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GIRILS

Bébrekler ¢ok sayida temel fonksiyonu olan bir organ-
dir. Kronik bdbrek yetmezligi gesitli nedenlerle olusan b&b-
rek hastaliklari sonucunda, ilerleyici ve irreversibil ola-
rak c¢ok sayidaki nefronun fonksiyonun ve glamerular filtras-

yon oraninin azalmasl olayina denmektedir.

Eskiden kendi kaderine terkedilen bu hastalar, bugiin
hemodializ ve bdbrek transplantasyonlari ile tedavi edilebil-
mekte ve bu sayede daha uzun yillar yasayabilmektedir. Dia-
liz ile, hastalarin iiremiye bagli belirtilerinin bir kisminin
diizeltilebilmesine ragmen, Renal Osteodistrofi gibi, metabo-
lik kemik hastaligi ve onun neden oldugu komplikasyonlar halé

tedavi edilememektedir.

Renal Osteodistrofi, genel birterim olup kronik bdbrek
yetmezligine bagli olusan iskeletsel anomalileri: osteitis
fibrosa, osteomalasi, osteoskleroz, gelisme bozukluu ve
osteoporozu kapsamaktadir. Renal Osteodistrofi'ye, kronik
bobrek yetmezlifinden dolayi ortaya ¢ikan hiperparatiroid ak-
tivitesi, anormal kalsiyum, fosfor, mineral metabolizmasi ve

azalan D-vitamin aktivitesi sebebiyet vermektedir.

Bu hastalarda gériilen patolojilerin klinik ve radyolo-
jik o6zellikleri kismen bilindipi halde dis ve genelere ait de-

gisikliklerle ilgili elimizde sinirli bilgiler mevcuttur.



Calismamizin amaci, Kronik Boébrek Yetmezligi olan has-

talarin dis ve gevre dokularindaki degisiklikleri farkli yon-
temler ile incelemek ve elde edilen bulgularin birbirleri ile

mukayesesini yapmaktir.

Bsbrekler ¢ok yo6nlii bir organ olup; metabolik iiriin ar-
tiklarinin atilmasi, asit-baz dengesinin diizenlenmesi, viicut
igindeki su ve sodyum konsantrasyonlarinin kontrolu, renin-
eritropoetin, prostaglandin sentezi ile D- vitamini aktivas-
yonundan sorumludur. Ayni zamanda bébrek korteks hiicrelerinin
mitokondrial b&liinmesi ile D- vitamininin (1,25 dihydroksi-
kalsiferol; 1,25 (oH)2 D3) olusturulmasi ve kalsiyum-fosfor

dengesinin hormonal kontroliini saglar.

Paratiroid hormonunun baslica fonksiyonu, plazma kal-
siyum seviyesini normal seviyelerde tutmaktir. Hipokalsemi
paratiroid hormonun salgilanmasi ig¢in gerekli en OSnemli uya-
randir. Ilerleyici bobrek yetmezliginin ilk devrelerinde se-
rum kalsiyum seviyesinin azalmasi ile paratiroid hormonun
diizeyinde bir artis olur. Gelisen bu hipokalseminin neden-

leri:

1- Azalan bdbrek fonksiyonu sonucunda, fosfat atilimi-

nin azalmasiyla olusan fosfat retansiyonu.

2- Bdbrek hormonlarinin ve 1.25—(0H)2D3 iiretimindeki

azalma.

3- Barsak mukozasinda, kalsiyum ©baglayici protein
(€aBP) iiretimindeki azalma nedeni ile kalsiyumun yeterince
emilememesi ve artan hipokalsemik durum ile parathormon diize-

yinin artmasidar.

Kemiginin mineral metabolizmasi iizerine parathormon
ile birlikte Vitamin D3, kalsitonin, glikokortikoid ve Ostro-
jen'de etkilidir. Paratiroid hormon, osteoklastlarin sayi ve

aktivitesini arttirirken serum fosfor seviyesini azaltip,



kalsiyum seviyesini yiikseltir. Ayrica bébrekte C-AMP salgi-
lanma ve i{iretimini uyarairken 1,25 dihidroksi Vitamin D3 yapi~
mini1 da arttirmaktadir. D vitamini hem vitamin D3 (kolekalsi-
ferol), hem de vitamin D2 (Ergokalsiferol) seklinde alainar.
Daha sonra karacigerde hidrolize olarak 25 hidroksi D3 hali-
ne, bu da bébreklerde I alfa hidroksilaz yardimi ile 1,25
dihidroksi vitamin D3 haline geger. 1,25 dihidroksi vitamin
D3 (calcitriol) kalsiyum iyonu tasinim (emilim ve kemikten

mobilizasyonu) sistemi ile ilgilidir(12,17,121).
Tablo 1. Sekonder Hiperparatiroidizimin Patogenezi

Azalan 1.25 (OH_ ) D Bagirsaklardan Kalsiyum
Sy 2 F —_———> - PR 8
Sentezi Emiliminin Azalmas:

llerleyici Bobrek Azalan Serum Parathormonun
Yetmezligi Kalsiyumu — > Sentez ve Sekresyonu
(PTH)
Artan Fosfat Artan Serum
Retan31y0nu ‘Fosfat

Uzun siire paratiroid hormon salgilanmasi sonucunda
paratiroid hiperplazisi ve hipertrofisi, bunun devam etmesi
sonucunda hiperkalsemi ve hiperfosfatemi ile tersiyer hiper-

paratiroidizim ortaya c¢ikar.



KRONiX BOBREK YETMEZLIGINDE RENAL OSTEODISTROFININ
FiZYOPATOLOJiSI

Kronik bébrek yetmezligi gdriilen hemen her hastada
paratiroid hiperplazisi ve parathormon yiliksekligi goriilmek-
tedir. Paratiroid hiperplazisine hipokalseminin sebep oldugu
birg¢ok arastairici tarafindan kabul edilmistir. Yiikselen pa-
rathormon diizeyi, fosfatin tiibiiler reabsorbsiyonunu azaltarak
kalsiyum ve fosfor seviyelerini normale getifir. Héstailgln
ilerlemesi ile paratiroid hormon salgilanmasinin artmasina
ragmen serum kalsiyum ve fosfop seviyeleri normale dondiirii-

lememektedir.

Hastalarin genel durumlari nedeni iie proteinli ve
siitlii gidalarin alimini azaltmalari sonucunda, tim hiicre fonk-
siyonlarinda kalsiyum baglamada Onemli rolii olan kalmodulinin
yapimi azalmaktadir. Kalsiyumlu besinlerin kisilmalara bar-
saklardan kalsiyum tutulumu azalmakta ya da emilebilen kalsi-
yum - kalmodulin azligi nedeni ile metabolize olamamaktadar.
Bu olaylar: takiben olusan hiperkalsemi, hiperfosfatemi, hi-
permagnezemiden dolayi paratiroid fonksiyonu artmakta, asidoz
ve 1,25 (oH)2D3 eksikliginin de yardimi ile bozulan kollagen
sentezinin olusturdugu kemik defisiklikleri ortaya ¢ikmakta-

dair.

Tablo 2 Renal Osteodistrofinin fizyopatolojisini dzet-

lemektedir.

s s

KRONIK BOBREK YETMEZLIGININ DiS VE CENE KEMIKLERINE ETKISI

1- Radyografik Degisiklikler

En sik goriilen radyografik bulgular total veya parsiyel
lamina dura kayba, lokalize radyolusent alanlar, trabekiiler
yapinin azalmasi ve kemik demineralizasyonu geklinde dzetlene-
bilir(54,55,102,103,104,116).



Tablo 2. Renal Osteodistrofinin Fizyopatolojisi

Bagirsaklar Bébrekler

Kalsiyum Hemostazi

Kalsiyum Mobilizasyon Sistemi

Fosfat Retansiyonu
Kalsiyum Yetmezligi

D Vitamini Fksikligi
Asidozis?

Magnezyum Retansiyonu?
Kalsitonin?

PTH

Remodeling Sistemi

Aliiminyum Intoksikasyonu?
Diger Eser Elementler?

. Heparin?
Pirofosfatlar?
Immunosiipresif Tedavi vs.?



Lamina dura kayblnln eskiden beri hiperparatiroidizm

ig¢in patognomonik bir bulgu oldugundan bahsedilirken bugiin

birgok arastirici bu goriise katilmamaktadir(31,55,97,114).

Giiniimiizde ise lamina dura kaybinin, ¢ene kemiklerinde
gOriilen diger lezyonlarla beraber incelendiginde daha &nemli
bir parametre olabilecegi, lamina dura'nin olmadigi vakalarda
ise parmaklardaki subperiostal .resorpsiyonun dnem kazanabile-
cegi ileri siiriilmektedir(53,56,114).

Yaygin kemik demineralizasyonu sonucunda trabekiiler
yapida goériilen lezyonlar hem ¢ene kemiklerinde hem de iskelet
sisteminin diger kemiklerinde olusabilmektedir. Cene ve yiiz
kemiklerinde olusan bu degisiklikler genellikle géGzler, bu-
run, siniisler ve sert damagi ¢evreleyen kortikal kemigin kay-
b1, mental delik vé mandibular kanal etrafindaki bulanik bir
goriintii bazen de mandibular kanalin kaybolmasi seklinde-
dir(44,105,114).

Rontgende radyolusent veya kiste benzer tiirdeki degi-
siklikler ve Brown timdrleri hem ¢ene kemiklerinde hem de

uzun kemiklerde goériilebilmektedir.

Dis Dokularina Etkisi

Kronik bobrek yetmezli gocuklarda, hastaligain sistemik
etkilerden dolayil anormal mineral metabolizmasi ve gelisme bo-

zuklugu goriilebilmektedir(118).

Dislerde siirmede gecikmeler, mine defekti ve hipopla-
zileri ile malokliizyonlar izlenebilmektedir(16,116,117,118).

Kemiklerde gériilen degigiklikler, dentinide benzer sge-
kilde etkiler. Dentinin inorganik fazinin olusumunda anomali-
ler gdriilebilir. Bazi arastiricilar dislerin predentin taba-

kasindaki degisiklikleri incelemis ve odontoblastlarain,



osteoblastlar gibi hiperparatroidizimden etkilendigini ileri
siirmiislerdir(18,119).

Hastalarin kotii agiz hijyeni ve bakimina ragmen kalku-
lus indeksi yiliksek olup ¢iliriik sikilginda anlamlx: bir azalma
vardir(16,48,84,117).

* Dis pulpalarinda daralmalar, kalsifiye kopriiler gorii-
lebilir ve bu durum bazen de interdental radyolusent lezyon-

lar seklindedir(45,75).

Baz1i yazarlara gore de dislerde rezorpsiyonlar, mobi-

lite artisi ve sonugta dis kayiplari olabilmektedir(31,55).

Bunlardan baska yumusak doku kalsifikasyonlari ve

oxalosis nadir olmayan komplikasyonlardandir(9,27,73).

Tablo 3'de kronik bdbrek yetmezli hastalardaki klinik

ve radyolojik bulgular Szetlenmigtir.

Kemik sintigrafisi son yillarda ortaya atilan yeni bir

teshis yontemidir. Kronik bdbrek yetmezligine bagli kemik pa-
tolojilerinin teshisinde bu teknikten yararlanilmaktadair. Bu
is ig¢in kullanilan radyoaktif farmasotiklerin metabolik ke-
mik hastaligi olan hastalarda anormal olarak tutuldugu ve
radyografik olarak metabolik kemik hastaliginin gosterileme-
digi durumlarda kemik sintigrafisinin basariyla kullanilabi-
lecegi diisiiniilmektedir(7,42,89,92,110).



Tablo 3. Kronik Bobrek Yetmezli Hastalarin Dig ve Cenelerindeki Klinik ve
Radyolojik Bulgular

KLINIK

RADYOGRAF1K

CENELER

DISLER

Mukozada Solukluk

Uzayan Kanama Zamani

Dislerde Renklegmeler

Mine Hipoplazisi

Dislerde glirtik
oraninin azalmasi

Dis Mobilitesi
Ktk Rezorpsiyonu
Agra

Prematiire Dis
Kayba

Periferik Dev Hicreli
Timtrler

Total veya parsiyel
Lamina Dura Kaybi

Kemigin Demineralizasyonu

Radyolusent Lezyonlar
(Brown TUmSrleri)

Kaybolan Bazi Kortikal
Sinirlar:

- sert damak

- siniis

foramina
mandibular kanal

Agizda Kalsifikasyonlar

Arteriyal Kalsifikasyonlar

- fasiyal arter
- karotit arteri

Pulpa Daralmalari

Pulpa Kalsifikas-
yonlari
Dentin Kgprileri

interdental Radyo-
ltisent Lezyonlar




. GEREC. VE YONTEM

Arastirmamizi Istanbul Universitesi Disghekimligi Fa-
kiiltesi ABiz, Dis, Cene Hastaliklari ve Cerrahisi Anabilim
Dali'na miiracaat eden ve diizenli hemodializ ile tedavi edil-
mekte olan, yaslari 15-52 arasinda degisen 10 kadin, 15 er-
kek, toplam 25 kronik bObrek yetmezli hasta iizerinde yaptik.

Hastalar Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiil-
tesi, Istanbul Tip Fakiiltesi ve Sosyal Sigortalar Kurumuna
bagli ¢esitli hastanelerin nefroloji birimlerinde haftada 1
ile 3 kez diizenli hemodializ ile tedavi edilmekteydi. Hasta-
larin yalnizca biri ¢aligmamiza dahil oldugu sirada hemodia-

liz ile tedavi edilmeye baslanmamisti.

Hastalarin seri periapikal ve panaromik radyografileri

fakiiltemiz Oral Diagnoz ve Radyoloji Bilim Dali'nda gekildi.

Periapikal radyografiler ile dislerdeki external, in-
ternal rezorpsiyonlari, pulpa kalsifikasyonlari ve lamina

durayi inceledik.

Panoromik radyografilerde ise ¢enelerdeki lokalize
lezyonlar, mandibular kanalin varligi, gonion bélgesindeki

mandibular korteks kalinilgi ve trabekuler yapiyl gézledik.



Mandibular korteks kalinligini gonionun orta noktas:i
izerinde hem sagda hem de solda iizerinde 1/20'lik skalasi bu-
lunan bir kompas yardimi ile 6l¢tiik. Buldugumuz degerlerin
ortalamasini alip Bras ve arkadaslarinin Onerdigi saglikla
kisilerdeki mandibular korteks kalinligi degerleri ile muka-
yese ettik(10).

Cenelerdeki trabekiiler yapiyi incelemek i¢in alt ve
ist ceneyi orta kesici dislerin arasindan gegen bir diizlem
ile sag ve sol olmak {izere iki esit parcaya ayirdaik. Daha
sonra list genede, kesici ve kiigiikazia disleri ve onlarain etra-
findaki anterior maksillayi iist ¢enenin 6n bélimii, biyiik azi-
lar, tiiber maksilla ve siniis maksillarisin uydugu alani {ist
cenenin arka boliimii; alt ¢enede ise, kesici dislerden ikinci
kiigiik az1 disine kadar olan korpus mandibularisi alt cenenin
6n boliimii birinci biyiik azidan angulus mandibularise kadar
olan alani ise alt ¢enenin arka bdlimii seklinde isimlendirdik

ve her bdlgeyi kendi ig¢inde bagimsiz olarak inceledik.

Trabekiiler yapi, lamina dura ve mandibular kanal'a,
KELLY ve arkadaslarinin Onerdigi KELLY indeksi ile degerlen-
dirdik(55).

Kemik sintigrafilerini, 1.0, Cerrahpasa Taip Fakiiltesi
Niikleer Tip Anabilim Dali ile birlikte hastalara herhangi bir

cerrahi miidahale uygulamadan 6nce gektik.

Hastalara c¢ekimlerden 6énce 15-20 mCi (555-740 mBq)
Tc-99 Metilen Difosfat I.V. olarak verdik, 2-3 saat bekledik-
ten sonra ¢ekimlere gegtik. i1k bnce C.G.R. firmasina ait
¢ift dedektdrlii tiim viicut tarayicisi ile biitiin vicudun 6n ve

arka yiizden goriintiilerini aldik.

Daha sonra SIEMENS firmasina ait DIGITRAC ZLC 750
Gamma kamerali BASICAM cihazi ile ¢ok amagli kollimatér (Low



enerji all Purpose, Paralel hole Collimatdrii) kullanarak &n-
den, sagdan ve soldan kraniumun spot goériintiilerini aldik. Ay-
rica tim viicut dimajlarinda kuskulu gdriilen diger alanlar
i¢inde ayni islemi uyguladik. Elde edilen goriintiileri 0 ile
+2 arasinda degisen degerler ile degerlendirdik. Bu deferler-
den O = Normal, : 1 = Normalden orta derecede artmis aktivite
tutulumunu, : 2 = Normalden ileri derecede artmis aktivite

tutulumunu gdstermekte idi.

Filimlerin degerlendirilmesinde alt ve iist geneyi rad-
yografik olarak tebekiiler yapiyi inceledigimiz gibi kendi
i¢cinde bolgelere ayirdik. Rastladigimiz lokalize lezyonlara
ise ayrai olarak degerlendirdik. Genelerden baska kalvaria,
vertebral kolon, pelvis, uzun kemikler ve klavikulalari da

inceledik.

Hastalardan sag ve sol el radyografileri gekip, Meta-
karpal osteoporoz indeksi ile metakarpal kortikal kalinlik

degerlerini o6lgtiik.

Metakarpal indeks igin Barnett-Nordin'in &nerdigi In-
deksi(5),metakarpal kortikal kalinlik i¢in ise Garn ve arka-

daslarinin S6nerdigi ydntemleri kullandik(36).

Her iki y6ntem ig¢in O6nce ikinci metakarpin uzun ekse-
ninin orta noktasini bulduk. Bu nokta iizerinde toplam diafiz
kalinlagi, kortikal kalinligi ve medullar kalinliga lizerinde
1/20'1ik skalasi olan bir kompas yardimi ile sag ve solda ay-
ri ayra olmak tizere miimkiin olan en kisa zamanda 6lgiip buldu-

gumuz degerlerin ortalamalarini aldik.

Kemik biopsileri hastalarin ya ¢ekilen digslerinin ce-
kim yerinden ya da radyolojik ve sintigrafik olarak gliipheli
goriilen bélgelerden Dr.Sinasi Numan kemik biopsi ignesi ile

Lokal anestezi altinda aldik. Alinan materyeli 1/10'luk



formal iginde sakladik, daha sonra % 10'luk formik asit ile
dekalsifiye edip 4-5 uy kalinliginda kestik ve Hematoksilen-
Eosin ile boyadik. Igik mikroskopu altinda I.0. Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Genel Patoloji Anabilim Dali &gretim iiyeleri
ile birlikte degerlendirdik. Biopsi ve dig ¢ekimi sonras:

hastalara uygun antibiotik verdik.

Biokimyasal degerlere I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklari Anabilim Dalz Biokimya  Laboratuvarlarinda
baktik. Hastalarin dializ ©ncesi ve sonrasi iire, kreatinin,
kalsiyum degerleri ile alkali fosfataz, SGOT, SGPT degerleri-
ni dle¢tik.

Parathormon ig¢in ise yine ayni Fakiiltenin Endokrono-
loji ve Nikleer Tip Anabilim Dali Laboratuvarinda Radioimmu-

nosey yo6ntemi ile Parathormon-M diizeylerini saptadik.

Calisamizin istatistiksel sonug¢lari ig¢in Pearson'un
korelasyon katsayisi ve igaret testini, SPSS istatistik Prog-

ram Paketi kullanarak hesapladik.
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BULGULAR

Calismamiza katilan yaslari 15-52 (ortalama 31.04)
arasinda degisen 15'i erkek, 10'u kadin toplam 25 hastaya ait
biokimyasal bulgular Tablo 4'de gésterilmistir.

Hastalarimizain dialize giris siirelerinin ortalamasi
7.46 ay, minimum dializ siiresi 2, maksimum dializ siiresi 39

aydir,

Serum iire degerleri dializden &énce 194.52:71.10 (% mg)
ve dializden sonra 91.54+38.58 (% mg) Kreatinin degerleri,
dializden ©6nce 12.37+x4.22 (mg) ve dializden sonra 7.61+3.49
(% mg) bulduk.

Serum kalsiyum degerleri, dializden énce 8.74%1.21
(Z mg), dializden sonra 9.74+0.89 (Z mg) serum fosfat deger-
1éri, dializden 6nce 5.20+1.30 (%Z mg) dializden ©Once ise
4,21+1.40 (% mg) oldugunu saptadik. Serum kalsiyum degerleri
dializ sonrasi dializ Oncesine gdre bir artig gostermekte
iken, serum fosfor deferleri, dializ sonrasi dializ &ncesine
gére bir diisiis gostermektedir. Bu farklilik istatistiksel
olarakta anlamladar (p <0.01).

Paratiroidhormon degerleri 1 hasta disinda (18 No.lu
hasta) normalden yiiksek bulundu (ortalama 265.60 *187.78)
(ng/dl). En yiiksek paratiroidhormon degeri 780 ng/dl, en
diigiik paratiroidhormon degeri 12 ng/dl'dir.
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Tablo 4
URE KREATININ CA P PTH |Alkali | SGPT | SGOT
ista Cinsi| Dializ| % 2040 mg %0,2-1,2mg { %911 my % 2,5-5 mg 0.1-27 | fosfa- 530! 8,400
O | Y| T ginis glas | giis s | ginis quos | ginls clog |l | T,
1 01 E 5 190 80 16 5.4 10 11.2 6.2 | 5.3 200 11.4 | 77 24
2 2 | E 15 72 32 135 7.151 8.07 {8.01 8.8 |-4.82| 1710 14 8 6
3 4 | E 12 3271 | 128 13 9.8 { 9.1 10.6 5.3 | 3.4 160 7.1 | 29 32
4 16 | K 8 7l &3 13.8 | &4 6 9.6 4.4 1 2.8 340 14,21 29 2
5 32t 3 264 | 172 24 16 7.3 9.5 5.5 | 5.4 480 9.3 | 16 24
6 12 ¢ E -~ 292 - 16,5 | — 8.4 - . 5.2 - .35 6.4 8 12
7 37| E 3 261 | 171 13 7.4 | 7 8.1 6 3.7 500 0.7 | 2 28
8 21K 5 103 50 8 5.1 {-10.5 1|10.8 4 3.1 68 5.7 | 2 17
9 Y K > 269 . 96 12.8 | 6.2 8.5 {10 39 13 480 20 17 12
10 2% | E 6 185 i 15 10.6 9.8 8.8 6.1 | 5.3 115 15 142 39
1 21 | E 5 150 65 12.4 | 7.6 { 10.8 9.4 5.4 | 3.4 &0 1.7 | 21 30
12 45 1 K 18 263 | 125 11 6.9 8.6 |10.4 4 3 360 2.1 1 2 27
5] 22| K 2 90 40 1.7 { 0.7 8.2 9 3.9 1 3 253 9 11 7
4 a4 | E 2 223 ) 167 15 11 8.5 9.4 3.7 ) 3.2 200 7.8 | 27 18
15 46 | E 3 126 78 12.3 |12.1 7.8 8.4 4,1 | 3.7 40 1.4 { 26 38
6 27 | E 6 122 & 14 11.9 8.5 |10 6.8 | 4 260 8.6 | 27 2
7 151K 2 197 84 15 9.5 8.3 9.1 5 3.9 20 129 | 12 8
'8 3% E 6 148 &8 1.6 {75 | 9 8.8. 5.6 | 3.8 12 6.4 | 29 29
9 31 E 4 331 |103 15.6 |10 9 9.9 ¢ 5 4.9 520 9.3 1 2 24
D %1 K 2 148 95 12.6 | 7.8 8.3 9 4.9 | 4.2 180 10 27 2
1 251 K 3 199 82 : _‘7.l 3.6 7.66 | 8.79 7.76| 4.22 | 140 7.1 | 13 12
2 321K 5 192 110 le 8.5 8.5 7.9 5.4 | 4.1 400 12 2 13
3 2] E 6 205 |18 6.2 2.4 9.1 1105 | 4.1 ) 45 780 5.9 9 15
4 1 E 15 205 92 12 8.2 | 1.1 2.1 6.2 | 9.6 220 12 30 3
5 17 | K 6 132 64 7.6 | 3.4 | 10.4 9.2 3.9 | 4.7 57 7.1 { 17 20
ig 31.04 15E| 7.46 | 194.52|91.541 12.37 | 7.6 8.74 | 9.4 5.2 | 4.21 | 265.6 | 11.08|25.52 | 22.08
10K |
J.1 10,68 — | 8.08 71,10} 38.58 4221349 1l.21 | 0.89 1.30} 1.40{ 187.78) 4.13125.31] 9.10
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Alkali fosfafaz diizeyleri 25 hastanin 13'iinde:artmas
olmasina ragmen, bir hastada SGPT-SGOT degerini de ayni anda
yiiksek bulduk ve bunun muhtemel bir karaciger hastaligina
bagly olabilecegini diisiindik. Bu sebeple hasta alkali fosfa-

taz ile ilgili degerlendirilmelere katilmadz.

Lamina dura, hastalarin 2l'inde (Z 84) parsiyel,

3'iinde (% ~12) total olmak ilizere toplam %96'sinda kaybolmus
oldugunu bulduk (Grafik 1).

LAMINA DURA

,.-4:" "’"l h
'l:.n"-.
0y "’::: ""I ll'l"l"’n
PARSTYEL KAYIP A% ™ .
% 84 ARRRN
K " .."s" "'n. " y . " .' .__. ¥
X L 3 e, .
o ",
o ,:nﬂ\':., N

W s TOTAL KAYTP
h T L T R 4
.,h;\:"_-ﬁ__‘.h .,"\'-.,.'h,' \.‘..s.,‘. h Y, ::‘,:.-j",-' 7 12

Grafik 1

Trabekiiler yapinin hastalarimizin 8'inde normal (% 32)

12'sinde az veya orta derecede (% 48), 5'inde ise (%Z 20) ile-
ri derecede azaldigini gdzledik. Genelerin sag ve sol taraf-
lari ayni sekilde etkilenmesine karsain alt genenin arka bolii-
miniin, 8n bdliimiinden daha fazla etkilendigini (p <0.001), iist
cenede ise O6n ve arka bdlgelerin ayni oranda etkilenmis ol-
duklarini saptadik (Tablo 5).

Alt ve iist genenin birbirleri ile olan mukayesesinde,
alt genenin arka bolimiiniin ist genenin ayni yerine goére daha
fazla etkilendigini (p <0.001), alt ve iist ¢cenenin &n bdlge-
lerinin ise, ayni oranda etkilenmis olduklaraini bulduk
(p>0.05).



Tablo 5. Kelly Indeksine Gore Trabekiiler Yapinin Radyografik Incelenmesi
Sonucunda Verilen Degerler

Hesta AT CENE UST CENE
No SAG soL SAG soL
Arka BBlim tn B&1tm Arka 86l |Arka B51]  On Baltm Arka B&lim

1 -2 -1 -1 -2 ) -1 -1 -1 -1

2 =2 -1 -1 -2 -1 -1 -1 -1

3 -1 -1 -1 -1 -1 -0 -0 -1

4 -2 -l -1 -2 -1 -1 -1 =1

5 0 0 0 0 0 0 0 0

6. 4] 8] 0 0 0 0 0 0

7 -1 0 0 -1 -1 0 -0 -1

8 0 0 0 o o 0 0] 0

9 +1 -1 -1 -1 -1 -1 -1 -1

10 -1 0 8] -1 0] 0] 0 0

11 -1 0 0 -1 0 0 0 0

12 -1 -1 -1 -1 -1 0 0 -1

13 -1 0 0 -1 0 8] g 0

14 -1 0 0 -1 0 0 0 0

15 0 0 0 1} 0 0] o 0}

16 0 g 0 0 o 0 0 0

17 -1 0 0 -1 0] 0 0 0

18 0 0 0 0 0 0 0 0

19 0 o 0 0 0 0 0 0

20 -1 a 0 -1 0 0] 0 0

21 -1 0 0 -1 v] 0. o 0

2 -1 -1 -1 -1 0 0 0 0

23 -1 -1 -1 -1 -1 -1 -1 -1

24 -1 0 0 -1 0 0 0 0

2 0 0] 0 c 0 ] ¢ 4]

(0= normal trabekiiler yapi, -1 = az veya orta derecede azal-
mig trabekiiler yapi, -2 = ileri derecede azalmis trabekiiler

yapiyl goéstermekte)



Mandibular Kanal: Hastalarin 7'sinde (% 28) mandibular

kanalin radyolojik goériintisiiniin kaybolmasina karsgain, 18'inde

(9o72) normal olarak gézlendigini saptadik.

Mandibular Korteks Kalinilga: Hastalarain 15'inde
(Z 60) mandibular korteks kallﬁllgl azalmis, 3'inde (% 12)
artmis, 7'sinde ise (% 28) normal sinarlar ig¢inde oldugunu
“tespit ettik (Grafik 2) (Tablo 6).

MANDIBULAR KORTEKS KALINLIGI

M.K.K. ARTISI
%z 12

M.K.K. AZALMIS
Z.60

Grafik 2

Lokalize Lezyonlar, 25 hastanin 3'iinde (Z 12) mevcut-

tur. Bunlarin hepsinin alt ¢enede olmasi ve 2'sinde azilar
bélgesinde, 1l'inde ise kesiciler bdlgesinde olmasi dikkat ge-

kiciydi.

Diglerde diyastema ve malokliizyona rastlamadik. Hasta-
larin hepsinde agiz bakiminin g¢ok kotii, agiz mukozasi ve dis-
etleri, soluk ve anemik bir tablo géstermekteydi. Radyografik
olarak dislerin hiébirinde internal veya externgl resorpsiyo~-

na, pulpa kalsifikasyonlarina rastlamadak.
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Tablo 6. Gonion'un Orta Noktas: zerindeki Mandibular
Angular Korteks Kalinliga

Hasta .

No SAG / mm SOL / mm ORT / mm SONUCG
1 0 0 0 —
2 1.0 0 0.50 _
3 1.50 1.50 1.50 N
4 0.7 0.7 0.7 .
5 1.50 1.0 1.25
6 2.5 5.0 3.75
7 1.0 1.0 1.0 .
8 1.0 0 0.5 4
9 0 0 0 __

10 0.8 0.8 0.8 .

11 1.0 1.0 1.0 —

12 0 0 0 _

13 1.0 1.2 1.1 -

14 2.5 2.1 2.3 +

15 2.0 1.5 1.75 N

16 2.0 1.5 1.75 N

17 0 1] 0 .

18 1.5 1.0 1.25 N

19 2.0 1.8 1.9 N

20 0.5 0.7 0.6 L

21 2.0 2.0 2.0 +

22 1.0 0.2 0.6 ___

23 1.5 1.5 1.5 N

24 1.0 1.0 1.0 _

25 1.0 1.0 1.0 _

Normal Sainirlar Iginde
Artmis Mandibular Kortikal Kalinlik
Azalmis Mandibular Kortikal Kalinlak

nnn




Barnett ve Nordin'in &nerdigi metakarpal indeks (M.I.)

degerlerinin ortalamasini % 57.47 bulduk. Biitiin hastalardaki
M.I. degerleri osteoporozu gdsterdigi séylenen Z 45'ten yiik-
sektir. En diisik M.I. degrini % 48, en yiiksek M.I. degerini
ise Z 80 oldugunu tespit ettik.

Metakarpal kortikal kalinlik ise hastalarin 10'unda
(Z 43.5) azaldigini, l'inde (% 4.37 arttigini ve .l24sinde
(%Z 52.2) normal sinirlar i¢inde oldugunu saptadik. Hastalarin
24sinde M.I. ve M.K.K. degerlerine bakilamadi (Tablo 7).

Kemik histolojileri normal, fibrosis ve fibrosis+

osteoklastik aktivite seklinde 3 grup altinda deferlendirdik.
25 hastadan yalnizca 16'sinda biopsisi yapabildik. Bu hasta-
larin 8'inde (% 50) fibrosis, 4'iinde (% 25) Fibrosis+Osteo-
klastik aktivite bulduk. 4 hastamizda ise (% 25) normal kemik
yapisini gézledik (Grafik 3).

Biopsi ve dig g¢ekimi sonrasinda hastalarin 15'inde
orta derecede, l'inde ise ileri derecede postoperatif kanama
gozledik. Bu son hastanin kanamasini ancak kan transfiizyonu
ile durdurabildik. Ozellikle yalniz biopsi yaptigimiz hasta-
larda bile olduguncé atravmatik ¢alismamiza ragmen, her iki
igslemden sonra hastalarin hepsi bu bodlgelerde olusan o&dem,

kanama, hematom ve agridan sikayetg¢i oldular.

Kemik Sintigrafilerinin degerlendirilmesi sonucunda

alt ve iist cenelerin arka b6limlerinin &n boliimlerine godre
daha fazla aktivite tutulumu gdsterdiklerini (p <0.001), alt
cene arka bdlimii ile iist g¢ene arka boliimiiniin birbiri ile ayna
(p>0.05) iist g¢ene ©n b&liimiiniin, alt ¢ene ©6n boliimine goére
daha fazla aktivite artisi gosterdigini (p< 0.05) saptadik
(Tablo 8).
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Tablo 7. Hastalarin El Grafilerine Ait Sonuglar

Normal Metakarpal

Toplam Toplam -
: : laran me

kortikal kalinlik

degerleri arasin -

daki fark
1 9.25 5.15 0,36 55
2 — f— i —_—
3 9.25 4.5 -0.68 56
4 7.75 4.75 Normal 61
5 9.40 6.20 Normal 65
6 9.0 5.95 Normal 66
7 9.8 4,75 -0.28 48
8 8.0 4.5 Normal 56
9 8.0 4.85 Normal 60
10 8.25 4.5 -1.01 54
11 9.45 4.6 -0.91 48
12 7.25 4.0 -0.77 55
13 8.5 4,75 Normal 55
14 8.25 4,25 -0.93 51
15 9.75 5.25 Normal 53
16 8.5 5.0 -0.51 58
17 8.0 4.85 Normal 60
18 1.025 5.7 Normal 55
19 9.25 7.4 +1.17 80
20 8.5 4.9 Normal 57
21 9.0 5.7 Normal 57
2 ) _' i} )
2 9.0 4.65 -0.86 51
24 9.5 6.3 Normal 66
25 7.2 3.98 -0.50 55
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Tablo 8. Kemik Sintigrafilerine Ait Sonuglar

Hasta ALT EENE _ UST CENE .;3 :"35 @ SE ?‘:
S B N G ——)
Arka B6l.| On Bslimi | Arka Bol. Arka B5l.] On Bgldmi | Arka BSl.[ @ éx a F3lg

1 +2 +1{+1 + 2 + 2 +2)+2 + 2 +2 f2 +2 | +1 ] +

2 +1 0| 0 | +2 1 |+1l+1 | +1 [als2|xalal o

3 + 2 +1 |+1 + 2 +2 +1] +1 + 2 +1} 1 [+l J+1] +1

4 +il |+ [+l | o+l +2 | +1]+1 | +2 |2 a4l a
5 +1 +1 [+1 +1 +1 +1]1+1 +1 +2] + [+ |+ +]

6 +2 0 a + 2 + 2 +2 1 +2 +2 4l |+l f 4+l [+l 4]

7 - - = — — - | - — - =] =] =1 4

8 +1 0 0 +1 +1 0 0 +1 4+l Al 2 | H] +

9 +1 +1 (+1 + 1 +1 +1t+1 +1 +21 +L [+ |41} +]

10 +1 +1 [+1 +1 + 1 +1 {+1 +1 41 ol {4+l [+l +
11 + 1 g 0 + 1 + 2 +11+1 + 2 +| + |1 0] 0] O
12 + 1 +1 [+1 +1 +1 +1 1+1 + 2 +1 | 42 |+ [+l | +1
13 + 1 0 0 + 1 + 2 0 0 + 2 +2] 4+l |+l |+l ] +1
14 +2 +1 |[+1 + 2 +2 +1]+1 + 2 +2] +1 1+ | +1] +1
15 +1 +1 |+1 + 1 + 2 +1 1+1 + 2 +2] +1 | 4 [ +1 ] +L
16 + 2 +1 j+1 + 2 +2 +1 j+1 + 2 +1{ +1 |4l | +1] 41
17 +2 +1 {+1 + 2 +2 +1 i+1 +2 +2 | +l [+ |+l ] 4]
-18 + 2 +1 [+1 +2 +2 +2 | +2 + 2 +1| +2 [ +2 |+l ]| +L
19 +1 +1 [+1 +1 + 2 +1 (+1 +2 +2] 2 [+ 1+ ] H
20 +1 0 0 +1 +1 +1 [+1 +1 +1| +1 [+l [+ ] +1
2 + 1 +1 |+1 +1 +1 +1 [+1 +1 +2| 42 1 +1 [+ | 4}
2 + 2 +2 |+2 + 2 + 2 +2 {+2 +2 +1] 2| +2 | +1] 4+
23 + 1 +1 |+1 +1 +1 +1 |+1 +1 +1] H |+l j+1] H
24 — - |~ — - - | — — - =1 -1 =1
5 _ [ ~ ~ N — N N

(0= normal, +l= normalden orta derecede aktivite artisi, +2= normalden
ileri derecede aktivite artisini gostermekte)



KEMIiK HISTOLOJISI

- NORMAL
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g . Z 25
Grafik 3

Cenelerin diger anatomik noktalar ile mukayesesi sonu-
cunda ¢enelerin arka bdliimlerinin kalvaria, vertebral kolon
ve pelvis ile hemen hemen ayni oranda etkilendigini, bu bol-
gelerin hem uzun kemikler hem de klavikulalardan daha fazla

etkilenmis olduklaraina bulduk.

Alt cene 6n bdliimi kalvaria, vertebral kolon, Pelvis'~
ten daha az aktivite tutulumu gdstermesine ragmen uzun kemik-

ler ve klavikula ile ayni oranda aktivite tutulumu gdsterdi.

Ust ¢ene ©6n boliimiiniin kalvariadan daha az (p < 0.05)
diger kemiklerle ise istatistiksel olarak ayni oranda etki-
lendigini uzun kemikler ve klavikulalarin ise iskelet siste-

minin en az etkilenen bdlgeleri oldugunu tespit ettik.

Seg¢ilmis bazi radyolojik ve biokimyasal parametrelerin
eger varsa birbirleri ile iligkisini saptamak ig¢in Pearson'un
korelasyon katsayilarina gdre tek yonli anlam diizeylerini
saptadik (Tablo 9).
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Buna gére dializ siiresi ile lamina dura (p< 0.01),
mandibular kanal (p <0.05), trabekiiler yapi (p< 0.05) ve ke-
mik sintigrafisinde yanlizca {ist ¢ene arka bodliimi arasinda

anlamla bir iligki saptadik.

Serum kalsiyum ve fosfat degerleri ile diger higbir
parametre arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli bir iliski

tespit edemedik.

Paratroithormon ile trabekular yapi arasinda ait gene
6n bo6limi ile ilist gene én ve arka b6liimii arasinda istatistik-
sel agidan anlamli bir iliski vardair. Kemik sintigrafisinde
yalnizca alt ¢enenin 6n tarafi arasinda anlamli bir iliski
mevcuttur (p < 0.05). Alkali fosfataz degerleri ile lamina
dura arasinda pozitif (p <0.001), mandibular kanal arasinda
negatif (p<0.01) anlamli bir iliski varken yine alkali fosfa-
taz ile trabekiiler yapi arasinda, alt ¢ene 6n (p <0.05), arka
(p<0.057 ve iist ¢ene arka (p <0.05) bolimleri arasinda an-
lamli bir iliski mevcuttur. Alkali fosfataz ile kemik sin-
tigrafileri arasinda ise alt ve iist ¢enenin arka bdliimleri

arasinda negatif ydnde bir iliski vardar (p< 0.05).

Metakarpal korteks kalinlig: ile mandibular korteks
kalinligi arasainda bir iliski saptayamadik (p >0.05).

Mandibular korteks kalinlaigi ile yanlizca alkali fosfa-
taz (p< 0.01) ve alt ¢enenin arka b§liimiindeki trabekiiler yapa
arasinda (p< 0.05) istatistiksel ag¢idan anlamli bir iliski

saptadzik.

Mandibular kanal ile alt ¢ene arka bdliimiindeki trabe-
kiler yapiyi karsilastirdigimiz zaman ikisi arasinda anlamla
bir iliski vardar (p'<0.01)} Buna karsin kemik Sintigrafisinin
bu bSlgeye uyan kismi 'ile mandibular kanal arasinda anlamli
bir iliski yoktur (p> 0.05) (Tablo 9).



Resim 4. 1 nolu olguya ait tiim viicut kemik sintigrafisini
gosteren resim.



Resim 5a. Spongioz Kemik. Trabekiiler arasinda genisleme. Bu kisimlarda
geng bag dokusu gelismesi. Trabekiillerin g¢evrelerinde osteo-
klast varligr. (Kemik yikim:i) H.E. X 200

Resim 5b. Trabekiilleri geviren osteoklastlar. Trabekiil harabiyeti ve bag
dokusu geligmesi. Baz1 alanlarda osteoblastlar. H.E. x 500

Resim 5a,5b. 1 nolu olguya aithistolojik kesiti gdste-
ren resimler. Prot.No: I.0. C.T.F.Patoloji A.D. 8481/88.



Resim 6.7 nolu olguya ait panoromik radyografiyi gosteren resim. Trabe-
kiiler yap: ve angulus mandibula bolgesindeki kortikal kemigin
azaldigr gozlenmekte.

Resim 7.Ayn1 olguya ait periapikal radyografileri gdsteren resim.



Resim 8a

Resim 8b Resim 8c

Resim 8a,b,c 7 nolu olguya ait bas boyun kemik sintig-

rafilerini gdsteren resimler. Prot.no: I.0. C.T.F. Niikleer
Tap A.D. 11772.



Fa

Resim 9. Ayni olguya ait tiim viicut sintigrafisini gdsteren resim

Resim 10. Spongioz kemikte, trabekiiller arasinda yer yer bag dokusu artisi
H.E. X 80

Resim 10, 7 no.lu olguya ait histolojik kesiti géste-
ren resim. Prot. No: I.U. C.T.F. Patoloji A.D. 10223/88.
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TARTISMA

Kronik bdbrek yetmezligi ve onun neden oldugu kompli-
kasyonlar yiiz yili askin bir siiredir tip alemini meggul et-

mektedir.

i1k defa Lucus (1883). bobrek hastaliklarindan dolaya
olusan rasitizmi tarif etmis(61), Fletcher (1911) ve Barber
(1920) bobrek yetmezligine bagli kemik lezyonlarinin temel
esaslarina gostermislerdir(3,30). Liu ve Chu (1943) ise ilk

defa renal osteodistrofi terimini kullanmistair(60).

Yillardir giincel bir konu olmasina ragmen dig ve gene
kemiklerine ait degisiklikler 6zellikle son 10 yilda arasti-

rilmaya baglanmistir.

Birgok arastirici hiperparatiroidizimde lamina duranan
kayboldugunu bildirmistir(8,45,54,55,91,102,103,104,116).

SILVERMAN, lamina dura kaybi ve dev hiicreli kemik tii-
mdrlerinin hiperparatiroidizimin ileri devrelerinde gelisti-

gini ileri siirmiistiir(97).

MAXWELL, kronik bdbrek yetmezli hastalarin 7 45'inde
lamina duranin kayboldugunu, bu durumun hastalik ve dializ

siiresi ile iliskili olmadigini agiklamistir(64).
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MANTON'a gére lamina dura bu hastalarin % 74'iinde kay-
bolmustur(63).

ROSENBERG ve GURALNIK hiperparatiroidizimde 1lamina
dura kaybainin tek basina Onemli bir bulgu olmadigini buna
karsin teshise yardimci olabilecegini séylemis, lamina dura-
nin varliginin paratiroid hiperaktivitesini elimine edemiye-
cegini fakat .eksikliginde mutlaka arastirilmasi gerektigini.

vurgulamigslardar(91).

WALSH ve KARMIOL, hiperparatiroidizimde diagnostik bir
Oonemi olan lamina dura kéyblnln diger anatomik noktalar, rad-
yolusent olanlar ve gene kemiklerindeki degisikliklerle bir-
likte incelendiginde Onemli bir parametre olabilecefini ileri

siirmiislerdir(114).

Eskiden beri, lamina dura kaybinin hiperparatiroidizim
ig¢in patognomonik bir belirti oldugu diisiinilmesine ragmen bu-
giin pek ¢ok aragtirici bu fikre katilmamaktadir. Lamina dura
hiperparatiroidizim'den baska Dev hiicreli reparatif granula-
mada, Paget, Cushing sendromu, addison, fibr6z displazi ve

neurofibromatosiste de kaybolabilmektedir(31,55,97,114).

Biz g¢alismamizda yalnizca 1 (% 4) hastada lamina du-
ranin etkilenmedifini buma karsin 2l'hastada parsiyel (% 86),
3 hastada ise (% 12)total lamina dura kaybi oldugunu sapta-
dik.

KELLY ve arkadaslari, kronik bobrek yetmezli hastalar-
da lamina dura kaybi ile birlikte mandibular korteks kalinli-
ginin palatal siitiiriin, burun tabaninin ve siniis duvarlarinda-
ki kortikal kemiginde kayboldufunu, ¢enelerdeki trabekuler ya-
pinin her yerde grimsi renkle ve graniiler bir gsekilde g&zlen-

digini bildirmislerdir(55).
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HOUSTON ve MAXWELL de, KELLY ve arkadaslari ile ayn2
6zellikte lezyonlari tarif etmisler, KELLY'den farkli olarak
lokalize dekstriiktif kemik lezyonlarinin da olusabilecegini
ifade etmislerdir(44,64).

WALSH ve KARMIOL, radyolojik olarak inceledikleri iki
kronik bobrek yetmezli hastadaki medial maksiller siitiir bol-
gesinde gézlenen radyolusent bir hattan, mental delik ve man-
dibular kanal etrafinda bulanik bir goriinimden, maksiller si-
niis tabaninin kayboldugundan, periapikal filmlerdeki diizensiz

nutrient kanallarin varligindan séz etmislerdir(ll4).

Biz WALSH ve KARMIOL'un bahsettigi tiirden lezyonlara

rastlamadaik.

SUTTON, ¢enelerde gdriilebilen kiste benzer veya sinir-
lari kiste gére daha az belirgin, herhangi bir nedeni veya
ag¢iklamasi yapilamayan lezyonlarin hiperparatiroidizmin bir

belirtisi olabilecegini bildirmistir(102).

SILVERMAN, hiperparatoidizimde gériilebilen lamina dura
kaybi, dev hiicreli kemik tiimorleri ve kemik demineralizasyon-
larini bu hastalik i¢in 3'lii Patognomonik lezyonlar olarak

tanimlamistir(98).

SELLERS ve arkadaslari mandibulanin kondilini tutan

kemik rezorpsiyonlarinin varligini gostermiglerdir(94).
KELLY, kronik b&ébrek yetmezli hastalarda malokliizyon-
lara, yumusak doku kaisifikasyonlarlna ve TME degisiklikle-

rine rastlamadigini bildirmistir(55).

Biz de bu tiir degisikliklere rastlamadik.
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LIGHTERMAN (1952) Pyelogram'a normal, herhangi bir
bébrek hastaligi belirtisi olmayan kisilerin dis ve g¢enele-
rinde renal osteodistrofiye ait belirtilerin geligebilecegini
ve bunun bObrek yetmezliginin erken teshis edilmesinde yar-

dimci bir unsur olabilecegini agiklamistir(59).

Kimi yazarlara gore ise klinik seyirleri farkli olsa
bile lamina~dura; trabekiiler yaﬁl ve densite degisikiikieri
genellikle beraber gdriilmektedir(22,45,55).

Bazi arastiricilarin, lokalize kemik degisikliklerinin
iskelet sisteminin her yerinde olusabilecegi sdylenmis olma-
larina ragmen, yiiz ke@ikleri ve mandibula en sik tutulan yer-
lerdendir. Hastalarain 7% 60-70 kadarinda gdzlenebilen bu tiir
degisiklikler siklikla trabekiiler yapinain kaybolmasi, loka-
lize radyolusent lezyonlar, maksiller sinus, mental delik,
mandibular kanalin ve mandibular korteks kalinliginin azalma-
s1 gselinde goriilmektedir(2,15,45,63,104,105,107,111,116).

Bizim ¢alismamizda, trabekiiler yapinin hastalarimizin
8'inde (% 32) normal olmasina karsin, 12'sinde (% 48) orta
derecede, 5'inde (% 20) ileri derecede azaldigini saptadik.
Alt ¢enenin arka boliimi, 6n bdliimiine gdre daha fazla etkilen-
digini, ilist genenin ise bdyle bir farklaligin olmadigini bul-
duk. Lokalize lezyonlari yalnizca 3 hastada saptadik, bu has-
talarda ayni zamanda lamina dura, trabekiiler yapi ve mandibu-
lar korteks kalinliginin da etkilenmis oldugunu tespit ettik.
Mandibular kanalin radyolojik gériintiisii ise hastalarain 18'inde
(% 72) normal iken, 7'sinde (% 28) kaybolmustu.

BRAS ve arkadaslari metabolik kemik hastaligina sik-
likla hiperparatiroidizim, postmenaposal osteoporosis ve agi-
r1 kortikosteroid kullaniminin yol agtigini sdylemislerdir.
Metakarpal kemik kaybinin siklikla lamina dura kaybi ile ayni

anda meydana geldigini, digssiz agizlarda ise lamina dura
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kaybinin gbésterilemiyecegini, boyle bir durumda goniondaki
mandibular korteks kalinlig: metabolik kemik hastalaiginin
gosterilmesinde 6nemli bir parametre olabilecegini ileri siir-
miislerdir(10).

Yine ayni arastiricilar tarafindan yapilan baska bir
calismada kronik bobrek yetmezli hastalardaki mandibular kor-
teks kalinliginin azalidgi, bu durumun kemik biopsileri ile-
kanitlanmig olan renal osteodistrofinin klinik agarlaiga ile

dogru orantili oldugu saptanmigtir(ll).

Biz de ¢alismamizda BRAS ve arkadaslarinin Onerdigi
gonion bolgesindeki mandibular korteks kalanligi ile ilgili
saglikli kisilerdeki degerleri normal kabul edip, hastalari-
mizdaki degerlerle mukayese ettik. Buna géfe mandibular kor-
teks kalinlaiginin 7 hastada normal, 15 hastada azalmis, 3
hastada ise normal degerlerin iistiinde bulduk. Histolojik ola-
rak metabolik kemik hastaligi saptadigimiz 2 hastanin mandi-
bular kortikal kalinlik i!degeri normal sinirlarin iistiinde bul-
duk, 3 hastada alt ¢ene arka boliimiindeki trabekiiler yap1
azalmis olmasina ragmen mandibular kortikal kalinlik degeri
normal sinirlar ig¢inde mandibular kortikal kalinlaik degeri
diisiik olan 15 hastanin 5 tanesinde ise trabekiiler yapinin

normal oldugunu saptadik.

Bu sonuglara gdore metabolik kemik hastaligina gdster-
mede mandibular kortikal kalinlaik degerlerinin Onemli bir pa-
rametre olabilecegi konusunda BRAS ve arkadaslarinin fikrine
katilmamiza ragmen mandibular kortikal kalinlik degerlerinin
diger parametreler ile birlikte degerlendirilmesi halinde

daha g¢ok onem kazanacafi goriisiindeyiz.

SODERHOLM ve arkadaslari (1974) kemik degisiklikleri-
nin hemodializ kadar,hemodializden oOnce de olusabilecegini

savunmustur. Ona gére radyolojik bulgular: kortikal erozyon-
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lar, yaygin demineralizasyon, lokal kiste benzer osteolitik
lezyonlar, Brown tiimdrleri ve yumusak doku kalsifikasyonlar:i

olarak degerlendirilmistir(104).

BROWN tiim6rleri, paratiroid hormonun kemik iizerine di-
rekt etkisinden dolayi olusan fokal veya diffiiz kemik lezyon-
laridair. Siklikla primer hiperparatiroidizimde goériilmelerine
karsin ..sekonder hiperparatiroidizimde de goriilebilmekte-
dir(31,34,37,39,46,55,83,101,103,105). Siklikla gorildiigi
yerler pelvis, kaburgalar, klavikula ve ekstremitelerdir(39,
87,115). Goriilme siklags Z 4.5 dolaylaraindadir(105).

Paratiroid hormonun saliminin artmasi ile osteoklastik
aktivite ve fibroblastik proliferasyon baslamakta bu da fokal
veya diffiiz kemik lezyonlarina olusturmaktadir. Diffiiz formda
genis, yaygin rarefaksiyona ve bazen de kemikte bir ekspan-
siyona neden olabilir, fokal formda ise dev hiicrelerin olus-
turdugu alanlarda, kahverengi hemorajik dokunun olusturdugu

Brown tiimdrleri gelisebilmektedir(25,100,101).

Brown tiimdéri ile dev hiicreli reperatif graniilomanin
radyografik ve histolojik ayirimi hemen hemen imkansiz olup
biokimyasal bulgular teshiste yardaimcai olmaktadir(25,55,83,
100,101).

Brown tiimd6rleérinin klinik tanisinda hernekadar serum
kalsiyum ve paratiroid hormonun degerleri temel alinsa da,
diger hiperkalsemi yapan multipl endokrin neoplazmalar, mul-
tipil myeloma, sarcoidosis, Vitamin -D intoksikasyonu, Paget,
metastatik hastalaiklar, osteomalasi, Primer ve sekonder hi-

perparatiroidizm arasinda ayirica tani yapilmalidir(100).

Brown timdrleri genellikle hastaligin ileri devrele-
rinde olusmakta ve bu vakalarin ortak olan 6zelligi, asempto-
matik oluslari ve hastalarin daha ¢ok sislik nedeniyle hekime

miiracaat etmeleridir.
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Biz calismamizda Brown tiimdr olgusuna rastlamadik.

WYSOCKI ve arkadaslari tarafindan ilk defa kronik béb-
rek yetmezli hastalardaki predentin degisiklikleri incelen-
mis, bu hastalarda predenin tabakasinin kalinlastigani,
odontoblastlarin parathormon ile 1,25 (oH)2D3 metabolizmasin-
dan etkilenidgini ve diglerin dentininde meydana gelen degi-
gikliklerin odontomalasi sgeklinde isimlendirilebilecegini.
acirklamigslardir(119).

CLARK ve WYSOCKI bobrek ile kalsiyum ve fosfor meta-
bolizmasinin normal fizyolojik mekanizmasinin uzun siireli bo-
zuklugunun dentinin inorganik fazinin olusumunda bir bozuklu-
ga neden olabilecegini ileri siirmislerdir. Bu mekanizmanin

tam olus gekli hald agikliga kavusturulamamistir(1l8).

BOYCE ilk defa aliiminyumun dislerin sementinde de bi-

rikebilecegini gdstermistir(9).

Biz dislerdeki dentin ve predentin degisikliklerini

incelemedik.

KELLY ve MAXWELL, kronik bobrek yetmezligi olan hasta-
larda pulpa daralmalari ve kalsifikasyonlarin gelistigini ve
en ¢ok alt kesici dislerin bu durumdan etkilendiklerini ileri
siirmiislerdir(55,64).

HUTTON, renal osteodistrofi geligen bir hastada kalsi-
yum-fosfor dengesininAbozuk oldugu bir donemde, ©On disleri
tutan genis interdental lezyonlérln varligini gostermis, bu
lezyonlarin hastanin medikal problemlerinin =zamanla kontrol
altina alinmasindan sonra kendiliginden geg¢tigini saptamig-
tir(45).

NIKIFORUK, yiiksek dozda D- vitamini verilen renal
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osteodistrofili bir ¢ocukta iatrojenik hiperkalsemi ile bir-
likte dentindeki kalsifiye koOpriilerden olusan bir fenomenden
bahsetmis, literatiirde daha ©6nce hi¢ gOrmedigimiz bu kalsi-
fiye koprilerin 2 mm.kalinliginda ve tim daimi kesici disle-
rin pulpalarinin orta noktasinda lokalize oldugunu bildir-

mistir(75).

NOSSTROM ve arkadaslari,  bébrek - transplantasyonu -
immiinosiipresif ve hemodializ ile tedavi edilmekte olan hasta-
larin dislerindeki pulpa boynuzlari ile ilgilenmis, hastala-
rin hepsinde pulpa daralmalari oldugunu, fakat 6zellikle kor-
tikosteroid kullananlarda bu durumun daha dikkat ¢ekici oldu-

gunu vurgulamislardair(80).

CHOW ve PETERSON, dislerdeki g¢iiriilk oraninin diigiiklii-
ginit, tikriikteki {irenin yiiksekliginden dolayi olusan antibak-

teriyel etkiye baglamislardir(16).

WALSH ve KARMIOL, dislerin hiperparatiroidizimde olu-
san yaygin demineralizasyondan etkilenmediklerini, buna kar-
sin, disleri gevreleyen kemik dokusu ve lamina duranin, kemik
densitesindeki azalma nedeni ile, radyografide normalden daha

radyolusent olarak gdéziiktiigiinii belirtmistir(1l14).

DOYLE, disleriq kemik degisiklikleri ile beraber ince-

lendiginde bir rehber olarak alinabilecegini sSéylemistir(22).

Bizim ¢aligmamizdaki higbir hastada pulpa taslarina

benzeyen pulpa kalsifikasyonlarina rastlamadik.

STAFNE, diabet, skleoderma, hiperparatioridizim gibi
sistemik hastaliklar veya neoplazmalar sonucunda periodonsi-
yumda klinik veya radyolojik olarak gbzlenebilen degisiklik-

lerin olabilecegini ileri siirmiistiir(102).
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Oxalosis, kalsiyum oksalat kristallerinin dokularda

birikmesine denmektedir.

Kronik b&ébrek yetmezliginin ileri safhalaranda kalsi-
yum oksalat kristallerinin bébrek, kalp, tiroid, kemik, kemik
iligi, lenf bezleri, arter ve ven duvarlari, beyin, tiikriik
bezleri ile dis pulpasi, dentin,periodontal ligament ve dis
etinde de birikebildigi baz1 aragtirlgllar'taraflndan gbste-
rilmistir(9,27,51,52,73,112,120). ’

WYSOCKI (1982), Parathormon, kalsiyum, alkali fosfataz
gibi biokimyasal parametrelerin normal oldugu halde gene ke-
miklerinde genis kemik yikimi mevcut olan hastalarda, oxalo-
sis'e bagli gelisebilen yabanci cisim reaksiyonundan siiphe-

lenilmesi gerektigini ileri siirmiistiir(120).

BOYCE (1986), oxalosis'in kronik bdbrek yetmezliginin
ileri devrelerinde ortaya ¢ikan ender bir durum oldufunu sdy-
lemis, hastalarain diizenli hemodializ ile tedavi edilmeleri
sonucunda yagam siirelerinin uzayacaga ve oxalosis'e bagla
olarak gelisen dis sallanmalarinin, rezorpsiyonlarinin ve so-
nu¢ta dis kayiplarinin biiyiik bir sorun olarak karsimiza ¢ika-

cagini iddia etmistir(9).

MOSKOW (1989), oxalosis'in yaygin kalsiyum oksalat
sentezinin bir sonucu olarak olusan metabolik bir hastalik
oldugunu, periodontal ligamentte biriktigi zaman graniilamatoz
bir yabanci cisim reaksiyonuna neden oldugdnu vé bunun bir
sonucu olarak dislerde eksternal kok rezorpsiyonu ve sallan-

malarin goriildiigiini bildirmistir(73).

SHEAR ve STEWORD ise agiz mukozasinda da metastatik

kalsifikasyonlarin gelisebilecegini géstermislerdir(47,96).

Biz calismamizda oxalosis ve metastatik kalsifikasyon-

lara rastlamadik.
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Birgok arastirici, kronik b&brek yetmezliginin gocuk-
larda anormal mineral metabolizmasi ile geligme bozukluklara-
na yol ag¢tigini, siirekli dislerdeki hipoplastik minenin kro-
nik bébrek yetmezliginin baslangi¢ zamanini gdsterebilecegini
sbylemis, gelisimini tamamlamig dislerin bu hastaliktan etki-
lenmedigini, mine hipoplazilerinin digslerde goriilen en sik
komplikasyon oldugunu ve bunu dislerdeki renklesmeler ile
hipokalsifikasyonlarin-izledigini ileri siirmiislerdir(8,48,76,
84,116,117,118).

JAFFE ve arkadaslariz, 52 kronik bobrek yetmezli ¢ocu-
gun periodontal ve dissel durumlarini ayni sayadaki. normal
g¢ocukla mukayese etmis, kronik bdbrek yetmezli g¢ocuklarda
gingivitis ve dig giiriiklerinin anlamli derecede diigiik, kalku-
lus indeksinin ise yiiksek oldugunu ve bu durumun yiiksek tiikriik

paratiroid hormonuna bagli olabilecegini ag¢iklamislardir(48).

JAFFE'nin g¢ocuklarda goriilen ¢iiriik azligini silirpriz
bir bulgu olarak aciklamis olmasina karsin RENSON (1986), bu
bulgularin kendisi ve bazi arastiricilar tarafindan daha Once

ortaya kondugunu bildirmistir(88).

WOLLF ve PETERSON, kronik bébrek yetmezli gocuklarda
dis yasinin geciktigini, hastaligin gocuklari 7 yasindan dnce
etkilemesi halinde bu durumun daha belirgin oldugunu sdyle-
mislerdir(84,117).

Paratiroid hormonun Dbiiyiime {izerine etkisi tamamen
a¢iklanamamigstair. Yaygin bir inanca gdre hiperparatiroidli
cocuklarin geligmeleri yetersizdir. Bununla beraber bu etki-
yi agiklayacak yeterli arastirma bugiine kadar her nedense ya-

pilmamistir(67).

NIKIFORUK ve arkadaslari, hiperparatiroidizimli bir

erkek ¢ocugunu 6 yasindan 12 yasina kadar takip etmis ve
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¢ocukta geligme bozukluklarinin, asimetrik kafatasinin ve
kesici dislerde mine hipoplazilerinin olustugunu géstermig-
lerdir(75).

Biz ¢alismamizi ¢ocuk hastalar i{izerinde yapmadigimiz

igin bu konuda bir fikir yiiriitemiyoruz.

_HAMPERS, sekonder hiperparatiroidizmin kronik bdbrek
hastaliklarinan ilk dénemlerindé ﬁéydana geldigini, hastali-
gin ileri donemlerinde ise klinik olarakta gosterilebilecegi-
ni ileri siirmiig, {ireminin klinik belirtileri ve semptomlara
bagsari ile tedavi edilse bile, altta yatan birgok patoloji

jelimine edilememektedir, demistir(40).

CAUDILL, 1977 yi1linda o6nceleri fibrdzdisplazi tanisi
'ile tedavi ettigi hastada daha sonra hiperparatiroidizim ile
ilgili lezyonlara rastlamis, bu durumu bir tesadiif eseri ola-
bilecegi gibi herediter, hormonal, nérolojik, gelisimsel veya
bilinmeyen diger bir faktdre de bagli olabilecegini belirtmis-
tir(1l4).

Biz hastalarimizin higbirinde fibroz displazi'ye rast-

lamadik.

NAYLOR ve arkadaslari (1988), hemodializ ile tedavi
edilen hastalarin, akut veya kronik bir agiz enfeksiyonu si-
rasinda, agiz mukoza membranina uygulanaabilecek herhangi bir
midahale sonucunda asemptomatik bakteriyeminin gelisebilece-
gini ifade etmisler, hastalarda ciddi komplikasyonlara neden
olabilen bu durumu, immiinolojik cevaplarin baski altina alin-
masina baglamislardir. Bu tablonun geligimine vaskiiler sant
.veya fistiil de katkida bulunmustur. Bu olgularda lenfosit sa-
yis1 ve fonksiyonlari azalmig, nétrofil kemotaksls ve fagosi-
toz yetersiz bulunmustur. Enfeksiyonlarin genellikle staphy-

lococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Escherichia coli,
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Mycobacterium tuberculosis, Listeria, Aspergillus, Crypto-
coccus nedeni ile olustugu, bir dis firgalamada dahi Staphy-
lococcol ve Streptococcol bakteriyeminin geligebildigini,
Hepatit B, HIV ve mantar enfeksiyonlarinin da ayrai bir sorun

olarak karsimiza ¢iktigini ileri siirmiislerdir(74).

HERMAN, 44 yasindaki erkek bir hastanin alt sol birin-
. ci biiyik azi disinden kaynaklanan enfeksiyonun kisa siirede
submental, submandibular, sublingual ve massater locasi igine
yayilip orta ¢izgiyi de ge¢tigini bildirmigtir. Ona g6re has-
talara herhangi bir miidahaleden &6nce ¢ok iyi bir tedavi plan-
lamasi nefroloklarla beraber yapilmala ve uygun antibiotik

profilaksisi alinda cerrahi islemlere gegilmeli demistir(43).

Biz de biitiin cerrahi miidahalelerden Once hastalarimiza
uygun antibiotikile antibiotik profilaksisi uyguladik ve has-
talarimizin higbirinde miidahale sonrasi enfeksiyonuna bagl:

bir komplikasyonla karsilasmadik.

Arastairacilar, tikriik miktarindaki azalma ile olusan
Xerostomia, soluk ve anemik mukoza, biiyiik dil, agizda meta-
lik tat ve iire kokusu, koéti agiz hijyeni, kalkulus oraninda
artma ve i{iremik stomatitisinden bahsetmislerdir(8,16,26,49,
50,95,103,116).

Bizim de hastalaraimizin agiz hijyeni koti, soluk ve
anemik bir agiz mukozasina sahip olmalarina karsin tiikrik
miktara, biiyiik dil ve {iremik stomatitisi gibi 1literatiirde

bahsedilen tiirde degisikliklere rastlamadik.

GALILI, dializ ile tedavi edilen hastalarin dis teda-
visine karsi olan psikolojik yaklasimlarini incelemig ve bu
kigsilerin saglikli kisilere oranla dis hekimlerinden daha az
korktuklarini, bu durumu hastalarin ciddi saglik sorunlar:
nedeni ile g¢ok sik hekimlerle temas ig¢inde olmalaraina bagla-

migstir(35).
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Biz bu konuda detayli bir g¢alisma yapmamamiza ragmen
hastalarin dis ¢ekimi ve biopsi sirasinda hi¢ bir zorlukla
karsilasmamamiz, hatta bu islemleri neden yaptifimizi bile
sormamalarini ilgi g¢ekici bulduk ve bu durumu GALILI'nin izah

ettigi sekilde yorumladik.

Kemik Sintigrafisinin metabolik kemik hastalaginin

teshisindeki ®nemi birgok arastirici tarafindan incelenmisg-

tir.

SY ve arkadaslarai (1975), diizenli hemodializ ile teda-
vi edilen hastalarin kemik sintigrafilerinde simetrik akti-
vite artisi seklinde saptanan lezyonlari tarif etmisler-
dir(110).

ROSENTHAL ve KAYE (1975), metabolik kemik hastaligina
gostermek ic¢in 99 m. Tc-Sn-Pyrofosfat kompleksini kullanmis,
osteitis fibrosa ve osteomolasili hastalarin Periartikiiler

kemiklerinde yaygan aktivite tutulumu saptamislardir(92).

I1k defa 1976 yilinda OLGAARD ve arkadaslara kronik
bobrek yetmezligindeki kemik degisikliklerini kemik sintig-
rafisi ile etrafli bir sekilde tarif etmisler, hastalardaki
patolojik kiriklarin, vertebral kollapsin, femur basi nekro-
zunun Sintigrafi ile teshis edilebilecegini bildirmisler-
dir(81).

Kemigin Pyrofosfatlarain birikimine mekanik cevabi tam
olarak bilinmemektedir. Radyofarmosotik madde, artmig kemik
turnover'inin oldugu yerde birikmektedir. Ozellikle bu madde
anormal kollagen metabolizmasi olan hastalarda, ©ornegin
osteitis fibrosa ve osteomolaside ¢ok fazla tutulmakta-
dir(l12).

BOTELLA ve arkadaslari (1984), diizenli hemodializ ile
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tedavi edilen hastalarda aliiminyum entoksikasyonuna bagla
olarak olusan kemik lezyonlarinin gdsterilmesinde kemik sin-

tigrafisini kullamislardair(7).

BRENNER (1986), kemik sintigrafisinin kronik bdbrek
yetmezligi olan hastalardaki onemine deginmis, hastalarda ge-
lisen metabolik kemik hastaliginin teshisinde, kontrollarinda
ve tedaviye karsi gosterdikleri cevabin izlenmesinde gok fay-

dali oldugunu ifade etmistir(12).

MEULEN ve MAJD (1987), kronik bdébrek yetmezli gocuk-
lardaki kemik degisikliklerinin incelenmesinde bu yontemi

kullanmistir(70).

FOGELMAN (1988)a kemik sintigrafisinde aktivite tutu-
lumunu etkileyen en Onemli faktodriin iskeletsel vaskiilarite
ve osteoblastik aktivite oldugunu, bu ylizden neoplastik,
travmatik veya enflamasyona bagli metabolik bir reaksiyonu
yansitmakta etkili bir arag¢ oldugunu vurgulamig, ileri dere-
cede renal osteodistrafi gelisen hastalardaki metabolik kemik
hastaliginin da sintigrafi ile gdsterilebilecegini, béyle bir
durumda yumusak dokular ve kemikler arasinda goériilen renk far-
kinin siiperscan olarak isimlendirilebilecegini, kalvariadaki
artmis aktivite tutulumunun hiperparatiroidizim i¢in patogo-

nomik oldugunu ileri siirmiistiir(32).

WAHNER ise (1985), kemik sintigrafisinin tek basina
metabolik kemik hastaliginin teshisinde yeterli olamiyacagina
kemik sintigrafisinin, yiiksek sensitivitesine karsin diigiik spe-
sifitesinden dolayi diger radyolojik, histolojik ve biokim-
yasal bilgilerle birlikte degerlendirilmesi gerektigini sdy-
lemistir(113).

Kemik sintigrafisinin klasik radyolojik tekniklerden
¢ok daha {istiin oldugu pekgok arastirici tarafindan kabul
edilmistir(12,37,81).
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Klasik radyografilerde kemigin yapisi ve yikim olay-
larinin net sonuglarinin gésterilebilmesi ig¢in patolojik bul-
gularin biiyiikliigliniin en az 1-1,5 cm.den biiyiik olmasi ve kemi-
gin mineral yapisinin yaklasik Z 50'sinin kaybolmasi gerekti-

gi bazi uzmanlar tarafindan ileri siiriilmiistir(32,110).

KATZ ve arkadaslara, hiperparatiroidizimde go6zlenebi-
len kemik degisikliklerinin siklikla osteitis fibrosa ve
osteomalasiden olustugunu ve bu tiir degisikliklerin hastala-
rin ancak Z 38'inde radyolojik olarak gdsterilebildigini s&y-
lemis, hiperparatiroidli hastalarain biiyiik bir kisminda rad-
yolojik ve klinik olarak gﬁsterilémese de renal osteodistro-

finin gelisebildigini agiklamistar(53).

Biz ¢aligsmamizda c¢enelerde metabolik kemik hastaliganz
gostermek ig¢in 22 hastadan kemik sintigrafisi ¢ektik. Radyo-
grafik olarak bu 22 hastadan 7'si tamamen normal goziiktiigi
halde biz bu hastalarin timiniin kemik sintigrafisini patolo-
jik bulduk. Hem radyolojik hem de sintigrafik olarak patolo-
jik buldugumuz hastalarda alt genelerin arka boliimiini
iist genenin ayni bdlgesine oranla radyolojik olarak daha faz+
la etkilenmis olarak gdrmemize ragmen sintigrafik olarak bu
iki b6lgenin de ayni oranda etkilenmis olmasa dikkat ¢eki-
cidir. Bu durumu radyolojik degerlendirmeler ig¢in kullandi-
gimiz panoromik radyografilerde iist g¢enenin alt geneye oranla
bazi anatomik noktalarla siiperpose olmasina ve dolayisi ile

kotii goriinti vermesine baglamaktayiz.

Radyolojik olarak saptadigimiz i¢ lokalize lezyondan
ikisini sintigrafide hiperaktif spot lezyonlar olarak izledik
ve hastalarin hepsinde kalvariumun siklikla etkilenmig oldu-

gunu saptadik.

NISPET ve arkadaslara (1989) 99 Mp._Mpp V© Slcr—EDTA

ile yaptaiklari g¢alismada, bu radyofarmosdtiklerin kandan
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atilim oranlarini Olgmiis ve metabolik kemik hastaliga olan-

larda 51Cr—EDTA
yolojik ve biokimyasal &Slgiiler arasinda anlamli bir iliskinin

ile 99 mTC—MDP'nln plazma degerleri ile rad-
varligini ortaya koymuslardar(79).

Bizim ¢alismamizda ise buna benzer bir yéntem kullan-

madik.

Uzun siire hemodializ ile tedavi edilen hastalarda
amiloidozun yeni bir tipinin, Beta 2-microglobulinin (BZ—M)
geligtigi ileri siiriilmistiir. Bu tip amiloidoz Ozellikle arti-
kiiler ve periartikiiler yapailari tuttugu, buralarda dekstriik-
tif artropati, spondiloartropatiye sebep oldugu ayrica sino-
viya, kapsiil, eklemler arasindaki subkondral kemik ve inter-
vertebral diskin de etkilenebildigi bildirilmistir(21,57,
85,106).

GRATEAU ve arkadaslar: (1988), diizenli hemodializ ile
tedavi edilidgi sirada kronik eklem agrisi sgikayeti olan 7
hastanin 6'sinda artikiiler ve periartikiiler bdlgede radyoak-
tif maddenin tutulumunda bir artigsin gdzlendigini bu durumu
amiloidozdan dolay:r olusan artropatilerin sintigrafi ile er-
ken teshisinin yapilabileceginin gosterilmesi agisindan dnem-

1i bir kanit oldugunu ileri silirmiigslerdir(38).

Bizim calismamizda, bize amiloidozu diisiindiirebilecek

herhangi bir bulguya rastlamadik.

El radyografilerinin metabolik kemik hastaliginin tes-

hisindeki yeri bugiine kadar birgok aragstarici tarafindan in-
celenmistir(1,6,12,20,29,33,66).

SODERHOLM, kronik bobrek yetmezligindeki ilk degisik-

liklerin el kemiklerinde goriildiigiini sdéylemistir(104).
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KEATING KENNETT POLLICK, Lamina duranin incelenemedigi
dissiz hastalarda parmaklardaki subperiostal resorpsiyonun

6nemli bir bulgﬁ olabilecegini savunmuslardir(53,56).

MAXWELL ve arkadaslari, kronik bGbrek yetmezligi olan
hastalardaki radyolojik degigiklikleri incelemisler, hasta-
larin %Z 77'sinin el grafilerinde saptanan g¢esitli kemik lez-
yonlari ile birlikte dis ve ¢ene radyografilerinde de ayni
tiirde kemik lezyonlarinin olustuBunu, bazi vakalarda ise dis
ve ¢ene radyografilerinin el grafilerinden daha iyi netice

verdigini ifade etmislerdir(64).

BUCKLAND~WRIGHT ve BRADSHOW, High-definition mikrofo-
kal radyografi tekniginin sekonder hiperparatiroidli hasta-
lara ait kemik lezyonlarinin gosterilmesinde, klasik radyo-
grafik tekniklere gdre daha {istin oldugunu ileri siirmiisler-
dir(13).

SIMPSON ve arkadaslarai, uzun siire hemodializ ile teda-
vi edilen osteomolasili hastalarin metakarplarinda mediillar
kemik erimelerinin ve karaiklarin, osteitis fibrosali hasta-
larda ise subperiostal erozyonlarain daha sik goriildiigiini gos-

termislerdir(99).

STOKER, Paratiroid hiperaktivitesinin kemiklerde re-
sorpsiyona neden oldugunu, bunun falankslarin subperiostal
korteksinde kolaylikla gézlenebilecegini, metabolik kemik
hastaligina ait radyolojik bulgularin mutlaka biokimyasal ve
histolojik degerlerle desteklenmesi gerektigini vurgulamis-
tir(108).

GARN ve arkadaslarai, kemik anomalisi olanlarda, medul-
ler stenozda, mongolizimde, osteogenesis imperfektada, Ragi-
tizimde ve Turner sendromunda el kemiklerinde birtakim degi-

sikliklerin olustugunu ileri siirmiislerdir(36).
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KRICUN ve RESNIC, Sekonder hiperparatiroidizm'li has-
talarin kol kemiklerinin de bu hastaliktan etkilendigini go&s-
termislerdir(58).

- BARMEIR ve arkadaslari diizenli hemodializ g6ren hasta-
larda metabolik kemik degisikliklerinin ve multipil kirikla-
rin gelisebilecegini, bObrek transplantasyonlarindan sonra
.ise bu patolojilerin diger bazi olumsuz faktdrlere ragmen

kendiliginden iyilesebilecegini savunmuslardir(4).

Bazi yazarlar periostal yeni kemik yapimi (Periostal
neostosis) ile renal osteodistrofinin iliskisini incelemis-
lerdir(65,90).

FONSECA, D vitamini yetmezligi sonucunda olusan sekon-
der hiperparatiroidizimin, bu hastalarda gdriilen kemik pato-

lojilerinin baslica nedeni olduBunu, parathormon diizeyleri

ile kemik mineral indeksi ve metakarpal kortikal kalinlak
degerlerinin birbirleri ile ilisgkili olduunu belirtmis-
tir(33).

Biz ¢aligmamizda paratiroid hormon ile metakarpal kor-

tikal degerleri arasinda bdyle bir iliskiyi saptayamadik.

SUBUTAY, Osteoporozun kantitatif tayini ig¢in metakar-
pal indeks, vertebral indeks ve kalkaneus apofiz indekslerini
birbirleri ile kargilastairmis, kalkaneus apofizi indeksinin

en hassas indeks oldugunu ag¢aiklamistir(109).

RICO ve arkadaslari iiremik hastalarda metakarpal kor-
tikal kalinligin azaldigini, hemodializin basladigi ilk 18
ayda bu azalmanin en yiiksek dizeyde oldugunu, yaslari 25-35
arasinda degisen erkek hastalarin daha sik etkilendigini goés-

termislerdir(20).
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MEEMA ve MEEMA bir kismi hemodializle tedavi edilen
iiremik hastalarin Z 22'sinde metakarpal kortikal kalinligin

azaldigini bildirmistir(66).

AKINCI, sekonder hiperparatiroidizimli hastalaran el
grafilerini incelemis, metakarpal indeksin beklenenin aksine
normal sinirlar icinde oldugunu, metakarpal kortikal kalin-

lik degerinin ise anlamli gekilde azaldigini saptamistir(l).

BRENNER ve arkadaslari, hiperparatiroidizm'de total
kemik genisliginin arttigini fakat kortikal genigligin azal-
digin1 sdylemis, diizenli hemodializ ile tedavi edilemeyen
iiremik hastalarda metakarpal indeksin normalden % 20 il14 7 40

arasinda diisiik oldugunu ileri siirmiistiir(12).

Biz el grafilerinde sadece metakarpal indeks ve meta-
karpal kortikal kalinlaik degerlerini Glgtiik. Buna gdre hasta-
larin hepsinde metakarpal indeksi osteoporozu gdstermek igin
gerekli olan en az % 45'lik degerin {istiinde bulduk ve
BRENNER ve SUBUTAY'an aksine kronik bdbrek yetmezligi olan
hastalarda metakarpal indeksin metabolik kemik hastaligina
gostermede yetersiz oldugunu diisiindiik. Bizim bu goriisiimiize
AKINCI da katilmaktadar.

Metakarpal kortikal kalinlik degerlerinin ise 10 has-
tada (% 43.5) azalmis oldugunu bulduk. Literatiirde RICO,
MEEMA ve MEEMA, AKINCI, BRENNER'le ayra fikri paylasmamiza
ragmen metakarpal kortikal kalmliginin tek basina metabolik

kemik hastaligini gdsteremeyecegi kanaisindayiz.

1970'1i yillarin sonlarinda kronik bdbrek yetmezli
hastalardaki metabolik kemik hastaligina ek olarak yine bu
hastalarda, alimiinyumla iligkili yeni bir tiir metabolik ke-
mik hastaligindan bahsedilmeye baslanmigtir. Ozellikle uzun

siire hemodializ ile tedavi edilen hastalarin etkilendigi bu
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metabolik kemik hastaligina, dializ suyundaki fosfatli tasi-
yicilarin ihtiva ettigi aliminyumun sebep oldufu diigiinilmiis-
tiir. Aliiminyum, 6zellikle osteoid kemigin i¢ yiiziinde lokalize
olmakta ve ¢ok sayidaki hastada birikmesi sonucunda bundan
dolayl osteomolasi ve osteopeninin geligimine neden tesgkil
ettigi iddia edilmistir. Alimiinyumun kemiklerden bagka beyin,
karaciger, kanda da artan konsantrasyonlarda birikebilecegi
saptanmistir(23,28,72,77,86).

PARKINSON ve arkadaslari, 1293 hasta ilizerinde yaptik-
lari galismada osteodistrofiye bagla olarak olusan kiraklarla
ve dializ ensefolapatising aliminyum ihtiva eden dializ so-
liisyonunun neden oldugu hakkinda 6nemli delillere sahip ol-

duklarini séylemiglerdir(82).

Plazma kemik-Gla proteini (BGP) muhtemelen osteoblast-

lar tarafindan sentez edilen diisiik molekiil agirlikla yeni

tespit edilmis bir maddedir.

Bazi arastiricilar, hemodializ ile tedavi edilen has-
talarda onun klinik Onemini arastirmislar, Plazma kemik-Gla
proteininin kemik olusum hizini gostermede alkalen fosfatoz
ve paratiroid hormon diizeyinden daha kesin sonug¢lar verdigini
bildirmislerdir(24,93).

MALLUCHE, baslangi¢ ve ileri derecede bdbrek yetmez-
1ligi olan hastalar iizerinde yaptigi histomorfometrik ¢alisg-
mada glomerular filtrat hizinin (GFR) 50 ml/dak.'dan az olan
olgularda osteoklastik yiizey resorpsiyonunun, 30 ml/dak. az
olanlarda ise endostal fibrozisin olustugunu géstermig, mine-
ralizasyonu tamamen normal olan kronik bébrek yetmezli hasta-
larda neden metabolik kemik hastaliginin olusmadiga konusun-
da, bu hastalarda metabolik kemik hastaliginin olugabilmesi
i¢in bilinmeyen bazi faktdrlerin de varlaginin diigliniilmesi-

nin gerekli oludgunu iddia etmigtir(62).
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Biz ¢alismamizda histomorfometrik metotlar kullanma-

daik.

CUSHNER ve ADAMS, ileri detrecede kronik bébrek yetmez-
1ligi olan hastalardaki histolojik kemik degisikliklerini gds-
termig, hastalarin 6zellikle bir kisminin ciddi olarak hasta

olmasina karsin, bu degisikliklerin asemptomatik oldugunu

ve metabolik kemik hastaliginain olusumuna D- vitamini, ‘P, Ca -

ve PTH metabolizmasindaki bozukluklarain yol agtigini ileri

siirmiislerdir(106).

NISPET, kronik bédbrek yetmezli hastalardaki  serum al-
kali fosfataz degerlerinin metabolik kemik hastaligini gds-
termede yeterli bir bulgu oldufunu, bazi hastalarda alkali
fozfataz'in normal sinirlarda olmasina ragmen, hastalarin me-
tabolik kemik hastallganan etkilenmis olabilecegini sapta-

mistir(79).

KELLY, serum fosfor ve paratroid hormon degerleri ile

lamina dura arasinda anlamli bir iliski gdsterememistir(55).

SILVERMAN, hiperparatiroid aktivitesinin tek basina
klasik kemik lezyonlarinin olusumunu gdsteremedigini biitiin
cene degigikliklerinin histolojik, biokimyasal, klinik ve
radyolojik'bulgularla birlikte degerlendirilmesi gerektigini

savunmustur(98).

Birgok arastirmaci, yaptiklari g¢alismalarda paratiroid
hormon, alkali fosfataz, iire, kreatinin ve fosfor degerleri-
ni yiiksek bulduklarini, radyolojik parametrelerle, serum de-
gerleri arasainda bir iligski saptayamadiklarini belirtmisler-
dir(19,64,78,111).

Bizim c¢alismamizdaki 25 hastanin 13'iinde alkali fos-

fataz degerini yilksek bulduk. Yalnizca bir hastada ayna
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zamanda . karaciger enzimlerinin de yilksek olusu nedeni ile
bu hastamizi deferlendirme diga biraktik. Alkali fosfataz ile
lamina dura, mandibular kanal ve alt ve iist genedeki trabekii-
ler yap: arasinda istatistiksel olarak anlamla bir 4iliski
bulmamiza ragmen histoloik olarak metabolik kemik hastaliga
tespit ettigimiz 5 hastamizain alkali fosfataz degerlerini
normal, alkali fosfataz degerlerini yilksek bulduumuz 3 has-
tamizda ise histolojik olarak bir patoloji ‘bulamadik. Arala-
rindaki iliski.. istatistiksel olarak da anlamsizdi (p > 0.05).
Alkali fosfataz degerleri normal sinirlar ig¢inde olan 7 has-
tanin hepsinin de kemik sintigrafisinin pozitif oldugunu tes-

pit ettik.

Paratiroid hormon seviyelerini bir hasta disinda biitiin
hastalarda yliksek bulmamiza ragmen istatistiksel agadan yal-
nizca tim {ist ve alt ¢ene arka tarafindaki trabekiiler yapz
arasinda anlamly bir iligski vardi. Biz de literatiir ile ayni
fikirde olup, alkali fosfataz ve paratiroid hormon degerle-
rinin tek basina metabolik kemik hastaligini gOstermede ye-

terli olamayacagi goériisiindeyiz.

MILAM ve arkadaslari, kronik bdbrek yetmezli hastalar-
daki hematolojik prolemlere deginmisler, anemik olan bu ki-
silerde kiigiik kanama hikayelerinin bile 6nemli bir sorun ola-
rak karsaimiza ¢ikabilecegini ileri siirmiislerdir. Uzun siiren
kanamalara neden olarak, trombosit agresyonunda azalma, uzun
kanama zamani ve faktdr III'iin yetmezligini gdstermisler,
hastalarin PT (Protrombin zamani), APTT (Aktif parsiyel trom-
boplastin zamani) ve kanama zamani normal olsa bile, kiigiik
cerrahi miidahalelerden sonra uzun siireli kanamalarin gelise-

bilecegini agiklamiglardair(71).

Literatiirde, ¢esitli cerrahi miidahaleler sonunda olu-

san uzun siireli kanamalardan bahsedilmistir(26,41,69,74,105).
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777§;gimide hastg@grlqig}gigepsinde digs ¢ekimi vgwpﬁopsi”

sonucunda uzun siiren kanamalar gdzledik.

Kronik b8brek yetmezli hastalardaki yiliksek hepatit
orani ve riski nedeni ile biz hekimlerin dikkatli olmasa
hastalarin tedavilerinin miimkiin oldugunca kisa siirede bitiri}-
rest diisiik devirli turlarain kullanilmasi. , kullanilan aletle-—
rin miimkiinse disposibil, eger degilse kullanildiktan hemen
sonra otaklavda sterilize edilip, daha sonra temizlenip tek-
rar sterilize edilmesi gerektigi tavsiye edilmistir(8,41,63,
68,116).

Bizim de hastalaramizin g¢ogunun daha 6nce hepatit gegir-
mesine ragmen yalnizca 1 hastamizda (10 No.lu hasta) ¢alisma-
mi1z sirasinda hepatitli . | ve karaciger enzimlerinin yiik-

sek oldvgunu saptadik.
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SONUCLAR

1- Kronik bobrek yetmezli hastalarda lamina dura, man-
dibular kanal, trabekiiler yapi ve mandibular korteks kalin-
1181 siklikla etkilenmekte, bazende lokalize lezyonlarin var-
1181 tespit edilebilmekte ve bu bulgular genellikle beraber

gérilmektedir.

2- Metakarpal indeks metabolik kemik hastaligini gos-
termede gegersiz bir ydntem olmasina kargin metakarpal kor-
.tikal kalinligain Olgiilmesinde saptanan azalma degerli bir

bulgudur.

3- Mandibular kortikal kalainlik ile metakarpal korti-

kal kalinlik arasinda bir iligki mevcut degildir.

4- Brown tiimdrii, aliiminyuma bafli metabolik kemik has-
taligi, dializ amiloidozu, Oxalosis ve Pulpa kalsifikasyonla-
ri gibi patolojiler muhtemelen kronik bdbrek yetmezliginin

ileri devrelerinde ortaya c¢aikmaktadirlar.

5- Kemik sintigrafisi metabolik kemik hastaligini gos-
termede klasik radyografik tekniklerden idistiindiir. Cene kemik-
leri, kalvaria ve vertebral kolon bu hastaliktan en sik et-

kilenen kemiklerdir.
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6- Calismamazda kullandigimiriz tekniklerden hig¢ biri
tek basina metabolik kemik hastaligini gdstermede yeterli de-
gildir. Bu bulgularin birbirleri ile desteklenmesi kesin ta-

ninin konmasi ag¢isindan ¢ok Onemlidir.

7- Bu hastalardaki dis ve dise ait anomalilerin daha

fazla incelenmesi gereklidir.

8- Kronik bobrek yetmezli hastalarin artan yasam siire-
leri nedeni 4ile bugiin dahi tam olarak bilemedigimiz baza
problemlere yenileri eklenebilir. Bu agidan biz hekimlerin

daha dikkatli olmasi biiyiik Onem tasimaktadair.
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OZET

Bu ¢alismada kronik bébrek yetmezligi ve onun neden
oldugu metabolik kemik hastaliinin disg ve ¢evre dokularaina
olan etkisi Istanbul {Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi
Agiz, Dis, Cene Hastaliklari ve Cerrahisi Anabilim Dali'na
miiracaat eden 10 kadin, 15 erkek toplam 25 hasta iizerinde

arastirailmistair.

Diizenli hemodializ ile tedavi edilmekte olan hastala-
rin radyolojik, sintigrafik, histolojik ve biokimyasal deger-
lerinin birbirleri ile mukayesesi yapilmis, periapikal ve
panoromik radyografiler ile lamina dura, trabekiiler yapa,
mandibular kanal, mandibular kortikal kalinlak, el grafileri
ile metakarpal indeks ve metakarpal kortikal kalainlak, kemik
sintigrafileri ile de ¢eneler, kalvaria, vertebral kolon,

pelvis, klavikulalar degerlendirilmistir.

Caligmanin istatistiksel degerlendirilmesinde Pearson'un
korelasyon katsayisi ve isaret testi SPSS istatistik program

paketi kullanilarak hesaplanmistair.

Radyolojik degerlendirmeler sonucunda hastalarda
lamina dura, trabekiiler yapi, mandibular kanal, mandibular
ve metakarpal kortikal kalinligin etkilendigi ve bu degisik-

liklerin genellikle bir arada ortaya g¢iktigil saptanmistir.
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Kemik sintigrafilerinde, bu hastalarin metabolik ke~
mik hastalaigindan etkilendigi, radyolojik olarak gdzlenemeyen
degisikliklerin kemik sintigrafisi ile ortaya ¢ikartilabile-

cegi tespit edilmisgtir.

Histolojik olarakta desteklenen bu bulgular isigar al-
tinda ¢eneler metabolik kemik hastaliginin godsterilmesinde

- degerli bir yer tutmaktadir.
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SUMMARY

In this research, Chronic Renal failure and It's
effects on teeth and surrounding tissue due to metabolic
bone disorders was investiged on 25 patients who referred

to Oral Surgery Department.

The patients had been treated with regular hemodi-

alysis.

Periapical, Panoramic, hand X-rays, Bone scintigraphy

and biopsy, and clinical laboratory data were obtained.

On periapical and Panoramic radiographs, it has been
observed loss of lamina dura, mandibular canal, cortical bone
at the mandibular angle and delicate or absent trabecular
patterns as well as the presence of radiolucent lesions.

These tended to occur together.

Metacarpal cortical thickness and Metacarpal Index
were evalvated on hand X-rays and Loss of metacarpal cortical

thickness was noted.

Bone Scintigraphy was also performed to investigate

jaws, calvaria, vertebral colon, pelvis and clavicula.



We observedithat the scintigraphic technique is superior
to radiological techniques because positive X-ray findings

were less frequent than positive scintigraphic results.

Multiple <correlation coefficients between observed
radiographic, sintigraphic, histologic changes and selected
biomedical patient data were obtained by computer analysis

and their significance discussed.

The results of this study seems to Justify that Jaws
Play a valuable role in the diagnosis of metabolic bone

disease.
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