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Uremili Olgularda Fosfor Baglayicilarin Sekonder
Hiperparatiroidi’ye Etkileri

Mahmut Yavuz', Mustafa Giilliilii’, Kamil Dilek™",
Alpaslan Ersoy””’, Mustafa Yurtkuran™""

OZET. Hemodiyaliz initemizdeki 60 hasta ¢alisma kapsamina alindi. 20’ ser kisilik ii¢ gruba ayrilan hastalarin 1.
grubuna 4 gr/giin Aliminyum Hidroksit (AI{OH)3), 2. grubuna 3 gr/giin Kalsiyum Karbonat (CaCOj; ) ve 3. grubuna
5 gr/giin Kalsiyum Asetat( (CH;COQO);Ca ) oral yoldan iig ay siireyle verildi. Gruplarin tedavi éncesi ve sonrasi
ortalama serum kalsivum, fosfor, iyonize kalsiyum, alkali fosfataz ve intakt paratroid hormon (iPTH) diizeylerinde
istatistiki yonden anlamli fark saptanmadi. Serum aliminyum dizeyi ise AI(OH); alan grupta anlamli olarak artti.
(p < 0.001).

Sonu¢ olarak kalsiyumiu bilesikierin aluminyumlu bilesikler kadar fosforu baglayabildikleri ve serum alitminyum
diizeyini etkilemeden giivenle kullanilabilecekleri soylenilebilir.

Anahtar Kelimeler .Uremi .sekonder hiperparatiroidi .fosfor baglayicilar.

The Effects of Phosphor Binders on Secondary Hyperparathyroid in Uremic Patients

SUMMARY. Sixty patients have been included in our study in our Hemodialysis unit. These patients have been
classified into three groups consisting of 20 patients each. The first group has been given Aluminium Hydroxide
[Al(OH)s] 4 gr/day, the second group calcium carbonate [CaCQOjs] 3 gr/day and the third group calcium acetate
[(CH:C0O),Ca] 5 gr/day orally for a period of three months. :

No statistically significant differences have been found in pre or post treatment mean levels of serum calcium,
phosphorus, ionized calcium, alkali phosphate and intact parathyroid. However, serum aluminium level has
increased significantly in the group receiving AI(OH); (p < 0.001).

As a result, 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 level.

Key Words. Uremia .secondary hyperparathyroid .phosphor binders.

Kronik Bobrek Yetmezlidinde (KBY), yetmezligin
erken ddneminden itibaren PTH'un yiikselmeye
basladi§i  bilinmektedir’.  Uremili hastalardaki
fosfor retansiyonunun serum kalsiyum dizeyinde
azalmaya neden oldugu ve hipokalsemiye
sekonder hiperparatiroidizmin  gelistigini  kabul
eden teorinin yanisira, nefron kitlesinde ve
Glomeriiler Filtrasyon Hizindaki (GFR) belirgin
azalmanin, fosfat retansiyonu ile 1.25 (OH);Ds
siipresyonu yaphdr ve plazma Kkalsiyumunda
azalmaya neden oldugunu ileri stiren yeni gorusler
oltaya atllmlstrrz. Fakat sonugta, hiperpara-
tiroidizmin ortaya cikisinda fosfat dengesinin en
onemli faktér oldugu gorilmektedir. O nedenle
KBY'de sekonder hiperparatiroidizmin ve buna
bagl ortaya cikacak komplikasyonlarin 6nlenme-
sinde ilk adim fosforun kisittanmasi ve barsakta
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fosfor baglayicilaninin kullaniimasi gereklidir.

Diyetteki fosfor miktarinin kisitlanmasinin serum
fosforunu 1.8 mmol/l'nin (5.6 mg/dl) altina
indiremedigi gosteriimisti’. Bu nedenle fosfati
barsakta ba§layarak emilimini azaltma yontemleri
kullaniimaya baslanmustir. llk olarak aliiminyumiu
bilesikier kullaniimis, fakat aliminyum
intoksikasyonu tanimlaninca bunun yerine son 10
yildir kalsiyumlu bilesikler kullanimaya basian-
mistir*®,

Biz de Aliminyum Hidroksit, Kalsiyum Karbonat
ve Kalsiyum Asetatin lremili hastalardaki
sekonder hiperparatiroidizm Uzerine olan etkilerini
arastirmak tizere bu ¢alismay! planladik.

Gereg ve Yontem

Bu calisma Uludad Universitesi Tip Fakiiltesi

Nefroloji Bilim Dali Hemodiyaliz Merkezinde
Diyalize giren 60 KBY'li hastada yapild:.
Paratiroidektomi  ve  Glukokortikoid  tedavi
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uygulanan hastalar calisma kapsamina alinmadi.
Tilm olgulann iPTH diizeyleri yiiksekti.

Olgular yas, cins, diyaliz yasi ve Eritropoietin
alanlanin dengeli olmasi disinda, laboratuvar ve
radyolojik bulgular ile kullandiklani diger ilaclar
g6zoniine alinmadan 20'ser kisilik {ic gruba aynidi.

. GRUP:
Yas Ortalamas! : 41.3 + 15 yil (15-68 yas)
Diyaliz Yas Ort. :3.5%2.1 yil (1-9 yil)

Cins : 10 erkek, 10 kadin

Primer Tani : Pyelonefritis (4), Amiloidozis (1),
Primer Glomerulopati (3), Diabetik Nefropati (1),
Kort. Tub. Nekroz (1), Bilinmeyenler (10)

Antitiberkuloz Tedavi : 1

rHUEPO Tedavisi 20

Diyalizer Membran Tipi :16 Cuprophan, 4 Polistiphan

HBsAg (+) 2

Diyaliz Sayisi (Hafta) :3 seans 14, 2 seans 6

Il GRUP :
Yas Ortalamasi : 37.2 £ 16.1 yas (12-65 yas)
Diyaliz Yag Ort. :4.6+3 .1 yil (1-9 yil)

Cins : 8 erkek, 12 kadin

Primer Tani . Primer Glomerulopati (5),
Diabetik Nefropati (1), Kistik Bébrek Has.(3),
Alport Sendromu (1), Henoch-Shénlein (1),
Bilinmeyenler (9),

Antitiberkuloz Tedavi 1

rHUEPQ Tedavisi 8

Diyalizer Membran Tipi : 17 Cuprophan ,3 Polistlphan

HBsAg (+) : 3

Diyaliz Sayisi (Hafta) : 3 seans 14, 2 seans 5,

1 seans 1

lli. GRUP :
Yas Ortalamas! : 36.2 + 12 yag (20-62 yas)
Diyaliz Yag Ort. :3.2x1.9 yil (1-7 yil)

Cins : 10 erkek , 10 kadin

Primer Tani . Pyelonefrit (4), Primer Glomerulopati
(1), Kortikal Nekroz (1), Kistik Béb.Hast. (1),
Henoch-Shénlein (1), Reno-vaskiler
Hipertansiyon (2), Bilinmeyenler (10)

rHUEPO Tedavisi :10

Diyalizer Membran Tipi : 20 Cuprophan ,

HBsAg (+) 32

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

1 seans 1

Her ii¢ grubun ortalama yaslan ile ortalama diyaliz
yaslan arasinda istatistiki yonden anlamli farklar
saptanmadi.
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M. Yavuz, ark

Calisma kapsaminda tum  olgularin  diyet
aliskanliklari degistiriimedi. Eriskinlere 0.5-0.7
gr/kg/giin, cocuklara 1-1.5 gr/kg/giin protein, 1600
mg/giin kalsiyum ve 600 mg/gtn inorganik fosfor
icerikli rejim wuygulandi. Hipertansiyonu olan
olgularda NaCl 4 gr/giin diizeyinde sabit tutuldu.
Calismaya baslamadan en az bir yil 6ncesinden
baslayarak ve calisma boyunca Reverse Osmozis
yontemiyle elde edilen deiyonize su ve litrede 3.5
mEqg/L elemental kalsiyum ve 35 mEg/L Asetat

iceren diyalizat ile diyaliz yapildi. Olgularnn
tamaminda, calisma baslamadan 1 ay Once
kullandiklann fosfor baglayicilar, kalsitriol gibi

kalsiyum fosfor metabolizmasini etkileyecek tim
ilaclar kesildi. 1 aylik ara donemden sonra; |.
gruba 4 gr/giin AI(OH); (1.39 gr elemental
alliminyum), Il. gruba 3 gr/gin (CaCOs3) (1.2 gr
elemental kalsiyum) ve |Ill. gruba 5 gr/gin
(CHsCOO),Ca (1.14 gr elemental kalsiyum) oral
yoldan wverildi. Her ii¢ preparat formuda toz
halindeydi ve Merck, D6100 Darmstadt F.R.
Germany patentliydi.

Tedavi oncesinde ve tedavinin 1., 2. ve 3. ayinin
sonunda hemogram, serum {re, kreatinin,
kalsiyum, fosfor, alkali fosfataz, iPTH, iyonize
kalsiyum ve aliiminyum igin kan drnekleri alindi.

Kan ©rnekleri, heparinazasyondan kaginmak
amaciyla hastalar hemodiyaliz makinasina
baglanmadan &nce alindi. Alinan bu kan drnekleri
Uludag Univ. Tip Fakiiltesi Merkez Biyokimya
Laboratuvari ve Farmakoloji AB.D.
Laboratuvarinda analiz edildi. Hemogram oicimi
Sysmex 8000 cihazi ile serum ure, kreatinin,
kalsiyum, fosfor ve alkali fosfataz olgimi ise
Technicon Dox 72 otoanalizorii ile yapildi. lyonize
kalsiyum, Nova Stat 5 kan gazi ile arteriyel kanda
olcildi. 1.84 iPTH diclimii ise Radioimmiinassay
metodu ve Coat-A-Count iPTH IRMA kiti ile
yapiidi. Aliminyum tayini igin Antwerp Universitesi
Nefroloji Departmanindan (Belgika) temin edilen
enjektorler, igne uglan ve tipler kullanildi. Terumo
18 gauge igne takih steril, kapakii 10 ml'lik plastik
enjektdriere (Monovette Serstedt) 10 ml vendz kan
alindi. 3 saat oda i1sisinda bekletildi. 3000 devirde
15 dakika santrifiij edildi. Otomatik pipetle 3 ml
serum alinarak polistren tiiplere aktariidi. Ornekler
arti 4 derecede muhafaza edilerek ugak kargosu
ile Belcika'ya gonderildi. Numuneler Perkin-Elmer
Model 372 Atomik Absorbsiyon spektrofotometre-
sinde de§erlendirildi.

Calisma kapsamindaki hastalarin yakinmalarn ile
semptomlarindaki tedavi sonrasi degisiklikler
skorlama yontemi kullaniimadan, hastalara direkt
sorularak tespit edildi. Ayrica ¢alismada kullanilan
ilaglara bagl olabilecek yan etkiler de ayni sekilde
degeriendirildi.

Istatistiksel analiz olarak grup iGi
karsilastirmalarda  Eslestirilmis-t-Testi, gruplar
arasi  kargilastirmalarda ise  Students-t-Testi
kullanilidi.
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Uremi-fosfor baglayicilar

Bulgular

Calisma kapsamina alinan her ¢ grubun tedavi
Oncesi ortalama degerleri arasinda anlaml fark
yoktu (Tablo I). 3 ayhik tedavi dénemi sonunda ise
Al(OH); tedavisi alan grupta serum aluminyum
diizeyi anlamh olarak artti (p < 0.001) (Tablo V).

Serum fosfor dilzeyinde azalma ve serum
kalsiyum duzeyinde artis her (¢ gruptada anlamli
idi (Tablo lI-11-1V). Fakat Al(OH); ve (CHs;COQ);
Ca tedavisi alan gruplardaki fosfor diizeyindeki
azalma, CaCOs; grubuna g6re daha anlamh
bulundu (p < 0.01). Serum kalsiyumundaki en

anlamh  artis ise (CH;COO),Ca alan grupta
gériildii (Tablo IV). lyonize kalsiyum ve intakt PTH
duzeylerindeki anlamhi artislar (p < 0.05) yalnizca
kalsiyumlu bilesikler alan gruplarda saptandi
(Tablo lil-1V).

(CH,COO),Ca'in tadinin acihigi ve bu nedenle orai
yoldan ahnmast gigliiginin disinda, olgularin
vakinmalari ve semptomlarindaki dedisikliklerin
benzer oldugu gorildid. Konstipasyon, AI(OH);
alan grupta goreceli olarak biraz fazla idi (Tablo
V.

Tablo: I- Gruplarin tedavi ncesi ortalama degerleri

Al(OH)- CaCO, (CH,CO0),Ca

Eritrosit (milyon/mm”) 29408 29+06 30+07
Lakosit (mm®) 6547 + 8007 4520 + 1678 5490 + 2203
Hemoglobin (gr/dl) 78+2 81+1.4 82+17
Hematokrit (%) 251+7.9 258+5 267+67
Ure (ma/dl) 163 + 45 154 + 41 159 + 42
Kreatinin (mg/dl) 147+38 12837 13.0+£41
Kalsiyum (mg/dl) 86+09 87+09 87+11
Fosfor (mg/dl) 68+17 68%22 62+12
Alk. Fosfataz (U/L) 496 + 252 427 + 202 399 + 311
IPTH (pg/m) 228 + 160 263+ 183 248 + 180
I-Kalsiyum (mmol/L) 0.94+0.13 0.92+0.13 0.91+0.13
Aluminyumn (ug/L) 21.5+195 23.0+21 19.9+10.0

Tablo: II- AI(OH); tedavisi uygulanan olgularin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi

sonuglari
Tedavi Tedavinin
Oncesi 1. Ayi 2. Ayl 3. Ayl
Eritrosit (milyonfmm:’) 29108 30+£08 29+10 31109
Lékosit (mm®) 6547 + 8007 6485+ 7191 | 7323+6485 | 6333+ 7790
Hemoglobin (gr/dl) 78+2 83+25 78+25 81+23
Hematokrit (%) 251+79 262+7.3 25.6+8.0 268+7.7
Ure (mg/dl) 163+ 45 167 + 42 172+ 38 180+ 48
Kreatinin (mg/dl) 147+38 149+39 154+58 13.8+3.1
Kalsiyum (mg/di) 86+09 88+1 9.0+009* 9.1+1.1*
Fosfor (mg/dl) 68+17 65+1.9 62+16" 6.0+ 2%
Alk. Fosfataz (U/L) 496 + 252 532 + 301 540 + 374 435+ 327
iPTH {pg/mi) 228 + 160 191 213 245+2026 | 200.4+189
I-Kalsiyum (mmol/L) 0.94+0.13 0.97 £0.12
Altminyum (ug/L) 215+195 48.9 + 40 8%+
* p<005
% p<0.01
#*% £ < 0.001
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Tablo: ITI- CaCO; tedavisi uygulanan olgularin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi

sonuglar

Tedavi Tedavinin

Oncesi 1. Ayl 2. Ayl 3. Ayi
Eritrosit (milyon/mm®) 29+06 30%07 32407 30+07
Lokosit (mm®) 4520 + 1678 4500 + 1586 | 4860+2517 | 4920+ 2078
Hemoglobin (gr/dl) 81+14 80+26 83+16 82+18
Hematokrit (%) 258+5 257+69 275+6.0 26.1+6.0
Ure (mg/di) 154 + 41 165 + 37 170 + 44 179 +53
Kreatinin (mg/dl) 128+37 136+4.1 124+38 128+ 4.1
Kalsiyum (mg/di) 87+09 90+1.1 92+08 93+06"
Fosfor (mg/di) 68+22 7.0+24 66+23 6.0+20*
Alk. Fosfataz (U/L) 427 +292 487 £315 450+ 312 377 +314
iPTH (pg/mi) 263 + 183 268 + 207 213+ 145 187 + 139"
I-Kalsiyum (mmolL) 092+0.13 0.99+0.14*
Alaminyum (pg/L) 23.0+ 21 238+188

* p<005

M. Yavuz, ark.

Tablo: IV- (CH3COO),Ca tedavisi uygulanan olgularin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi

sonuglari
Tedavi Tedavinin
Oncesi 1. Ayl 2. Ayl 3. Ayl
Eritrosit (milyon/mm”) 30+07 31+08 28+07 28+086
Lokosit (mm®*) 5490 + 2203 5130+ 1661 | 5350+2775 | 4920+ 1748
Hemoglobin (gr/dl) 82+17 8.4+21 78+186 78+17
Hematolrit (%) 267167 264+7.0 253+56 247+54
Ure (mg/dh) 159 + 42 155+ 32 168 + 41 172+ 41
Kreatinin (mg/dl) 13.0+4.1 133126 136+ 3.1 128+ 3.1
Kalsiyum (mg/di) 87+1.1 85+15 91+09 95+0.9*
Fosfor (mg/dl) 62+12 6.4+15 60+12 ST
Alk. Fosfataz (U/L) 399 +311 382 + 281 321 £ 204 284 +212*
iPTH (pg/mi) 248 + 180 2124228 171 £ 161 160 + 137*
I-Kalsiyum (mmol/L) 0.91+0.13 0.98+0.12*
Altminyum (ug/L) 19.9+10.0 230+128
* p<0.05
#* p<001
Tablo: V- Gruplarn tedavi sonrasi ortalama degerleri
Al(OH)s CaCo, (CH;COO0),Ca

Eritrosit (milyon/mm®) 3.1+09 3.0+07 28+06

Lokosit (mm®) 6333 + 7790 4920 + 2078 4920 + 1748

Hemoglobin (gr/dl) 81+23 82+18 78+1.7

Hematokrit (%) 268+77 26.1+6.0 247+54

Ure (mg/di) 180+ 48 179 +53 172+ 41

Kreatinin (mg/dl) 13.8+3.1 128+ 4.1 128 +3.1

Kalsiyum (mg/di) 91£1.1 93+06 95+09

Fosfor (mg/di) 6.0+2 6.0+20 58+1.1

Alk. Fosfataz (U/L) 435+327 377+314 284+212

IPTH (pg/ml) 200.4 + 189 187 £ 139 160 + 137

I-Kalsiyum (mmol/L) 097+0.12 0.99+0.14 0.98+0.12

Alaminyum (ug/L) 489+4038 238+188* 23.0+12.8"

+ p<0.001

Uludag Univ Tip Fak Derg I-2-3: 1996



Uremi-fosfor baglayicilar

Tablo: VI- Caligma kapsamindaki olgularin yakinmalan ile semptomlarindaki

tedavi sonrasi degisiklikler
Al{OH)s CaCOs; (CHsCOOQO);,Ca
Aci Tad 2 3 9
Bulanti-Kusma - £ 7
Konstipasyon 3 1 1
Yakinmalar Ayni Kalanlar 4 3 S
Ayak Agrilan Azalanlar 8 10 T
Agrilari Tamamen Dizelenler 1 1 -
Kramplarda Azalma 6 4 6
Kramplarda Tamamen Duzelme 4 3 5
Kasintida Azalma 2 1 1

Tartiyma

Eskiden reverse osmozis yontemi kullaniimadan
elde edilen ve aliiminyum iceren diyalizatla
yapilan hemodiyaliz vakalarinda, ozellikle de
cocuklarda Ansefalopati ve Osteomalasi olgularina
sik rastlanmaktaydi®.

Fosfor baglayici olarak aliiminyumlu birlesiklerde
bir yandan konstipasyonu artinrken diger yandan
viicutta aliminyum birikimine yol agmaktadir® .

Bu nedenlerle son yillarda aliiminyum igermeyen
bilesiklerin fosfor baglayici olarak kullaniimasi
daha uygun ydntem olarak kabul edilmektedir.
Fournier A. ve ark.*nin 26 vakalik serilerinde 4
gr/giin CaCO; + 4.5 gr/giin Al(OH)3 kombinasyo-

nunun yaphd kadar, CaCOs'in tek basina
ortalama 9.5 gr/gin (5-20 gr) dozunda
hiperfosfatemiyi  dnleyebilecedini,  aliminyum
hidroksitin  kesilmesinin  artrmig  aliiminyum

diizeyinde azalma saglayabilecedi, alti aylk sire
icinde dokuz hiperkalsemi atadi gordiklerini rapor
etmislerdir. Schaefer ve ark."" 47 vakalik galisma
grubunda serum fosfat konsantrasyonunun
normale getirilebilmesinde 4.60 gr kalsiyum
asetatin karsilifi olan 1.02 gr elemental kalsiyum
ile 4.70 gr kalsiyum karbonatin karsihg! olan 1.88
gr elemental kalsiyumun giinliik olarak alinmasinin
benzer sonuglar verdigini ve hiperkalsemi atagina
rastlamadiklarini bildirmiglerdir.

Bizim ¢alismamizda da gruplarin tedavi oncesi ve
tedavi sonrasi degerleri arasinda anlainhi fark
bulunmadi. (Tablo 1,V) Serum aliminyum diizeyi
ise aliiminyum hidroksit tedavi grubunda anlamli
olarak yiiksek bulundu (p < 0.001). Plazma
fosforundaki disme, aritmetik olarak
degerlendirildiinde AI(OH)s ve (CH;CO0),;Ca
kullanan gruplarda daha belirgin idi. Bu verilerde
bize, esdeder miktarda elemental aliminyum ve

kalsiyum igeren bilesiklerden Al(OH); ve
(CH5CO0),Ca'in CaCOs'a gbre barsakta _fosforu
daha iyi bagladigini g6stermektedir. lyonize

kalsiyumdaki artig ve iPTH diizeylerindeki azalma
ise kalsiyumlu bilesikler de aritmetik olarak daha
iyi bulundu. Her ii¢ grupta da hiperkalsemi, diyare
gibi komplikasyonlar gorilmedi. (CHsCOO),Ca'in
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oral aliminin, tadindaki acilik nedeniyle zor oldugu
ifade edildi. Konstipasyon aliiminyumiu bilesik
alan grupta biraz daha fazla idi (Tablo VI).
Hiperkalseininin goriilmemesini kulanilan kalsiyum
dozlanini thmh tutmamiza bagladik. Moriniere P®
ortalama 6 gr/giin, Sawyer N'* ortalama 2.5 gr/giin
CaCOs'In hiperkalsemiye yol agmadan givenle
kullanilabilecegdini bildirmislerdir. Yiksek dozlarda
ise hiperkalseini gorilme orani artmaktadir® " *°,

Malluche H. ve ark." kalsitriol tedavisi ile CaxP
oraninin 55'in altinda, fosforun normal sinirlarda
ve kalsiyumun dst simirfarda tutulmasimin ideal
olacagini ve oral kalsitriole cevap yoksa i.v.
yoldan verilmesi gerektigini sdylemektedirler.
Fransiz calisma grubu15 diyalizat kalsiyumunu
5mg/dl'de tutarak, hastalara her diyalizde i.v. 2 ugr
1.alfa (OH);D; ve oral 4 gr/gin CaCO;
verdiklerinde hiperkalsemi ve hiperfosfatemi
gormediklerini rapor etmislerdir. Quarles D ve
ark.’® 15 aylik bir calismada; 0.25 ugr/giin kalsitriol
+ 1.3 gr/giin CaCO; + 3.5 gr/giin AI(OH); ile
tedaviye basladiklarini ve serum kalsiyum, fosfor,
PTH ve kalsitriol diizeylerini kontrol ederek
kalsitrioliin 0.6 pgr/giine, CaCO3'I 2.6 gr/gine
cikardiklarini buna karsilik AI(OH);'i 2.2 gr/gine
indirdiklerini ifade etmektedirler. Bu tedavi
protokolii sonucunda ise PTH'da % 70'lik azalma
oldugunu hatta vakalarin % 25'inde euparatroidi
saptadiklarini, birka¢g vakada ise kalsitriol ve
kalsiyum dozlarinin azaltiimasiyla normale dénen
hiperkalsemi gordiiklerini bildirmektedirler.
Schaefer K. ve ark.'' ise giinlik 0.5 pg. p.o
kalsitriollin hem CaCO; hem de kalsiyum asetat
alan hemodiyaliz hastalarinda hiperkalsemi riskini
artirdi§ini gdstermisledir. Malberti F. ve ark.”’ da 3
grigiin CaCO; + 0.25 pg/giin oral kalsitriol ile
vakalarin 1/4 de hiperkalsemi gordiklerini
bildirmektedirler. Fournier ve ark. ikinci
calismalarinda yiiksek doz CaCO; (3-20 gr/giin) ile
plazma kalsiyumu 10 x 0.5 mgr/d| ve fosforunu 5.0
+ 1.0 mgr/dl diizeylerinde tutulan 27 hastalik
gruptan 12 'sinde 1 pg/gin 1. Alfa (OH), vit. D3
baslanirken CaCOs'1 3 gr/giine distrmisler ve
plasma fosforunu 4-6 mg/dl arasinda tutabilmek
icin Al(OH); eklemislerdir. Kontrol grubundaki 15
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hastanin 6 aylik sonuglaninin degismedigini,
¢alisma grubunda ise plazma fosfor, aliminyum
ve kalsiyum x fosfor (rininiin daha fazla
oldugunu fakat hiperkalsemi riski acgisindan
belirgin fark saptamadiklarini bildirmislerdir.

Bizim bulgularimizda da gorildigi gibi serum
fosfor diizeylerinde istatistiksel anlamii disisler
saptandi. Fakat 3 ay gibi kisa siirede, ideal rakam
olan 5 mg/di'nin altina diistiremedik. Literatiirde de
bahsedildidi gibi serum fosfor x serum kalsiyum
Urlininin 55'in altinda olabilmesi icin uygulanan
tedavi secgeneklerine kalsitriol (oral veya
intravendz) veya ikili fosfor baglayicilarinin birlikte
kullaniimalan gerekmektedir. Aynca kalsiyum
fosfor metabolizmasi, kemik dansitometresi ve
yumusak  doku  kalsifikasyonlarinin  dogru
degeriendirilebilmesi icin en az bir yilin lzerinde
stireye ihtiyag duyulmaktadir. Literatiir verileri ve
bulgularimiz 1si§inda 3 gr/giin CaCOs'in ve 5
gr/giin (CH;COQ),Ca'in sekonder hiperparatiroidi
tedavisinde hiperkalsemiye neden olmadan
giivenle kullanilabilecegi, Al(OH); tedavisinin ise
fosfor badlama kapasitesi y6niinden benzer etki
gostermesine  ragmen  serum  aliiminyum
diizeyinde artisa yol acarak istenmeyen yan
etkilere neden olabilecedi kanaatine vardik.
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