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Mineral Kemik Bozukluklari Tanim

 KBH esliginde;
Mineral,
Iskelet,
Vaskiler anormalliklere bagli

gelisen sistemik bir kemik bozuklugu olarak
tanimlanan bir sendrom
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Kemik Mineral Bozukluklari Tanim

e ROD; sadece kemik histopatolojisini anlatir
ROD ) Kemik dOngsi (T),

Mineralizasyon (M),
Kemik volimu (V),

e Kalsiyum, fosfor, PTH ve D vitaminini ilgilendiren
anormallikler

eVaskuler ve diger yumusak doku kalsifikasyonlari
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Klotho: Bazi 6nemli fizyolojik 6zellikleri:
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Bir “anti-aging” proteindir,

Yaslanmayla birlikte miktari azalr,

Mineral ve vitamin D metabolizmasinda da rol oynamaktadir
Diyetle fosfor aliminin artmasi klotho gen ekpresyonunu arttirir.

Klotho distal tubulide endositozu engelleyerek ve
fosfor/kalsiyum kanallarini bloke ederek kalsiyum
reabsorpsiyonunu arttirir, fosfor reabsorbsiyonunu bloke
ederek fosfaturiye neden olur.

Urefia Torres, D Prie, V Molina-Blétry et al An antiaging protein involved in mineral and
vitamin D metabolism. Friedlander Kidney International 2007; 71 730-737.



Klotho/Fibroblast growth factor 23
(FGF23)

* Klotho, aslinda fibroblast growth factor 23
(FGF23) sinyal mekanizmasinda bir kofaktor

olarak rol oynamaktadir.

* FGF23 osteosit/osteoblast’lardan salgilanan
32 kDa agirhginda bir peptid hormondur.

* FGF23 hiperfosfatemi ve vitamin D
uygulamalarina cevap olarak sentezlenir.

* FGF23 bir fosfatonindir.
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FGF23-KBH

Erken evre KBH'de;

Mineral bozukluklarinin ilk bulgusu FGF23
artisi

GFR 70-90 ml/dk/1.73 m2 olan eriskinlerde
PTH dlzeyleri normal sinirlardayken FGF23
duzeylerinde %30-40 artis gosterilmis,
cocuklarda da birkac calisma var.
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Serum values of phosphate (a), parathyroid hormone (PTH) (b), and
fibroblast growth factor 23 (FGF23) (c) in a cross-section of pediatric
patients with pre-dialysis chronic kidney disease (CKD).

*P< 0.01 CKD stage 1-2 vs. CKD stage 3, ***P<0.001 CKD stage 1-2
vs. CKD stage 4, ***P<0.001 CKD stage 1-2 vs. CKD stage 5.

Bone disease in pediatric chronic kidney disease.
Wesseling-Perry K*. Pediatr Nephrol. 2013
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FGF23-PTH ‘feedback loop’

* ileri evre KBY’de paratiroid hiicrelerde-
muhtemelen Klotho/FGFR1 ekspresyonundaki
azalmaya bagli- FGF23'e karsi direnc gelisir ve
yuksek FGF23 artik PTH sentez ve salinimini
baskilayamaz

* PTH'un kemikte FGF23 ekspresyonunu
artirmaya yonelik etkisi devam eder




Bu nedenle, tedavi edilmemis tipik bir
Evre 3-5 kronik bobrek hastasi :

* Yiksek fosfor,
@ e Diisiik kalsiyum,
* Yuksek FGF23,

‘Q &
@ @ * Dusuk klotho,
& &

* Dusuk kalsitriol,

. Viiksek PTH.

ile karakterizedir.




Erken Evre KBH Osteosit Fonksiyon
Bozuklugu

Normalde; kemik yeniden sekillenmesinde dizenleyici
(NF-kF)RANK/RANKL/Osteoprotegrin sistemi

WNT(wingless) sinyal yolagi; osteoblast ve osteoklast
farklilasmasi ve fonksiyonlarinda dnemlidir.

Sklerostin; WNT sinyal iliskili kemik yapimi inhibitorda,
erken evre KBH'da osteositlerde arttigi ve adinamik
kemik hastaligina yol actigi gosterilmis

Orta-ciddi duzeydeki KBH’de artan PTH iskelette
sklerostin ekspresyonunu baskilar ve kemik yapiminin
artisina yol acar.




Erken Evre KBH Osteosit Fonksiyon
Bozuklugu

* |skelet FGF23 artisi;

osteositik dentin matrix protein 1 (DMP1) ve

regllator proteinlerindeki defektlere sekonder

* DMP1 ve ENPP1; FGF23 sentezi ve sekresyonunun
negatif dizenleyicisi

e Kisaca; osteositler erken evre KBH’lerde FGF23
dizeylerinin artmasinin kaynagidir




Early CKD
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Mineral Kemik Hastaligl Tanisi ve Tipleri

* KDIGO rehberleri cocuklarda kesin tani icin
iliak kemik biyopsisi dnerir.

* Yeni rehberlerde pre-diyaliz hastalari icin
biyopsi tercihe birakilmistir,

* Mineralizasyon bozukluklarinin cocuklarda
daha fazla oldugu gosterilmistir,




Mineral Kemik Hastalig1 Tanisi ve Tipleri

Pediatrik popllasyonda en sik bozukluk, ytksek
dongult kemik hastalig

Bakkaloglu ve ark. 161 diyaliz hastasinda kemik
biyopsileriyle mineralizasyon defekti prevalansinin
yuksek oldugu gosterilmis

Yiksek dongult kemik hastaligi ana bozukluk
olmasina karsin tim olgularin %48’inde, yuksek
dongilulerin %58’inde mineralizasyon anormallikleri
rol oynamaktadir.




Prevalence of increased bone formation rates (black bars), mineralization defects (white
bars), increased PTH levels (striped bars), and increased FGF-23 values (black polka-dotted

bars) in pediatric patients with CKD. The mineralization defect was defined ...
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Katherine Wesseling-Perry et al. CJASN 2012;7:146-152
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Society of Nephrology
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Pre-diyaliz KBH-ROD Spektrumu

Evre 2-4, 52 hasta

Evre 2'nin timu ve evre 3’Un cogunlugu kemik
donglsi normal

Evre 4°Un %29’unda kemik yapimi artmis

Sadece 4 hastada adinamik kemik hastaligi var,
bunlardan 2’si fosfat baglayici ve vitamin D almayan
evre 2 ve diger 2’si vitamin D alan evre 3 hastalar




Pre-diyaliz KBH-ROD spektrumu

Mineralizasyon bozuklugu, evre 2 dahil erken dénemde
mevcut,

Kemik dongusu daha gec donemde artar

Artmis osteoid volimu/kemik volimi olarak tanimlanan
artmis osteid birikimi evre 2'de %43, evre 4-5'de %86
bulunmus keza osteoid maturasyon zamani da benzer
sekilde uzadigi gbézlenmis.

“Gercek mineralizasyon defekti “ osteoid volimu/kemik
volimu artisi ile beraber osteoid maturasyonununda
uzama olarak tanimlanuir.




Olgu Ovykd

MCA; 10 yas, erkek hasta

Basvuru yasi: 4.5 yas

Yakinmasi: Buylime-gelisme geriligi,
Bebekliginden beri cok su icme

USG’de nefrokalsinozis saptaninca ileri tetkik
amaciyla getiriliyor

5.5 yasindaki kiz kardesi de benzer yakinmalar ile
tetkik edilmis

Akrabalik yok




Ilk muayene ve laboratuvar

* Na: 141 meq/|
Boy: 97 cm <3.p a/

e K:3.6 I
Kilo: 14 (3-10 p) . 1O;neq/ ,
TA: 90/60 mmHg - -2 e

e Ca: 9.4 mg/l

Belirgin yakinmasi yok,

gece idrar kagiriyor * Fosfor: 5.8 mg/dl N,T

e ALP:697 U/I T

e Mg: 2.1 mg/dl

« HCO3:20.4, 18.6 mmol/l {,
 PTH: 19.5 pg/ml

e 250HD3:4.3 ng/ml {

Ordekvari yirime

Sunnetsiz




Ilk laboratuvar

Idrar pH: 7

Dansite:1005

Spot prot/kre:0.46 T
Spot urik asit/kr: 1.2 T
Spot Mg/kr: 0.13

Spot Ca/kr: 0.78, 0.35 I
24 saat Ca: 5.9 mg/kg/g T
Spot sitrat: 110.4 mg/g
TRP: %87

Sol el bilegi grafisi:
Metafiz uclarinda
fircalasma mevcut,
kemik yasi: 4 yas

GOz muayenesi: N
Isitme testi: N

USG: Bilateral meduller
nefrokalsinozis




Tani ve llk Tedavi

 BUylume gelisme geriligi, rikets bulgular
* Hiperkloremik metabolik asidoz
* Nefrokalsinozis 1

Distal Renal Tubuler Asidoz

» Sholl soltisyonu: 3x15 cc
» Esidrex: 1x12.5 mg/giin
» Devit 3: 10 damla/gln




Klinik izlem ve tedavi

e 7 vyasinda;
Boy: 114 cm <3.p
e Karin agrisi, idrara sik

gitme yakinmalari mevcut

* Fosfor: 2.1 mg/dl { |
Kreatinin: 0.61 mg/dl
PTH: 33.6 pg/ml
250HD3: 7.9 ng/ml {
1,250HD3: alt sinirda

e GFR: 77 ml/dk {, (Evre 2)

* Cocuk endokrin
konsultasyonu:

Hipofosfatemik rikets

4

Sholl soltsyonu 3x20 cc
Fosfor soltisyonu 5x10 cc
Rocaltrol 0.25 1x1/giin
D vit 3 20 damla/giin
NaHCO3 toz 2x1 gr/g




Klinik izlem ve Tedavi

Sik tas dustren ve akut * 9vyasinda;

pyelonefrit geciren hasta

aralikli antibiyotik tedavileri  Ca:9.1 mg/dl

aliyor, bir donem stent takildu. Fosfor: 4.4 mg/dI

Agir kemik bozuklugu, yiiriime Kreatinin: 0.81 mg/dl T
glicligli mevcut X-bine * GFR: 54 ml/dk |, (Evre 3a)
deformitesi PTH: 98.2 pg/ml T

250HD3:12.2 ng/ml ¢

HCO3: 18.5 mmol/I
Tas analizi: Ca ksalat tasi A

Tedavi degistirilmedi
Devit dozu azaltild




Olgunun kesin tanisi?

* Dent Hastaligl
* Hiperkalsitri- Hipomagnezemik
Nefrokalsinozis

* Genetik analiz icin gonderilen testler henulz
sonuclanmadi




Klinik izlem ve son laboratuvar

2018 son kontrolde:
Boy: 120cm <3.p

X-bine deformitesi,
osteoporozu devam
ediyor

USG’daileri evre
nefrokalsinoz ve multipl
taslar nedeniyle 1-2 kez
URS? yapildi

Son GFR: 45 ml/dk {, {,
Ca: 8.8 mg/dl {

Fosfor: 4.5 mg/dl

ALP: 462 U/I

250HD3: 9.6 ng/ml
PTH: 105.2 pg/ml T
HCO3:11.3 mmol/l { {
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O I g u n u n ke m i k FiziK TEDAVI VE REHABILITASYON KLINIGI
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Vitamin D eksikligi
Dusuk kemik yogunlugu
Metabolik asidoz
Hipokalsemi

Fosfor metabolizmasi

Sekonder hiperparatiroidi

12.2
-2.1
11.3
3.8
2.1/4.4
105.2




KBH’de 25(OH)D eksikligi diizeltilmeli mi?

EVET

Anefrik bireylerde bile 25 OH vit D replasmani aktif
vit D dlzeyini arttiriyor

25 OH vit D replasmaninin aktif vit D’ den bagimsiz
extrarenal dokularda onemli etkisi var

Kardiyovaskuler
Immun Sistem
Malignite




KBH’de 25(0OH)D eksikligi dizeltilmeli mi?

Nephrol Dial Transplant. 2018

Effects of nutritional vitamin D supplementation on markers of bone and
mineral metabolism in children with chronic kidney disease.

Lerch C1, Shroff R2, Wan M?, Rees L2, Aitkenhead H3, Kaplan Bulut |4, Thurn D1, Karabay
Bayazit A>, Niemirska A®, Canpolat N7, Duzova A8, Azukaitis K°, Yilmaz E19, Yalcinkaya
F!1, Harambat J?, Kiyak A3, Alpay H*4, Habbig S*°, Zaloszyc A%, Soylemezoglu

017, Candan C!8, Rosales A1%, Melk Al, Querfeld U%9, Leifheit-Nestler M1, Sander

A2, Schaefer F?2, Haffner D!; 4C study consortium; ESPN CKD-MBD working group.

Hafif-orta KBH’li ERGO grubu ile ileri evre KBH’li 4C grubu
calismaya alinmis

Vitamin D tedavisi, ERGO grubunda Klotho ve sklerostin
dizeylerini disurmus, 6ncesinde FGF23 dizeyleri normalmis,
4C grubunda yuksek FGF23’e etkisi bulunmamis

Klotho ve FGF23’Gn KBH hastalarinda kardiovaskiler olayla
iliskisi calisiimali




Neden 25(0OH) D vitamini dusuk?

Diyet kisitlamalari
Azalmis glinese maruziyet
Proteinuri

Deride vit D olusumunun tGremik toksinler tarafindan
engellenmesi

lleri yas, Co-morbidite, Uremik cilt rengi

Evre 3a-5 hastalarda 25(OH)D3 o6lculmelidir. Tekrarlayan
Olcimlerle bazal degerler ve tedavi girisimleri
belirlenmelidir. D vitamini eksikligi ve yetersizligi genel
populasyondaki tavsiyelere gore tedavi edilmelidir




Dusuk Kemik Yogunlugu ve Kronik Bobrek
Hastalig

Osteoporoz KBH-MKB

e Sinirhi fizik aktivite ——
o * Osteitis sistica fibrosa
e KOtu beslenme ,
_ _ e Osteomalazi
e Kronik heparin kullanimi

e Metabolik asidoz
e Vitamin D eksikligi

e Adinamik kemik hastaligi
e Amiloid kemik hastalig

e Hiperparatiroidizm
e Hipogonadism
e Hiperprolaktinemi

e Steroidler




Dusuk KDM tedavi yaklasimlari

Fiziksel aktivitenin arttirilmasi

25(0OH) vitD ve Ca, P, PTH o6nerilen dlzeylere
cekilmeli

Yeterli protein alimi saglanmal
Fosfat alimi kisitlanmali

Uygunsa fosfor baglayici olarak Ca tercih
edilmeli

Metabolik asidoza izin verilmemeli




KBH-MKH Tani KDIGO 2017

KBH-MKH bulgusu olan ve/veya osteoporoz risk
faktorleri bulunan Evre 3a-5 hastalarina fraktur
riskini tespit etmek, tedavi secimi ve biyopsi karari
icin KDM onerilir.

KBH’li cocuklar ve adolesanlar icin DXA KDM o6lcumu ile kirik
iliskisini ongoren bir calisma yok, ayrica kisa boylu cocuklarda
KDM degerleri daha disik bulunabilir.




KBH-MKH Tani KDIGO 2017

 Evre3a-5 KBH hastalarinda; renal osteodistrofinin
tipini tanimak eger tedavi kararini etkileyecekse
kemik biyopsisi yapmak uygundur.

 DXA KDM ROD tipini ayirt edemez,

* PTH disinda bALP, tip 1 prokollagen gibi kemik déngusu
gosteren markerlarin yarari kisitli

** Dusuk KMD MKH bagliysa, 2009 KDIGO hedef PTH
dizeylerine gore tedaviyi surdirme ve kesme kararlarini
veriyoruz




KBH-MKH Tani KDIGO 2017

* Kemik biyopsisi;
-Aciklanamayan kemik kiriklari ve agrilari
-Direncli hiperkalsemi
-Osteomalazi siphesi, aciklanamayan hipofosfatemi
-Standart tedaviyle SHP yeterli cevap olmamasi,
ROD tedavisi degisikligi
-Tedaviye ragmen KDM bozulmasi durumunda

** Evre 3a-3b, 4 KBH hastalarinda antirezorptif tedavinin
(Denosumab) yarari gosterilmis ve 6ncesinde biyopsi
yapilamamasi engel degildir




MKH Tedavi Onerisi KDIGO 2017

Evrel-2 osteoporoz ve/veya kirik riski olan hastalar
Diinya saglik orgutu kriterlerine gore genel poptlasyon
gibi tedavi edilmesi tavsiye edilir.

Evre3a-b PTH diizeyi normal osteoporoz ve/veya kirik
riski olan hastalar Dlinya saglik érgltu kriterlerine
gore genel populasyon gibi tedavi edilmesi 6nerilir.

Evre 3a-5D’li MKH biyokimyasal bozuklugu olan disuk kemik
yogunlugu ve /veya fraktirleri olan hastalara olayin ciddiyeti
ve duzeltilebilirligi gozetilerek kemik biyopsisi esliginde tedavi
secimi Onetrilir.




Metabolik Asidoz

 Kemik rezorbsiyonunu artirir.
 Kemik yapimini inhibe eder.
* PTH salinimini ve doku etkisini etkiler

Serum bikarbonat diizeyi
22 mEqg/L lizerinde olmahidir




KBH-MKH Izlemi KDIGO 2017

Cocuklarda Evre 2, eriskinlerde Evre 3a KBH hastalari
izlenmeli

Evrelere gore baslangicta, 6-12 ay araliklarla
kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH KBH ilerlemesine gore
artan siklikta takip edilir.

Tedavi alan hastalarda siklik artabilir.

Evre 3a-5D hastalarda tedavi karari, tek bir 6lctim yerine seri
izleme gore yapilmalidir.

CaxP yerine kalsiyum ve fosfor degerleri kisisellestirilmeli ve
birlikte degerlendirilmeli
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Fosfor Tedavi Onerileri KDIGO 2017

v’ Evre 3a-5D hastalarda;

MKH tedavisi kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seri
Olcimleriyle hepsi birlikte dikkate alinarak yapilmalidir.

v’ Yuksek fosfor duizeyinin normal sinirlara distrilmesi
onerilir.

*Fosfor baglayici verilen diyaliz hastalarinda survinin ve beslenme
durumunun daha iyi oldugu gosterilmis.

*Fosfor baglayici alan Evre 3b-4 hastalarinda ise fosfor dustsu
minimal, FGF23’e etkisi yok ve koroner kalsifikasyon skoru artmis,
bu etki kalsiyum bazli baglayicilarin CAC 6nlemedigini ongérmus




Fosfor Tedavi Onerileri KDIGO 2017

* Prediyaliz hastalarinda diyet kisitlanmasi;

iki farkli kohortta da fosforun kisitlanmasinin serum
fosforuna etkisi cok az bulunmus,

 Serum fosforu ile klinik gidis, prognoz es degil,

-G3b-4 hastalarinda fosfor baglayici tedavilerin
etkinligi bilinmiyor ve bu grupta emniyeti de
kanitlanmamis,

-Diyet kisitlamasinin da klinik gidisi iyilestirdigi
kanitlanmamis




Fosfor Tedavi Onerileri KDIGO 2017

* Fosfor diizeyi normal hastalara fosfor baglayici baslanmasi
gerekli degil

 Erken donemde fosfor baglayici baslanmasinin metabolik
etkileri incelenmeli

Evre 3a-5D hastalarinda fosfor baglayici tedavi karari
serum fosforu progresif veya persistan artis
gosteriyorsa dusunulmelidir

Evre 3a-5D hastalarina hiperfosfatemi tedavisinde diyet fosfor
aliminin kisitlanmasini tek basina veya diger tedavilerle
beraber oneriyoruz. Diyet dizenlenmesinde tim fosfor
kaynaklari gozoniinde bulundurulmalidir.




Fosfor Tedavi Onerileri KDIGO 2017

v’ Cocuklarda fosfor-dusuriicu tedavi seciminin
kalsiyum duzeylerine gére ayarlanmasi uygundur.

»Hangi fosfor baglayici;
* Cocuklarda kalsiyum bazli tedavilerin kirik riskini %82

azalttig) gosterilmis
--Kalsiyum-free ajanlarin tedavi tstlnligl veya kombine

tedavilerin etkinligi yeterince calisitimamis
--Maksimum dozda kalsiyum bazli tedaviler tercih

edilmemeli




Kalsiyum Takip Onerileri KDIGO 2017

v'Eriskinlerde hiperkalsemiden kacinilmali ve
kalsiyum-bazli fosfor dustrtculerin dozu kisitli
olmalidir.

v'Cocuklarda kalsiyum dizeyleri yaslarina uygun
sinirlarda olmalidir.

* Diyaliz hastalarinda hipokalsemiyle mortalite iliskisi
gosterilmis, ve hipokalseminin duzeltilmesi oneriliyor,

e Kalsimimetik kullanimiyla da hipokalsemi artmis fakat eski
rehberin aksine semptomatik degilse agresif kalsiyum tedavisi
onerilmiyor.




SHP Tedavi Onerileri KDIGO 2017

Diyalize girmeyen evre3a-5 hastalari icin optimal PTH duzeyi
bilinmiyor. PTH progresif olarak artiyorsa veya daimi ylksekse
hiperfosfatemi, hipokalsemi, yliksek fosfat alimi ve D vit.

eksikligi dizeltilmeli

KDIGO 2009°da hedef iPTH diizeyleri;

Evre 2-3: 35-70 pg/ml

Evre 4: 70-110 pg/ml

Evre 5: 200-300 pg/ml

Diyaliz hastalari icin: 2-9 kati normalin Ust sinirinin




SHP Tedavi Onerileri KDIGO 2017

* Evre 3a ve diyalize girmeyen evre 5 eriskin hastalarda
rutin calcitriol ve vitamin D analoglarinin
kullanilmamasi onerilir, bu tedavilerin ciddi ve ilerleyici
hiperparatiroidisi olan evre 4-5 hastalara saklanmasi
uygundur.

* Bu grup cocuk hastalara calcitriol ve vitamin D
analoglari kalsiyum duzeyleri yaslarina uygun
sinirlarda saglanarak dusunulebilir.




SHP Tedavi Onerileri KDIGO 2017

e Evre 3a-5 hastalarinda yapilan iki calismada (PRIMO ve
OPERA) hafif-orta SHP’de parikalsitrioliin kardiak
fonksiyonlara yarari bulunmamis ve hiperkalsemi riski
olusmus

e Calcitriol ile parikalsitrioltin karsilastirildigi bir
calismada hiperkalsemi disik bulunmus, etkinlik ayni

* Nutrisyonel vitamin D ile yapilan calismalarda ozellikle
evre 3a-b’de PTH baskilanmasi yeterli

Evre 2-5D’li cocuklarda ise yeni Cochrane bilgileri tim vitamin D
preperatlarinin PTH duzeylerini distrdigint gostermis

Yiksek PTH’In kortikal KDM Z-skorlarini azalttigi, diyalizdeki
cocuklarda CAC iliskisi gosterilmis




SHP Tedavisi KDIGO 2009

Evre2-4 hastalari;
25(0OH) D >30 ng/ml
PTH hedefin Ustlinde
Kalsiyum <10 mg/dl
~osfor yasina uygun ust sinirin altinda ise
Calcitriol baslanmali
Doz: <10 kg 0.05 pgrgunasiri
10-20 kg 0.1- 0.15 pgr gin
>20kg 0.25 pgrgln




SHP Tedavisi Onerileri KDIGO 2017

» Evre 5D hastalarda;

PTH dlzeyinin normalin 2-9 kati araliginda olmasi
onerilir.
PTH-dusUrucl tedavi olarak calcitriol, vitamin D

analoglari, kalsimimetikler ve kombinasyon
tedavileri onerilir.

Ciddi hiperparatiroidisi olan hastalarda medikal
tedavi etkisiz ise paratiroidektomi dnerilir.




SHP Tedavisi Onerileri KDIGO 2017

 EVOLVE, PARADIGM, BONAFIDE gibi calismalar farkl yorumlar
getirmis, Sinakalset’le ilgili ortak gorus direncli SHP
olgularinda ilk tedavi secenegi olabilir, histolojik iyilesme
mevcut, fakat kardiyovaskiler komplikasyonlari 6nleme
acisindan klinik gidis? Diisuk doz aktif D vit. Ile
kombinasyonlar daha iyi prognoz gostermis

* Yine de sinacalcet tedavileri kisisel olmal

* Paratiroidektomi hala yerini koruyor




KDIGO KBH-MKH Takibi

Evre 3a3-5D hastalara vaskiler kalsifikasyonlari tespit
etmede lateral abdominal grafi ve valvuler
kalsifikasyonlar icin Echokardiyografi dnerilir,
alternatif olarak tomografi bazli gérinttlemeler de
uygundur.

Vaskuler ve valviler kalsifikasyonu olan hastalarin
ciddi kardiyovaskuler hastalik riski tasidigi
dustnulmektedir, izlemde bu bilgiler dikkate
alinmahdir.




KDIGO KBH-MKH Takibi

Evre 2-5D slitcocuklarinda boy enaz 3 ay arayla
Olctlmeli, buylk cocuklarda lineer buylime en az
villik degerlendirilmelidir

KBH iliskili boy problemi olan evre 2-5D cocuklarda
ve adolesanlarda biylime hormonu tedavisi;
oncelikle biyumeyi etkileyen malnutrisyon ve
KMH’nin biyokimyasal bozukluklari giderildikten
sonra onetrilir.




Sonuc

»Mineral bozukluklari ve kemik hastaligi yasam
kalitesini bozan, mortaliteyi arttiran bir durum

» Tani buytk sorun

» Umut verici yeni tedavi yaklasimlari var
ancak uzun donemdeki etkilerini bilmiyoruz




