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OZET

Aluminyum normalde viicutta ¢ok az bulunmakta ve fonksiy-
onu tam olarak bilinmemektedir. Hemodiyaliz hastalarinda
fosforun barsak abrosbsiyonunu énlemek igin verilen Al
(OH)3 preparatlarindaki aluminyumun barsaktan kismen
absorbe oldugunun saptanmast, diyalizat ve parenteral may-
ilerdeki aluminyumun idrarla atiliminin olmamas: alu-
minyumun 6zellikle bazi dokularda biriktigi ve bazi klinik
tablolardan sorumlu oldugunu géstermektedir. Biz de
iinitemizde diizenli hemodiyaliz tedavisinde olan 126 olguda
bazal aluminyum dizeylerini (BSAD) taradik. Hastalarin
%38’inde BSAD yiiksek olarak saptandi. 3 yilin ustiinde
hemodiyalize giren hastalarin BSAD 1-3 yil olana gore ista-
tiksel olarak anlamli, 1 yil altindakilere gére cok anlamli
olarak yiiksek saptandi. Desferrioksamin (DFO) testi pozitif
olan hastalarin %27 sinde klinik olarak Al toksisitesine uyan
semptomlar saptandi. Hematokrit, eritrosit, hemoglobin
diizeyleri, DFO testi miispet olan hastalarda tiim hastalara
oranla istatiksel olarak anlamli olarak diigiik bulundu.

Anahtar Kelimeler: Kronik Bébrek Yetmezligi, Bazal
Serum Aluminyum Seviyesi, Desferrioksamin Testi.

SUMMARY

Basal serum aluminum levels in patients with chronic
renal failure.

Aluminum is found naturally in small amounts in the body
and its function is not totally known. In hemodialysis
patients, intestinal absorbtion of aluminum from Al (OH)3
preparates which are used to prevent the intestinal absorbtion
of phosphorus and the aluminum in dialysis fluid and par-
enteral solutions that can not eliminated by urine are the
causes of tissue storage of aluminum and aluminum toxicity.
We have estimated basal aluminum levels (BAL) in 126 cases
in our unit. BAL values were detected to be high in 38 % of the
cases, and desferrioxamine (DFO) test was applied to these
cases. Results were positive in 86 % of the cases. Cases with
high and normal BAL values were compared according to the
parameters of age, sex, primary causes of the disease, and no
difference was found. A linear relationship was detected with
BAL values and the duration of hemodialysis. BAL values of
patients with 3 years of hetodialysis experience is statistical-
ly different that those of patients with 1-3 years of hemodialy-
sis experience, and significantly higher than patients below 1
year experiency. In patinets with positive DFO test, 27 %
showed clinically of Al toxicity. In those patients with positive
result sof DFO test, hematocrit, erythrocytes, hemoglobin lev-
els were found to be low and considered as statiscally mean-

ingful.

Key Words: Chronic Renal Failure, Basal Serum Aluminum
Level, Desferrioxamine Test

Son yillara kadar nontoksik, biolojik fonksiyonu
olmayan bir element oldugu samlan aluminyum b6zel-
likle bébrek foksiyonu bozuk veya tam yetmezlikli
olan hastalarda bazi dokularda birikmesinin saptan-
masi ve ciddi klinik tablolara neden olmasi dolayisiy-
la nefroloji alaminda, 6zellikle diyalizde 6nem kazan-
magtir.

Bobrek yetmezlikli diyaliz hastalarinda alu-
minyum toksisitesine aday olmalarinin nedenleri:

1. Hemodiyaliz veya periton diyalizinde kullamlan
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diyalizat soliisyonlan aluminyumun parenteral gir-
igine neden olur.

2. Viicuda giren aluminyum normal renal fonksiy-
on olmadigindan idrar yolu ile atilamaz.

3. Kandaki aluminyum fazlas: standart diyaliz
teknikleri ile atilamaz.

4. Eger su antma sistemi yeterli degilse veya ar1-
tacag kapasitenin tistiinde aluminyum bulagmig su
kaynag: mevcutsa, bu da potansiyel bir risk teskil
eder.

5. Fosforun barsak absorbsiyonunu 6nlemek i¢in
verilen Al (OH)3 oral preparatlan 6zellikle sitrat
alim ile birlikte olunca barsaktan absorbe olabilmek-
tedir (1,2).



GENEL BILGI

Yerkabugunun % 8’ini olusturan ve dogada bir
miktar bulunan aluminyum, yiyecekler, kozmetikler,
farmakolojik ajanlar, endiistriyel iiriinlerle bol mik-
tarda alinmaktadir (2,3). Ayn1 zamanda havadaki
tozlarla da aluminyum partikiilleri alinmaktadar.
Giinliik yiyeceklerle de 2-20 mg aluminyum alinmak-
tadir (4). i

Gastrointestinal sistemle alinan aluminyum %
0.5-1’1 emilime ugrar, geri kalanin biiyiik kismi
fecesle atilir. Emilen Aliin % 80’1 transferin tagiyicisi
proteinine baglanmakta, serbest kisim ise glo-
meriillerden filtre edilerek atilmaktadir. Normal
bireylerde total viicut aluminyum igerigi 30 mg’dir
(4). Aluminyum metabolizmas1 gematik olarak Sekil
1’de gorilmektedir.

EXCRETION
20 5€ ugiday

Aluminyumun normalde en ¢ok kemik, sonra kas,
akciger, karacigerde depolandign saptanmigtir (Sekil
2).
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Normal renal fonksiyonu olan ve total parenteral
beslenme, malabsorbsiyon gibi emilimin arttif:
durumlarda aluminyumun ézellikle kemik dokularda
biriktigi saptanmsgtir (4,5).

Renal fonksiyonu bozuk olan hastalarda alu-
minyum alinimi normallerden farkh degildir. Ancak
Sekil ’de gorildiigi gibi Ca P metabolizmasini kon-
trol amaci ile fosforun barsaktan absorbsiyonunu
onleyici olarak Al (OH)3 preparatlar1 kullamldigin-
dan, dializatlarla viicuda Al-3 girigi normalden ¢ok
artmistir. Bu artmig ahma mukabil iriner ekskresy-
onu hi¢ denecek kadar az olmasi aluminyumun doku-
larda birikmesine neden olur.

Dokularda aluminyum diizeyleri ile toksisite

Doku Aliiminyum Seviyeleri [Velle]
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Beyin Goreceli Diigiik Mevcut
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arasindaki iligki Sekil 3 ve 4’te goriilmektedir (2,3).

Kemik gibi dokulardaki konsantrasyon ile tok-
sisite arasindaki iligki mevcut iken, karacigerde yiik-
sek konsantrasyonda bulunmasina ragmen herhangi
bir toksisite belirtisi goriilmemektedir. Toksisite ile
doku konsantrasyonu arasindaki bu olduk¢a kargik
iligki elementin subseliiler lokalizasyonu ile kismen
acgiklanabilir (2,3).

Hemodiyaliz géren KBY’li hastalarda aluminyum-
la ilgili hastalhiklar Sekil 5’te goriilmektedir.

Bu hastaliklar 2 ana grupta simiflanabilir:

1. Major klinik sendromlar

- Diyaliz demans:

- Aluminyumun yol a¢t1g1 kemik hastaliklar

2. Minér klinik sendromlar

- Hipokrom - mikrositer anemi

- Hipoparatiroidizm

- Eklem lezyonlarn
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Diyaliz Demansi: Hemodiyaliz hastalarinda
goriilen progressif norolojik bir hastaliktir, Ilk belirti-
leri; intermittan konusma bozuklugu, disproksidir.
Geg belirtiler; konugsma bozuklugunun devamhihk
kazanmas, asteriksis, myoklonik kasilmalar, kigilik
degigiklikleri, ilerleyici global demans, olarak siralan-
abilir. Baglangicta EEG normaldir. Hastalik
ilerledikg¢e yiitksek amplitiidlii delta aktivitesinde
multifaktériyel patlamalar olur ve progresyon art-
tik¢a zemin aktivitesi yavag frekansa doniisur (6,7,8).

Aluminyuma bagli kemik hastalig: 2 tip
kemik bozuklugu goriiliir:

1- Osteomalasiye neden olur; azalms kemik kitle-
si, lamellar osteodin artmig hacmi, diisiik osteoblastik
ve osteoklastik indeks, diigiik mineral birikim hizi,
diigiik kemik olugum haz izlenir (9).

2- Aym1 zamanda tetrasiklin uptake testinde tutu-
lumun olmadig aplastik kemik hastalifina da neden
olur. Aluminyumun kemikte birikiminin yarattig
klinik ve biokimyasal bulgular Tablo 1’de gériilmekte-
dir.

Tablo 1: Aluminyum Kemik Hastaliginin Klinik ve
Biyokimyasal Bulgular:

Hastalarda kalsiyumun kemige oturusu engel-
lendigi icin hiperkalsemi goriilebilmektedir.

Anemi: Bilindigi gibi iiremi anemisi kompleks ve
multifaktériyel bir olaydir. Bu kompleksin i¢inde alu-
minyumun da rolu vardar (11). Aluminyumun asinhg
enzim aktivitelerini engelleyerek, demir kullanimim
ve birlegmesini bozarak, hem sentezini inhibe ederek
anemi olusumuna katkida bulunmaktadir (11,12,13).

Aluminyum Fazlaliginin Tanisi:

Aluminyum multikompartmental davraniglar
olan bir element oldugundan serum diizeyi ancak
kicik bir fraksiyonunu yansitmaktadir ve ancak
yakin zamanda maruz kalmay gostermektedir. Total
beden aluminyum yiikiinii tahmin etmede kullamlir
fakat giivenilir degildir. Aralikli moniterizasyonu tok-
sisite izlenmediginde énemlidir (2,3). Tablo 2’eki alu-
minyum diizeylerine gore klinik yorumlar yapilabilir.

Tablo 2: Bazal Serum Aluminyum Degeri

Serum Al Diizeyi [ Anlam

<20m ESRF’li hastalarda normal deger

WWMMM

< 50 mg/L Al kemik hastalig1 olmaz, fakat

mimkiindiir.

50-100 mg/lt Al, kemik hastalign 6zellikle eger
serum Parathormon diizeyleri diigiik
veya alt sinirda ise hiperkalsemi
varsa Desferrioksamin testi (+) ise

kuvvetle mimkiindiir.

> 100 mg/L Al kemik hastalig: ¢ok muhtemeldir.
Fakat serum Parathormon
yiiksekliginin olup olmadig

dzellikle ortaya konmalidar.

Total aluminyum diizeyini tahmin etmede, non-
invaziv ve giivenilir metod desferrioksamin (DFO)
testidir. DFO testinde aluminoxamine kompleksi ile
aluminyum baglanarak dokulardan ¢ikarilir ve
viicudun aluminyum miktarinin hesaplanmasinda
kullanilir (2,3,9,14). DFO uygulanmasi gekil 6’da
goriilmektedir.
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Aluminyum fazlahgnin tamsinda en kesin metod
invaziv bir girigim olan kemik biopsisidir (2,10).
Tanida asemptomatik hastalarda izlenecek yol ve
tedavi Sekil 7, semptomatik hastalarda izlenecek yol
ise Sekil 8'de gosterilmigtir.

ALUMINYUM ASIRILIGININ TANI VE TEDAVISI

ASEMPTOMATIK HASTALAR

Serum Aluminyumu (her 4-6 ayda bir)

<50pug/k >50ug/k
izleme DFO test

/

Serum AlL+3 arhigt
<150pgrk 150-300pug/k >300pg/k

'

izleme serum PTH
Al (‘H)3 kisitlama \
/ duguk - normai PTH
Yiiksek PTH \

Kemik biopsist
Mumkunse Ca iceren \
fosfat baglayicilann

verimes! ARBD {(-)  ARBD (+)
l tedavi

Kalseminin 1zlenmesi
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ALUMINYUM ASIRILIGININ TANI VE TEDAVISI
SEMPTOMATIK HASTALAR

DFO test, serum PTH élglim{ ve EEG

Serum Al. artigi
<150pg/L 1 50-3$0pg/L >300ug/L
ve yuksek serum PTH l ——
Kemik biposisi
a calcidiol ile tedavi Kemik biopsisi
AI.+i:(sun ){(o;]agu(?l_
PTH yiiksek kaltyor veya emik hastaligy
hipoalsemi gelisiyorsa \
yok var
Kemik biopsi
emik biopsisi Ca igeren fosfat
baglayicilarina gegilir.
Hiperparatiroic; DFO tedavisi
kemik hastaligi il
l Al.+3 | agtid 4
.+3un yol agtigi
kemik hastaﬁ@l d
Paratiroidektomi
distnaiar
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Aluminyum toksisitesinde tedavi prensipleri:

1- Kaynag ortadan kaldirmak: Fosfor baglayic
olarak Al (OH)3 preperatlarinin kesilip alternatif
bagka ilaglarin se¢ilmesi (CaCO3, Ca Asetat gibi), fos-
fordan fakir diyet verilmesi, diyalizattaki aluminyum
miktarinin 10 mgr/L’nin altinda tutabilmek i¢gin iyisi
revers osmosis su kullanilmas (15,16,17) gibi.

2- Viicutta mevcut aluminyumun ¢ok biiyiik bir
kism1 proteine bagli oldugundan konvansiyonel
hemodiyalizle uzaklagtirilmas: ¢ok yetersizdir. Bu
nedenle Al’u proteinden aywrip baglayan, ultrafiltrabl
hale getiren ketator ajanlar kullanilir. Klinikte bu
gaye icin en giivenilir ketator olarak DFO kullanil-
maktadir. Bulanti-kusma, vazoedilatasyon, okiiler-igit-
sel nérotoksisite, trombopeni gibi yan etkileri nadir
goriiliir (2,3,18,19). Aluminyum agirihg diigiiniilen ve
klinik semptomlar olan tiim hastalara baslanmalidir
(2,3,18). DFO tedavi metodu Tablo 3’te §zetlenmigtir.

Tablo 3: Dializ Hastalarinda DFO Tedavisi Metodu
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Daha diigiik doz (0,5 gr/hafta) ve hemofiltrasyon
ile birlikte uygulanmasi daha etkili ve giivenlidir.

3- Cuprophen membran yerine Polyacrilonitric
(PAN) kullamlmasinin aluminyumu daha ¢ok uzak-
lagtirdign gosterilmistir (20).

4- DFO verildikten sonra konvansiyonel diyalize
ek olarak aktif karbon partikiilleri iceren bir kartuj
(AluKart) ile hemoperfiizyon yapilmasinin en etkili
tedavi oldugu gosterilmistir (3). Bu tedavinin semasi
Sekil 9’da goriilmektedir.
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SSK Istanbul Hastanesinin Suni Bobrek iinitesin-
de haftada 1-3 kez, asetat tamponlu diyalizat ve cup-
rofan membranli dializer ile ¢egitli primer bébrek
hastalifina baglh olarak, son dénem bibrek yetmezIligi
gelismig hemodiyaliz gormekte olan 126 hasta calis-
maya alindi. 7 hasta diginda tiim hastalar oral Al
(OH)3 preparat: kullanmakta idi. Hastalardan
hemodiyalize baglamadan hemen énce aluminyum
kontaminasyonundan korunarak Sanstedt Monovert
enjektor, terumo igne kullanilarak kan ornekleri
alindi. Aluminyum tayinleri Antwerb Universitesi
Nefroloji-Hipertansiyon Bélimiinde Elektrotermal
Atomik Absorbsiyon Spektraometri yéntemi ile
yapildi.

Bazal serum aluminyum diizeyi 60 mg/L’nin
iizerinde olan hastalara Sekil 10’da gorildiigi gibi
DFO uyguland:. Bu hastalara ayrica diyaliz éncesi
PTH, Cat+, P, ferritin i¢inde kan érnekleri alinda.
EEG yapildi. Kemik radyografileri ve sintigrafileri ile
paratroid sintigrafisi yapildi.

Istatistiki degerlendirmede student t testi ve
eglendirilmis t testi kullanmilds.

BULGULAR VE TARTISMA

1. Caligmaya ahinan 126 hemodiyaliz hastasinin %
38’inde BSAD > 60 mg/L bulundu (Tablo 4).

Tablo 4

Bazal Serum Alimunyum Diizeyi Ort. 53.8+42,6-u2 g/L

Say: %
<60ng/L 77 61
>60png/L 49 38

Bu deger oldukc¢a yiiksektir. D’'Hease ve ark.
Belgika’da yaptigi ¢ok merkezli bir caligmada hasta-
larin % 20-25’inde yiiksek BSAD saptamiglardir (21).
Humpfner ve ark.nin ¢aligmasinda ise prevalans %
7.5'tur (22).

Diyalizatlardaki Al.+3 diizeyi, 5§ mg/L su aritmada
sudaki aluminyum diizeyinin 40 g/L gibi beklenenin 4
misli tizerinde bulunmas1 bu yiiksek prevalanstan su
antma cihazimizin sorumlu oldugunu gostermekte-
dir. Revers osmos sistemi kullanmamiza ragmen
zaman zaman bu sistemin kapasite altina dustiigi
donemlerde, sebeke suyu takviyesi bundan sorum-
ludur. Bu ¢aligmadan sonra revers osmos su aritma
cihazimiz diizeltildi.

2. Hastalarin cinsiyetlerine ve yaglarina goére
BSAD istatiksel olarak anlamh bir fark gostermedi
(Tablo 5,6).

Tablo 5
Yas Min.11, Max.72 Ort.40.71£12.97
Say: % BSAD
>30y 27 22 | 43,55+28.79 mg/L
p>0,05
30-50y 66 52 56,93+44.69 +mg/L p>0,05
p>0,05
>50y 33 26 | 56,18+46.35 mg/L
Tablo 6
Sayt % BSAD Diizeyi
Erkek 82 65| 56,87+44.08 mg/L
P>0,05
Kadin 4 35| 55,72+39.65 mg/L

3. Hemodiyaliz siiresi ile BSAD arasinda lineer bir
iligki saptand: (Tablo 7).
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Tablo 7

Min. 2 ay Max. 12 yiix Ort.: 2,51+2.17 yil

Tablo 9

Aluminyum Hidroskit Dozlar: Ort: 3.68+1.41 gr/giin

Say: % BSAD
0-1yl {40 32 32,65+31.14 mg/L
p>0,01
1-3 yal | 46 36 55,91+39.19 m/L p>0,001
P>0.05
>3yl |40 32 72,75+46,51 mg/L

Hemodiyaliz siiresi uzadik¢a hastalarin
BSAD’lerinde istatistiksel olarak anlamh bir artig
goriilmektedir. D’Haese de ¢ok merkezli aragtir-
masinda 10 yilin iizerinde diyalize giren hastalarin
BSAD’nin anlamh olarak yiiksek oldugunu sap-
tamigtir (21). Bunun nedeninin daha uzun siireli
diyalizata maruz kalma, Al (OH)3 preparat:1 kul-
lamimina baglh oldugu agiktir.

4. Diyaliz haftahk seans sayis1 ile BSAD arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir iligki mevcuttur (Tablo
8).

Tablo 8

Hemodializ Seansi Ort.: 2.27+0.74

Sayr % BSAD
lkez |22 18 22,54+21.11 mg/L
p>0,001
2kez |48 38 50,27+40.87 m/L p>0,001
p>0,05
3kez |56 44 69,26+42,95 m/L

Burada yine diyalize haftada 3 kez giren hasta-
larin diyalize 1 kez girenden daha ¢ok maruz
kalmasinin ve haftada 3 kez hemodiyalize giren
hastalirin idrar ¢ikiginin hi¢ olmamasinin neden ola-
bilecegi agikardir.

5. Fosfor baglayic1 olarak hastalarin %94,5’unda
Al (OH)3 preparatlar1 kullanmakta idi.
Kullanmayanlarla kullananlar arasindaki farkin ista-
tistiksel olarak anlamli bulunmas: aluminyum tok-
sisite veya birikmesinde bu preparatin kullaniminin
onemini gostermektedir (Tablo 9).

Bu ¢cahsmadan sonra biz de 6zellikle BSAD> 60
mg/L olan hastalarda fosfor baglayic1 olarak CaCO3
ve Ca-Asetat’a gecerek AI(OH)3 preparatlarim kestik.
Ancak bu baglayicilar ile sonu¢ alamadigimiz hasta-
larda kiigiik doz Al (OH)3 ilavesi yaptik ve sitrat
iceren icecek ve ilaglarin alimina dikkat c¢ektik.
D’Baese ve diger aragtiricilar da benzer sonuglar
bildirmiglerdir (1,2,21,22,23,24).

6. Kronik bobrek yetmezliginin primer etyolojik

Say1 | % BSAD
2,4 gm 39 31 | 50,66+42.07 m/L
3,2 gm 9 7 | 51,88+31.05 m/L | p>0,001
48gm 71 | 56 | 57,66:44.28 mg/L| p>0,05
Kullanmayan { 7 6 | 35,85+34,10 mg/L

nedenlerine gére BSAD dagiliminda bir farklilik sap-
tanmad.

7. BSDA > 60 mg/L olan 49 hastaya (%38) DFO
testi uyguladik. Test amaciyla kullamilan DFO dozu
hakkinda da tam bir kesinlik mevcut degildir. 5
mg/kg - 40 mg/kg aras1 degisik dozlar kullanilmak-
tadir (1,18,21,23,24). Biz de de DeBroe'nin pro-
tokoliinii uygulayarak 30 mg/kg DFO kullandik. Son
zamanlarda 5-10 mg/kg DFO, yan etkilerinden dolay
tavsiye edilmektedir. Hastalarin 2 tanesinde kagint:
ve ciltte hafif kizarmalar diginda hig¢ birinde yan etki
gozlemlemedik.

8. DFO miispet olan 37 hastanin ancak % 30’unda
klinik semptomlar saptadik. Bunlar; 7 hastada inatg
kemik ve eklem agrilan, 3 hastada kasginti, 1 hastada
disartrik konusma bozuklugu, 3 hastada mikrositik
anemi idi.

9. Aluminyum Ca*+*un kemige girigini engelle-
yerek kemik mineralizasyonunu bozmakta ve osteoid
olugsumuna yol acarak osteomalasiye neden olmak-
tadir (9,10,21). Aluminyum kemik birimi olan hasta-
larda kalsiyumun normak veya hafif yiikselmesi bek-
lenmektedir (2,9,10). Biz de hastalarin %58’inde
kalsiyumu hafif yiikselmig saptadik (Tablo 10).

Tablo 10
Hasta %’si

Kalsiyum Yiiksek 8
Ort. 9.44+0.24 Normal 50
Diigiik 42
Fosfor Yiiksek 32
Ort. 6.19+2.15 Normal 2
Digiik 2

DFO (+) olan hastalarda kemik direkt radyografi
incelemelerindede hafif osteoporotik degigiklikler
diginda bulguya rastlanmadi. Kemik sintigrafilerinde
ise tabloda goriillen (Tablo 11) bulgular saptanda.
Diffiiz aktivite tutulumunda azalma (%20) kuvvetle
aluminyuma bagli kemik hastalig: ithimalini
diigiindiirmektedir.
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Tablo 11
Hasta %'si Bulgular
% 48 Kemik aktivite tutulumu normal
%19 Diffuz kemik tutulumunda artma
%9 Diffiiz olmayan lokal aktivite tutulumu
% 24 Diffiz aktivite tutulumunda azalma

10. Aluminyum paratiroid fonksiyonunu etkile-
yerek PTH sekresyonunu inhibe etmektedir
(1,2,21,25,26). Aluminyum birikimi olan hastalarda
hipokalsemik uyariya kargi PTH sekresyonun yeterli
olmadig tesbit edilmistir (25,26). Calismamizda DFO
testi (+) olan hastalardan PTH diizeylerinin renal yet-
mezlikle bekledigimiz kadar yiiksek olmadigin: sap-
tadik.

11. DFO testi (+) olan hastalardan ancak 1
tanesinde norolojik belirti olarak konugma bozuklugu
mevcuttu.

12. Aluminyum ile demirin metabolizmalar: bir-
birine ¢ok benzemektedir. Barsaktan aluminyum
absorbsiyonu da demirle ayni yoldan oldugu ve demir
eksikliginde aluminyum absorbsiyonunun arttig:
sanilmaktadir (11,27,28). Buna gére serum ferritin
diizeyi > 1000 mg/L olanlarda serum aluminyum
diizeyini yiiksek beklemek gerektigi gosterilmis ise de
ferritin diizeyi > 1000 mg/L olan 9 hastada (% 20)
BSAD yiiksek ve DFO (+) pozitifi bulundu. Bir¢ok
caligmada ferritin aluminyum diizeyleri arasinda ilis-
ki saptanamamis (13.27). Bu bulgular hastalarin %
45’inde mikrositer hipokrom aneminin oldugunu
gostermektedir. Diyaliz hastalarinda mikrositik
anemi genellikle demir eksikliginden meydana gelirse
de aluminyum toksitesi de diger énemli faktorlerden
birisidir (11,13). Aluminyumun mikrositik anemi yap-
masinin mekanizmasi bilinmiyor. Aluminyum hem
sentetik enzimleri (ferrochelatase/uroporphyrin
decarboksil gibi) inhibe ederek hem sentezini azalttigy
sanilmaktadir. (11,12). Diger taraftan aluminyum
demir metabolizmasini etkilemektedir. Ancak bir
paradoks olarak DFO testi (+) olan hastalarin % 64
gibi biiyiik oranminda ferritin diizeyini yiiksek bulduk.
Bu konuda yapilan ¢aligmalarda genellikle yiikselmis
aluminyum diizeyleri ile ¢ok yiikselmis ferritin deger-
lerinin bir arada olmadig saptanmigtir. (12,13). 3
hastada rekombinant eriptropoietin diizeyleri 525
m/kg/hf’ya ¢ikarilmasina ragmen cevap alina-
mamgtir.

SONUC

Aluminyumun artik giiniimiizde gastrointestinal
yoldan emilebilen, dokularda birikebilen, toksik bir
element oldugu saptanmigtir. Diyaliz demansi, kirkh
osteomalasi, hipokrom mikrositer anemi ve paratiroid

fonksiyon bozuklugu gibi ciddi patolojilere yol aga-
bilmektedir.

Hastalar aluminyum birikiminden korumak i¢in
oncelikle dializat aluminyum konsantrasyonu uygun
diizeylerde tutulmali, bunun i¢in de dializat uygun
sekilde hazirlanmalidr.

Fosfor kontrolu i¢in AI(OH)3 gibi intoksikasyona
yol agabilen element igermeyen, daha giivenli yeni
alternatiflerin bir an énce bulunmas1 gereklidir.
Giiniimiizde Al(OH)3’i ¢ok yiiksek dozlarda kullan-
maktan kaginmak gereklidir.

Aluminyum agiriig: diisiiniilen veya kesin olarak
saptanan hastalar tedavi edilmelidir. Tedavide
DFO+Alukart ile hemoperfiizyon tedavisi etkili ve
giivenli bir yéntem olarak goriinmektedir. Ancak bu
yontemin pahali bir tedavi olmasi nedeniyle daha
ucuz ve etkin yontemlerin ¢aligmalarla saptanmasi
gerektigi kamsindayiz.
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