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OZET

Son dénem bdbrek hastaligi ile bobrek yetmezligi gelismis hastalarda
kemik hastahidi sik olarak gorulmektedir. Bu c¢alismada bdbrek nakili,
hemodiyaliz (HD) ve periton diyaliz (PD) tedavisi alan cocuklarda kemik
mineral metabolizmasini etkileyen faktorler, kullanilan medikal tedaviler ve
biyokimyasal belirleyiciler arasindaki iliskiyi gostermeyi planladik.

Calismamizda Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk Nefroloji Poliklinigi'nde 1998-2018 yillar
arasinda kronik bébrek yetmezIigi tanisi alan ve bobrek nakli, HD ve PD alan
hastalar alindi. Calismaya alinan hastalarin bobrek yetmezlik nedenleri, tani
yaslari, tedavi baslangig yaslari, cinsiyetleri, kemik mineral bozuklugu tedavisi
icin aldiklari ilaglar, kan basinci degerleri ve persentilleri, glukokortikoid
kullanimi, asidoz varligi kaydedildi. Tedavinin 0. ve 12. ayinda serum ure,
kreatinin, kan Ure azotu (BUN), hemoglobin, hematokrit, kalsiyum (Ca), fosfor
(P), albiimin, kolestrol, trigliserid, alkalen fosfotaz (ALP), parathormon (PTH)
ve vitamin D duzeyleri kaydedildi.

Calismaya alinan hastalarda 12. ayda asidoz oranin dustuguna
saptadik. Bobrek nakil hastalarinda 0 ve 12. aylarda hipertansiyon arasinda
istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi. Hemoglobin dederinde 12. ayda
hemodiyaliz hastalarinda bobrek nakil hastalarina gére anlamli olarak dusuk
saptandi.

Calismamizda ure, kreatinin ve BUN 12. ayda bobrek nakli grubunda
HD ve PD grubuna istatistiksel olarak anlamli olarak dusuk saptandi. Bobrek
nakil hastalarinda serum Ure, BUN, kreatinin degerinin Ca ve vitamin D ile
negatif korelasyonu istatistiksel olarak saptandi. Ure, BUN, kreatinin ile P ve
PTH arasinda pozitif korelasyon saptandi.

Calismamizda bdbrek nakil hastalarinda serum albumin ile Ca ve
vitamin D arasinda pozitif korelasyon, P ve PTH arasinda negatif korelasyon
saptandi. PD hastalarinda serum albumin ile Ca arasinda pozitif, P arasinda

negatif korelasyon saptadik.



Calismamizda bobrek nakil hastalarinda Ca duzeyinin ALP ve PTH ile
negatif, vitamin D ile pozitif korelasyon saptadik. PD hastalarinda P ile PTH
arasinda pozitif korelasyon saptadik. Bobrek nakil, HD ve PD hastalarinda 0
ve 12. aylarin degerlendirmesinde P degerinde anlamli dusus saptadik. PTH
dizeyinin 12. ayda bakilan degerlerinde bdbrek nakli hastalarinda PD grubuna
g6re anlaml olarak daha disuk saptarken, PTH diizeyleri 3 grupta O ve 12.
aylar karsilastirildiginda anlamli olarak dusuk saptadik. Kombine tedavi olarak
kalsiyum iceren fosfat baglayici ve kalsitriol tedavisi alan hastalarda ortalama
olarak PTH seviyelerini daha az olarak saptadik, ayni zamanda ortalama
olarak daha yuksek serum Ca ve daha dusuk P degerleri oldugunu saptadik.

Sonug olarak, kronik bobrek hastaligi mineral kemik hastaligi (KBH-
MKH) belirtegleri olan PTH, P, Ca ve ALP’nin diger parametreler arasinda
korelasyonlari gosterdik ve iyi bir kemik sagligi ve buyUme igin bu
parametrelerin hepsinin beraber degerlendiriimesi ve tedavinin butun olarak

ele alinmasi gerektigini dusinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Kronik bébrek hastaligi, kemik mineral hastalgi, PTH,

kalsiyum, renal osteodistrofi.

SUMMARY



EVALUATION OF BONE MINERALIZATION METABOLISM IN CHILDREN
UNDER RENAL REPLACEMENT THERAPY

Bone disease is common in patients with end-stage renal disease and
renal failure. In this study, we planned to show the relationship between the
factors affecting bone mineral metabolism, medical treatments and
biochemical markers used in renal transplantation, hemodialysis (HD) and
peritoneal dialysis (PD) treatment.

In our study, patients who were diagnosed as chronic renal failure
between 1998 and 2018 in the Pediatric Nephrology Outpatient Clinic of
Uludag University Faculty of Medicine, Department of Pediatric Health and
Diseases were included in the study and received renal transplantation, HD
and PD. The causes of renal insufficiency, age at diagnosis, age at onset of
treatment, sexes, drugs taken for treatment of bone mineral disorder, blood
pressure values and percentiles, glucocorticoid use, presence of acidosis were
recorded. Serum urea, creatinine, blood urea nitrogen (BUN), hemoglobin,
hematocrit, calcium (Ca), phosphorus (P), albumin, cholesterol, triglyceride,
alkaline phosphotase (ALP), parathormone (PTH) and vitamin D levels were
recorded.

We found that the acidosis rate decreased at 12 th month in the patients
included in the study. There was a statistically significant decrease in
hypertension between Oth and 12th months in renal transplant patients.
Hemoglobin values were significantly lower in hemodialysis patients at 12th
month compared to renal transplant patients.

In our study, urea, creatinine and BUN were found to be significantly
lower in the renal transplant group than in the HD and PD group at 12th month.
Negative correlation of serum urea, BUN, creatinine levels with Ca and vitamin
D was found statistically in renal transplant patients. A positive correlation was

found between urea, BUN, creatinine and P and PTH.



In our study, positive correlation was found between serum albumin, Ca
and vitamin D and negative correlation between P and PTH in renal transplant
patients. In PD patients, we found a positive correlation between serum
albumin and Ca and a negative correlation between P.

In our study, we found a negative correlation between Ca and ALP and
PTH and a positive correlation with vitamin D in renal transplant patients. We
found a positive correlation between P and PTH in PD patients. We found a
significant decrease in P value in renal transplantation, HD and PD patients in
the evaluation of Oth and 12th months. PTH levels were significantly lower in
renal transplant patients compared to PD group at 12th month, whereas PTH
levels were significantly lower in 3 groups when compared to Oth and 12th
months. On average, we found PTH levels to be lower in patients receiving
calcium-containing phosphate binders and calcitriol as a combined therapy,
but we also found on average higher serum Ca and lower P values.

In conclusion, we have shown correlations between other parameters
of PTH, P, Ca and ALP, which are markers of chronic renal disease mineral
bone disease and we think that all these parameters should be evaluated
together and treatment should be considered as a whole for good bone health

and growth.

Key Words: Chronic kidney disease in children, bone mineral disease, PTH,

calcium, renal osteodystrophy.



GIRIS VE AMAG

Kronik bobrek hastaligi (KBH), GFR’de geri donisimsuz azalmadir. Bu
azalma sonucu boébregin sivi-elektrolit dengesini ayarlama ve metabolik-
endokrin fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma ortaya ¢ikar. Altta yatan
neden ne olursa olsun KBH zaman iginde ilerleyici ve geri donusimsuz nefron
kaybinin bir sonucu olarak son donem bobrek yetmezligine (SDBY) ilerler.

Cocukluk ve ergenlik, saglklh bir iskelet ve vaskiler sistemin gelismesi
icin dnemli zamanlardir. Genclerde kemik modelleme / yeniden modelleme
yasam kalitesini ciddi bicimde etkileyen sonuglar dogurur. Cocukluk ¢aginda,
kronik bobrek hastaligi mineral metabolizmasinin bozulmasina neden olur ve
kemik modellemesi, yeniden bicimlenme ve blyimede sonraki degisiklikler
olur. Blyume yetersizligi ve boy kisaligi klinik olarak belirgindir.

Kronik bobrek hastaligi mineral kemik hastaligi, asagidakilerden biri
veya bir kombinasyonu ile ortaya ¢ikan KBH’ye bagli sistemik bir kemik ve

kemik metabolizmasi bozuklugu olarak tanimlanir:

1-Kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu veya D vitamini metabolizmasinin
anormallikleri,
2- Kemik histolojisi veya lineer buyime anormallikleri,

3- Vaskdler veya diger yumusak doku kalsifikasyonu.

“‘Renal osteodistrofi”, KBH'nin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikan
kemik patolojisini tanimlamak i¢in kullanilan spesifik bir terimdir ve bu nedenle,
KBH kemik mineral hastaliginin bir yonudir. Renal osteodistrofinin kesin
degerlendirmesi bir kemik biyopsisi gerektirse de bu prosedur klinik ortamda
rutin olarak yapiimamaktadir.

Kronik bobrek hastaligi ile iligkili mineral ve kemik hastaliginin tedavisi
son donem bobrek hastaligi olan gocuklarda ve ergenlerde zorlayicidir.

Calismamizda 1998-2018 yillari arasinda ¢ocuk nefroloji ve diyaliz

polikliniginde bébrek nakli olan hastalar, HD ve PD tedavilerini alan hastalarin



dosyalari retrospektif olarak taranacak, hastalarin laboratuvar bulgular
arastirilacaktir.

Calismamizin amaci son donem bobrek yetmezligi tanisi olan
hastalarda aldiklari bobrek yerine koyma tedavilerini (BYKT) ve KMH igin
kullanilan medikal tedavileri belitmek, bu medikal tedavilerin laboratuvar
degerleri ile arasindaki iligkiyi belirtmektir. BYKT alan hastalarin demografik
Ozelliklerini gostermeyi, KBH takibinde kullanilan parametrelerin hastaligin
seyri ile olan iligkiyi gostermek istedik. Elde edilen verilerin bilimsel yayin

olarak sunulmasi amacglanmistir.



GENEL BILGILER

Kronik bobrek yetmezIligi (KBY), glomerdler filtrasyon hizinin (GFR)
azalmasi sonucunda gelisen, bobregin sivi ve elektrolit dengesini
dizenlemede, endokrin ve metabolik fonksiyonlarinda, ilerleyici ve geri
donusumsuz kaybi ile karakterize klinik bir tablodur (1).

KBY u¢ aydan daha uzun sure GFR’de 60 ml/dk/1,73 mZnin altinda
devam etmesi olarak tanimlanir. Glomerdler filtrasyon hizinin belirlenmesi ve
bu degerin cinsiyet, yas ve vicut kitlesine gére degdismesi sebebiyle normal
GFR degerlerinin bilinmesi gerekmektedir. Geng erigkinlerde 120-130
ml/dk/1,73 m?dir, erken cocuklukta ise bu degerler daha disuktir. Yaslara
gore degisen normal GFR dederleri Tablo 1’de gdsterilmistir (2).

Tablo-1: Cocuk ve Ergenler igin Yasa Gére Normal GFR Degerleri

Yas (Cinsiyet) GFR ortxSS* (ml/dk/1,73 m?2)
1 hafta (kiz, erkek) 4115

2-8 hafta (kiz, erkek) 66+25

>8 hafta (kiz, erkek) 96122

2-12 yas (kiz, erkek) 133+27

13-21 yas (erkek) 140+30

13-21 yas (kiz) 126+22

SS: Standart Sapma

Cocuklarda KBY’ye yol agan nedenler eriskinlere gore farklilik gosterir.
Sirin ve ark.’nin yaptiklari bir ¢alismada etyolojik faktorler sirasiyla reflu
nefropatisi (%32), glomerll hastaligi (%22), konjenital anomaliler (displazi,
norojenik mesane) (%14), herediter hastaliklar (%11), amiloidoz (%10) ve
nefronofitizi (%8) olarak bulunmustur (3).

KBH patogenezinde etyolojide rol oynayan primer hastalik énemlidir,
ancak belli bir noktadan sonra primer hastalik kontrol altina alinsa bile bobrek
hasari ilerlemektedir. Bobrek fonksiyonlarindaki bu ilerleyici kaybin

mekanizmasi tam olarak aydinlatlamasa da varsayillan faktorler;




hiperfiltrasyon hasari, devam eden proteindri, sistemik veya intrarenal
hipertansiyon, bobreklerde Ca ve P depolanmasi ve hiperlipidemidir (4, 5).
KBH tanimi, bu alanda referans merkezi olarak kabul edilen ABD’nin
Ulusal Bébrek Vakfinin alt grubu NKF-KDIGO (National Kidney Foundaiton -
Kidney Disease Improving Global Outcomes) tarafindan 2004 yilinda
tanimlanmis ve evrelemesi yapilmistir (6). Tablo-2’'de KBH’nin NKF-KDIGO

siniflandirmasina gore evrelemesi gosterilmektedir.

Tablo-2: KBH'de NKF-KDIGO Siniflandirmasina Gére Evreleme (6)

GFH Fonksiyon
Evre | (ml/dk/1,73 | gb6ren rezidi Tanim Fonksiyon
m?2) bodbrek kitlesi
1 >90 Bobrekte Zedelenme | Normal
2 60-89 %25-50 Erken donem Azalmis rezerv
3 30-59 %15-25 Orta derece Yetersizlik
4 15-29 %5-15 lleri derece Yetersizlik
5 <15 (veya <%5 Uremi SDBY
diyaliz)

Kronik Bébrek Hastaligi insidansi

KBH’nin prevalans ve insidans degerlendirmeleri genel olarak kayit
sistemlerinden c¢ikariimaktadir. Harambat ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada Avrupa’da evre llI-V KBH insidansi, yasa bagli popullasyonda
milyonda 11-12, evre V-V i¢in milyonda 8 olarak bildirilirken, Latin Amerika’da
milyonda 2,8-15,8, Ortadogu ve Guney Dogu Asya’da milyonda 38 olarak
bildirilmistir (7). Turkiye’de Turk Nefroloji Dernegi (TND) kayitlarina gére 2017
yiliigcinde HD, PD ve bobrek nakli yapilan yeni SDBY saptanan 0-19 yas hasta
sayisi1 500, toplam hasta sayisi olan 11.837 yeni hastanin %4,5’ini ve 2017 yili



resmi istatistiklere gére yaklasik 25,6 milyon olan 0-19 yas nufusun milyonda
19,5'ini  olusturmaktadir. TND’nin Pediatrik Nefroloji boliminde, cocuk
klinikleri tarafindan takip edilen hasta sayis1 2017 yili yeni vaka 83 HD, 88 PD
ve 71 bobrek nakli toplam 261 hasta olarak bildirilmistir (8).

Kronik Bobrek Hastaliginin Etyolojisi

Cocuklarda KBH nedenleri erigkinlerden farkhdir ve yas gruplari
arasinda da farklihklar vardir. KBH nedeni 0-5 yasta vezikoureteral refll
(VUR), posterior Uretral valv (PUV), Ureteropelvik ya da ureterovezikal bileske
darhklar gibi konjenital bozukluklara baghdir. Daha buyuk yaslarda kalitimsal
hastaliklar (ailesel juvenil nefrofitizi, Alport Sendromu) ya da edinsel hastaliklar
(cesitli glomerilonefritler) daha sik goralur (9). United States Renal Data
System (USRDS) en genis veri sistemine sahip olup verilerine goére 2010-2014
yillari arasinda yeni kayitli 0-21 yas 7570 KBY’li hastanin dagilimi Tablo-3’de
gorulmektedir (10).

Kronik Bobrek Hastaliginin Patogenezi

Kronik bobrek hastaligi, bdbrek fonksiyonlari bozulduk¢a artan
biyokimyasal ve klinik bulgularla devam eden bir surectir. Alta yatan yapisal,
metabolik, genetik hastallk ortadan kalksa bile bobrek hasari
ilerleyebilmektedir (11). Boébrek fonksiyonlarindaki ilerleyici bozulmanin
mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamakla beraber hiperfiltrasyon hasari,
devam eden proteinuri, sistemik ve intrarenal hipertansiyon, bébrekte Ca, P
depolanmasinin  ve hiperlipideminin  bu konuda sorumlu oldugu
dusindlmektedir (11, 12).

Hipertansiyonunun ilerlemesinin  patofizyolojiye  etkisi oldukca
karmasiktir. Asil olarak renin-anjiotensin sistemi Uzerinde etki ederek renal
arteriolar otoregulasyonda yetersizlige yol actigi buna bagli bdbreklerde
hasarlanmaya neden oldugu dusunulmektedir. Hasarlanma artikga, glomerul
basincinin regilasyonunda bozulma ve buna badli olarak glomerll igine

sistemik hipertansiyon yansimaktadir. Glomerul i¢i basing artigi glomeriler ve



tubuler hipertrofiye yol acarak proteinurinin ortaya ¢ikmasini saglamaktadir
(12,13).

Tablo-3: USRDS verilerine gore 2010-2014 yillarindaki 0-21 yas SDBY

nedenleri

SDBY nedenleri n %

Diabet 93 1,2
Primer glomerulonefrit 1702 22,4
Bobrek ve idrar Yolu Konjenital Anomalileri 1620 21,4
Sekonder glomerulonefrit/vasklitler 834 11

Piyelonefrit/interstisyel nefrit 281 3,7
Hipertansiyon/damar hastaliklari 15 0,2
Bobrek timorleri/neoplazmlar 51 0,7
Kistik/Herediter/Konjenital Hastaliklar 959 12,6
Transplant Komplikasyonlari 84 1,2
Diger bilinen nedenler 849 11,3
Etyolojisi bilinmeyenler 714 9,5
Kayit girilmeyenler 368 4,8
TOPLAM 7570 100

Proteinlrinin  glomeruler kapiller duvarina toksik etkisi oldugu,
hipertansiyonun hiperfiltrasyon hasarini arttirdidi, hiperlipideminin oksidan etki
ile doku hasari yaptigi ve bu sureglerin nefron fonksiyonlarinda azalmaya
neden oldugu kabul edilmektedir (12-14). Bdbrekte baglayan hasarlanma
bobrek yetmezliginin ortak sonucu interstisiyel fibrozis ile sonuglanmaktadir.
Sekil-1'de Kronik bobrek hastaliginda hipertansiyon, nefron kitlesinde azalma
ve proteintrinin SDBY’ne ilerleyise etkisi gosteriimektedir.

Tek nefronun hasari ile saglam kalan nefronlarda hipertrofi meydana
gelir. Artmis glomeruler hiperfiltrasyonun intraglomeriler hipertansiyona yol
agarak filtrasyon basincinda artmaya, bu durum proteiniriye sebep olmakta

ve sonug olarak glomeruler skleroza neden olmaktadir (12).
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Sekil 1: Kronik bobrek hastaliginda hipertansiyon, nefron kitlesinde

azalma ve proteinlrinin SDBY’ne ilerleyise etkisi (15)

Kronik Bobrek Hastalig: Klinik Bulgular

Kronik bobrek hastaliklarinda, altta yatan bobrek hastaligina ve boébrek

fonksiyonlarindaki azalmanin derecesine gore farkli klinik belirti ve bulgular

izlenmektedir (11,16). KBH'nin ilk iki evresinde genelde hastalik bulgulari

ortaya ¢ikmaz; bu evrelerde sadece sit ¢ocuklarinda diger yas gruplarindan

farkll olarak buyime ve gelisme geriligi izlenebilir. Uglincli evrede (remik

semptomlar genelde dehidratasyon, enfeksiyon, nefrotoksik ilag kullanimi gibi

provoke edici faktorlerin varliginda goraltr. Doérdlncu ve besinci evrede ise
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bobrek fonksiyonlarinin belirgin derecede azalmasi sonucunda toksinlerin
atilamamasi nedeni ile bulgular ortaya ¢ikmaya baslar. Toksinlerin birikimi ile
birgcok organ ve sistemin etkilenmesine neden olan Gremi bulgulari izlenir (11,
17).

Obstriktif Gropati ve boébrek displazisi gibi konjenital anomaliler nedeni
ile bébrek yetersizligin olustugu yenidogan ve sut ¢ocuklarinda ates, kusma,
kilo kaybi, dehidratasyon, solunum sikintisi, gelisme geriligi gorulur. Kistik
renal hastaliklarda istahsizlik, kusma, poliuri, polidipsi, halsizlik, blyume
geriligi gibi 6zgul olmayan bulgularla daha sinsi ilerleyebilir. Daha buyuk ¢ocuk
ve adolesanlarda, glomerulonefrite bagli gelisen bdébrek yetmezliginde ise
o0dem, oliguri, hematuri, proteindri gibi bulgular ve halsizlik, istahsizlik, bulanti,

kusma, bag agrisi gibi semptomlar daha sik olarak gorulebilir (16).

Kronik Bobrek Hastaligi Tedavisi

Erken evre bobrek yetmezligi olan hastalara bébrek koruyucu
yaklasim, son donem bobrek yetmezligine ilerlemeyi yavaslatacak ve
komplikasyonlar1 azaltacaktir. Kronik bdbrek hastaliginda erken ve yeterli
tedavi hastaligin ilerlemesini yavaglatsa da KBH olan c¢ocuklarin ¢gogunda
SDBY gelismektedir. GFR 15 ml/dk/1,73 m?nin altina inince BYKT baslanir
(18).

BYKT bdbrek fonksiyonlarini destekleme surecidir, aralikh ya da
surekli hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek naklini icerir. Cocuk hastalarda
bagslangic BYKT segimini hastanin yasi, ailenin tercihi, sosyal durumu,
hastanin merkeze uzaklgi, reziduel bobrek fonksiyonu varligi etkilemektedir
(19).

SDBY gelisen ¢ocuklarda baslangic BYKT olarak dncelikle PD tercih
edilmekte ve teknik nedenlerden dolayr Ozellikle 2 yas alti ¢ocuklarin
tamaminda, 5 yas alti gcocuklarin %80’de ilk olarak PD secilmektedir. HD etkili
ve kalici damar ulagim yolundaki problemlerden dolay1 daha buyuk ¢ocuklarda
tercin edilen ve genellikle PD sonrasi baslanan BYKT secenegidir. Bobrek
nakli ise giinimuzde SDBY tedavisinde en ¢ok tercih edilmesi gereken tedavi

secenegidir (20).



Bobrek Yerine Koyma Tedavisi

1. Periton Diyalizi

PD cocuklarda en ¢ok secilen bobrek yerine koyma tedavisidir (21, 22).
PD tedavisi baglanan hastalarda diyet kisittamasinin daha az olmasi,
uygulama igin kalici bir damar yoluna ihtiyag duyulmamasi, PD Kkateteri
takilmasinin basit bir igslem olmasi, gocugun sosyal hayatini ve okula gitmesini
engellememesi nedeni ile HD’ye gore daha c¢ok tercih edilmektedir (4).

Cocuklarda ilk kez Toronto’da 1978 yilinda uygulanmis ve kisa surede
Avrupa Ulkelerinde ve Amerika’da yayginlasmigtir. Aletli periton diyalizi (APD)
ise Prince ve Suki tarafindan 1981 yilinda bir ¢cocuga uygulanmistir (23).
Turkiye'de ilk kez 1989 yilinda Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Pediyatrik
Nefroloji Bilim Dalinda Tumer ve ark. tarafindan kullanilmaya baglanmistir
(24).

Periton kapillerindeki kan ve diyalizat arasinda solutlerin diftizyonu ve
hipertonik sollisyonlarin periton bosluguna dogru ultrafiltrasyon saglamasi,
periton diyalizinin temel mekanizmasini olusturmaktadir (25). Periton yari
gecirgen bir zar 6zelligindedir. Periton diyalizi hastanin periton zarinin diyalizor
olarak kullanildigi bir yontemdir. Vlcutta fazla su, diyalizatta yuksek dekstroz
konsantrasyonuyla saglanan osmotik gradyanla uzaklastirilir; artik maddeler
periton kilcal damarlarindan diyalizata diflizyonla gegerek atilmasi saglanir (4).

Periton diyalizi surekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) (gunliuk 3-5 kez
sivi deg@isimi uygulanan periton diyalizi) ve surekli siklik periton diyalizi (SSPD)
(makine yardimi ile yapilan, gece sivi dedisimlerinin oldugu periton diyalizi)
seklinde yapilabilir (26, 27).



2. Hemodiyaliz

HD cocuklarda PD’ye gore daha az tercih edilen, giniumuzde siklikla
acil diyaliz ihtiyaci oldugunda kullanilan bir BYKT secgenegidir. HD vyari
gegirgen bir membran kullanilarak ekstrakorporeal olarak kandan difizyon ve
konveksiyon yoluyla su ve solut uzaklastiriimasi iglemidir (28).

Diyaliz membraninin bir tarafinda antikoagulan verilmis hasta kani,
diger tarafinda ise hemodiyaliz makinesi tarafindan hazirlanmig diyaliz sivisi
(diyalizat) bulunur. Diyaliz etkinligini arttirmak acgisindan hasta kani ve
diyalizatin akimlari ters yonludur (29).

Hemodiyaliz isleminin gerceklesmesi igin gereken yuksek debili kan
akimi gegici veya kalici bir vaskuler giris yolu ile saglanir. Gegici vaskiiler giris
yolu cift [limenli bir kateterin santral vene yerlestiriimesi ile saglanir (29, 30).
Kalici girig yollari arteriyovendz greft, arteriyovendz fistul ve kalici kateterdir.
Blyuk cocuklarda arteriyovenoz fistuller, kigik cocuklarda arteriyoventz
greftler daha siklikla tercih edilmektedir. Arteriyoventz fistlil arterle ven
arasinda anastomoz yapilmasidir. Distal radial arter—sefalik ven, brakial arter-
sefalik ven wuc yan, yan-yan anastomozlari cocuklarda sik olarak
kullaniimaktadir (30).

3. Bobrek Nakli

Bobrek yerine koyma tedavilerinden bdbrek nakli, son dénem bdbrek
hastalarinda en 6nemli tedavi secenegidir (28). Bobrek naklinin hayatta kalma,
maliyet ve yasam kalitesi agisindan uzun vadeli avantajlara sahip oldugu
gosterilmistir (30, 32, 33). Preemptif bobrek nakli, dnleyici olarak veya bir
hastanin kronik diyalize baglamak zorunda kalmasindan hemen once yapilan
bobrek nakline denir ve en basarili olanidir (31, 35). Bir ¢calismada 3606
hastanin nakil dncesi renal replasman tedavisi alma durumlari ile nakil basarisi
arasinda iligki arastiriimis, bir yillik akut rejeksiyon oranlarinin en dusuk oldugu
grup preemptif grup olarak bulunmustur (36).
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Hastalarin yasam suresini uzatmasi, boy uzamasini saglamasi,
hastaneye yatis sayilarini azaltmasi ve yasam kalitesinin artmasini saglamasi
nedeniyle HD ve PD’ye gore daha etkili bir yontemdir. Evre V KBH (GFR <15
ml/dk/1,73 m?) olan tim gocuklar bobrek nakli icin adaydir. Bobrek naklinin
mutlak  ve  goreceli  kontrendikasyonlari  tanimlanmigtir. Mutlak
kontrendikasyonlar; HIV enfeksiyonu, tedavi edilmemis kanser, oksalozis,
coklu organ yetmezligi, ilerleyici norolojik hastalik, aktif enfeksiyon varligi,
kronik hepatit B enfeksiyonudur. Goreceli kontrendikasyonlar ise; multiple
dogumsal anomali, tedavi edilmemis hepatit C enfeksiyonu, agir mental

retardasyon ve ila¢ kullanimina uyumsuzluktur (22).

Kemik Yapisi

Kemik, dinamik bir organdir ve hizli turnover sahiptir. Kemik, vicut
agirhgini kaldirma ve cesitli fiziksel aktivitelerin stresine dayanma yetenegi
vardir. Kemik buyumesi, fertilizasyonun altinci haftasinda baslar, puberte
boyunca devam eder, iskeletin bazi bolumlerinde ise 25 yasina kadar
surebilmektedir. Kemik blylmesi ve turnover orani gocukluk dénemi boyunca
daha yuksek oldugu igin metabolik kemik hastaliklarinin klinik bulgulari
cocuklarda erigkinlerden daha belirgindir (37, 38).

Adolesan ve ¢cocuk donemde doruk kemik kitlesine ulasma genetik,
etnik yapi, beslenme, hormonlar, yasam tarzi ve fiziksel aktivite gibi faktorlerin
etkilesimi sonucunda gerceklesmektedir. Bu strecgte genetik faktoérler baskin
rol oynar. Genetigin kemik kutlesi Uzerine etkisi yasla birlikte azalmaktadir.
Son zamanlarda kemik mineral yogunlugu (KMY) ile D vitamini reseptor gen
polimorfizmi ve kollajen tip 1 alfa gen polimorfizmi arasindaki iliskileri irdeleyen
calismalar yapilmistir. Kollajen tip 1 alfa gen polimorfizmi ile disik kemik
kitlesi ve kirik riski arasinda D vitamini reseptor gen polimorfizmine gére daha
uyumlu bir iligki oldugu vurgulanmaktadir. Genetik olarak duyarli kisilerde kot
cevresel kosullar osteoporoz riskini daha da arttirmaktadir. Osteoporozda rol
oynayan genlerin fenotiple iligkisinin net olarak belirlenmesi ile ylksek riskili

olgulara erken midahale etme imkani bulunmaktadir (37-39).
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Kemik dokusu hicreler, matriks ve mineral yapidan olugsmaktadir.
Hicre digi matriksin %35’i organik, %65’i inorganiktir. Hicre disi protein
matriksin buayuk bir kismini (%90) tip 1 kollajenden olugur. Tip 1 kollajeni
osteoblastlar sentezler ve mineralize eder. Tip 1 Kkollajen yapida
osteoblastlarin disinda osteokalsin (OC), proteoglikanlar, osteonektin,
glikozaminoglikanlar ve lipidlerde yer almaktadir. Osteokalsin sentezi, vitamin
K ve vitamin D bagimhdir. Yuksek kemik turnover basamaklarinda serum
osteokalsin seviyeleri yukselmistir. Hlcre disi inorganik matriks, hidroksiapatit
ve kalsiyum fosfati iceren ylksek oranda organize kalsiyum fosfat kristallerinin
birikmesine saglar. Hidroksiapatit, kemik matriks yapisinin derininde
bulunurken, amorf kalsiyum fosfat tabakasi yeni olusmus veya yeniden
yapilanmis (remodeling) kemik ylzeyinde bulunur (37, 39, 40).

Kemik dokusunun hucresel elemanlari osteoklastlar ve osteoblastlardir.
Yapimdan sorumlu olan osteoblastlar, stromal mezensiyal hlicrelerden kéken
alir ve kemik matriks proteinlerini salgilar. Yikimdan sorumlu olan osteoklastlar
ise kemik iliginin mononukleer kdk hucrelerinden koken alir (37-40). Kemik
buyumesi, c¢ocuklarda kemiklerin ucunda bulunan kikirdak hucrelerinin
kalsifikasyonu sonucu olusur. Ekstraselller sividaki Ca ve P konsantrasyonlari
uygunsa kondrositler veya kikirdak hicrelerinde mineral birikerek
mineralizasyon meydana gelir. Vitamin D ve paratiroid PTH aksinin gorevi,
ekstraselller sividaki kalsiyum ve fosfor konsantrasyonlarini mineralizasyona
izin verecek uygun seviyede tutmaktir. Biyiime hormonu (BH), somadomedin
C (IGF-1), tiroid hormonu, insulin, transforme edici biyume faktért g (TGF- B),
pubertal donemde Ostrojenler ve androjenler kikirdagin blyume ve
mineralizasyonunda rol alan diger hormonlardir. Buyime hormonu, karaciger
ve iskelet hicrelerinde IGF-1 Uretimini uyarir. IGF-1, kemiklerde kollajen ile
matriks sentezini arttirir, osteoblastin bolunmesini ve bdbreklerde 1-a
hidroksilaz aktivitesini uyarir (37).

Kemik dokusunda surekli yapim ve yikim olaylari ile kemik dongusu adi
verilen kendini yenileme sureci vardir. Erigkinlerde yapim ve yikim esit
oranlarda iken ¢ocuklarda ve ergenlerde kemik yapimi her zaman yikimdan
fazladir, bunun sonucu olarak doruk kemik kitlesi adolesan ve c¢ocukluk

donemde olusmaktadir. Kemik kitlesi, cocukluk ¢cagi suresince progresif olarak
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artar ve adolesan donemde total kemik Kkitlesinin yaklagsik %40’ birikir.
Maksimum kemik kitlesinin %90’ 18 yasina kadar tamamlanir ve 30 yas
civarinda %100’e ulagir. Cocukluk donemindeki bu hizli dedisimler erigkin

donemindeki kemik hastaliklarinin en 6nemli belirleyicisidir (39-43).

Kemik Mineral Metabolizmasinin Biyokimyasal Belirtegleri

1. Kalsiyum: Insan viicudunda en fazla bulunan elektrolittir.
Eriskinlerde vicut agirhdinin yaklasik %2’sini (yaklasik 1300 g) olusturur.
Gelisme déneminde kalsiyumun, her gin 150-200 mg alimi gerekmektedir.
Vucut kalsiyumunun %99u kemik dokusunda bulunmaktadir. Cocuklarda
kalsiyum konsantrasyonu kemikteki yapim hizina bagli olarak daha yuksektir.
Kalsiyum dengesi bobrek, kemik ve barsaklar arasindaki dengeyle saglanir.
Esas olarak PTH ve vitamin D, daha az oranda da kalsitonin tarafindan serum

kalsiyum duzeyi duzenlenir (40-45).

2. Fosfor: Karbon, kalsiyum ve nitrojenden sonra insan viicudunda en
fazla bulunan doérdincli elementtir. Eriskinlerde vicut agirhgdinin %1’ini
(yaklagik 600-700 g) olusturur. Fosforun %85’i kemik dokusunda, %14’U hicre
icinde bulunur. Plazmada bulunan fosfor, fosfat esterleri ve fosfolipidlerden
meydana gelen organik ve inorganik olmak tzere iki formda bulunur. Fosfor
dengesini saglayan ana organ bdbreklerdir. Ana gorevi kalsiyum dengesini
dizenlemek olan parathormon, fosforun bébreklerden geri emiliminde de rol
oynamaktadir. Barsaklardan fosfor emilimi Uzerine en etkili hormon D vitamini
aktif metaboliti 1,25-OH2 vitamin D’dir. Hipofosfatemi, bébreklerde 1,25-OH2
vitamin D yapimini ve dolayisiyla da barsaklardan fosfor emilimini arttirir.
Ayrica kemikten kalsiyum ve fosfor mobilizasyonunu arttirabilir. PTH, 1,25-OH2
vitamin D yapimini uyararak dolayli yoldan fosforun barsaklardan emilimini
arttirir (37, 39, 40, 45).

3. Parathormon: Paratiroid bezlerden salgilanan 84 aminoasitten
olusan bir peptitdir. Sentezlenen parathormon, sekretuar granullerde depolanir

ve ihtiya¢ halinde salinir. Parathormon, karaciger (%80) ve bdbrekler (%20)
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tarafindan hizla metabolize edilir. Yarilanma 6émru ortalama iki dakikadir.
Parathormon saliniminin ana duzenleyicisi serum kalsiyum duzeyidir.
Katekolaminler ve magnezyumda parathormon salinimini uyarabilmektedir.
Hipomagnezemi parathormon salinimini uyarirken, magnezyumdaki uzamig
baskilanma parathormon salinimini durdurur. Parathormon bobrekler ve
iskelet Uzerine direkt, barsaklar Uzerine indirekt yoldan etki ederek
ekstraselller kalsiyum duzeyini normal seviyede tutmaya ¢alisir. Kemiklerdeki
parathormon aktivitesi igin D vitaminine ihtiya¢ vardir. Parathormonun
bobreklerdeki kalsiyum metabolizmasi Uzerine etkisi, proksimal tubuluslardaki
1-a hidroksilaz aktivasyonunu saglayarak olmaktadir. Parathormon
bobreklerde fosforun tubuler geri emilimini baskilayarak fosfaturik bir etki

olustururken, kalsiyumun tubuler geri emilimini arttirir (38, 40, 44).

4. Vitamin D: Vitamin D bir kolesterol metabolitidir. Bitkilerden Uretilen
vitamin D2 (ergokalsiferol) veya insan derisinde 7-dehidrokolesterolden
ultraviole 1ginlari ile donuserek olusan vitamin D3 (kolekalsiferol) seklinde
bulunmaktadir. Bu iki formda biyolojik olarak prohormondur ve karaciger ile
bdbrekte birtakim enzimatik reaksiyonlari takiben aktif formlara donuasurler.
Bobreklerde 25 (OH)2 D3, 1-a hihroksilasyonundan sonra aktif D vitaminine
donugur. PTH, IGF-1 ve fosfor eksikligi 1, 25 (OH)2 D3 sentezini uyarirken,
plazmadaki iyonize kalsiyum artmasi sentezi baskilar. Kalsiyum ve fosfor
metabolizmasinda rol alan ana hormon 1, 25 (OH)2 D3’dur, bu nedenle kemik
mineralizasyonu ve normal buyidme icin kritik Gheme sahiptir. D vitamininin ana
hedef hicresi osteoblastlardir. Kemik matriks proteinlerinden osteokalsin,
indirekt olarakta tip 1 kollajen ve alkalen fosfotaz vitamin D ile uyarilir (38, 40,
44). Sekil-2'de kalsiyum ve fosfor metabolizmasinda rol alan hormonlar ve

hedef organlar gortlmektedir.

5. Kalsitonin: Tiroid bezinde parafolikiler C hicreleri tarafindan
salgilanan ve 32 aminoasitli bir peptitdir. Parafoliktler C hticreleri, paratiroid
hacreleri ile ayni kalsiyum reseptorlerini kullanarak kalsiyum diizeylerine
duyarlihk gosterir. Hiperkalsemide bu hicrelerden kalsitonin salinimi

gerceklesir. Hedef organlar, osteoklastlar ve renal tubuler hicrelerdir.
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Kalsitoninin ana etkisi osteoklastik aktiviteyi baskilamaktir. Bébreklerden ise
fosfor geri emilimini baskilayarak kalsiyum ve fosfor serum dizeylerinde
azalmaya neden olur. Kemik dokusunda kalsiyum ve fosfor depolanmasini
saglar (38, 40, 44).
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Sekil-2: Kalsiyum ve fosfor metabolizmasinda rol oynayan hormonlar ve hedef

organlari (44).

6. Bllyime Faktorleri: insilin benzeri biiyiime faktérleri (IGF-1 ve IGF-
2), iskelette en fazla bulunan buyime faktorleri olup, kemik formasyonunun
duzenleyicisi olarak etki gosterirler. IGF’ ler hiicre buyumesi ve metabolizmasi
icin gerekli metabolik ve mitojenik faktorlerdir. IGF-1 ve 2 osteoblast yapimi ve
farklilagmasinda rol alirlar. IGF-1, epifizleri uyararak blylumeyi tetikler. IGF’ler
plazmada IGF baglayici proteinlere (en fazla IGFBP 3) bagl olarak bulunurlar.
IGFBP 5, osteoblastik aktviteyi arttirirken, IGFBP 4 baskilar (46-48). Sekil-3’de
kemik dokusunun minerilizasyon ve yapilanmasinda rol alan gesgitli hormon ve

faktorler gorilmektedir.

7. Alkalen Fosfataz: Karaciger, osteoblastlar, barsak ve bobrek

hicreleri tarafindan salinir. Cocuklarda alkalen fosfatazin %80’i matir
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osteoblastlar tarafindan salinir. Kemikteki osteoblastik aktivite ile dogru orantili

olarak artar ve kemik yapiminin gostergesi olarak siklikla kullanilir (39, 49).

Kemik iligi
manesit

\ IL-1
o
\\ Freostecklast
= Q
|| . OF'GL RAME=RAMEL
Preosteoblast IL-& @—‘
PTH

1.25 D3
* COsteoprotegerin

Csteablast farkllasmasi: EMP F&F, IGF-1

RAMNK-RAMNKL iligkisi: Preosteoblast-preosteoklast iliskisini uyarie
Ostecklaztajenik fakterler:M -CSF, Oztecprotogerin, IL-1, TMNF, PTH kalsitrel

Remedeling aktivatérleri: PTH, IL-1, TNF

Osteoklastogenezisin sonlanmasi: TGF-b, FGF, BMP

Sekil-3: Kemik dokusunun yapilanmasinda rol alan hormon ve faktorler (39).

Yiiksek Dongiili Kemik Hastaligi

Diyaliz hastalarinda kemik hastaliginin en o6nemli tipi sekonder
hiperparatiroidinin sebep oldugu osteitis fibrozadir. Bdbrek fonksiyonu
normalin  %30-40’na indiginde PTH dlzeyi artar. Hiperparatiroidinin
gelismesinde pek ¢ok faktor rol oynamaktadir. En 6nemli faktor bobreklerde
kalsitriol yapiminin azalmasidir (49-52). Kalsitriol, kalsiyum metabolizmasi,
kemik fonksiyonu ve PTH salgilanmasinin duzenlenmesinde bir hormondur.
Kalsitriol ve analoglart PTH yapimini engeller. Bobrek yetmezligi olan
hastalarda kalsitriol duzeyi disUk veya Olgulemeyecek duzeylerde oldugundan
renal osteodistrofi gelisiminin 6nlenmesi i¢in hastalara kalsitriol tedavisi
verilmelidir (53, 54).

Hipokalsemi ve hiperfosfatemide hiperparatiroidinin artmasinda rol
oynamaktadir. Yapilan calismalarda hiperfosfateminin PTH salgilanmasini

arttirmada ve paratiroid hlcre proliferasyonunda dogrudan etkili oldugunu
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gOstermigtir.  Hiperfosfatemi disinda; D vitamini metabolizmasindaki
degisiklikler ve kalsitriol direnci, hipokalsemi, fosfor retansiyonu, PTH'ye
artmig iskelet direnci, otonom paratiroid hucre proliferasyonu, PTH yikiminda
bozulma ve PTH salgilanmasinda bozukluk sonucu da hiperparatiroidi
gelisebilmektedir (55-58).

Yuiksek donguli kemik hastaligi sonucu osteitis fibroza gelisen
hastalarda yikilan kemik dokusu yeni yapilan kemik dokusundan fazla
olmaktadir (52, 59). Yiksek dongulu kemik hastaliginda kemik dokusunda

olusan histolojik ve morfolojik 6zellikler Tablo-3’de gértlmektedir.

Tablo-3: Yuksek dongult kemik lezyonlari

Hafif Lezyon Osteitis Fibroza

Kemik Olusumu

Osteoblast Sayisi Yiuksek Cok Yiksek

Osteoid Hacmi Normal-Y uksek Normal-Yiksek

Osteoid Katman Kalinhid Normal Normal-Yiksek

Kemik Olusum Hiz Yiksek Cok Yiksek

Trabekiller Kemik Volumu Normal Normal-Yiksek
Kemik Rezorpsiyonu

Osteoklast Sayisi Yiuksek Cok Yiksek

Rezorpsiyon Perimetresi Yiksek Cok Yiksek

Fibrozis Yok Var

Duisuk Dongiilii Kemik Hastaligi

Osteomalazi, adinamik kemik hastaligi ve aliminyuma bagli kemik
hastaligi dusuk dongull kemik hastaliklaridir. Adinamik kemik hastaligi,
cogunlukla diyabetik bobrek yetmezligi olan hastalarda ve alUminyuma maruz
kalan hastalarda gorilur. Diyabetik diyaliz hastalarinda diyabetik olmayanlara
gbre daha dusuk parathotmon dizeyleri ve daha dusuk kemik yapim hizi
mevcuttur. Bazi hastalarda iatrojenik faktorler, osteoblastik ve osteoklastik

aktivitenin azalmasinda ve adinamik kemik hastaliginda gorulen kemik
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olusumunda azalmada rol oynar. Bu asiri parathormon baskilanmasi ve
yiuksek dozda kalsitriol ve kalsiyum iceren fosfor baglayicilari nedeniyle olabilir
(59-61, 63, 64).

Aliminyum  toksisitesinin  osteomalazi, ensefalopati, hipokrom
mikrositer anemi ve bazen de hiperkalsemi ile iligkili olduguna dair bilgiler farkl
calismalarda gosterilmistir.  Aliminyum iceren fosfor baglayicilarinin
kullaniminin azalmasi sonucu son yillarda aliminyuma bagl kemik hastaliklari
insidansinda azalma gorulmustur (62).

Adinamik kemik hastaligi altta yatan etyolojik faktérlere badl olarak
kalici ya da geri dontsumli olarak karsimiza gikabilmaktedir. Paratireidektomi,
steroide bagli osteopeni, dstrojen eksikligi ve diabetik hastalarda olay kalici
iken, Kkalsitriol tedavisi, ekzojen kalsiyum alimi, aliminyum toksisitesi ve
immobilizasyon sonucu ortaya ¢ikan tablo geri dontisumludur (53, 54, 63, 64).
Duaguk dongulu kemik hastaliginda kemik dokusunda olusan histolojik ve

morfolojik 6zellikler Tablo-4’de gorulmektedir.

Tablo-4: Dustk dénglllu kemik lezyonlari

Adinamik Osteomalazi

Kemik Olusumu
Osteoblast Sayisi Diisik Diisik
Osteoid Hacmi Dusik-Normal Yiksek-Cok Yuksek
Osteoid Katman Kalinhd Dusik-Normal Yiksek-Cok Yuksek
Kemik Olusum Hiz Diasik-Cok Disuk Dosik-Cok Dosik
Trabekiler Kemik Volimii | Normal-Diisiik Dedgisken

Kemik Rezorpsiyonu
Osteoklast Sayisi Diisik Disik; Bazen Normal
Rezorpsiyon Perimetresi Normal-Dusiik Degisken; Genelde Disik
Fibrozis Yok Yok

Renal Osteodistrofi Bulgulari

Kemik hastaligi belirtileri genellikle osteodistrofinin ge¢ déneminde ve

tipik olarak agir olgularda ortaya c¢ikar. Sekonder hiperparatiroidiye bagli
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osteitis fibrosa, kemik hassasiyeti, fraktlrler, proksimal kas glg¢suzligu,
periartrit ve artrit ile karakterizedir. Kemik agrisi genelde belirsiz ve derin
yerlesimlidir. Agr1 difflz veya sirtta, kalgalara, dizlere veya bacaklara lokalize
olabilir. Bel agrisi spontan olarak ¢okmus bir lomber vertebraya ve keskin bir
g6gus agrisi kaburga kirigina bagh olabilir. Bu hastalarda ciddi boyutlara
ulasan kas gugsuzlugu ve kas agrilari olaya eglik edebilir. Kas gugsuzlugu ve
kemik agrisi, kalsitriol tedavisine iyi cevap verebilir. AQir hiperparatiroidi var ise
paratiroidektomiye ve aliminyum toksisitesi var ise aliminyumun kesilmesine
iyi cevap verebilir (50, 62-65).

SDBY olan ¢ogu hastada diyalize baglandigi sirada kemik hastaligina
ait klinik bulgu olmamasina ragmen, bu hastalarda asemptomatik kemik
hastaliginin laboratuar bulgular siklikla mevcuttur. EGer hiperfosfatemi ve
hipokalsemi kontrol edilemezse hastalarda patolojik kemik kiriklari, kemik
agrilan, vaskiler ve yumusak doku kalsifikasyonlari gibi renal osteodistrofi
bulgulari ortaya ¢ikabilir. Yapilan ¢alismalarda prediyaliz agsamasinda klinik
bulgular ortaya ¢cikmadan kemik hastaligina ait biyokimyasal parametrelerin
olustugu gosterilmistir (49, 50, 66).

Osteitis fibrosada serum Ca duzeyi genellikle disuk veya normaldir.
Hiperparatiroidi agirlastikga Ca duzeyi artar ve hiperkalsemi ortaya cikabilir.
Serum P duzeyi, hastanin diyete uyumunu yansitir ve genelilkle yuksektir.
Hiperparatiroidinin uzadigi ve PTH diizeyinin 400 pg/ml’nin Uzerinde oldugu
durumlarda kemik yikimi artar ve bu durum kemiklerden P saliniminda artma
sonucu hiperfosfateminin derinlesmesine neden olur. Yiksek donguli kemik
hastaliginda serum ALP duzeyleri genellikle yUkselmistir ve artmis
osteoblastik aktiviteyi gosterir (55-58, 67).

Hiperparatiroidinin kalsitriol tedavisine cevabini degerlendirmede PTH
Olcumu ¢ok degerlidir. Hiperparatiroidisi olan hastalarda PTH duzeyi genellikle
300-2000 pg/mlnin arasindadir. intakt PTH dizeyleriyle kemik olusumu,
osteoid hacmi ve kemik iligi fibrozu arasinda lineer bir iligki vardir. Kemigin
histomorfometrik galismalari, Gremik hastalarda normal kemik déngusunu
saglamak i¢cin PTH dlzeyinin Uremik olmayanlara gére 3-4 kat artmis (200

pg/ml civarinda) olmasi gerektigini gostermektedir (50, 62, 68, 69).
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Hafif ve orta dereceli renal osteodistrofide kemigin radyolojik
goruntulemesi genellikle normaldir. Bu yuzden renal kemik hastaliginin erken
saptanmasinda kemik rontgenleri guvenilir degildir. Sekonder hiperparatiroidi
de en erken bulgular falankslarda gozlenir. El grafisinde, Ozellikle ikinci ve
dglncl parmaklarin radial tarafinda belirgin olan subperiostal rezorpsiyon
artisi  gozlenebilir. Sekonder hiperparatiroidide, havers kanallarinin
genislemesi sonucu ortaya c¢ikan cizgilenmelerde siktir. Kraniyum
kemiklerinde, artmis kemik rezorpsiyonuna bagli olarak tuz-biber manzarasi
denilen yaygin, grantler bir gérinim mevcut olabilir. Spongioz kemiklerde de
artmis kalinhik ve trabekulasyona bagli olarak osteoskleroz gelisebilir.
Aliminyuma bagh osteomalazi, diyaliz hastalarinda nadiren rontgen
bulgularina yol agar. En 6zgun bulgular Looser zonlari ve psoddofrakturlerdir
(62, 63).

Son dénem bdbrek yetmezligi olan hastalarda kemik hastalii gelisme
riskini arastirmak icin Ca, P, ALP ve PTH gibi cesitli biyokimyasal
parametrelerle birlikte farkli radyolojik yontemler kullanilabilmekle beraber
diyaliz hastalarinda kemik hastaliginin tipinin kesin olarak belirlenmesi igin
kemik biyopsisi esastir. Ancak invaziv bir yontem oldugu igin travma olmadan
ya da minimal travma ile kemik kiriklarinin olmasi, aliminyum kemik hastaligi
suphesi ve PTH 400-600 pg/ml iken 1srarli hiperkalseminin gelistigi durumlar
diginda dnerilmemektedir (50, 53).
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GEREC VE YONTEM

Bu caligmada Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk Nefroloji Poliklinigi'nde 1998-2018 yillar
arasinda kronik bobrek yetmezIigi tanisi alan ve bobrek nakli, hemodiyaliz ve
periton diyalizi alan hastalar tarandi.

Calismada bobrek nakli, HD ve PD tedavisi almig 204 hasta tarandi.
Bobrek nakli olan toplam 75 hastadan 23’0 ¢alismadan ¢ikarildi. Bunlardan 7
hasta dis merkezde nakil oldugu i¢in, 6 hasta ilk 1 senede organ reddi oldugu
icin, 1 hasta nakil sonrasi ex oldugu icin, 8 hasta duzensiz takipli oldugu igin
calismadan cikarildi.

Kronik HD programinda olan 40 hastadan 10’u g¢alismadan cikarildi.
Calismadan cikarilan hastalar baska merkezde takipli olmasi nedeniyle
calismaya alinmadi.

PD olan 86 hastadan 32’si c¢alismadan cikarildi. Yirmi (¢ hasta
verilerine ulasilamadigi igin, 3 hasta periton diyalizinin ilk 1 yili igerisinde ex
oldugu icin, 6 hasta ise periton diyaliz tedavisinin 1 yilini doldurmadigi igin
calismadan cgikarildi.

Calismaya alinan hastalarin tedavinin 0. ve 12. aylardaki verileri
kaydedildi. Hemodiyaliz olan hastalarin hemodiyaliz ¢ikis kanlari 12. ayda
kaydedildi. Hastalarin bobrek yetmezlik nedenleri, tani yaglar, tedavi
baslangi¢ yaslari, cinsiyetleri, kemik mineral bozuklugu tedavisi icin aldiklari
ilaclar, kan basinci degerleri ve persentilleri, glukokortikoid kullanimi, asidoz
varligl kaydedildi. Tedavinin 0. ve 12. ayinda serum ure, kreatinin, BUN,
hemoglobin, hematokrit, Ca, P, albimin, kolestrol, trigliserid, ALP, PTH ve
vitamin D duzeyleri kaydedildi.

Hastalarin kan basinci, boy ve kilo dlgimleri Cocuk Nefroloji Bilim Dali
Diyaliz Poliklinigi'nde gorev yapan hemsireler tarafindan oél¢uldu. Kan basinci
persantilleri American Academy of Pediatric (AAP) 2017 Hipertansiyon
Kilavuzu'na gore hesaplandi. AAP 2017 Hipertansiyon Kilavuzu'’na gore
normal kan basinci 90 persentil alti, ylksek kan basinci (eski adi ile

prehipertansiyon) 90-95 persentiller arasi, hipertansiyon ise 95 persentil Usti
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olarak alindi. Hastalarin GFR degeri Bedside (Modifiye) Schwartz formult
kullanilarak hesaplandi.

Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
17 Eylul 2018 tarihinde alinan 2018-15/26 karar ile etik kurul onay! alindi.

istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz Windows tabanli kullanilan “SPSS for Windows
Version 22.0” programiyla yapildi. Verilerin normal dagihm gosterip
gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Kategorik degisken sikliklari
arasindaki farklar ki-kare (chi-square) testi ile arastirildi. Surekli degiskenler
icin iki grup arasindaki ortalamalar student's t testi, normal daglim
gostermeyenlerde Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. ikiden fazla
gruplarin karsilastiriimasinda ise tek yonla varyans analizi veya Kruskal Wallis
testi kullanildi. ikiden fazla grup karsilastiriimalarinda p degeri i¢in Bonferroni
dizeltmesi yapildi. Bagimli iki grubun ortalamalarinin kiyaslanmasinda paired-
t testi, oranlarin karsilastirlmasinda da McNemar testi kullanildi. Degiskenler
arasindaki korelasyonlar Pearson korelasyon ve Spearman korelasyon
katsayilari kullanilarak hesaplandi. Anlamlilik dizeyi olarak p<0,05 olarak
kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya alinan toplam 136 hastadan 72’si erkek (%53), 64’U kiz
(%47) olarak saptandi. Sekil-4’te calismaya katilan hastalarin cinsiyet dagilimi
gOsterilmektedir. Calismaya alinan olgularin 52’si bébrek nakli, 30'u HD, 54°U
PD hastasiydi. Tablo-5te BYKT alan hastalarin gruplara goére dagilimi
gOsterilmektedir. Bobrek nakli olan 52 hastanin 24’G canlidan, 28’i kadavradan
nakil olmustu, 24’0 kiz, 28’i erkek olarak bulundu. HD hastalarinin 12’si kiz,
18’i erkek, PD hastalarinin 28’i kiz, 26’sI erkek olarak bulundu.

B iz
B Erkek

Sekil- 4: Calismaya katilan hastalarin cinsiyet dagilimi

Calismaya alinan hastalarin ortalama tani yasi 6,79 yil (en dusuk 1 gun,
en yiksek 17 yil), ortalama calisma yasi 15,17 yil (en dusik 1 yil, en yuksek
17,5 yil) olarak hesaplandi. Hastalarin ¢galisma yasi ve tani yasinda kiz erkek
dagihmi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (tani yasi i¢in p: 0,71, calisma
yasl! icin p: 0,13). Tablo-6'da tani ve galisma yasi, kiz/erkek dagilimi grup
analizi gosterilmektedir.
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Tablo- 5: BYKT alan hastalarin gruplara gére dagilimi

BYKT Hasta sayisi %
Bobrek nakli 52 38,2
HD 30 22,1
PD 54 39,7

Bobrek nakil grubu hastalarin ortalama tani yasi 7, ortalama ¢alisma
yasl 15 olarak hesaplandi (en dusik 1 gin, en yuksek 17 yil). HD grubunda
ortalama tani yasi 8 yil, ortalama calisma yasi 15 yil olarak hesaplandi (en
dusuk 1 ay, en yuksek 17 yil). PD grubunda ortalama tani yasi 5 yil, ortalama
calisma yagsi 16 yil olarak hesaplandi (en disiik 1 giin, en yiksek 16 yil). Ug
grup arasinda c¢alisma yasi icin yapilan analizde HD ve bobrek nakil hasta
grubunda anlamli fark bulunmazken, PD grubunda tani yasi agisindan diger 2

grupla arasinda istatistiksel olarak anlamh fark vardi (p<0,001).

Tablo-6: Tani ve calisma yasi, kiz/erkek dagilimi grup analizi

Cinsiyet Hasta sayisi Ortalama yas p
Tani yasi Kiz 63 6,9709 0,71
Erkek 73 6,6514
Caligma yasi Kiz 63 12,6190 0,13
Erkek 73 17,3836

KBH nedeni 22 olguda (%15,4) primer glomerulonefritler, 9 olguda
(%6,6) sekonder GN ve vaskdlitler, 38 olguda (%27,9) bobrek ve idrar yolu
konjenital anomalileri, 11 olguda (%8,1) pyelonefrit ve intestisyel nefrit, 31
olguda (22,8%) konjenital/kistik/herediter bdbrek hastaliklari, 4 olgu (%2,9)
diger hastaliklar ve 21 olguda (%15,4) bilinmeyen olarak saptandi. $ekil-5'te

kronik bobrek hastaligi nedenleri gosterilmektedir.
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Sekil-5: Kronik bobrek hastaligi nedenleri

Primer glomerulonefrit nedeni 15 olguda fokal segmental GN, 2 olguda
kronik GN, 1 olguda Ig A nefriti, 3 olguda membranoproliferatif GN, 1 olguda
kresentik GN olarak bulundu. Sekonder GN ve vaskdlitli olgularin 5’i hemolitik
uremik sendrom (HUS), 4’0 sistemik lupus eritematozus (SLE) nefriti idi.
Bobrek ve idrar yolu konjenital anomalileri olan hastalarin 33’0 VUR’a
sekonder KBY, 5’i PUV’a sekonder KBY idi. Piyolenefrit ve interstisyel nefritli
olan olgularin 8'i idrar yolu enfeksiyonu, 2’si nefrolitiazis, 1'i interstisyel nefrit
olarak saptandi.

Konjenital/kistik/herediter bobrek hastaliklari grubunda olan 6 olgu
nefronofitizis, 7 olgu polikistik bébrek hastaligi, 1 olgu fizyon anomalisi, 8 olgu
renal agenezi, 1 olgu konjenital nefrotik sendrom, 3 olgu sistinozis, 3 olgu
multikistik displastik boébrek, 1 olgu Bartter sendromu, 1 olgu primer okzalozis
olarak saptandi. Diger hasta grubunda 2 olgu RTA, 2 olgu nefrotik sendromlu

olarak saptandi.
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HD grubunda etiyoloji dagihmi primer glomerulonefritler 3 hasta,
bdbrek ve idrar yolu konjenital anomalileri 10 hasta, pyelonefrit ve intestisyel
nefrit 5 hasta, konjenital/kistik/herediter bobrek hastaligi olan 4 hasta, tanisi
bilinmeyen 5 hasta ve diger grubundan 3 hasta olarak bulundu.

PD grubunda primer glomerulonefritter 8 hasta, sekonder GN ve
vaskdlitler 6 hasta, bobrek ve idrar yolu konjenital anomalileri 15 hasta,
pyelonefrit ve intestisyel nefrit 4 hasta, konjenital/kistik/herediter bobrek
hastaligi olan 13 hasta, tanisi bilinmeyen 8 hasta olarak bulundu. Tablo-7'de

BYKT alan hastalarin etiyolojiye gére siniflandirmasi gosterilmektedir.

Tablo-7: BYKT alan hastalarin etiyolojiye gore siniflandirmasi (p: nonavaiable
[NA])

Hasta Bobrek Sekonder | Pyelonefrit/ | Konjenital
Grubu | Primer | konjenital GN/ Interstisyel | Kistik Bilinmeyen | Diger
GN anomaliler | Vaskilit Nefrit Hastaliklar
Bdbrek
nakli 8 11 13 3 2 14 1
%15,4 %21,2 %25,0 %5,8 %3,8 %26,9 %1,9
HD 5 3 10 0 5 4 3
%16,7 %10,0 %33,3 %0,0 %16,7 %13,3 %10
PD 8 8 15 6 4 13 0
%14,8 %14,8 %27,8 %11,1 %7,4 %24,1 %0,0

Bobrek nakil grubunda 13 hastanin, HD grubunda 11 hastanin, PD
grubunda 15 hastanin glukortikoid kullanimi vardi, istatiksel olarak 3 grup
arasinda anlamli fark bulunmadi (p: 0,74).

Bobrek nakli grubunda 0. ayda 11 hastada asidoz varligi saptandi, 12.
ayda 1 hastada asidoz saptandi. HD hasta grubunda 0. ayda 6 hastada asidoz
varligi saptandi, 12. ayda 1 hastada asidoz saptandi. PD hasta grubunda
calismanin baslangicinda 9 hastada asidoz varhg saptandi, 12. ayda 2
hastada asidoz saptandi. Tablo-8’de hasta gruplarina gore 0. ve 12. ay asidoz

varhgi gosterilmektedir.
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Tablo-8: Hasta gruplarina goére 0. ve 12. ay asidoz varligi

Bobrek
Nakli HD PD
41 24 4
Yok >
Asidoz 0. ay %37,3 %21,8 %40,9
Var 11 6 9
%42,3 %23,1 %34,6
51 29 52
Yok
Asidoz 12. ay %38,6 %22,0 %39,4
Var 1 1 2
%25,0 %25,0 %50,0

Asidoz varligi 0. ayda hemodiyaliz, bébrek nakli ve PD grubunda
anlamh bulunmadi (p: 0,83). Asidoz varligi 12. ayda HD, bébrek nakli, periton
diyaliz grubunda istatiksel olarak hesaplanamadi (p: NA).

Bobrek nakil grubunda 13 hastanin, HD grubunda 11 hastanin, PD
grubunda 15 hastanin glukortikoid kullanimi vardi, istatiksel olarak 3 grup
arasinda anlamli fark bulunmadi (p: 0,74).

Bobrek nakli grubunda 0. ayda 11 hastada asidoz varligi saptandi, 12.
ayda 1 hastada asidoz saptandi. HD hasta grubunda 0. ayda 6 hastada asidoz
varligi saptandi, 12. ayda 1 hastada asidoz saptandi. PD hasta grubunda 0.
ayda 9 hastada asidoz varligi saptandi, 12. ayda 2 hastada asidoz saptandi.
HD, bobrek nakli, PD grubunda 0. ayda asidoz varligi agisindan istatistiksel
anlam bulunmadi (p: 0,83), 12. ayda HD, bobrek nakli, PD grubunda asidoz
varhgi istatiksel olarak hesaplanamadi (p: NA).

Bobrek nakli grubunda 0. ay sistolik kan basing persentilleri 3 hastada
<50p, 1 hastada 50p, 8 hastada 50-90p, 3 hastada 90p, 1 hastada 90-95p, 1
hastada 95p, 35 hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. HD grubunda 0. ay
sistolik kan basinci persentilleri 2 hastada <50p, 3 hastada 50-90p, 3 hastada
95p, 22 hastada >95p olarak hesaplandi. PD grubunda 0. ay sistolik kan
basinci persentilleri 4 hastada <50p, 6 hastada 50p, 8 hastada 50-90p, 9
hastada 90p, 4 hastada 90-95p, 1 hastada 95p, 22 hastada 95p+12mmHg
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olarak hesaplandi (p: NA). Tablo-9’da hasta gruplarina gore 0. ay sistolik kan

basinci persentilleri gosterilmektedir.

Tablo-9: Hasta gruplarina gore 0. ay sistolik kan basinci persentilleri

0. ay Sistolik Kan Basinci
Bobrek Nakli HD PD
<50p 3 2 4
33,3% 22,2% 44,4%
50p 1 0 6
14,3% 0,0% 85,7%
50-90p 8 3 8
42,1% 15,8% 42,1%
90p 3 0 9
25,0% 0,0% 75,0%
90-95p 1 0 4
20,0% 0,0% 80,0%
95p 1 3 1
20,0% 60,0% 20,0%
95p+12mmHg 35 22 22
44.,3% 27,8% 27,8%

Bobrek nakli grubunda 0. ay sistolik kan basing persentilleri 3 hastada
<50p, 4 hastada 50p, 11 hastada 50-90p, 1 hastada 90-95p, 2 hastada 95p,
31 hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. HD grubunda 0. ay sistolik kan
basinci persentilleri 1 hastada <50p, 2 hasta 50p, 1 hastada 50-90p, 2 hastada
90-95p, 1 hastada 95p, 23 hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. PD
grubunda 0. ay sistolik kan basinci persentilleri, 4 hastada 50p, 17 hastada 50-
90p, 5 hastada 90p, 1 hastada 90-95p, 6 hastada 95p, 21 hastada
95p+12mmHg olarak hesaplandi (p: NA). Tablo-10’da Hasta gruplarina gore

0. ay diyastolik kan basinci persentilleri gosterilmektedir.
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Tablo-10: Hasta gruplarina goére 0. ay diyastolik kan basinci persentilleri

0. ay Diyastolik Kan Basinci
Bobrek Nakli HD PD
<50p 3 1 0
75,0% 25,0% 0,0%
S0p 4 2 4
40,0% 20,0% 40,0%
50-90p 11 1 17
37,9% 3,4% 58,6%
90p 0 0 5
0,0% 0,0% 100,0%
90-95p 1 2 1
25,0% 50,0% 25,0%
95p 2 1 6
22,2% 11,1% 66,7%
95p+12mmHg 31 23 21
41,3% 30,7% 28,0%

Bobrek nakli grubunda 12. ay sistolik kan basing persentilleri 8 hastada
<50p, 8 hastada 50p, 12 hastada 50-90p, 3 hastada 90p, 3 hastada 95p, 18
hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. HD grubunda 12. ay sistolik kan
basinci persentilleri 6 hastada <50p, 4 hastada 50p, 1 hastada 50-90p, 5
hastada 90p, 1 hastada 95p, 13 hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. PD
grubunda 12. ay sistolik kan basinci persentilleri 5 hastada <50p, 3 hastada
50p, 12 hastada 50-90p, 4 hastada 90p, 2 hastada 90-95p, 4 hastada 95p, 24
hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi (p: NA). Tablo-11'de hasta
gruplarina goére 12. ay sistolik kan basinci persentilleri gosteriimektedir.

Bobrek nakli grubunda 12. ay diyastolik kan basin¢ persentilleri 8
hastada <50p, 11 hastada 50p, 6 hastada 50-90p, 4 hastada 90p, 3 hastada
90-95p, 2 hastada 95p, 18 hastada 95p+12mmHg olarak hesaplandi. HD
grubunda 12. ay diyastolik kan basinci persentilleri 3 hastada <50p, 3 hastada
50p, 8 hastada 50-90p, 2 hastada 90p, 1 hastada 95p, 13 hastada
95p+12mmHg olarak hesaplandi. PD grubunda 12. ay diyastolik kan basinci
persentilleri 2 hastadad <50p, 7 hastada 50p, 10 hastada 50-90p, 3 hastada
90p, 3 hastada 90-95p, 6 hastada 95p, 23 hastada 95p+12mmHg olarak
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hesaplandi (p: NA). Tablo-12'de hasta gruplarina gére 12. ay diyastolik kan

basinci persentilleri gosterilmektedir.

Tablo-11: Hasta gruplarina gore 12. ay sistolik kan basinci persentilleri

12. ay Sistolik Kan Basinci
Bobrek Nakli HD PD
<50p 8 6 5
42,1% 31,6% 26,3%
50p 8 4 3
53,3% 26,7% 20,0%
50-90p 12 1 12
48,0% 4,0% 48,0%
90p 3 5 4
25,0% 41,7% 33,3%
90-95p 0 0 2
0,0% 0,0% 100,0%
95p 3 1 4
37,5% 12,5% 50,0%
95p+12mmHg 18 13 24
32,7% 23,6% 43,6%

Bobrek nakli grubunda 0. ayda 12 hastada (%23,1) normal tansiyon
(NT), 6 hastada (%11,5) prehipertansiyon (preHT), 34 hastada (%65,4)
hipertansiyon (HT) saptandi. On ikinci ayda 25 hastada (%48,1) NT, 7 hastada
(%13,5) preHT, 20 hasta (%38,5) HT saptandi. Yapilan istatistiksel analizde 0
ve 12. aylar arasinda istatiksel anlamh fark saptandi. (p:0.001) Tablo-13’de
bdbrek nakli hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinglarinin karsilastiriimasi
gOsterilmektedir.

HD grubunda 0. ayda 4 hastada (%13,3) NT, 4 hastada (%13,3) preHT,
22 hasta (%73,3) HT saptandi. On ikinci ayda 10 hastada (%33,3) NT, 6
hastada (%20) preHT, 14 hasta (%46,7) HT saptandi. Yapilan istatistiksel
analizde 0 ve 12. aylar arasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi. (p:0.083)
Tablo-14’de HD hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinglarinin karsilastirilmasi

gosterilmektedir.
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Tablo-12: Hasta gruplarina gore 12. ay diyastolik kan basinci persentilleri

12. ay Diyastolik Kan Basinci
Bobrek Nakli HD PD
<50p 8 3 2
61,5% 23,1% 15,4%
50p 11 3 7
52,4% 14,3% 33,3%
50-90p 6 8 10
25,0% 33,3% 41, 7%
90p 4 2 3
44.4% 22,2% 33,3%
90-95p 3 0 3
50,0% 0,0% 50,0%
95p 2 1 6
22,2% 11,1% 66,7%
95p+12mmHg 18 13 23
33,3% 24,1% 42,6%
Tablo-13: Bobrek nakli hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinglarinin
karsilastiriimasi
Kan basinci 12. ay
0 ve 12. ay KB siniflamasi NT PreHT HT Toplam
NT n 3 1 0 4
% 75,0% 25,0% 0,0% 100,0%
Toplam % 10,0% 3,3% 0,0% 13,3%
Kan  prent n 1 1 2 4
Basinci
0. ay % 25,0% 25,0% 50,0% 100,0%
Toplam % 3,3% 3,3% 6,7% 13,3%
HT n 6 4 12 22
% 27,3% 18,2% 54,5% 100,0%
Toplam % 20,0% 13,3% 40,0% 73,3%
Total n 10 6 14 30
% 33,3% 20,0% 46,7% 100,0%
Toplam % 33,3% 20,0% 46,7% 100,0%

p: 0,001 McNemar testi
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Bobrek nakli grubunda 0. ayda 12 hastada (%23,1) normal tansiyon
(NT), 6 hastada (%11,5) prehipertansiyon (preHT), 34 hastada (%65,4)
hipertansiyon (HT) saptandi. On ikinci ayda 25 hastada (%48,1) NT, 7 hastada
(%13,5) preHT, 20 hastada (%38,5) HT saptandi. Yapilan istatistiksel analizde
0 ve 12. aylar arasinda istatiksel anlaml fark saptandi (p: 0,001). Tablo-13'de
bdbrek nakli hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinglarinin karsilastiriimasi
gOsterilmektedir.

HD grubunda 0. ayda 4 hastada (%13,3) NT, 4 hastada (%13,3) preHT,
22 hastada (%73,3) HT saptandi. On ikinci ayda 10 hastada (%33,3) NT, 6
hastada (%20) preHT, 14 hastada (%46,7) HT saptandi. Yapilan istatistiksel
analizde 0 ve 12. aylar arasinda istatiksel anlaml fark saptanmadi (p:0,083).
Tablo-14’de HD hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinglarinin karsilastirilmasi

gosterilmektedir.

Tablo-14: HD hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinglarinin kargilastiriimasi

Kan basinci 12. ay
0 ve 12. ay KB siniflamasi NT PreHT HT Toplam

NT n 3 1 0 4

% 75,0% 25,0% 0,0% 100,0%

Toplam % 10,0% 3,3% 0,0% 13,3%

Kan PreHT n 1 1 2 4
Basinci % 25,0% 25,0% 50,0% 100,0%
0.ay Toplam % 3,3% 3,3% 6,7% 13,3%
HT n 6 4 12 22

% 27,3% 18,2% 54,5% 100,0%

Toplam % 20,0% 13,3% 40,0% 73,3%

Toplam n 10 6 14 30
% 33,3% 20,0% 46,7% 100,0%

Toplam % 33,3% 20,0% 46,7% 100,0%

p: 0,083 McNemar testi

PD grubunda 0. ayda 22 hastada (%40,7) NT, 9 hastada (%16,7)
preHT, 23 hastada (%42,6) HT saptandi. On ikinci ayda 17 hastada (%31,5)
NT, 13 hastada (%21,4) preHT, 24 hastada (%44,4) HT saptandi. Yapilan
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istatistiksel analizde 0 ve 12. aylar arasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi
(p: 0,37). Tablo-15'de PD hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinglarinin

karsilastiriimasi gosterilmektedir.

Tablo-15: PD hastalarinda 0. ve 12. ay kan basinglarinin karsilastiriimasi

Kan basinci 12. ay
0 ve 12. ay KB siniflamasi NT PreHT HT Toplam

NT n 12 4 6 22

% 54,5% 18,2% 27,3% 100,0%

Toplam % 22,2% 7.4% 11,1% 40,7%

Kan PreHT n 3 3 3 9
Basinci

0. ay % 33,3% 33,3% 33,3% 100,0%

Toplam % 5,6% 5,6% 5,6% 16,7%

HT n 2 6 15 23

% 8,7% 26,1% 65,2% 100,0%

Toplam % 3,7% 11,1% 27,8% 42,6%

Toplam n 17 13 24 54

% 31,5% 24,1% 44,4% 100,0%

Toplam % 31,5% 24,1% 44,4% 100,0%

p: 0,37 McNemar testi

Bobrek nakli grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda O.
aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi. Kalsiyum fosfor carpimi (CaxP) deger icin NT ve HT hastalari
arasinda anlamh fark saptandi (p: 0,03), diger 2 grup arasinda anlamh fark
saptanmadi (p>0,05). Tablo-16’da bobrek nakil hastalarinin 0. aydaki Ca, P,
ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile kargilagtiriimasi

gosterilmektedir.
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Tablo-16: Bobrek nakil hastalarinin 0. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin

D ve CaxP kan basinci gruplari ile kargilagtiriimasi

Parametreler N Ortalama | Standart Sapma p

NT 12 8,6417 0,95199 [ NT-PreHT icin p: 0,99
CaO0.ay PreHT 6 8,6167 0,58793 | NT-HT icin p: 0,56

HT 34 9,4353 1,06312 | PreHT-HT icin p: 0,165

Total 52 9,1577 1,05316

NT 12 5,3000 2,03202 | NT-PreHT icin p: 0,49
P 0. ay PreHT 6 6,5167 0,91960 | NT-HT icin p: 0,071

HT 34 6,9235 2,30139 | PreHT-HT icin p: 0,904

Total 52 6,5019 2,20432

NT 12| 231,0000 141,16399 | NT-PreHT icin p: 0,457
ALPO.ay  PreHT 6| 1258333 54,53959 | NT-HT igin p: 1

HT 34| 232,1765 195,67838 | PreHT-HT igin p: 0,362

Total 52|  219,6346 174,74542

NT 12|  529,5250 542,29679 | NT-PreHT igin p: 0,992
PTHO.ay  PreHT 6| 504,1333 415,29134 | NT-HT igin p: 0,636

HT 34|  396,6500 394,68281 | PreHT-HT icin p: 0,842

Total 52|  439,7154 429,83312

NT 12 13,5917 6,14025 | NT-PreHT icin p: 0,896
VitDO0.ay  PreHT 6 12,5000 3,69757 | NT-HT icin p: 0,375

HT 34 11,3765 4,56230 | PreHT-HT igin p: 0,862

Total 52 12,0173 4,88108

NT 12 46,7750 20,68351 | NT-PreHT icin p: 0,698
CaxP 0.ay PreHT 6 56,0167 8,02731 | NT-HT icin p: 0,035

HT 34 66,3765 24,87112 | PreHT-HT igin p: 0,564

Total 52 60,6577 23,84382

HD grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 0. aydaki Ca, P,
CaxP, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (p>0,05). Tablo-17’de HD hastalarinin 0. aydaki Ca, P, ALP, PTH,
25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karsilastiriimasi

gOsterilmektedir.
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Tablo-17: HD hastalarinin 0. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve

CaxP kan basinci basinci gruplari ile karsilastirilmasi

Parametreler N Ortalama | Standart Sapma p

NT 4 8,4000 0,60553 | NT-PreHT icin p: 0,433
CaO0.ay PreHT 4 9,1000 1,12842 [ NT-HT icin p: 0,097

HT 22 9,3273 0,75352 | PreHT-HT icin p: 0,858

Total 30 9,1733 0,82585

NT 4 4,5250 1,23119 | NT-PreHT igin p: 0,530
P 0. ay PreHT 4 5,6250 0,68496 | NT-HT igin p: 0,103

HT 22 6,1773 1,53186 | PreHT-HT igin p: 0,760

Total 30 5,8833 1,49461

NT 4|  201,7500 93,01389 | NT-PreHT igin p: 0,563
ALPO.ay  PreHT 4|  325,7500 313,46916 | NT-HT igin p: 0,998

HT 22| 207,6818 147,43986 | PreHT-HT icin p: 0,418

Total 30| 222,6333 168,81401

NT 4|  651,2750 223,35151 | NT-PreHT igin p: 0,999
PTHO.ay  PreHT 4|  640,1750 435,18966 | NT-HT igin p: 0,595

HT 22| 4445727 399,03116 | PreHT-HT igin p: 0,628

Total 30|  498,2133 385,03005

NT 4 12,7750 6,13046 | NT-PreHT icin p: 0,531
VitDO0.ay  PreHT 4 9,5500 3,33117 | NT-HT igin p: 0,628

HT 22 10,9864 3,96392 | PreHT-HT icin p: 0,716

Total 30 11,0333 4,13974

NT 4 38,4750 12,19026 | NT-PreHT igin p: 0,431
CaxP 0.ay PreHT 4 51,3250 10,10557 | NT-HT igin p: 0,05

HT 22 57,9318 15,25502 | PreHT-HT igin p: 0,681

Total 30 54,4567 15,49836

PD grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 0. aydaki Ca, P,
CaxP, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (p>0,05). Tablo-18’de PD hastalarinin 0. aydaki Ca, P, ALP, PTH,
25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karsilastiriimasi

gosterilmektedir.
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Tablo-18: PD hastalarinin 0. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve

CaxP kan basinci gruplari ile karsilastiriimasi

Parametreler N Ortalama | Standart Sapma p

NT 22 8,6045 1,20692 | NT-PreHT igin p: 0,605
CaO0.ay PreHT 9 9,1556 1,08064 [ NT-HT icin p: 0,138

HT 23 9,4435 1,74846 | PreHT-HT igin p: 0,869

Total 54 9,0537 1,47440

NT 22 6,0818 2,15376 | NT-PreHT icin p: 0,229
PO.ay PreHT 9 7,5778 2,77704 | NT-HT igin p: 0,730

HT 23 6,5957 2,17642 | PreHT-HT igin p: 0,519

Total 54 6,5500 2,28900

NT 22|  295,9091 233,78682 | NT-PreHT icin p: 0,810
ALPO.ay  PreHT 9| 246,3333 132,73281 | NT-HT icin p: 0,734

HT 23| 250,6087 190,17163 | PreHT-HT icin p: 0,998

Total 54|  268,3519 199,65406

NT 22| 593,6545 548,02543 | NT-PreHT icin p: 0,840
PTHO.ay  PreHT 9| 7145444 760,82918 | NT-HT igin p: 0,922

HT 23| 531,5043 429,80100 | PreHT-HT icin p: 0,669

Total 54| 587,3315 535,88412

NT 22 12,8591 6,39886 | NT-PreHT icin p: 0,934
VitDO0.ay  PreHT 9 13,7778 5,71047 | NT-HT igin p: 0,938

HT 23 12,1874 7,07466 | PreHT-HT icin p: 0,814

Total 54 12,7261 6,49944

NT 22 51,5136 16,53309 | NT-PreHT igin p: 0,084
CaxP 0.ay PreHT 9 68,0333 21,74333 | NT-HT igin p: 0,191

HT 23 61,5913 20,38613 | PreHT-HT igin p: 0,670

Total 54 58,5593 19,79939

Bobrek nakli grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 12.
aydaki Ca, P, CaxP, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak
anlamli fark saptanmadi(p>0,05). Tablo-19’da PD hastalarinin 12. aydaki Ca,
P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplar ile

karsilastiriimasi gosterilmektedir.
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Tablo-19: Bobrek nakli hastalarinin 12. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH

vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karsilastiriimasi

Parametreler N Ortalama | Standart Sapma p

NT 25 9,6800 0,44814 | NT-PreHT icin p: 0,985
Cal2.ay  PpreHT 7 9,6429 0,52870 | NT-HT icin p: 0,561

HT 20 9,5150 0,62515 | PreHT-HT icin p: 0,849

Total 52 9,6115 0,52828

NT 25 3,9080 0,62711 | NT-PreHT icin p: 0,515
P 12. ay PreHT 7 4,2571 0,90895 | NT-HT igin p: 0,936

HT 20 3,9850 0,80412 | PreHT-HT icin p: 0,680

Total 52 3,9846 0,73228

NT 25(  181,0000 119,38558 | NT-PreHT igin p: 0,678
ALPO.ay  PreHT 7 143,2857 60,90899 [ NT-HT igin p: 0,665

HT 20|  208,1000 95,03290 | PreHT-HT igin p: 0,343

Total 52 186,3462 104,70142

NT 25  109,9920 78,16819 | NT-PreHT igin p: 0,753
PTH12.ay PreHT 7 89,4429 26,67251 | NT-HT igin p: 0,334

HT 20| 138,6250 59,74163 | PreHT-HT igin p: 0,738

Total 52 118,2385 67,81517

NT 25 17,5280 10,59499 | NT-PreHT icin p: 0,687
VitD 12. ay PreHT 7 14,5286 4,58320 [ NT-HT igin p: 0,738

HT 20 15,6400 5,98915 | PreHT-HT icin p: 0,952

Total 52 16,3981 8,36605

NT 25 37,7120 6,36516 | NT-PreHT icin p: 0,544
CaxP 12.ay PreHT 7 41,2286 10,16591 | NT-HT igin p: 0,610

HT 20 37,9800 8,47769 | PreHT-HT icin p: 0,993

Total 52 38,2885 7,70627

HD grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 12. aydaki Ca, P,
CaxP, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (p>0,05). Tablo-20'de HD hastalarinin 12. aydaki Ca, P, ALP,
PTH, 25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karsilastirilmasi
gosterilmektedir.
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Tablo-20: HD hastalarinin 12. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve

CaxP kan basinci gruplari ile karsilastiriimasi

Parametreler N Ortalama | Standart Sapma p

NT 10 9,6300 0,54985 | NT-PreHT icin p: 0,082
Cal2.ay  PpreHT 6 8,7833 1,27030 [ NT-HT icin p: 0,786

HT 14 9,4286 0,53122 | PreHT-HT icin p: 0,186

Total 30 9,3667 0,77118

NT 10|  222,9000 190,90454 | NT-PreHT igin p: 0,753
P12 ay PreHT 6 157,1667 55,78680 [ NT-HT icin p: 0,092

HT 14| 211,3571 177,26842 | PreHT-HT igin p: 0,528

Total 30 204,3667 162,90054

NT 10| 222,1400 110,89817 | NT-PreHT igin p: 0,729
ALPO.ay  PreHT 6| 2809167 159,43981 | NT-HT igin p: 0,985

HT 14| 150,0571 138,83114 | PreHT-HT icin p: 0,785

Total 30|  200,2567 139,88405

NT 10 12,9700 6,26508 | NT-PreHT icin p: 0,678
PTH12.ay PreHT 6 11,7500 2,93854 | NT-HT igin p: 0,410

HT 14 10,8857 3,89178 | PreHT-HT igin p: 0,133

Total 30 11,7533 4,61883

NT 10|  222,9000 190,90454 | NT-PreHT icin p: 0,870
VitD 12. ay PreHT 6 157,1667 55,78680 [ NT-HT igin p: 0,538

HT 14| 211,3571 177,26842 | PreHT-HT igin p: 0,925

Total 30 204,3667 162,90054

NT 10 38,9400 9,29506 | NT-PreHT icin p: 0,992
CaxP 12.ay PreHT 6 38,1667 12,96529 | NT-HT igin p: 0,246

HT 14 47,1500 13,37723 | PreHT-HT igin p: 0,296

Total 30 42,6167 12,43763

PD grubunda NT, preHT, HT olan hastalarin arasinda 12. aydaki Ca, P,
CaxP, ALP, PTH, 25-OH vitamin D arasinda istatiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (p>0,05). Tablo-21’de PD hastalarinin 12. aydaki Ca, P, ALP,
PTH, 25-OH vitamin D ve CaxP kan basinci gruplari ile karsilastirilmasi
gosterilmektedir.
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Tablo-21: PD hastalarinin 12. aydaki Ca, P, ALP, PTH, 25-OH vitamin D ve

CaxP kan basinci gruplari ile karsilastiriimasi

Parametreler N Ortalama | Standart Sapma p

NT 17 9,5471 1,89510 | NT-PreHT igin p: 0,930
Cal2.ay  PpreHT 13 9,3615 0,87038 | NT-HT icin p: 0,850

HT 24 9,3083 1,16988 | PreHT-HT igin p: 0,993

Total 54 9,3963 1,36409

NT 17 5,5153 1,46509 | NT-PreHT igin p: 0,509
P12 ay PreHT 13 4,8846 1,40703 | NT-HT igin p: 0,989

HT 24 5,5833 1,64096 | PreHT-HT igin p: 0,389

Total 54 5,3937 1,53277

NT 17|  309,4706 336,63892 | NT-PreHT icin p: 0,610
ALPO.ay  PreHT 13 203,9231 151,24013 | NT-HT igin p: 0,981

HT 24|  291,5000 331,01727 | PreHT-HT igin p: 0,676

Total 54| 276,0741 297,79719

NT 17 222,0941 178,89399 | NT-PreHT igin p: 0,983
PTH12.ay PreHT 13 190,6846 74,79174 | NT-HT igin p: 0,278

HT 24| 4625417 712,58299 | PreHT-HT igin p: 0,251

Total 54|  321,3981 497,65231

NT 17 10,8059 4,62527 [ NT-PreHT icin p: 0,458
VitD 12.ay PreHT 13 13,9846 5,34195 | NT-HT igin p: 0,153

HT 24 15,1000 9,19570 | PreHT-HT icin p: 0,894

Total 54 13,4796 7,29110

NT 17 48,4529 13,06322 | NT-PreHT igin p: 0,898
CaxP 12.ay PreHT 13 45,7923 13,87897 | NT-HT igin p: 0,724

HT 24 52,4254 19,24289 | PreHT-HT igin p: 0,470

Total 54 49,5780 16,23002

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama hemoglobin degeri
10,1 g/dl (en disuk 6,79 g/dl, en yuksek 17,6 g/dl), HD hastalarinda ortalama
8,8 g/dl (en dusuk 5,71 g/dl, en ylksek 12,6 g/dl), PD hastalarinda ortalama
9,4 g/dl (en dustk 5,1 g/dl, en yiksek 13 g/dl) olarak saptandi. U¢ grup
arasinda yaplilan istatistiksel analizde aralarinda anlaml farklihk saptanmadi
(p>0,05).

Bdébrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan degeri %29,6 (en dusuk
20,3%, en yuksek %39), HD hastalarinda ortalama %26,58 (en dusik 16,4%,
en yuksek %35,6), PD hastalarinda ortalama %27,5 (en dusuk 14,6%, en
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yuksek %51) olarak saptandi. Bobrek nakli ve HD gruplari arasinda istatiksel
anlamli fark vardi (p: 0,022). Bobrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel
anlamh fark vardi (p: 0.037). HD ve PD grubu arasinda anlamh farkhlik
saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama Ure 132 mg/dl (en
dusuk 30,7 mg/dl, en ylksek 362,3 mg/dl), HD hastalarinda ortalama 137,5
mg/dl (en dusuk 30,7 mg/dl, en yuksek 268 mg/dl), PD hastalarinda ortalama
154,03 mg/dl (en disiik 50 mg/dl, en yiksek 393 mg/dl) olarak saptandi. Ug
grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamh farklihk
saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama BUN degeri 62,3
mg/dl (en dusuk 49 mg/dl, en yuksek 299 mg/dl), HD hastalarinda ortalama
65,88 mg/dl (en dusuk 14,3 mg/dl, en ylksek 125,1 mg/dl), PD hastalarinda
ortalama 71,87 mg/dl (en dustk 23,3 mg/dl, en yuksek 183,5 mg/dl) olarak
saptandi. U¢ grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli
farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama kreatinin degeri 7,9
mg/dl (en dusuk 3,19 mg/dl, en ylksek 14,2 mg/dl), HD hastalarinda ortalama
6,91 mg/dl (en dustk 1,5 mg/dl, en yuksek 12,56 mg/dl), PD hastalarinda
ortalama 5,87 mg/dl (en dusuk 1,7 mg/dl, en yuksek 11,9 mg/dl) olarak
saptandi. Bobrek nakli ve PD gruplar arasinda istatiksel anlamli fark saptandi
(p<0.05). Bobrek nakli ve HD, HD ve PD grubu arasinda istatiksel anlaml fark
saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda hesaplanan ortalama GFR degeri
7,25 ml/dk/1,73 m2 (en dusuk 4,69 ml/dk/1,73 m?, en yuksek 16,9 ml/dk/1,73
m2), HD hastalarinda ortalama 9,52 ml/dk/1,73 m2 (en dusik 4 ml/dk/1,73 m2,
en yuksek 37,4 ml/dk/1,73 m?), PD hastalarinda ortalama 9,51 ml/dk/1,73 m?2
(en dusuk 2,2 ml/dk/1,73 m2, en yuksek 24,5 ml/dk/1,73 m?) olarak saptandi.
Uc grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli farkhhk
saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil (tx) hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama kalsiyum degeri
9,2 mg/dl (en dusik 6,1 mg/dl, en yuksek 11,7 mg/dl), HD hastalarinda
ortalama 9,17 mg/dl (en disuk 7,5 mg/dl, en yuksek 10,5 mg/dl), PD
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hastalarinda ortalama 9,05 mg/dl (en disuk 6 mg/dl, en yuksek 14,1 mg/dl)
olarak saptandi. U¢ grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda
anlamli farklilk saptanmadi (p>0,05). Tablo 22’de 0. ay Laboratuvar

degerlerinin hasta gruplari arasinda karsilastirma gosterilmektedir.

Tablo-22: Laboratuvar degerlerinin 0. ayda hasta gruplari arasinda

kargilastirma

Labaratuvar Hasta Ortalama Standart
Parametreleri | Gruplan Degerler Sapma p
0. ay Bobrek tx 10,2140 1,85487 Bobrek nakli-HD |g:|n p:0,006
Hemoglobin
8,8207 1,93431 Bobrek nakli- PD i¢in p=0,09
g/dLg HD brek nakli- PD ici
PD 9,4180 2,00578 PD-HD icin p=0,367
0.ay Bobrek tx 31,2327 9,08577 Bobrek nakli-HD icin p=0,022
Hematokrit HD . . .
% 26,5860 5,75535 Bobrek nakli- PD icin p=0,037
(1]
PD 27,5889 6,65579 PD-HD igin p=0,828
0. ay Ure Bobrek tx 135,3077 54,99966 Bobrek nakli-HD igin p=0,988
mg/dl
g/ HD 137,5033 56,85347 | Bobrek nakli- PD icin p=0,288
PD 154,0315 74,06341 PD-HD icin p=0,491
0. ay BUN Bobrek tx 61,7808 24,61332 Bobrek nakli-HD |(;|n p=0,818
Me/dl HD 65,8800 27,41893 | Bobrek nakli- PD igin p=
) ) ¢in p=0,188
PD 71,8778 34,60242 PD-HD icin p=0,647
0. ay Bobrek tx 8,1735 2,45258 Bobrek nakli-HD |<;|n p=0,61
Kreatinin
me/dl HD 6,9123 2,32394 Bébrek nakli- PD icin p=0,005
PD 5,8748 2,40899 PD-HD igin p=0,145
0.ay GFR BGbrek tx 7,8944 2,85716 Bobrek nakli-HD icin p=0,216
ml/dk/1,73
mZ/ /L, HD 9,5207 5,78194 Bébrek nakli- PD icin p=0,122
PD 9,5148 4,30653 PD-HD igin p=1
0.ay Ca BGbrek tx 9,1577 1,05316 Bobrek nakli-HD icin p=0,998
mg/dl
g/ HD 9,1733 82585 Bobrek nakli- PD icin p=0,896
PD 9,0537 1,47440 PD-HD igin p=0,900
0.ayP BGbrek tx 6,5019 2,20432 Bobrek nakli-HD icin p=0,409
mg/dl
g/ HD 5,8833 1,49461 Bobrek nakli- PD icin p=0,992
PD 6,5500 2,28900 PD-HD icin p=0,349

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama fosfor degeri 6,1
mg/dl (en dusuk 2,1 mg/dl, en yuksek 15,5 mg/dl), HD hastalarinda ortalama
5,88 mg/dl (en dusik 2,7 mg/dl, en yiuksek 10 mg/dl), PD hastalarinda
ortalama 6,55 mg/dl (en dusuk 2,8 mg/dl, en yiuksek 12,3 mg/dl) olarak
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saptandi. Ug¢ grup arasinda yaplilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli
farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda hesaplanan ortalama kalsiyum ve
fosfor garpim degeri 56,65 mg?/dI?> (en dislik 15,1 mg?/dI?, en yiksek 142,6
mg?/dl?), HD hastalarinda ortalama 54,45 mg2/dI2 (en disiik 20,5 mg2/di2, en
ylksek 92 mg2/di2), PD hastalarinda ortalama 58,55 mg?/dI?> (en dusuik 21,5
mg?/dI2, en yiiksek 102,1 mg?/dI?) olarak saptandi. U¢ grup arasinda yapilan
istatistiksel analizde aralarinda anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama ALP degeri 165,5
IU/L (en dislk 49 IU/L, en yuksek 862 IU/L), HD hastalarinda ortalama 222,63
IU/L (en dustk 55 IU/L, en yuksek 754 IU/L), PD hastalarinda ortalama 268,35
IU/L (en duslk 46 IU/L, en yiksek 1054 IU/L) olarak saptandi. Ug grup
arasinda yapllan istatistiksel analizde aralarinda anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama albimin degeri 3,3
g/dl (en dusuk 1,8 g/dl, en yuksek 4,8 g/dl), HD hastalarinda ortalama 3,64 g/dI
(en dusuk 2,6 g/dl, en ylksek 4,5 g/dl), PD hastalarinda ortalama 3,42 g/dl (en
disuk 1,4 g/dl, en yliksek 4,5 g/dl) olarak saptandi. Bébrek nakli ve HD gruplari
arasinda istatiksel anlaml fark vardi (p:0,013). Bobrek nakli ve PD grubu, HD
ve PD grubu arasinda anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama trigliserid degeri 150
mg/dl (en disuk 51 mg/dl, en yuksek 592 mg/dl), HD hastalarinda ortalama
181,4 mg/dl (en dusik 56 mg/dl, en yiksek 414 mg/dl), PD hastalarinda
ortalama 197,48 mg/dl (en dusuk 66 mg/dl, en yuksek 534 mg/dl) olarak
saptandi.

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama total kolesterol
degeri 217,8 mg/dl (en dusik 51 mg/dl, en yliksek 592 mg/dl), HD hastalarinda
ortalama 170 mg/dl (en dusuk 99 mg/dl, en ylksek 257 mg/dl), PD
hastalarinda ortalama 227,33 mg/dl (en dusuk 118 mg/dl, en ylksek 616
mg/dl) olarak saptandi. U¢ grup arasinda yapilan istatistiksel analizde
aralarinda anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05). Tablo-23'de 0. ay laboratuvar

degerlerinin hasta gruplari arasinda karsilastirmasi gosterilmektedir.
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Tablo-23: Laboratuvar degerlerinin 0. ayda hasta gruplar arasinda

karsilastirma

Labaratuvar Hasta Ortalama Standart
Parametreleri Gruplari Degerler Sapma p
0. ay CaxP Bobrek tx 60,6577 23,84382 | Bobrek nakli-HD icin p=0,392
mg/dI2 HD 54,4567 15,49836 | Bobrek nakli- PD icin p=0,860
PD 58,5593 19,79939 PD-HD icin p=0,659
0.ay ALP Bobrek tx 219,6346 174,74542 | Bobrek nakli-HD icin p=0,997
/L HD 222,6333 168,81401 | Bobrek nakli- PD igin p=0,363
PD 268,3519 199,65406 PD-HD icin p=0,521
0. ay Albiimin | Bébrek tx 3.2500 055994 Bobrek nakli-HD icin p=0,013
g/dl HD 3,6433 0,45538 Bobrek nakli- PD icin p=0,308
PD 3,4204 0,69020 PD-HD icin p=0,231
0.ay Bobrek tx 185,4423 121,35306 | Bobrek nakli-HD iin p=0,985
:'gg;;e“d HD 181,4000 93,60872 | Bobrek nakli- PD icin p=0,829
PD 197,4815 96,46619 PD-HD icin p=0,784
0. ay Total Bobrek tx 217,8654 69,17980 | Bobrek nakli-HD icin p=0,061
Kolestrol HD 170,0000 41,14482 | Bobrek nakli- PD icin p=0,826
mg/dl ‘ ’ d
PD 227,3333 107,58463 PD-HD icin p=0,08
0.ay PTH Bdbrek tx 439,7154 429,83312 | Bobrek nakli-HD icin p=0,848
ng/L HD 498,2133 385,03005 | Bobrek nakli- PD icin p=0,237
PD 587,3315 535,88412 PD-HD icin p=0,680
0.ay25-OH | Bobrek tx 12,0173 4,88108 Bobrek nakli-HD igin p=0,711
:'gt/a:‘}m b HD 11,0333 4,13974 Bébrek nakli- PD icin p=0,782
PD 12,7261 6,49944 PD-HD icin p=0,363

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama PTH degeri 309,6
ng/L (en digsuk 53,3 ng/L, en yuksek 2217 ng/L), HD hastalarinda ortalama
498,21 ng/L (en duslk 61 ng/L, en yuksek 1420,6 ng/L), PD hastalarinda
ortalama 587,33 ng/L (en disuk 54,9 ng/L, en yiksek 2500 ng/L) olarak
saptandi. Ug grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda anlamli
farklihk saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 0. ayda bakilan ortalama 25-OH vitamin D
degeri 11,25 ng/ml (en dusik 4 ng/ml, en yuksek 28,8 ng/ml), HD hastalarinda
ortalama 11,03 ng/ml (en dusik 5,2 ng/ml, en yuksek 19,9 ng/ml), PD
hastalarinda ortalama 12,72 ng/ml (en dusuk 4,3 ng/ml, en yuksek 29,3 ng/ml)
olarak saptandi. Ug grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda

anlamli farkhhik saptanmadi (p>0,05).
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Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama hemoglobin degeri
11,2 g/dl (en dislk 7,16 g/dl, en ylksek 16,8 g/dl), HD hastalarinda ortalama
9,81 g/dl (en dusuk 5,2 g/dl, en ylksek 14,4 g/dl), PD hastalarinda ortalama
10 g/dl (en dusuk 6,2 g/dl, en yuksek 14,6 g/dl) olarak saptandi. Bobrek nakli
ve HD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p: 0,008). Bébrek nakli ve
PD, HD ve PD gruplari arasinda anlamli istatiksel fark saptanmadi (p>0,05).

B6brek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama hematokrit degeri
%34,05 (en dusuk 24,6%, en yuksek %43,9), HD hastalarinda ortalama
%28,86 (en dusuk 23,3%, en yuksek %42,1), PD hastalarinda ortalama
%30,09 (en dusik 17,7%, en ylksek %43,8) olarak saptandi. Bébrek nakli ve
HD gruplar arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p: 0,001). Bobrek nakli ve
PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p: 0,001). HD ve PD grubu
arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama tre degeri 31 mg/dl
(en dusuk 8 mg/dl, en yuksek 93 mg/dl), HD hastalarinda ortalama 102,01
mg/dl (en dusik 19 mg/dl, en yiksek 209 mg/dl), PD hastalarinda ortalama
101,62 mg/dl (en diastuk 23 mg/dl, en ylksek 226 mg/dl) olarak saptandi.
Bobrek nakli ve HD gruplari arasinda istatiksel anlaml fark vardi (p<0,05).
Bobrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p<0,05). HD
ve PD grubu arasinda anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Bdbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama BUN degeri 14,2
mg/dl (en disuk 3,7 mg/dl, en ylksek 43,1 mg/dl), HD hastalarinda ortalama
48,3 mg/dl (en dustk 9 mg/dl, en yuksek 97,6 mg/dl), PD hastalarinda
ortalama 47,14 mg/dl (en dusuk 10,7 mg/dl, en yuksek 105,5 mg/dl) olarak
saptandi. Bobrek nakli ve HD gruplari arasinda istatiksel anlamh fark vardi
(p<0,05). Bdébrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi
(p<0,05). HD ve PD grubu arasinda anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Bdbrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama kreatinin degeri
1,46 mg/dl (en dusuk 0,5 mg/dl, en yluksek 1,95 mg/dl), HD hastalarinda
ortalama 5,38 mg/dl (en dusik 0,64 mg/dl, en yluksek 12,2 mg/dl), PD
hastalarinda ortalama 5,31 mg/dl (en dusik 1 mg/dl, en yiksek 12,9 mg/dl)
olarak saptandi. Bobrek nakli ve HD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark

vardi (p<0,05). Bobrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark
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vardi (p<0,05). HD ve PD grubu arasinda anlaml farkllik saptanmadi
(p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda hesaplanan ortalama GFR degeri
61,35 ml/dk/1,73 m? (en dusuk 5 ml/dk/1,73 m?, en yuksek 120,5 ml/dk/1,73
m2), HD hastalarinda ortalama 16,35 ml/dk/1,73 m2 (en dusuk 5,3 ml/dk/1,73
m2, en yuksek 72 ml/dk/1,73 m2), PD hastalarinda ortalama 12,41 ml/dk/1,73
m2 (en dusuk 4,9 ml/dk/1,73 m?, en yiksek 68 ml/dk/1,73 m?) olarak saptandi.
Bobrek nakli ve HD gruplar arasinda istatiksel anlaml fark vardi (p<0,05).
Bobrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark vardi (p<0,05). HD
ve PD grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama kalsiyum degeri
9,7 mg/dl (en dusuk 7,5 mg/dl, en yuksek 10,8 mg/dl), HD hastalarinda
ortalama hastalarinda 9,36 mg/dl (en dusuk 6,3 mg/dl, en yuksek 10,5 mg/dl),
PD hastalarinda ortalama 9,39 mg/dl (en disik 5,4 mg/dl, en yiuksek 14,2
mg/dl) olarak saptandi. U¢ grup arasinda yapilan istatistiksel analizde
aralarinda anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama fosfor degeri 3,9
mg/dl (en dusuk 2,5 mg/dl, en yuksek 5,6 mg/dl), HD hastalarinda ortalama
4,54 mg/dl (en disuk 2,4 mg/dl, en yluksek 8,1 mg/dl), PD hastalarinda
ortalama 5,39 mg/dl (en dusuk 2,9 mg/dl, en yuksek 8,6 mg/dl) olarak saptandi.
Bobrek nakli ve PD gruplar arasinda istatiksel anlamli fark saptandi (p<0,05).
Bobrek nakli ve HD, PD ve HD hasta gruplari arasinda anlamli istatistiksel fark
saptanmadi (p>0,05). Tablo-24’de 12. ay laboratuvar degerlerinin hasta
gruplari arasinda karsilastirma gosterilmektedir.

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda hesaplanan ortalama kalsiyum ve
fosfor carpim degeri 38,2 mg?/dl?> (en disik 24 mg?/dl?, en yiksek 56,5
mg?/dI?), HD hastalarinda ortalama 42,6 mg?/dl*> (en dusiik 33,8 mg?/dI?, en
yiksek 79,3 mg?/dI?), PD hastalarinda ortalama 49,57 mg?/dI? (en dusiik 24,9
mg?/dI?, en yuksek 107,11 mg?dl?) olarak saptandi. Bobrek nakli ve PD
gruplari arasinda istatiksel anlamli fark saptandi (p<0,05). HD ve PD gruplari
arasinda istatiksel anlamh fark saptandi (p: 0,046). Bébrek nakli ve HD hasta

grubu arasinda anlamli istatiksel fark saptanmadi (p>0.05)
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Tablo-24: Laboratuvar degerlerinin 12. ayda hasta gruplan arasinda

karsilastirma

Labaratuvar Hasta Ortalama Standart
Parametreleri Gruplari Degerler Sapma p
12. ay Bobrek tx 11,2602 1,73870 Bobrek nakli-HD i¢in p=0,008
Hemoglobin
o/dL g HD 9,8180 2557220 |  Bobrek nakli- PD icin p=0,06
PD 10,0022 2,04269 PD-HD icin p=0,919
12. ay BSbrek tx 36,6712 |  10,93202 |  Bobrek nakii-HD igin p=0,001
Hematokrit
o HD 28,8667 9,00932 |  Bobrek nakli- PD icin p=0,001
(]
PD 30,0926 6,51651 PD-HD icin p=0,82
12. ay Ure Bobrek tx 33,7038 15,47822 Bobrek nakli-HD |(;In p<005
mg/dl
g/ HD 102,0133 | 4549828 |  Bobrek nakli- PD icin p<0.05
PD 101,6296 43,98014 PD-HD icin p=0,999
12. ay BUN Bobrek tx 15,6750 7,23179 Bobrek nakli-HD igin p<0.05
mg/dl
g/ HD 48,3033 20,80967 Bobrek nakli- PD icin p<0.05
PD 47,1463 20,87807 PD-HD icin p=0,952
12. ay Bobrek tx 0,9992 0,41295 Bobrek nakli-HD |<;|n p<005
Kreatinin
mg/dl HD 5,3800 2,79393 Bobrek nakli- PD icin p<0.05
PD 5,3150 2,57306 PD-HD igin p=0,99
12. ay GFR Bobrek tx 59,3481 27,10415 Bobrek nakli-HD |(;In p<005
ml/dk/1,73 mz HD N X .
16,3567 15,16909 Bobrek nakli- PD igin p<0.05
PD 12,4185 11,11168 PD-HD icin p=0.65
12.ayCa BSbrek tx 9,6115 0,52828 |  Bobrek nakli-HD icin p=0,528
mg/dl
g/ HD 9,3667 77118 |  Bobrek nakli- PD icin p=0,503
PD 9,3963 1,36409 PD-HD igin p=0,55
12.ayP BSbrek tx 3,9846 0,73228 |  Bobrek naklii-HD icin p=0,991
mg/dl HD 4,5400 1,18193 Bébrek nakli- PD ici
: : cin p<0.05
PD 5,3937 1,53277 PD-HD igin p=0,06

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama ALP degeri 412
IU/L (en dusuk 62 IU/L, en ylksek 474 IU/L), HD hastalarinda ortalama 204,36
IU/L (en dusik 74 IU/L, en yluksek 469 IU/L), PD hastalarinda ortalama 276,07
IU/L (en dusltk 52 IU/L, en yiksek 1771 IU/L) olarak saptandi. Ug grup
arasinda yaplilan istatistiksel analizde aralarinda anlaml farklihk saptanmadi
(p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama albumin degeri 4,2
g/dl (en dusik 2,7 g/dl, en ylksek 4,8 g/dl), HD hastalarinda ortalama 4,06 g/dI
(en dusuk 3,1 g/dl, en yuksek 5,4 g/dl), PD hastalarinda ortalama 3,72 g/dl (en
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dusuk 1,7 g/dl, en yuksek 5 g/dl) olarak saptandi. Bobrek nakli ve PD gruplari
arasinda istatiksel anlaml fark saptandi (p<0,05). Bébrek nakli ve HD, PD ve
HD gruplari arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama trigliserid degeri
137,5 mg/dl (en dusik 43 mg/dl, en yliksek 1393 mg/dl), HD hastalarinda
ortalama 170,23 mg/dl (en disik 64 mg/dl, en yuksek 705 mg/dl), PD
hastalarinda ortalama 197,88 mg/dl (en dusuk 64 mg/dl, en yuksek 544 mg/dl)
olarak saptandi. Ug¢ grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda
anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama total kolesterol
degeri 188,5 mg/dl (en disuk 81 mg/dl, en yliksek 647 mg/dl), HD hastalarinda
ortalama 164,4 mg/dl (en dusik 95 mg/dl, en yuksek 243 mg/dl), PD
hastalarinda ortalama 230,38 mg/dl (en disik 72 mg/dl, en yuksek 635 mg/dl)
olarak saptandi. Bobrek nakli ve HD hastalari arasinda istatistiksel anlamli fark
saptandi (p: 0,01). HD ve PD hastalari arasinda istatistiksel anlaml fark
saptandi (p: 0,003). Bobrek nakli ve PD hastalari arasinda anlamli istatistiksel
fark saptanmadi (p>0.05).

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama PTH degeri 101,7
ng/L (en dusik 31,6 ng/L, en ylksek 346,7 ng/L), HD hastalarinda ortalama
200,25 ng/L (en dusuk 34,8 ng/L, en yuksek 505,8 ng/L), PD hastalarinda
ortalama 321,39 ng/L (en dusuk 22,9 ng/L, en yuksek 2840,1 ng/L) olarak
saptandi. Bobrek nakli ve PD gruplari arasinda istatiksel anlamli fark saptandi
(p:0,04). Bobrek nakli ve HD, PD ve HD gruplari arasinda anlamli istatistiksel
fark saptanmadi (p>0,05).

Bobrek nakil hastalarinda 12. ayda bakilan ortalama 25-OH vitamin D
degeri 14,5 ng/ml (en ylksek 5,3 ng/ml, en disik 47,6 ng/ml), HD hastalarinda
ortalama 11,75 ng/ml (en ylksek 5,3 ng/ml, en disik 22,3 ng/ml), PD
hastalarinda ortalama 13,47 ng/ml (en yuksek 4,1 ng/ml, en disuk 44,6 ng/ml)
olarak saptandi. U¢ grup arasinda yapilan istatistiksel analizde aralarinda
anlamh farkhihk saptanmadi (p>0,05). Tablo-25'de 12. ay laboratuvar
degerlerinin hasta gruplari arasinda karsilastirmasi gorulmektedir.
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Tablo-25: Laboratuvar degerlerinin 12. ayda hasta gruplan arasinda
karsilastirmasi
Labaratuvar Hasta Ortalama Standart
Parametreleri Gruplari Degerler Sapma p
12'/2‘:2‘:3’"’ Bébrek tx 38,2885 770627 | Bobrek nakli-HD icin p=0,301
mg
HD 42,6167 12,43763 Bobrek nakli- PD icin p<0.05
PD 49,5780 16,23002 PD-HD icin p=0,046
12} ay ALP Bobrek tx 186,3462 | 104,70142 | Bobrek nakli-HD icin p=0,928
IU/L
HD 204,3667 | 162,90054 Bobrek nakli- PD icin p=0,08
PD 276,0741 | 297,79719 PD-HD icin p=0,701
12. ay Bobrek tx 4,2269 0,36467 Bobrek nakli-HD igin p=0,375
Albiimin
g/t‘;:‘ HD 4,0600 0,50076 Bobrek nakli- PD igin p<0,05
PD 3,7204 0,68937 PD-HD i¢in p=0,019
12. ay Bobrek tx 179,2500 | 194,77084 | Bobrek nakli-HD icin p=0,963
Trigliserid HD ] . -
mg/dl 170,2333 119,03801 Bobrek nakli- PD icin p=0,801
PD 197,8889 | 114,10417 PD-HD icin p=0,701
12. ay Total Bobrek tx 205,5385 90,20249 |  Bobrek nakli-HD icin p=0,01
Kolestrol HD j . .
164,4000 41,33179 Bobrek nakli- PD icin p=0,306
mg/dl
PD 230,3889 | 100,50709 PD-HD icin p=0,003
12. ay PTH Bobrek tx 118,2385 67,81517 | Bobrek nakli-HD icin p=0,512
ng/L
g/ HD 200,2567 | 139,88405 Bobrek nakli- PD icin p=0,04
PD 321,3981 | 497,65231 PD-HD icin p=0,231
12.ay 25-OH | Bébrek tx 16,3981 8,36605 | Bobrek nakli-HD icin p=0,056
Vitamin D HD ) . L
ng/ml 11,7533 4,61883 Bobrek nakli- PD icin p=0,1
PD 13,4796 7,29110 PD-HD icin p=0,55

Bobrek nakil hastalarinda hemoglobin degeri ile Ca arasinda pozitif
korelasyon, P arasinda negatif korelasyon saptandi. Hemoglobin ile CaxP,
ALP, PTH ve 25-OH vitamin D degerleri arasinda korelasyon saptanmadi.

Bobrek nakil hastalarinda hematokrit degeri ile Ca, P, CaxP, ALP, PTH
ve 25-OH vitamin D degerleri arasinda korelasyon saptanmadi.

Bdbrek nakil hastalarinda serum ure deg@erinin Ca ve vitamin D ile
negatif korelasyonu istatistiksel olarak saptandi. Ure ile P, CaxP, PTH
arasinda pozitif korelasyon saptandi. Ure ile ALP arasinda korelasyon
saptanmad..

Bdbrek nakil hastalarinda serum BUN degerinin Ca ve vitamin D ile

negatif korelasyonu istatistiksel olarak saptandi. BUN ile P, CaxP, PTH
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arasinda pozitif korelasyon saptandi. BUN ile ALP arasinda korelasyon
saptanmadi. Tablo-26’da bdbrek nakil hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D,
PTH ve ALP’nin diger parametreler ile korelasyonu gdsterilmektedir.

Tablo-26: Bobrek nakil hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin

diger parametreler ile korelasyonu

Parametreler Ca P CaxP ALP PTH | Vitamin D
Hemoglobin |r
0,218 | -0,206 | -0,155 | -0,010 | -0,157 0,102
P 0,026 0,036 0,115 0,916 0,111 0,304
Hemotokrit r
0,192 | -0,172 | -0,128 | -0,085 | -0,126 0,044
P 0,051 0,082 0,195 0,391 0,203 0,660
Ure r
-0,24 0,61 0,532 0,056 0,585 -0,270
p 0,01 <0,05 <0,05 0,571 <0,05 0,006
BUN r
-0,02 0,621 0,544 0,073 0,598 -0,271
P 0,014 <0,05 <0,05 0,460 <0,05 0,005
Kreatinin r
-0,22 0,505 0,437 0,162 0,504 -0,304
P 0,023 <0,05 <0,05 0,100 <0,05 0,002
GFR r 0,232 -0,485 -0,424 -0,054 -0,418 0,335
P 0,018 <0,05 <0,05 0,584 <0,05 0,001

Bdbrek nakil hastalarinda serum kreatinin degerinin Ca ve vitamin D ile
negatif korelasyonu istatistiksel olarak saptandi. Kreatinin ile P, CaxP, PTH
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arasinda pozitif korelasyon saptandi. Kreatinin ile ALP arasinda korelasyon
saptanmadi.

Bbbrek nakil hastalarinda GFR degerinin Ca ve vitamin D ile pozitif
korelasyonu saptandi. GFR’nin P, CaxP ve PTH ile arasinda negatif
korelasyon mevcutken, ALP arasinda korelasyon saptanmadi. Tablo-27’de
bdbrel nakil hastalarinin Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin diger
parametreler ile korelasyonu gosterilmektedir.

Tablo-27: Bobrek nakil hastalarinin Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin

diger parametreler ile korelasyonu

Parametreler Ca P CaxP ALP PTH Vit D
Ca r 1 -0,026 0,312 -0,330 | -0,329 0,125
p 0,671 <0,05 <0,05 <0,05 0,039
P r -0,026 1 0,918 0,04 0,318 -0,047
p 0,671 <0,05 0,508 <0,05 0,437
CaxP r 0,312 0,918 1 -0,074 0,172 -0,019
p <0,05 <0,05 0,225 0,005 0,756
ALP r -0,330 0,040 -0,074 1 0,440 -0,123
p <0,05 0,508 0,225 <0,05 0,042
Alblmin r 0,301 -0,365 | -0,263 | -0,088 | -0,247 0,121

p <0,05 <0,05 <0,05 0,147 <0,05 0,046

Trigliserid r -0,081 0,120 0,071 0,024 0,123 0,015

p 0,185 0,048 0,240 0,696 0,042 0,807

Total r 0,071 0,129 0,139 -0,061 0,020 0,043
Kolestrol

p 0,241 0,033 0,022 0,319 0,742 0,482

PTH r -0,329 0,318 0,172 0,440 1 -0,073
p <0,05 <0,05 0,05 <0,05 0,229
Vit D r 0,125 -0,047 | -0,019 | -0,223 | -0,073 1

p 0,039 0,437 0,756 0,042 0,229
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Bdbrek nakil hastalarinda serum alblimin ile Ca ve vitamin D arasinda
pozitif korelasyon saptandi. Albimin ile P, CaxP ve PTH arasinda negatif
korelasyon saptanirken ALP ile arasinda korelasyon saptanmadi.

Bobrek nakil hastalarinda serum trigliserid ile P ve PTH arasinda pozitif
korelasyon saptandi. Trigliserid ile Ca, CaxP, ALP ve vitamin D arasinda
korelasyon saptanmadi.

Bobrek nakil hastalarinda serum total kolestrol ile P ve CaxP arasinda
pozitif korelasyon saptandi. Total kolestrol ile Ca, PTH, ALP ve vitamin D
arasinda korelasyon saptanmadi.

Bobrek nakil hastalarinda serum Ca ile ALP ve PTH ile negatif
korelasyon saptandi. Ca ile vitamin D arasinda pozitif korelasyon saptandi.

Bobrek nakil hastalarinda serum P ile PTH ile pozitif korelasyon
saptandi. P ile ALP ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.

Bobrek nakil hastalarinda CaxP degeri ile PTH ile pozitif korelasyon
saptandi. CaxP degeri ile ALP ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.

Bobrek nakil hastalarinda ALP ile PTH ile pozitif korelasyon saptandi.
ALP ile Ca ve vitamin D arasinda negatif korelasyon saptandi. ALP ile P ve
CaxP degeri arasinda korelasyon saptanmadi. PTH ile vitamin D arasinda
korelasyon saptanmadi.

HD hastalarinda hemoglobin degeri ile Ca, P, CaxP, ALP, PTH ve 25-
OH vitamin D degerleri arasinda korelasyon saptanmadi.

HD hastalarinda hematokrit ile Ca, P, CaxP, ALP, PTH ve 25-OH
vitamin D degerleri arasinda korelasyon saptanmadi.

HD hastalarinda Ure ile P ve CaxP degeri arasinda pozitif korelasyon
saptandi. Ure ile Ca, ALP, PTH ve vitamin D degerleri arasinda korelasyon
saptanmadi. Tablo-28'de

HD hastalarinda BUN ile P ve CaxP degeri arasinda pozitif korelasyon
saptandi. Ure ile Ca, ALP, PTH ve 25-OH vitamin D degerleri arasinda
korelasyon saptanmadi.

HD hastalarinda kreatinin ile Ca, P, CaxP ALP, PTH ve 25-OH vitamin
D degerleri arasinda korelasyon saptanmadi. HD hastalarinda Ca, P, CaxP,
Vitamin D, PTH ve ALPnin diger parametreler ile Kkorelasyonu

gosterilmektedir.
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Tablo-28: HD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin diger

parametreler ile korelasyonu

Parametreler Ca P CaxP ALP PTH | Vitamin D
Hemoglobin |r
0,079 -0,254 -0,233 -0,140 0,075 0,005
p
0,549 0,050 0,074 0,284 0,567 0,973
Hemotokrit r
0,040 -0,190 -0,181 -0,116 0,057 0,005
p
0,762 0,147 0,166 0,379 0,664 0,968
Ure r
-0,153 0,400 0,329 0,111 0,059 0,117
p
0,244 0,002 0,010 0,400 0,654 0,373
BUN r
-0,159 0,425 0,349 0,092 0,091 0,134
p
0,226 0,001 0,006 0,483 0,489 0,308
Kreatinin r
0,066 0,225 0,218 -0,132 0,130 -0,043
p
0,616 0,083 0,094 0,314 0,321 0,742
GFR r
0,013 -0,288 -0,267 -0,067 -0,137 0,043
p
0,920 0,026 0,039 0,610 0,298 0,743

HD hastalarinda GFR degeri ile P ve CaxP degeri arasinda negatif
korelasyon saptandi. GFR ile Ca, ALP, PTH ve 25-OH vitamin D degerleri
arasinda korelasyon saptanmadi.

HD hastalarinda serum albumin ile Ca, vitamin D, P, CaxP, ALP ve PTH
arasinda korelasyon saptanmadi. Tablo-29'da HD hastalarinda Ca, P, CaxP,
Vitamin D, PTH ve ALP’nin diger parametreler ile korelasyonu

gosterilmektedir.
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Tablo-29: HD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin diger

parametreler ile korelasyonu

Parametreler Ca P CaxP ALP PTH Vitamin D
Ca r 1 0,133 0,380 -0,373 -0,228 0,0217
P 0,309 0,003 0,003 0,079 0,095
P r 0,133 1 0,958 0,048 0,146 0,006
P 0,309 <0,05 0,717 0,264 0,965
CaxP r
0,380 0,958 1 -0,076 0,068 0,034
P 0,003 <0,05 0,563 0,606 0,794
ALP r
-0,373 0,048 -0,076 1 0,207 -0,220
P 0,003 0,717 0,563 0,112 0,091
AlbUmin r
0,145 -0,017 0,010 0,005 -0,045 -0,175
b 0,268 0,897 0,939 0,969 0,730 0,181
Trigliserid r
0,190 -0,016 0,018 0,041 -0,092 0,368
p
0,146 0,903 0,894 0,758 0,485 0,005
Total r
Kolestrol 0,203 -0,104 -0,042 0,009 -0,042 0,075
p
0,120 0,429 0,748 0,948 0,753 0,568
PTH r -0,228 0,146 0,068 0,207 1 0,016
P 0,079 0,264 0,606 0,112 0,902
Vitamin D r
0,217 0,006 0,034 -0,220 0,016 1
P 0,095 0,965 0,794 0,091 0,902

HD hastalarinda trigliserid duzeyi ile Ca, P, CaxP, ALP, vitamin D ve
PTH arasinda korelasyon saptanmadi.

HD hastalarinda total kolestrol ile Ca, P, CaxP, PTH, ALP ve vitamin D
arasinda korelasyon saptanmadi.

HD hastalarin serum Ca ile ALP arasinda negatif korelasyon saptandi.
Caiile P, PTH ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.

HD hastalarin serum P ile Ca, ALP, PTH ve vitamin D arasinda

korelasyon saptanmadi.
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HD hastalarinda CaxP degeri ile PTH, ALP ve vitamin D arasinda
korelasyon saptanmadi.

HD hastalarinda ALP ile PTH ve vitamin D ile korelasyon saptanmadi.
PTH ile vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.

PD hastalarinda hemoglobin dederi ile Ca arasinda pozitif korelasyon
saptandi. Hemoglobin ile P, ALP, PTH arasinda negatif korelasyon saptandi.
Hemoglobin ile CaxP ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.

PD hastalarinda hemotkrit degeri ile Ca arasinda pozitif korelasyon
saptandi. Hemotokrit ile P, ALP, PTH arasinda negatif korelasyon saptandi.
Hemotokrit ile CaxP ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.

PD hastalarinda ure ile P, CaxP, ALP, PTH degeri arasinda pozitif
korelasyon saptandi. Ure ile Ca ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi.

PD hastalarinda BUN ile P, CaxP, ALP, PTH degeri arasinda pozitif
korelasyon saptandi. BUN ile Ca ve vitamin D arasinda Kkorelasyon
saptanmadi.

PD hastalarinda kreatinin ile P, CaxP, ALP, PTH degeri arasinda pozitif
korelasyon saptandi. Kreatinin ile vitamin D arasinda negatif korelasyon
saptandi. Kreatinin ile Ca arasinda korelasyon saptanmadi.

PD hastalarinda GFR ile P, CaxP, PTH degeri arasinda pozitif
korelasyon saptandi. GFR ile Ca, ALP ve vitamin D arasinda korelasyon
saptanmad..

PD hastalarinda serum albimin ile Ca arasinda pozitif, P arasinda
negatif korelasyon saptandi. Albimin ile vitamin D, CaxP, ALP ve PTH
arasinda korelasyon saptanmadi.

PD hastalarinda trigliserid duzeyi ile Ca, P, CaxP, ALP, vitamin D ve
PTH arasinda korelasyon saptanmadi.

PD hastalarinda total kolestrol ile Ca, P, CaxP, PTH, ALP ve vitamin D
arasinda korelasyon saptanmadi.

PD hastalarin serum Ca ile ALP ve PTH arasinda negatif korelasyon
saptandi. Ca ile P ve vitamin D arasinda korelasyon saptanmadi. P ile PTH
arasinda pozitif korelasyon saptanirken, P ile ALP ve vitamin D arasinda
korelasyon saptanmadi. Tablo-30’da PD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D,

PTH ve ALP’nin diger parametreler ile korelasyonu gosteriimektedir.
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Tablo-30: PD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin diger

parametreler ile korelasyonu

Parametreler Ca P CaxP ALP PTH | Vitamin D

Hemoglobin |r
0,243 -0,253 -0,116 -0,277 -0,271 -0,011

p
0,011 0,008 0,230 0,004 0,004 0,914

Hemotokrit r
0,244 -0,234 -0,101 -0,249 -0,241 -0,018

p
0,011 0,015 0,296 0,009 0,012 0,856

Ure r
-0,125 0,280 0,246 0,237 0,274 -0,054

p
0,196 0,003 0,010 0,013 0,004 0,578

BUN r
-0,130 0,279 0,243 0,238 0,275 -0,059

p
0,178 0,004 0,011 0,013 0,004 0,542

Kreatinin r
-0,043 0,260 0,237 0,200 0,206 -0,213

p
0,657 0,007 0,014 0,038 0,033 0,027

GFR r
0 -0,334 -0,335 -0,137 -0,226 -0,074

p
0,999 <0,05 <0,05 0,157 0,019 0,444

PD hastalarinda CaxP degeri ile PTH, ALP ve vitamin D arasinda
korelasyon saptanmadi. PD hastalarinda ALP ile PTH arasinda pozitif
korelasyon saptandi. Vitamin D ile PTH ve ALP arasinda korelasyon
saptanmadi. Tablo-31’de PD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve

ALP’nin diger parametreler ile korelasyonu gosterilmektedir.
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Tablo-31: PD hastalarinda Ca, P, CaxP, Vitamin D, PTH ve ALP’nin diger

parametreler ile korelasyonu

Parametreler Ca P CaxP ALP PTH Vitamin D
Ca r 1 -0,107 0,348 -0,313 -0,329 0,088
P 0,270 <0,05 0,001 0,001 0,366
P r -0,107 1 0,853 0,042 0,382 0,079
P 0,270 <0,05 0,666 <0,05 0,418
CaxP r
0,348 0,853 1 -0,086 0,183 0,110
P <0,05 <0,05 0,375 0,057 0,257
ALP r
-0,313 0,042 -0,086 1 0,496 -0,096
P 0,001 0,666 0,375 <0,05 0,324
AlbUmin r
0,309 -0,256 -0,113 -0,055 -0,176 0,043
b 0,001 0,007 0,243 0,570 0,068 0,658
Trigliserid r
-0,105 0,188 0,088 0,002 0,180 0,109
p
0,278 0,051 0,367 0,984 0,062 0,263
Total r
Kolestrol 0,119 0,114 0,151 -0,122 -0,064 0,077
p
0,218 0,239 0,119 0,209 0,511 0,430
PTH r -0,329 0,382 0,183 0,496 1 0,019
P 0,001 <0,05 0,057 <0,05 0,845
Vitamin D r
0,088 0,079 0,110 -0,096 0,019 1
P 0,366 0,418 0,257 0,324 0,845

Bobrek nakil hastalarinda bakilan 0. ay ve 12. ay hemoglobin,
hematokrit, tre, BUN, kreatinin, GFR, Ca, P, CaxP, ALP, albumin, PTH, 25-
OH vitamin D dlzeyleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0,05). Total kolestrol
ve trigliserid deg@erlerinin 0. ve 12. ay arasinda istatistiksel anlamh fark
saptanmadi (p>0,05). Tablo 45'de bdbrek nakil hastalari 0 ve 12. aylarda
sonuglarinin karsilastirilmasi gosterilmektedir.

HD hastalarinda bakilan 0. ay ve 12. ay ure, hemoglobin, BUN,
kreatinin, GFR, P, CaxP, albumin, PTH duzeyleri arasinda anlamh fark

saptandi (p<0,05). Hematokrit, kalsiyum, ALP, 25-OH vitamin D, total kolestrol
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ve trigliserid deg@erlerinin 0. ve 12. ay arasinda istatistiksel anlamh fark
saptanmadi (p>0,05). Tablo 46'da HD hastalarinin 0 ve 12. aylarda

sonuglarinin karsilastirilmasi gosterilmektedir.

Tablo-45: Bobrek nakil hastalari 0 ve 12. aylarda sonuglarinin karsilastirilmasi

IBébrek Nakil Hastalari Sonugclari Ortalama Standart Sapma P
Hemoglobin 0. ay (g/dl) 10,2140 1,85487 <0.05
Hemoglobin 12. ay (g/dl) 11,2602 1,73870
Hematokrit 0. ay 31,2327 9,08577
Hematokrit 12. ay 36,6712 10,93292 0,007
Ure 0. ay (mg/dl) 135,3077 54,99966 0,05
Ure 12. ay (mg/dl) 33,7038 15,47822
BUN 0. ay (mg/dl) 61,7808 24,61332 0,05
BUN 12. ay (mg/dl) 15,6750 7,23179
Kreatinin 0. ay (mg/dl) 8,1735 2,45258 <0.05
Kreatinin 12. ay (mg/dl) ,9992 0,41295
GFR 0. ay (ml/dk/1,73m?) 7,8944 2,85716 0,05
GFR 12. ay (ml/dk/1,73m?) 59,3481 27,10415
Ca 0. ay (mg/dl 9,1577 1,05316
Ca12. Z; (n?g/d)l) 9,6115 52828 0,002
P 0. ay (mg/dl) 6,5019 2,20432
P 12. ay (mg/dl) 3,9846 0,73228 <0.05
CaxP 0. ay (mg?/d|?) 60,6577 23,84382 005
CaxP 12. ay (mg?/d|?) 38,2885 7,70627
ALP 0. ay (IU/L) 219,6346 174,74542
ALP 12. ay (IU/L) 186,3462 104,70142 0.161
Albtimin 0. ay (g/dl) 3,2500 0,55994 005
Albtimin 12. ay (g/dl) 4,2269 0,36467
Trigliserid 0. ay (mg/dl) 185,4423 121,35306 0.786
Trigliserid 12. ay (mg/dl) 179,2500 194,77084
T.kolestrol 0. ay (mg/dl) 217,8654 69,17980 0.332
T.Kolestrol 12. ay (mg/dl) 205,5385 90,20249
PTH 0. ay (ng/L) 439,7154 429,83312 005
PTH 12. ay (ng/L) 118,2385 67,81517
25-OH Vitamin D 0. ay (ng/ml) 12,0173 4,88108 0,05
25-OH Vitamin D 12. ay (ng/ml) 16,3981 8,36605

PD hastalarinda bakilan 0. ay ve 12. ay ure, BUN, GFR, P, CaxP,

albumin, PTH dlzeyleri arasinda anlaml fark saptandi (p<0,05). Hemoglobin,
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hematokrit, kreatinin, kalsiyum, ALP, 25-OH vitamin D, total kolestrol ve
trigliserid degerlerinin 0. ve 12. ay arasinda istatistiksel anlamh fark
saptanmadi (p>0,05). Tablo-47'de PD hastalari 0 ve 12. aylardaki sonuglarinin

kargilastiriimasi gosterilmektedir.

Tablo-46: HD hastalari 0 ve 12. aylardaki sonuglarinin karsilastiriimasi

IHD Hastalar Sonuclari Ortalama Standart Sapma P
Hemoglobin 0. ay (g/dl) 8,8207 1,93431 0,019
Hemoglobin 12. ay (g/dl) 9,8180 2,57220
Hematokrit 0. ay 26,5860 5,75535 0,154
Hematokrit 12. ay 28,8667 9,00932
Ure 0. ay (mg/dl) 137,5033 56,85347 0,05
Ure 12. ay (mg/dl) 102,0133 45,49828
BUN 0. ay (mg/dl) 65,8800 27,41893 0,05
BUN 12. ay (mg/dl) 48,3033 20,80967
Kreatinin 0. ay (mg/dl) 6,9123 2,32394 0,001
Kreatinin 12. ay (mg/dl) 5,3800 2,79393
GFR 0. ay (ml/dk/1,73m?) 9,5207 5,78194 0,004
GFR 12. ay (ml/dk/1,73m?) 16,3567 15,16909
Ca 0. ay (mg/dl) 9,1733 0,82585 0.167
Ca 12. ay (mg/d|) 9,3667 0,77118
P 0. ay (mg/dl) 5,8833 1,49461
P 12. ay (mg/dl) 4,5400 1,18193 <0.05
CaxP 0. ay (mg?/dI?) 54,4567 15,49836 <0.05
CaxP 12. ay (mg?/d|?) 42,6167 12,43763
ALP 0. ay (IU/L) 222,6333 168,81401 0.289
ALP 12. ay (IU/L) 204,3667 162,90054
Albiimin 0. ay (g/dl) 3,6433 0,45538 <0.05
Albtimin 12. ay (g/dl) 4,0600 0,50076
Trigliserid 0. ay (mg/dl) 181,4000 93,60872 0.531
Trigliserid 12. ay (mg/dl) 170,2333 119,03801
T.kolestrol 0. ay (mg/dl) 170,0000 41,14482 0.363
T.Kolestrol 12. ay (mg/dl) 164,4000 41,33179
PTH 0. ay (ng/L) 498,2133 385,03005 005
PTH 12. ay (ng/L) 200,2567 139,88405
25-OH Vitamin D 0. ay (ng/ml) 11,0333 4,13974
25-OH Vitamin D 12. ay (ng/ml) 11,7533 4,61883 0,386
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Tablo-47: PD hastalari 0 ve 12. aylardaki sonuglarinin kargilastiriimasi

IPD Hastalari Sonuglan

Ortalama Standart Sapma P

Hemoglobin 0. ay (g/dl) 9,4180 2,00578 0.082
Hemoglobin 12. ay (g/dl) 10,0022 2,04269

Hematokrit 0. ay 27,5889 6,65579 0.05
Hematokrit 12. ay 30,0926 6,51651

Ure 0. ay (mg/dl) 154,0315 74,06341 <0.05
Ure 12. ay (mg/dl) 101,6296 43,98014

BUN 0. ay (mg/dl) 71,8778 34,60242 005
BUN 12. ay (mg/dl) 47,1463 20,87807

Kreatinin 0. ay (mg/dl) 5,8748 2,40899 0.149
Kreatinin 12. ay (mg/dl) 5,3150 2,57306

GFR 0. ay (ml/dk/1,73m?) 9,5148 4,30653 0.047
GFR 12. ay (ml/dk/1,73m?) 12,4185 11,11168

Ca 0. ay (mg/dl) 9,0537 1,47440 0.140
Ca 12. ay (mg/dl) 9,3963 1,36409

P 0. ay (mg/dl 6,5500 2,28900

P 12. Zy( (ni]g/d)l) 5,3937 1,53277 0,001
CaxP 0. ay (mg?/dl?) 58,5593 19,79939 0.002
CaxP 12. ay (mg?/dI?) 49,5780 16,23002

ALP 0. ay (IU/L) 268,3519 199,65406 0.804
ALP 12. ay (IU/L) 276,0741 297,79719

Albtimin 0. ay (g/dl) 3,4204 0,69020 0,001
Albtimin 12. ay (g/dl) 3,7204 0,68937

Trigliserid 0. ay (mg/dl) 197,4815 96,46619 0.076
Trigliserid 12. ay (mg/dl) 197,8889 114,10417

T.kolestrol 0. ay (mg/dl) 227,3333 107,58463 0.817
T.Kolestrol 12. ay (mg/dl) 230,3889 100,50709

PTH 0. ay (ng/L) 587,3315 535,88412 0,05
PTH 12. ay (ng/L) 321,3981 497,65231

25-OH Vitamin D 0. ay (ng/ml) 12,7261 6,49944 0.274
25-OH Vitamin D 12. ay (ng/ml) 13,4796 7,29110

Bobrek nakli grubunda 2 hasta sadece kalsitriol, 27 hasta kalsitriol ve
kalsiyum (Ca) karbonat, 8 hasta Ca karbonat, sevalemer ve kalsitriol, 5 hasta
kalsitiriol ve Ca asetat, 2 hasta kalsitriol, Ca asetat ve Ca karbonat, 4 hasta

kalsitriol, sevalemer ve Ca asetat, 3 hasta sevalemer ve kalsitirol, 1 hasta Ca

asetat, kalsitriol, sevalamer ve Ca karbonat tedavisi almisti.
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HD grubunda 2 hasta sadece kalsitriol, 19 hasta kalsitriol ve kalsiyum
(Ca) karbonat, 1 hasta Ca karbonat, sevalemer ve kalsitriol, 2 hasta kalsitiriol
ve Ca asetat, 5 hasta kalsitriol, sevalemer ve Ca asetat, 1 hasta sevalemer ve
kalsitirol tedavisi almigti.

PD grubunda 5 hasta sadece kalsitriol, 19 hasta kalsitriol ve kalsiyum
(Ca) karbonat, 7 hasta Ca karbonat, sevalemer ve kalsitriol, 5 hasta kalsitiriol
ve Ca asetat, 6 hasta kalsitriol, Ca asetat ve Ca karbonat, 2 hasta kalsitriol,
sevalemer ve Ca asetat, 2 hasta sevalemer ve kalsitirol, 2 hasta Ca asetat,
kalsitriol, sevalamer ve Ca karbonat, 4 hasta sadece Ca karbonat tedavisi
almisti, 2 hasta higbir ilag kullanmamisti. Tablo-32’de medikal tedavilerin hasta

gruplarina goére dagilimi gosterilmektedir.

Tablo-32: Medikal tedavilerin hasta gruplarina gore dagilimi

Medikal Tedavi
Bobrek Nakli HD PD
Yok 0 0 2
%0,0 %0,0 %100,0
Kalsitriols 2 2 5
%22,2 %22,2 %55,6
Kalsitriol, Ca karbonat 27 19 19
%41,5 %29,2 %29,2
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 8 1 7
%50,0 %6,3 %43,8
Kalsitriol, Ca asetat 5 2 5
%41,7 %16,7 %41,7
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 2 0 6
%25,0 %0,0 %75,0
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 4 5 2
%36,4 %45,5 %18,2
Sevalemer kalsitirol 3 1 2
%50,0 %16,7 %33,3
Kalsiyum asetat, kalsitriol, sevalamer, 1 0 2
kalsiyum karbonat
%33,3 %0,0 %66,7
Kalsiyum karbonat 0 0 4
%0,0 %0,0 %100,0
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Sadece Kalsitriol tedavisi alan 9 hastada 0. ay ortalama kalsiyum degeri
9,62 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 6,57 mg/dl, 0. ay ortalama kalsiyum fosfor
carpimi 64,87 mg?/dI?, 0. ay ortalama ALP 142 IU/L, 0. ay ortalama PTH duzeyi
372,48 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D dizeyi 17,8 ng/ml olarak
hesaplandi. Tablo-33'de 0. ay kalsiyum deg@erlerinin medikal tedaviye goére

dagilimi gosterilmektedir.

Tablo-33: 0. ay kalsiyum degerlerinin medikal tedaviye gore dagilimi

0. ay Kalsiyum Ortalama | Standart

Hasta Sayisi mg/d| Sapma
Yok 2 9,0500 1,06066
Kalsitriol 9 9,6222 0,87289
Kalsitriol, Ca karbonat 65 9,1338 1,03264
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 9,1938 1,15034
Kalsitriol, Ca asetat 12 9,3417 0,85436
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 8,0125 1,73735
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 8,9909 1,26448
Sevalemer kalsitirol 6 9,7833 2,42439
E;lllssii)ylljrr: I?jr%tg;,;alsitriol, sevalamer, 3 8,2000 1,05357
Kalsiyum karbonat 4 9,1000 0,76158

Tedavi almayan 2 hastada 0. ay ortalama kalsiyum degeri 9,05 mg/dlI,
0. ay fosfor ortalama 8,95 mg/dl, 0. ay ortalama kalsiyum fosfor ¢carpimi 78,45
mg?/dI?, 0. ay ortalama ALP 238,5 IU/L, 0. ay ortalama PTH diizeyi 601 ng/L,
0. ay ortalama 25-OH vitamin D duzeyi 5,5 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-
34’de 0. ay fosfor degerlerinin medikal tedaviye gére dagilimi gosterilmektedir.

Kalsitriol ve Ca karbonat tedavisi alan 65 hastada 0. ay ortalama
kalsiyum deg@eri 9,13 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 6,2 mg/dl, 0. ay ortalama
kalsiyum fosfor carpimi 57,74 mg?/dl?, 0. ay ortalama ALP 224,61 IU/L, 0. ay
ortalama PTH diizeyi 435,56 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D diizeyi 11,9
ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-35’de 0. ay CaxP deg@erlerinin medikal tedaviye

g6re dagilimi gosterilmektedir.

61



Tablo-34: 0. ay fosfor degerlerinin medikal tedaviye gére dagilhimi

0. ay Fosfor Hasta Sayisi Ortalama | Standart

mg/dl Sapma
Yok 2 8,9500 4,73762
Kalsitriol 9 6,5778 2,78288
Kalsitriol, Ca karbonat 65 6,2508 2,08065
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 7,1438 2,22020
Kalsitriol, Ca asetat 12 5,8167 1,29953
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 7,1750 1,84372
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 6,5545 1,92529
Sevalemer kalsitirol 6 5,6167 1,59426
E:IISs,ii;/l:Jrr: kaasrebtgtn,alftalsitriol, sevalamer, 3 4.4667 221886
Kalsiyum karbonat 4 6,0500 2,20076

Tablo-35: 0. ay CaxP degerlerinin medikal tedaviye gore dagilimi

0. ay CaxP Hasta Sayisi Oét;i;’:\dea Sézg?na;
Yok 2 78,4500 33,44615
Kalsitriol 9 64,8778 33,45096
Kalsitriol, Ca karbonat 65 57,7400 20,53881
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 65,2875 19,59180
Kalsitriol, Ca asetat 12 54,2583 13,07332
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 57,3000 19,75355
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 58,0636 13,84841
Sevalemer kalsitirol 6 55,5333 24,04942
E;I:iigltjjrrnn I?;ek‘)tg':{;alsitriol, sevalamer, 3 37.7667 20,13910
Kalsiyum karbonat 4 54,2250 16,63618

Kalsitriol, Ca karbonat ve sevalemer tedavisi alan 16 hastada 0. ay
ortalama kalsiyum deg@eri 9,19 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 7,14 mg/dl, 0. ay
ortalama kalsiyum fosfor ¢arpimi 65,28 mg?/dl?, 0. ay ortalama ALP 348,93
IU/L, 0. ay ortalama PTH diizeyi 619,67 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D
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dizeyi 10,77 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-36’de 0. ay ALP degerlerinin

medikal tedaviye gore dagilimi goésterilmektedir.

Tablo-36: 0. ay ALP degerlerinin medikal tedaviye gore dagilimi

Ortalama Standart

0.ay ALP Hasta Sayisi UL Sapma

Yok 2 238,5000 28,99138
Kalsitriol 9 142,0000 73,09412
Kalsitriol, Ca karbonat 65 224,6154 162,38387
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 348,9375 266,24387
Kalsitriol, Ca asetat 12 247,5000 159,76545
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 194,3750 137,03591
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 263,5455 216,80377
Sevalemer kalsitirol 6 251,1667 167,67399
E:IISSS/S? I;clgrt-:-l)tgtn,;talsitrioI, sevalamer, 3 447.6667 320,75344
Kalsiyum karbonat 4 94,7500 44,95461

Kalsitriol ve Ca asetat tedavisi alan 12 hastada 0. ay ortalama kalsiyum
degeri 9,34 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 5,81 mg/dl, 0. ay ortalama kalsiyum
fosfor gcarpimi 54,25 mg?/dl?, 0. ay ortalama ALP 247,5 IU/L, 0. ay ortalama
PTH dizeyi 521,41 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D diuzeyi 11,42 ng/ml
olarak hesaplandi. Tablo-37°de 0. ay PTH degerlerinin medikal tedaviye gore
dagihmi gosterilmektedir.

Kalsitriol, Ca karbonat ve Ca asetat tedavisi alan 8 hastada 0. ay
ortalama kalsiyum degeri 8,01 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 7,17 mg/dl, 0. ay
ortalama kalsiyum fosfor gcarpimi 57,3 mg?/dI?, 0. ay ortalama ALP 194,37 IU/L,
0. ay ortalama PTH diizeyi 390,55 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D dizeyi
10,66 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-38’de 0. ay 25-OH vitamin D degerlerinin
medikal tedaviye gdre dagilimi gosterilmektedir.

Kalsitriol, sevalemer ve Ca asetat tedavisi alan 11 hastada 0. ay
ortalama kalsiyum deg@eri 8,99 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 6,55 mg/dl, 0. ay
ortalama kalsiyum fosfor ¢arpimi 58,06 mg?/dl?, 0. ay ortalama ALP 263,54
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IU/L, 0. ay ortalama PTH duiizeyi 931,24 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D
dizeyi 12,08 ng/ml olarak hesaplandi.

Tablo-37: 0. ay PTH degerlerinin medikal tedaviye gore dagilimi

0.ay PTH Hasta Sayisi Ortalama | Standart
ng/L Sapma
Yok 2 601,0000 636,39610
Kalsitriol 9 372,4889 286,97390
Kalsitriol, Ca karbonat 65 435,5646 334,03383
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 619,6750 651,90871
Kalsitriol, Ca asetat 12 521,4167 405,76312
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 390,5500 233,00015
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 931,2455 767,37750
Sevalemer kalsitirol 6 375,2500 353,34844
E:ilssii))//l,l;lrr: ka;%ts:{i;alsitriol, sevalamer, 3 1187.8667 | 897.52189
Kalsiyum karbonat 4 326,6000 259,54320

Tablo-38: 0. ay 25-OH vitamin D degerlerinin medikal tedaviye gore dagilimi

0. ay 25-OH Vitamin D Hasta Sayisi Ortalama | Standart

ng/ml Sapma
Yok 2 5,5500 1,48492
Kalsitriol 9 17,8667 8,53756
Kalsitriol, Ca karbonat 65 11,9092 5,07185
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 10,7756 4,57537
Kalsitriol, Ca asetat 12 11,4250 4,16460
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 10,6625 4,92369
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 12,0818 4,28131
Sevalemer kalsitirol 6 14,1333 7,57883
Eglllssiiglljrrnn I?:rebtg:],;alsitriol, sevalamer, 3 9.4667 3.61156
Kalsiyum karbonat 4 14,0500 5,93099

Kalsitriol ve sevalemer tedavisi alan 6 hastada 0. ay ortalama kalsiyum

degeri 9,78 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 5,61 mg/dl, 0. ay ortalama kalsiyum
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fosfor carpimi 55,53 mg?/dl?, 0. ay ortalama ALP 251,16 IU/L, 0. ay ortalama
PTH dizeyi 375,25 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D duzeyi 14,13 ng/ml
olarak hesaplandi.

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat ve sevalemer tedavisi alan 3 hastada
0. ay ortalama kalsiyum degeri 8,2 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 4,46 mg/dl, O.
ay ortalama kalsiyum fosfor carpimi 37,76 mg?/dI?, 0. ay ortalama ALP 447,66
IU/L, 0. ay ortalama PTH diizeyi 1187,86 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin
D duzeyi 9,46 ng/ml olarak hesaplandi.

Sadece Ca karbonat tedavisi alan 4 hastada 0. ay ortalama kalsiyum
degeri 9,1 mg/dl, 0. ay fosfor ortalama 6,05 mg/dl, 0. ay ortalama kalsiyum
fosfor gcarpimi 54,22 mg?/dl?, 0. ay ortalama ALP 94,75 IU/L, 0. ay ortalama
PTH dizeyi 326,6 ng/L, 0. ay ortalama 25-OH vitamin D diuzeyi 14,05 ng/ml
olarak hesaplandi.

Sadece Kalsitriol tedavisi alan 9 hastada 12. ay ortalama kalsiyum
degeri 9,8 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,78 mg/dl, 12. ay ortalama kalsiyum
fosfor carpimi 46,88 mg?/dI?, 12. ay ortalama ALP 138,44 IU/L, 12. ay ortalama
PTH dizeyi 115,58 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin D duzeyi 20,9 ng/ml
olarak hesaplandi. Tablo-39'da 12. ay kalsiyum degerlerinin medikal tedaviye
g6re dagilimi gosterilmektedir.

Tedavi almayan 2 hastada 12. ay ortalama kalsiyum degeri 8,8 mg/dl,
12. ay fosfor ortalama 3,9 mg/dl, 12. ay ortalama kalsiyum fosfor ¢arpimi 34,8
mg?/dI?, 12. ay ortalama ALP 286 IU/L, 12. ay ortalama PTH duizeyi 272,3 ng/L,
12. ay ortalama 25-OH vitamin D dizeyi 8,5 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo
40'da 12. ay fosfor degerlerinin medikal tedaviye goére dagilimi
gosterilmektedir.

Kalsitriol ve Ca karbonat tedavisi alan 65 hastada 12. ay ortalama
kalsiyum degeri 9,35 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,48 mg/dl, 12. ay ortalama
kalsiyum fosfor garpimi 42,17 mg?/dI?, 12. ay ortalama ALP 220,21 IU/L, 12.
ay ortalama PTH dizeyi 186,13 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin D dizeyi
14,27 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-41’de 12. ay CaxP degerlerinin medikal
tedaviye gore dagilimi gosterilmektedir.
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Tablo-39: 12. ay kalsiyum degerlerinin

medikal tedaviye gore dagilimi

12. ay Kalsiyum Hasta Sayisi Ortalama | Standart

mg/dl Sapma
Yok 2 8,8000 0,14142
Kalsitriol 9 9,8000 0,53852
Kalsitriol, Ca karbonat 65 9,3554 1,09145
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 9,9000 1,27541
Kalsitriol, Ca asetat 12 9,6500 0,32333
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 9,4750 1,25556
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 9,2182 0,76657
Sevalemer kalsitirol 6 9,4333 0,35024
E:IISs,ii;/l:Jrr: kaasrebtgtn,alftalsitriol, sevalamer, 3 9.2667 025166
Kalsiyum karbonat 4 9,6250 0,99457

Tablo-40: 12. ay fosfor de@erlerinin medikal tedaviye gore dagilimi

12. ay Fosfor Hasta Sayisi Ortalama | Standart

mg/dl Sapma
Yok 2 3,9500 0,91924
Kalsitriol 9 4,7889 1,06236
Kalsitriol, Ca karbonat 65 4,4846 1,46834
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 4,7750 1,19583
Kalsitriol, Ca asetat 12 4,9833 1,22314
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 5,1875 1,47012
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 4,8600 1,33910
Sevalemer kalsitirol 6 4,9167 1,50919
E;I:iigltjjrrnn I?;ek‘)tg':{;alsitriol, sevalamer, 3 4,6000 1,00000
Kalsiyum karbonat 4 4,4250 1,35000

Kalsitriol, Ca karbonat ve sevalemer tedavisi alan 16 hastada 12. ay
ortalama kalsiyum degeri 9,9 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,77 mg/dl, 12. ay
ortalama kalsiyum fosfor gcarpimi 44,97 mg?/dI?, 12. ay ortalama ALP 369,18
IU/L, 12. ay ortalama PTH duzeyi 430,33 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin
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D dlzeyi 15,36 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-42’de 12. ay ALP degerlerinin

medikal tedaviye gore dagilimi gosterilmektedir.

Tablo-41: 12. ay CaxP degerlerinin medikal tedaviye gore dagilimi

12. ay CaxP Hasta Sayisi Or:]tglijza Sstzr;?naa:t
Yok 2 34,8000 8,62670
Kalsitriol 9 46,8889 9,96913
Kalsitriol, Ca karbonat 65 42,1709 16,53382
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 44,9750 10,54220
Kalsitriol, Ca asetat 12 45,6500 8,18541
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 48,8500 14,02498
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 43,9636 8,33790
Sevalemer kalsitirol 6 46,1667 13,06058
E:ilssii))//l,l;lrr: ka;%ts:{i;alsitriol, sevalamer, 3 42,7000 9,83819
Kalsiyum karbonat 4 41,7750 9,50522
Tablo-42: 12. ay ALP degerlerinin medikal tedaviye gore dagilimi
12. ay ALP Hasta Sayisi Ortlallz;\_ma Sstzg(rdna;t
Yok 2 286,0000 50,91169
Kalsitriol 9 138,4444 49,76221
Kalsitriol, Ca karbonat 65 220,2154 177,10109
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 369,1875 450,90194
Kalsitriol, Ca asetat 12 272,7500 189,67394
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 236,1250 134,05909
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 146,1818 57,90133
Sevalemer,kalsitirol 6 168,5000 57,96119
Eglllssiiglljrrnn I?:rebtg:],;alsitriol, sevalamer, 3 101,3333 35,69781
Kalsiyum karbonat 4 151,2500 67,95771

Kalsitriol ve Ca asetat tedavisi alan 12 hastada 12. ay ortalama

kalsiyum degeri 9,65 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,98 mg/dl, 12. ay ortalama
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kalsiyum fosfor ¢carpimi 46,65 mg?/dl?, 12. ay ortalama ALP 272,75 IU/L, 12.
ay ortalama PTH diuzeyi 192,85 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin D dizeyi
12,16 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-43'da 12. ay PTH degerlerinin medikal

tedaviye gore dagilimi gosterilmektedir.

Tablo-43: 12. ay PTH degerlerinin medikal tedaviye gore dagilimi

12. ay PTH Hasta Sayisi Or';]agl;al_ma Sstggﬂ]a;t
Yok 2 272,3000 69,72073
Kalsitriol 9 115,5889 80,91348
Kalsitriol, Ca karbonat 65 186,1354 164,05969
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 430,3312 759,20867
Kalsitriol, Ca asetat 12 192,8583 91,41282
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 169,7750 109,02284
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 330,1182 564,36549
Sevalemer kalsitirol 6 116,8833 106,39279
E;I;i;/ﬁrrnn l?asre;)t(;;\tn,alftalsitriol, sevalamer, 3 112.3000 90,73847
Kalsiyum karbonat 4 150,1500 50,67008

Kalsitriol, Ca karbonat ve Ca asetat tedavisi alan 8 hastada 12. ay
ortalama kalsiyum degeri 9,47 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 5,18 mg/dl, 12. ay
ortalama kalsiyum fosfor ¢carpimi 48,85 mg?/dl?, 12. ay ortalama ALP 236,12
IU/L, 12. ay ortalama PTH dizeyi 169,77 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin
D dlzeyi 10,88 ng/ml olarak hesaplandi. Tablo-44’de 12. ay 25-OH vitamin D
degerlerinin medikal tedaviye gore dagilimi gosterilmektedir.

Kalsitriol, sevalemer ve Ca asetat tedavisi alan 11 hastada 12. ay
ortalama kalsiyum degeri 9,21 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,86 mg/dl, 12. ay
ortalama kalsiyum fosfor ¢carpimi 43,96 mg?/dI?, 12. ay ortalama ALP 146,18
IU/L, 12. ay ortalama PTH duzeyi 330,11 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin
D dizeyi 13 ng/ml olarak hesaplandi.
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Tablo-44: 12. ay 25-OH vitamin D degerlerinin medikal tedaviye gore dagilimi

12. ay 25-OH Vitamin D Hasta Sayisi Ortalama | Standart

ng/ml Sapma
Yok 2 8,5000 1,13137
Kalsitriol 9 20,9333 12,52667
Kalsitriol, Ca karbonat 65 14,2723 6,51276
Kalsitriol, Ca karbonat, sevalemer 16 15,3625 7,52488
Kalsitriol, Ca asetat 12 12,1667 5,71892
Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat 8 10,8875 4,15948
Kalsitriol, sevalemer, kalsiyum asetat 11 13,0000 5,04995
Sevalemer kalsitirol 6 17,4000 14,24191
E;I:iigjrr: I?asrebtstr{z;alsmim’ sevalamer, 3 9.2667 3.25167
Kalsiyum karbonat 4 11,5000 4,50555

Kalsitriol ve sevalemer tedavisi alan 6 hastada 12. ay ortalama kalsiyum
degeri 9,43 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,91 mg/d|, 12. ay ortalama kalsiyum
fosfor garpimi 46,16 mg?/dI?, 12. ay ortalama ALP 168,50 IU/L, 12. ay ortalama
PTH dizeyi 116,88 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin D duzeyi 17,4 ng/ml
olarak hesaplandi.

Kalsitriol, Ca asetat, Ca karbonat ve sevalemer tedavisi alan 3 hastada
12. ay ortalama kalsiyum degeri 9,26 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,60 mg/dl,
12. ay ortalama kalsiyum fosfor carpimi 42,70 mg?/dI?, 12. ay ortalama ALP
101,33 IU/L, 12. ay ortalama PTH dizeyi 112,30 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH
vitamin D duzeyi 9,26 ng/ml olarak hesaplandi.

Sadece Ca karbonat tedavisi alan 4 hastada 12. ay ortalama kalsiyum
degeri 9,62 mg/dl, 12. ay fosfor ortalama 4,42 mg/dl, 12. ay ortalama kalsiyum
fosfor garpimi 41,77 mg?/dI?, 12. ay ortalama ALP 151,25 IU/L, 12. ay ortalama
PTH dizeyi 150,15 ng/L, 12. ay ortalama 25-OH vitamin D diizeyi 11,5 ng/ml
olarak hesaplandi.
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TARTISMA VE SONUG

Cocukluk c¢aginda KBH o6nemli bir ekonomik ve sosyal sorun
olusturmaktadir. Bu donemde KBH’ye yol agcan nedenler erigkin olgulardan
farkhdir. Renal hastaliklar yasa ve cografi bolgelere gore degisiklik
gostermektedir. Cocuklarda KBH etyolojisinde refli nefropatisi, konjenital
yapisal anomaliler ve herediter nefropatiler 6nemli yer tutmaktadir. Gelismis
Ulkelerde obstruktif ve nonobstriktif reflii nefropatileri gibi 6nlenebilir nedenler
gelismekte olan Ulkelere gbre daha dusuktur (1, 3).

KBH'nin etiyolojisinde sik gorulen hastaliklarin saptanmasi, dnlenebilir
hastaliklari belirlemek, tedavi kalitesini arttirmak ve SDBY’ye gidisi
yavaslatmak bakimindan gereklidir. KBH'ye neden olan primer hastaliklar
erigkinlerden farkli oldugu gibi, yas gruplari arasinda da farklilik vardir. Bes
yasindan kiglik gocuklarda hastaligin etiyolojisinde VUR ve tekrarlayan IYE
on plandayken daha ileri yaglarda glomeruler hastaliklar ilk sirada yer
almaktadir (3, 4).

USRDS verilerine (10) gére 0-21 yas 7570 KBH etyolojik faktorleri
sirasiyla; primer glomerilonefrit (%22,4), bébrek ve idrar yolu konjenital
anomalileri (21,4%), konjenital/herediter/kistik bobrek (%12,6), sekonder
glomerulonefrit/vaskaulitler (%11), etiyolojisi bilinmeyen (%9,5),
piyelonefrit/interstisyel nefrit (%3,7), bobrek nakil komplikasyonlari (%1,2),
bdbrek timorleri/neoplazmlar (0,7), hipertansiyon/damar hastaliklari (%0,2)
olarak bulunmustur.

Ulkemizde Sirin ve ark.’nin (3) yaptiyi calismada VUR (%32,4),
glomerilonefrit (%22,2), herediter bobrek hastaliklari (%11,4), amiloidoz
(%10,6), Uriner sistem tas hastaligi (%8), diger nedenler (%15,4) bulunmustur.
Alpay ve ark.’nin (70) yaptiklari calismada KBH nedenleri arasinda VUR
(%40), glomerller hastaliklar (%40), herediter renal hastaliklar (%10), Uriner
sistem taslari (%8) ve hipoplastik bobrek (%2) olarak bildirilmistir. Bakkaloglu
ve ark. (71) calismasinda VUR (%18,1) en sik KBH nedeni olarak

saptanmigtir.
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Ulkemizde yapilan calismalara benzer sekilde bizim calismamizda da
etiyolojide en sik bobrek ve idrar yollari anomalileri (%27,9), en sik VUR
saptanmigtir. Refli nefropatisi gelismis Ulkelerin aksine halen Ulkemizde
KBH’nin etyolojisinde onemli bir yer tutmaktadir. Bunun nedeni, ailelerin
bulgularin geg¢ farkina vardidi i¢in saglik kurumlarina ge¢ bagvurmasina, birinci
basamak merkezlerde tetkik ve tedavide gecikilmesine ve ilgili merkezlere gec
gonderilmesine bagli olabilecegini dusunduk. Bu sebepten dolay: ailelerin
bilinglendirilmesi, 1. basamak saglik kurumlarinda dizenli egitimler yapiimasi,
dogru tani ve izlem konusunda farkindalik arttinimasi, tedavi gerektiren
hastalarin vakit kaybetmeden ilgili merkezlere gonderilmesi KBH’nin
olusumunu engellemek agisindan son derece O©Onemli oldugunu
disunmekteyiz.

USRDS verilerine (10) gére SDBY hastalarinin 47,6% kiz, %52,4 erkek
olarak bildirilmis. Ulkemizde yapilan calismalarda Sirin ve ark. ¢alismasinda
%44,6’s1 kiz, %55,4’sI erkek olarak bildiriimis. Bizim ¢calismamizda hastalarin
%53,68’i erkek, %46,42’si kiz olarak saptadik ve literatur ile uyumluydu. Sirin
ve ark. (3) calismasinda ortalama tani yasi 9,5 + 4,2 yil olarak bildirilmis. Bizim
calismamizda hastalarin ortalama tani yasi 6,79 yil olarak saptadik. Bu
aradaki farki calismamizda prediyaliz bobrek yetmezligi hastalarini dahil
etmedigimiz i¢in oldugunu dasunduk.

Denburg ve ark (72) yaptiklari galismada KBH olan olgularda ortalama
BYKT baslangi¢ yasi 13,4 yil olarak bildirilmig. Bizim ¢alismamizda ise 15,17
yil olarak saptadik ve literatlr ile uyumlu bulunmustur. Calismamizda PD
hastalarin tani yasi, HD ve bobrek nakli hastalarinin tani yasindan anlamh
olarak daha dusuktu (p<0,05). Bu farkin 1 yas altinda BYKT olarak ilk se¢enek
PD olmasi sonucunda olustugunu dusunmekteyiz.

Denburg ve ark. yaptiklari galismada prediyaliz KBH, HD, PD ve bobrek
nakil hastalari arasinda etyolojik nedenlerde anlaml fark olmadigi bildirilmis.
Bizim calismamizda benzer sekilde PD, HD ve bdbrek nakil hastalarinda
etyolojik nedenlerinin benzer oldugunu saptadik.

Sentetik glukokortikoidler, otoimmun pulmoner ve gastrointestinal
hastaliklar dahil olmak Gzere ¢ok cesitli hastaliklarda, ayrica organ naklinden

sonra ve malign hastalikliklarda kullanilir. Her ne kadar bu c¢esitli glukokortikoid
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kullanim endikasyonu acgik olsa da bunlarin kullaniminin birgok yan etkisi
mevcuttur. Glukokortikoidlerin kullaniminin en &énemli yan etkilerinden
etkilienme potansiyeline sahip olan organ sistemik iskelettir (73). SDBY
hastalarinda altta yatan etyolojiye gore glukokortikoidler kullaniimaktadir.

Denburg ve ark. (74) yaptigi ¢calismada KBH olan c¢ocuklarin %7’si
glukokortikoid tedavisi aldigi bildirilmis. Sanchez ve ark. (75) yaptigi calismada
bobrek nakli sonrasi prednisolon doz sayisinin kemik mineral metabolizmasi
ile anlamli korelasyonu olmadigi bildirilmis. Denburg ve ark (72) yaptiklari bir
diger calismada KBH olan c¢ocuklarin %21’i glukokortikoid tedavisi aldigi
bildirilmis.

Bizim calismamizda bobrek nakil grubunda 13 hastanin, hemodiyaliz
grubunda 11 hastanin, periton diyaliz grubunda 15 hastanin glukortikoid
kullanimi vardi, hastalarin %28'’i glukokortikoid tedavisi almisti ve 3 grup
arasinda istatistiksel fark yoktu. Daha 6nce yapilan calismalarda farklihk
gOsteren glukokortikoid kullanimini alinan hasta 6rneklemesine badli
oldugunu dusunduk. Diger calismalar prediyaliz KBY hastalarini ¢alismaya
dahil etmigti, bizim ¢alismamizda ise bu hastalar ¢alismaya alinmadi. Bizim
hastalarimizin daha buyuk kisminin kronik hastaliklardan olusmasi nedeni ile
(GN, SLE, HUS gibi) daha fazla sayida glukokortikoid kullanan hasta
saptadigimizi dusunduk.

KBH normalin %50'sinde bir GFR azalmasina neden oldugunda,
metabolik asidoz ve protein katabolizmasinda neden olur ve agresif bir sekilde
sodyum bikarbonat veya sodyum sitrat ile tedavi edilmelidir. Bunun sonug bir
takim renal fonksiyon bozuklugundan kaynaklanir: filtrelenmis bikarbonatin
yeniden emilimi, amonyak sentezinin azalmasi, titre edilebilir asidin
salgilanmasinin azalmasi ve tubulur sivisinin asidifikasyonunun azalmasi.
Kronik asidoz iyonik bilesimde degisikliklere, kemigin yikilmasina ve
rezorbsiyon bozukluguna neden olur ve buylime hormonunun trofik etkilerini
koreltir. Tutulan fosfat ve hipokalsemi ile birlikte sonugta sekonder
hiperparatiroidizm ile sonuglanacak olan 1,25 (OH) 2 D3 bobrek dretimini
azaltir (76). Denburg ve ark. (74) yaptiklari ¢calismada KBH olan olgularin

%16’sinda asidozu oldugu bildirilmis. Borzych ve ark (77) kronik periton diyaliz
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hastalarinda yaptiklari calismada serum PTH ve bikarbonat duzeyi arasinda

negatif korelasyon gostermis.

Bizim ¢alismamizda 0. ayda 3 grup hastada asidoz varligi arasinda
istatistiksel anlam saptamadik. Yirmi alti hastada (%19,1) 0. ayda asidoz
saptadik, buda litaratir ile uyumluydu. Dort hastada (%2,9) 12. ayda asidoz
saptadik. BYKT sonrasi iyilesen bdbrek fonksiyonlari ve iyon metabolizmasi
sonrasl 12. ayda hastalarin asidozunda dizelme oldugunu saptadik. Geri
kalan 4 hastada ise altta yatan primer hastalaliga bagh (RTA gibi) veya tedavi
uyumsuzlugu nedeni ile asidozun devam ettigini dusunduk.

Hipertansiyon yas, boy ve viucut agirligina gore sistolik veya diyastolik
basincin tekrarlayan dlgimlerde 95 persentilin tzerinde olmasidir. Cocukluk
yas grubunun %7’sinde KBH’nin primer nedenidir. Patogenez multifaktoriyeldir
ve primer bobrek hastaligi, ekstraselller sivi volumunde artig, sodyum alimi,
renin-anjiotensin-aldesteron sistem aktivasyonu, obezite, endotelyal iligkili
faktor degisiklikleri, eritropoetin uygulanmasi ve artmis sempatik sinir sistemi
aktivasyonunu icermektedir (78). Mitsnefes ve ark. (79) yaptigi ¢calismadan
prediyaliz KBH olan olgularin %25’inde, diyaliz hastalarinin 43%’sinde
hipertansiyon saptandigi bildirilmis. Shroff ve ark. (80) yaptidi diyaliz alan
hastalarda yapilan galismada sistolik kan basinic ile PTH seviyesi arasinda
pozitif korelasyon oldugu gosterilmis. Avila-Diaz ve ark. (81) diyaliz alan KBH
olgularda yaptigi galismada ortalama sistolik kan basinci 119 mmHg, diastolik
kan basinci 80.5 mmHg olarak bildirilmig, dusuk donguli kemik hastaligi
olanlar ile olmayanlar arasinda istatistiksel fark saptandigi gosterilmis.

Bizim ¢alismamizda bdbrek nakli grubunda 0. ayda 34 hastada (%65,4)
hipertansiyon saptadik. On ikinci ayda 20 hastada (%38,5) HT saptandi.
Yapilan istatistiksel analizde 0 ve 12. aylar arasinda istatiksel anlaml fark
saptandi (p: 0,001). Bdbrek nakli olan hastalarin hipertansiyonun geriledigi
sonucuna vardik. HD grubunda 0. ayda 22 hasta (%73,3), 12. ayda 14 hastada
(%46,7) HT saptadik ve istatistiksel olarak fark yoktu (p: 0,083).

PD grubunda 0. ayda 23 hasta (%42,6), 12. ayda 24 hastada (%44,4)
HT saptandi. Yapilan istatistiksel analizde 0 ve 12. aylar arasinda istatiksel
anlaml fark saptanmadi (p:0.37). Bu sonuglarla HD ve PD alan hastalarda

bozulmus bdbrek fonksiyonunun devam etmesi nedeni ile hipertansiyonda
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belirgin diuzelme olmadigi sonucuna vardik. Calismamizda HD ve PD alan
hastalarin kan basinciile 0. ay ve 12. ay Ca,P, CaxP, ALP, PTH, vitD duzeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulamadik. Bébrek nakli grubunda 0.
ayda normotansif ve hipertansif hasta grubunda CaxP c¢arpimi anlamli
bulundu. Hipertansif grupta CaxP degeri anlamli olarak yuksekti, ancak Ca ve
P anlamli degisim yoktu ve 12. ayda anlamli degildi. Bobrek nakli grubunda 0.
ay ve 12. ayda tansiyon gruplarinda Ca, P, ALP, PTH ve vitamin D arasinda
anlaml sonug¢ bulunmadi. Tum bu sonuglarla tansiyon ile KMH biyokimyasal
belirtecleri arasinda anlamh bir iliski olmadigini distinduk.

Anemi, KBH olgularinda kotu yasam kalitesi ve azalmis norobilissel
yetenek ile iligkilidir (82). Bu nedenle, KDOQI 2006 kilavuzlarinda hemoglobin
11-12 g / dl hemoglobin hedefi ve transferrin satirasyonunun %20’den fazla
olmasi onerilmektedir, bu hedefler daha ¢ok erigkinlerde yapilan galismalar
sonucu ortaya konmustur. KBH'li gocuklarin yuzde kirk besinin anemik oldugu,
GFR'nin 5 ml/dk/1,73 m2 basina 0.3 g/dl oraninda azaldigi, 43 ml/dk/1,73
m2’nin altina dismesiyle daha hizli bir dists gosterdigi gosterilmistir (83,84).
Cok sayida birbiriyle iligkili faktor, KBH'de anemiye katkida bulunmaktadir.
Eritrosit omra kisalir ve kan uUre azot seviyeleri ile ters orantihdir (84).
Bagirsaktaki kan kaybi, diyalitik olmayan KBH'de 6 ml/m2 vicut yluzey alani
oraninda tespit edilir ve HD hastalarinda artar. HD hastalar diyaliz ekipmani
ve tiplune kan kaybeder (85).

Mitsnefes ve ark. (79) yaptiklan calismada serum PTH duzeyi ile
hemoglobin arasinda negatif korelasyon gosterilmis. Ayni galismada prediyaliz
Shroff ve ark. (80) yaptigi calismada diyaliz alan hastalar PTH seviyesine gore
ikiye ayriimis KBH olan olgularda ortalama hemoglobin 12,9 g/dl, diyaliz alan
hastalarda 11 g/dl olarak gosterilmis ve istatistiksel olarak anlamh oldugu
ortaya konmus. ve ortalama hemoglobin degeri ile karsilagtiriimig, aralarinda
anlamli istatistiksel fark saptanmamis. Borzych ve ark (86) yaptidi kohort
calismasinda serum PTH dizeyleri ile hemoglobin degerleri arasinda zayif
fakat anlamli bir negatif iligki gosterilmis. Stralen ve ark. (87) yaptiklar
calismada da benzer sonuclar elde edilmig. Avila-Diaz ve ark. (81) yaptigdi
calismada diyaliz alan olgularin PTH seviyesine gbre 2 gruba ayirmis,

hemoglobin ve hematokrit diizeyi ile aralarinda anlaml sonug bulamamis. Ayni
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calismada ortalama hemoglobin 8,58 g/dl, hematokrit %26 olarak bulunmus.
Levin ve ark. (52) yaptiklari galismada GFR ve hemoglobin arasinda pozitif
korelasyon, vitamin D ile hemoglobin arasinda pozitif korelasyon gosterilmis.

Bizim calismamizda 0. ayda bakilan ortalama hemoglobin degeri
bébrek nakil hastalarinda 10,1 g/dl, HD hastalarinda ortalama 8,8 g/dl,PD
hastalarinda ortalama 9,4 g/dl olarak saptandi. Bobrek nakil hastalarinda 12.
ayda 11,2 g/dl, HD hastalarinda ortalama 9,81 g/dl, PD hastalarinda ortalama
10 g/dl olarak saptandi ve literatiirle uyumluydu. U¢ grup arasinda 0. ayda
istatistiksel anlam yokken, 12. ayda bdbrek nakil ve HD grubu arasinda
istatistiksel fark saptadik. Bu farkin bobrek nakli sonrasi iyilesen bdbrek
fonksiyonlari sonrasi artan 1,25-OH vitamin D dizeyine ve HD hastalarinda
olusan fazladan kan kaybina baglh olabilecegini disunduk.

Calismamizda bdbrek nakil hastalarinda hemoglobin degeri ile Ca
arasinda pozitif korelasyon, P arasinda negatif korelasyon saptandi.
Hemoglobin ile CaxP, ALP, PTH ve 25-OH vitamin D de@erleri arasinda
korelasyon saptamazken, hematokrit degeri ile Ca, P, CaxP, ALP, PTH ve 25-
OH vitamin D degerleri arasinda korelasyon saptamadik. HD hastalarinda
hemoglobin ve hemotokrit dederiile Ca, P, CaxP, ALP, PTH ve 25-OH vitamin
D degerleri arasinda korelasyon saptamadik. PD hastalarinda hemoglobin
degeri ile Ca arasinda pozitif korelasyon saptarken P, ALP, PTH arasinda
negatif korelasyon saptandik. HD hastalarinda hemoglobin ile CaxP ve vitamin
D arasinda korelasyon saptamadik. PD hastalarinda hemotkrit degeri ile Ca
arasinda pozitif korelasyon saptarken P, ALP, PTH arasinda negatif
korelasyon saptadik. Hemotokrit ile CaxP ve vitamin D arasinda korelasyon
saptamadik. Ortaya ¢ikan korelasyon farklari daha ¢ok KBH agirhigi ile ilskili
korelasyonlar oldugunu 6n planda dusunduk. PTH sadece periton diyaliz
grubunda korelasyon saptadik literatir ile uyumluydu. Genel olarak 3 gruptada
biyokimyasal karsilastirmada hemoglobin ve hematokrit degerlerinin KMH
parametreleri ile korele olmadigl sonucuna vardik. Hemoglobin ve hematokrit
degerlerinin 0 ve 12. aylar karsilastirildiginda bobrek nakli grubunda anlamli
yukselme saptadik, bunun nedeni olarak bobrek naklini BYKT arasinda en iyi
tercih olmasi sonucuna vardik. HD hastalarinda 0 ve.12 aylar arasinda

hemoglobin degerinde anlaml yukseklik mevcuttu, PD hastalarinda ise
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anlamli fark saptanmadi. Bunun nedeni olarak hemodiyaliz hastalarinin diyaliz
esnasinda aldiklari IV demir tedavisinin etkisi olabilecegini disunduk.

Kronik bobrek yetmezligi sonucunda ortaya ¢ikan GFR’nin geri
donuguimsuz azalmasi ve kreatinin yuksekligi ayni zamanda renal
osteodistrofinin agirhgi ile iligkilidir. Levin ve ark. (52) KBY tanisi almig
hastalarda yaptiklari ¢alismada GFR’deki azalma ile albimin ile pozitif
korelasyon, PTH ile negatif korelasyon oldugu gosterilmis. Ayni ¢alismada
GFR 15 ml/dk/1,73 m? altina dustugu zaman fosforda yukselme oldugunu
gOstermis. Ayni calismada ayrica 1,25-OH vitamin D ile GFR arasinda pozitif
korelasyon gosterilmisken 25-OH vitamin D ile korelasyon saptanmamis.
Behnke ve ark. (88) BYKT tedavisi alan hastalarda yaptiklari galismada serum
total ALP dizeyi ile kreatinin duzeyi arasinda anlamli Kkorelasyon
gOsteriimemis. Sanchez ve ark. (75) bébrek nakli olmus hastalarda yaptiklari
calismada ortalama serum kreatinin 1 mg/dl, GFR 61 ml/dk/1,73 m2 olarak
saptanmis. Mitsnefes ve ark. (79) yaptiklari ¢galismada prediyaliz KBH olan
olgular ve diyaliz alan hastalar arasinda BUN degerinde anlamli farklilik
gosterilmis. Gonzales-Jorge ve ark. (89) bdbrek nakli hastalarinda yaptiklari
calismada ortalama kreatinin 0,9 mg/dl, GFR 62,1 ml/dk/1,73 m2 olarak
gosterilmis. Avila-Diaz ve ark. diyaliz alan hastalarda yaptiklari ¢alismada
ortalama kreatinin dizeyi 9,8 mg/d|, ure duzeyi 146 mg/dl olarak gosterilmis
ve yuksek kreatinin duzeyi ile dusuk dongulu kemik hastahgi ile iliskili oldugu
saptanmis.

Bizim calismamizda 0. ayda bakilan Ure, kreatinin, BUN ve GFR
degerleri arasinda 3 grup arasinda anlamli fark saptamadik. Ure, kreatinin ve
BUN 12. ayda bobrek nakli grubunda HD ve PD grubuna istatistiksel olarak
anlamli olarak dusik, GFR degerinde anlaml ylkseklik saptadik. Bobrek nakli
ve HD hastalarinda 0 ve 12. aylar karsilastirildiginda ure, kreatinin ve BUN’da
anlamli dusus, GFR’de anlamli yukseklik saptadik ve bu sonuglar literatir ile
uyumluydu. PD grubunda Ure ve BUN’da anlamh dlsus goézukurken
kreatininde anlamli degisiklik saptamadik. Bu durumun periton diyaliz hasta
uyumu ile iligkili olabilecegini dugunduk.

Bobrek nakil hastalarinda serum ure, BUN, kreatinin degerinin Ca ve

vitamin D ile negatif korelasyonu istatistiksel olarak saptandi. Ure, BUN,
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kreatinin ile P, CaxP, PTH arasinda pozitif korelasyon saptarken ALP ile
arasinda korelasyon saptanmadi, literatur ile uyumluydu. HD hastalarinda tre
ve BUN ile P ve CaxP degeri arasinda pozitif korelasyon saptandi. Ure ve BUN
ile Ca, ALP, PTH ve vitamin D degerleri arasinda korelasyon saptanmadi.
Kreatinin ile Ca, P, PTH, ALP, vit D arasinda korelasyon saptanmadi,
literaturle uyumlu olmayan bu sonucu hasta uyumu ve yasam tarzina bagli
olabilecegini dusunduk.

PD hastalarinda tre ve BUN ile P, CaxP, ALP, PTH degeri arasinda
pozitif korelasyon saptandi. Ure ile Ca ve vitamin D arasinda korelasyon
saptanmadi. PD hastalarinda kreatinin ile P, CaxP, ALP, PTH degeri arasinda
pozitif korelasyon saptandi. Kreatinin ile vitamin D arasinda negatif korelasyon
saptandi. Kreatinin ile Ca arasinda korelasyon saptanmadi ve bu sonuglar
literatdr ile uyumluydu.

KBH olan olgularda mortalitenin  en gucli  belirleyicisinin
hipoalbiminemi oldugu, yapilan genis kapsamli ¢alismalarla gdsterilmistir.
Owen ve ark. 13473 hastayl kapsayan retrospektif degerlendirmede serum
albimin konsantrasyonu Ure temizleme oranina gére 21 kat daha guglu bir
mortalite belirleyicisi olarak éne cikmistir (90). iseki ve ark. da 1243 kronik
hemodiyaliz hastasinda hasta sag kalimi belirleyen klinik ve laboratuvar
degiskenleri incelediklerinde serum albimin diuzeylerinin en gucli mortalite
belirleyicisi olarak ortaya ¢iktigini bildirmislerdir (91). Bu ¢alismaya gore serum
albimin duzeyi <4g/dl oldugunda 6lim riski artmaya baslamakta, <3-5g/dI
oldugunda ise yaklasik on kat artmaktadir. KBH'nda hipoalbtinemi nedenleri
albimin sentezinde azalma, albimin katabolizmasinda artis, eksternal
albimin kayiplarinda artis ve albumin dagilim hacminde degisim olarak
saptanmistir. Salusky ve ark. (92) diyaliz hastalarinda yaptiklar calismada
renal osteodsitrofi gruplandirmasi ile serum albimin konsantrasyonu arasinda
anlamli fark olmadigini bildirmisler. Denburg ve ark. (74) yaptiklari galismada
KBH olan olgularda ortalama serum albiimin konsantrasyonu 4,3 g/dl olarak
bildirilmis ve Ca ile albimin arasinda pozitif korelasyon gdsterilmis. Shroff ve
ark. (80) diyaliz hastalarinda yaptiklari galismada hastalar serum PTH
diizeylerine gore gruplandiriimis, PTH ve albimin seviyesi arasinda anlamli

fark bulunmadigi gosterilmis. Avila-Diaz ve ark. (81) diyaliz alan hastalar
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uzerinde yaptiklari galismada dusuk ve normal dongulu kemik hastaligi olan
olgularda serum albimin arasinda anlaml fark olmadig gosterilmis.

Bizim ¢alismamizda 0. ayda bdbrek nakli hastalarinda albumin dizeyi
HD grubuna goére anlamh dusuk saptandi, diger gruplar arasinda fark
saptanmadi. Bu durumun bobrek nakli hastalarin daha uzun sure KBH
etkisinde kalmasina, PD ile fark olmamasinda ise peritondan kaybedilen
albumin ile iligkili oldugunu dusinmekteyiz. Calismamizda 12. ayda bakilan
albumin degerlerinde bobrek nakli hastalarinda PD hastalarina gore anlamli
olarak yikseklik saptadik, diger gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Onceki
dusuncemiz ile uyumlu bir sonug elde ettik. Bobrek nakil hastalarinda serum
albimin ile Ca ve vitamin D arasinda pozitif korelasyon, P ve PTH arasinda
negatif korelasyon saptarken ALP ile arasinda korelasyon saptamadik. HD
hastalarin albimin ile Ca, P, PTH, ALP ve vitamin D ile arasinda korelasyon
saptamadik. PD hastalarinda serum albumin ile Ca arasinda pozitif, P
arasinda negatif korelasyon saptarken vitamin D, ALP ve PTH arasinda
korelasyon saptamadik. Bu sonuglar kismen literatir ile uyumluydu. Bébrek
nakli, HD ve PD gruplarinda 0 ve 12. aylarda bakilan albimin dizeylerinde
anlamh artis saptadik. Albimin seviyesindeki artisin etkin BYKT sonrasi
oldugunu dusunduk.

Kronik bdbrek hastaligi olan c¢ocuklarda dislipidemi ile ilgili genis
kapsamli galismalar yoktur. Bununla birlikte gocuk ve geng erigkinlerde yapilan
calismalarda total kolesterol, HDL kolesterol (HDL-K), LDL-K ve trigliserid
degerlerindeki anormalliklerin erken aterosklerotik lezyon igin risk faktoru
oldugu gosterilmistir (93). KBH olan cocuklarda dislipidemi prevalansi
yuksektir. Bununla ilgili yayinlanan prevalans oranlari hiperkolesterolemi igin
%14-71, yuksek LDL-K dizeyi icin %29-87, dustk HDL-K duzeyi icin %19-84
arasindadir (94,95). KBH olan hastalarda hipertrigliserideminin yani sira
artmig plazma lipoprotein-a dizeyi ateroskleroz igin bagimsiz bir risk
faktoradir (96). Klinik uygulamada KBH olan adolesanlarda dislipideminin
arastirilmasi ve tedavi edilmesi tavsiye edilmektedir (100). Mitsnefes ve ark.
(79) prediyaliz KBH ve diyaliz alan hastalarda yaptiklari ¢alismada prediyaliz
KBH hastalarinda trigliserid duzeyi ortalama 158,3 mg/dl, diyaliz alan
hastalarda ise 181,7 mg/dl olarak gosterilmis. Shroff ve ark. (80) diyaliz
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hastalarinda yaptiklari c¢alismada hastalar serum PTH dlzeylerine goére
gruplandiriimis, PTH ile serum trigliserid ve total kolestrol arasinda anlamli fark
olmadigi bildirilmis. Avila-Diaz ve ark. (81) diyaliz alan hastalar tzerinde
yaptiklari galigmada ortalama serum trigliserid duzeyi 186,7 mg/dl, ortalama
total kolestrol diizeyi 178,4 mg/dl olarak bulunmus.

Bizim calismamizda 0. ayda bakilan total kolestrol ve trigliserid
duzeyleri arasinda HD, PD ve bdbrek nakli gruplarinda anlamh farklilk
saptamadik. Trigliserid duzeyinin 12. ayda bakilan degerlerinde 3 grup
arasinda anlamli fark saptamazken, total kolestrol diizeyinde HD hastalarinda
PD hastalarina gore anlamli olarak daha duguk saptadik. Bu sonucun diyetsel
alima ve yasam tarzina bagli olabilecegini dusindik ve buldugumuz sonuglar
literatUr ile uyumluydu. Boébrek nakil hastalarinda trigliserid duzeyi ile P ve PTH
arasinda pozitif korelasyon, total kolestrol ile P arasinda pozitif korelasyon
saptadik. HD ve PD hastalarinda total kolestrol ve trigliserdi duzeyleri ile P,
Ca, PTH, ALP, vitamin D duzeyleri arasinda korelasyon saptamadik. Total
kolestrol ve trigliserid diizeylerinde O ve 12. ay arasinda her 3 grupta anlaml
istatistiksel fark saptamadik. Bobrek nakil hastalarinda ortaya c¢ikan
korelasyonlarin KBH derecesi ile ilgili sonuglar oldugunu, tum sonuglarla
deg@erlendirdigimizde total kolestrol ve trigliserdi duzeylerinin  KMH
parametreleri Uzerine dogrudan bir etkisi olmadigi sonucuna vardik.

Vitamin D’nin karaciger ve bobrekte 1,25 dihidroksi vitamin D’ye
hidroksilasyona ugrayarak donustugu bilinmektedir. Vitamin D sentezinin renal
regilasyonunda en oOnemli faktorleri PTH ve fosfor dizeyidir (99). KBH
olgularinda genellikle dolagimda 1,25(0OH)2D3 konsantrasyonu genelde dusik
veya Olculemez dizeydedir. GFR %30’un altina indiginde bobrekte yetersiz 1
alfa hidroksilaz rezervi nedeniyle 1,25(0OH)2D3 konsantrasyonu dusecek,
intestinal kalsiyum absorbsiyonu artacak, PTH dlzeyinde siddetli artigla
sekonder hiperparatiroidizm ortaya cikacaktir. Bu da bdbrek yetmezliginde
sekonder hiperparatiroidizm ve PTH aracilikli osteoklastik kemik hastaligi
olusumunun sikhgini agiklamaktadir (100-105). Denburg ve ark. (72) yaptiklari
calismada prediyaliz KBH olgularinda diyaliz tedavisi alan olgulara gére 25-
OH vitamin D dlzeyleri arasinda anlamli olarak daha yuksek saptanmig. Ayni
calismada 1,25 OH vitamin D dizeyi ile Z skoru arasinda negatif korelasyon
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gosterilirken total ve 25-OH vitamin D duzeyi arasinda anlaml korelasyon
goOsteriimemis. Levin ve ark. (52) yaptiklari calismada GFR ile 1,25-OH vitamin
D arasinda pozitif korelasyon gdsterilmisken, 25-OH vitamin D ile korelasyon
olmadigi gosterilmis, ayni zamanda artmis PTH ile disuk 1,25-OH vitamin D
ile arasinda anlaml iligski oldugu bildirilmis. Sanchez ve ark. (75) bébrek nakil
hastalarinda yaptiklari ¢alismada kemik lezyonlari ile 1,25 OH vitamin D
arasinda anlamh iliski olmadigi gdsterilmis. Denburg ve ark. (74) KBH
olgularinda yaptiklari galismada ortalama 25-OH vitamin D dizeyi 28,3 ng/ml
olarak bildirilmig, hastalarin %27’sinde vitamin D eksikligi oldugu gosterilmis.
Ali ve ark. (103) yaptiklari calismada KBH olgularinda ortalama 25-OH vitamin
D dizeyini 17,5 ng/ml olara bildirmisler, PTH dulzeyi ile vitamin D arasinda
negatif korelasyon gostermigler.

Bizim calismamizda 0 ve 12. ayda bakilan 25-OH vitamin D dizeyi
arasinda bobrek nakil, HD ve PD gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadik ve baktigimiz ortalama vitamin D duzeyleri literatir ile
uyumluydu. Calismamizda 0 ve 12. aylarda 25-OH vitamin D duzeyleri
karsgilastirildiginda bobrek nakil hastalarinda 12. ayda anlamh yukseklik
saptamigken, PD ve HD hastalarinda anlamli fark saptanmadik.

Calismamizda bdbrek nakil hastalarinda vitamin D duzeyi ile Ca
arasinda pozitif, ALP arasinda negatif korelasyon saptarken, P ve PTH
arasinda korelasyon saptamadik. HD ve PD hastalarinda vitamin D dizeyi ile
Ca, P, ALP ve PTH arasinda korelasyon saptamadik. Bu sonuglarla 25-OH
vitamin D’'nin KMH gostermede yetersiz bir parametre oldugunu, 1,25-OH
vitamin D duzeyini ile takibinin daha degerli olacagini dusunduk.

SDBY hastalarinda renal osteodistrofi klinik bulgularindan o6nce
laboratuvari siklikla gozukmektedir. Bu labaratuvar bulgularinin en dnemlileri
Ca, P, ALP ve PTH oldugu bilinmektedir (52, 50). Denburg ve ark. (72)
calismada KBH olan olgularda ortalama Ca 9,4 mg/dl, P 5,3 mg/dl olarak
bildirilmig, prediyaliz KBH ve diyaliz alan hastalar arasinda fosfor dizeyinde
belirgin fark gosterilirken, kalsiyum diizeyi arasinda belirgin fark gésterilmemis.
Ayni calismada Ca dizeyi artmasinin Z skorunda artisla pozitif korelasyonu
bildirilmis. Levin ve ark. (52) yaptiklari calismada serum kalsiyum duzeyi ile

vitamin D duzeyi arasinda anlamli farklihk saptanmazken P dizeyi ile negatif
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korelasyon gosteriimis. Gerakis ve ark. (100) hemodiyaliz hastalarinda
yaptiklari c¢alismada renal osteodistrofi hastalari PTH seviyesine goére
siniflandinimig, gruplar arasinda Ca ve P arasinda anlaml iligki olmadigi
gOsterilmis. Salusky ve ark. (92) diyaliz hastalarinda yaptiklari galismada renal
osteodsitrofi gruplandirmasnda serum kalsiyum dizeyi normal histoloji ve
adinamik kemik hastaligi olan hastalarda sekonder hiperparatiroidizm olan
hastalara gore anlamli olarak daha yuksek gosterilmis. Ayni galismada osteitis
fibroza grubunda digerlerine gore serum fosfor duzeyi anlamli olarak daha
yuksek oldugu gosterilmis. Behnke ve ark. (88) BYKT tedavisi alan hastalarda
yaptiklari calismada ALP dizeyinin serum Ca ve P ile anlamli korelasyonu
olmadigi gosterilmis. Sanchez ve ark. (75) bdbrek nakli olmus hastalarda
yaptiklari galismada serum Ca ve P dizeylerinin nakil dncesi ve sonrasi renal
osteodistrofi lezyonlari arasinda anlamli fark olmadi§i gosterilmis. Mitsnefes
ve ark. (79) yaptigi calismada diyaliz olan olgularda prediyaliz KBH olgularina
gore P diuzeyi ve CaxP degeri anlamli yuksek bulunmus ancak Ca diuzeyi
arasinda anlamh fark olmadigi gosterilmis. Shroff ve ark. (80) diyaliz
hastalarinda yaptiklari calismada hastalar serum PTH duzeylerine gore
gruplandiriimis, PTH dlzeyi artan hastalar ile P ve CaxP degeri pozitif
korelasyon gosterilmisken Ca dlzeyi ile anlamh korelasyon olmadigi
goOsterilmis. Borzych ve ark (86) diyaliz hastalarinda yaptigi kohort
calismasinda Ca PTH ile negatif, P ile pozitif korelasyonu oldugunu gostermis.
Avila-Diaz ve ark. (81) yaptigi calismada diyaliz alan olgularin PTH seviyesine
gbre 2 gruba ayirmis, PTH ile Ca arasinda negatif, P ile pozitif korelasyon
bildirilmis. Lerch ve ark. (98) yaptiklari ¢alismada vitamin D destegi alan
hastalarda hipokalseminin daha az goéruldugu ve fosfor diuzeyinde kontrol
grubuna goére daha fazla disus saptandigi bildirilmis.

Bizim galismamizda 0. ayda bakilan Ca, P ve CaxP degerleri icin
bdébrek nakli, PD ve HD arasinda anlamli fark saptamadik. Ca duzeyinin 12.
ayda bakilan degerlerinde 3 grup arasinda anlaml fark saptanmadi. P dizeyi
ve CaxP degeri PD hastalarinda HD ve bobrek nakli hastalarina gére anlamli
olarak yukseklik saptadik. HD ve bdbrek naklinin Ca-P metabolizmasini PD’ne

gore daha etkili duzelttigi sonucuna vardik.
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Calismamizda bobrek nakil hastalarinda Ca duzeyinin ALP ve PTH ile
negatif, vitamin D ile pozitif korelasyon saptanirken P arasinda korelasyon
saptamadik ve literatlr ile uyumluydu. HD hastalarin serum Ca ile ALP
arasinda negatif korelasyon saptarken, Ca ile P, PTH ve vitamin D arasinda
korelasyon saptanmadi. PD hastalarin serum Ca ile ALP ve PTH arasinda
negatif korelasyon saptamadik. Bobrek nakil hastalarinda serum P ile PTH ile
pozitif korelasyon saptanirken, P ile ALP ve vitamin D arasinda korelasyon
saptamadik. HD hastalarin serum P ile Ca, ALP, PTH ve vitamin D arasinda
korelasyon saptanmadik. PD hastalarinda P ile PTH arasinda pozitif
korelasyon saptanirken, P ile ALP ve vitamin D arasinda korelasyon
saptanmadik. Bu sonuglar literattr ile uyumluydu. Calismamiz sonucunda Ca
P arasinda iliski olmadigi, Ca PTH ve ALP negatif korelasyon vitamin D ile
pozitif korelasyon oldugu sonucuna vardik. P degerinin PTH ile iligkili oldugunu
literatUr ile uyumlu oldugunu gosterdik.

Calismamizda bobrek nakil, HD ve PD hastalarinda 0 ve 12. aylarin
degerlendirmesinde P ve CaxP degerinde anlamli disus saptadik. Ca
degerinin 0 ve 12. ayda deg@erlendirmesinde bdbrek nakli grubunda anlamli
yukselme saptarken, PD ve HD grubunda anlamli fark saptamadik. Etkin
yapillan BYKT sonrasinda Ca-P metabolizmasinda duzelme saglandigi
sonucuna vardik.

Gerakis ve ark. (97) hemodiyaliz hastalarinda yaptiklari calismada renal
osteodistrofi hastalari PTH seviyesine gore siniflandiriimig, bu gruplar
arasinda ALP ile iligki olmadigini bildirmis. Baskin ve ark. (107) diyaliz alan
hastalarda yaptiklari calismada serum PTH ile kemik spesifik ALP arasinda
pozitif korelasyon saptarken, serum total ALP arasinda iligki olmadigi
gosterilmis. Salusky ve ark. (92) diyaliz hastalarinda yaptiklari ¢aligsmada
serum ALP ile PTH arasinda pozitif korelasyon gostermigler. Behnke ve ark.
(88) BYKT alan hastalarda yaptiklari galismada serum total ALP ile PTH, Ca,
CaxP, P, kreatinin arasinda anlamli iliski saptamazken, kemik spesifik ALP ile
PTH arasinda pozitif korelasyon oldugunu bildirmis. Sanchez ve ark. (75)
bdbrek nakli olmus hastalarda yaptiklari c¢alismada total serum ALP
dizeylerinin renal osteodistrofi hasta gruplarn arasinda anlamh farkhlik
saptanmamis. Avila-Diaz ve ark. (81) diyaliz olan olgularda yaptigi calismada
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duguk dongull kemik hastaliginda yuksek dongulu kemik hastaligina gore ALP
duzeyi anlaml yuksek saptandigi bildiriimis.

Bizim ¢alismamizda 0. ve 12. ayda ALP dlzeylerinin bébrek nakli, HD
ve PD gruplari arasinda anlamli farklihk saptamadik. ALP degerleri 3 grupta 0
ve 12. ayda arasinda anlamli fark saptamadik ve ortalama ALP duzeyi literatr
ile uyumluydu. Bobrek nakli ve PD grubunda ALP duzeyi ile PTH arasinda
pozitif korelasyon saptarken, HD grubunda anlamli korelasyon saptamadik.
Serum total ALP dizeyinin kemik dongist ve KMH gostermekte yetersiz
oldugunu, kemik spesifik ALP dizeyinin daha anlamli oldugunu ve takipte
kullaniilmasi gerektigi sonucuna ulastik.

Calismamizda boébrek nakli, HD ve PD gruplarinda 0. ayda bakilan PTH
dizeyleri arasinda anlamh farkliik saptamadik. PTH dizeyinin 12. ayda
bakilan degerlerinde bobrek nakli hastalarinda PD grubuna gore anlamli
olarak daha dusuk saptadik, diger gruplar arasinda anlamli fark saptamadik.
Bobrek naklinin PD gore KMH daha iyi kontrol sagladigi sonucuna vardik. PTH
dizeyleri 3 grupta 0 ve 12. aylar karsilastirildiginda anlamh olarak disik
saptadik, literatur ile uyumlu olarak etkin yapilan BYKT sonrasi sekonder
hiperparatiroidinin kontrol altina alindigi sonucuna vardik.

Sekonder hiperparatiroidizmin  (SHPT) patolojik mekanizmalari
karmasiktir ve tam olarak anlasilamamistir. PTH sekresyonu icin bilinen primer
uyari disuk serum Ca’dir. SHPT’li hastalarda persistan olarak disik serum
Ca olcimleri beklenebilir. Bununla birlikte KBH ve SHPT’li hastalarda
genellikle serum Ca dlzeyi normal veya normalin alt siniri civarindadir. Bu da
SHPT'de daha karmasik biyokimyasal etkilesimlerin rol oynadigini gosterir
(102). Bobrekte 1,25-OH vitamin D Uretimini azalmasi ile birlikte idrar fosfat
atiliminin bozulmasi ve hiperfosfatemi kronik bobrek hastaliginda nefronlarin
fonksiyonlarinin azalmasi ile iligkilendiriimektedir. Hiperfosfatemi serumda
iyonize Ca’ya baglanarak ve renal 1-alfa hidroksilazi dogrudan inhibe ederek
hipokalsemiye katkida bulunur. Azalan 1,25-OH vitamin D dulzeyleri direkt
hipokalsemi ve paratiroid hiicresindeki vitamin D reseptori ile PTH sentezi
aktivasyonu ile SHPT'ye katki saglar (106-108). Ca, P ve PTH
metabolizmalarinin  bagimsizhigindan dolayl;, 3 ana prensip etrafinda
odaklanan medikal tedaviler tarafindan farkh yollar hedeflenebilir. Bunlar
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hiperfosfateminin kontrolu (diyette fosfat kisittamasi, fosfat baglayicilar),
vitaminn D/ vitamin D analoglari ile tedavi, kalsimimetik ajanlar, kalsiyum
replasmanidir (108). Denburg ve ark. (72) yaptiklari g¢alismada KBH
olgularinin %46’sinin kalsiyum iceren fosfat baglayici, %22’sinin kalsiyum
icermeyen fosfat baglayici kullandigini gostermis. Levin ve ark. (52) yaptiklari
calismada KBH hastalarinin %25,1’i kalsiyum destegi, %8,2’'si bifosfonat
tedavisi aldigini bildirmistir. Mitsnefes ve ark. (79) prediyaliz ve diyaliz tedavisi
alan KBH hastalarinda yapilan galismada, diyaliz hastalar prediyaliz KBH
gore Kkalsitriol ve fosfat baglayici kullaniminin anlamli olarak daha ylUksek
oldugu bildirilmis. Shroff ve ark. (109) KBH hastalarinda yaptiklari calismada
vitamin D analoglarinin tedavide kullaniminin serum PTH duzeylerini anlaml
olarak azalttig1 bildirilmis. Webb ve ark. (110) KBH olgularinda ¢ift kor
yaptiklari ¢calismada parakalsitol tedavisi alan hastalarda placebo grubuna
gore serum PTH dlzeyinde anlamh azalma oldugu goésterilmis. Denburg ve
ark. (74) yaptig1 calismada KBH hastalarinin %36’sinin vitamin D analogu,
%19’unun fosfat baglayici kullandigi goésterilmis. Shroff ve ark. (80) yaptidi
calismada diyaliz alan hastalar PTH seviyesine gore ikiye ayriimig, yuksek
PTH olgularinda fosfor baglayici alimi arasinda anlamh fark saptanmazken
kalsitiriol alanlar daha fazla oldugu gosterilmis. Borzych ve ark (86) yaptigi
kohort galismasinda hastalarin %83’u fosfor baglayici tedavi (bunlarin 68% Ca
karbonat/asetat, %7,4 sevalemer, %11,8 sevalemer ve kalsiyum karbonat
kullanmaktaymig) aldidi belirtiimis ve PTH dugus ile kalsitriol tedavisi arasinda
anlamli iligki gosterilmis. Avila-Diaz ve ark. (81) diyaliz olan olgularda yaptigi
calismada dusuk donguli kemik hastaligi ve yuksek dongulu kemik
hastaliginda kalsitirol ve Ca karbonat tedavisi kullanim arasinda anlamli fark
bulunmamis.

Bizim galismamizda literattrle uyumlu olarak medikal tedavinin esasini
kalsiyum iceren fosfat baglayicilar ve kalsitriol olusturmaktaydi. Kombine
tedavi olarak kalsiyum iceren fosfat baglayici ve kalsitriol tedavisi alan
hastalarda ortalama olarak PTH seviyelerini daha az olarak saptadik, ayni
zamanda ortalama olarak daha ylksek serum Ca ve daha dusuk P degerleri

oldugunu saptadik. Medikal tedavide serum PTH duzeyine goére kalsitriol
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tedavisi ve serum P dlzeyine gore fosfor baglayici ilaglar kullaniimasi gerektigi

sonucuna ulastik.

Calismamiz kisitli yanlari; kontrol grubunun olmamasi, takip suresinin
kisa olmasi, radyometrik olgumleri ve histolojik tanilari galismamiza dahil
edemememiz ve retrospektif olmasidir.

Calismamizin guglu yonleri; hasta sayisi fazlaligu, literatirde HD, PD ve
bdbrek naklini karsilastiran benzer galisma olmamasi, KMH’da tum etken
olabilecek parametreleri arastiran literatirde benzer ¢alisma olmamasidir.

Sonug olarak; KBH’da renal osteodistrofi ve sekonder hiperparatiroidi
sik gorulen bir durumdur, klinik bulgulardan 6nce laboratuvar bulgularinda
degisim gosteriimektedir. Gunumuzde yapilan BYKT tedavileri ve medikal
tedaviler ile bunun 6niine gecilebilmektedir. BYKT tedavileri arasinda bdbrek
nakli HD ve PD’ye gére daha iyi sonuglar elde edilmektedir. Bizim
calismamizda KMH belirtecleri olan PTH, P, Ca ve ALP’nin diger parametreler
arasinda korelasyonlari gosterdik ve iyi bir kemik saghgi ve buyume igin bu
parametrelerin hepsinin beraber degerlendiriimesi ve tedavinin bitlin olarak
ele alinmasi gerektigi sonucuna vardik. Cocuklarda bu sonugclari dogrulamak
ve olasi bagka etkenleri belitmek icin uzun sureli ve daha fazla olgu sayili

calismalar yapiimasi gerekmektedir.
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