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KISALTMALAR

KBH: Kronik bobrek hastaligi
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CKD-EPI: The Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration
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FGF 23: Fibroblast growth faktor 23

DEXA: Dual enerji X-Ray absorbsiyometri
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KVS: Kardiyovaskiiler hastalik

HT: Hipertansiyon

25-OH D vit: 25 hidroksivitamin D
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OZET

Amac

Bu calismada, Istanbul Universitesi — Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali’nda
prediyaliz evre IV-V KBH tanili diyabetik ve nondiyabetik hastalarda kemik mineral
dansitelerinin karsilastirilmasi; kemik mineral dansitesinin D vitamini, parathormon, kalsiyum
ve fosfor diizeyi, diyabet siiresi, kullanilan ilaglar gibi degiskenlerle iliskisinin ortaya

konulmas1 amaglandi.
Yontem

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nefroloji Poliklinigi‘nden takip edilmekte olan hastalarin
dosyalar1 Agustos 2017 — Kasim 2018 tarihleri arasinda tarandi. Prediyaliz, GFH<30 ml/dk ve
DEXA goriintiillemesi olan 52 hasta ¢alismaya alindi. Hastalar diyabetik ve nondiyabetik
olarak iki gruba ayrildi. Hasta dosyalarindan su bilgiler alindi: Yas, cinsiyet, komorbid
hastalik ile ilag bilgileri, tire, kreatinin, kalsiyum, fosfor, 25-OH D diizeyi, parathormon,
HbAlc sonuglari, L1-L4 ve sol femur boynu T skoru, lomber ve sol femur boynu BMD
degeri. DEXA sonuglar ile laboratuvar sonuglari, demografik veriler, komorbiditeler, evre,

ilaglar arasindaki iliski arastirildi.
Bulgular

Calismamizda 52 (K/E 28/24; ortalama yas 66,6 yil) hasta incelenmistir. Hastalarimizin
orta ileri yasta oldugu ve hafif kadin cinsiyet baskinlig1 dikkat ¢ekmistir. 36 hasta evre 1V, 16
hastanin evre V KBH oldugu ve komorbid hastaliklar arasinda ise en sik hipertansiyon oldugu
saptandi. Tiim hastalarin %61,53 ‘linde hiperparatiroidi ve %42,3’iinde D vitamini eksikligi
goriildii. Diyabetik (n=29) ve nondiyabetik (n=23) hasta gruplar1 arasinda karsilastirilan
parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Calismada
inceledigimiz parametrelerden sadece diyabet siiresi ile DEXA parametreleri arasinda anlaml

pozitif korelasyon saptandi.
Sonug¢

Evre IV-V prediyaliz KBH tanili hastalarda osteopeni ve osteoporoza sik rastlanmaktadir.
Prediyaliz donemde kemik mineral metabolizmasi ile iligkili parametrelerin degerlendirilmesi

Onemlidir.

Vi



ABSTRACT

Aim

In this study, we compared bone mineral density in diabetic and nondiabetic patients with
predialysis stage IV -V CKD in Cerrahpasa Faculty of Medicine, Department of Nephrology,
Istanbul University. The aim of this study was to determine the relationship between bone
mineral density, vitamin D, parathyroid hormone, calcium and phosphorus levels, duration of

diabetes and drugs.
Method

The files of the patients who were followed up from the Nephrology Outpatient Clinic of
Cerrahpasa Medical Faculty were screened between August 2017 and November 2018. The
study included 52 patients with predialysis, GFH<30 ml/min and DEXA imaging. The
patients were divided into two groups as diabetic and nondiabetic. The following information
was obtained from the patient files:Age, gender, comorbid disease and drug information, urea,
creatinine, calcium, phosphorus, 25-OH D level, parathormone, HbA1lc results, L1-L4 and left
femoral neck T score, lumbar and left femur neck BMD value. The results of DEXA and

laboratory results, demographic data, comorbidities, stage, drugs were investigated.
Results

In our study, 52 patients (K/E 28/24; mean age 66,6 years) were examined. Our patients
were middle aged and mild female gender dominance was noted. 36 patients were stage 1V,
16 patients were stage V CKD. The most common comorbid disease was hypertension.
61,53% of all patients had hyperparathyroidism and 42,3% had vitamin D deficiency. No
statistically significant difference was found between the diabetic (n=29) and nondiabetic
(n=23) group. There was a significant positive correlation between the duration of diabetes

and DEXA parameters.
Conclusions

Osteopenia and osteoporosis are common in patients with stage 1V-V predialysis CKD. It
is important to evaluate the parameters associated with bone mineral metabolism in the

predialysis period.
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1. GIRIS VE GENEL BILGILER

1.1. KRONIK BOBREK HASTALIGI

Kronik bobrek hastaligi (KBH), diinya niifusunun yaklasik %13’{inii etkileyen ve her yil
ekonomik nedenlerle tedavi alamayan milyonlarca insanin 6liimiine sebep olan 6nemli bir
saglik sorunudur (1). Global Burden of Disease 2015 calismasi, 2015 yilinda 1,2 milyon
kisinin bobrek yetmezliginden 6ldiigiinii ve 2005°ten beri %32’lik bir artis oldugunu tahmin
etmistir (2). KBH biiylik bir ekonomik yiikii de beraberinde getirmektedir. Geligmis iilkeler,
yillik saglik bakim biit¢elerinin %2-3’{inden fazlasini son donem bobrek hastaliginin (SDBH)
tedavisi i¢in harcamaktalar (3). Global olarak daha hafif KBH formlarinin tedavisinin toplam
maliyeti, SDBH nin tedavisinin toplam maliyetinden ¢ok daha biiyiik goriinmektedir. Ornegin
2015 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde KBH ve SDBH saglik sigortasi harcamalarinin
sirastyla 64 milyar ve 34 milyar dolardan fazla oldugu goriilmistiir (4).

2011 yilinda Siileymanlar ve arkadaslarinin yayinladigi 10748 kisinin katildigit CREDIT
¢alismasinda, Tiirkiye’de KBH prevalanst %15,7; GFH degeri 60 ml/dk/1.73 m?’nin altinda
bulunanlarin oran1 %5,2 bulunmustur. Yine aymi ¢alismada KBH olusumunda kadin
cinsiyetin, ilerleyen yasin, hipertansiyon ve diyabet varliginin en 6nemli risk faktorleri oldugu

saptanmistir (5).

KBH, ii¢ aydan uzun siiren ve saglik lizerine etkileri olan bobregin yapisal ve fonksiyonel
bozuklugu olarak tanimlanabilir. KBH tanisi igin etyolojiden bagimsiz olarak bobrek hasari
belirteglerinden birinin veya glomeruler filtrasyon hizinin (GFH) 60 ml/dk/1.73 m?’nin altina
inmesi Olgiitlerinden birinin en az li¢ aydir varhig gereklidir. Bobrek hasar belirtecleri;
albuminiiri, idrar sediment anormallikleri, goriintiileme yoOntemleriyle saptanmis yapisal

anormallikler, renal transplant dykiisii, tubuler bozukluklara bagli anormalliklerdir.

KBH etyolojisinden sorumlu hastaliklar arasinda hipertansiyon, diyabet, vaskiiler
hastaliklar, glomeruler hastaliklar, kistik ve konjenital hastaliklar, tubulointerstisyel
hastaliklar, iiriner kanal obstriikksiyonu — disfonksiyonu, nefrolitiyazis sayilabilir. SDBY
vakalarimin %70’inden fazlasinda sebebin diyabet, hipertansiyon ve vaskiiler hastaliklar

oldugu goriiliir.



GFH bobrek fonksiyonunu gosteren onemli bir Olgiittiir. Cinsiyet, yas, viicut dlgiileri ve
etnik kokenden etkilenmektedir. Geng eriskinlerde normal GFH degeri 120-130 ml/dk/1,73
m? arasindadir ve 40 yasindan sonra her yil 0.8 ml/dk azalmaktadir. Bébrek fonksiyonu
hesaplanmasinda altin standart 24 saatlik idrarda GFH 6l¢iimii yapilmasidir. Olgiim
yapilamadiginda hesaplanan GFH (hGFH) degeri kullanilmaktadir. Bu hesaplama Cockcroft -
Gault, MDRD, CKD -EPI formiillerinden biri kullanilarak yapilabilir.

2012’de yayinlanan Kidney Disease: Improving Global Outcomes /Bobrek Hastaliklart:
Kiiresel Sonuglarn lyilestirilmesi (KDIGO) Kronik bébrek hastalign rehberine gére KBH
siniflandirmast GFH ve albuminiiri kategorisi temel alinarak yapilmalidir (6). GFH degerine

gore KBH evrelendirmesi Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. KBH’de GFH kategorileri

GFH Kategorileri GFH (ml/dk/1.73 m?) Yorum

Gl >90 Normal ya da yiiksek
G2 60-89 Hafif azalma

G3a 59-45 Hafif-orta azalma
G3b 44-30 Orta-agir azalma

G4 29-15 Agir azalma

G5 <15 Bobrek yetmezligi

Kronik bobrek hastalari, bobrek fonksiyonlarindaki tedrici diisis baslangigta
asemptomatiktir. Ancak ileri evrelerde ¢ok sayida komplikasyon gelisebilmektedir. Bu
komplikasyonlar; voliim yiiklenmesi, hiperkalemi, metabolik asidoz, hipertansiyon, anemi,
dislipidemi, malniitrisyon, tiremik kanama diyatezi, iremik perikardit, liremik néropati,

direngli bulanti-kusma, artmis enfeksiyon egilimi, kemik — mineral bozuklugudur.

KBH, Kkardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoridiir. Geleneksel
kardiyovaskiiler risk faktorlerine ek olarak bozulmus bobrek fonksiyonu ve albuminiiri
kardiyovaskiiler hastalik riskini iki ila dort kat arttirmaktadir (7). Erken tani, gerekli
tedbirlerin alinmast ve erken tedavi ile KBH ilerleyisi ve komplikasyon gelisimi

Onlenebilmektedir.



1.2. KRONIK BOBREK HASTALIGI-MINERAL VE KEMiK BOZUKLUKLARI

1.2.1. Tanim

Kronik bobrek hastaligina bagli gelisen mineral ve kemik bozukluklari;1) Kalsiyum,
fosfor, parathormon, FGF 23 ve vitamin D metabolizma bozuklugu, 2) Kemik dongiisi,
mineralizasyonu, hacmi, lineer bilyiimesi ve giiciinde anormallikler, 3) Iskelet sistemi disinda
kalsifikasyonlarin gelismesi durumlarindan biri ya da daha fazlasinin varlig: ile karakterize
sistemik bir bozukluktur. Kemik hastaligt GFH 60 ml/dk/1.73m? nin altina diisiince gelismeye
baglar ve SDBH’de asikar hale gelir. Tipik patern sekonder hiperparatiroidizm ile sonuglanan
hiperfosfatemi, hipokalsemi ve vitamin D eksikligi tablosudur. Bu metabolik anormallikler
vaskiiler kalsifikasyona ve nihayetinde kardiyovaskiiler mortalite artisina neden olur. “Renal
osteodistrofi” ifadesinin KBH’ye bagli mineral — kemik bozukluklarini tanimlamada yetersiz
kalmas1 nedeniyle 2006 KDIGO ¢alisma grubu, mevcut sistemik patolojinin “KBH iligkili
mineral ve kemik bozukluklari” olarak adlandirilmasini 6nermistir. KBH iliskili mineral ve
kemik bozukluklar1 kapsaminda dort tip kemik hastaligi bulunmaktadir. Ayrim i¢cin KDIGO
tarafindan Onerilen kemik kalitesini gosteren iic parametreden olusan TMV (Turnover-
Mineralizasyon-Voliim) siniflamasi kullanilir. S6z konusu hastaliklar; osteitis fibroza kistika,

adinamik kemik hastalig1, osteomalazi, miks tiremik osteodistrofidir (8).
1.2.1.1. Osteitis Fibroza Kistika

Sekonder hiperparatirodizm neticesi parathormonun osteoklast aktive edici etkisiyle
artmis kemik dongiisii s6z konusudur. KBH iliskili mineral ve kemik bozukluklar1 icerisinde

en sik goriilen formdur.
1.2.1.2. Adinamik Kemik Hastahg:

Iyatrojenik olarak parathormonun asir1 baskilanmasi ya da spontan parathormon asiri

tiretimi ile karakterize diigiik dongiilii tablodur. Diyaliz hastalarinda en sik goriilen formdur.
1.2.1.3. Osteomalazi

Kemik mineralizasyonunun defektif oldugu disiik dongilii tablodur. Gegmiste
aliminyum iceren fosfat baglayicilarinin ve yiiksek miktarda aliiminyum igeren diyalizatlarin
kullanimina bagli goriilmekte iken, giiniimiizde bahsi gecen iirlinlerin kullaniminin azalmasi

nedeniyle etyolojide vitamin D eksikligi 6n plana ¢ikmuistir.



1.2.1.4. Miks Uremik Osteodistrofi

Yiiksek veya diisilk dongiilii olabilen, kemik mineralizasyonunun da anormal oldugu

tablodur.

1.2.2. Patofizyoloji ve izlem

Sekonder hiperparatiroidizm tablosu baslica 6zelligidir. Renal fonksiyon bozuklugu
ilerledikge (6zellikle GFH <60 ml/dk oldugunda) parathormon, serum kalsiyum ve fosfor
diizeyini normal aralikta tutabilmek icin artmaya baslar. Parathormon bobrekten fosfor
atilimint arttirir, kemik rezorpsiyonunu arttirarak serum kalsiyumunu yiikseltmeye ve 1 alfa
hidroksilaz aktivitesini arttirarak aktif D vitamini diizeyini yiikseltmeye calisir. Ancak GFH
20 ml/dk’nin altina inince bu mekanizma yetersiz kalir. Fosfat retansiyonu gelisir ve aktif D
vitamini diizeyi azalir. Hem FGF 23 diizeyindeki artis hem de fosfor retansiyonu aktif D
vitamini iiretimindeki azalmaya katkida bulunur. Hem hiperfosfatemi hem de azalmig aktif D
vitamini hipokalsemi gelisimine neden olur. Mevcut tablo hiperparatiroidi gelisimini tetikler.
Ek olarak FGF 23 diizeyinde artig; kalsiyum duyarli reseptor, D vitamini reseptorleri,
paratiroit bezindeki FGF reseptdr ve klotho ekspresyonunun azalmasi tabloya katkida

bulunur.

FGF 23 serum fosfat konsantrasyonu kontroliinde anahtar rol oynayan, reseptorii
iizerindeki etkisini “klotho” adli transmembran protein yardimiyla gosteren peptit yapida bir
ajandir. Osteosit ve osteoblastlardan serum fosforunu normal aralikta tutmak {izere salgilanir.
Parathormon ve aktif D vitamini sentezini baskilar. Fosfatiirik etkilidir. Sol ventrikiil
hipertrofisi, sodyum retansiyonu, voliim yiiklenmesi, hipertansiyon etkileri de olan FGF 23

KBH’de kardiyovaskiiler mortaliteyi arttirmaktadir (9).

Mevcut klinik tablo sonucu agri, fraktiir riskinde artis, yumusak doku ve vaskiiler
kalsifikasyon gibi mortaliteyi arttirtp yasam kalitesini bozan komplikasyonlar meydana gelir.
2017 yilinda gilincellenen KDIGO kronik bobrek hastaligi mineral ve kemik bozukluklari
klinik  uygulama kilavuzuna gore, KBH Evre 3a’dan baslayarak diizenli olarak serum
kalsiyum, fosfor, parathormon, 25-OH D vitamini ve alkalen fosfataz diizeylerinin diizenli
Olgtimlerle takip edilmesi onerilmektedir(10). Erken evrelerden itibaren 6nleyici yaklasimlarin

sergilenmesi gerekmektedir.



1.3. DIYABET VE KEMIiK HASTALIGI

Diyabet insiilinin sekresyonu, aktivitesi ya da her iki mekanizmadaki defekt neticesi
gelisen hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastalik grubudur. Kronik hiperglisemi
sonucunda uzun vadede farkli pek ¢ok organin etkilenebildigi komplikasyonlar gelismektedir.
Diyabet, toplum sagligi ilizerinde Onemli etkileri olan tiim diinyada en sik goriilen
hastaliklardan biridir. Diinya Saglik Orgiitii verilerinde Vetiskinler arasindaki diyabet
prevalansinin 1980 yilinda %4,7 (108 milyon) iken 2014 yilinda %8,5" a (422 milyon)
yiikseldigi  belirtilmistir  (11). Diyabetin iyi bilinen mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarinin yaninda gézden kagabilen 6nemli kronik komplikasyonlardan biri
diyabetik kemik hastaligidir. Yapilan ¢aligmalarda diyabetik hastalarda siklikla normal ya da
yiiksek kemik mineral dansitelerine ragmen kirik riskinin arttigi gosterilmistir. Bu tablonun
diyabetik hastada kemik giicliniin azalmis olmasiyla iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir ki
kemik mineral dansite degerlendirmelerinde kemik giicii 6lciilmemektedir (12). ileri
glikasyon son iriinleri ve sklerostin artisi, parathormon disiikliigii, hiperglisemi, kemik
matriks ozellikleri ve remodellingte degisiklikler etyolojide etkili oldugu diisiiniilen olasi
etkenlerdir. Hiperglisemi interlokin—6 iiretimini tetiklemektedir. Interlokin-6 ise osteoklastlari
uyararak kemik yikimina sebep olmaktadir. Kollajende biriken ileri glikasyon son iiriinleri
kemik kalitesini diisiirmekte ve giiclinli azaltmaktadir, osteoblast cogalmasini baskilamaktadir
(13). Tedavide kullanilan oral antidiyabetikler de kemik metabolizmasini etkileyebilmektedir.
Glitazonlar multipotent mezenkimal kok hiicrelerin osteoblast dis1 hiicrelere farklilagsmasini
tetikleyerek ve osteoblast apoptozunu arttirarak kirik riskini arttirmaktadir (14). Mevcut
caligmalarda diyabetik kemik hastalig1 i¢in oneriler; glitazonlardan kaginilmasi, iyi glisemik
kontrol, diyabetik nefropati basta olmak iizere komplikasyonlarin gelismesinin 6nlenmesi, D

vitamini ve kalsiyum destegi yapilmasi seklindedir.



1.4. DUAL ENERJI X-ISINI ABSORBSIYOMETRI (DEXA)

Kemik mineral yogunlugu dl¢liimiinde kullanilan DEXA yontemi X 1511 temellidir. Tipik
bir dual enerji X-151n1 absorbsiyometrisi aleti, hastanin bulundugu yastikli bir masadan,
hastanin altinda bir radyografi tiipii ile hareketli bir C-kolundan ve hastanin iizerine denk
gelen bir detektorden olusur. Radyografi tiipii iki farkli enerji seviyesine sahip foton 1smlarini
-yani "ikili enerji" terimini- {iretir. Masanin altindaki bir kolimator fotonlarin dagilmasini
sinirlar ve onlar ilgilenilen alana ydnlendirir. iki foton 1sininin zayiflamadaki (yogunlugun
azalmasi) farki, degisken kompozisyondaki viicut dokusundan gecerken kemigi yumusak
dokudan ayirir ve kemik mineral yogunlugunun (BMD) miktarin1 belirlemeye izin verir. Daha
yogun ve daha kalin doku daha fazla elektron igerir ve daha az fotonun detektére gegmesine
izin verir. Yumusak dokular tarafindan emilen miktar total miktardan ¢ikarilir ve geriye kalan

kemik mineral yogunlugunu verir.

Tiim aygitlar elde edilen verileri isleyen ve bilgisayar monitdriinde goriilebilir hale getiren
programlar icerir. Tetkik esnasinda kullanilan radyasyon dozu c¢ok az olup neredeyse direkt
akciger rontgeninin onda biri kadardir. DEXA kemik mineral icerigini (BMC, gram
cinsinden) ve kemik alanim1 (BA, cm? cinsinden) &lger, ardindan BMC'yi BA'ya bélerek
"bolgesel” BMD'yi g/cm? cinsinden hesaplar. Osteoporozun teshisinde kullanilan deger olan
T-skoru, gen¢ bir yetiskin referans popiilasyonunun ortalama BMD'sinin hastanin
BMD'sinden ¢ikarilmasi ve geng yetiskin popiilasyonunun standart sapmasina boliinmesi ile
hesaplanir. Hastanin BMD'sini akran popiilasyonuyla karsilagtirmak i¢in kullanilan Z-skoru;
yas, etnik kdken ve cinsiyet uyumlu referans popiilasyonunun ortalama BMD'sini hastanin
BMD'sinden ¢ikartarak ve referans popiilasyonunun standart sapmasina bolerek hesaplanir.
Bu hesaplamalar i¢in kullanilan referans popiilasyonlarinin ortalama BMD'si ve standart
sapmast, T skorlart ve Z skorlarmin belirlenmesinde kritiktir. Kemik yogunlugu olgiimiinde
son derece etkili bir yontem olmasina karsin omurga deformiteleri olan ve dnceden omurga
ameliyat1 gecirmis kisilerde kisithi kullanim1 s6z konusudur. Vertebral kompresyon kiriklar
veya osteoartrit bulgularinin olmasi testin dogrulugunu golgeleyebilir. DEXA hangi hastada
kirik gelisecegini kesin olarak onceden sdyleyemez ancak o kisideki kirik riskini dnceden

tahmin edebilir.



2. AMAC

Bu calismada, Istanbul Universitesi—Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim
Dali’'nda evre IV-V bobrek yetmezligi olup diyalize girmeyen diyabetik ve nondiyabetik
hastalarda kemik mineral dansitelerinin karsilastirilmasi; kemik mineral dansitesinin ve T
skorlarinin D vitamini, parathormon, HbAlc, kalsiyum ve fosfor diizeyi, diyabet siiresi,
kullanilan ilaglar, yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar, kronik bobrek hastaligi evresi

parametreleriyle iligkisinin ortaya konulmasi amaglandi.



3. YONTEM

3.1. HASTA GRUBU VE VERILERIN TOPLANMASI

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nefroloji Poliklinigi‘nden takip edilmekte olan hastalarin
dosyalar1 Agustos 2017 — Kasim 2018 tarihleri arasinda tarandi. MDRD formiilii: 186 X
[serum kreatinini] 1% x [yas] %% (eger kadmsa x0,742) ile GFH hesaplandi. Hesaplanan
GFH<30 ml/dk olan ve diyalize girmeyen, 18 ve 85 yas aras1 204 adet hasta tespit edildi. Bu
hastalardan dual enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA) goriintiilemesi olan 52 hasta ¢alismaya
alindi. Antidiyabetik ila¢ kullanan hastalar diyabetik; antihipertansif ilag kullanan ya da
dosyasinda hipertansiyon tanisina dair kayit bulunan hastalar hipertansif; iskemik kalp
hastalig1 veya kalp yetmezligi olan hastalar ise kardiyovaskiiler hasta olarak kabul edildi.
Asagidaki kriterlerden birini tasiyan hastalar iskemik kalp hastasi sayildi: Koroner stent,
koroner bypass — anjioplasti Oykiisii varligi, dosyada iskemik kalp hastaligi tanisi kaydi

bulunmasi.

DEXA incelemesi olan her iki hasta grubunun dosyalarindan asagidaki bilgiler alindi:
Yas, cinsiyet, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, hipertansiyon, kullandiklar: ila¢ bilgileri,
diyabet siiresi, laboratuvar parametreleri (iire, kreatinin, kalsiyum, fosfor, 25-OH D vitamini
diizeyi, parathormon, HbA1c), L1-L4 T skoru, sol femur boynu T skoru, lomber BMD, sol
femur boynu BMD degerleri. Caligmaya alinan her hastanin DEXA goriintiilemesi oncesi son
6 ay icinde laboratuvar ve medikal bilgileri temel alindi. Kalsiyum degerleri alblimin
diizeyine gore diizeltildi. Diizeltilmis kalsiyum = Olgiilen kalsiyum (mg/dl) +0.8x(4.0-serum
albiimin [g/dl]). GFH degeri MDRD formiiliine gére hesaplandi. GFH degeri 15-29 ml/dk
olan hastalar evre IV, GFH degeri <15 ml/dk olan hastalar evre V siniflandirildi. Laboratuvar
parametrelerinin normal araligi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvart alt ve {ist
referans smirlarina gore belirlendi. DEXA incelemesinde T skoru, hastanin kemik mineral
yogunlugu Ol¢limlerinin, ayni cinsiyetteki gen¢ eriskinlerin kemik mineral yogunlugu
Ol¢timlerinin ortalamasinin kag¢ standart sapma altinda ya da iistiinde oldugunun ifadesidir.
Diinya Saglik Orgiitii’niin kemik mineral yogunluguna gére yaptig1 T skoru <-2,5 osteoporoz,

T skoru- 1 ile — 2,5 arasinda osteopeni seklindeki tanimlamasi temel alinmustir.



3.2 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov
test ile dlgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test, mann-whitney u
testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, Ki-kare test kosullari
saglanmadiginda fischer test kullanildi. Korelasyon analizinde spearman korelasyon analizi

kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmigtir. P<0.05 anlamli olarak kabul edildi.



4. BULGULAR

4.1. Demografik, Klinik ve Laboratuvar Bulgular

Calismamizda 52 (K/E 28/24; ortalama yas 66,6 yil) hasta incelenmistir. Hastalarin
demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri Tablo 2’de gosterilmistir. Hastalarimizin orta
ileri yasta oldugu ve hafif kadin cinsiyet baskinlig1 dikkat ¢ekmistir. Kronik bobrek hastaligi
evrelerine gore ayrildiklarinda 36 hasta evre IV iken, 16 hastanin evre V kronik bobrek
hastalig1 oldugu tespit edildi. Komorbid hastaliklar arasinda ise en sik hipertansiyon oldugu
saptandi. Hastalarin yarisindan fazlasinda ise diyabetes mellitusun mevcut oldugu tespit
edildi. Kardiyovaskiiler hastalik ise hastalarin {igte birinde vardi. Tiim hastalarin %61,53
‘linde hiperparatiroidi (PTH >65 pg/ml), %1,9’unda hipoparatiroidi (PTH <15 pg/ml),
%42,3’linde D vitamini eksikligi (25-OH D <20ng/ml), %1,9’unda hipofosfatemi (Fosfor
<2,5 mg/dl), %38,4’tinde hiperfosfatemi (Fosfor>4,5 gr/dl), %7,69’unda hipokalsemi
(Diizeltilmis kalsiyum<8,4 mg/dl) ve %35,76’sinda hiperkalsemi (Diizeltilmis kalsiyum>10,2
gr/dl) saptandi. Tiim grupta steroid kullanan 8, D vitamini kullanan 35, kalsiyum preparati
kullanan 10, denosumab kullanan 3, fosfat baglayici ajan kullanan 20 hasta bulunmaktaydi.
Kronik bobrek hastaligi evresi ile kemik mineral metabolizmasini etkileyen parametrelerden
fosfor ve parathormon degerleri ile hGFH arasinda anlamli negatif korelasyon, diizeltilmis
kalsiyum degeri ile hGFH degeri arasinda anlamli pozitif korelasyon gozlendi. 25-OH D ile

diger parametreler arasinda anlamli iliski gézlenmedi.

Diyabetik (n=29) ve nondiyabetik(n=23) olarak ayrilan hastalarin karsilastiriimasi Tablo
3’te gorilmektedir. Diyabetik grupta ortalama diyabet siiresi 16 yildi. Diyabetik grupta
ortalama HbAlc degeri %7,8 idi. Her iki hasta grubu arasinda karsilastirilan parametreler
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Sadece kardiyovaskiiler hastalik

siklig1 diyabetik grupta anlamli olarak daha ytiksekti.

Hiperparatiroidi siklig1 diyabetik grupta %62, nondiyabetik grupta %60,8 ve diyabetik
grupta hipoparatiroidi (PTH <15 pg/ml) sikhigi  %3,4 idi. Nondiyabetik grupta
hipoparatiroidili hasta bulunmuyordu. 25-OH D vitamini diizeyi disikligi (25-OH D
<20ng/ml) diyabetik grupta %41,37, nondiyabetik grupta %43,47 oraninda gorildi.
Hipofosfatemi (Fosfor <2,5 mg/dl) diyabetik grupta %3,4 oraninda saptandi, nondiyabetik
grupta saptanmadi. Hiperfosfatemi (Fosfor>4,5 gr/dl) diyabetik grupta %41,37, nondiyabetik
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grupta %34,7 sikliktaydi. Hipokalsemi (Diizeltilmis kalsiyum<8,4 mg/dl) diyabetik grupta
%6,89, nondiyabetik grupta %8,69 oraninda goriildi. Hiperkalsemi (Diizeltilmis
kalsiyum>10,2 gr/dl) diyabetik grupta %3,4, nondiyabetik grupta %8,69 idi. Diyabetik ve
nondiyabetik grupta iire, kreatinin, diizeltilmis kalsiyum, fosfor, parathormon, 25-OH D,
hGFH degerleri anlamli farklilik gostermedi.

Fosfat baglayici ajan alan hastalarda hGFH degeri fosfat baglayici ajan almayan
hastalardan anlamli olarak daha diisiiktii. Diyabetik grupta steroid kullanan 3 hasta, D
vitamini kullanan 21 hasta, kalsiyum preparati kullanan 7 hasta, denosumab kullanan 2 hasta,
fosfat baglayici ajan kullanan 13 hasta bulunuyordu. Nondiyabetik grupta steroid kullanan 5
hasta, D vitamini kullanan 14 hasta, kalsiyum preparati1 kullanan 3 hasta, denosumab kullanan

1 hasta, fosfat baglayici ajan kullanan 7 hasta mevcuttu.

Tablo 2. Calismaya alinan hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Tim Grup n =52
Yas (yil) 66,6+11,9
Cinsiyet (erkek %) 46,2
Evre IV (%) 69,2
Evre V (%) 30,8
Hipertansiyon (%) 80,8
Diyabet (%) 55,8
Kardiyovaskiiler Hastalik (%) 36,5
D vitamini (%) 67,3
Fosfat baglayici ajan (%) 38,5
Steroid (%) 154
Denosumab (%) 5,8
Kalsiyum preparati (%) 19,2
Ure (mg/dl) 126,8+52 4
Kreatinin (mg/dl) 3,3+1,5
hGFH (ml/dk/1,73 m?) 19,4472
Diizeltilmis Kalsiyum (mg/dl) 9,2+0,7
Parathormon (pg/ml) 146,7+£106,8
25-OH D (ng/ml) 23,8+17,2
Fosfor (mg/dl) 4,4+1
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Tablo 3. Diyabetik ve nondiyabetik hasta gruplarmin demografik, klinik ve laboratuvar

ozellikleri
Diyabetik Grup (n=29)  Nondiyabetik Grup P
(n=23) degeri *

Yas (yil) 68,6+£10,4 64,1+13,3 0,18
Cinsiyet (erkek %) 41,4 52,2 0,43
Diyabet Siiresi (y1l) 16,8+8,8 Yok Yok
Kardiyovaskiiler Hastalik (%) 48,3 21,7 0,04
Hipertansiyon (%) 82,8 78,3 0,68
Diyabet (%) 100 Yok Yok
Evre IV (%) 69 69,6 0,96
Evre V (%) 31 30,4 0,96
HbAlc (%) 7,7+1.3 Yok Yok
Ure (mg/dl) 121,5+51,9 133,5+53,3 0,41
Kreatinin (mg/dl) 3,11+1,21 3,54+1,86 0,51
hGFH (ml/dk/1,73 m?) 19,4+6,8 19,3+7,8 0,94
Diizeltilmis Kalsiyum (mg/dl) 9,16+0,66 9,22+0,66 0,85
Fosfor (mg/dl) 4,25+0,9 4,49+1,21 0,44
Parathormon (pg/ml) 147,7£115,7 145,5+98,1 0,83
25-OH D (ng/ml) 21,1£12,4 27,14£21,8 0,60
D vitamini (%) 72,4 60,9 0,37
Fosfat baglayici ajan (%) 44,8 30,4 0,28
Steroid (%) 10,3 21,7 0,25
Denosumab (%) 6,9 43 1
Kalsiyum preparat1 (%) 24,1 13,0 0,31

*Diyabetik ve nondiyabetik grup verilerinin karsilastiritimasi

4.2. DEXA Incelemesi Sonuclar:

Hastalarin DEXA sonuglar1 Tablo 4’te verilmistir. Tiim grupta L1-L4 vertebra osteopenisi
%28,84, sol femur boynu osteopenisi %40,38, hem femur boynu hem de L1-L4 vertebra
osteopenisi %17,3 oraninda ve tiim hastalarda L1-L4 vertebra osteoporozu %11,53, sol femur
boynu osteoporozu %17,3, hem femur boynu hem L1-L4 vertebra osteoporozu %5,76

oraninda saptandi.
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Tablo 4. Calismaya alinan hastalarin DEXA sonuglari

Tim grup (n=52)

L1-L4 T Skoru -0,9+1,8
Sol Femur Boynu T skoru -1,5+1,2
Lomber BMD (gr/cm?) 1£0,2

Sol Femur Boynu BMD (gr/cm?) 0,7+0,1

Diyabetik ve nondiyabetik hastalarin DEXA sonuglar1 Tablo 5’te gosterilmistir.
Kadinlarda lomber BMD degeri erkeklerden anlamli olarak daha diisiik bulundu. Diyabetik
grupta L1-L4 vertebra osteoporozu %13,79, nondiyabetik grupta %17,39 oraninda saptandi.
L1-L4 vertebra osteopenili hasta siklig1 diyabetik grupta %41,37, nondiyabetik grupta %39,13
idi. Sol femur boynu osteoporozu diyabetik grupta %24,13 ve nondiyabetik grupta %13
sikliginda; sol femur boynu osteopenisi diyabetik grupta %58,62 ve nondiyabetik grupta
%56,52 gorildi. Hem L1-L4 vertebra hem de femur boynu osteopenisi diyabetik grupta
%17,24 ve nondiyabetik grupta %17,39 idi. Hem L1-L4 vertebra hem de femur boynu
osteoporozu diyabetik grupta %3,44 ve nondiyabetik grupta %8,69 oraninda saptandi.
Diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara gore osteopeni ve femur boynu osteoporozu daha
sik gozilikse de istatistiki olarak anlamli fark tespit edilmedi. Sekil 1 ve 2°de diyabetik ve
nondiyabetik hastalarin DEXA veri grafikleri goriilmektedir.

Tablo 5. Diyabetik ve nondiyabetik hastalarin DEXA sonuglari

Diyabetik Grup Nondiyabetik Grup P degeri*
(n=29) (n=23)
L1-L4 T Skoru -0,83+1,82 -1,09+1,84 0,46
Sol Femur Boynu T skoru -1,65+1,20 -1,39+1,15 0,48
Lomber BMD (gr/cm?) 0,97+0,20 0,95+0,21 0,52
Sol Femur Boynu BMD (gr/cm?) 0,69+0,15 0,72+0,14 0,49

*Diyabetik ve nondiyabetik grup verilerinin karsilagtirilmasi
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L1-L4 T Skoru

0,00
-0,20

-0,40 /

-0,60

-0,80 /

-1,00

-1,20

Diyabet (-) Diyabet (+)

0,00
-0,20
-0,40
-0,60
-0,80
-1,00
-1,20
-1,40
-1,60
-1,80

Sol Femur Boynu T Skoru

Diyabet (-) Diyabet (+)

Sekil 1. Diyabetik ve nondiyabetik hastalarin L1-L4 ve sol femur boynu T skorlari (istatistiki

olarak anlamli fark tespit edilememistir)

Lomber BMD gr/cm?

1,00
0,80
0,60
0,40

vd
0,20 /

0,00

Diyabet (-) Diyabet (+)

0,80
0,70
0,60
0,50
0,40
0,30
0,20
0,10
0,00

Femur Boynu BMD gr/cm?

]

Diyabet (-) Diyabet (+)

Sekil 2. Diyabetik ve nondiyabetik hastalarin lomber ve sol femur boynu BMD degerleri

(istatistiki olarak anlamli fark tespit edilememistir)
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4.3. DEXA Sonuclan ile Calisma Parametreleri Arasindaki iliski (Osteoporoz ve
Osteopeninin Belirleyicileri)

Calismada inceledigimiz demografik, klinik ve laboratuvar verilerinin DEXA
parametreleri ile olan iliskisini iki farkli agidan inceledik. Oncelikle spearman korelasyon
analizi (Tablo 6) ve ki kare testi (Tablo 7) ile ¢alisma parametrelerinin DEXA sonuglariyla
olan iliskisi incelendi. Ure ve kreatinin GFH’nin bir fonksiyonu oldugu igin korelasyon
testlerinde ayrica incelenmemistir. Ikinci olarak hastalar medyan T skorlarina gore iki gruba
ayrildilar. Diisiik T skoru olan hastalarla yiiksek T skoru olan hastalar karsilagtirildilar (Tablo
8 ve 9). Calismada inceledigimiz parametrelerden diyabet siiresi ile DEXA parametreleri
arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi ancak diger demografik, klinik, laboratuvar

parametreleri ile DEXA verileri arasinda istatistiki olarak anlamli iligki tespit etmedik.

Tablo 6. Calisma parametrelerinin DEXA sonuglar1 ile iliskisi (Spearman r degeri

gosterilmistir)
Yas Diyabet hGFH Diizeltilmis  Fosfor PTH 25-OH D
Siiresi Kalsiyum

L1-L4 T skoru 0.148 0.431* -0.029 -0.094 -0.054 -0.191 -0.033
Sol Femur Boynu  -0.164 0.474* 0.219 0.005 -0.047 -0.121 -0.054
T Skoru
Lomber BMD 0.131 0.441* -0.010 -0.057 -0.045 -0.177 -0.005
Sol Femur Boynu  -0.164 0.549* 0.244 0.030 0.001 -0.113 -0.023
BMD

*p<0.005
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Tablo 7. Calisma parametrelerinin DEXA sonuglari ile iliskisi

L1-L4 T skoru Sol Femur Boynu  Lomber BMD Sol Femur Boynu BMD
T Skoru
Kadin -1,2741,60 -1,57+1,26 0,90+0,18* 0,68+0,14
Erkek -0,56+2,00 -1,49+1,10 1,03+0,22 0,73+0,15
HT (+) -0,81+1,93 -1,4941,12 0,98+0,22 0,71+0,14
HT (-) -1,51+1,09 -1,7241,43 0,91+0,13 0,68+0,17
KVS (+) -0,66+1,61 -1,6841,25 1,00+0,18 0,69+0,15
KVS (-) -1,11+1,92 -1,45+1,14 0,94+0,22 0,71+0,14

*p<0,05

Tablo 8. Diisiik T skoru olan hastalarla yiiksek T skoru olan hastalarin karsilagtirilmasi

L1-L4 T Skoru <-1.5 L1-L4 T Skoru >-1.5 P degeri*
Yas (y1l) 65+11,7 68,1+12,1 0,36
Erkek (%) 40 51,9 0,39
Diyabet siiresi (y1l) 13+5.6 19,9+9.9 0,04
HbAlc (%) 7,7+1,3 6,7+1,3 0,12
Diyabet (+) (%) 52 59,3 0,59
KVS (+) (%) 28 44,4 0,29
HT (+) (%) 76 85,2 0,40
Evre 1V (%) 76 63 0,30
hGFH (ml/dk/1,73 m?) 19,5+6,8 19,3+7,7 0,84
Fosfor (mg/dl) 4,2+0,7 45+1,3 0,49
Diizeltilmis kalsiyum (mg/dl) 9,3+0,7 9,1+0,6 0,30
Parathormon (pg/ml) 149+105 144,5+111,2 0,79
25-OH D (ng/ml) 24,9+19,2 22,9+15,8 0,90
D vitamini (%) 68 66,7 0,91
Fosfat baglayici ajan (%) 40 37 0,82
Steroid (%) 20 111 0,37
Denosumab (%) 12 0 0,10
Kalsiyum preparati (%) 24 14,8 0,40

*L.1-L4 T skoru <-1.5 ve L1-L4 T Skoru >-1.5 olan hasta verilerinin karsilastirilmasi



Tablo 9. Diisiik T skoru olan hastalarla yiiksek T skoru olan hastalarin karsilastirilmasi

Sol Femur Boynu T Sol Femur Boynu T P degeri*
Skoru <-1.5 Skoru >-1.5

Yas (yil) 67,8+9.,4 65,3+14,3 0,44
Erkek (%) 42,9 50 0,60
Diyabet siiresi (yil) 14,2+8,5 20£8.,4 0,02
HbAlc (%) 7,2+1,7 7,3+0,8 0,97
Diyabet (+) (%) 57,1 54,2 0,82
KVS (+) (%) 35,7 37,5 0,89
HT (+) (%) 78,6 83,3 0,66
Evre IV (%) 60,7 79,2 0,15
hGFH (ml/dk/1,73 m?) 17,9472 21,1+6,9 0,12
Fosfor (mg/dl) 4,441,1 4,3+1 0,81
Diizeltilmis kalsiyum (mg/dl) 9,2+0,6 9,2+0,7 0,86
Parathormon (pg/ml) 148,6+93 144,7+122,7 0,63
25-OH D (ng/ml) 23,7+18,2 23,9+16,3 0,80
D vitamini (%) 67,9 66,7 0,92
Fosfat baglayici ajan (%) 46,4 29,2 0,20
Steroid (%) 17,9 12,5 0,59
Denosumab (%) 7,1 4,2 1

Kalsiyum preparati (%) 25 12,5 0,25

* Sol Femur Boynu T Skoru <-1.5 ve Sol Femur Boynu T Skoru >-1.5 olan hasta verilerinin
karsilagtirilmasi



5. TARTISMA

Calismamizda tiim grupta osteoporoz sikligin1 %34,59 ve osteopeni sikligini ise %86,52
oraninda saptadik. Diyabetik kronik bobrek hastalarinda kemik mineral yogunlugu iizerine
yapilan c¢alismalar diinyada ve iilkemizde kisithidir. Ancak giincel literatiirii inceledigimizde
prediyaliz kronik bobrek hastaligi evre 11-1V-V olan 75 hastanin kemik mineral dansiteleri, T
ve Z skorlar1 incelendigi bir ¢alismada; bobrek fonksiyon bozuklugu ilerledik¢e kemik
mineral dansitesi, T ve Z skorlarinda azalma goriilmistiir. Osteopeni %33,3 ve osteoporoz
%21,3 sikliginda tespit edilmistir (15). Biz de calismamizda prediyaliz kronik bobrek
hastalarinda osteopeni ve osteoporoz sikliginin arttigini, femur boynu T skorlarmin azaldigini
tespit ettik. Bu agidan ¢alismamiz onceki literatiir bulgusunu destekler nitelikte olsa da biz
calisgmamizda Ozellikle osteopeni oranini daha yiiksek seviyede bulduk. Ayrica séz konusu
calisma ile uyumlu olarak hGFH degeriyle serum fosfat, parathormon degerleri arasinda
anlaml1 negatif korelasyon ve hGFH ile diizeltilmis kalsiyum degeri arasinda anlamli pozitif
korelasyon bulundugu tespit ettik. Ancak D vitamini diizeyi ile kronik bobrek hastaligi evresi
arasinda anlaml iligki bulmadik. Hastalarm biiyliik kisminin D vitamini takviyesi aliyor
olmas: analizi etkilemis olabilir. Calismamizda evreler ile kemik mineral dansiteleri ve T
skorlar1 arasinda anlamli fark bulmadik. 50 yas altinda yalnizca ii¢ hastamiz oldugundan Z

skorunu analizlerimize dahil etmedik.

Calismamizda beklendigi iizere hiperparatirodi (%61,53) sikligiin arttigini tespit ettik.
Ayrica hastalarin 6nemli bir oraninda D vitamini takviyesi almalarina ragmen D vitamini
eksikligi (%42,3) oldugunu saptadik. Bu konuda iinitemizde yapilmis bir ¢alismada prediyaliz
evre III ve evre IV 113 hastanin %57,5’unda hiperparatiroidi, %89,4’tinde 25-OH D vitamini
eksikligi tespit edilmistir (17). Adi gegen ¢alismada D vitamini kullanan hastalar ¢aligmaya
dahil edilmedigi i¢in D vitamini eksikligi siklifi calismamizdan daha yiiksek oranda
bulunmus olabilir. Almanya’dan GFH<60 ml/dk olan 444 hastanin katildig1 bir ¢calismada 25-
OH D vitamini <20ng/ml altinda olan hastalarin oran1 %74 bulunmustur (18). Ulkemizden
Ucar ve ark. son yillarda Ankara bolgesinde yaptiklari bir ¢calismada oldukc¢a yiliksek oranda
(%51,8) D vitamini eksikligi ve %20,7 oraninda D vitamini yetersizligi tespit edilmistir (19).
D vitamini eksikligi ve hiperparatiroidi mevcut hasta grubunda kemik mineralizasyonunu
etkileyebilecek parametrelerdir. Ayrica diyabetin de kemik mineralizasyonunu etkileyen bir

faktor oldugu bilinmektedir.
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Biz ¢alismamizda hastalar1 diyabetik ve nondiyabetik olarak iki gruba ayirarak inceledik.
Ancak her iki grubun incelenen parametreleri arasinda istatistiki olarak anlamli fark
bulamadik. Diyabetik hasta grubunda yaptigimiz analizde ise diyabet siiresi ile kemik mineral
yogunlugu arasinda pozitif korelasyon oldugunu saptadik. Ayrica T skoru yiiksek (medyan
degere gore) olan hastalarda diyabet siiresinin, T skoru diisiik olan hastalardan uzun oldugunu
tespit ettik. Literatiirde yer alan daha onceki bir ¢alismada, prediyaliz kronik bobrek hastaligi
tanisi olan diyabetik 40 hastanin kemik yogunluklari iki yillik periyotla takip edilmis ve femur
boynu T skorlarinin azaldigi, 40 hastanin 16’sinin osteopenik ya da osteoporotik oldugu
gortilmistiir. Kemik mineral dansitesindeki azalma tip 1 diyabetli hastalarda gézlenirken, tip
2 diyabetli hastalarda gozlenmemistir (16). Yazarlar tip 2 diyabetlilerde kemik mineral
dansitesinde azalma olmamasini su sekilde aciklamaktadirlar: Insulin kemik metabolizmasi
iizerinde anabolizan etkileri olan bir hormondur. Tip 1 diyabet kliniginde goriilen insiilin
eksikligi, kemik mineral dansitesindeki azalmaya katkida bulunmus olabilir. Bizim
calisgmamizda agirlikli olarak tip 2 diyabetik hastalar incelenmistir. Kemik mineral
dansitesindeki gercek bir artisin yanit sira DEXA yonteminden kaynaklanan faktorler de

diyabetik hastalardaki kemik mineral dansitesindeki artis ile iliskili olabilir.

Bir baska calismada da tip 2 diyabetik ve nondiyabetik, otuzar postmenopozal
osteoporozlu kadin hastanin kemik mineral dansiteleri ve T skorlar1 incelenmistir. Diyabetik
hastalarin kemik mineral dansitelerinin nondiyabetik hastalardan daha yiiksek oldugu ancak
istatistiksel olarak anlamli olmadigi; lomber vertebra T skorlarinin ise diyabetik hastalarda
nondiyabetik hastalardan anlamli olarak yiiksek oldugu tespit edilmistir (23). Bu ¢alismada da
yazarlar soyle bir acgiklama yapmustir: Tip 2 diyabetin kemik dongiisiinii yavaslatip kemik
kaybmi azaltmasi, hiperinsulinizmin IGF-1 {izerinden osteoblastlar1 uyararak kemik
metabolizmas1 lizerinde anabolizan etki goOstermesi kemik mineral dansitelerinin ve T

skorlarinin diyabetik hasta grubunda daha yiiksek ¢ikmasina sebebiyet vermis olabilir.

Kronik bobrek hastaligi, diyabetik kemik hastaligi gibi kompleks metabolik kemik
hastaliklarinin degerlendirilmesinde DEXA yararlilig1 kisithidir. DEXA kemigin birim alani
basina diisen ve kemik mineral kiitlesi olarak tanmimlanan kemik yogunlugunu &lger. Olgiim
dogrudan kemigin mineral icerigine baglidir. Hastalik aktif bile olsa DEXA normal kemik
mineral dansitesi sonucu gosterebilir hatta osteitis fibrosa tablosu yiiksek kemik mineral
dansitesi sonuglarina neden olabilir. Ayrica DEXA kendi alanindaki tiim minerallerize alani
Olger; osteofitler ve kalsifik aort plaklarindaki mineralden ayirt edemez (20). Kronik bobrek

hastalig1 iliskili mineral kemik bozuklugu tablosunda goriilen yumusak doku, vaskiiler yatak
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gibi alanlardaki kalsifikasyonlar benzer sekilde DEXA verilerini etkilemektedir. Kronik
bobrek hastaligi tanisi olan diyabetik hastalarda kemik dis1 kalsifikasyonlarin arttig1 yoniinde
literatiirde pek ¢cok yayin mevcut. Ekstraosse6z kalsifikasyonlarin objektif olarak ol¢iilebildigi
bir 6rnegi de koroner arter kalsifikasyonudur. Koroner arter kalsifikasyonu diyabetik

hastalarda daha agir seyretmektedir (21,22).

Calismamizin zayif yonlerine gelecek olursak oncelikle hasta sayimizin az olmasi tip 2
istatistik hataya neden olmus olabilir. Retrospektif bir ¢alisma oldugu icin g¢alismada
inceleyebildigimiz parametreler hastalarin tibbi kayitlarindaki verilerle siirhidir. Kemik
mineral dansitelerinin etkileyebilecek parametrelerden biri olan beden Kitle indeksi,
degerlendirmede gbéz Oniinde bulundurulabilecek serum alkalen fosfataz diizeyi hastalarin
tibbi kayitlarinin tam tutulmamis olmasi nedeniyle analize dahil edilemedi. Calismamizin bir
baska kisitlilig1 da hasta grubumuzda kemik metabolizmasimi etkileyen steroid, D vitamini,
kalsiyum preparati, denosumab gibi ajanlarin kullaniminin bulunmasidir. Sonuglart etkilemis
olabilir. Son olarak yukarida ayrintili ag¢iklandigi {izere DEXA incelemesi bu hasta grubunda

kemik mineral dansitesi degerlendirilmesi i¢in ideal yontem olmayabilir.

Sonug olarak ¢alismamizda prediyaliz donemde de kemik mineral metabolizmasindaki
bozukluklarin yaygin olarak rastlandigini tespit ettik ancak anlamli fark bulamadik. Diyabetik
hastalarin DEXA bulgulari bu hasta grubunda kemik mineralizasyonunun alternatif
yontemlerle degerlendirilmesinin daha uygun olacagim diisiindiirmektedir. Ileri evre kronik
bobrek hastalarmin yani sira prediyaliz kronik bobrek hastalarinin da mineral kemik

bozukluklar1 agisindan diizenli taranmas1 ve erken tedbirlerin alinmasi gerekmektedir.
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