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Hemodiyaliz Hastasinda Renal Osteodistrofiye
Sekonder Spontan Multipl Kot Fraktiirii: Vaka Sunumu

Spontaneous Multipl Rib Fractures Secondary to Renal
Osteodystrophy in a Patient on Haemodialysis: A Case Report
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OZET

Renal osteodistrofi hemodiyaliz hastalarinda sik gértlmektedirBu hastaliklar osteitis fibroza kistikadan adinamik
kemik hastaligina kadar genis bir yelpazede olabilir. Osteitis fibroza kistika ylksek kemik déngulli hiperparatiroidi
ile karakterize iken adinamik kemik hastaliginin 6zelligi diistik kemik déngtsU ve hipoparatiroididir. Bu hastaliklar
asemptomatik olabilir yada nonspesifik agri, distk travmali fraktlr ve buna bagl komplikasyonlar ile ortaya cikabilir.
Vertebra kompresyonu nedeniyle agri, paravertebral kas spazmi, boyda kisalma gorllebilir. Genel populasyonda
metabolik kemik hastaliklari tanisinda kullanilan biyopsi ve laboratuar parametrelerinin renal yetmezlikteki
kompleks kemik ve metabolik degisiklikleri tespit etmede yetersiz oldugu bilinmektedir. Uygun olmayan testlerin
secimi tanida yanlisliga yol acarak yanlis tedaviye yol agcmaktadir. Bu vaka sunumunda sirt agrisi nedeniyle
polikligimize basvuran kadin hemodiyaliz hastasinda saptanan renal osteodistrofiye sekonder spontan multipl kot
fraktUrd tartisilacaktir. (FTR Bil Der 2012;15: 96-9)

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, renal osteodistrofi, spontan kot fraktir(, osteoporoz

ABSTRACT

Renal osteodystrophy is very common in the haemodialysis patients. This is a very wide spectrum of
diseases from osteitis fibrosa cyctica to adynamic bone disease. Osteitis fibrosa cyctica is characterized
with hyperparathyroidism and has high bone turn-over, whereas characteristics of adynamic bone disease
are low bone turn-over and hypoparathyroidism. Symptoms are also in a wide spectrum like the diseases
themselves. There can be no symptom or nonspecific pain while low-energy traumatic fracture, and any
complications related to these, can be present. Pain due to the vertebral compression, paravertebral muscle
spasm, shortening in body length can also be observed. The biopsy and the laboratory parameters used to
identify metabolic bone disease in the general population are known to be insufficient for detecting the
complex bone and metabolic changes that occur with chronic renal failure. Choosing the inappropriate tests
result with misdiagnosis, which is leading to the inappropriate treatment. In this report, it will be discussed
a case of haemodialyzed female complaining from back pain who has diagnosed spontaneous multipl rib
fractures secondary to renal osteodystrophy. (J PMR Sci 2012,;15: 96-9)

Keywords: Haemodialysis, renal osteodystrophy, spontaneous rib fracture, osteoporosis

Yazisma Adresi
Corresponding Author

Pinar Doruk

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi,
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim
Dali, Adana, Tiirkiye

Tel.: +90 322 344 44 44
E-posta: pdoruk@baskent-adn.edu.tr

Gelis Tarihi/Received: 19.06.2012
Kabul Tarihi/Accepted: 22.08.2012

Girig renal kemik hastaligi veya renal osteodistrofi olarak adlandirilan bir
grup metabolik kemik hastaligi gorlir. Renal osteodistrofinin

Renal yetmezlikte olusan hiperfosfatemi, 1,25(0H)2D3 spesifik formlar osteitis fibrosa kistika, vitamin D iliskili veya
vitamin dusukliga, hipokalsemi ve hiperparatiroidi sonucunda iliskisiz osteomalazi, kronik metabolik asidoz, aliminyum ve fosfat
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birikimi, florozis, adinamik kemik hastaligi, amiloid kemik hastaligi,
osteoporoz, stronsiyum birikimi ve mikst kemik hastaligidir. Bu
spesifik formlarin hepsinde dlstk mineral yogunlugu veya
frajiliteye bagl kiriklar gordlebilir. Herbir alt tipin belilenmesinde
plazma kalsiyum, fosfor, parathormon (PTH), D3 vitamini, kemik
yapim ve yikim belirtecleri ile kemik mineral yogunlugu (KMY)
Olcimi kullaniimakla birlikte altin standart kemik biyopsisidir
(1,2,3,4). Ancak invaziv bir prosedlr olmasi nedeniyle sadece bazi
klinik durumlar ve spesifik endikasyonlarda uygulanabilir. Tani
koymadaki bu glclik tedavide de zorluga neden olmaktadir.
Ayrica metabolik kemik hastaliklarinda kullanilan ilaclarin renal
yolla atilmasi, adinamik kemik hastaligina yol agma riski olayr daha
komplike hale getirmektedir (3,4,5).

Vakamiz esliginde sirt agrisi sikayeti ile gelen hemodiyaliz
hastasinda renal osteodistrofi, hiperparatiroidi, osteoporoz ve kot
fraktlrd tartisilacaktir.

Olgu

43 yasinda bayan hasta sirt agrisi sikayeti ile poliklinigimize
basvurdu. Mekanik karakterde olan sirt agrisi sag kola yayilim
gobsteriyordu. Travma, nefes darligi, 6ksurik, kollarda uyusma ve
kuvvet kaybr dyklsU yoktu. Agr sidddetini viziel analog skalaya
gore 10 degerinde tarifliyordu. Skleroderma ve kronik obstriiktif
akciger hastaligi olan hasta son donem renal yetmezlik nedeniyle
haftada 3 kere hemodiyaliz programina devam ediyordu.
Prednizolon 2.5 mg/gin, azothiopurine 50 mg/gin,
hidroksiklorokin 200 mg/gun asir kullaniyordu.

Uremik cilt rengi olan, gévdesi saga asin fleksiyonda yiiriiyen
hastanin Ust ve alt ekstremite noérolojik muayenesi normaldi.

Palpasyonla sag skapula Ustlinde asiri derecede agrisi disinda
patolojik muayene bulgusu yoktu. Laboratuar incelemesinde tam
kan, sedimentasyon, CRP kalsiyum,fosfor, 25(0H)-D3 vitamini
seviyesi normaldi. Serum kreatinin  2.26mg/dL(0.3-1.4),
parathormon 245.7 pg/mL(10-70), alkalen fosfataz 112 IU/L(25-
100) saptandi. Direk torakal grafisi ve torakal manyetik rezonans
goruntllemesinde dzellik yoktu. Kemik sintigrafisinde sag 3,5,6,
8 ve 9. kostalar, sol 4,7,8,9. kostalarda fraktlr ve/veya
psodofraktlr ile uyumlu olan metabolik kemik hastaligr bulgulari
mevcuttu (Resim 1, Resim 2). Paratiroid sintigrafisi normal
sinirlarda idi. KMY élciminde sag femur total T skoru -3.7,
Lomber1-4 T degeri -3.8 saptandi.

Hasta bu bulgularla nefroloji bolimine danisildi, renal
osteodistrofiye sekonder kot fraktlrl kabul edilerek iki haftada
bir 70 mg alendronat sodyum ile kombine glnlik 1200 mg
kalsiyum-800 IU D3 vitamini, tramadol 50 mg/gin, periferik
noropatik agrisi icin gabapentin 100 mg/gin baslandi.

Tartisma

Diyaliz hastalarinda sik gortlen sirt agrisi ayirici tanisinda
myofasial agri, renal osteodistrofi, osteoporoz, fraktir, B2
mikroglobulin amiloidozu, enfeksiyonlar ve spinal malignite akla
gelmelidir (6).

Renal yetmezlikte ileri yas, sedanter yasam, kronik heparin
ve steroid kullanimi, hipogonadizm, hiperprolaktinemi, kotl
beslenme, D vitamini eksikligi, hiperparatiroidizm ve metabolik
asidoz sonucunda kemik dongl hizindan bagimsiz olarak, kemik
kalite ve yogunlugu azalir; osteoporoz, frajiliteye baglh fraktdr riski
ve prevalansi artar (2,4,7,8).

Resim 1. Tiim viicut kemik sintigrafisi anterior cekiminde kot fraktiirleri

Resim 2. Kot fraktiirlerinin tiim viicut kemik sintigrafisinde posteriordan
goriiniimii
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Renal osteodistrofinin her tipinde distk KMY degerleri ve
frajiliteye bagl kiriklar gézlendiginden osteoporoz tanisi koymak
zordur, biyokimyasal parametreler ve kemik biyopsisi ile diger
renal osteodistrofik hastaliklar dislanmalidir (1,9). Ancak,
biyokimyasal belirte¢c ve biyopsi uygulamasi da bu hastalarda
kirik riski ve kemik kayip hizini belirlemede yeterli olmayabilir (4).
Ayrica, glnlUk pratikte kemik biyopsisi uygulanmasi uygun
olmayabilir Biz hastamiza kemik biyopsisi uygulayamadik ve
laboratuar, KMY ve sintigrafi sonuclarina dayanarak tani koyduk.

Renal yetmezlikte KMY élgimleri hastanin yasl, menars
yasl, kadin cinsiyet, kemik korteksinde incelme, kirik
hikayesi,uzun sUredir diyaliz tedavisi altinda olma ve dusik
glomerdler filtrasyon hizindan etkilenmektedir (4,7,9,10).
Hiperparatiroidizmin kortikal kemik kaybindan sorumlu oldugu,
kortikal poroziteyi arttirarak KMY sonuglarini negatif yonde
etkiledigini bildiren calismalar olmakla birlikte, serum PTH
seviyesi ile KMY degerleri arasinda iliski olmadigini gosteren
calismalar da bulunmaktadir (4,7,10,11,12,13). Bizim hastamizin
disUk kemik mineral yogunlugunun distk glomerler filtrasyon
hizi, kadin olmasi ve uzun sureli glukokortikoid kullanimina bagli
oldugunu distnmekteyiz.

Hemodiyaliz hastalarinda osteoporoz prevalansi radiusta
%50, femur boyunda %16-19, lumbar bolgede %13-29, total
vucut bolgesinde ise %50 dir. Normal populasyona gore diyaliz
hastalarinda spontan fraktdr riski 3-4 kat, fraktdr rolatif riski ise
diyalizin her 10 senesi icin 6.4 kat artar (4). Femur boynu basta
olmak Uzere kot ve vertebra gibi strekli veya agir strese maruz
kalan bolgelerde kiriklar goraldr (8).

Osteoporoz hastalarinda kot fraktirleri nadir gortlmektedir,
ancak Urena ve ark.(4) hemodiyaliz hastalarinda spontan yada
hafif travma ile meydana gelen %10 oraninda kot frakturl
saptamiglardir. Ayrica kot fraktlrl olan hastalarin total viicut,
femur boyun ve lomber bolge KMY degerleri fraktlr olmayan
hastalara gore dislk bulunmustur. Kot fraktirlerinin uzun stredir
diyalize girilmesi, kétl beslenme destegi belirtegleri olan total
vicut agirliginda, yag dokusunda, leptin dizeyinde ve vicut kitle
indeksinde dusuklik ile ilgili oldugu saptanmustir. Leptinin kemik
mineral kitlesini etkilemedigini bildiren yayinlar da olmasina
ragmen bu konunun daha fazla arastiriimasi gerekmektedir(14).
Ancak bizim vakamizin vicut agirhgl, vicut kitle indeksi ve yag
dokusu miktari normal sinirlarda idi, leptin dizeyi ise dlctlemedi.
Hastamizda yukarida sayilan risk faktorlerinden sadece uzun
sUredir diyalize girme bulunuyordu.

Osteoporoz tedavisinde sikca kullanilan bisfosfonatlarin son
dénem renal yetmezlikte kullanimi tartismalidir. Bisfosfonatlarin
kemikte birikmesi, osteoklastlari inhibe etmesi, renal yolla
atilmasi, oOzellikle didstk PTH dlzeyi olan veya sekonder
hiperparatiroidi tedavisi uygulanan hastalarda adinamik kemik
hastaligina yol acamasi nedeniyle glomerdler filtrasyon hizi 30
mil/dk'nin altinda olan hastalarda 6neriimemektedir (1,9,10).
Diyaliz hastalarinda bisfosfonat tedavisi Oncesi biyopsi
uygulanarak adinamik kemik hastaliginin ekarte edilmesini
Oneren calismalar bulunsa da (15) bu populasyonda bisfosfonat
kullanimi konusunda netlik yoktur (1). Evre 5 renal yetmezligi
olan, kronik steroid kullanan yada osteoporoza bagll kingi
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bulunan hastalarda bisfosfonatlarin normal doz araligina gére yari
doz kullanilmasi uygun olabilir (16,17). Biz de bu nedenle
hastamiza bisfosfonat tedavisini saglikli populasyona gore yari
dozda ve daha yakin klinik ve laboratuar izlem altinda basladik.

1 alfa hidroksilasyon bobrekte oldugu icin renal yetmezIikli
hastalarda 1-25(0OH)D3 vitamini disUktir. Ayrica bu hastalarda
25(0OH)-D3 vitamini eksikligi de sik goértlmektedir. Bu hastalarda
serum 25(0OH)D3 vitamini dlzeyinin >30 ng/ml Uzerinde
tutulmasi énerilmektedir (18,19).

Renal osteodistrofide aktif D vitamini PTH yi baskilamak icin
kullaniimaktadir. Aksi takdirde gereksiz kullanilan aktif D vitamini
adinamik kemik hastaligina neden olmaktadir. PTH yi baskilamak
icin kullanilan esik deger 300 pg/ml'dir. Renal yetmezlikli
hastalarda PTH seviyesinin 150-300 pg/ml arasinda tutulmasi
onerilmektedir. Bu hastalarda 150 pg/ml alt degerler
hipoparatiroidi, 300 pg/ml tstl degerler ise hiperparatiroidi kabul
edilmektedir. Genel populasyonda 10-70 pg/ml arasindaki PTH
degerleri normal kabul edilmesine ragmen renal yetmezlikte bu
deger 150-300 pg/ml‘dir (20-21). Bizim hastamiz da PTH degeri
300 pg/ml'nin altinda olmasi nedeniyle sekonder
hiperparatiroidik degil normoparatiroidik olarak kabul edildi ve 1
alfa hidroksilasyon oncesi D vitamini olan 25(0OH)-D3 vitamini
eksikligi olmadigi icin nefrolojiye danisilarak aktif D vitamini
baslanmadi. Serum fosfor, kalsiyum seviyeleri normal oldugu igin
diyetle fosfor alimini dizenlendi, renal yetmezlikte fosfor
baglayici olarak kullanilan ve hiperfosfatemiyi 6nleyen kalsiyum
tuzlari ise verilmedi.

Sonug olarak, hemodiyaliz hastalarinda siddetli agrida
metabolik kemik hastaligina sekonder atipik yerlesimli spontan
kiriklar akilda tutulmali, renal osteodistrofide de dusik kemik
mineral yogunlugu ve dusutk travmali kiriklar sik gozlendigi icin
osteoporoz tanisi dikkatli konulmalidi. Ayrica metabolik kemik
hastaligi 6nlem ve tedavisi ile kirik riski azaltilarak yasam
kalitesinin arttirilabilecegi ve morbiditenin azaltilabilecegi
unutulmamalidir.
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