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T i r o i d h o r m o n l a r ı n ı n b ö b r e k üzer ine direkt 
etkilerini oksijen tüke t imin in s t imülasyonu , 
b ü y ü m e ve maturasyona olan etkisi, mineral ve sıvı-
clektrolit dağ ı l ım ımna etkileri olarak özet ­
leyebiliriz. U z u n sürel i h ipot i ro id izm b ö b r e k 
hemodinamisinde ve vücu t t a su ve tuz tutul­
m a s ı n d a öneml i değiş ik l ik lere sebep olur. Capasso 
ve ark. 'nm 1987'de hayvanlar ü z e r i n d e yapt ıklar ı 
ç a l ı şma la rda deneysel o lu ş tu rduk la r ı h ipot i roidi 
durumunda b ö b r e k fonks iyon la r ında şu değişikl ik­
leri tespit ettiler: 

a. İ d r a r akımı ve su a l ımında artma. 
b. Effekt if renal plazma a k ı m ı n d a ve 

g l o m e r ü l e r filtrasyon h ız ında azalma. 
c. İ d r a r ı n maksimal konsantrasyon ve 

di lüsyon m e k a n i z m a s ı n ı n bozu lmas ı . 
d . İ d r a r as id i f ıkasyonunda azalma. 
e. Proks imal t ü b ü l d e sıvı ve fosfat 

reabsorbsiyonunda azalma (1). 

H i p o t i r o i d i l i insanlarda da deney hayvan­
la r ında g ö z l e n e n bulgulara benzer b i r çok b ö b r e k 
fonksiyon bozuk luk la r ı göz lenmiş t i r . Ayr ı ca insan­
larda m i k s ö d e m l e birl ikte g l o m e r ü l e r bazal 
m e b r a n l a r ı n d a aş ikar bir ka l ın laşma olur. T i r o i d 
hormonu veri ldikten sonra' bu anormal l ikler in 
düzeld iğ i bel i r t i lmiş t i r (2). 

B a ş k a bir ç a l ı ş m a d a d a t i roksin yeters izl iğinin 
g e n ç s ı ç a n l a r d a b ö b r e k b ü y ü m e s i ve maturasyonun-
da gecikmeye sebep o lduğu , adult hayvanlarda ise 
b ö b r e k hacminda azalmayla bir l ikte o l d u ğ u bel i r t i ­
lmişt ir . B ü t ü n bu bozukluklar T3 ve T4 verilmesiyle 
(fizyolojik s ın ı r l a rda ) düze lmiş t i r . U z u n sürel i 
h ipot i roidik s ı ç a n l a r d a korteks ve medul ladaki 

• A t a t ü r k U n i v . T ı p F a k . i ç H a s t a l ı k t a n N e f r o l o j i B i l i m D a l ı . 

nefron segmentlerinide ihtiva eden t ü m b ö b r e k 
hac ım ve ağı r l ığ ında azalma olur. Bu azalış, medul ­
ladaki henle kulpunun inen b a c a ğ ı n d a daha bel i r ­
gindir. H i p o t i r o i d s ı ç a n l a r d a unilateral nefrek-
tomiden sonra b ö b r e ğ i n kompensatuar b ü y ü m e s i 
ortaya ç ıkar . A n c a k b ü y ü m e ö t i ro id ik hayvanlar -
dakinden daha azdı r . Bu hayvanlara t i roksin ver i l ­
mesi h ü c r e sayıs ında artma yaparak renal kompen­
satuar b ü y ü m e y i ar t ı rmış t ı r . B u n a mukab i l 
nefronun farklı k ıs ımlar ın ın hormonal ve kompen­
satuar s t imülusa uniform cevap verip v e r m e d i ğ i 
bi l inmiyor (1,2). 

Son yı l larda b ö b r e k has t a l ı k l a r ında t i ro id 
fonksiyonunda b i rçok anormall ikler tesbit ed i lmiş 
olup ü r e m i d e t i ro id h o r m o n l a r ı n ı n p lazma 
düzey l e r i nde ve biyolojik etki ler indeki değiş ik l ik­
lerle i lgi l i pek çok ça l ı şma yapı lmış t ı r (3). S ö z 
konusu değ i ş ik l ik le rden bahsetmeden ö n c e k ı saca 
t i roid fizyolojisine d e ğ i n m e k t e fayda va rd ı r . 

Ti ro id Ho rmon Fizyolo j is i 

T i r o i d hormon sentezi intrat i roidal iyot 
seviyesi ve hipotalamus, hipof ız ve t i ro id i i ç ine alan 
bir feed-back sistemi ile düzen len i r . T i r o i d dışı 
faktör ler t i rot i ropin releasing hormon ( T R H ) , 
t i roid s t imüle edici hormon ( T S H ) ve d o l a ş ı m d a k i 
t i roid hormon düzey id i r . T R H hipotalamustan 
salınır ve T S H ' n ı n sentezini ve s a l ımmın ı uyar ı r ı . 
T S H ise adenil siklazı aktive ederek t i ro id h o r m o n 
sentezini ve sa l ımmını sırasıyla s t imüle eder (4). 

P lazmada bulunan iyot t i ro id t a r a f ı n d a n 
tutularak hızla element iyot şek l ine oksi t lenir ve 
t i roglobulin i ç indek i t i rozin amino asi t leri i le 
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Ş e k i l - l : T i r o i d h o r m o n sen tez in in s a f h a l a r ı (5). 

birleşt ir i l i r . Bu i ş l eme organif ıkasyon denir (Şekil-
1). İ o d o t i r o z i n molekü l l e r in in (monoiodot i rozin ve 
di iodot irozin) b i r l e şmes i ile t iroksin (T4) ve 
t r i iodot irozin (T3) o luşur . Bu reaksiyon "Coupling" 
olarak bi l inir . T i rog lobul in folliküler h ü c r e n i n 
apikal k ı smında iyodlamr ve kol loide veri l ir . N o r ­
malde T4 ve T3 havuzda husule gelir. D a h a sonra 
lüc re içine a l ınan t i roglobulinin proteolizi sonucu 
h ü c r e n i n bazal k e n a r ı n d a T4 ve T3 sekresyonun 
husule gelir (5). 

T i r o i d h o r m o n l a r ı plazmada serbest ve 
proteine bağl ı olmak ü z e r e i k i şek i lde bulunur. 
T o t a l plazma T 4 ' n ü n (TT4) yaklaşık %0,02'si ve 
total T3 ' ün (TT3) % 0 , 3 2 ' ü serbest olarak bulunur. 
To ta l plazma konsantrasyonu ne lursa olsun t i roid 
durumunu belirleyen serbest hormon konsan-
tarasyonudur. T i roks in hormonu kana geç t ik ten 
sonra baş l ıca üç p lazma proteinine bağlan ı r : T i rok­
sin bağ layan globul in ( T B G ) , t i roksin bağ layan 
p r e a l b ü m i n ( T B P A ) v e a lbümin . T B G ' n i n T 4 v e 
T3'e a ş ı n affinitesi vard ı r . A n c a k T 4 ' e affinitesi 
T3'den 10-15 misl i daha fazladır (5,6). 

D o l a ş a n T4'ün t a m a m ı t i ro id t a ra f ından 
husule getiri l ir . H a l b u k i d o l a ş a n T3 'ün T3'e 
ekstratiroidal d ö n ü ş ü m ü ile husule gelir. 
İ yodo t i ron in l e r in deiyodinasyonu t i ro id hormon­
lar ın ın en ö n e m l i metabolik transformasyonudur. 
T i r o i d d e n sekrete edi len T4 monodeionize enzim­
ler in aktivitesine (5-deiodinaz ve 5'-deiodinaz) 

bağlı olarak ya T3 yada reverse T3'e (r T3) metabo­
lize olur (Şeki l -2) . K a r a c i ğ e r ve b ö b r e k bu y ö n d e n 
en aktif d o k u l a r d ı r . Bu d ö n ü ş ü m çok daha yavaş 
olarak iskelet ve kalp kas la r ı ve beyin de husule 
gelir (6). 

T3, T4 'ün aktif metaboli t idir . B u n a karşı l ık 
rT3 zayıf metabolik aktiviteye sahiptir. T i r o i d hor­
monu muhtemelen sel lüler m e m b r a n l a r ı g e ç e r e k 
in t rase l lü ler membranlara (esas olarak n ü k l c u s a ) 
bağ lan ı r ve h ü c r e s e l me tabo l i zmay ı ar t ı r ı r . Bu da 
protein sentezinde ve enzimatik aktivitede artma 
husule getirir. İn vivo olarak hormon aktivitesinin 
% 9 0 ' n ı n d a n fazlası T3 vasıtasıyla olur. B i r g ü n d e 
100 mikrogram tiroksin inasan o r g a n i z m a s ı n d a 
degredasyona uğrar . Degredasyona uğ rayan hor­
monun %90 ' ı idrar ile inorganik iyodür ş ek l i nde 
atılır . Ger iye kalan %10 'u d e ğ i ş m e m i ş hormon şek­
linde feçes ile atılır (4,6). 

B Ö B R E K H A S T A L I Ğ I N D A T İ R O İ D 
H O R M O N M E T A B O L İ Z M A S I 

A k u t veya kronik b ö b r e k yetmezlikl i hastalar­
da t i roid hormon m e t a b o l i z m a s ı n d a k i değiş ikl ik­
lere sekonder olarak t i ro id h o r m o n l a r ı n ı n serum 
seviyelerinde değiş ikl ikler meydana gelebil ir . 
H i p e r ve hipot i roidinin biyokimyasal özel l ikler i ve 
kliniği bir l ikte b u l u n d u ğ u b ö b r e k hasta l ığ ı 
t a ra f ından maskelenebilir (7). 
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Tablo - 1 

K B Y , hipotiroidi ve Hipertiroidide Tiroid 
Fonksiyon Testlerinde G ö z l e n e n D e ğ ş i k l i k l e r 

Test KBY H i p o t i r o i d i H i p e r t i r o i d i 
1 1 4 N , i | , N 

T 1 ' 3 N , i i , N 

F T 4 N i , N 

F T 3 N , l N \ i 

r'1'3 N l 
R T 3 N i 
B a z a l T S H N | 

T R H s t i m ü l a s y o n N , N R \ N R 

N o r m a l : N o r m a ! N R : C e v a p s ı z J . . A z a l m ı ş | : A r t m ı ş 

R T 3 U : R e s i n T3 upytake IT '4 : Serbest 1'4 F T 3 : Serbest I'3 

Ü r e m i l i hastalarda T3 ile i lgi l i ça l ı şma la r 
Î4*ün T3'e periferal d ö n ü ş ü m ü n ü n b o z u l m a s ı n a 
sekonder olarak T.Vün sentez hızının bariz şek i lde 
azaldığım göstermektedir. T4 m e t a b o l i z m a s ı n d a k i 
bi rçok değiş ik l ik ler in b ö b r e k yetmezl iği olmayan 
kronik hastalardakine b e n z e d i ğ i n d e n bu değiş ikl ik­
lerin b ö b r e k yetmezliğine özgü metabolik defektler-
den ziyade kronik has ta l ık durumu ile i lgi l i o lmas ı 
çok muhtemeldir (6,7,10,12). 

T4 ve T3 değiş ik l ik ler in in aksine ü r e m i d e 
nadiren r ] 3 değişikliği husule gelir. Non- rena l ve 
non-tiroidal hastalarda r T 3 genellikle yükse lmiş t i r . 
Bunun aksine ü r e m i d e T T 3 mik ta r ı normal , serbest 
fraksiyonu ise a r tmış t ı r . Bu farklılığın sebebi bel l i 
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deği ld i r . A n c a k r ' 3 ile i lg i l i yap ı lan son ça l ı şmalar -
da r 3 sentezinin normal olduğu buna mukabi l 
r .yün TBG'ye b a ğ l a n m a s ı n d a azalma o lduğu , 

?

 rf-

serumdan eks t r avaskü le r alana r '3 geçiş inin ar t t ığı 
ve r 3 'ün eks t r avaskü le r b a ğ l a n m a s ı n d a ar t ış 
o lduğu tespit edi lmiş t i r (10,16). 

TT3 ve FTb 'ün serum konsan t r a syon la r ı 
azalmış o lmas ına r a ğ m e n ürernil i hastalar ö t i ro id ik 
gö rü lü r l e r . Bu hastalarda düşük T3 seviyesinin 
hiçbir klinik öneminin o lmad ığ ı a n l a m ı n a gelmez. 
K B Y ' d c d ü ş ü k serum Ta 'ünü ı ı b e l l i d e enerji 
koruyucu metabolik adaptasyon etkisi gös t e r en 
biyolojik bir fonksiyonunun o l d u ğ u y ö n ü n d e 
hipotez ortaya at ı lmışt ır . Periferal dokularda özel ­
likle k a r a c i ğ e r d e bu fonksiyonel hipot i roidi 
durumu - protein-kalori a l ımının s ınır landır ı ldığı ve 
ka t abo l i zman ın arı l ığı durumlarda protein kaybına 
karşı koruyucu, rol oynar (17-18). Clausen ve ark. 
1989'da yapt ıklar ı bir ç a l ı şmada ü r e m i k has ta la r ın 
adalelerinde N a - K p o m p a s ı konsanlrasyonunun 
azaldığını ve bu durumunda düşük T3 düzey ine ve 
İ t i şmende potasyum aza lmas ına sekonder o l d u ğ u n u 
tesbit e tmiş le rd i r (19). 

H e m hemodiyaliz hem dc "cor ı t îouoes 11110 

bulatory peritonca! dialysis" ( C A P D ) ha s t a l a r ı nda 
TT4, TT3, r ' s ve Fli t i seviyelerinde öneml i azalma 
o lduğu ve T S H , FT3, TBCî ve a lbümin in ise normal 
o lduğu tesbit edi lmişt i r . Y i n e düzenl i hemodiyaliz 
ha s t a l a r ı nda t i roidin iyini d e p o l a m a s ı n ı n 
değ i şmediğ i ve bu hastalarda guatr ins îdensinin nor­
mal populasyona g ö r e bir farklılık arz e tmed iğ i tes­
bit ed i lmiş t i r (20,22). Koloğlu ve ark. t a ra f ından 
1980 yıl ında yapı lan bir ç a l ı şmada düzenl i 
hemodiyaliz uygulananlarda TTadle artma 

yine bu hastalarda i lk seanstan sonra T T T d e 
öneml i b î ra r t ı ş o l d u ğ u gös te r i lmiş t i r (23). K r o n i k 
diyaliz ha s t a l a r ı nda ekzoftalrni de tanımlanmıştır. 
Fakat bu hastalarda h iper t i ro id in in k l in ik ve 
laboratuvar bu lgular ı tesbit edilememiştir (24). 

B ö b r e k transplant h a s t a l a r ı n d a t i ro id 
fonksiyonu h a k k ı n d a mevcut bilgiler az ve 
ta r t ı şmal ıd ı r . 

Akut Böbrek Yetmezliği (AİT) 
A B Y ' l i hastalarda K B Y ' d e k i n e benzer t i ro id 

fonksiyon testleri anormal l ik ler i gös te r i r . Bu has­
talarda IT4 ve T l lyd in serum konsan t r a syon l a r ı 
azalmış , FT4 ve r T j ' ü n serum seviyeleri normal ve 
serbest rTş değe r l e r i normal olabil i r . Bu bulgular 
i d ve rTş ' ün plazma proteinlerine b a ğ l a n m a s ı n d a k -
t i azalma ile uyumludur. Serum T S H kon­
sant rasyonlar ı normaldir . Ol igür ik faz e s n a s ı n d a 
TRJ-Pa T S H cevabı aza lmış t ı r . B u değiş ikl ikler 
A B Y ' i baş lad ık tan sonmra b i r k a ç g ü n d e ortaya 
çıkar . TT4 ve TT3 değe r l e r i d i û r e z ba ş l ad ık t an 
sonra yaklaşık bir haftada normal d e ğ e r l e r e d ö n e r 
(5,7). ' 

Nefrotik Sendrom 
Ncfrotik sendromda t i ro id hormon metabo­

l i zmas ındaki bazı değiş ik l ik ler le birl ikte bulunur. 
Bu değiş ikl ik lere muhtemelen T B G ' y e bağlan­
madaki değişikl ikler sebep olur. T T j ' ü n azalması 
T3 sentezinin aza lmas ın ın bir sonucu o labi l i r . 
A n c a k g l o m e r ü l e r t î l t rasyon hızı b o z u l m a m ı ş 
nefrotik sendromlu hastalarda Tş sentezi 
a ra ş l ın lmaks ız ın kesin bir cevap vermek m ü m k ü n 
deği ld i r (25). 

KAYNAKLAR 

1 . C a p a s s o G , San to N . G , K i n n e R : T h y r o i d h o r m o n e s and 
rena l t r a n s p o r e C e i i u l e r and biochemical aspects. K i d n e y 
Int. 3 2 : 4 4 3 4 5 0 1987. 

2. Bradley S . I i , S t ephan İŞ Coelho J.F, R e v i l l e P; The thy ro id 
and the k idney. K i d n e y Int. 6:346-365. 1974. 

3 . K a t a l e COS, R i c h a r d R P . C a r l o C , E r a s ! I , G i a n n i A , San ty 
Is Francesso N , G i o v a b a t t i s l a C , Giuseppe C , G i u l i a n a L , 
V i t o A . L , C a r m c l o O : T h y r o i d funct ion i d c h i l d r e n . K i d n e y 
Int. 28:166-169, 1985. 

4 . U r g a n c ı o ğ l u İ , H a l e m i H : T i r o i d h o r m o n sentezive 
fizj 'Olojisi . E n d o k r i n o l o j i . D e r g a h T ı p Y a y ı n l a r a 2 . B a s k ı 57-
61, 1983. 

5 . I .arson P . R : T h y r o i d Phys io logy . C e c i l T e x t b o o k of 

M e d i c i n e , 1 7 i n ed i t i on , W B Saunde r s C o . 1277-1278,1985. 

6 . C u t l e r R . E , Pet t i s X L : T h y r o i d func t ion i n R e n a l d isease . 

D i a l y s i s T r a n s p l a n t a t i o n . 16:56*1-573,1987. 

7 . K a p t e i n E . M : T h y r o i d F u n c t i o n i n B.enal F a i l u r e . C c m t r . 

N e p h r o l . 50;«esar2, 1986. 

8 . Pan iagus It, A r r e o l a F , Pe rez À, J t t i i co E , V i l l a l p a n d o S , 

E x a i r e E : S e r u m T h y r o i d H o r m o n e s i n Sueeesfol R e n a l 

G r a f t R e c i p i e n t D i a l y s i s T r a n s p l a n t a t i o n x l6 :255 -258 , 

1986. 

Türkiye K l i n i k l e r i Cilt 9, S a y ı 5, 1989 



352 T İ R O Î D V E B Ö B R E K 

9 . P a r s h a d O , M e l v i l l e M . D , S h a h D , W i l l i a m W : T h y r o i d 
G o n a d R e l a t i o n s h i p i n C h r o n i c R e n a l F a i l u r e . W , I . M e d . J . 
35:301-305,1986. 

10. K a p t e i n E . M , F e i n s t e i n E . I , N i c o l o f f J . T , M a s s a r y S . G . : 
A l t e r a t i o n s o f s e r u m reverse t r i i o d o t h y r o n i n e a n d 
thyroxine k ine t i cs i n c h r o n i c r ena l fa i lu re : R o l e o f 
n u t r i t i o n a l status, c h r o n i c i l lness , u r e m i a a n d hemodia lys i s . 
K i d n e y Int. 24:180-186, 1983. 

11. H a m b u r g e r J , C r o s n i e r J , G r i i n f e l d J . P : T h y r o i d func t ion . 
N e p h r o l o g y , J o h n W i l e y a n d sons, p . 322-323,1979. 

12. T r b o j e v i c B , S t o j i m i n o v i c B , D i m i t r i j c v i c Z , H a s a n a g i c 
H r T h y r o i d F u n c t i o n i n End-s tage R e n a l D i sease . 
N e p h r o l o g y D i a l y s i s T r a n s p l a n t a t i o n 1:127, 1986. 

13. W a s s e J . J , U c k i n g h a m B . A , K e r s h a r A . J , M a l e k z a d e h 
M . H , P e n n i s i A . J , F i n e R . N : T h y r o i d F u n c t i o n i n c h i l d r e n 
w i t h c h r o n i c rena l fa i lure . N e p h r o n 19:236-244, 1977. 

14. C h a n J . C , H u n g W : H e m o d i a l y s i s and thy ro id funct ion i n 
c h i l d r e n , j . D i a l . 2:387-392, 1978. 

15. D e San to N . G , F i n e R . N , C a r e l l a C , I . eumann E , F i n e S , 
N u z z i F , C a p a s s o G , C a p o d i c a s a G , L a m a G : "ITiyroid 
F u n c t i o n in u r e m i c c h i l d r e n . K i d n e y T n t . 17:166-1690, 1985. 

16. K a p t e i n E M , F e i n s t e i n H. I , N i c o l o f f J . T , M a s s r y S . G : 
S e r u m Reve r se T r i i o d o t h y r o n i n e a n d T h y r o x i n e K i n e t i c s i n 
Pa t ien ts w i t h C h r o n i c R e n a l F a i l u r e . J . C l i n i c a l 
E n d o c r i n o l o g y and M e t a b o l i s m . 57:187-189, 1983. 

17. L i m V . S , F l a n i g o n M J , Z a v a l a D . C , F r e e m a n R . M : 
Pro tec t ive adap ta t ion o f l o w s e r u m t r i i o d o t h y r o n i n e in 
pat ients w i t h c h r o n i c rena l fa i lure . K i d n e y Int. 28:541-549, 

18. V e r g e r M . F , V e r g e r C , H a t t - M a g n i e n D , P e r r o n e F : 
R e l a t i o n s h i p be tween ' ITiyroid H o r m o n e s and N u t r i t i o n i n 
C h r o n i c R e n a l F a i l u r e . N e p h r o n 45:211-215, 1987. 

19. C l a u s e n T , E v e r t s M . E : R e g u l a t i o n o f the N a , K p u m p i n 

ske le ta l musc le . K i d n e y Int. 35:1-13,1989. . 

20. K e r r D . J , S i n g h V . K , T s a k i r i s D , M c C o n n e l l K . N , J u n o r 

B J . R , A l e x a n d e r W . D : S e r u m a n d P e r i t o n e a l D i a l y s a t e 

T h y r o i d H o r m o n e L e v e l s i n Pa t i en t s o n C o n t i n u o u s 

A m b u l a t o r y P e r i t o n e a l D i a l y s i s . N e p h r o n 43:164-168, 1986. 

21. Pag l i a cc i M . C , P e l i c c i G , G r i g n a n i F , G i a m m a r t i n o C , 

F e d e l i I , C a r o b i C , B u o n c r i s t i a n i U , N i c e l e t t i I : T h y r o i d 

F u n c t i o n i n Pa t ien ts U n d e r s g o i n g M a i n t e n a n c e D i a l y s i s : 

C a r a c t c r i z a t i o n o f the " L o w - T 4 S y n d r o m e " i n Subject o n 

R e g u l a r y H e m o d i a l y s i s and C o n t i n u o u s A m b l a t o r y 

P e r i t o n e a l D i a l y s i s . N e p h r o n 46:225-230, 1987. 

22. Sennesae l J . J , V e r b e e l e n D . L , J o n c k h e c r M . H : T h y r o i d 

D y s f u n c t i o n i n Pat ients o n R e g u l a r y H e m o d i a l y s i s : 

E v a l u a t i o n o f the Stable In t ra thyro ida l I od ine P o l l , 

Incidence o f G o i t e r and F r e e T h y r o i d e H o r m o n e 

C o n c e n t r a t i o n . N e p h r o n 41:141-145, 1985. 

23. K o l o ğ l u S , E r t u ğ A . E , K ü l o ğ l u L . B , A r a l Y , E r b a y B , 

Y a k u p o ğ l u G : B ö b r e k y e t m c z l i k l i v e d ü z e n l i h e m o d i y a l i z 

uygulanan o l g u l a r d a e n d o k r i n f o n k s i p y o n l a r d a k i 

a l t e rasyonla r ( A b s t r a c t ) I . U l u s a l D i y a l i z ve 

T r a n s p l a n t a s y o n K o n g r e s i ö z e t K i t a b ı , p.42, 1980. 

24. K n ö c h e l J .P . : T h y r o i d F u n c t i o n i n u r e m i a . R e p l a c e m e n t o f 

renal func t ion by dialysis . Seeon i m p r e s s i o n , M a r t i n u s 

N i j h o f f P u b l i s h e r , p . 549, 1979. 

25. V e r n i e r R . I . : P r i m a r y ( Id iopa th i c ) N e p h r o t i c S y n d r o m e . 
Ped ia t r i c N e p h r o l o g y , S e c o n d e d i t i o n . W i l l i a m s and 
W i l k i n s . p. 449, 1986. 

Türkiye Klinikleri Cilt 9, Sayı 5, 1989 


