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RENAL OSTEODISTROFI GELISEN KRONIK RENAL
YETMEZLIKLI COCUKLARDA SERUM OSTEOKALSIN
KONSANTRASYONLARI

Asuman KIRAL !, Ciler CELIK 2, Serpil YAVRUCU 3, Semsa GOGCU 2, Ahmet OZGUNER 4

Renal osteodistrofi, kronik bibrek yetersizliginin sik goriilen erken bir komplikasyonudur, Bibrek yetmezligi gelismis
bir hastada kemik hastaliginin erken tam ve tedavisinde serum osteokalsin diizeyleri 6nemli bir parametredir, Bu ¢alismada
son safha kronik bobrek yetersizligi olan, hemodialize giren, radyolojik olarak renal osteodistrofi tanist konmus, en az
bir y1l siireyle kalsitriol tedavisine yanitsiz 9-15 yaslar arasindaki 15 gocuk ile, kontrol grubu olarak alinan aym yas
grubundaki 10 ¢ocuk kargilagtirildi, Hasta grubunda &lgiilen osteokalsin degerleri anlamli olarak yiiksekti. Serum
osteokalsin degerlerinin, renal osteodistrofinin tanisi ve tedaviye yamtinin degerlendirilmesinde anlamh bir gésterge
olduguna karar verdik.

Anahtar Kelimeler: Renal Osteodistrofi (ROD), Kronik Bébrek Yetersizligi, Osteokalsin

SERUM OSTEOCALCINE LEVELS OF RENAL OSTEODISTROPHIC CHILDREN THAT HAVE CHRONIC
RENAL FAILURE

Renal osteodistrophy is an early and a frequent complication of chronic renal failure. Serum osteocalcine level
is an important parameter for the early diagnosis and the therapy of renal osteodistrophy. In this study, we
compared 15 end stage renal patients on hemodialysis who were diagnosed as renal osteodistrophy radiologically
and treated by calcitriol for at least one year but were resistant to therapy with 10 healthy children in the same
age group. Osteocalcin levels in the patient group were significantly higher than the control group., We decided
that serum osteocalcin level is an important parameter in the diagnosis and in the evaluation of the answer to

treatment.
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Renal osteodistrofi (ROD), kronik bébrek
yetersizliginin sik ve erken gdriilen bir
komplikasyonudur. Cocuklarda daha sik goriiliir,
biiytime gelisme geriligi ve iskelet anomalilerine
neden olabilir. Bébrekler kalsiyum, fosfor,
parathormon (IPTH), kalsitonin ve D vitamini
metabolizmasi regiilasyonunda rol oynar. Kronik
bébrek yetersizligindeki olgularda gelisen ROD
olusumunda D vitamini metabolizmasi bozuklugu
ve sekonder hiperparatiroidizm rol oynar. Bobrek
yetersizligi gelismis bir organizmada kemik
hastaliginin erken tam ve etkin tedavisi igin g¢ok
6nemlidir. Serum osteokalsin (OC) 6l¢timiiniin kronik
bébrek yetmezlikli ¢ocuklarda kemik aktivitesini
degerlendirmede mevcut biokimyasal markirlardan
daha kullamish oldugu gosterilmistir.

Biz bu ¢alismada osteokalsinin, ROD' un hem erken
tanisinda hem de tedavisinin etkinliginin 6lgtimiinde
onemli bir parametre olup olmadigin arastirdik.

GEREC VE YONTEM

Calismamiza Eylil 1997 ile Mayis 1998 tarihleri
arasinda Haydarpasa Numune Hastanesi Cocuk
Sagligi ve Hastaliklar Klinigi 'nde son safha bébrek
yetmezligi (ESRD) tanisi ile izlenen, en az bir senedir

Haydarpasa Numune Hastanesi (jiocuk Saghg: ve Hastaliklari
Klinigi, ! Basasistani, 2Asistani, ° Klinik Sef Yrd. 4 Klinik Sefi

standart oral kalsitriol kullandiklar1 halde tedaviye
direngli bulunan, sekonder hiperparatiroidili,
hemodializ tedavisi altinda olan ve radyolojik olarak
ROD tanis1 konmus 15 hasta ile kontrol grubu olarak
10 saglikh ¢ocuk alindi.

Radyolojik bulgulari saptamak igin tiim olgulara
direkt grafi ¢ekildi ve kemik yogunluklan 6l¢iildii.
Tiim hasta ve saglikli gocuklarin serum total kalsiyum,
fosfor, alkalen fosfataz, immunoreaktif parathormon
ve osteokalsin diizeyleri 6l¢tildii.

BULGULAR

Calisma grubumuzda ESRD tanisi ile izlenen en az
bir yil siireyle standart oral kalsitriol kullandiklar
halde tedaviye direngli bulunan, sekonder
hiperparatiroidi gelismis, halen hemodializ
programinda olan ve radyolojik olarak ROD tanis
konmus 15 hastamizin 8 tanesi (% 53.3) erkek, 7
tanesi (% 46.7) kiz olup, olgularin yaslari 9-15 yas
arasinda idi. Yas ortalamasi 12.89+1.9 yil olarak
bulundu.

Kontrol grubumuzu olusturan 10 olgunun 7 tanesi
erkek (% 70), 3 tanesi (% 30) kiz olup yas ortalamas:
11.05£0,99 yil olarak saptand..

Biokimyasal inceleme bulgulari voniinden
degerlendirdigimizde 6 tanesinde (%40) serum
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Tablo I. ESRD olan gruptaki ¢ocuklarin klinik ve anamnez
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Table III. Kontrol grubunun biokimyasal 6zellikleri

bulgular Towl | | Towl Osteo- |
Pri Hemodializi . Kas Kemik Tskelet Enifiz Adi Yag .. |Kalsiyum| Fosfor | ALP | IPTH | kalsin
No H:::;?lrk Si.etxsi ::i):]zﬂl]csﬂzmgﬂ AEHISl Deformitesi Ka?mas; No| Soyadi| (Yil+Ay} Cinsiyet| (mg/dl) |(mg/dl) (1U/ml) (pg/ml) | (ng/ml)
Hipoplazik Sag radius Z.
1 hagml’k 5 + " + distali I| ST |10+5/12] K 9.7 34 92 58 9.4
Posturetral + -
2 fvalv ve 38 pe + I g;;ll;':lidms 2] OA |13+3/12 E 94 54 | 124 50 | 10.00
e cniiend = 3| SY |wwvi2| E 100 | 420 | 96 s§ | 9.50
3 |Urolityazis 9 + + + s
4 distali 4| OM [10+4/12| E 100 | 5.60 8§ 62 [ 946
4 Refli e 15 ! - = -
nefropatisi 5| BT [10+3n12| K 9.8 | 3.40 105 S0 9.60
Fokal glome 32 + N : = —
5 |ruloskleroz 6| MT [11+8/12| E 108 | 640 | 104 100 | 890
6 ﬁ:}:gpmsi 30 - i) - - 7| BY [10+612| K 9.9 | 42 [ 100 90 | 9.20
Reflid ; Sag radius -
7 nefropatisi 33 + (X-bine) + + distali 8| AA |11+6/12 E 9.8 540 82 90 | 9.50
Bilateral 91 CA |11+1/12 E 1.0 4.60 80 10 9.80
8 |Nefrolitiazis 20 + #* + radius =
distali 10| EB [1+812| E 105 | 34| 102 s50| 940
9 [Nofrolitiazis B ’ ] - - Aritmetik | 1) o5 1009 | 460 | 97.70 [ 12180 | 9.45
Bil | Ortalama ) - 3 Bl
ilatera A
Standart
Refli : femur bagi 0.99 0.51 1.06 | 12,77 1152.03 | 032
10 | nefropatisi 108 |+ (X-bine)| + + Hine Sapma (SD)
radius bagi
1 ﬁ:fgfpmsi a1 + 2 : kalsiyum diizeyi normalin altinda olup, bir olguda
o (% 6.7) yiiksek, digerlerinde ise normal olarak
12 |ncfropatisi 12 ¥ ¥ § saptandi, Ortalama serum total kalsiyum degeri
Tubulo 9.09+1.06 mg/dl olarak bulundu.
13 |intersitisyel 32 + - -
nefrit
Hemolitik Hasta grubun 10 tanesinin (% 66.6) serum fosfor
i bt T 8 v : RN diizeyleri normal sinirlarin tizerinde bulunmus olup,
i ‘ serum fosfor diizeyi 5.5+£10.5 mg/dl arasinda
'3 | nipoplazi | Quml) T degismekteydi. Hasta grubunda serum total alkalen
fosfataz diizeyi 13 olguda (% 86.7) yasa gore normal
: sinirlarin tizerinde olup, 173 ile 4000 1U/L arasinda
Tablo II. ESRD olan ve ROD gelisen gocuklarin deBiamicldovdti. 11 P ki iPTH di s b %
fas Ao gismekteydi. Hasta gruptaki tizeyi, bes
biokimyasal 6zellikleri 5 : e
e = = olguda (%33.3) hafif sekonder hiperparatiroidi, iig
Adi | Yas | |Kalsiyum| Fosfor| ALP | IPTH | kalsin olguda (%20) orta sekonder hiperparatiroidi, 7 olguda
Hoj Sexss{VebtAyCruriyely. Copidl) | (mp/dl)y (Ul (pgrenl) | g/t (%46.6) agir sekonder hiperparatiroidi olarak
1| BA |1543/12| E 83 | 550 | 118313040/ 23.1 degerlendirildi. Ortalama IPTH diizeyi ise
5| MT [1s¢sm12] E 790 | ss0 | 4000 1602.0] 203 761.73£654.43 Pg;"’l'fjl olarak bulundu. Yine hasta
grupta osteokalsin diizeyi ortalama 26.19+5.74 ng/
g M5 a2 | B 30 | G0 | 78| 2016) 294 ml olarak bulundu. Hasta gruptaki serum iPTH diizeyi
4l HB |11 K 90 | 810/ 1074 4810 | 285 ortalamasi 761.73+654.43 pg/ml iken kontrol
56 s | = 5 | et | ol s wax grubunda 121.8+152 pg/ml bulunmus olup, fark
- : : : : istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.001).
6| K§ |13 E 10.4 7.09 173 | 2259 29.6
Hasta gruptaki serum osteokalsin diizeyi ortalamasi
7| PG |13+m12| K 93 | 860 | 746 | 3477 | 21.9 :
26.19+5.74 ng/dl iken, kontrol grubunda 9.45+0.32
g/ DT |13 K 10.0 | 830 | 2000 |2000.0| 27.1 ng/dl bulunmustur. [ki grup arasindaki fark istatistikscl
ol Mo [13+am2] « o5 | 460 | 676 | 3046 | 228 olarak ileri diizeyde anlamli bulunmustur (p<0.001).
10| AC [14+312| K 9.6 | 7.40 | 3052 |2450.3| 22.7 TARTISMA
11| AM |15 K 1.0 6.30 1178 | B76.0 22.7 e .
= P T ROD, bobrek yetersizliginde gelisen sekonder
o Bt it ML ol i sl B i hiperparatiroidizmin iskelet sisteminde olusturdugu
13| OT |12+1/12] E 7.6 | 10.50| 1436 | 6322 | 28.1 kagmnilmaz degisikliklerdir. Osteoblastik aktivitenin
Al T w PR [ e gy Ry indirekt biokimyasal gostergesi olan serum OC
i ' ' i konsantrasyonu 6l¢timti ROD 'da siklikla kullaniimaya
Is| MG [1243012| E 8.1 | 700 841 | 7500 | 27.2 baslanmistir!. Etyolojide 7 olguda (%40) reflii
o— e o 10 : A e T
Avitmetik | 13 g9 s0o° | 720 | 15086l 76173 | 2619 r{ljefropatlm, 2 0]guda(@3.3) hlgoplcw olmak lizerc
;’"“(‘I‘m“ ¥o 53.3 oraninda konjenital malformasyon saptadik.
landart
Sapuna (SD) 1.90 1.06 1.56 | 1176.1| 654.43 | 5.74
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ROD lu olgularda genel olarak belirgin fizik muayene
bulgusu yoktur. ROD agirlastik¢a patolojik kiriklar,
epifiz kaymalar ve iskelet deformiteleri fizik
muayenede saptanan bulgulardir2. Hastalarimizin
%93.3 de kas giigsiizligi, %60 da kemik agrisi,
%46.7 de iskelet deformiteleri, %40 olguda epifiz
kaymast saptandi®. Hastalarimizin 6 tanesinde (%40)
serum kalsiyum diisiik, 8 olguda (%53.4) ise serum
kalsiyum normal sinirlar iginde bulundu. Bu
calismadaki sonuglar literatiir ile uyumlu idi%. 10
hastamizda aldiklari tedaviye ragmen hiperfosfatemi
mevcuttu. Bu sonug da literatiir ile uyumlu bulundu?,
Serum total alkalen fosfataz diizeyleri diger ¢aligmalar
ile uyumlu olarak yiiksek bulundu’. Hastalarimizin
tiimiinde serum IPTH diizeyi normal sinirlarin
iizerindeydi. Serum IPTH diizeyi ortalama
764+654.43 pg/ml olup normalin 12 katindan
yiiksekti.

Osteoblastlar tarafindan yapilan osteokalsin ise
sekonder hiperparatiroidizm ve azalmig renal klirense
bagl olarak artmigti®. Ortalama serum osteokalsin
diizeyi 26.19+5.74 ng/ml olup normal sinirlarin (2-
12 ng/ml) iizerindeydi. Ortalama serum osteokalsin
diizeylerini saglam ¢ocuklar ile karsilastirdigimizda,
iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak ileri
derecede anlamli bulundu (p<0.001).

Kumchev ve arkadaslarinin 47 erigkin hasta {izerinde
yaptig1 aragtirmada predializ hastalarinda osteokalsin
degerlerinin belirgin olarak yiiksek oldugu ve renal
osteodistrofi igin anlamli bir gosterge oldugu
belirtilmistir’.

Osteokalsin, esas olarak kemikte bulunur, kemik
olusumunun énemli bir parametresi olarak serumda
tespit edilir. Terminal bobrek yetersizliginde en yiiksek
diizeyde saptandiindan renal osteodistrofi gelisen
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son safha bobrek hastalarinda kemik hastahiginin
ilerleyisi ve tedaviye yanit hakkinda bilgi veren bir
markir olarak kullanilabilir8. Oral kalsitriol tedavisine
direncgli ¢ocuklarda oral pulse kalsitriol verilmesi
sonucu serum osteokalsin diizeyinin diistiigi, serum
kalsitriol diizeylerinin ise yiikselmekte oldugu
saptanmigtir?

Bu ¢aligmamizda dializde olan ¢ocuklarda serum
osteokalsin diizeylerinin ROD tanisi ve tedaviye
yanitta anlaml bir gosterge olarak kabul edilebilecegi
kanisina vardik.
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