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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bdbrek hastaligi (KBH) nedenine bagli olmaksizin 3 ay veya daha
fazla siiren bobrek hasarinin varligir veya tahmini glomertiler filtrasyon hizinin
(eGFH) 60 ml/dk/1.73 m*den diisiik olmasi olarak tanimlanir. Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) kilavuzu ile KBH tahmini glomertler
filtrasyon hiz1 (eéGFH) diizeyine gore bes evrede siniflandirilmistir. KBH Evre 5
eGFH’in 15 ml/dk/1,73 m®nin altinda oldugu son dénem bébrek yetmezligi
asamasidir (1 ,2). Son dénem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda medikal tedavi
yaninda renal replasman tedavileri uygulanmaktadir. Renal replasman tedavileri
periton diyalizi, hemodiyaliz ve renal transplantasyondur.

KBH sistemik bir hastalik olup, klinik seyri boyunca bir¢ok sistemi
etkilemektedir. Bunlar; kardiyovaskuler sistem, santral sinir sistemi, hematolojik
sistem, gastrointestinal sistem, endokrin sistem, immun sistem ve kas-iskelet
sistemi olarak sayilabilmektedir. KBH nda mortalite ve morbiditenin en onemli
sebebi kardiyovaskuler hastaliklardir.

Kemik fraktiirleri ve artmis kardiyovaskiiler olaylara yol agan oOnemli
morbidite ve mortalite nedenlerinden biri de mineral ve kemik metabolizma
bozukluklaridir. Bu bozukluk KBH mineral ve kemik bozukluklari (KBH-MBD)
olarak tanimlanmaktadir (3). Hastalarin yasam kalitesini bozmakla beraber
hastane yatis sikligini arttirip dnemli bir ekonomik soruna da yol agmaktadir.

KBH Evre 3 asamasindan itibaren baslayan fosfatin renal atiliminda
azalmaya bagl gelisen hiperfosfatemi, aktif D vitamini sentezindeki azalmaya
bagli gelisen hipokalsemi ve bunlara cevap olarak artmis paratiroid hormon (PTH)
ve FGF23 (fibroblast growth faktor 23) yiiksekligi gibi pek ¢ok nedenle KBH-
MBD gelismektedir. Sonugta KBH-MBD, PTH, FGF23, kalsiyum (Ca) ve
inorganik fosfor (P) diizeyinde degisiklikler, mikrostriktiir ve mineralizasyon
degisikliklerine bagli gelisen histopatolojik  degisiklikler, iskelet dis1
kalsifikasyonlarin herhangi biri veya kombinasyonuyla karsimiza ¢ikmaktadir.

KBH’na baghi kemik mineral hastaliklar1 dort bashk altinda
toplanabilmektedir. Bunlar; yiiksek dongiili kemik hastaligi, adinamik kemik

hastalig1, osteomalazi ve miks iiremik distrofidir.



Yiiksek dongiilii kemik hastaligi hiperfosfatemiye bagli PTH artis1 sonucu
gelisen bir patolojidir. Sekonder hiperparatiroidizme bagli kemikte goriilen
hastalik osteoitis fibrosa olarak adlandirilmaktadir.

Adinamik kemik hastalig1 diisiik dongiilii bir kemik hastaligidir. Daha ¢ok
aliminyum birikimi bu hastaliga neden olsa da asil olan parathormon sekresyonun
baskilanmasidir. Bu durum periton diyalizi ve hemodiyaliz yapan hastalarda
major kemik lezyonlarindandir.

Osteomalazi de disik kemik dongiisii ile beraber anormal kemik
mineralizasyonu ile seyreden klinik bir durumdur. Osteomalazi de kemik
mineralizasyon yenilenme zamani yiiz glinii agmaktadir.

Miks iiremik osteodistrofi diisiik veya yiiksek dongiilii kemik hastaligi ile
seyredebilmektedir. Bu hastalikta 6nemli olan anormal kemik mineralizasyonu
mevcuttur.

Kronik bobrek hastalarindaki mineral kemik bozukluklarindan bir digeri ise
osteoporozdur. Osteoporoz diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikro
mimari yapisinin bozulmasi ile karakterize kemigin yapisal yetmezligidir. Kemik
yapisinin bozulmasina bagl kemik frajil hale gelip kirilmasi kolaylagmaktadir.
Osteoporoz yagl hastalarda 6nemli bir saglik sorunudur. Ciddi kas-iskelet agrilari,
fiziksel kapasitede de sinirlanma, artmis kirik riski nedeniyle hastalarin hayat
kalitesini negatif yonde etkilemektedir. Beyaz irk, kadin cinsiyet, diisiik viicut
kitle indeksi (VKI), meslek, sosyoekonomik durum, kiside ve annede gegirilmis
frajilite king1 Oykiisii, beslenme tarzi, ¢ay, kahve, sigara gibi aliskanliklar,
sedanter yasam, kronik hastaliklar, aterosklerozis, steroid kullanimi gibi ek
medikasyonlar osteoporoz i¢in risk olusturmaktadir. Evre 3-5 KBH’l1 70 yas tizeri
hastalarda da osteoporozun sikligi %53 olarak tespit edilmistir ve siklig1 gittikce
artmaktadir (4).

Osteoporoz igin tanisal testler olarak Dual Enerji X- Ray Absorbsiyometri
(DEXA), Kkantitatif bilgisayarli tomografi(BT), heel ultrasonografi, kemik
biyopsisi kullanilabilir. Kemik biyopsisi altin standart olmasina ragmen, diisiik
maliyet, kesin tani, kisa goriintii zamani, diisiik radyasyon dozu kullanimi gibi

avantajlar1 nedeni ile DEXA tanisal testler i¢inde en yaygin kullanilanidir.



2009 KDIGO’da evre 4 - evre 5 KBH’na sahip hastalarda kemik mineral
dansite dl¢limii onerilmemektedir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda osteoporozun
onemli bir morbidite nedeni olmasi ve yeni tedavi segeneklerinin ortaya ¢ikmasi
nedeni ile tanisal yaklasim degismistir (5). 2017 KDIGO’ da KBH’na sahip
kisilerde osteoporoz icin risk faktorleri varsa kemik mineral dansite ol¢imU
yapilmasi1  Onerilmektedir  (6). Bdylece bu hastalarda kirik  riski
ongorulebilmektedir.

Bizim bu ¢alisma ile amacimiz periton diyalizi veya hemodiyaliz yapan
hasta grubunda osteoporoz sikligini belirlemek ve bu hastalarda hangi faktorlerin

osteoporozu arttirdigini tespit etmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastaligi ve Son Donem Bobrek Hastaligi

2.1.1. Tanim

KBH tanimi ve smiflandirilmas1 2002 yilinda National Kidney Foundation
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) tarafindan yapilmistir.
2004 yilinda minor degisiklikler yapilarak uluslararasi kilavuzlarda Kidney
Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) tarafindan uyarlanmistir (1, 8).
KBH birg¢ok hastalik grubunun bobrek yapi ve fonksiyon bozukluguna yol agmasi
ile olusan heterojen sistemik bir hastaliktir. KBH i¢in risk faktorleri; genetik,
sosyodemografik 6zellikler ve eslik eden bobrek hastaligina neden olabilecek
hastalik veya bobrek hastaliginin ilerlemesine yol acabilecek hastaliklardir. Son
donem bobrek hastaligi (SDBH) ciddi bobrek fonksiyon bozukluguna yol agan ve
renal replasman ihtiyaci gereken bir durumdur. Akut bobrek hasari KBH ile
komplike olabilir ve KBH’nin ilerlemesine neden olabilmektedir (1, 9).

KDOQI ve KDIGO kilavuzlarinda KBH; bdbrek hasart durumunun veya
bobrek fonksiyon bozuklugunun ii¢ ve/veya daha fazla ay devam etmesi olarak
tanimlanmaktadir. Kronik bobrek hasar1 veya bobrek fonksiyon bozuklugunun en
az 3 ay devam etmesi gerekmektedir ve akut bobrek hasarindan
ayrilmalidir. Bobrek hasarina ait patolojik bulgular1 igermelidir.

Bobrek hasart klinik gostergeleri:

- Albiiminiiri pratikte bobrek hasarinin  6nemli bir gostergesidir.
Albuminiiri  glomerul  permeabilite  bozuklugunun 6nemli  bir
gostergesidir. Albuminiri; hem primer bobrek hastaliginin bulgusu hem
de sistemik bir hastaligin bobrek hasari bulgusu olabilmektedir. Ayni
zamanda albuminiirinin  olmasi1  endotelyal disfonksiyonun  bir
gostergesidir. Ornegin; albUminiri hipertansiyon, diyabetes mellitus
(DM), hiperkolesterolemi, sigara, obezite gibi diger hastaliklarin bobregi
etkilediginin gostergelerinden biridir (10). KDIGO kilavuzunda da
belirtildigi gibi albuminiiri tek basina kardiyovaskiiler hastalik riskini

arttirmaktadir.



Uriner sediment anormallikleri: Lokosit ve eritrosit silendiri varlig

glomerul hasarinin ve tubuler inflamasyonun bulgusudur.

Gorintileme anormallikleri: hidronefroz, polikistik bobrek hastaligi veya

bobrek boyutlarinda kiigiilme gozlenebilmektedir.

Patolojik anormallikler: Bobrek biyopsisi ile glomerul, tibdl veya
vaskiiler hasar gosterilebilmektedir.

eGFH azalisi: Bobrek fonksiyon bozuklugunun onemli bir gdstergesi
olmakla beraber eGFH’nda azalma bobrek hasarmin progresyonun da
onemli bir bulgusudur (11). eGFH olcimi  bircok faktdrden
etkilenmektedir. Bunlar; yas, cinsiyet, viicut agirligi, diyetle alinan
protein miktari, etnik koken olarak siralanabilmektedir (12). KBH;
eGFH’1n 60 mL/dk per 1.73 m? olmast, bobrek yetmezligi eGFH’n <15
mL/dk per 1.73 m? diyaliz ile tedavi edilen hasta grubu olarak
tanimlanmaktadir. eGFH oOl¢limii i¢in birgok yontem vardir. Bu
yontemlerden birkag¢i the Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)
ve the Chronic Kidney Disease Epidemiology Collabration (CKD-
EPI)’dir. Sistatin-C endojen eGFH o6lglim gostergelerinden biridir.
Kreatinine gore eGFH o6l¢iimiinde daha ¢ok avantaji mevcuttur. Kreatinin

ol¢timii kas kitlesi, yas, cinsiyetten etkilenmektedir (12, 13).

2.1.2. Evreleme

KBH evrelemesi hastaligin ilerleme durumuna ve risk faktorlerine gore
yapilmistir. Risk smiflamasi tedavi yontemlerine, hasta egitimine ve tedavi
yogunluguna goére yapilmistir. KBH evrelemesi, ortaya ¢ikma nedenine
bakilmaksizin eGFH (5 evre) ve albuminiri (3 evre) diizeyine gore yapilmaktadir
(14).
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Sekil 2.1. KBH’ nin eGFH ve albuminri seviyesine gore evrelemesi.

Albuminri diizeyine gore 3 grupta incelenmektedir:
e Al- Albumin-kreatin orani (ACR): < 30 mg/g
e A2- ACR 30-299 mg/g
e A3- ACR > 300 mg/g
Albuminiirinin ~ evrelemede yer almasmmin nedeni direkt olarak
kardiyovaskiiler mortaliteyi arttirmas1 ve KBH progresyonunu hizlandirmasidir.
SDBH’nda eGFH’ndan bagimsiz olarak albuminiiri igin yiiksek risk
mevcuttur. eGFH >60 ml/dk’dan yiksek olsa bile A2 evre (mikroalbuminiri)
albuminiiriye sahip olmak bobrek hasar1 agisindan énemli bir bulgudur. ACR 10-
29 arasi (yiiksek normal albuminiiri) olarak ge¢mekte bu hastalarda albuminiiri
olmayanlara gore bobrek hasari riski daha fazladir (4, 14).
KDOQI evrelemesinde evre 3 hastalik 2 alt gruba ayrilmistir. Bu alt gruplar
3a ve 3b diye isimlendirilmistir. ikiye ayrilmasini nedeni kardiyovaskiiler hastalik
riski ve KBH’nin ilerleme hizinda farkliliklar olmasidir (2). Renal replasman

tedavisi olarak diyaliz yapan hastalar evre 5D olarak adlandirilmaktadir.



Evreleme yapmanin amaglarindan biri de hastalifin  yonetimini
kolaylagtirmaktir. Amerika’da KBH’na sahip hastalar kardiyovaskiiler mortalite
ve SDBH gelistirme risklerine gore hastalar 3 gruba ayrilmistir (15).

e Orta riskli hastalar
o Yuksek riskli hastalar
e Cok yuksek riskli hastalar

2.1.3. Epidemiyoloji

Amerika verilerine gére 2012 yilinda KBH prevalanst 8.3 milyondur. Bu
tanimlamalara gore KBH evrelerine gore prevalansi asagidaki gibidir (8, 16):

Evre 1 hastalilk : %1.8
Evre 2 hastalik : %3.2
Evre 3 hastalblk : %7.7
Evre 4 hastalik :  %0.35
Evre 5 hastalik : %2.4

Avrupa’da evre 1-5 KBH sahip hasta prevalansi 45-74 yaslar arasinda,
Norve¢’te %6.3 olarak, Almanya’da %25.6 olarak tespit edilmistir (17). Tlrkiye
de yapilan CREDIT c¢alismasina gére KBH prevalanst %15,7 dir.

The Framingham Offspring calismasina 1223 erkek ve 1362 kadin
katilmistir. Bu calismanin baglangicinda hicbir hastada bobrek hastaligt mevcut
degildir. 18 buguk ay takip sonras1 244 goniilliide yeni gelisen bobrek hasari tespit
edilmistir. KBH gelisimi; yas, cinsiyet, eslik eden DM varligi, hipertansiyon
varlig, sigara igme, obezite ve bazal eGFH diistikligi ile iliskilidir (18).

SDBH prevalansi gittikge artmasina ragmen insidans stabil seyretmektedir.
United States Renal Data System verilerine gore 2023 yilinda 117,632 hasta
diyaliz tedavisine baglamis olup, insidans orant %0.352 yil olarak tahmin
edilmektedir. (19).

SDBH’na sahip tedavi edilen kisi sayisi arttik¢a renal replasman tedavisi
(RRT) baslayan kisi sayis1 da gittikce artmistir. Boylece SDBH sahip kisilerin
hayatta kalma stireleri uzamistir. SDBH nedeni ile tedavi edilen kisilerin sayisi
son zamanlarda plato ¢izmeye baslamistir. SDBH’na sahip kisilerin yasamda

kalma sirelerinin uzamasi bu hastaligin prevalansinda artisa yol agmaktadir (20).



KBH ve SDBH mortalite riskleri artmis olan iki durumdur. Her iki
hastalikta da mortaliteden sorumlu olan kardiyovaskiiler hastaliklardir. 65 yas tistii
diyalize giren hastalardaki mortalite genel populasyona gore 7 kat daha fazladir
(20).

2.1.4. Etiyoloji

Bir¢ok hastalik erken donemde KBH’na neden olmaktadir. Yapilan bir
calismada bu hastaliklara 6rnek olarak diabetes mellitus (DM), hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik ve periferik arter hastaliklar1 verilmektedir (21).

Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan yapilan REGISTRY ¢aligmasina gore
Ulkemizde KBH etyolojisine baktifimiz zaman en sik neden diyabetik
nefropatidir. Hemodiyaliz yapan hastalarin %39,1 ‘nde diyabetes mellitus
saptanmistir. 2. sira da yer alan neden hipertansiyondur. 3. olarak karsimiza ¢ikan

neden glomerulonefrittir.

Cizelge 2.1. KBH nin sebepleri.

Kronik Bobrek Hastaliginin Sebepleri

Diyabetik glomeruloskleroz
Hipertansif nefroskleroz

Glomeruler hastaliklar
e Glomerulonefrit
e Amiloidoz, hafif zincir hastalig
o Sistemik lupus eritematozis,
e Wegener granulomatozis

Tiibilointerstisyel hastaliklar
o Refll nefropatisi (kronik pyelonefrit)
e Analjezik nefropatisi
e Obstruktif noropati (taslar, benign prostat hipertrofisi)
e Myelom bobregi
Vaskiiler hastaliklar
e Skleroderma
e VVaskulitler
e Renovaskiiler renal yetmezlik (iskemik nefropati)
e Ateroembolik bobrek hastaligi

Kistik hastaliklar
e Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig
e Meduller kistik bobrek hastalig

2.1.5. Klinik



Bobrek hasart bulgular1 asemptomatik hematiiriden renal yetmezlige kadar
cok genis bir yelpaze de yer almaktadir. Bobrek hasar1 gelisen hastalar bireysel

Ozelliklerine  gére tamamen iyilesebilmekte veya mindr sekel ile

tyilesebilmektedir.

Cizelge 2.2. Bobregin fonksiyonlari ve disfonksiyonunda ortaya ¢ikan sorunlar.

Bobregin fonksiyonlar1 ve KBH’I1 hastalarda
bobrek fonksiyon bozulmasina bagh ortaya
¢ikan sorunlar

Bobrek fonksiyonlart Disfonksiyon sonuglart

Hiponatremi, hiperkalemi, diisiik total potasyum
miktar1, hipokalsemi, hiperfosfatemi, elektrolit
ve mineral yiiklenmesine kars1 azalmis tolerans

Sivi  volimiini, viicut elektrolit
icerigini  ve  konsantrasyonunu
ayarlanmasi

Kan basincini diizenlenmesi Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik

Anemi (diisiik eritropoetin), hipertansiyon (renin
sisteminin  aktivasyonu), kemik hastalig
(sekonder hiperparatiroidizm), diigiik vitamin D
aktivasyonu, peptid hormonlarinin yar1 émriiniin
uzamasi (6rn; insulin)

Endokrin mediatori

Anokresia, bulanti, yumusak dokuda okzalat ve
fosfat birikimi, ndorolojik disfonksiyon, kas
proteinlerinin kayb1

Atiklarin uzaklastirilmasi

Cizelge 2.3. Kronik bobrek hastaliginin komplikasyonlari.

Etkilenen Sistem

Sebep/Mekanizma

Klinik Sendrom

Sistemik semptomlar

Anemi, inflamasyon

Halsizlik, yorgunluk

Deri

Hiperparatiroidizm,
kalsiyum-fosfat birikimi

Dokiintii, kasint1, metastatik
kalsifikasyonlar

Kardiyovaskuler

Hipertansiyon, anemi,
homosisteinemi,

Ateroskleroz, kalp yetmezligi,
serebrovaskiiler hastalik,

hastalik vaskiiler o <
Kalsifikasyonlar emboli, ritm bozuklugu
Serozit Bilinmivor Perikardiyal veya plevral agr1 ve
y s1vi, peritonda sivi
Gastrointestinal Bilinmiyor Anoreksiya, bulanty, kusma,

diyare, gastrointestinal kanama

Immun sistem

Lokosit disfonksiyonu,
seluler immunite
baskilanmasi

Enfeksiyon

Endokrin

Hipotalamik —hipofiz
aks disfonksiyonu

Amenore, menoraji, impotans,
oligospermi, hiperprolaktinemi




Norolojik

Bilinmiyor

Noromuskuler eksitabilite,
komaya kadar gidebilen kognitif
bozukluklar, periferal néropati
(huzursuz bacak sendromu veya
duyu bozukluklar1 )

Cizelge 2.4. Kronik bobrek hastasina yaklagim.
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KBH prezentasyonun
sapatanmasi

Geri Donebilir Faktorler

Fonksiyonlarda
beklenmedik azalma

Spesifik tani Tedavi edilebilir

Tedavi/duzelme

GFH ve albumindiriyi izle

Kan basinci ve

Tedavi S
albuminiiriyi izle

KBH ve
kardiyovaskilerhastaligin
ilerleme hiziniyavaslat

kan basinci
albuminri

lipidler

Egitim
Uygun don

Diyaliz giris yolunu sagla

GFH<10ml/dki

Komplikasyonlari 6nle
KVS
Kemik
Anemi

Renal replasman
tedavisine hazirla

Potasyum yiiksekligi
bikarbonat kaybi

yagsiz viicut kitlelerinde
kayip

SDBH

Renal Replasman Tedavisi
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KBH akut alevlenme ile gelebilir. O zaman tespit edilip duzeltilebilecek bir faktor
var mi1 diye bakilmalidir Akut alevlenme nedenleri olarak;

e Renal perfiizyonun azalmasi: Hipovolemi (kusma, diyare, diiiretik ilag
kullanimi, kanama), hipotansiyon (miyokard disfonksiyonu, perikardiyal
hastaliklar), enfeksiyonlar (sepsis) ve eGFH’nda azalmaya yol acan
ilaglar bu grupta yer almaktadir.

e Nefrotoksik ila¢ kullanimi: Bobrek fonksiyonlarini olumsuz ydnde
etkilemektedir. Aminoglikozid kullanimi, kontrast madde verilmesi ve
non-steroid anti-inflamatuar ilaclar neftoksik ajanlardandir. Kreatinin
sekresyonunu arttiran ilaglar da eGFH’nda azalmaya yol agmaktadir.

o Uriner sistem  obstriiksiyonu:  Aciklanamayan  sekilde  renal
fonksiyonlarin bozulmasinda mutlaka akla Uriner sistem obstriksiyonu
da gelmelidir. Eger iiriner sistem obstriiksiyonu yavas yavas gelisiyorsa
herhangi bir semptom vermeyebilir. Eger klinik siiphe mevcutsa renal

ultrasonografi ile ekarte edilebilmektedir.

KBH progresyonunda en o&nemli iki mekanizma intraglomeruler
hipertansiyon ve glomeruler hipertrofi gelismesidir. Boylece glomeruloskeroz
gozlenmektedir. Diger progresyona katkida bulunan durumlar hipertansiyon,
hiperlipidemi, metabolik asidoz ve tiibiilointerstisyel hastaliklardir.

Major histolojik bozulmalar bobrekte sekonder fokal glomeruloskleroza yol
acabilmektedir. Bu hastalarda primer hastalik glomeriil kaynakli olmasa bile
proteindri ile prezente olmaktadir (18).

KBH ilerlemesini yavaslatmak i¢in yapilan tedaviler altta yatan hastaligin
tedavisinden bagimsiz olarak yapilan tedavilerdir. Kan basinci kontrolii bu
hedeflerin basinda gelmektedir. Kan basinci kontrolii otomatik olarak protein(ri
kontroliinii saglamaktadir. Proteiniiriyi azaltmak i¢in kullanilan tedavi ACE
(anjiotensin doniistlirticii enzim) inhibitorleri ve ARB (anjiotensin reseptor
blokort

)’dir. Bobrekleri korumak igin diger hedeflerimiz sunlardir:

e Protein kisitlanmasinin yapilmasi

e Sigaranin birakilmasi
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e Kronik metabolik asidozun tedavi edilmesi

¢ Glisemik kontroliin saglanmast

2.1.6. Komplikasyonlarin tedavisi

e Volim Ylklenmesinin Tedavisi: Sodyum ve intravaskiler volim dengesi
genellikle eGFH 10-15 duzeyine gelene kadar homeostazis mekanizmasi
ile saglanmaktadir. Hafif ve orta KBH’nda rolatif voliim artis1 mevcut
olup, bunun nedeni bobreklerin sodyum emilimine karsi yeterince hizli
voliim yanit1 verememesidir. KBH ve hipervolemi bulgular1 olan hastalar
sodyum kisitlamas1 ve diliretik tedavisine genelde yanit vermektedir.
Yapilan bazi ¢alismalarda sodyum kisitlanmasmmin renal hasar
ilerlemesini azalttigin1 kanitlamistir (21). 2012 KDIGO kilavuzunda yer
aldig1 gibi herhangi bir kontraendikasyon yoksa sodyum alimi < 2 gr/g
olarak kisitlanmalidir (19).

e Hiperkalemi: Potasyum atilimi aldosteron sekresyonu devam ettigi siirece
genelde normal smirlardadir (22, 23). Hiperkalemi genelde oligirik
hastalar, yiiksek potasyumlu diyet tiiketenler, hiicre yikimimin arttig
zamanlar veya hipoaldosteronizmin (bazi vakalarda ACE inhibitor,
ARB kullanimi) oldugu durumlarda goriillmektedir (24). KBH’nda
potasyum emilimi olmasi da olay1 karistirmaktadir. ACE inhibitorii veya
ARB kullanimina bagli hiperpotasemisi olan olgularin potasyumu ya
yuksek ya da yiksek normal sinirdadir. Hiperkalemiden korunmak igin
diistik potasyumlu diyet (1500-2700 mg), hiperpotasemi yapabilecek

ilaglarin kesilmesi alinabilecek 6nlemler arasindadir.

e Metabolik asidoz: KBH’nda hidrojen iyon emilimi artmaktadir. Bu da
ilerleyici metabolik asidoza ve bikarbonat konsantrasyonunun diigmesine
(12-20 mEg/l) yol agmaktadir (25,26). Metabolik asidoz bikarbonat
replasmani ile tedavi edilebilmektedir. Bikarbonat replasmani yapilirken
dikkat edilmelidir, ¢link( bikarbonat emilimi ile beraber sodyum emilimi

de olmaktadir.
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o Mineral ve kemik hastaliklari: KBH nin 6nemli komplikasyonlarindan
biri de hiperfosfatemidir. Erken donem KBH’nda fosfat reabsorbsiyonu
baglamaktadir. Baglangicta bu problem hafif olsa da fosfor emilimi
sekonder hiperparatiroidizme neden olmaktadir. Sonugta serum fosfor
konsantrasyonu eGFH >30 ml/dk (zerinde dengededir (27). Diyetle
fosfor kisitlanmasi ve oral fosfor baglayicilarin kullanilmasi sekonder
hiperparatiroidizm gelismesini Onlemektedir. Kemik lezyonlarmin
gelismesi  uluslararast  kilavuzlarda KBH’nin  bulgusu  olarak
degerlendirilmektedir (28). KBH’a bagli kemik hastaliklar1 osteoitis
fibrozis sistika, osteomalazi ve adinamik kemik hastalifidir. Osteoitis
fibrosa sekonder hiperparatiroidizm nedeni ile olmaktadir. Ikisi
arasindaki iliski net olarak belli olmamakla beraber bobrek fonksiyonlari
azaldikca PTH diizeyleri artmaya baslamaktadir. Hormon diizeyinin
artmaya bagladigi zaman kreatinin klirensi 40-70 arasinda oldugu
dénemdir (8,19). PTH dlzeyi anormal kemik mineral metabolizma
bozuklugunun erken markerlarindandir. Osteoitis fibrozis sistika
korunma ve tedavisi prediyaliz 6ncesi hastalarda fosfor kisitlanmasi ile
baslamaktadir. Oral fosfat baglayicilar ve kalsitiriol replasmani direk
olarak PTH sekresyonunu baskilamaktadir. Kalsitiriol; aktif D vitamini
metaboliti olup, bobrek tarafindan sentezlenmektedir. eGFH <40 ml/dk
diismeye Dbaslayinca dolasimdaki kalsitriol diizeyi azalmaktadir.
Kalsimimetik tedavisi paratiroid bezindeki kalsiyum duyarli reseptorlerin
kalsiyuma kars1 duyarliligini arttirir. Paratiroid bezi sekresyonu ve
hiperplazisi i¢in diizenleyici olan asil durum kalsiyum duyarl

reseptorlerdir.

e Hipertansiyon: Kan basinci regiilasyonu tedavisi i¢in ilk olarak ACE
inhibitérii ve ARB ile tedaviye baslanmakta olup daha sonra ditiretik
tedavisi eklenmektedir. Voliim artis1 genel de 6dem olmadan kan basinci
yiiksekligi ile karsimiza gelmektedir. Hastalar kuru agirligina diisene
kadar diiiretik dozu arttirllmalidir. Refrakter 6dem tedavisi igin loop

diretikleri iyi bir tercihtir.
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e Anemi: KBH’nda anemi olusmasina neden olan birgok patofizyolojik
mekanizma mevcuttur. Eritropoetin liretiminin azalmasi, eritrosit yagam
stiresinin kisalmasi, vitamin B12 ve folat eksikligi, demir eksikligi
anemisi, trombositopeni bu mekanizmalardan bazilaridir. Tedavi olarak

basta eritropoetin olmakiizere nedene yonelik verilmektedir.

e Dislipidemi: KBH’nda genelde lipid metabolizmasinda anormallik
saptanmaktadir. Biitliin KBH’na sahip hastalar hiperlipidemi nedeni ile
tedavi edilmelidir. KBH’nda hipertrigliseridemi Kkoroner arter hastalik

riskini anlamli diizeyde arttirmamaktadir.

e Sekstiel disfonksiyon: ileri bobrek yetmezligi seksiiel disfonksiyon ve
reprodiiktif disfonksiyona yol agmaktadir. Erkek hastalarda tremiye
bagli olarak erektil disfonksiyon, libido azalmasi, kadin hastalarda

amenore gozlenmektedir.

2.1.7. KBH ilerlemesinde sorumlu sekonder faktorler

Proteiniiride artig, hipertansiyon, hiperglisemi ve siyah 1rk renal fonksiyon
bozuklugunun ilerlemesinde major faktorlerdir. Diisiik HDL ve transferrin dizeyi
de risk faktorleri arasindadir. Diger risk faktorleri arasinda g¢evresel kirlenme,
sigara i¢cimi, anormal glukoz konsantrasyonu, metabolik sendrom, bazi analjezik
maddeler, obezite sorumlu tutulmaktadir (29, 30). Alkol kullanimi da artmus riskle
iligkili olabilmektedir (31, 32).

1. Intraglomeruler Hipertansiyon ve Glomeruler Hipertrofi:
Intraglomeruler hipertansiyon sistemik hipertansiyona ve glomeruler
hasar da progresyona yol agmaktadir. Renal perflizyonun énemli oldugu
durumlardan biri glomeruler hastalik gozlenen hastalarda es zamanli tek
tarafli renal arter stenozunun olmasidir. Bu hastalar da tek tarafli
glomeriiler hastalik olmasi nedeni ile tek tarafli bobrek hipoperflizyondan
korunmaktadir (33,34). Su mekanizmalarla renal hasar olmaktadir.

- Direkt endotelyal hasar
- Glomeruler duvar stresi artar ve glomeruler bazal membran hasari

olusmaktadir. Subendotelyal alanda hiyalin birikimi olmaktadir.
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Progresif olarak kapillerde genisleme olmaktadir. Boylece glomeruler
perflizyon ve filtrasyon azalmaktadir (35).

- Mezengiyal hicrelerde artan gerginlik inflamatuar sitokinlerin salinimina
ve ekstraseluler matriks sentezine neden olmaktadir.

2. Proteinuri: 500 mg/g fazla olmasi renal fonksiyonlarda bozulmayi
hizlandiran durumlardan biridir. (36-38).

3. Podosit Hasart ve Kaybr: Podosit kaybi proteiniiriye neden olmaktadir.
Glomeruloskleroza yol acabilmektedir (39).

4. Tubdlointerstisyel Fibrozis: Bitun KBH nedenlerinde temel sorun
glomeruler kaynakli olsa bile tiibiilointerstisyel nefrite yol
acabilmektedir. Tubulointersitisyel nefritin derecesi; eGFH ve uzun
donemde prognoz hakkinda iyi bilgi vermektedir (40).

5. Anjiotensin 2: Anjiotensin 2 tip 1 reseptor glomerulde yer almakta olup,
tibllointersitisyel fibrozis gelismesine neden olmaktadir (41).

6. Immunolojik Siirec.

7. Genetik Faktorler: Cok sayida genetik faktor immiin cevabi,
inflamasyonu, fibrozisi ve aterosklerozisi etkilemekte olup, KBH’nin

ilerlemesine neden olmaktadir (42, 43).

2.2. Kronik Bobrek Hastaligina Bagh Kemik Mineral Hastaliklari

2.2.1. Tanimi
KBH genellikle kemik hastaliklar1 ile beraberdir. Kemik hastaliklar ile
beraber gozlenmesindeki sebepler:
1. Kalsiyum, fosfor, PTH, FGF-23 ve vitamin D anormallikleri
2. Kemik turnover, mineralizasyon, kemik volumu, kemik biylmesinde ve
elastikiyetinde anormallikler

3. Iskelet disinda olusan kalsifikasyonlar.

2.2.2. Patofizyolojisi

2.2.2.1. Kalsiyum, fosfor, PTH, FGF-23 ve vitamin D anormallikleri
Sekonder hiperparatiroidizm kemik mineral hastaliklarina neden olan

o6nemli Dbir Kklinik tablodur. Sekonder hiperparatiroidizm KBH’nin erken
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evrelerinde gelismeye baslamaktadir. eGFH 40’in altina diismeye baslayinca

fosfor atilimi azalmakla beraber PTH yiikselmeye baslamaktadir (44).

Cizelge 2.5. PTH yikselme nedenleri.

Fosfor atiliminin azalmasi

Iyonize kalsiyum konsantrasyonunun azalmasi

1-25 OH vitamin D diizeyinin azalmasi

FGF-23 konsantrasyonunun artmasi

Vitamin D reseptor sentezinin azalmasi, kalsiyum duyarli reseptorlerin (CaSRs)
azalmasi, FGF-23 reseptOriiniin azalmasi, paratiroid bezlerindeki klotho proteinin
azalmasi

KBH’nda kalsitriol konsantrasyonunun azalmasinin nedeni bobrek doku
kaybindan ¢ok FGF23 konsantrasyonunun artmasidir (45). Hiperfosfatemi de 1
alfa hidroksilazi inhibe ederek kalsitriol sentezini baskilamaktadir.

Serum fosfat dizeyi erken donem KBH’nda yikselmemektedir. Bunun
nedeni hem PTH-FGF-23 yikselmesi hem de bdbrek tubtllerinden fosfor
emiliminin azalmasidir (45). FGF-23’lUn fosfor iizerindeki etkisi klotho adh
proteinle beraber olmaktadir. ileri derece bobrek hasarinda klotho eksikligi oldugu
icin fosfor diizeyindeki asil diizenleyici PTH olmaktadir.

Hiperfosfateminin  kardiyovaskiler  sistemde en  Onemli  etkisi
kardiyovaskiiler kalsifikasyona ve arterlerde elastikiyet kaybina yol agmasidir
(46).

eGFH 60 ml/dk’nin altina inmeye basladigr zaman FGF-23 artisina bagh
kalsitiriol konsantrasyonu azalmaya baslamaktadir. Fosfat emiliminin artmasi da
direkt olarak kalsitiriol sentezinin azalmasina yol agmaktadir. FGF-23 Kalsitirol
sentezini azaltmakta bunu da 1 alfa hidroksilaz enzimini inhibe ederek 25 OH D
vitamininin kalsitiriole doniismesine engelleyerek ve 24 hidroksilaz enzimini
uyararak kalsitiriolun inaktif metabolitlerine doniismesini saglayarak yapmaktadir
(47-49). Diyetle fosfor alim1 ve kalsitiriolun vitamin D sentezini arttirmasi kemik
osteositlerini uyarmakta ve bu da hedef dokularda FGF-23 reseptori ve

koreseptoru olan klothonun aktif hale gelmesini saglamaktadir (50).
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Normalde artan FGF-23  konsantrasyonu  PTH  sekresyonunu
baskilamaktadir. Fakat KBH’nda PTH konsantrasyonunun c¢ok yiiksek olmasi
nedeni ile ne kadar FGF-23 seviyesi yuksek olsa da paratiroid bezi yuksek FGF-
23 duizeyine direncli hale gelmektedir. Bu durum FGF reseptor 1 ve klotho protein
sentezinin hiperplastik paratiroid bezinde azalmas: ile iligkili olabilmektedir (51,
52).

eGFH azaldikg¢a klotho proteini azalmakta bu da eszamanh olarak FGF-23
konsantrasyonunun artisina yol agmaktadir.

FGF23 artis1 KBH’nda direkt olarak kardiyovaskiiler hastaliklara bagli
mortalite ile iligkilidir (53, 54). FGF-23’Un direkt olarak sol ventrikdl hipertrofisi
ile iliskili oldugu, bobrekten sodyum emiliminde, hipervolemi de, hipertansiyon

da ve kardiyak hipertirofide de etkili oldugu tespit edilmistir.

2.2.2.2. Anormal kemik dongust, mineralizasyonu, lineer volim artisi

Osteoitis fibrozis sistika;sekonder hiperparatiroidizme bagl olarak kemik
dongiisiiniin arttig1; osteoklast ve osteoblast sayisinin ve dongiisiiniin arttig1 ayni
zamanda kemik iligi fibrozisinin gézlendigi bir kemik mineral bozuklugudur.

Adinamik kemik hastaligi;; normal kemik mineralizasyonuyla beraber
diisiik kemik dongiisii ile karakterizedir.

Osteomalazi; diisiik kemik dongiisii ile beraber mineralizasyon da azalma
mevcuttur.

Miks tiremik distrofi; diisiik veya yliksek kemik dongiisii ile beraber
anormal kemik mineralizasyonu mevcuttur.
Cizelge 2.6. KBH’nda anormal kemik dongiisine bagli kemik mineral

bozukluklarin siniflandirilmasi.

Osteoitis fibrozis | Yiiksek dongiilii kemik hastaliginda gozlenmektedir. Sekonder
sistika hiperparatiroidizm ile iligkilidir.

Adinamik kemik | Diisik dongiilii kemik hastaligidir. Aluminyum  birikimi
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hastahg hastalifa neden olsa da PTH baskilanmasi asil sorumludur.
Hemodiyaliz ve periton diyalizi uygulayan hastalarda major
gbzlenen kemik hastaligidir.

Dusiik dongiilii kemik hastaligi ile beraber anormal kemik

sl mineralizasyonu mevcuttur.
Miks tremik Anormal kemik mineralizasyonu ile beraber diisiik veya yiiksek
osteodistrofi dongiilii kemik hastalig1 ile beraber olmasidir.

2.3. Osteoporoz
2.3.1. Tanim

Diisiik kemik kitlesi ile beraber kemik mikromimari yapisinin bozuldugu bir
hastaliktir. Bu nedenle kemik kirik riskinde artisla seyreden ilerleyici bir
durumdur (55).

2.3.2. Sikhig1 ve 6nemi

2010 yilinda yapilan fraktiir arastirmasinda 50 yas iistiinde osteoporoz
siklig1 %25 olarak gozlenmistir (56). Osteoporoz siklig1 gittikge artmaktadir. Bu
hastaligin en 6nemli komplikasyonu mindr travma ile veya travma olmaksizin
kalga kirig1 riskinin artmasidir. Ilerleyen yasla beraber hastalarda diisme egilimi
artmaktadir. Bu hastalarda kiiciik diismelerle beraber kalga kirig1 olabilmekte ve
buna bagli hastane yatis sikligi, mortalite oran1 artmaktadir. Osteoporozun énemli

olmasinin nedeni yapilan tedavilerle kirik riskinin azalmasidir (56).

2.3.3. Siniflama

Osteoporoz 2 grupta incelenmektedir. Birinci grup primer osteoporoz olarak
adlandirilmakta olup altta yatan bir hastalia bagli olmadan kemigin kendi
dongiisii ile ilgili bir durumdur. Ikinci grup ise sekonder osteoporoz olarak
adlandirilan altta yatan herhangi bir hastaliga bagli olarak gelismektedir.

Primer osteoporoz Tip 1 ve Tip 2 olmak (izere 2 grupta incelenmektedir. Tip
1 osteoporoz; post menopozal kadinlarda gdézlenen endojen Ostrojen eksikligine
bagl kemik dongiisiiniin bozulmasi ile seyretmektedir. Tip 2 osteoporoz ise ileri
yasa bagli her iki cinsiyette de nerdeyse esit oranda gozlenen ileri yasa bagh

kemik yapim azligi nedeni ile g6zlenen bir durumdur (57).
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Cizelge 2.7. Sekonder osteoporoz nedenleri.

Yasam Stili Degisiklikleri Cushing sendromu
Sigara kullanimi Diyabetes mellitus
Immobilizasyon Hiperparatiroidi
Diisiik kalsiyum tiiketimi Tirotoksikoz
Fazla tuz kullanimi Gastrointestinal Hastaliklar
Vitamin D eksikligi Colyak hastaligi
Asirt zayiflik Inflamatuar bagirsak hastalig
Alkol kullanimi Malabsorbsiyon

Genetik Hastaliklar Hematolojik Hastahklar
Kistik fibrozis Monoklonal gammopatiler
Ehler Danlos sendromu Multipl myelom
Hemokromatozis Orak hicreli anemi
Hipofosfatazya Talasemi

Hipogonadal Durumlar Romatolojik ve immun Hastaliklar
Anoreksiya nevroza Ankilozan spondilit
Atletik amenore Romatoid artrit
Hiperprolaktinemi Sistemik lupus eritematozis
Panhipopituarizm Norolojik ve Kas iskelet Hastahklar
Erken menopoz Multipl Skleroz

Endokrin Hastaliklar Muskuler distrofi
Santral obezite Spinal kord yaralanmalar1

Diger Hiperklasiuri
Amiloidozis Ilaclar
Kronik metabolik asidoz Aromataz inhibitorleri
Earsotgﬂ{klan obstriktif akeiger | Ajgminyum toksitesi
AIDS Glukokortjkqidler (>5 mg/g prednizolon

veya esdegeri >3 ay)

Konjestif kalp yetmezligi Antikonvilzanlar
Bobrek yetmezligi Siklosporin A, takrolimus
Sarkoidoz Proton pompa inhibitorleri
Post-transplant kemik hastalig Kemoterdpatikler

2.3.4. Osteoporoz tanisi
Osteoporoz tanist kemik mineral yogunlugu (KMY)'nun dual X-ray
absorbsiyometri (DEXA) ile 6lgiilerek tanist konulmaktadir.
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2.3.5. KMY’nun sonug¢larinin yorumlanmasi
DEXA’da T skoru kullanilmaktadir. T skoru aymi cinsiyetteki geng
eriskinlerde KMY 'nun ortalamasinin kag standart altinda veya iistiinde oldugunun

gostergesidir (58, 59).

Cizelge 2.8. DEXA’nin degerlendirilmesi (55).

Siiflama KMY T Skoru
Geng eriskin popiilasyonun ortalama
Normal standardinin 1 altinda veya fiistiinde | -1 ve lzeri
olmak
Geng eriskin popiilasyonun ortalama
Osteopeni standardinin 1 ve 2,5 SD altinda | -1 ile -2.5 aras1
kalmak
Osteoporoz Geng eriskin popiilasyonun ortalama 2.5 va da altinda
standardinin 2,5 SD altinda kalmak =Y
P Geng eriskin popiilasyonun ortalama | _ .
i(l:ellql(i Imyg da standardinin 2,5 SD ya da daha fazla e%j'esn y%i?a ;altné(;a g;lﬁlg
Itinda kalmak lik eden frajilit
osteoporoz li1r11%1%1n{aalr<n ak ve csik eden e | g71a kirik olmast

2.3.6. Tarama
65 yas lstii tiim kadinlar ve 70 yas tistii tiim erkekler ortada herhangi bir
risk faktorii olmasa bile osteoporoz i¢in taranmalidir.

Cizelge 2.9. 50 yasin altinda osteoporozun taranmasi gereken durumlar.

<50 yas kadin ve erkekler

Hipogonadizm ya da erken menopoz

Frajilite kirig

Sigara

Asin alkol tiiketimi

Romatoid artrit

Osteoporoz ile ilgili hastalik oykiisii

Diisiik beden kitle indeksi <20

Direk grafilerde kirik varlig

Sekonder osteoporoz nedenlerinin varligi

Osteoporoz agisindan yiiksek riskli ilag kullanim 6ykiisii
En az 3 ay >5 mg/g prednison ya da es deger ilag kullanimi

2.4. KBH - Osteoporoz
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Osteoporoz yonetimi ¢ok zor olan bir kemik mineral hastaligidir. KBH
olan hastalarda osteoporozun yoénetimi daha zor olup birgok faktor yonetimi
konusunda zorluk olusturmaktadir. KBH olup osteoporozu olan hasta sikligi %53
olup 6nemli bir saglik sorunudur.

2.4.1. Tarama

KDIGO 2017 kilavuzuna gore osteoporoz igin herhangi bir risk faktoru
varsa bu hastalarin mutlaka DEXA ile taranmasi gerektigi belirtilmistir. Bu
hastalar kemik mineral hastaliklar1 agisindan riskli oldugu i¢in erken teshis ¢ok
Onemlidir. Ayn1 zamanda 6nceki yillarda osteoporoz tedavisi igin tek secenek olan
ancak SDBH olan hastalarda kullanilamayan bifosfonat tedavisine alternatif
olarak son ¢alismalarda yeni tedavi ajan1 olan denosumab tedavisinin hipokalsemi
yapmasina ragmen hemodiyaliz uygulayan hastalarda kullanilabileceginin
belirtilmistir (4).

2.4.2. Tam

KBH evre 3-5 arasindaki hastalarin genel popiilasyona gore kirik yasama
riski daha fazladir ve buna bagl kalca kirik riski fazla olup mortalite ve morbidite
acisindan 6nemli bir sorundur. 2009 KDIGO kilavuzuna gére KBH’na bagh
kemik mineral hastaliklarinin tanisin1 koymada ve kirik riskini belirlemede DEXA
kisitli bilgi vermektedir. Bu hastalarda taniy1 koymak icin en yararh tetkik kemik
biyopsisi olmakla beraber invaziv olmasi nedeni ile hem tani hem de takip
acisindan kullanimi zordur (60).

Yapilan baz1 kanita dayali ¢aligmalarda evre 3-5 KBH’na sahip hastalar da
DEXA ile kirik riskinin bu hastalarda Ongoriilebilecegi ortaya konmustur.
Japonya’da yapilan bir ¢alisma da hemodiyalize giren hastalarda DEXA ydntemi
ile kirik riski saptanabilmektedir. Ayn1 zamanda kemik spesifik alkalen fosfataz
yiiksekligi de kirik riskini gostermektedir (61).

Son zamanlarda diyalize giren hastalarda yapilan bir calismada parathormon
(PTH), kemik spesifik alkalen fosfataz (ALP) diizeyi ve aminoterminal propeptid
tip 1 prokollajen kemik turnover markerlar: olarak saptanmigtir. PTH ve ALP ne

kadar kemik dongiisii ile iligkili olsa da ne tek baslarina ne de kombinasyon olarak
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hastalar i¢in digiik- normal veya yiiksek dongiilii kemik hastaligi var demek igin
yeterli degildir (62).

2.4.3. Tedavi

Spasovski ve arkadaglarinin yaptig1 bir calisma diisiik diyalizat kalsiyum
kullaniminin  kemik gelisimini olumlu etkiledigini gostermektedir. Ozellikle
adinamik kemik hastaligi olan ve PTH<300pg/ml olan hastalarda yliksek
kalsiyumlu diyalizat ile karsilastirildiginda olumlu etkileri daha fazla
bulunmaktadir. Diisiik kalsiyumlu diyalizat olarak 1,25 mmol/lt olarak
degerlendirilmektedir (63).

KBH’na sahip hastalarda hiperfosfatemiden kag¢milmalidir. Fosfor
kisitlayicr diyet verilmelidir. Fosfor kisitlayici diyete ragmen hiperfosfatemisi
olan hastalarda fosfat diisiiriicii ajanlar kullanilmaldir.

Evolve calismasina gore PTH diizeyini diisiirmede 1. sirada yer alan tedavi
kalsimimetik ajan olan sinekalsettir. Calismanin primer sonlanim noktasi
mortalite, kardiyovaskuler hastaliklara bagli 6liim, unstable angina nedeni ile
hastane yatis Oykiisii olarak degerlendirilmektedir. Bu ¢aligmada primer sonlanim
noktasinda basar1 noktasia ¢alisma yeterli degildir. Ama PTH diizeyini diisiirme
konusunda en etkili ajan sinekalset tespit edilmistir (64).

Yapilan son g¢alismalarda denosumab tedavisinin hemodiyaliz uygulayan
hastalarda kullanilabilecegine dair kanitlar mevcuttur. Denosumab tedavisinin etki
mekanizmas1 osteoklastlar iizerinde olan RANKL’ye baglanarak osteoklastlarin
aktivasyonunu engellemektedir (4). Ayn1 zamanda osteoporozu olan hastalarda
kirik riskini azaltmaktadir. Renal replasman tedavi uygulanan hastalarda bu ilaci
kullanmaktan ¢ekinme nedenimiz hipokalsemi ve buna bagli semptomlarin ortaya

¢ikmasidir (4).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul

Bu tez ¢alismasi 07.03.2018 tarihinde 70904504\108 numarasi ile Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi (AUTF) Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanlig
tarafindan degerlendirmeye alinarak yazili olarak onaylanmis (Ek-1), Calisma

Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak tamamlanmustir.

3.2. Hasta Secimi ve Hasta Materyalleri

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Periton Diyalizi Poliklinigi ve
Hemodiyaliz Kliniginde tedavi goren ve takip edilen 18 yas iizeri alinmistir.

Calismaya alinma Kriterleri olarak 18 yasindan biiyiik olmak ve hemodiyaliz
veya periton diyalizi uyguluyor olmaktir.

Calismadan cikarilma kriteri kronik bobrek hastaligina bagli olmaksizin
herhangi bir kemik mineral bozuklugu hastaligi tanis1 bulunmasidir.

Hastalarin hastanemizde ayni1 yontem ve cihaz ile yapilan biyokimya
parametreleri ve DEXA raporlari retrospektif incelenmistir. Ayn1 zamanda KBH
nedeni, yasi, cinsiyeti, eslik eden hastaligi, viicut agirligi, renal replasman tedavi
stiresi, renal replasman tedavinin etkinligi, onceden steroid tedavisi alip almadigi,
kirik Oykiisti, sigara tuketimi, menopoz yasi, fosfat disiiriicii ilag kullanip
kullanmadig1 dosyalarindan bulunarak degerlendirilmistir. Biyokimyasal olarak
ca, p, ALP, PTH, hemoglobin, kreatinin, bikarbonat, 25 OH D3 vitamini, albiimin

degeri incelenmistir.

3.3. istatistiksel Analiz

Tanimlayici istatistikler frekans, yiizde, ortalama, standart sapma, medyan,
minimum, maksimum degerleri ile sunulmustur. Kategorik verilerin analizinde
beklenen degerin 5’ten kiiclik oldugu hiicre yiizdesi %20’den biiyiikse Fisher's
Exact Test (Fisher’mn Kesin Testi), kiicik ise Pearson Chi-Square (Pearson Ki-

Kare) Testi kullanilmistir. Normallik varsayimi Shapiro Wilk Testi ile kontrol
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edilmistir. Iki grubun sayisal verileri arasindaki farkin analizinde veriler normal
dagilima uydugu durumda Independent Samples t test (Bagimsiz iki Orneklem t
Testi), uymadigr durumda Mann-Whitney U Testi kullanilmistir. Sayisal veriler
arasindaki iliskiler non-parametrik Spearman Korelasyon Testi veya parametrik
Pearson Korelasyon Testi ile degerlendirilmistir. Osteoporoz ile iligkili bagimsiz
risk faktorlerinin belirlenmesi i¢in Lojistik Regresyon Analizi yapilmistir.
Analizler SPSS 23.0 programui ile yapilmistir. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Sayisi

Caligmamiza Periton Diyalizi Polikliniginde ve Hemodiyaliz Kliniginde
takipli olup DEXA’s1 ¢ekilen hastalar alinmistir. Periton diyalizi grubunda 37 ve

hemodiyaliz grubunda 37 hasta ¢calismaya alinmaistir.

4.2. Osteoporoz Sikhigi

Calismamiza katilan 74 hastanin 32 (%43)’sinde osteoporoz tespit
edilmistir. Periton diyaliz uygulayan 13 (%35,1) hastada hemodiyaliz uygulayan
19 (%51,4) hastada osteoporoz saptanmistir. Osteoporoz sikligi agisindan periton
ve hemodiyaliz hastalarinda fark saptanmamustir (p=0,159). Cizelge 4.1 de

diyaliz tipi ve osteoporoz iliskisi gosterilmistir.

Cizelge 4.1. Diyaliz tipi - osteoporoz iliskisi.

o Osteoporoz
Diyaliz p
Var Yok
Periton diyalizi 13(%35,1) 24 (%64,9) 0.159
Hemodiyaliz 19 (%51,4) 18 (%48,6) ’

4.3. Yas

Calismaya katilan hastalarin yas medyan degeri 54 olarak tespit edilmistir.
En gen¢ hasta 20 yasinda en yash hasta 82 yasindadir. Osteoporozu olan
hastalarin yas medyan degeri 51,78, osteoporozu olmayan hastalarin yas medyan
degeri 56,38 olarak saptanmistir. Yas - osteoporoz iliskisi Cizelge 4.2°de

gosterilmistir.

Cizelge 4.2. Yas - osteoporoz iliskisi.

Osteoporoz LT MES n]edyan Minimum Maksimum p
sayis1 degeri
Var 32 51,78 20 82
0,23
Yok 42 56,38 23 92
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Periton diyalizi yapan hastalarin yas medyan degeri 45 (minimum: 20-
maksimum: 82); hemodiyaliz yapan hastalarin yas medyan degeri 54 (minimum:
22 — maksimum: 74)’dur. Cizelge 4.3’te diyaliz tipi ile yas iligkisi belirtilmistir.

Cizelge 4.3. Diyaliz tipi - yas iligkisi.

Diyaliz Tipi Kg;'}lllll::c' YAzergsfliyan Minimum | Maksimum | p
Periton Diyalizi 37 45 20 82
Hemodiyalizi 37 54 22 74 0,07

TOPLAM 74

Tiim caligmaya katilan hastalar1 degerlendirdigimiz zaman yas - osteoporoz

- diyaliz tipi arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.07).

4.4. Cinsiyet

Tum c¢alismaya katilan 74 hastanin 31 (%41,9)’u kadin, 43(%58,1)’1
erkektir. Osteoporozu olan 32 hastanin 17 (%53,1)’1 kadin, 15’1 (%46,9)’u
erkektir. Osteoporozu olmayan kadin hasta sayisi 14 (%33,3), erkek sayis1 28
(%66,6) dir. Cizelge 4.4’te osteoporoz cinsiyet dagilimi gosterilmistir.

Cizelge 4.4. Osteoporoz ve cinsiyet dagilima.

I Osteoporoz
Cinsiyet p
Var Yok
Kadin 17 (%53,1) 14 (%33,3) 0.087
Erkek 15 (%46,9) 28 (%66,6) '

Arastirmadaki periton diyaliz yapan kadin hasta 17 (%45,9) erkek hasta
sayist 20 (%54,1)’dir. Hemodiyaliz yapan hastalarin 14 (%37,8)’t kadin, 23’1
(%62,2) erkektir.
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Cizelge 4.5. Osteoporoz - cinsiyet ve diyaliz tipi iligkisi.

Diyaliz Tipi
Osteoporoz : — — Toplam
Periton Diyalizi Hemodiyaliz

Say1 17 14 31
Var Kadin %54,8 %45,2

Diyaliz %45,9 %37,8

Say1 20 23 43
Yok Erkek %46,5 %53,5

Diyaliz %54,1 %62,2

Tim c¢alismaya katilan hastalar1 degerlendirdigimiz zaman cinsiyet -
osteoporoz - diyaliz tipi arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p:0,480).

Cizelge 4.5’te diyaliz tipi - osteoporoz - cinsiyet iligkisi gosterilmistir

4.5. Romatolojik Hastalhik

Tiim katilimeilarin arasinda sadece 3 (%6,3) hastanin romatolojik hastalig
mevcuttur. Bu 3 hastadan sadece 2 tanesinin osteoporozu vardir. Romatoloji

hastalik- osteoporoz iliskisi Cizelge 4.6’da gosterilmistir.

Cizelge 4.6. Calismaya katilan hastalarda romatolojik hastalik ve osteoporoz
iligkisi.

Romatolojik Osteoporoz
Hastallk Katilme1 Sayis1 i v p
Var 3 2 (%6,3) 1 (%2,4) 0.575
Yok 71 30 (%93,7) | 41 (%97,6) ’

Romatolojik hastaligi olup periton diyalizi yapan hasta sayist 2 (%5,4),

hemodiyaliz yapan hasta sayis1 1 (%2,7)’dir.

Cizelge 4.7. Romatolojik hastalik - osteoporoz - diyaliz tipi iliskisi.

Diyaliz Tipi
Osteoporoz : — — Toplam
Periton Diyalizi Hemodiyaliz
Say1 2 1 3
Var Romatolojik
0, 0,
Hastalik Var /66,7 %33,3
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Diyaliz %5,4 %2,7
Say1 35 36 71
Romatolojik
Yok Hastalik Yok 49,3 50,7
Diyaliz %94,6 %97,3
P:1

Arastirmaya katilan hastalar1 inceledigimiz zaman diyaliz - tipi - osteoporoz
- romatolojik hastalik arasinda anlamli iliski saptanmamuistir (p: 1). Cizelge 4.7 de

diyaliz tipi - osteoporoz - romatolojik hastalik iligkisi gosterilmistir.

4.6. HBV-HCV-HIV Enfeksiyon Varhgi

Calismaya katilan tiim hastalarin arasinda 5 kisinin hepatit B - hepatit C
veya HIV enfeksiyon durumu mevcuttur. Bu hastalarin 5 (%12,5) osteoporoz
tanist vardir. Cizelge 4.8’de aktif enfeksiyon durumu ve osteoporoz iligkisi

belirtilmistir.

Cizelge 4.8. HBV-HCV-HIV enfeksiyon varlig1 ve osteoporoz iligkisi.

Osteoporoz
HBVY — HCV - HIV Katihmci p o
Sayisi Var Yok
Var 5 4 (%12,5) 1(2,4) 0.159
Yok 69 28 (%87,5) | 41 (%97,6) '

Periton diyalizi uygulayan hastalarda aktif hepatit B - hepatit C veya HIV
enfeksiyonu yoktur. Aktif enfeksiyonu olan hastalarin hepsi hemodiyaliz
yapmaktadir ve bu hastalarin 5 tanesinde osteoporoz mevcuttur. Cizelge 4.9°da
diyaliz tipi — osteoporoz - HBV-HCV-HIV enfeksiyonu varligi iliskisi

gosterilmistir.

Cizelge 4.9. HBV-HCV- HIV enfeksiyon durumu- osteoporoz-diyaliz tipi iliskisi.

Diyaliz tipi

Osteoporoz

Periton Diyalizi

Hemodiyaliz

Toplam

Var

Say1

0

5

5
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HBV-HCV-HIV Var %100 %100

Diyaliz %13,5 %6,8

Say1 37 32 69
Yok HBV-HCV-HIV Var %53,6 %46,4

Diyaliz %100,0 %86,5

Caligmaya katilan hastalar i¢in diyalizi tipi - HBV-HCV-HIV - osteoporoz

arasinda anlamli iliski tespit edilmemistir (p: 0,54).

4.7. Tip 1 DM

TUm katilimeilarin arasindan 3 hastanin Tip 1 DM tanisi vardir. Tip 1 DM
tanist olan hastalarin 2 (%6,3)’sinin osteoporozu vardir. Cizelge 4.10’da Tip 1

DM- osteoporoz iliskisi gosterilmistir.

Cizelge 4.10. Tip 1 DM - osteoporoz iligkisi.

. Osteoporoz
Tip 1 DM Katilmci Sayisi p
Var Yok
Var 3 2 (%6,3 124
(%6,3) (2.4) 0575
Yok 71 30 (%93,7) | 41 (%97,6)
Arastirmadaki Tip 1 DM tanili hastalarin  hepsi periton diyalizi

uygulamaktadir. Hemodiyaliz uygulayan hasta yoktur. Cizelge 4.11’de diyaliz tipi

- osteoporoz - Tip 1 DM iliskisi gosterilmistir.

Cizelge 4.11. Tip 1 DM - osteoporoz-diyaliz tipi iliskisi.

Osteoporoz : I_Diyéli_z Tipi — Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz
Say1 3 0 3
Var Tip 1 DM %100 0 %100
Diyaliz %8,1 0 %4,1
Say1 34 37 71
Yok Tip 1 DM %47,9 %52,1 %100
Diyaliz %91,9 %100 %91,9
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Yapilan ¢apraz karsilastirma sonucunda diyaliz tipi - Tip 1 DM - osteoporoz

arasinda anlamli iliski saptanmamustir (p: 0,240).

4.8. Tip 2 DM

Tim katilimeilar arasindan 13 (%17,6) hastamin Tip 2 DM tanisi
bulunmaktadir. Bu hastalarin 4 (%12,5)’linlin osteoporoz tanist vardir.
Osteoporozu olmayan Tip 2 DM tanili hastalarin sayist 9 (%21,4)’dur. Cizelge
4.12°de Tip 2 DM - osteoporoz iliskisi gosterilmistir.

Cizelge 4.12. Tip 2 DM - osteoporoz iligkisi.

] Osteoporoz
Tip 2 DM Katihmer Sayisi p
Var Yok
Var 13 4 (%12,5) 9(21,4)
0,317
Yok 61 28 (%87,5) | 41 (%78,6)

Periton diyaliz uygulayan 37 hastanin 6 (%16,2)’s1, hemodiyaliz uygulayan
37 hastanin 7 (%18,9)’sinde Tip 2 DM tanis1 vardir. Cizelge 4.13de diyaliz tipi -
osteoporoz - Tip 2 DM iliskisi gosterilmistir.

Cizelge 4.13. Tip 2 DM - osteoporoz - diyaliz tipi iliskisi.

Diyaliz Tipi
Osteoporoz - —— — Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz
Say1 6 7 13
Var Tip 2 DM %46 %53,8 %100
Diyaliz %16,2 %18,9 %17,6
Say1 31 30 61
Yok Tip 2 DM %50,8 %49,2 %100
Diyaliz %83,8 %81,1 %82,4

Yapilan ¢alismada Tip 2 DM - diyaliz tipi - osteoporoz arasinda iliski

saptanmamustir (p: 1).
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4.9. Hipertansiyon

Tim katilimcilar arasinda 52 hastanin  hipertansiyonu  mevcuttur.
Hipertansiyonu ve osteoporozu olan hasta sayisi 24 (%75) olarak saptanmustir.
Osteoporozu olup hipertansiyon eslik etmeyen hasta sayist 8 (%25)’dir. Cizelge

4.14’de hipertansiyon- osteoporoz varligi gosterilmistir.

Cizelge 4.14. Hipertansiyon - osteoporoz iligkisi.

] ] Osteoporoz
Hipertansiyon | Katihmei Sayisi - v p
Var 52 24 (%75) 28 (%66,7) 0437
Yok 22 8 (%24) 14 (%33,3)

Periton diyalizi yapan hastalarin 25 (%67,6)’inin hipertansiyonu mevcuttur.
Hemodiyaliz uygulayan hastalarin 27 (%73)’sinin hipertansiyonu vardir. Cizelge
4.15°de diyaliz tipi - osteoporoz - hipertansiyon iligkisi gosterilmistir

Cizelge 4.15. Hipertansiyon - osteoporoz - diyaliz tipi iliskisi.

Diyaliz Tipi
Osteoporoz - — — Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz
Say1 25 27 52
Var Hipertansiyon %48,1 %51,9 %100
Diyaliz %67,6 %73 %70,3
Say1 12 10 22
Yok Hipertansiyon %54,5 %45,5 %29,7
Diyaliz %32,4 %27 %91,9

Yapilan istatistiksel analizlere bakarsak hipertansiyon - diyaliz tipi -

osteoporoz arasinda anlamli iligki saptanmamustir (p: 0,611).

4.10. Hiperlipidemi
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Tim katilmcilar arasinda 13 (%17,6) hastanin hiperlipidemi tanisi
mevcuttur. Bunlarin 4 (%12,5)’{inlin hiperlipidemi tanisi vardir. Osteoporozu olan
28 (%87,5) hastanin eslik eden hiperlipidemisi yoktur. Cizelge 4.16’da

hiperlipidemi osteoporoz iligkisi gosterilmistir.

Cizelge 4.16. Hiperlipidemi - osteoporoz iliskisi.

Hiperlipidemi | Katilimer Sayisi Osteoporoz ;
Var Yok
Var 13 4 (%125) | 9 (%2L4) —
Yok 61 28 (%87,5) | 33 (%78,6)

Periton diyalizi uygulayan hastalarin 5 (%13,5)’inin, hemodiyaliz uygulayan
hastalarin 8 (%21,6)’inin hiperlipidemi tanist vardir. Cizelge 4.17’de diyaliz tipi -

0steoporoz - hiperlipidemi iliskisi gdosterilmistir.

Cizelge 4.17. Hiperlipidemi - osteoporoz - diyaliz tipi iliskisi.

Diyaliz Tipi
Osteoporoz - — — Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz
Say1 5 8 13
Var Hiperlipidemi %38,5 %61,5 %100
Diyaliz %13,5 %21,6 %17,6
Say1 32 29 61
Yok Hiperlipidemi %52,5 %47,5 %100
Diyaliz %86,5 %78,4 %82,4

Yapilan analizler sonucunda diyaliz tipi — hiperlipidemi - osteoporoz

arasinda anlamli iligki gézlenmemistir (p: 0,359).

4.11. Glomerulonefrit

Tiim katilimcilarin arasindan 7 (%9,5) hastanin glomerulonefrit tanisi

vardir. Osteoporozu olan hastalarin 3 (%9,4)’linlin glomerulonefrit tanist vardir.
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Osteoporozu olan 29 hastanin glomerulonefrit tanisi yoktur. Cizelge 4.18°de

osteoporoz glomerulonefrit iliskisi gosterilmistir.

Cizelge 4.18. Glomerulonefrit - osteoporoz iliskisi.

) Osteoporoz
Glomerulonefrit | Katihmei Sayisi p
Var Yok
Var 7 3 (%19,4) 4 (%9,5) L
Yok 67 29 (%90,6) | 38 (%90,5)

Periton diyalizi yapan hastalarin 3 (%8,1)’linlin, hemodiyaliz yapan
hastalarin 4 (%10,8)’tiniin glomerulonefrit tanis1 vardir. Cizelge 19°da diyaliz tipi

- osteoporoz - glomerulonefrit iligkisi gosterilmistir.

Cizelge 4.19. Glomerulonefrit - osteoporoz - diyaliz tipi iliskisi.

Diyaliz Tipi
Osteoporoz - —— — Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz
Say1 3 4 7
Var Glomerulonefrit %42,9 %57,1 %100
Diyaliz %8,1 %10,8 %9,5
Say1 34 33 67
Yok Glomerulonefrit %50,7 %49,3 %100
Diyaliz %91,9 %389,2 %90,5

Yapilan istatistiksel c¢alisma sonucu glomerulonefrit - diyaliz tipi -

osteoporoz arasinda anlamli iligski saptanmamustir (p: 1).

4.12. Sigara

Tiim katilimcilarin arasindan 3 (%9,7) hasta aktif olarak sigara icmektedir.
12 (%16,4) hasta hayatinin bir doneminde sigara kullanmistir. 61 (%79,5) hasta
hi¢ sigara tliketmemistir. Osteoporozu olan hastalarin 3 (%9,7)’tu aktif sigara

icicisi, 23 (%74,2)’0 hi¢ sigara kullanmamis ve 5 (%16,1)’1 de hayatinin bir
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doneminde sigara kullanmistir. Cizelge 4.20°de sigara kullanimi ile osteoporoz

iligkisi incelenmistir.

Cizelge 4.20. Sigara kullanimi - osteoporoz iliskisi.

Sigara thlhma Osteoporoz o
ayisl var Vialk
Var 3 3 -
S o1 23 35 167
Onceden sigara kullanimi 12 5 7

Sigara icen ve periton diyalizi yapan hasta yoktur. Hemodiyaliz yapan ve
sigara icen 3 hasta, hemodiyaliz yapan ve hi¢ sigara i¢cmeyen 21 hasta,
hemodiyaliz yapan ve dnceden sigara igen su an igmeyen 13 hasta bulunmaktadir.

Cizelge 4.21’de diyaliz tipi - osteoporoz - sigara kullanimi iligkisi gosterilmistir.

Cizelge 4.21. Sigara kullanimi - osteoporoz - diyaliz tipi iliskisi.

Diyaliz Tipi
Osteoporoz - —— — Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz

Say1 0 3 3
Var Sigara 0 100 %100
Diyaliz 0 %8,3 %4,1

Say1 37 21 58
Yok Sigara %63,8 %36,2 %100
Diyaliz %100 %58,3 %79,5

Snceden si Say1 0 12 12
nceden sigara - "gjgara 0 100 %100

kullanimi e

Diyaliz 0 %33,3 %16.4

Yapilan analizler sonucu sigara tiiketimi diyaliz ve osteoporoz arasinda

anlamli iliski gézlenmemistir (p: 0,283).

4.13. Onceden Steroid Tedavi Kullanin
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Tim katilimcilarin arasindan 13 hasta herhangi bir nedenle daha Once
steroid tedavisi almistir. Bu hastalarin 7 (%21,9)’sinin osteoporoz tanisi vardir.
Steroid kullanan 6 (%14,3) hastada osteoporoz gelismemistir. Cizelge 4.22°de

onceden steroid kullanimi ile osteoporoz iliskisi incelenmistir.

Cizelge 4.22. Onceden steroid tedavisi - osteoporoz iliskisi.

o i Osteoporoz

Onceden Steroid | (..o Sayisi P 5
Al Var Yok

Var 13 (%17,6) 7(%21,9) | 6(%14.3) 0305

Yok 61 (%82,4) | 25 (%78,1) | 36 (%85,7) '

Onceden steroid kullanan hastalarin 2 (%5,4)’si periton diyalizi, 11
(%29,7)’1 hemodiyaliz yapmaktadir. Cizelge 4.23’de diyaliz tipi - osteoporoz -

onceden steroid kullanimu iligkisi gosterilmistir.

Cizelge 4.23. Onceden steroid tedavisi osteoporoz - diyaliz tipi iliskisi.

Osteoporoz - I_Dlyéh_z Tipl —— Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz
Say1 2 11 13
Var Onceden Steroid Kullaninu %15,4 %84,6 %100
Diyaliz %5,4 %29,7 %17,6
Say1 35 26 61
Yok Onceden Steroid Kullaninu %57,4 %42,6 %100
Diyaliz %94,6 %70,3 %82,4

Yapilan istatistiksel analizler sonucunda dnceden steroid kullanimi - diyaliz

tipi - osteoporoz arasinda anlamli iliski gézlenmemistir (p: 0,12).

4.14. Aktif Steroid Alim

Tiim katilimcilarin arasindan 3 (%4,1) hasta herhangi bir nedenle su an

steroid tedavisi almaktadir. Osteoporozu olan 32 hastadan 1 (%3.1)’1 su an aktif
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steroid tedavisi almaktadir. Aktif steroid tedavisi alan 2 (%4,8) hastanin

osteoporozu yoktur. Cizelge 4.24’de aktif steroid kullanimi ile osteoporoz

kullanimi incelenmistir.

Cizelge 4.24. Aktif steroid tedavisi - osteoporoz iliskisi.

F F Osteoporoz
Slal sl Katilmer Sayisi P p
Al Var Yok
Var 3 (%4,1) 1(%3,1) 2 (%4,8) .
Yok 71 (%95,9) 31 (%96,9) 40 (%95,2)

Periton diyalizi uygulayan ve steroid tedavisi alan hasta mevcut degildir.
Aktif steroid kullanan 3 hasta da hemodiyaliz tedavisi uygulamaktadir. Cizelge

4.25de diyaliz tipi - osteoporoz-aktif steroid kullanimi iligkisi gosterilmistir.

Cizelge 4.25. Aktif steroid tedavisi - osteoporoz - diyaliz tipi iliskisi.

Osteoporoz - I_Dlyéh_z Tipl —— Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz

Say1 0 3 3
Var Aktif Steroid Alimu 0 %100 %100

Diyaliz 0 %8,1 %4,1

Say1 37 34 71
Yok Aktif Steroid Alimi %52,1 %47,9 %100

Diyaliz %100 %91,9 %95,9

Yapilan istatistiksel analizler sonucunda diyaliz tipi - aktif steroid kullanimi1

- osteoporoz arasinda anlamli iligki saptanmamustir (p: 0,24).

4.15. Kirik OyKkiisii
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Tiim katilimeilarin 4 (%5,4)’tinde kirik hikayesi vardir. Bu hastalardan 3
(%9,4)’Unln osteoporozu vardir. Osteoporozu olan 29 (%90,6) hastanin kirtk

hikayesi yoktu. Cizelge 4.26°da kirik 6ykiisii ile osteoporoz iliskisi incelenmistir.

Cizelge 4.26. Kurik dykiisii - osteoporoz iligkisi.

.. Osteoporoz
Kirik OyKkiisii Katilmci Sayisi P
Var Yok
Var 4 (%5,4) 3 (%9,4) 1 (%2,4) 0310
Yok 70 (%94,6) | 29 (%90,6) | 41 (%97,6) ’

Periton diyalizi uygulayan 37 hastadan 3 (%8,1)’Unun, hemodiyaliz
uygulayan hastalarin 1 (%2,7)’inin kirik 6ykiisii vardir. Cizelge 4.27°de diyaliz

tipi - osteoporoz-kirik oykiisii iligkisi gosterilmistir.

Cizelge 4.27. Karik 6ykiisii - osteoporoz - diyaliz tipi iliskisi.

Diyaliz Tipi
Osteoporoz - —— — Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz

Say1 3 1 3
Var Kirik Oykiisii %75 %25 %100

Diyaliz %8,1 %2,7 %5,4

Say1 34 36 70
Yok Kirik Oykiisii %48,6 %51,4 %100

Diyaliz %91,9 %97,3 %94,6

Yapilan istatistiksel analizler sonucunda kirik Oykiisii - diyaliz tipi -

osteoporoz arasinda anlamli iliski gézlenmemistir (p: 0,615).

4.16. Diyalizat Kalsiyum Miktari

38



Tiim katilmeilarin 50 (%67,6)’si diisiik kalsiyum iceren diyaliz soliisyonu
kullanmaktadir 21 (%28,4)’inin diyaliz kalsiyum degeri 1,50 mmol/It olarak
saptanmistir. 3 (%4,1) hastanin diyaliz kalsiyum oran1 1,75 olarak tespit
edilmistir. Diisiik kalsiyum diyalizati kullanan hastalarin 19 (%59,4)’unda
osteoporoz mevcuttur. Cizelge 4.28’de diyalizat kalsiyum miktar1 ile osteoporoz

iligkisi gosterilmistir.

Cizelge 4.28. Diyalizat kalsiyum miktar1 - osteoporoz iliskisi.

Diyalizat Osteoporoz
kalsiyum Katilimei Sayisi p
miktar Var Yok
1,25 50 19 31
1,50 21 10 11 0,167
1,75 3 3 2

Periton diyalizi yapan hastalarin hepsinin diyaliz soliisyonlar1 diisiik
kalsiyum igeriklidir. Hemodiyaliz uygulayan hastalarin 13’{iniin diyalizat
kalsiyum miktar1 1,25 mmol/It; 21 hastanin 1,50 mmol/It, geri kalan 3’Unun 1,75
mmol/’tir. Cizelge 4.29°da diyaliz tipi - osteoporoz - diyalizat kalsiyum miktari
iliskisi gosterilmistir

Cizelge 4.29. Diyalizat Kalsiyum Miktari- 0Steoporoz - diyaliz tipi iliskisi.

Diyaliz Tipi
Osteoporoz - — — Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz
Say1 37 13 50
1,25 %74 %26 %100
L Diyaliz %100 %35,1 %67,6
Diyalizat Say: 0 1 n
kalsiyum 1,50 0 %100 9%28,4
miktari DIya'IZ 0 %056,8 %79,5
Say1 0 3 3
1,75 0 100 %100
Diyaliz %8,1 %33,3 %4,1

Yapilan analizler sonucunda diyalizat kalsiyum miktar1 ile - diyaliz tipi -

osteoporoz arasinda anlamli iliski saptanmamustir (p: 0.212).
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4.17. Kalsiyum Icermeyen Fosfat Baglayic1 Kullanin

Tim katilimcilar arasinda 57 (%77) hasta kalsiyum icermeyen fosfat
baglayic1 kullanmaktadir. Bu hastalardan 21 (%65,6)’inin osteoporozu vardir.
Osteoporozu olan 11 (%34,4) hasta bu ilaglar1 kullanmamaktadir. Cizelge 4.30’da
osteoporoz ile kalsiyum icermeyen fosfat baglayict kullanimi iligkisi

gosterilmistir.

Cizelge 4.30. Kalsiyum icermeyen fosfat baglayici kullanimi - osteoporoz iliskisi.

Kalsiyum Icermeyen Fosfat | Katiimci Osteoporoz P
Baglayici Kullanimi Sayisi var Yok

Var 57(%77) | 21(%656) | 36(%853) |

Yok 17 (%23) | 11 (%34,4) | 6(%14,7) ’

Periton diyalizi uygulayan 28 (%75,7) hastanin kalsiyum igermeyen anti-
fosfat kullanimi1 vardir. Hemodiyaliz uygulayan 29 (%78,4) hastanin kalsiyum
icermeyen anti-fosfat kullanimi vardir. Cizelge 4.31’de diyaliz tipi - osteoporoz -

kalsiyum icermeyen fosfat baglayici kullanimai iligkisi gosterilmistir

Cizelge 4.31. Kalsiyum igermeyen fosfat baglayict kullanimi - osteoporoz -
diyaliz tipi iliskisi.

Diyaliz Tipi
Osteoporoz - —— — Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz

Say1 28 29 57
Var Kalsiyum Igermeyen %49,1 %50,9 %100

Fosfat Baglayici

Diyaliz %75,7 %78,4 %77

Say1 9 8 17
Yok | Kalsiyum Igermeyen %52,9 %47,1 %100

Fosfat Baglayici

Diyaliz %24,3 %21,6 %23

Yapilan capraz karsilastirma sonucunda diyaliz tipi — osteoporoz - kalsiyum

igcermeyen fosfat baglayici kullanimu ile iliski gozlenmemistir (p: 0,782).
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4.18. Kalsiyum Iceren Fosfat Baglayict Kullanimi

Tim katilimcilarin arasinda 51 (%68,9) hasta kalsiyum iceren fosfat

baglayict kullanmaktadir. Bu hastalarin 21 (%65,6)’inin osteoporozu vardir.

Osteoporozu olan 11 (%34,4) hasta bu ilaglar1 kullanmamaktadir. Cizelge 4.32°de

kalsiyum igeren fosfat baglayici kullanimi ile osteoporoz iliskisi gdsterilmistir.

Cizelge 4.32. Kalsiyum igeren fosfat baglayici kullanimi - osteoporoz iliskisi.

Kalsiyum Iceren Fosfat Katihmci Osteoporoz p
Baglayic1 Kullanim Sayisi var Yok
Var 51 (%68,8) | 21 (%65,6) 30 (%71,4) 0593
9
Yok 23 (%31,1) | 11 (%34,4) 12 (%28,6)

Periton diyalizi uygulayan hastalarin 23 (%62,2)’iinde kalsiyum iceren
fosfor baglayici kullanimi vardir. Hemodiyaliz yapan hastalarin 28 (%75,7)’inde
kalsiyum iceren fosfat baglayici kullanimi vardir. Cizelge 4.33’de diyaliz tipi -

osteoporoz - kalsiyum igeren fosfat baglayici kullanimi iliskisi gdsterilmistir

Cizelge 4.33. Kalsiyum igeren fosfat baglayici kullanimi - osteoporoz - diyaliz

tipi iligkisi.
Diyaliz Tipi
Osteoporoz Toplam
Periton Diyalizi | Hemodiyaliz

Say1 23 28 51
var Kal~51yurn Iceren Fosfat 96451 954,9 %100

Baglayici

Diyaliz %62,2 %75,7 %68,9

Say1 14 9 23
Yok | §asiyum Igeren Fosfat %60,9 %39,1 %100

aglayici
Diyaliz %37,8 %24,3 %31,1
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Yapilan capraz karsilastirma sonucunda diyaliz tipi - osteoporoz -

kalsiyum igeren fosfat baglayici kullanimu ile iliski gozlenmemistir (p: 0,209).

4.19. Menopoz Yasi

Calismaya katilan hastalarin menopoz yas medyan degeri 46 olarak
saptanmistir. En geng hasta 28 yasinda, en yash hasta 55 yasindadir. Osteoporozu
olan hastalarin menopoz yas medyan degeri 45,73; osteoporozu olmayan
hastalarin menopoz yas medyan degeri 46 olarak saptanmistir. Cizelge 4.34°de

osteoporoz ile menopoz yasi arasindaki iliski gosterilmistir.

Cizelge 4.34. Menopoz yasi - osteoporoz iliskisi.

Osteoporoz LSUTEL | nfed.yan Minimum | Maksimum p
Sayisi degeri
Var 11 45,73 28 55
0,932
Yok 7 46 40 54

Calismaya katilan periton diyalizi yapan hastalarin menopoz yas medyan
degeri 46,09; hemodiyaliz hastalarinin 45,43 tiir. Grafik 4.1’de diyaliz tipine gore
menopoz yas1 dagilimi gosterilmistir.

Yapilan istatistiksel analizler sonucu menopoz yasi - osteoporoz - diyaliz

tipi arasinda anlamli fark saptanmamustir (p: 1).

Hormal 0-Q Plot of menapozyasi Mermal Q-0 Plat of manapazyas

diyaliz= periten. for osteoporoz= 1

diyaliz= hemediyaliz. for osteoporez= 1

Expected Normal
&
Expected Normal

Grafik 4.1. Periton diyalizi - hemodiyaliz yapan hastalarin menopoz yasi
dagilimi.

4.20. Diyaliz Suresi
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Calismaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan diyaliz suresi 7,26;

osteoporozu olmayan hastalarin medyan diyaliz siiresi 4,52 yildir. En uzun diyaliz

siiresi osteoporozu olan hastalarda 25 yil, en kisa 0,66 yildir. Osteoporozu

olmayan hastalarda en uzun diyaliz siiresi 18, en kisa 0,33 yildir. Cizelge 4.35’de

diyaliz siiresi ve osteoporoz iliskisi gdsterilmistir.

Cizelge 4.35. Diyaliz slresi - osteoporoz iligkisi.

Katihmer | Diyaliz Stiresi | Minimu .
Osteoporoz Sayisi (median)(yil) m Maksimum p
Var 32 7,26 0,66 25
0,055
Yok 42 4,52 0,33 18

Periton diyaliz yapan hastalarin medyan diyaliz siiresi 5,56 yil, hemodiyaliz

uygulayan hastalarin medyan diyaliz siiresi 5,84 yildir. Grafik 4.2°de diyaliz tipine

gore diyaliz tipi dagilimi gosterilmistir.

Yapilan istatistiksel analizler sonucu diyaliz siiresi - 0steoporoz - diyaliz tipi

arasinda anlaml fark saptanmamustir (p: 0,62).

Detrended Normal Q-Q Plot of hdsdresi

diyaliz= periton. for esteaparoz= 1

05

Dev from Narmal

Detrended Normal Q-Q Plot of hdsiiresi

diyaliz= hemaodiyaliz. for osteaporoz= 1

-
Dev fram Normal

247

Grafik 4.2. Periton diyalizi ve hemodiyaliz yapan hastalarin diyaliz siiresi

dagilimu.
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4.21. Diyaliz Etkinligi

Caligmaya katilan osteoporozu olan hastalarin diyaliz etkinligini gdsteren
kt/v oran1 2,52, osteoporozu olmayan hastalarin kt/v oran1 2,28 dir. Her iki hasta
grubunda da diyaliz etkin sekilde yapilmaktadir. Cizelge 4.36’da diyaliz etkinligi

ve osteoporoz iligkisi gosterilmistir.

Cizelge 4.36. Diyaliz etkinligi - osteoporoz iligkisi.

Osteoporoz Katihmer Sayisi Kt/v p
Var 30 2,52
0,569
Yok 39 2,28

Grafik 4.3’de diyaliz tipine gore diyaliz etkinligi dagilimi gdsterilmistir.

Normal Q-Q Plot of KTv Normal Q-Q Plot of KTv

diyaliz= periton. for osteoporoz=1 diyaliz= hemodiyaliz. for osteoporoz= 1

Expected Normal
i

00005

o
%00,

2+

Grafik 4.3. Diyaliz tipine gore diyaliz etkinliginin dagilimi.
Yapilan istatistiksel analizler sonucu diyaliz etkinligi — osteoporoz - diyaliz

tipi arasinda anlamli fark saptanmamustir (p: 1).

4.22. Viicut Agirhg

Arastirmaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan viicut agirlig
60,77; osteoporozu olmayan hastalarin medyan viicut agirligt 74,77 kilogram
(kg)’dir. Osteoporozu olan hastalarin en agirn 100 kg, en hafifi 25,5 kg’dir.
Osteoporozu olmayan hastalarin en agir1 97 kg, en hafifi 47 kg’dir. Periton diyaliz

uygulayan hastalarin medyan viicut agirh@ 71,86 kg, hemodiyaliz yapan
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hastalarin ise 65,57 kg olarak saptanmistir. Cizelge 4.37°de viicut agirligi

osteoporoz iliskisi gosterilmistir.

Cizelge 4.37. Viicut agirligi - osteoporoz iligkisi.

Vucut
Katimar Agirh@ . :
Osteoporoz Sayist (mediyan) Minimum | Maksimum P
(kg)
Var 32 60,77 25,5 100
0,00
Yok 42 74,77 47 97

Grafik 4.4’de diyaliz tipine gore viicut dagilimi gosterilmistir.

Normal Q-Q Plot of VA Normal Q-Q Plot of VA

diyaliz= periton. for osteoporoz= 1 diyaliz= periton. for osteoporoz= 2

Expected Normal
Expected Normal

3

Grafik 4.4. Diyaliz tipine gore viicut dagilimi.

Yapilan istatistiksel analizler sonucu viicut agirligi — osteoporoz - diyaliz
tipi arasinda anlamli iliski gozlenmistir (p: 0,038).
4.23. Bikarbonat Degeri

Calismaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan bikarbonat degeri
25,89 mmol; osteoporozu olmayan hastalarin medyan bikarbonat degeri 26,76
mmol’diir. Osteoporozu olan hastalarin en diisiik bikarbonat degeri 18,6, en

yiksek degeri 34’diir. Periton diyaliz uygulayan hastalarin medyan bikarbonat
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degeri 29 mmol, hemodiyaliz yapan hastalarin ise 23 mmol olarak tespit

edilmigtir. Cizelge 4.38’de bikarbonat degeri osteoporoz iligkisi gosterilmistir.

Cizelge 4.38. Bikarbonat degeri - osteoporoz iliskisi.

Bikarbonat
Osteoporoz LBl rpeo.lyan Minimum | Maksimum p
Sayisi degeri(mmo
1)
Var 32 25,89 18,6 34
0,335
Yok 42 26,76 19 33

Grafik 4.5°de diyaliz tipine gore bikarbonat dagilim1 gésterilmistir.

Detrended Normal Q-Q Plot of bikarbonat Detrended Normal Q-Q Plot of bikarbonat

diyaliz= hemodiyaliz. for osteoporoz=1 diyaliz= hemodiyaliz. for osteoporoz=2

Dev from Normal
o
<3

Grafik 4.5. Diyaliz tipine gore bikarbonat degerleri.

Yapilan istatistiksel analizler sonucu bikarbonat degeri - osteoporoz -

diyaliz tipi arasinda anlamli fark saptanmamustir (p: 0,365).

4.24. Hemoglobin Degeri

Caligmaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan hemoglobin degeri
11, osteoporozu olmayan hastalarin medyan hemoglobin degeri 11,05 gr/dl’dir.

Osteoporozu olan hastalarin en diisiik hemoglobin degeri 8 gr/dl, en yiiksek degeri
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13,6 gr/dlI’dir. Periton diyaliz uygulayan hastalarin medyan hemoglobin degeri
11,06 gr/dl, hemodiyaliz uygulayan hastalarin medyan hemoglobin degeri 10,69
gr/di’dir. Cizelge 4.39’da hemoglobin degerine gore osteoporoz iliskisi

gosterilmistir.

Cizelge 4.39. Hemoglobin degeri - osteoporoz iligkisi.

Katilmei AR
Osteoporoz S Hemoglobin | Minimum | Maksimum p
ayisl
(gr/dl)
Var 32 11,00 8,7 13,6
0,865
Yok 42 11,05 7,4 13

Grafik 4.6’da diyaliz tipine gére hemoglobin degeri dagilimi gosterilmistir.

Detrended Normal Q-Q Plot of hb Detrended Normal @-Q Plot of hb

lii= poclion. § -3 " —
Wakis poikon. Ior swinspaier=2 diyaliz= hemodiyaliz. for osteoporer= 1

Dav from Normal

Observed Value Observed Value

Grafik 4.6. Diyaliz tipi ve hemoglobin degeri dagilimu.

Yapilan istatistiksel analizler sonucu hemoglobin degeri - osteoporoz -

diyaliz tipi arasinda anlamli fark saptanmamustir (p: 0,415).

4.25. Trigliserid - LDL - HDL

Calismaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan trigliserid degeri 180

mg/dl, osteoporozu olmayan hastalarin medyan trigliserid degeri 240 mg/dl’dir.
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Osteoporozu olan haslarin en yiiksek trigliserid degeri 585 mg/dl, en diisiik degeri
55 mg/dI’dir. Periton diyalizi uygulayan hastalarin medyan trigliserid diizeyi 260
mg/dl, hemodiyaliz yapan hastalarin 177 mg/dl’dir. Cizelge 4.40°da trigliserid-

osteoporoz iliskisi, 4.41°de diyaliz tipine gore trigliserid dagilimi gosterilmistir.

Cizelge 4.40. Trigliserid degeri - osteoporoz iliskisi.

Katilmci Meqyan . .
Osteoporoz Savisi Trigliserid Minimum | Maksimum P
y (mg/dl)
Var 32 180 55 585
0,67
Yok 42 240 42 845
Cizelge 4.41. Diyaliz tipi ve trigliserid dagilima.
Lot Katilmci 'V.'eo.'ya’? . .
Diyaliz tipi Savist Trigliserid | Minimum | Maksimum P
y (mg/dl)
Periton diyalizi 37 145 86 845
Hemodiyaliz 37 149 55 485

Aragtirmaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan LDL degeri 111,69
mg/dl, osteoporozu olmayan hastalarin medyan degeri 115,55 mg/dl’dir.
Osteoporozu olan hastalarin en diisik LDL degeri 51 mg/dl, en yiiksegi 185
mg/dl’dir. Calismaya katilan periton diyalizi ve hemodiyaliz uygulayan hastalarin
medyan LDL degerleri benzer olup, 110 mg/dl olarak saptanmistir. Cizelge
4.42°de LDL - osteoporoz iligkisi, 4.43’de diyaliz tipine gére LDL dagilimi

gosterilmistir.

Cizelge 4.42. LDL degeri - osteoporoz iligkisi.

Katilmel1 Medyan LDL Af :
Osteoporoz S (mg/dI) Minimum Maksimum
Var 32 115,55 51 185
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Yok 42 111,69 45 237
Cizelge 4.43. Diyaliz tipi ve LDL dagilimi.
S Katilimer Medyan Ref .
Diyaliz tipi Sayisi LDL (mg/dl) Minimum Maksimum
Periton diyaliz 37 116 45 196
Hemaodiyaliz 37 106 53 237

Calismaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan HDL degeri 41,99

mg/dl, osteoporozu olmayan hastalarin 39,05 mg/dl’dir. Osteoporozu olan

hastalarin en yiiksek HDL degeri 80 mg/dl, en diisiik degeri 24 mg/dI’dir. Her iKi

diyaliz yontemini uygulan hasta grubunda da HDL degeri benzer olup yaklagik 40

mg/dl olarak Ol¢iilmiistiir. Cizelge 4.44’te HDL - osteoporoz iliskisi, 4.45’de

diyaliz tipine gore HDL dagilim1 gosterilmistir.

Cizelge 4.44. HDL degeri - osteoporoz iliskisi.

Katithma1 | Medyan HDL f :
Osteoporoz S (ma/d) Minimum | Maksimum p
Var 32 41,99 24 80
0,171
Yok 42 39,05 17 92
Cizelge 4.45. Diyaliz tipine gore HDL dagilimi.
s SR Katihme1 | Medyan HDL Af :

Diyaliz Tipi S (ma/dl) Minimum | Maksimum
Hemodiyaliz 37 38 24 61
Periton
diyalizi 37 42 31 80

Yapilan istatistiksel analizler sonucu trigliserid/LDL/HDL dizeyi -

osteoporoz - diyaliz tipi arasinda anlamli fark saptanmamistir (p:0,3 / 0.221 /
0.20).

4.26. 25 OH D Vitamini, Kalsiyum, Fosfor, PTH, ALP
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Arastirmaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan 25 OH D vitamini
degeri 19,10 mg/dl, osteoporozu olmayan hastalarin medyan degeri 12,84
mg/dl’dir. Osteoporozu olan hastalarin en diisiik 25 OH D vitamini degeri 4,5
mg/dl, en yiiksegi 42 mg/dl’dir. Periton diyalizi uygulayan hastalarin medyan 25
OH vitamin D diizeyi 9 gr/dl, hemodiyaliz uygulayan hastalarin 21,37 gr/dl olarak
saptanmistir. Cizelge 4.46’da 25 OH vitamin D3- osteoporoz iliskisi, 4.47’de
diyaliz tipine gore 25 OH vitamin D3 dagilim1 gosterilmistir.

Cizelge 4.46. 25 OH D3 - osteoporoz iligkisi.

Katihmel Medyan 25 . .
Osteoporoz Savisi OH D3 Minimum | Maksimum p
Y Vit(ng/ml)
Var 32 19,10 4,5 42
0,039
Yok 42 12,84 4 36

Cizelge 4.47. Diyaliz tipine gore 25 OH D3 dagilimi.

Katilimci ML
Diyaliz tipi Savisi 25 OH D3 Vit Minimum Maksimum
Y (ng/ml)
Periton diyalizi 37 9 4,5 42
Hemodiyaliz 37 23 6 40

Arastirmaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan kalsiyum degeri
8,48 mmol, osteoporozu olmayan hastalarin medyan degeri 9,15 mmol’diir.
Osteoporozu olan hastalarin en diisiik kalsiyum degeri 6,3 mmol, en yliksegi 9,8
mmol’dir. Periton diyalizi yapan hastalarin medyan PTH degeri 542,89;
hemodiyaliz uygulayan hastalarin 482,11 mg/dl olarak saptanmistir. Cizelge
4.48’de kalsiyum- osteoporoz iliskisi, 4.49°da diyaliz tipine gore kalsiyum degeri

dagilimi gosterilmistir.

Cizelge 4.48. Kalsiyum - osteoporoz iligkisi.
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Katilmci Mgdyan _ .
Osteoporoz S Kalsiyum(m | Minimum | Maksimum P
ayis1
g/dl)
Var 32 8,48 6,3 9,8
0,001
Yok 42 9,15 8,2 10,9

Cizelge 4.49. Diyaliz tipine gore kalsiyum dagilimu.

Ry SR Katilmci e - ;
Diyaliz tipi Savist kalsiyum degeri Minimum Maksimum
y (mg/dl)
Periton diyalizi 37 8,6 6,6 9,8
Hemodiyaliz 37 8.45 6,3 9,65

Arastirmaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan fosfor degeri 4,75
mmol, osteoporozu olmayan hastalarin medyan degeri 5,06 mmol’diir.
Osteoporozu olan hastalarin en diisiik fosfor degeri 2 mmol, en yiiksegi 8,2
mmol’dur. Periton diyalizi uygulayan hastalarin medyan kalsiyum degeri 9,11
mg/dl; hemodiyaliz uygulayan hastalarin 8,62 mg/dl’dir. Cizelge 4.50’de fosfor-
osteoporoz 1iliskisi, 4.51°de diyaliz tipine gore fosfor diizeyi dagilimi

gosterilmigtir.

Cizelge 4.50. Fosfor duizeyi - osteoporoz iliskisi.

Katilmci Medyan - .
Osteoporoz Savisi Fosfor Minimum | Maksimum P
y (mg/dl)
Var 32 4,75 2 8,2
0,355
Yok 42 5,06 2 8,1
Cizelge 4.51. Diyaliz tipine gore fosfor diizeyi dagilima.
Al ikt Katihme1 | Medyan fosfor Af -
Diyaliz tipi S Degeri (mg/dl) Minimum Maksimum
Periton diyalizi 37 43 2 5,6
Hemodiyaliz 37 5,2 2,2 8,2

Aragtirmaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan PTH degeri 542,39
mg/dl, osteoporozu olmayan hastalarin medyan degeri 489,73 mg/dl’dir.

Osteoporozu olan hastalarin en diisiik PTH degeri 36,5 mg/dl, en yiiksegi 1232
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mg/dI’dir. Periton diyalizi ve hemodiyaliz uygulayan her iki hasta grubunda da
ortalama fosfat degeri benzer olup 9 mg/dl’dir. Cizelge 4.52’de PTH- osteoporoz
iliskisi, 4.53’de diyaliz tipine gore PTH dagilim1 gosterilmistir.

Cizelge 4.52. PTH - osteoporoz iligkisi.

Katihme1r | Medyan PTH | Minimu

Osteoporoz Sayisi (pg/ml) m Maksimum p
Var 32 542,39 36,5 1232
0,226
Yok 42 489,73 84 1460

Cizelge 4.53. Diyaliz tipine gore PTH dagilimu.

Al ikt Katilmel1 Medyan PTH Af -
Diyaliz tipi S Hecri(nomi) Minimum | Maksimum
Periton diyalizi 37 499 159 850
Hemodiyaliz 37 526 32 1232

Aragtirmaya katilan osteoporozu olan hastalarin medyan ALP degeri 141,69
mg/dl, osteoporozu olmayan hastalarin medyan degeri 118,67 mg/dl’dir.
Osteoporozu olan hastalarin en diisiik ALP degeri 35 mg/dl, en yiiksegi 643
mg/dl’dir. Periton diyalizi uygulayan hastalarin medyan ALP degeri 151 mg/dl;
hemodiyaliz uygulayan hastalarin medyan ALP degeri 106 mg/dl’dir. Fakat
yapilan istatistiksel analizlerde istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p: 0,40)
Cizelge 4.54°de ALP - osteoporoz iliskisi, 4.54’de diyaliz tipine gére ALP diizeyi

dagilimi gosterilmistir.

Cizelge 4.54. ALP degeri - osteoporoz iliskisi.

Katihlme1r | Medyan ALP - .
Osteoporoz Sayisi (U Minimum | Maksimum p
Var 32 141,69 35 643
0,131
Yok 42 118,67 55 280

Cizelge 4.55. Diyaliz tipine gore ALP dagilimu.

S Katilmer Medyan ALP Ref :
Diyaliz tipi Sayisi degseri (IU/I) Minimum Maksimum
Periton diyalizi 37 102 35 175
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Hemodiyaliz 37 159 89 643

4.27. Diyaliz Tipi

Periton diyalizi yapan hastalarin 13 (%35,1)’linlin osteoporozu mevcuttur.
Hemodiyaliz yapan hastalarin 19 (%51,4)’unun osteoporozu mevcuttur. Fakat bu

istatistiksel olarak anlamli degildir (p: 0,159) (Tablo 4.56).

Cizelge 4.56. Diyaliz tipine bagli hastalarda osteoporoz varlig.

Osteoporoz
Diyaliz Tipi Katiima p
ayisi Var Yok
Periton Diyalizi 37 (%50) | 13 (%35,1) 24 (%64,9) 0.150
Hemodiyaliz 37 (%50) | 19 (%51,4) | 18 (%48,6) '

Sonu¢ olarak; c¢alismaya katilan tiim hastalart inceledigimiz zaman
osteoporozu en c¢ok etkileyen durum hastanin viicut agirhigidir. Viicut

agirh@indaki azalma osteoporoz sikliginda artisla beraberdir (Tablo 4.57).

Cizelge 4.57. Regresyon analizi: osteoporoz ile iliskili faktorlerin regresyon
analizi.

Osteoporoz
25 OH vit D3 (mg/dI) 0,301
Viicut agirhgi (kg) 0.03
Kalsiyum icermeyen fosfat baglayic1 kullanimi 0,700
Diyaliz tipi 0,500
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5. TARTISMA

KBH’na bagli kemik mineral bozukluklar1 énemli bir saglik sorunudur.
KBH-KMB nedenlerinden birisi olan osteoporoz KBH’na sahip hastalarda
yaklagik olarak %53 oraninda tespit edilmistir(4). Bizim ¢alismamizda da
literaturdeki oranlara benzer olarak diyaliz hastalarinda %43 oraninda
osteoporoz tespit edilmistir. Hemodiyaliz yapan hastalarda %51,4; periton
diyalizi yapan hastalarda 9%35,10larak tespit edilmistir.

Bizim ¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli olmasa da periton diyalizi
uygulayan hastalarda osteoporoz daha az gézlenmistir. Bunun nedeni ¢alismaya
katilan hasta sayisinin az olmasi olabilir. 2014 yilinda yayinlanan bir ¢aligmada
hemodiyaliz yapan hastalarda periton diyalizi uygulayan hastalara gore kalca
kirig1 riski daha yiiksek saptanmustir (65).

Gecgmis yillarda osteoporoz tanisi i¢in altin standart olarak onerilen kemik
biyopsinin kullanim zorlugu, DEXA kullanimu ile ilgili yeterli veri olmamasi ve
tan1 sonrast SDBH olan hastalarda medikal tedavilerin yetersiz olusu nedeniyle
osteoporoz taramasi sik yapilmamaktaydi. Ancak 2017 KDIGO kilavuzunda
osteoporoz icin risk faktorleri olan KBH’na sahip hastalarda DEXA ile tarama
yapilmasi 6nerilmektedir (70).

Altmis bes yas istii 94 bin hastanin degerlendirildigi bir calismada eslik
eden astim, hipertansiyon, periferik arter hastalifi varliginin ve cinsiyetin,
osteoporozla iligkili oldugu saptanmistir (66). Cinsiyetin osteoporoz sikligi
acisindan O6nemli olma nedeni menapoza girene kadar hormanal faktorlerin
kadinlart osteoporozdan koruyor olmasi olabilir. SDBH olan hastalarda kalga
kirigi riskinin daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Bu ¢alismaya gore SDBH’na
sahip olmak osteoporoz i¢in riskli saptanmistir. KBH’na neden olan altta yatan
kronik hastaliklar osteoporoz riskini daha ¢ok arttirmaktadir. Ozellikle hepatit-
B, hepatit-C, HIV veya romatolojik hastaligin olmasi belirgin riskle iliskilidir.
Bu risk bu hastalarda kronik inflamasyona bagli osteoporoz gelismesini
etkilemektedir. Bizim ¢alismamizda hemodiyaliz 5 hepatit B — hepatit C - HIV
enfeksiyonu olan hastalarda osteoporoz sikligi artmis gozlenmekte olup,

istatistiksel olarak anlamli degildir.
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2004 yilinda yapilan bir ¢alismada diisiik viicut agirligina sahip periton
diyaliz yapan hastalarda osteoporozun daha sik gozlendigi saptanmistir (67).
Bizim caligmamizda da osteoporozu olan hemodiyaliz ve periton diyalizi
uygulayan hastalar1 inceledigimizde en 6nemli faktoriin viicut agirligr oldugu
tespit edilmistir. Yapilan bu c¢alisma da bobrek hastaliginin etyolojisinde yer
alan diyabetes mellitus, hipertansiyonu olanlarda farkli oranlarda tespit edilmis,
fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. O dénem yapilan ¢alismada
periton diyalizi yapan osteoporozu olan hastalarin diyalizat kalsiyum orani1 1,25
mmol/lI’den daha yiiksek saptanmistir. Diisiik diyalizat kalsiyum solusyonlari
kullanimnin  osteoporozdan koruyucu oldugu yapilan bir ¢alismada
gosterilmistir(67).  Osteoporozdan koruma nedeni hastalarin  kalsiyum
konsantrasyonlarini arttirmamasi olabilir. Bu baglamda bakarsak periton
diyalizi yapan hastalarda kalsiyum i¢ermeyen fosfat baglayici kullanimi bu
hastalar1 osteoporozdan koruyor olabilir.

2009 yilinda yapilan bir ¢alismada hemodiyaliz yapan hastalarda
osteoporozu etkileyen faktorler incelenmistir. Bu galismanin sonucuna gore
viicut agirligi, viicut kitle indeksi, cinsiyet ve post menopozal veya amenoreik
olma durumu osteoporoz agisindan dnemli tespit edilmistir. Fakat hemoglobin
diizeyi ve yasin pek etkili olmadig1 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda en 6nemli
faktor viicut agirligl olarak saptanmistir. Fakat ¢alismadaki hasta sayisinin az
olmas1 nedeni ile diger faktorler arasinda anlamli farklilik olmamais olabilir. Bu
calismada serum PTH seviyesi osteoporoz ile negatif korelasyon gostermektedir.
Hatta bazi hastalarda paratiroidektomi yapilmistir. Bu calisma da hastalart PTH
diizeyine gore gruba ayirmis olup PTH’1 yiiksek olan hastalarla diisiik hastalar
arasinda osteoporoz ag¢isindan anlami fark gozlenmistir(68).

SDBH’na sahip hastalarda osteoporozu olan hastalarin koroner arter
hastaligi acisindan daha risklidir. Yapilan bir calisma da bu hastalarin
osteoporozunun olmasi kardiyovaskiiler hastalik agisindan riskli saptanmis olup,
eslik eden hipertansiyon ve erkek cinsiyet bu riski arttirmaktadir. Bizim
calismamizda da eslik eden hipertansiyon varligi1 fazla olup istatistiksel olarak

anlamli olmasa da bu hastalarda osteoporoz da sik gézlenmektedir. Osteoporoz
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bu hastalarda sadece kirik riski olmasi ile degil kardiyovaskiiler mortalite ile
iligkili olmas1 nedeni ile de 6nemlidir (67).

Bizim ¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli olmasa da periton diyalizi
yapan hastalarda osteoporoz daha az gozlenmistir. Istatistiksel olarak anlamli
olmamasinin nedeni ¢aligmaya katilan hasta sayisinin az olmasi olabilir. Fakat
2014 yilinda yapilan bir ¢alismada 51.000 hasta incelenmistir. Bu ¢aligmada
hemodiyaliz uygulayan hastalarda periton diyalizi uygulayan hastalara goére
kal¢a kirig1 daha sik tespit edilmistir. Bu ¢alismada kalca kirig: risk faktorleri
arasinda yas, kadin cinsiyet, hemodiyaliz uygulamak kalca kirig ile iligkili
olarak saptanmistir (69). Bizim ¢alismamizda da osteoporoz iizerine etkili olan
faktorler arasinda istatitiksel olarak en belirgin faktoriin viicut agirligr oldugu
gorilmistir.

Bizim ¢aligmamizda periton diyalizi yapan hastalarda osteoporoz daha az
gozlenmistir. Periton diyalizi yapan hastalarda hastalarin menopoza girme yasi,
hastalarin KT/v orani, hemoglobin degeri, serum trigliserid ve HDL diizeyi; 25
OH vitamin D diizeyi c¢alismaya katilan hasta sayis1 artarsa bu hastalarda
hemodiyaliz uygulayan hastalardan farkli olarak osteoporoz sikligini etkileyen
faktorlerden olabilirdi. Periton diyalizi yapan hastalarda menapoz yasinin
hemodiyaliz yapan hastalara gore daha 6nemli olma nedeni periton diyalizi
yapan kadin hasta sayisinin daha fazla olmasi olabilir.  Diger yandan
hemodiyaliz uygulayan hastalarda serum ALP, PTH ve serum kalsiyum
konsantrasyonu periton uygulayan hastalara gore kiyaslandiginda osteoporoz
acisindan daha anlamli olabilir. Bunun nedeni de sekonder hiperparatiroidizme
bagli hemodiyaliz uygulayan hastalarda daha fazla paratiroidektomi yapilmis
olmas1 ve bu hastalarin bundan dolay1 daha diisiik kalsiyum konsantrasyonuna
sahip olmasi olabilir.

Osteoporoz tedavisi i¢in kullanilan tedaviler arasinda selektif Ostrojen
reseptor modulatorii, bifosfanat, PTH analoglari, denosumab yer almaktadir. Bu
tedavilerin birgcogu son donem bobrek hastaligi olan kisilerde kullanilamamaktadir
ya da kullanilmasi ile ilgili yeterli ¢aligma bulunmamaktadir. Ayn1 zamanda bu
hastalarda osteoporoza yol agcan mekanizmalar sadece osteoporoz ile iliskili

olmayip kardiyovaskiiler hastalik riskini de arttirmaktadir. Yakin zamanlarda
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yapilan ¢aligmalarda osteoporoz olusumuna yol agan mekanizmalardan sorumlu
olan hormonlardan fosfaturik etkisi olan FGF-23 molekiliinin kardiyovaskiler
komplikasyonlar ile de iligkili oldugu gézlenmistir. FGF- 23 adli hormon kemik
tizerindeki etkilerini klotho adli protein iizerinden saglamaktadir. Fakat klothodan
proteininden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler mortaliteyi arttirict etkisi

bulunmaktadir(7).

Sonug olarak arastirmamizda hemodiyaliz ve periton diyalizi uygulayan
hastalarda osteoporoz ile iligskili en 6nemli risk faktorii viicut agirligi olarak
saptanmistir. Arastirmaya katilan hasta sayisinin az olmasi nedeni ile osteoporoz
ile iligkili olmasi muhtemel olan bircok faktoér anlamli saptanmamistir. SDBH
olanlarda osteoporozun 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmasi nedeni
ile risk faktorlerini belirlemek 6nemlidir. Bu agidan riskli olan hastalarda uygun
renal replasman tedavi yontemi belirlenmeli ve osteoporozdan kaginmalidir. Bu
hastalar osteoporoz agisindan da gerektigi sekilde incelenmeli ve tedavi
edilmelidir.

Bizim ¢aligmamizin en 6nemli limitasyonu hasta sayisinin az olmasidir.
Yeni degisen kilavuzlarla beraber KBH’na bagli osteoporoz icin  risk
faktorlerini belirlemek amact ile prospektif hasta sayisinin daha fazla oldugu

caligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

1) Calismamizda istatistiksel olarak baktigimiz zaman inceledigimiz
parametrelerde kalsiyum icermeyen fosfat baglayic1 kullanimi, diisiik
viicut agirhigi, disiik kalsiyum ve 25 OH Vitamin D diizeyi osteoporoz

ile iligkili olarak saptanmustir.

2) Diyaliz tipi, kalsiyum icermeyen fosfat baglayici kullanimi, viicut
agirhigmi igeren regresyon analizler yapildigi zaman osteoporoz

gelisimi i¢in en 6nemli faktor viicut agirligi olarak saptanmustir.

3) Calismamizda periton diyalizi ve hemodiyaliz uygulayan hastalari
kiyasladigimiz zaman periton diyaliz yapan hastalarda %35 oraninda
osteoporoz daha az gozlenmistir. Fakat istatistiksel olarak anlamli

olarak tespit edilmemistir.

4) Periton diyalizi uygulayan hastalar da fosfat baglayici ilag kullanimi

osteoporozdan korumaktadir.

5) Periton diyalizi yapan hastalarda menopoza girme yasi, hastalarin
KT/V orani, hemoglobin degeri, serum trigliserid ve HDL diizeyi, 25
OH vitamin D diizeyi hemodiyaliz yapan hastalardan farkli olarak

tespit edilmis olup, istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir.

6) Hemodiyaliz yapan hastalarda serum ALP, PTH ve serum kalsiyum
konsantrasyonu periton diyalizi yapan hastalardan farkli tespit edilmis

olup istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

7) Arastirmadaki hastalar incelendigi zaman romatolojik hastalik, hepatit
B - hepatit C - HIV enfeksiyonu, kirik Oykiisli, sigara kullanimi

arasinda anlamli iligki saptanmamustir.

8) Osteoporoz  gelisiminde O6nemli oldugu disiiniilen bikarbonat,
hemoglobin, albimin, kreatin dlzeyi ile osteoporoz arasinda

istatistiksel olarak iliski gézlenmemistir.
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7.OZET

Hemodiyaliz Ve Periton Diyalizi Yapan Hastalarda Osteoporoz Sikhgi Ve

Osteoporoz Gelismesini Etkileyen Faktorler

KBH gittikce prevalansi artan ve bir¢ok sistemi etkileyen dnemli bir saglik
sorunudur. KBH’nin neden oldugu sorunlardan biri de kemik mineral
hastaliklaridir. Bir¢ok nedenden dolayr bu hastalarda osteoporoz siklig
artmaktadir. Bu ¢alismanin amaci hemodiyaliz uygulayan ve periton diyalizi
uygulayan hastalarda osteoporoz sikligin1i ve onu etkileyen risk faktorlerini
degerlendirmektir.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Periton Diyalizi Poliklinigi ve
Hemodiyaliz Kliniginde takip edilen kemik mineral hastali§i agisindan riskli
goriilen DEXA’lan ¢ekilen 18 yasindan biiyiik hastalar alinmistir. Aragtirmaya
alinan toplam hasta sayist 74°diir. 37 hasta periton diyalizi polikliniginden, 37
hasta hemodiyaliz kliniginden alinmistir. Calismadan ¢ikarilma kriteri olarak
KBH disinda herhangi bir nedene bagli kemik mineral hastaliginin olmasidir. Bu
hastalarda osteoporoz gelismesini etkileyecegini diisiindiigiimiiz su parametreler
incelenmistir: yas, menopoz yasi, diyaliz siiresi, sigara tiikketimi, kalsiyum igeren
veya icermeyen fosfat baglayict kullanimi, kirik Oykiisti, bikarbonat,
hemoglobin, kreatinin, kt/v, kalsiyum, fosfor, PTH, trigliserid, LDL, HDL,
alblimin, 25 OH vitamin D diizeyleri ve DEXA’larindaki femur boynu vertebra
L1-L4 T skor verileri SPSS23 programina yiiklenmistir. Bu verilerle uygun
istatistiksel analizler yapilmistir.

Calismamizda yer alan 74 hastanin 32’sinde (%43) osteoporoz
saptanmistir. 32 osteoporozu olan hastanin 17 tanesi kadin, 15 tanesi erkektir.
Osteoporozu olan hastalarda viicut agirligi (p:0,001), kalsiyum dizeyi (p:0,01),
25 OH vitamin D seviyesi (p:0,039), kalsiyum icermeyen fosfat baglayici
kullanim1 (p:0,042) osteoporoz ile iligski olarak saptanmistir. Diyaliz tipinin de
katildig1 bu faktorlerle yapilan regresyon analizlerinde en 6nemli faktoriin viicut

agirhigr oldugu saptanmugtir. Viicut agirligi ne kadar azsa osteoporoz riski o
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kadar fazla tespit edilmistir. Yaptigimiz ¢alismada periton diyalizi uygulayan
hastalarda %35 oraninda daha az osteoporoz saptanmistir (p: 0,159).

Periton diyalizi yapan hastalarda kalsiyum icermeyen fosfat baglayici
kullanim1 osteoporoz riskini azaltmaktadir (p:0,055).

Sonug olarak arastirmamizda hemodiyaliz ve periton diyalizi uygulayan
hastalarda osteoporoz ile iliskili en 6nemli risk faktorii viicut agirligi olarak
saptanmistir. Arastirmaya katilan hasta sayis1 az olmasi nedeni ile osteoporoz ile
iligkili bircok faktdr anlamli saptanmamistir. SDBH olanlarda osteoporozun
Oonemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmasi nedeni ile risk faktorlerini
belirlemek 6nemlidir. Bu agidan riskli olan hastalarda uygun renal replasman
tedavi yontemi belirlenmeli ve osteoporozdan kaginilmalidir. Bu hastalar

osteoporoz agisindan da gerektigi sekilde incelenmeli ve tedavi edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Osteoporoz, periton diyaliz, hemodiyaliz
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8. ABSTRACT

The Frequency of Osteoporosis in Hemodialysis and Peritoneal Dialysis and

Factors in Development of Osteoporosis

The prevalence of Chronic Kidney Disease (CKD) is increasing day by
day and CKD influences multiple system. One of the effect is on the skeleton
system. It is referred to Bone Mineral Diseases (BMD). In these people, BMD is
one of the reason for mortality. In CKD; the frequencies of osteoporosis in
increasing because of many reasons; such as mineral in balance. The aim of th
study is identify frequency of osteoporosis in hemodialysis and peritoneal
dialysis and factors in in development of osteoporosis.

For this study; patients were enrolled at Akdeniz University Medicine
Faculty Peritoneal Dialysis Policlinic and Hemodialysis Clinic. Eligible patients
were older than 18 and doing hemodialysis or peritoneal dialysis and have risk
factors for osteoporosis. In this study; there were 74 patients. Half of the patients
did hemodialysis, half of them did peritoneal dialysis. The people who had
previous bone mineral diseases except CKD or bone cancer were not eligible. In
these people; we assessed osteoporosis’s risk factors. We asked age, menopausal
age, smoking, phosphate binding, time of dialysis and history of broken bone.
We reported their laboratory parameters related osteoporosis. We entered their
data in SPSS23. We made eligible statiscal analyses.

There were 74 patients in our study.32 of patients (43%) had osteoporosis,
17 patients who had osteoporosis were women, 15 of the patients who had
osteoporosis were men. Calcium (p: 0,01), and 25 OH vitamin D concentration
(p: 0,039), phosphate binding-not contain calcium (p: 0,042) and body weight
(p: 0,001), were detected to be related osteoporosis, the most important related
thing was body weight. When body weight decreased, the risk of osteoporosis
were increasing. In our study; peritoneal dialysis was less related to osteoporosis
than hemodialysis. People who using phosphate binding which didn’t contain

calcium were protected osteoporosis in peritoneal dialysis (p: 0,055).
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In conclusion; the most important thing is body weight for osteoporosis
both of the groups. However; there are few people in our study. Because of this
many reasons related with osteoporosis in dialysis patients were not found
significant. In dialysis patients; osteoporosis is one of reason for mortality and
morbidity. Therefore, we must choice eligible dialysis type for people who have
high risk of osteoporosis and is have to be avoided osteoporosis. People who

have osteoporosis should be examined and be cured eligible treatment.

Key words: Hemodialysis, peritoneal dialysis, osteoporosis
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