi

kullanildz.

Degiskenler arasindaki iliski Pearson Korelasyon analizi ile test edildi. Alt
gruplarin; cinsiyet, diyaliz tipi, kalsiyum, D vitamini, subperiostal kemik rezorpsiyonun
varlig1 ya da yoklugu ve subperiostal kemik rezorpsiyon siddeti yéniinden ve hasta
grubu ile kontrol grubunun cinsiyet yoniinden Kkarsilastirilmasinda Ki-Kare analizi

kullanildi.
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IV. BULGULAR

1. Oykiiye gore Bulgular

Calismaya 25°i kadin, 19°u erkek olmak lizere kronik bobrek yetmezligi olan 44
hasta katilmigtir. Hasta grubunda en kiiglik yas 22 yil, en bilyiik yas 85 yil olup ortalama
yas 57.19+14.63 yil(Aritmetik ortalama + Standart Sapma = AO+SS) diir. Caligmaya
13’1 kadin, 8’1 erkek olmak iizere 21 saglikli kisi kontrol grubu olarak katilmigtir.
Kontrol grubunda en kiiglik yas 30 yil, en biiyiik yas 75 yil olup ortalama yas
52.00£16.63 yildir. Calismaya katilan hasta ve kontrol gruplari arasinda yas ve cinsiyet
bakimindan istatistiksel olarak anlaml farklilik bulunmamigtir (p>0.05).

Caligmaya katilan hastalarda en diisiik agirlik 39 kg, en biiyiik agirlik 100 kg idi.
Ortalama agirlik 62.31+13.74 kg idi. Agirlikla yas arasinda iligki istatistiksel olarak
anlaml1 degildir (p>0.05).

Caligmaya katilan hastalarin bobrek yetmezliginin etyolojik dagilimi: Diabetes
mellitus  %47.3, hipertansiyon %13.9, kronik glomerulonefrit %16, kronik
tubulointestisyel nefritler %4, kistik bobrek hastaligi %2.8, diger nedenler %2.2 ve
%13.8 bilinmemektedir.

Calismaya katilan tiim hastalarin yetmezlik stiresi, diyaliz stiresi, fosfor diizeyi,
parathormon diizeyi, kalsiyum diizeyi, alkalen fosfataz diizeyi, glomerular filtrasyon
hizi, agirhik, os occipitale kalinligy, kreatinin ve kalsiyum x fosfor degerleri tablo 3 de

gosterilmigtir.

Hasta ve kontrol gruplarimin os occipitale kalinhg  bakimindan
kargilagtirllmasinda Independent Samples test kullamilmis olup, gruplar arasinda
farklilik istatistiksel olarak anlamlidir (p= 0.021). Hasta grubunda os occipitale kalinli1
ortalama 5.41+1.16 mm, kontrol grubunda ise 4.73+1.05 mm dir. Calismaya katilan
gruplarin yas, cinsiyet ve os occipitale kalinlig1 bakimindan karsilastirmas: tablo 4’de

verilmistir.

D vitamini kullanip kullanmamanin os occipitale kalinligi, serum kalsiyum,

fosfor, parathormon, kreatinin ve kalsiyum x fosfor degeri Mann-Whitney U testi
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kullanilarak kargilagtirilmug, gruplar arasindaki farklar anlamsiz bulunmustur (p>0.05).
D vifaminj kullanip kullanmamanin alkalen fosfataz degeri iizerine etkisi Mann-
Whitney U testi kullanilarak karsilastirilmis ve alkalen fosfataz diizeyi D vitamini
kullanan hastalarda daha yiiksek bulunmustur (p=0.012) (Tablo 7).

2. Rontgene gire bulgular
Calismamizda KBY hastalarinin el bilek grafilerinin radyolojik olarak
degerlendirilmesinde: hastalarin %7,3’inde osteoporoz, %12,19’unde osteoskleroz,

%9,75’inde dejenerasyon, %4.87’inde kemiklerde lezyonlar ve %36,5’inde subperiostal

rezorpsiyon saptandi.

El bilek grafisinde phalanx distalis’de subperiostal kemik rezorpsiyonu ile os
occipitale kalinlig1, serum kalsiyum degeri, fosfor degeri, parathormon diizeyi, kalsiyum
x fosfor degeri, kreatinin diizeyi, alkalen fosfataz diizeyi, diyaliz sikligi, diyaliz siiresi,
kronik bobrek yetmezlifi  stiresinin karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi
kullamildr ve fark istatistiksel olarak anlamsizdi (p>0.05). Bu degerler tablo 5 de

verilmigtir.

Phalankslardaki subperiostal kemik rezorpsiyon yerlerinin (proksimal, distal) os
occipitale kalinligi, serum kalsiyum, fosfor, parathormon, kreatinin, alkalen fosfataz
diizeyleri ve kalsiyum x fosfor degeri bakimindan karsilagtirmasinda Mann-Whitney U
testi uyguland1 ve fark istatistiksek olarak anlamsiz bulundu (p>0.05). Calismaya
katilan gruplarin degerleri tablo 6 de sunuldu.

3. BT’ye gore bulgular

Calismaya kaﬁlan hasta grubunun os occipitale kalinhig1 ortalama 5.41+1.16,
kontrol grubunun os occipitale kalinlif1 ortalama 4.73+1.05 dir. Hasta ve kontrol
grubunun os occipitale kalinligy istatistiksel olarak anlamli sekilde farkli idi. Hasta

grubunun os occipitale kalinlig1, kontrol grubuna goére daha fazla idi (P:0.021).

Saglikli kontrol grubunda os occipitale kalinliginin ortalama degeri: 4.73+1.05
mm dir. Bﬁ deger baz alinarak KBY’li hastalarda os occipitale kalinligi ortalama
degerin (4.73 mm) altinda kalanlarla alt grup I, tstiinde olanlarla alt grup II ad: altinda
yeni bir grup olusturuldu. Alt grup I ve alt grup II adli gruplarin; yas, serum kalsiyum,
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fosfor, parathormon, kreatinin, alkalenfosfataz diizeyleri, kalsiyum x fosfor degeri,
diyaliz siklig1, diyaliz stiresi, glomerular filtrasyon lizi bakimindan karsilastirmasinda
Mann-Whitney U testi uygulandi ve gruplar arasindaki fark anlamsizdi (p>0.05).
Calismaya katilan gruplarin degerleri tablo 9’da verilmistir. Os occipitale kalinlig
ortalama os occipitale kalinlig1 degerinin (galismamizda saptanan ortalama os occipitale
kalinlif1 degeri) altinda olanlarla, {istiinde olanlarin; parathormon diizeyi, kreatinin
diizeyi ve yetmezlik siiresi bakimindan karsilastiriimasinda anlamli farklilik saptanmadi
(swrastyla p=0.073, p=0.083, p=0.065).

Os occipitale kalinlifina gore olusturulan altgruplarin cinsiyet, uygulanan diyaliz
tipi (periton ya da hemodiyaliz), ‘kalsiyum kullanimi, D vitamini kullammi ve
subperiostal kemik rezopsiyonu bakimindan karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi
uyguland: ve gruplar arasinda fark anlamsizd: (p>0.05). Caligmaya katilan gruplarin
degerleri tablo 10°da verildi.
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Resim 2: Kafatas1 BT gortintiisii
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Tablo 3: Hastalarin hastalik siiresi, diyaliz siiresi, Serum Kalsiyum, fosfor,
iparathormon, alkalen fosfataz, kreatinin, Os occipitale degerleri

Degiskenler Min Max A.Ort Std.H
Yetmezlik siiresi (ay) 0.50 120.00 3022 5.10
Diyaliz siiresi (ay) 025 114.00 1821  3.66
Fosfor diizeyi (mg/dl) 1.50 13.30 547  0.351
Parathormon diizeyi (pg/ml) 9.60 1622.00 350.78 40.38
Kalsiyum diizeyi (mg/dl) 2.80 11.00 8.42 0.23
Alkalenfosfataz diizeyi (U) 65.00 584.00 15498 13.63
Kreatinin (mg/dl) 2.20 12.74 6.21 0.42
Glomerular filitrasyon hizi (ml/dk) 3.40  20.00 9.33 0.36
Agirlik (kg) 39.00 100.00 6231 2.08
Os occ. Kal. (mm) 3.10 8.00 5.41 0.18
Kalsiyum x fosfor (mg/dl) 1260 117.04 4552 296

N: Denek sayisi, Os occ. Kal. (mm): Os occipitale kalinligi (mm= milimetre), Min:
Minimum, Max: Maximum, A. Ort: Aritmetik ortalama, Std. H: Standart hata

Tablo 4: Calismaya katilan hasta ve kontrollerin yas, cinsiyet ve os occipitale kalinlig
bakimindan kargilagtirmasi

Grup I Grup I
Degisken Hasta (N=44) Kontrol (N=21) P
Cinsiyet p>0.05
. Kadin 25 (%56.8) 13 (%61.9)
Erkek 19 (%43.2) 8 (%38.1)
Yas 57.19£14.63 52.00+16.63 p>0.05
Os occipitale kalmlig1 (mm) 5.41+1.16 4.73+1.05 0.021

Tablo 5: El-bilek grafisinde distal phalanxlarda subperiostal kemik rezorpsiyonu ile
hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuar bulgularinin karsilastirilmasi
Subperiostal Rezorpsiyon

Degiskenler Var Yok
AOrt  SdH AOrt  StdH P

Os occ. Kal. (mm) 5.17 0.26 5.85 0.21 0.110
Serum kalsiyum (mg/dl) 8.70 0.36 8.35 0.30 0.611
Fosfor (mg/dl) 5.44 0.68 6.40 0.79 0.470
Parathormon (pg/ml) 406.82 109.50 316.42 39.39 0.936
Kalsiyum x fosfor (mg/dl) 45.84 5.07 53.75 7.25 0.538
Kreatinin (mg/dl) 6.34 0.78 4.78 0.65 0.098
Alkalenfosfataz (U) 106.00 8.55 117.17 8.19 0.437
Diyaliz siklig1 (hafta) 3.00 0.22 9.13 4.13 0.473
Diyaliz siiresi (saat) 3.76 0.18 3.17 0.55 0.494
Yetmezlik siiresi (ay) 15.50 3.37 16.71 8.56 0.347
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Tablo 6: Phalanxlardaki subperiostal kemik rezorpsiyon yerlerinin Os occipitale
kalinlig1, serum kalsiyum, fosfor, parathormon, kreatin, alkalenfosfataz diizeyleri ve
kalsiyum X fosfor degeri bakimindan karsilastirmasi

Subperiostal Rezorpsiyon Yeri

Degiskenler Distal (N=3) Proximalis (N=10) P
A. Ort Std. H A.Ort Std. H

Os occ. Kal. (mm) 4.44 0.50 5.38 0.28 0.217
Serum kalsiyum (mg/dl) 9.10 0.63 8.57 0.44 0.469
Fosfor (mg/dl) 3.54 0.47 6.00 0.79 0.077
Parathormon (pg/ml) 357.00 122.09 42176  140.29 0.811
KalsiyumXfosfor (mg/dl) 32.62 6.43 49.80 5.85 0.161
Kreatinin (mg/dl) 4.40 0.76 6.91 0.92 0.112
Alkalenfosfataz (0) 91.67 16.56 110.30 9.97 0.371

Tablo 7: D-Vitamini kullanip kullanmamanin Os occipitale kalinlig1, serum kalsiyum,

fosfor,
parathormon, kreatin, alkalenfosfataz diizeyleri ve kalsiyum X fosfor degeri bakimindan

kargilagtirmasi

D-Vitamini
Degiskenler Kullanmiyor (N=12) Kullanmiyor (N=32) P
A.Ort StdH A. Ort Std. H

Os occ. Kal. (mm) 5.42 0.36 5.41 0.21 0.969
Serum kalsiyum (mg/dl) 7.77 0.61 8.66 0.21 0.267
Fosfor (mg/dl) 5.13 0.62 5.60 0.43 0412
Parathormon (pg/ml) 509.30 117.13 291.33 29.42 0.052
Kalsiyum x fosfor (mg/dl)  39.68 501 4771 3.57 0.278
Kreatinin (mg/dl) 5.40 0.51 6.51 0.54 0.397
Alkalenfosfataz (U) 220.59  39.75 130.38 8.50 0.012
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Tablo 8: Calismaya katilan tiim hastalarin korelasyon analizi sonuglar:.

OOK |Yas [YS |DBT |DS |DSS |P PTH |Ca™ ALP | Cr GFR A
Yas r |[-0.08
p |AD
YS r |-0.01 -0.34
p |AD 0.02
DBTr |0.21 -0.16 | 0.71
P {AD AD |0.00
DS r |0.37 -0.02 |-0.09 | -0.05
p |AD AD |AD [AD
DSSr [-022 |-0.09 |0.22 [0.21 |0.07
p |AD AD |AD |AD |AD
P r [-0.03 -0.05 [ -0.04 | -0.24 | -0.27 | 0.02
p [AD AD [AD |AD |AD |AD
PTH r |-0.07 10.07 {-0.07 |-0.19 [-0.08 | 0.01 |0.14
p |AD AD |AD |AD |AD |AD |AD
Ca™ r [-0.02 [027 [0.15 [0.24 [-0.01[-0.09 |-0.14 |-0.06
p |AD AD |AD |AD |AD |AD [AD |AD
ALP r [0.18 -0.26 | 0.14 |0.15 |-0.15]0.19 |-0.17 | 0.01 |-0.39
p |AD AD |AD |AD |AD |AD |AD |AD 0.0l
Cr r |-0.31 -0.23 {040 10.39 |-0.22 |0.04 |0.29 |0.01 |0.12 -0.13
p (0040 [(AD |0.00 {001 |[AD |AD |0.06 {AD |AD AD
GFR r |0.05 -0.1 |-0.10|-0.10 | -0.19 | -0.45 | -0.04 | -0.21 | 0.01 -0.07 | 0.12
p |AD AD |AD |AD |AD [0.03 |[AD |AD |AD AD |AD
Ag r [0.02 0.14 (-0.16 | -0.07 | -0.03 | 0.10 {0.30 |0.20 |0.17 -0.30 {0.33 -0.06
p {AD AD |AD |AD |(AD [AD |[0.06 |AD |AD AD |0.03 AD
CaxPr |-0.05 -0.01 1 0.06 |-0.15{-0.25|0.04 |0.92 |0.13 |0.25 -0.29 10.30 -0.04 |0.35
p |AD AD |AD |AD |AD |(AD |0.00 {|AD |AD 0.06 |0.05 AD 0.02

YS: Yetmezlik

(haftada), DSS: Diyaliz stiresi (saat), P: Fosfor, OOK: Os occipitale kalinligi (mm)

siiresi, DBT: Diyalize baglama tarihi (ay), DS: Diyaliz siklig

b

PTH: Parathormon, Ca™" Serum Kalsiyum, ALP: Alkalenfosfataz, Cr: Kreatin, GFR:
Glomerular filitrasyon hizi, Ag: Agirlik (kg), Ca x P: Kalsiyum x fosfor, r:
Korelasyon katsayisi
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Tablo 9: Os occipitale kalinligina gore ortalama degerin altinda kalanlarla (Altgrup I)
tistlinde olanlarin (Altgrup II) yas, kalsiyum x fosfor, parathormon diizeyi, kalsiyum
diizeyi, alkalenfosfataz diizeyi, kreatinin, glomerular filtrasyon hizi, fosfor diizeyi,
yetmezlik siiresi, diyalize baslama tarihi, diyaliz sikligi ve diyaliz siiresi bakimindan
karsilastirmasi

Altgruplar
Degiskenler Altgrup I (N=33)  Altgrup I (N=11) p
A.Ort StdH A.Ort Std. H

Yas (y1l) 57.55 2.80 56.010 297 0.708
Serum kalsiyum (mg/dl) 8.49 0.27 8.21 0.43 0.437
Fosfor (mg/dl) 5.53 0.41 5.30 0.73 0.789
Parathormon (pg/ml) 329.92  49.58 413.34 62.63 0.073
Kalsiyum x fosfor (mg/dl) 46.36 3.54 43.00 5.44 0.831
Kreatinin (mg/dl) 5.72 0.43 7.69 0.99 0.083
Alkalenfosfataz (U) 151.70  17.13  164.82 19.12 0.248
Yetmezlik stiresi (ay) 27.29 6.15 39.00 8.54 0.065
Diyaliz stiresi (ay) 18.52 4.83 17.30 3.16 0.219
Diyaliz siklig1 (haftada) 5.29 1.65 3.20 0.49 0.950
Diyaliz stiresi (saat) 3.58 0.21 4.00 0.00 0.489
GFR (ml/dk) 9.40 0.47 9.10 0.10 0.979

Tablo 10: Os occipitale kalinlifina gére olusturulan altgruplarin cinsiyet, uygulanan
diyaliz tipi, kalsiyum kullanimi, D vitamini kullamimi ve subperiostal kemik
rezorpsiyonu bakimindan kargilastirmasi

Altgruplar
Degisken Altgrup 1 Altgrup II Toplam P
N % N % N %
Cinsiyet P>0.05
Kadin 17 51.5 8 727 25 56.8
Erkek 16 48.5 3 273 19 432
Diyaliz tipi p>0.05
Periton D 13 40.6 7 63.6 20 46.5
HemodiyalizD 19 59.4 4 364 23 535
Kalsiyum p>0.05
Kullaniyor 29 87.9 9 81.8 38 864
Kullanmiyor 4 12.1 2 18.2 6 136
D vitamini p>0.05
Kullanmyor 8 24.2 4 364 12 273
Kullanmiyor 25 75.8 7 63.6 32 727
Sub rezorp p>0.05
Var 11 47.8 3 100 14 538
Yok 12 52.2 - - 12 46.2
Rez Sid p>0.05
' Var 2 20 1 333 14 23.1
Yok 8 80 2 66.7 12 769

Per D: Periton diyalizi, Hem D: Hemodiyaliz, Sub rezorp: Subperiostal rezorpsiyon,
Rez Sid: Subperiostal rezorpsiyon siddeti

28



V. TARTISMA

Uremik kemik hastaliginin en sik gériilen tipi sekonder hiperparatiroidizme bagli
yiiksek dontiglim hizl kemik hastalifidir (28). Sekonder hiperparatiroidizm gelismis
olan hastalarda; kemiklerde skleroz, Brown tlimérler, subperiostal, intrakortikal,
endosteal, trabekiiler, subkondral, subtendinos degisiklikler goriilmektedir (29).
Hiperparatiroidizmdeki bu degisiklikler radyolojik olarak tanimlanmaktadir (30-32). En
sik tanimlanmis degisiklikler trabekiiler paternde degisiklikler ve kemik dansitesinde
azalmadir (33, 34). Ancak, herhangi bir radyolojik degisiklik saptanmadan 6nemli
kemik degisiklikleri de varolabilir. Kemik dokusundaki degisikliklerin %30-50’sinin
radyolojik degerlendirmede goriilmemektedir (35, 36).

- Kronik bobrek yetmezliginde kafa kemiklerinde de degisiklikler tanimlanmustir.
Klinik olarak olgu sunumlar1 seklinde kafatasi kemiklerinde, yiiz kemiklerinde masif
kalinlagmalar bildirilmistir. Bu bulgular tremik leontiasis ossea (ULO) olarak
adlandirilmaktadir (37-39). Rothschild ve arkadaslar: (40) yaptiklar1 bir ¢alismada
kronik bobrek yetmezligi olan 70 hastanin otopsisinde kafatasini incelemis; %49’unda
kafatas1 kalmligim normal degerlerde, %12’sinde ise kafatasi kemiginde kalinlasma
bulmuglardir. Massive kalvarial hipertropi olarak da bilinen biiyiikk bas (leontiasis
ossea); uzun siire kalsiyumdan fakir, fosfordan zengin diyetle beslenerek deneysel
olarak sekonder hiperparatiroidizm olusturulan hayvanlarda da bildirilmistir (41, 42).
Uremik leontiasis ossea (ULO) kalvarial ve kafa kemiklerinde renal osteodistrofinin en
u¢ goriinimiinii temsil etmektedir. Biiyiik bag ve bir leontine (leontiasis ossea)
goriinimii  olusturan yiiz ve kafa kemiklerinin ilerleyici hipertrofisi, sekonder
hiperparatiroidizm ve renal osteodistrofili hastalarda da gozlenmistir (39) ve radyolojik
olarak Paget Hastaligi ve fibroz displaziyi taklit eden bulgular gostermektedir (43).
Sekonder hiperparatiroidizm nedeni ile olusan masif osteosklerozunun bir sonucu olarak
bildirilmistir. Ancak sadece hastalarin bir kisminda goriilen ve zellikle de kafatasinda
¢ok daha belirgin olan bu osteosklerozunun mekanizmasi bilinmemektedir. Kafatasinda
belirgin osteoskleroz saptanan bu hastalarin diger kemiklerinde ise subperiostal
rezorpsiyon gozlenebilmektedir. PTH artisina bagli olarak kafatast1 kemiklerinde
ylizeysel kemik olusumu ve osteoblastik aktivite artmakta iken, dzellikle phalanx’larda
kemik rezorpsiyonunda artma saptanabilmektedir (35). Tiim bu degisikliklerin nedeni

belli degildir.
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Caligmamizda kafatasi kalmligi ile diyaliz siiresi, yas, cinsiyet ve renal
osteodistrofinin belirleyicilerinden olan serum kalsiyum, fosfor, parathormon diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulamadik (p>0.05). Literatiirde yer alan
kafatas1 ve yiiz kemiklerinde masif kalinlasmann bildirildigi olgularda patogenez net
olarak gdsterilememistir. Ancak tanimlanan olgularin hepsi gen¢ yasta kronik bobrek
yetmezligi gelismis olan hastalardir. Geng¢ yaslarda hiperparatiroidizmin ve/veya
hiperfosfateminin gelismis olmasina bagli olarak kafatasi kemiklerinde degisikliklerin
daha baskin bir tablo olarak ortaya ¢iktig1 One siirtilmektedir(41, 42). Calismamizda
tomografik oOlgtimler ile KBY’ligi olan hastalarda saglikli kisilere gére kafatasi
kalmliginin istatistiksel olarak anlamli  artmis oldugunu saptadik (p: 0.021).Bu
hastalarda kafatasi ve yliz kemiklerinde kemik yapiminin kemik yikimina gére belirgin
olarak artmis oldugu  goriilmektedir. Uremide ULO ve subklinik kraniofasial
hipertrofinin goriilme siklifn konusunda literatlirde bir bilgi bulunmamaktadir.
ULO’nun hafif formlar1 tahmin edilenden daha fazla olabilir. Bizim g¢aligmamizda
kafata81 kalmliginin KBY hastalarinin %25’inde arttifini saptadik. Hasta grubumuzun
yas ortalamasi: 57.19+14.63 yil (minimum:22, maksimum:85), ortalama KBY siireleri:
30.22 ay (minumum: 0.50ay, maksimum:120.00 ay) idi. Daha geng¢ yaslarda KBY ve
sekonder hiperparatiroidizm gelismis bir hasta grubunda sonuglar daha farkli olabilir.
KBY hastalarinda kafatasinda kortikal rezorbsiyon ve trabekiiler dansitede yer yer
artma sonucunda tuz-biber goriiniimii saptanabilir. Bazen 1-3 cm kadar radyoliisen
alanlar belirerek multiple myelom veya Paget Hastalifi’'na benzer kafatas
radyogramlar1 almnabilir. Hiperparatiroidik tip tiremik kemik hastalarinda mineralize
kemik yapabilme yetenegi devam edebilmekte olup, periosteumdan santripedal olarak
yeni kemik yaplmlv goriilebilir. Bu durum periosteal neostazis olarak
isimlendirilmektedir. Tim bu degisiklikler KBY hastalarinda kafatas: kemiklerinde

kalinlagmaya neden olmaktadir.
Orzincolo ve arkadaglan (44) KBY’li 60 hastanin kafatasi grafileri ¢ekerek

yaptiklan bir ¢aligsmada: osteopatik tiremik degisiklerin klinik ve laboratuar bulgulari ile

iliski bulunmadigini, bildirmislerdir.
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Uremik kemik hastalipinda baglica radyolojik bulgular: subperiostal,
intrakortikal, endosteal rezorbsiyon, terminal phalanx'larda erozyon, kistik olusumlar,
periostal neostazis ve osteoskleroz’dur (45-46). Hiperparatiroidik tiremik kemik
hastalifinda subperiostal rezorbsiyon en sik el phalanx’larinda gériilmekte olup, ayrica
pelvis, costae, femur, ulna, tibia ve mandibula’da da gozlenmektedir (47). Genellikle
phalanxlarda ilk degisiklikler distal ve proksimal uglarda, kullanilan elin ikinci ve
{iclincii parmaklarinin orta phalanxlarimin i¢ ylizeyinde olugur. Calismamizda hastalarin
onemli bir kisminda (%36.5) subperiostal rezorpsiyon saptamamiza ragmen,
subperiostal rezorpsiyon varligi ile os occipitale kalmhig: arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi.

Bobrek hastaliklarindaki kemik degisikliklerinin biyokimyasal temelini,
kalsiyum, fosfor, parathormon, vitamin D metabolizmasindaki degisiklik
olusturmaktadir (48-54). Biz ¢alismamizda kronik bobrek yetmezligi siireci igerisinde
bu maddelerde olagelen degisiklikleri degerlendiremedik.

Literattirde ULO gelismis olan hastalarda yiiz ve kafatasinda ciddi sekil
bozukluklari, kemikteki biiylimenin sonucu olarak oral kavite, orofarinks ve nazofarinks
basisina bagl respiratuvar yetmezlik, kalvarial hipertrofiye bagli optik kanal stenozu ve
korliik bildirilmigtir (38). ULO’l1 olgularin erken taninmasi bu komplikasyonlarin
gelismesini  6nlemek agisindan Onemlidir. Bu tiir olgularda paratiroidektomi
operasyonlarinin tedavide 6nemli faydalar sagladig: bildirilmektedir (22, 35, 39, 55, 56,
57).
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VI. SONUC VE ONERILER

Calismamizda KBY hastalarinin kafatasi kalinlifinin normal kigilere gore
artmig oldugu saptandi. Hastalarin Onemli bir grubunda el grafilerinde sekonder
hiperparatiroidizmin bir bulgusu olan subperiostal rezorpsiyon goriildii. Ancak
subperiostal rezorpsiyon varlifi, PTH, Ca, P, Ca x P ile kafatas1 kalinlig1 arasinda bir
iliski saptanmadi. Calismamizda yillar i¢inde olagelen bu élgﬁmlerdeki degisikliklerin
etkisini belirlemek miimkiin olmadi. Bu 6l¢timlerdeki etkisini daha iyi anlayabilmek

icin prospektif calismalara ihtiya¢ vardir.
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VIL OZET

Son dénem Kkronik bdbrek yetmezligi olan hastalarda os occipitale
kalinh@mm bilgisayarl tomografi ile degerlendirilmesi

Uremik renal osteodistrofi  kronik  bSbrek  yetmezliginin  Snemli
komplikasyonlarindan biridir. Yiiksek kemik dongiilii sekonder hiperparatiroidizm renal
osteodistrofinin major tipidir. Kronik bobrek yetmezligine bagh sekonder
hiperparatiroidizmli bazi hastalarda kronik bobrek yetmezliginden dolay: kranial gatinin

massif kalinlagmasi bildirilmistir.

Kafa kemiklerinde renal osteodisrofi bulgulart nadir degildir ve osteomalazi,
osteoskleroz, kortikal kemik brown tumor erozyonlarimi ve lamina dura erezyonunu
igerir. Uremik leontasis ossea (ULO) olarak adlandirilan kranial ¢ati ve yiiz
kemiklerinin masif kalinlasmasi ¢ok nadir olarak bildirilmektedir. Sekonder
hiperparatiroidizm ve {iremi vakalarinda subklinik hipertrofinin ve ULO’nun insidanst

bilinmemektedir.

Bu calismanin amaci diyalize giren son dSénem bodbrek yetmezligi olan
hastalarda kafatasi kalinlig1 ve kafatas1 kalinlig ile bobrek yetmezligi etyolojisi, kronik
bobrek yetmezligi stiresi, diyaliz tipi ve serum posfor diizeyi, kalsiyum diizeyi, Ca x P,
PTH diizeyi ve kullanilan ilaglar arasinda herhangi bir iliski olup olmadigimn

arastirilmasidir.

Caligmaya kronik diyaliz (hemodiyaliz ya da periton diyalizi) tedavisi almakta
olan 44 (25’1 kadin, 19°u erkek) hasta katilmistir. Calismaya 13’1 kadin, 21 saglikli kisi
kontrol grubu olarak katilmigtir. Hastalarin tibbi Oykiileri alindi ve iiremik renal
osteodistrofinin biyokimyasal gostergeleri olan PTH, kalsiyum, fosfor diizeyleri
olgtildii. El grafileri ve bilgisayarli tomografi (BT) ile beyin goriintiileri alind1 ve BT
goriintiilerinden os occipital kalinligi; kemik kortekse dik olarak, oksipital-temporal

stiturun 1 cm posterior lokalizasyonunda(sutura lambdoidea) 6l¢iildii.
Hasta grubunda ortalama yas 57.19 = 14.63’tiir. Kontrol grubunda ortalama yas

52.00 = 16.63’tlir. Caligmaya katilan hasta ve kontrol gruplar arasinda yas ve cinsiyet

bakimindan farkliik saptanmamigtir. Os occipitale kalinligi bakimindan hasta ve
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kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml farklihk saptandi. Hasta grubunda
os occipitale kalinlig1 (5.41 + 1.16 mm) kontrol grubundakinden (4.73 + 1.05 mm) daha
fazlaydi. Hastalarin %36.5’inin el grafilerinde sekonder hiperparatiroidizmin bir
bulgusu olan subperiostal rezorpsiyon goriildii. Ancak subperiostal rezorpsiyon varlig
PTH, Ca, P, Ca x P ile kafatas1 kalinli1 arasinda bir iligki saptayamadik. Son donem
kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda kafatasi kemiklerinin etkilenebilirliinin

mekanizmasi bilinmemektedir.
Calismamizda yillar iginde olagelen bu olgtimlerdeki degisikliklerin etkisini
belirlemek miimkiin olmadi. Bu ol¢timlerdeki etkisini daha iyi anlayabilmek i¢in

prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi (KBY), renal osteodistrofi,

hiperparatiroidizm, kranium, subperiostal rezorbsiyon.
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VIII. SUMMARY

Evaluation of Occipital Bone Thickness by Cranial Computerized Tomography in
Patients with End Stage Renal Failure

Uremic renal osteodystrophy is one of the important complications of chronic
renal failure. Secondary hyperparathyroidism with high bone turnover is the major type
of renal osteodystrophy. In some patients with secondary hyperparathyroidism due to

chronic renal failure massive thickening of the cranial bones were reported.

Findings of renal osteodystrophy in cranial bones are not uncommon and include
osteomalacia, osteosclerosis, erosion of cortical bone brown tumors and resorption of
the lamina dura. Massive thickening of the cranial vault and facial bones which are
called uremic leontasis ossea have been reported very rare. The incidence of ULO and
the incidence of subclinical hypertrophy in cases of uremia and secondary
hyperparathyroidism are not known. Milder forms of ULO may be more common than

the scarcity of reports suggest.

The aim of this study was to investigate the skull thickness of end stage renal
failure patients on dialysis and to check whether if there is any relationship between
skull thickness and etiology of renal failure, duration of chronic renal failure, type of

dialysis, serum phosphorus level, calcium level, Ca x P, PTH level, and delivered drugs.

Forty-four patients (25 women, 19 men) on chronic dialysis (hemodialysis or
peritoneal dialysis) were included in this study. Thirteen healthy females and 21 healthy
males were enrolled as the control group. Information on patients’ demographic and
clinical parameters was obtained and biochemical indices of uremic osteodystrophy
including serum iPTH, calcium, phosphorus were measured. Hand radiographies and
cranial computerized tomography (CT) of skull were obtained. Ossea thickness was
measured as vertically one cm. posterior location of occipito temporal suture(lambdoid

suture).

Mean age of the patients was 57.19 + 14.63 years. Mean age of the controls was
52.00 £ 16.63 years. There was no difference between the groups with respect to age

and gender. There was statistically significant difference in skull thickness between the
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patients and the controls. Thickness of skull was higher in patients (5.41 + 1.16 mm)
when compared with the controls (4.73 £ 1.05 mm). In 36.5 % of the patients,
subperiostal resorpsion in proximal phalanges, a finding of secondary
hyperparathyroidism, were detected. However, there was no relationship between skull
thickness and serum iPTH, Ca, P levels, Ca x P, duration of chronic renal failure, age,
gender and subperiostal resorpsion. The mechanism for the susceptibility of cranial

bones in patients with ESRF is unknown.
In this study it was not possible to determine the relation between the long term
effects of the above mentioned parameters with the cranial bone thickness. In order to

gain a better understanding of such relation, prospective studies have to be carried out.

Keywords: Chronic renal failure (CRF), renal osteodystrophy,

hyperparathyroidism, cranium, subperiostal resorbsion.
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