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Üremili Olgularda Fosfor Bağlayıcılarm Sekonder 
Hiperparatiroidi'ye Etkileri 

Mahmut Yavuz·, Mustafa Güllülü·, Kamil Dilek .. , 
Alpaslan Ersoy ... , Mustafa Yurtkuran .... 

ÖZET. Hemadiya/iz ünitemizdeki 60 hasta çalışma kapsamına alındı. 20' şer kişilik üç gruba ayrılan hastaların /. 
grubuna 4 grigün Alüminyum Hidroksit (AI(OH)J}, 2. grubuna 3 grigün Kalsiyum Karbonat (CaC03 ) ve 3. grubuna 
5 grigün Kalsiyum Asetat( (CH3COO)ıCa ) oral yoldan üç ay süreyle verildi. Gruplarm tedavi öncesi ve sonrası 
ortalama serum kalsiyum, fosfor, iyonize kalsiyum, alkali fosfataz ve intakt paratroid hormon (iPTH) düzey lerinde 
istatistiki yönden anlamlı fark saptanmadı. Serum alüminyum düzeyi ise AI(OH)J alan grupta anlamlı olarak arttı. 
(p < O. 001). 

Sonuç olarak kalsiyum/u bileşiklerin alüminyum/u bileşikler kadar f osforu bağiayabildikleri ve serum alüminyum 
düzeyini etki/emeden güvenle kullanılabilecekleri s6yfenilebilir. 

Anahtar Kelimeler .Üremi .sekonder hiperparatiroidi .fosfor bağlayıcılar. 

The Effects of Phosphor Binders on Secondary Hyperparathyroid in Uremic Patients 
SUMMARY. Sixty patients have been included in our study in our Hemodialy sis unit. These patients have been 
classifıecl info three groups consisting of 20 patients each. The first group has been given Aluminium Hydroxide 
fA I(OHh } 4 gr/day, the second group calcium carbonate [CaC03} 3 griday and the third group calcium acetate 
[(CH3COO)ıCaj 5 griday orally for a period of three months. · 

.Vo statistically signifıcant differences have been found in pre or post treatment mean /eve/s of serum calcium, 
phosphorus, ionized calcium, alkali phosphate and intaci parathyroid. However, senını aluminium !eve! has 
increased significant/y in the group receiving Al(Ofi)J (p < O. 001). 

As a resul!, it may be said that calcium compounds can bind phosphorus as much as aluminium compounds can and 
that they can be administered safely without affecting serum aluminium /eve/. 

Key Words. Uremia .secondary hyperparathyroid .phosphor bioders. 

Kronik Böbrek Yetmezliğinde (KBY), yetmezl iğ i n 
erken döneminden itibaren PTH'un yükselmeye 
başladığı bilinmektedir1

. üremil i hastalardaki 
fosfor retansiyonunun serum kalsiyum düzeyinde 
azalmaya neden olduğ u ve hipokalsemiye 
sekonder hiperparatiroidizmin geliştiğini kabul 
eden teorinin yan ıs ı ra , nefron kitlesinde ve 
Glomerüler Filtrasyon Hızındaki (GFR) belirgin 
azalmanı n, fosfat retansiyonu ile 1.25 (OH)ıD3 
süpresyonu yaptı ğı ve plazma kalsiyumunda 
azalmaya neden olduğunu ileri süren yeni görüşler 
oıtaya atılmıştı ~. Fakat sonuçta, hiperpara
tiroidizmin ortaya çıkışında fosfat dengesinin en 
önemli faktör olduğu görülmektedir. O nedenle 
KBY'de sekonder hiperparatiroidizmin ve buna 
bağlı ortaya çıkacak kompl ikasyonları n önlenme
sinde ilk ad ım fosforun kısıtlanması ve barsakla 
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fosfor bağ lay ı cı larının kullanılmas ı gereklidir. 

Diyetteki fosfor miktarının kısıtlanmasının serum 
fosforunu 1.8 mmol/l'nin (5.6 mg/di) altına 
i ndiremediği gösterilmiştir3. Bu nedenle fosfatı 
barsakta bağlayarak emilimini azaltma yöntemleri 
kullanı lmaya başlanmıştır. ilk olarak alüminyumlu 
bileşi kler kullanılm ış, fakat alüminyum 
intoksikasyonu tanımlanınca bunun yerine son 1 O 
yıldır kalsiyumlu bileşikler kullanılmaya başlan
mıştı r4·8 . 

Biz de Alüminyum Hidroksit, Kalsiyum Karbonat 
ve Kalsiyum Asetatın üremili hastalardaki 
sekonder hiperparatiroidizm üzerine olan etkilerini 
araştırmak üzere bu çalışmayı planladık. 

Gereç ve Yöntem 

Bu çalışma Uludağ 
Nefroloji Bil im Dalı 

Diyalize giren 60 
Paratiroidektomi ve 

Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Hemodiyaliz Merkezinde 

KBY'Ii hastada yapıldı. 
Glukokortikoid tedavi 
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uygulanan hastalar çalışma kapsamına alınmadı. 
Tüm olgulann iPTH düzeyleri yüksekti. 

Olgular yaş, cins, diyaliz yaşı ve Eritropoietin 
alanların dengeli olması dışında , laboratuvar ve 
radyolojik bulgular ile kullandıkları diğer i laçlar 
gözönüne alınmadan 20'şer kişilik üç gruba aynldı. 

1. GRUP: 
Yaş Ortalamas ı : 41 .3 ± 15 yıl (15-68 yaş) 

Diyaliz Yaş Ort. : 3.5 ± 2.1 yıl (1 -9 yıl) 

Cins : 10 erkek, 10 kadın 

Primer Tanı : Pyelonefritis (4), Amiloidozis (1), 

Primer Glomerulopati (3), Diabetik Nefropati (1 ), 

Kart. Tu b. Nekroz (1 ), Bilinmeyenler (1 O) 

Antitüberküloz Tedavi : 1 

rHuEPO Tedavisi : 9 

Diyalizer Membran Tipi :16 Cuprophan, 4 Polisülphan 

HBsAg (+) : 2 

Diyaliz Say ı s ı (Hafta) : 3 seans 14, 2 seans 6 

ll GRUP : 
Yaş Ortalaması : 37.2 ± 16.1 yaş (12-65 yaş) 

Diyaliz Yaş Ort. : 4.6 ± 3 .1 yıl ( 1-9 yıl) 

Cins : 8 erkek, 12 kadın 

Primer Tanı : Primer Glomerulopati (5), 

Diabetik Nefropati (1 ), Kistik Böbrek Has.(3), 

Alport Sendromu (1 ), Henoch-Shönlein (1 ), 

Bil inmeyenler (9), 

Antitüberküloz Tedavi : 1 

rHuEPO Tedavisi : 8 

Diyalizer Membran Tipi : 17 Cuprophan ,3 Polisülphan 

HBsAg (+) : 3 

Diyaliz Sayı sı (Hafta) : 3 seans 14, 2 seans 5, 

1 seans 1 

lll. GRUP: 
Yaş Ortalaması : 36.2 ± 12 yaş (20-62 yaş) 

Diyaliz Yaş Ort. : 3.2 ± 1.9 yıl (1-7 yıl) 

Cins : 10 erkek , 10 kadın 

Primer Tan ı : Pyelonefrit (4), Primer Glomerulopati 

(1 ), Kortikal Nekroz (1 ), Kistik Böb. Ha st. (1 ), 

Henoch-Shönlein (1), Reno-vasküler 

Hipertansiyon (2), Bilinmeyenler (10) 

rHuEPO Tedavisi : 10 

Diyalizer Membran Tipi : 20 Cuprophan , 

HBsAg (+) : 2 

Diyaliz Sayısı (Hafta) : 3 seans 15, 2 seans 4, 

1 seans 1 

Her üç grubun ortalama yaşları ile ortalama diyaliz 
yaşları arasında istatistiki yönden anlamlı farklar 
saptanmadı. 

20 

M. Yavuz, ark. 

Çalışma kapsamında tüm olguların diyet 
alışkanlıkları değiştirilmedi. Erişkinlere 0.5-0.7 
gr/kg/gün, çocuklara 1-1 .5 gr/kg/gün protein, 1600 
mg/gün kalsiyum ve 600 mg/gün inorganik fosfor 
içerikli rejim uygulandı. Hipertansiyonu olan 
olgularda NaCl 4 gr/gün düzeyinde sabit tutuldu. 
Çalışmaya başlamadan en az bir yıl öncesinden 
başlayarak ve çalışma boyunca Reverse Osmozis 
yöntemiyle elde edilen deiyonize su ve litrede 3.5 
mEq/L elemental kalsiyum ve 35 mEq/L Asetat 
içeren diyalizat ile diyaliz yapıldı. Olguların 

tamamında , çalışma başlamadan 1 ay önce 
kullandıkl arı fosfor bağlayıcılar, kalsitriol gibi 
kalsiyum fosfor metabolizmasını etkileyecek tüm 
ilaçlar kesildi. 1 aylık ara dönemden sonra; ı. 

gruba 4 gr/gün AI(OHh (1.39 gr elemental 
alüminyum), ll. gruba 3 gr/gün (CaC03) (1.2 gr 
elemental kalsiyum) ve lll. gruba 5 gr/gün 
(CH3COO)ıCa (1.14 gr elemental kalsiyum) oral 
yoldan verildi. Her üç preparat formuda toz 
halindeydi ve Merck, 06100 Darmstadt F.R. 
Germany patentliydi. 

Tedavi öncesinde ve tedavinin 1., 2. ve 3. ayının 
sonunda hemogram, serum üre, kreatinin , 
kalsiyum, fosfor, alkali fosfataz, iPTH, iyonize 
kalsiyum ve alüminyum için kan örnekleri alındı. 

Kan örnekleri, heparinazasyondan kaçınmak 
amacıyla hastalar hemodiyaliz makinasına 

bağlanmadan önce al ındı. Alınan bu kan örnekleri 
Uludağ Üniv. Tıp Fakültesi Merkez Biyokimya 
Laboratuvarı ve Farmakoloji A.B.D. 
Laboratuvarında analiz edildi. Hemogram ölçümü 
Sysmex 8000 cihazı ile serum üre, kreatinin, 
kalsiyum, fosfor ve alkali fosfataz ölçümü ise 
Technicon Dox 72 otoanalizörü ile yapıld ı. iyonize 
kalsiyum, Nova Stat 5 kan gazı ile arteriyel kanda 
ölçüldü. 1.84 iPTH ölçümü ise Radioimmünassay 
metodu ve Coat-A-Count iPTH IRMA kiti ile 
yapıldı. Alüminyum tayini için Antwerp üniversitesi 
Nefroloji Departmanından (Belçika) temin edilen 
enjektörler, iğne uçları ve tüpler kullanıldı. Teruma 
18 gauge iğne takılı steril, kapaklı 1 o ml'lik plastik 
enjektörlere (Monovette Serstedt) 1 o ml venöz kan 
alındı. 3 saat oda ısısında bekletildi. 3000 devirde 
15 dakika santrifüj edildi . Otomatik pipetle 3 ml 
serum alınarak polistren tüplere aktarıldı. örnekler 
artı 4 derecede muhafaza edilerek uçak kargosu 
ile Belçika'ya gönderildi. Numuneler Perkin-Eimer 
Model 372 Atomik Absorbsiyon spektrofotometre
sinde değerlendirildi. 

Çalışma kapsamındaki hastaların yakınmaları ile 
semptomlarındaki tedavi sonrası değişiklikler 
skorlama yöntemi kullanılmadan , hastalara direkt 
sorularak tespit edildi. Ayrıca çalışmada kullanılan 
ilaçlara bağl ı olabilecek yan etkiler de aynı şekilde 
değerlendiri ldi . 

Istatistiksel analiz olarak grup ıçı 
ka rşılaştırmalarda Eşleştirilmiş-t-Testi , gruplar 
arası karşılaştırmalarda ise Students-t-Testi 
kullanı ld ı. 

Uludağ Üniv Tıp Fak Derg 1-2-3: 1996 



Üremi-fosfor bağlayıcılar 

Bulgular 

Çalışma kapsamına alınan her üç grubun teda vi 
öncesi ortalama değerleri arasında anlamlı fark 
yoktu (Tablo 1). 3 aylık tedavi dönemi sonunda ise 
AI(OH)3 tedavisi alan grupta serum aluminyum 
düzeyi anlamlı olarak arttı (p < 0.001) (Tablo V). 

Serum fosfor düzeyinde azalma ve serum 
kalsiyum düzeyinde artış her üç gruptada anlamlı 
idi (Tablo 11-11 1-IV). Fakat AI(OH)J ve (CH3COO)ı 
Ca tedavisi alan gruplardaki fosfor düzeyindeki 
azalma, CaC03 grubuna göre daha anlamlı 
bulundu (p < 0.01). Serum kalsiyumundaki en 

anlamlı artış ise (CH3C00)2Ca alan grupta 
görüldü (Tablo IV). iyonize kalsiyum ve intakt PTH 
düzeylerindeki anlaml ı artışlar (p < 0.05) yalnızca 
kalsiyumlu bileşikler alan gruplarda saptandı 
(Tablo lll-IV). 

(CH3C00)2Ca'ın tadının acılığı ve bu nedenle oral 
yoldan alınması güçlüğünün dışında, olguların 
yakınmaları ve semptomlarındaki değ işikliklerin 
benzer olduğu görüldü. Konstipasyon , AI(OH)3 
alan grupta göreceli olarak biraz fazla idi (Tablo 
V!). 

Tablo: I- Grupların tedavi öncesi ortalama değerleri 
AI(OH)J CaCO) (CH3COO)ıCa 

Eritrosit (milyon/mm3
) 2.9 ±0.8 2.9 ± 0.6 3.0 ± 0.7 

Lökosit (mm'} 6547 ± 8007 4520± 1678 5490 ± 2203 

Hemoglobin (gr/di) 7.8±2 8.1 ± 1.4 8.2 ±1.7 

Hematokrit (%) 25.1 ± 7.9 25.8 ± 5 26.7 ± 6.7 

Üre (mg/di) 163 ± 45 154±41 159 ± 42 

Kreatinin (mg/di) 14.7 ± 3.8 12.8 ± 3.7 13.0± 4.1 

Kalsiyum (mg/di) 8.6 ± 0.9 8.7± 0.9 8.7 ± 1.1 
Fosfor (mg/di) 6.8 ± 1.7 6.8 ± 2.2 6.2± 1.2 
Alk. Fosfataz (Ü/L) 496 ± 252 427 ±292 399±311 
iPTH (pg/ml) 228 ± 160 263± 183 248 ± 180 
i-Kalsiyum (mmoi/L) 0.94 ± 0.13 0.92±0.13 0.91 ±0.13 
Alüminyum (ı.ıg/L) 21 .5 ± 19.5 23.0 ± 21 19.9 ± 10.0 

Tablo: Il- Al(OH)3 tedavisi uygulanan olguların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

sonuçları 

Eritrosit (milyon/mm3
) 

Lökosit (mm'} 

Hemoglobin (gr/di) 

Hematokrit (%) 

üre (mg/di) 

Kreatinin (mg/di) 

Kalsiyum (mg/di) 

Fosfor (mg/di) 

Alk. Fosfataz (0/L) 

iPTH (pg/ml) 

i-Kalsiyum (mmoi/L) 

Alüminyum (flg/L) 

* p < 0.'05 

** p < 0.01 

*** p < 0.001 

Uludağ Üniv Tıp Fak Derg /-2-3: /996 

Tedavi 

öncesi 

2.9 ± 0.8 

6547 ± 8007 

7.8± 2 

25.1 ±7.9 

163 ± 45 

14.7 ± 3.8 

8.6±0.9 

6.8±1 .7 

496 ±252 

228 ± 160 

0.94± 0.13 

21.5 ± 19.5 

Tedavinin 

1. Ayı 2. Ayı 3.Ayı 

3.0 ± 0.8 2.9 ± 1.0 3.1 ±0.9 

6485± 7191 7323 ±6485 6333± 7790 

8.3 ± 2.5 7.8 ± 2.5 8.1 ± 2.3 

26.2±7.3 25.6±8.0 26.8 ± 7.7 

167± 42 172± 38 180± 48 

14.9 ±3.9 15.4 ± 5.8 13.8± 3.1 

8.8 ± 1 9.0 ±0.9* 9.1 ± 1.1* 

6.5± 1.9 6.2± 1.6* 6.0 ± 2** 

532 ± 391 540 ± 374 435 ± 327 

191 ± 213 245 ± 202.6 200.4 ± 189 

0.97 ± 0.12 

48.9± 40.8··· 
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Tablo: m- CaC03 tedavisi uygulanan olguların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

sonuçları 

Tedavi Tedavinin 

öncesi 1. Ayı 2. Ayı 3. Ayı 

Eritrosit (milyon/mm) 2.9 ± 0.6 3.0±0.7 3.2±0.7 3.0 ± 0.7 

Lökosit (mm~ 4520 ± 1678 4500± 1586 4860 ± 2517 4920 ± 2078 

Hemoglobin (gr/di) 8.1 ± 1.4 8.0±2.6 8.3 ± 1.6 8.2 ± 1.8 

Hematokrit (%) 25.8 ± 5 25.7 ± 6.9 27.5 ± 6.0 26.1 ± 6.0 

üre (mg/di) 154 ± 41 165 ± 37 170 ± 44 179 ± 53 

Kreatinin (mg/di) 12.8 ± 3.7 13.6± 4.1 12.4 ± 3.8 12.8 ± 4.1 

Kalsiyum (mg/di) 8.7±0.9 9.0 ± 1.1 9.2±0.8 9.3 ±0.6* 
Fosfor (mg/di) 6.8 ± 2.2 7.0 ± 2.4 6.6± 2.3 6.0 ± 2.0* 
Alk. Fosfataz (ÜIL) 427±292 487 ± 315 460 ±312 377 ± 314 
iPTH (pg/ml) 263 ± 183 268±207 21 3 ± 145 187 ± 139* 
!-Kalsiyum (mmoi/L) 0.92 ± 0.13 0.99 ± 0.14* 
Alüminyum (J.lg/L) 23.0± 21 23.8 ± 18.8 

p <. 0.05 

Af . Yavu.::, ark 

Tablo: IV- (CH3COO)ıCa tedavisi uygulanan olguların tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

sonuçları 

Tedavi Tedavinin 

öncesi 1. Ayı 2.Ayı 3. Ayı 

Eritrosit (milyon/mmj 3.0± 0.7 3.ı ± 0.8 2.9±0.7 2.8±0.6 
lökosit (mm~ "5490 ± 2203 5130 ± 1661 5350 ±.2775 4920 ± 1748 
Hemoglobin (gr/di) 8.2± 1.7 8.4±2.1 7 .8±1 .6 7.8± 1.7 

Hematokrit (%) 
1 

26.7 ±6.7 26.4 ± 7.0 25.3 ±5.6 24.7 ± 5.4 

üre (mg7{fl) 159±42 155 ± 32 168 ± 41 172 ± 41 
Kreatinin (mg/di) 13.0 ± 4.1 13.3 ± 2.6 13.6 ± 3.1 12.8 ± 3.1 
Kalsiyum (mg/di) 8.7 ± 1.1 8.5 ± 1.5 9.1 ±0.9 9.5 ±0.9** 
Fosfor (mg/di) 6.2 ± 1.2 6.4 ± 1.5 6.0 ± 1.2 5.8± 1.1** 
Alk. Fosfataz (ÜIL} 399 ± 311 382 ±281 321 ± 204 284± 212* 
iPTH (pg/ml) 248 ± 180 212 ± 228 171± 161 160 ± 137* 
!-Kalsiyum (mmoi/L) 0.91 ± 0.13 0.98 ± 0.12* 
Alüminyum (J.lg/L) 19.9 ± 10.0 23.0 ± 12.8 

p < 0.05 

•• p < 0.0 1 

Tablo: V- Grupların tedavi sonrası ortalama değerleri 
AI(OH)J CaC03 (CH3COO}ıCa 

Eritrosit (milyon/mm) 3.1 ±0.9 3.0 ± 0.7 2.8±0.6 

Lökosit (mm~ 6333 ± 7790 4920 ± 2078 4920 ± 1748 

Hemoglobin (gr/di} 8. 1 ±2.3 8.2 ± 1.8 7.8±1.7 

Hematokrit (%) 26.8 ± 7.7 26.1 ± 6.0 24.7 ± 5.4 

üre (mg/di) 180±48 179 ± 53 172 ± 41 

Kreatinin (mg/di) 13.8 ± 3. 1 12.8 ± 4.1 12.8±3.1 

Kalsiyum (mg/di) 9.1±1.1 9.3 ±0.6 9.5 ± 0.9 
Fosfor (mg/di) 6.0 ±2 6.0±2.0 5.8 ± 1.1 
Alk. Fosfataz (ÜIL) 435± 327 377 ± 314 284 ± 212 
IPTH (pg/ml) 200.4 ± 189 187 ± 139 160 ± 137 
!-Kalsiyum (mmoVL) 0.97±0.12 0.99 ±0.14 0.98 ± 0.12 
Alüminyum (J.lg/L) 48.9 ± 40.8 23.8 ± 18.8* 23.0 ± 12.8* 

• p < O.OOI 
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Üremi-fosfor bağlayıcılar 

Tablo: VI- Çalışı:na kapsamındaki olgul~n yakınmalan ile semptomlarındaki 
tedavı sonrası değişiklikler 

AI(OHh 

Acı Tad 2 
Bulantı-Kusma 4 

Konstipasyon 

Yakınmaları Aynı Kalanlar 

Ayak A!')rıları Azalanlar 

A!')rıla rı Tamamen DOzelenler 

Kramplarda Azalma 

Kramplarda Tamamen OOzelme 

Kaşıntıda Azalma 

Tartışma 

Eskiden reverse osmozis yöntemi kullanılmadan 
elde edilen ve alüminyum içeren diyalizatla 
yapı lan hemodiyaliz vakalarında , özellikle de 
çocuklarda Ansefalopati ve Osteomalasi olgularına 
sık rastlanmaktaydı4 . 
F?sfor bağlayıcı olarak alüminyumlu birleşiklerde 
bı_: yanda~ k?nstipasyonu artırırken diğer yandan 
vucutta alumınyum birikimine yol açmaktadır9· 10 . 

3 

4 

8 

1 

6 

4 

2 

B_u n_ede~lerle son yıllarda alüminyum içermeyen 
bıleşıklerın fosfor bağlayıcı olarak kullanılması 
daha uygun yöntem olarak kabul edilmektedir. 
Fournier A. ve ark.4'n ın 26 vakalık serilerinde 4 
gr/gün CaC03 + 4.5 gr/gün AI(OH)3 kombinasyo
nunun yaptığı kadar. CaC03'ın tek başına 
ortalama 9.5 gr/gün (5-20 gr) dozunda 
hiperfosfatemiyi önleyebileceğini , alüminyum 
hidroksitin kesilmesinin artmış alüminyum 
düzeyinde azalma sağlayabileceği , altı aylık süre 
içinde dokuz hiperkalsemi atağı gördüklerini rapor 
etmişlerdir. Schaefer ve ark.

11 
47 vakalık çalışma 

grubunda serum fosfat konsantrasyonunun 
normale getirilebilmesinde 4.60 gr kalsiyum 
asetatın karşılığı olan 1.02 gr elemental kalsiyum 
ile 4.70 gr kalsiyum karbonatın karşılığı olan 1.88 
gr elemental kalsiyumun günlük olarak alınmasının 
benzer sonuçlar verd iğini ve hiperkalsemi atağına 
rastlamadıklarını bildi rm işlerdir. 

Bizim çalışmamızda da grupların tedavi öncesi ve 
tedavi sonrası değerleri arasında anlamlı fark 
bulunmadı. (Tablo I,V) Serum alüminyum düzeyi 
ise alüminyum hidroksit tedavi grubunda anlamlı 
olarak yüksek bulundu (p < 0.001). Plazma 
fosforundaki düşme. aritmetik olarak 
değerlendirildiğinde AI(OH)3 ve (CH3COO)ıCa 
kullanan gruplarda daha belirgin idi. Bu verilerde 
bize, eşdeğer miktarda elemental alüminyum ve 
kalsiyum içeren bileşiklerden AI(OH)3 ve 
(CH3C00)2Ca'ın CaC03'a göre barsakta fosforu 
daha iyi bağladığını göstermektedir. iyonize 
kalsiyumdaki artış ve iPTH düzeylerindeki azalma 
ise kalsiyumlu bileşikler de aritmetik olarak daha 
iyi bulundu. Her üç grupta da hiperkalsemi, diyare 
gibi komplikasyonlar görülmedi. (CH3C00)2Ca'ın 
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CaC03 (CH3COO)ıCa 

3 9 

5 7 

1 1 

3 5 

10 7 

1 -
4 6 

3 5 

1 1 

?ral alımı_nı~. tadınd~ki acılık nedeniyle zor olduğu 
ıfade edıldı. ~onstıpasyon alüminyumlu bileşik 
al~n grupta_ ~ıra: __ daha f~zla idi (Tablo VI). 
Hıperkalseınının goru lmemesın i kulanılan kalsiyum 
dozlarını ılımlı tutmam ıza bağladık. Moriniere p9 

ortalama 6 gr/gün. Sawyer N12 ortalama 2.5 gr/gün 
CaC03'ın hiperkalsemiye yol açmadan güvenle 
~ulla~ılabileceğini bildirm işlerdi r. Yüksek dozlarda 
ıse hıperkalseıni görülme oranı a rtmaktadır4· 11 · 1 3. 
Malluche H. ve ark.14 kalsitriol tedavisi ile CaxP 
oranının 55'in altında. fosforun normal sınırlarda 
ve kalsiyumun üst sınırlarda tutulmasının ideal 
olacağını ve oral kalsitriole cevap yoksa i.v. 
yoldan verilmesi gerektiğini söylemektedirler. 
Fransız çalışma grubu 15 diyalizat kalsiyumunu 
5mg/dl'de tutarak, hastalara her diyalizde i.v. 2 J.lgr 
1.alfa (OH)ıD3 ve oral 4 gr/gün CaCO 
verdiklerinde hiperkalsemi ve hiperfosfatem~ 
görmediklerini rapor etmişlerdir. Quarles D ve 
ark.16 15 aylık bir çalışmada ; 0.25 J.lgr/gün kalsitriol 
+ 1 .~ gr/gün CaC03 + 3.5 gr/gün AI(OHh ile 
tedavıye başladıklarını ve serum kalsiyum, fosfor, 
PTH ve kalsitriol düzeylerini kontrol ederek 
kalsitriolün 0.6 J.lgr/güne, CaC03'ı 2.6 gr/güne 
?'k~r~ıkla:ı~ı ~una karşılık AI(OH)3'i 2.2 gr/güne 
ındırdıklerını ıfade etmektedirler. Bu tedavi 
protokolü sonucunda ise PTH'da % 70'1ik azalma 
olduğunu hatta vakaların % 25'inde euparatroidi 
saptadıklarını, birkaç vakada ise kalsitriol ve 
kalsiyum dozlarının azaltılmasıyla normale dönen 
hiperkalsemi gördüklerini bildirmektedirler. 
Sch~~fe:. K. ve ark.

11 
ise günlük 0.5 J.lg. p.o 

kalsıtrıolun hem CaC03 hem de kalsiyum asetat 
alan hemodiyaliz hastala rında hiperkalsemi riskini 
artırdığını göstermişledir. Malberti F. ve ark.

17 
da 3 

gr/gün CaC03 + 0.25 J.19/gün oral kalsitriol ile 
vakaların 1/4 de hiperkalsemi gördüklerini 
bildirmektedirler. Fournier ve ark.

4 
ikinci 

çalışmalarında yüksek doz CaC03 (3-20 gr/gün) ile 
plazma kalsiyum u 1 O ± 0.5 mgr/dl ve fosforunu 5.0 
± 1.0 mgr/dl düzeylerinde tutulan 27 hastalık 

gruptan 12 'sinde 1 J.lg/gün 1. Alfa (OH)2 vit. 03 
başlanırken CaC03'ı 3 gr/güne düşürmüşler ve 
pl~sma fosforunu 4-6 mg/di arasında tutabiirnek 
ıçın AI(OHh eklemişlerd i r . Kontrol grubundaki 15 
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hastanın 6 aylık sonuçlarının değişmediğini , 
çalışma grubunda ise plazma fosfor, alüminyum 
ve kalsiyum x fosfor ürününün daha fazla 
olduğunu fakat hiperkalsemi riski açısından 
belirgin fark saptamadıklarını bildirmişlerdir. 

Bizim bulgularımızda da görüldüğü gibi serum 
fosfor düzeylerinde istatistiksel anlamlı düşüşler 
saptandı. Fakat 3 ay gibi kısa sürede, ideal rakam 
olan 5 mg/dl'nin altına düşüremedik. Literatürde de 
bahsedildiği gibi serum fosfor x serum kalsiyum 
ürününün 55'in altında olabilmesi için uygulanan 
tedavi seçeneklerine kalsitriol (oral veya 
intravenöz) veya ikili fosfor bağlayıcılarının birlikte 
kullanılmaları gerekmektedir. Aynca kalsiyum 
fosfor metabolizması, kemik dansitometresi ve 
yumuşak doku kalsifıkasyonlarının doğru 
değerlendirilebilmesi için en az bir yılın üzerinde 
süreye ihtiyaç duyulmaktadır. Literatür verileri ve 
bulgularımız ışığında 3 gr/gün CaC03'ın ve 5 
gr/gün (CH3COO)ıCa'ın sekonder hiperparatiroidi 
tedavisinde hiperkalsemiye neden olmadan 
güvenle kullanılabileceği, AI(OHh tedavisinin ise 
fosfor bağlama kapasitesi yönünden benzer etki 
göstermesine rağmen serum alüminyum 
düzeyinde artışa yol açarak istenmeyen yan 
etkilere neden olabileceği kanaatine vardık. 
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