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Ozet

Amagc: Kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanisi konulan olgu-
lardaki tiroid fonksiyon testleri ve tiroid oto-antikor
seropozitifligini saglikli kontrollerle karsilagtirmak.

Yontem ve Gerecler: Calismaya, Yiiziincii Y1l Universitesi
Tip Fakiiltesi I¢c Hastaliklar1 Klinigi ve Nefroloji Klinigi-
ne Agustos 2001- Haziran 2002 tarihleri arasinda bagvu-
ran KBY’li 216 olgu ile 87 saglikli kontrol dahil edildi.

Bulgular: Olgularimizin 92’si kadin, 124°t erkekti ve yas
ortalamas1 48.4 + 16.9 idi. Kontrol grubunun ise 37’si
kadin, 50’si erkek ve yas ortalamas: 46.9+17.2 idi.
KBY'’li olgularin 81’i hemodiyaliz (HD), 17’si periton
diyalizi (PD), 118’1 ise prediyaliz donemdeydi. KBY’li
olgularimizda %3.3 hipertiroidizm,%10.2 hipotiroidizm
saptanirken bu oranlar kontrol grubunda sirasiyla %1.2,
3.5 olarak bulundu. Her iki grup arasindaki fark istatis-
tiksel olarak anlamliyd: (p<0.001). KBY’li olgularda an-
ti-tiroglobulin (anti-TG) antikor siklig1 %12.4 iken anti-
tiroid peroksidaz (anti-TPO) antikor siklig1 %14.3 idi. Bu
oranlar saglikli kontrollerde her iki antikor icin %1.2 ola-
rak bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlam-
liyd1 (p<0.001). KBY’li olgularimizda tiroid stimulan
hormon (TSH), total T4 (TT4), serbest T4 (ST4) diizey-
leri ile saglikli kontrollerdeki diizeyler arasinda istatistik-
sel olarak anlamli fark bulunamamisken; total T3 (TT3)
ve serbest T3 (ST3) diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
fark mevcuttu (p<0.031, p<0.043).

Sonu¢: KBY olgularinda tiroid fonksiyon testlerinde onemli
degisiklikler olmaktadir. KBY’li olgularda hipotiroidizm,
hipertiroidizm ve tiroid oto-antikor pozitifligi belirgin o-
larak artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: KBY, Tiroid fonksiyonlari,
Hipotiroidizm, Hipertiroidizm,
Tiroid oto-antikorlar1
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Summary

Aim: The aim of this study was to compare the thyroid func-
tion tests and prevalence of anti-thyroid antibody patients
with chronic renal failure (CRF) by healthy controls.

Materials and Methods: In this study, we included 216 pa-
tients (92 female/124 male) with ESRD who admitted to
the Yiiziincii Y1l University Medical School Training
Hospital Department of Internal Medicine and Nephrol-
ogy from August 2001 to June 2002 and 87 healthy con-
trols (37 female/50 male).

Results: Mean age was 48.4%£16.9 in patients with CRF and
46.9£17.2 in healthy controls. Eighty-one patients received
hemodialysis therapy, 17 chronic ambulatory peritoneal
dialysis (CAPD) and, 118 were followed in predialysis pe-
riod. Hyperthyroidism was present in 3.2%, hypothyroid-
ism was 10.2%patients with CRF. These rates were 1.2%,
3.5%in healthy controls respectively. Differences between
two groups were statistically significant (p<0.001). Preva-
lence of anti-tiroglobulin (anti-TG) antibody was 12.4%,
anti-tiorid peroxidase (anti-TPO) was 14.3%in patients
with CRF. Prevalence of anti-TG and anti-TPO was 1.2 in
healthy controls. Differences between two groups was sta-
tistically significant (p<0.001). No significant differences
were found serum levels of tiroid stimulating hormone
(TSH), free thyroxine (FT4) and total thyroxine (TT4) but
we found significant statistically differences serum total
triiodothyronine (TT3) and free triiodothyronine (FT3) in
two groups (p<0.031 and p<0.043).

Conclusion: Marked alterations are seen in thyroid hormon
profile in patients with CRF. Hypothyroidism, hyperthy-
roidism are frequent in patients with CRF than normal
healthy controls.

Key Words: CRF, Thyroid functions,
Hypothroidism, Hyperthyroidism,
Anti-TPO antibody, Anti-TG antibody
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Kronik bobrek yetmezligi (KBY) bobrek
fonksiyonlarinin ilerleyici kaybi ve buna bagh
olarak, basta kardiyovaskiiler sistem olmak {izere
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tim sistemleri etkileyen sistemik bir hastaliktir.
KBY’de iiremik toksinlerin etkisiyle endokrin
sistem, karbonhidrat metabolizmasi, tiroid fonksi-
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yonlari, iireme sistemi, biiyiime-gelisme etkilen-
mektedir (1).

Kronik bobrek yetmezliginde tiroid fonksiyon-
lar1 bir ¢ok yolla etkilenmektedir. KBY’li olgular-
da glomerul filtrasyon hizindaki (GFR) degisiklile-
re bagh olarak tiroid hormon diizeylerinde de degi-
siklikler meydana gelmektedir (2,3). Dolasan tiroid
hormon seviyelerinin diigiik olmasi, periferde hor-
mon metabolizmasindaki degismeler, tasiyici pro-
teinlere baglanmadaki bozukluklar, doku hormon
icerigindeki degismeler ve tiroid dokusunun iyot
miktarinin artist KBY’de goriilen belli baglh tiroid
hormon degisikliklerini olusturmaktadir (2).

Nefronlarin yarisindan fazlasinin kaybi ve
GFR degeri 80 ml/dk’nin altina diistiigiinde serum
T3 ve T4 diizeyleri azalmaya baslar (3). KBY’de
serum T3 disiikliigii, T4 disiikliigiine gore daha
sik rastlanmaktadir. Serum T3 diizeyinin daha
diisiik olmasi, T3’iin daha aktif bir hormon olmasi
nedeni ile katabolizmanin 6nlenip protein yikimin-
dan organizmanin korunmasina baglanmistir (3-5).
Bahsedilen degisikliler ciddi fizyolojik sonuglara
yol agmasa da KBY’de tiroid hormon testlerinin
sonuclarini yorumlamak zordur (6).

Biz bu calismada KBY tanisi konulan olgular-
da tiroid fonksiyonlarini degerlendirmeyi ve KBY
popiilasyonu ig¢inde hipotiroidizm, hipertiroidizm
tanis1 konulan olgulari ve KBY popiilasyonunda
anti-tiroid antikor pozitifligini, saglikli kontrollerle
karsilastirmay1 amacladik. Ayrica KBY’de secilen
tedavi yonteminin tiroid hormon diizeyleri ve tiroid
oto-antikor diizeyleri iizerine etkileri arastirilmistir.

Yontem ve Gerecler

Calisma Van Yiiziincii Y1l Universitesi Tip
Fakiiltesi Nefroloji ve I¢ Hastaliklar1 Kliniginde
gerceklestirildi. Agustos 2001-Haziran 2002 tarih-
leri arasinda KBY ile izlenen hemodiyaliz (HD) ve
periton diyalizi (PD) tedavisi géren veya anamnez,
klinik ve laboratuar olarak KBY tanis1 konulmus
olup heniiz renal replasman tedavisine (RRT) bas-
lanmamis ve serum kreatinin diizeyi 2.0 mg/dl’nin
izerinde veya Cockcroft-Gault formiiliine gore
glomerul filtrasyon hizi (GFR) 50 ml/dk’nmin altin-
da saptanan 92’si kadin, 124’ii erkek toplam 216
olgu ile 87 saglikli kontrol ¢alismaya dahil edildi.
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Her ii¢ gruptaki olgularin tiroid hormon dii-
zeyleri normal olgularla karsilastirildi. Yine her ii¢
grubun hipotiroid, hipertiroid, &tiroid hasta
sendromlu olgu sayilar1 saglikli kontrol grubu ile
karsilastirildi. Cinsiyetin KBY’li olgularda tiroid
hormon profili iizerine etkileri arastirildi. Olgula-
rimizda tiroid oto-antikor pozitifliginin hipoti-
rodizm ve hipertiroidizmle iligkisi arastirildi.

TSH, TT3, TT4, ST3, ST4 hormonlar1 anti-
TPO ve anti-TG antikor tayinleri IMMULITE
2000 (BIODPC, Los Angeles, USA) cihazinda
radyoimmunoassay (RIA) metodu ile Immulyte
marka ticari kitlerle calisildi. TSH i¢in birim
ulU/ml, TT3 ve ST4 i¢in ng/ml, TT4 icin ug/ml,
ST3 i¢in pg/ml kullanildi. Anti-TG antikor pozitif-
ligi 40 IU/ml iizerindeki, anti-TPO i¢in ise 35
IU/ml iizerindeki degerler pozitif kabul edildi.

Tiim hastalarin kan 6rnekleri sabah ac¢ karina
alindi. HD’e giren olgularda kan &rnekleri hemo-
diyalize girisinden sonraki giinde alindi.

Sayisal veriler ortalama + standart sapma ola-
rak gosterildi. Istatistiksel karsilastirmalarda tek
yonlii varyans analizi kullanildi. Post Hoc Tukey
testi ile anlamli farklilik gosteren grup saptandi.
Ayrica bazi istatistiksel karsilagtirmalar icin chi-
square testi, student-t testi kullanildi. Istatistiksel
karsilagtirmalar SPSS for Windows vs 10.0 bilgi-
sayar programi kullanilarak gergeklestirildi. p<0.05
anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin yas ortalamasi: 48,4£16,9 il idi.
Kontrol grubunun yas ortalamasi 46,9+17.2 yil idi.
Olgularimizin 81’1 HD tedavisi, 17’si PD tedavisi
gormekte iken 118 olgu ise nefroloji polikliniginde
pre-diyaliz evrede takip edilmekteydi. HD, PD ve
prediyaliz grubunun yaglar1 ve kontrol grubunun
yaglart arasinda istatistiksel olarak farklilik sap-
tanmadi (Tablo 1).

HD, PD ve prediyaliz donemdeki KBY’li has-
talarin ve saglikli kontrollerin tiroid hormon dii-
zeyleri Tablo 1’de gosterilmistir. RRT yonteminin
tiroild hormon diizeyleri iizerinde bir etkisi
saptanmazken; KBY’li olgularda, saglikli kontrol-
lere gore TT3, ST3 diizeyleri istatistiksel olarak
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Tablo 1. Saglikli kontrollerde RRT alan olgularda tiroid hormon sonuglari

Calisma grubu Saglikli kontrol Prediyaliz HD PD
Olgu sayis1 87 117 81 17
Yas 47.6+16,9 48.9%16.0 48.2118.4 45.3%17.4
TSH 2.03+4.42 1.80£2.15 1.83%1.25 1.53£1.08
TT3 95.8+28.7 60.3£19.2°° 57.0£19.2°° 60.9£14.5°
TT4 5.96+1.45 6.05+2.45 5.90+2.03 6.03+2.32
ST3 4.61£7.63 2.3241.02° 2.67+0.82° 2.3440.64 ¢
ST4 1.16+0.26 0.9610.41 0.9140.30 0.9140.19

1 p<0.001, ® p<0.01, © p<0.05

anlamli derecede diisiik saptanirken; TSH, TT4,
ST4 diizeyleri arasinda her iki grup arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli fark saptanamamistir (Tab-
lo 1).

KBY’li olgularla saglikli kontroller arasinda
hipertiroidili ve hipotiroidili olgu sayisi arasinda
anlamli fark saptanirken (p<0.001) (Tablo 2)
KBY’li olgularda kullanilan tedavi yOnteminin
hipotiroidi ve hipertiroidi siklig1 iizerine etkisi
saptanmadi (p>0.05).

KBY’li olgularin hi¢ birinde TSH diizeyi
10’un iizerinde degilken, 7 olguda serum TSH
diizeyi 5 ulU/ml’nin lizerinde saptanmustir.

Olgularimizda tiroid oto-antikor pozitifligi ile
hipotiroidizm ve hipertiroidizm arasinda istatistik-
sel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05).
Ayrica se¢ilen tedavi yonteminin tiroid oto-antikor
pozitifligi iizerine istatistiksel olarak anlamli bir
etkisi bulunamadi (p>0.05).

Toplam 105 KBY’li (HD+PD+Prediyaliz) ol-
guda ve 87 saglikli kontrol vakasinda tiroid oto-
antikorlar1 c¢alisildi. KBY’li olgularimizin 15’inde
anti-TPO antikorlari, 13 olguda ise anti-TG anti-
korlar1 pozitif saptanirken, kontrol grubunda bu
oranlar hem anti-TPO icin hem de anti-TG i¢in
1/87 (%1.15) olarak bulunmustur (Tablo 3).
KBY’li olgularimizda cinsiyetin tiroid oto-antikor
pozitifligi iizerine etkisi saptanmadi.

Tartisma

KBY’li olgularin énemli bir kisminda TT4,
ST4 ve TSH diizeyleri normal olmasina ragmen
TT3, ST3 diizeyleri diisiik saptanmistir. Bu durum
KBY ve diger tiroid dis1 bazi kronik hastaliklarda
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Tablo 2. KBY’li ve kontrol grubunda goriilen
hipotirodizm ve hipertiroidizm oranlar1

KBY’liolgu Kontrol grubu Istatistiksel
Klinik Durum (N=216) (N=87) anlam
Hipertiroidi %3.2 %1.2 P<0.001
Hipotiroidi %10.2 %3.5 P<0.001

Tablo 3. KBY grubunda ve saglikli kontrollerde
anti-tiroid antikor siklig1

KBY grubu  Saglikli kontrol
Tiroid antikoru (N=105) (N=87) P degeri
Anti-TPO %14.3 %1.2 P<0.001
Anti-Tg %12.4 %1.2 P<0.001

da saptanmustir (7). Serum T3 diizeylerindeki a-
zalma, serum tiroid baglayan globulin (TBG) dii-
zeylerindeki azalmaya bagli veya periferde T4 iin,
T3’e doniistimiinii saglayan 5-deiyodinaz enzim
aktivitesindeki azalmaya bagli olabilecegi belirtil-
mistir. Bu sayede KBY’li hastalarda ST3 diizeyleri
diisiik tutularak protein yikiminin engellenmesi
saglanmaktadir (4,7,8). Calismamizda KBY’li
olgularla saglikli kontrollerin serum TT4, ST4 ve
TSH diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunamadi. (Tablo 1). Sonuglarimiz literatiir
bulgularini destekler niteliktedir.

Literatiirde bazi durumlarda KBY de TT4 dii-
zeyi diisik olmasina ragmen ST4 diizeylerinin
normal oldugu bildirilmistir (3,7,9). Bu durum bir
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cok nedene baglanmistir. T4-TBG baglanmasinda-
ki inhibitorlerin varligi, tiroid hormonu baglayan
proteinlerin anormal yapida olmalar1 veya tiroid
hormonlarina olan afinitelerinin diisiik olmasi,
TSH’1n inaktif olmasi, TSH’a yanitta tiroid diize-
yinde degisiklikler, TSH salintmindaki bozukluklar
baslica nedenleri olusturmaktadir (5,10-12). Kendi
KBY olgularimizda TT4 ve ST4 diizeyleri ile sag-
likli kontrol grubunun ST4 ve TT4 diizeylerine
gore daha diisiiktii ancak fark istatistiksel olarak
anlamh degildi.

Bir c¢ok calismada, KBY’de TSH diizeyleri
normal bulunmustur (7,8,13,14). KBY’de T3 dii-
zeylerinin diisiik olmasina ragmen TSH diizeyleri-
nin normal olmasi tiroid-hipofiz eksenindeki feed-
back mekanizmasinin bozuk olmasina baglanmis-
tir. TSH bobrekten temizlendigi i¢in KBY’deki
normal TSH diizeyleri belki hormonun atiliminda-
ki azalmaya bagli olabilir (2,15). Calismamizda
TSH diizeyleri normal bulunmustur. Sonuglarimiz
literatiir bulgular ile uyumludur (Tablo 1).

Kaptein ve ark. (16) 287 hasta iizerinde yap-
tiklar1 bir ¢alismada olgularin %90’inda TSH dii-
zeyleri normal iken, yaklasik %10’luk hasta gru-
bunda TSH diizeyleri yiiksek bulunmustur. Otiroid
olan olgularin tiimiinde serum TSH diizeyleri ge-
nellikle 10 ulU/ml’'nin  altindadir.  Primer
hipotiroidili ve KBY’li olgularda ise TSH seviyele-
ri genellikle 20 mcmol/ml’nin {izerindedir (17).
Calismamizda hi¢ bir olguda TSH diizeyi 10
ulU/ml’nin iizerinde saptanmadi. Olgularimizin
%3.3’iinde TSH diizeyi 5-10 ulU/ml olarak bulu-
nurken geri kalan olgularin tiimiinde serum TSH
diizeyi 5 ulU/ml’nin altindaydi. Sonuglarimiz lite-
ratiirle uyumludur.

Aksoy ve ark. (18) Van yoresinde yaptigi bir
calismada 60 yas iizeri popiilasyonda hipotiroidizm
sikligint %1.6 olarak bildirmistir. Kaptein ve ark.
(17) normal popiilasyonda hipotiroidi sikliginin
%0.6-1.1 arasinda degistigini bildirirken KBY’li
olgularda bu oram1 %9.5 olarak bildirmislerdir.
KBY’de hipotiroidi sikliginin artis1 bu olgularda
hipotiroidinin bir ¢ok faktor tarafindan tetiklenme-
sinden kaynaklanmaktadir. Diyalizle veya azalmis
bobrek klirensi ile iyot atiliminin bozulmasi, artmis
topikal povidon iyot emilimi ki bu durum tiroid
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hormon biyosentezini ve salinimini bozmaktadir
(16,17). Calismamizda olgularimizin %10.4’{inde
hipotiroidi saptandi. Hipotiroidizmi olan olgularin
onemli kisminda da tablo santral hipotiroidizm
olarak degerlendirilmistir. Kendi sonuc¢larimiz
literatiir bulgularin1 desteklemektedir (Tablo 1,2).

Yapilan caligmalarda, KBY popiilasyonunda
hipertiroidizm sikliginin normal popiilasyondan
farkli olmadig bildirilmistir. KBY’de hiperti-
roidizmin sik goriilen nedenleri arasinda Graves’li
olgularda disardan tiroid hormon kullanimu,
multinodiiler toksik guatr veya toksik adenom,
tiroidit, multinodiiler guatrli olgularda iyotun ne-
den oldugu tirotoksikozdur (16,17). Daha Once
bolgemizde de Aksoy ve ark. (18) tarafindan yapi-
lan bir calismada guatrli 222 olgunun %4.5’inde
hipertiroidi saptanirken; 60 yas iizeri 299 olguda
%1 oraninda hipertiroidizm saptanmistir. Kendi
calismamizda (Tablo 2) KBY popiilasyonunda
hipertiroidizm oraninin %3.3 oldugunu goz Oniine
alirsak KBY popiilasyonu ile normal popiilasyon
arasinda hipertiroidi goriilme oranlar1 birbirine
yakindir.

Kaptein (16) yapmuis olduklar1 bir ¢alismada
anti-TPO antikor oranimi saglikli kontrollerden
belirgin olarak daha fazla oldugunu bildirmislerdir.
Calismamizda literatiir bulgularim1 destekler nite-
likte, anti-TPO antikor sikligini saglikli kontrollere
gore anlamli Olciide yiiksek saptadik (Tablo 3).
KBY’li olgularda anti-TPO antikor sikliginin sag-
likl1 kontrollere gore daha yiiksek olmasi bu olgu-
larda anti-TPO antikor klirensinin azalmasina bag-
lanmustir (16).

Sakurai ve ark. (19) yaptiklart calismada
KBY’li olgularda anti-Tg antikor titresinin saglikli
kontrollere gore daha yiiksek oldugunu bildirmis-
lerdir. Bairaktari ve ark. (20) yaptiklar1 bir ¢alig-
mada HD hastalarinin %24’iinde, PD hastalarinin
%41’inde, prediyaliz hastalarinin %20’sinde tiroid
otoantikorlarinin pozitif oldugunu bildirmislerdir
ve hatta serum BUN diizeyi ile korelasyon goster-
digini bildirmislerdir (19). Biz, KBY grubunda
olgularin 6nemli bir oranda anti-TG antikorlarini
pozitif saptadik (Tablo 3). Bu durum muhtemelen
KBY’li olgularda tiroid oto-antikorlarinin bobrekle
atitliminin azalmasina baglanmistir.

T Klin Tip Bilimleri 2003, 23
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Literatiirde, KBY’li olgularda tiroid oto-
antikor pozitifligi ile hipotiroidizm ve hiperti-
roidizm arasinda iliskiyi arastiran herhangi bir
calismaya rastlanmamistir. Calismamizda tiroid
oto-antikor pozitifligi ile hem hipotiroidizm hem
de hipertiroidizm arasinda istatistiksel bir iligki
saptanmamustir. (p>0.05).

Sonug olarak KBY olgularinda tiroid hormon
metabolizmasinda énemli degisiklikler olmaktadir.
Olgularda ¢ogunlukla diisiik tiroid fonksiyonlari
goriilmektedir. Bu durumun protein kaybina karsi
koruyucu rolii vardir. Ilaveten, bu olgularda béb-
rekten atilimin azalmasina bagh olarak tiroid oto-
antikor siklig1 belirgin olarak artmaktadir.

KAYNAKLAR

1. Dubrow A, Levin NW. Biochemical and hormonal altera-
tions in chronic renal failure. In: Jacobson HR, Striker GE,
Klahr S (eds). The Principles and Practice of Nephrology.
Mosby, St Louis, 1995: pp 596-602.

2. Lim VS. Thyroid function in chronic renal failure. Am J
Kidney Dis 2001; 38 (Suppl 1): 80-4.

3. Demirbag B, Cakir B, Yal¢in B, Yonem A, Karaahmetoglu
S. Kronik bobrek yetmezligi ve tiroid fonksiyonlari.
Tiirkiye Tip Dergisi 1999; 6(2): 86-91.

4. Lim VS, Flanigan J, Zavala D, Freeman RM. Protective
adaptation of low serum triiodothyronine in patients with
CRF. Kidney Int 1985; 28:541-9.

5. Kaptein EM. Thyroid function in renal failure. Contr
Nephrol 1986; 50:64-72.

6. Lim VS. Thyroid hormone metabolism. In: Massry SG,
Glassock RJ. Massry’s and Glassock’s Textbook of Ne-
phrology. Lippicott Williams & Wilkins, 4th edition, New
York, 2001: pp 1361-7.

7. Tikanoja S, Jouti A, Liewendahl K. Association between
increased concentration of free thyroxine and unsaturated
free fatty acids in nonthyroidal illnesses: role of albumin.
Clinica Chem Acta 1989; 179: 33-44.

8. Wheatley T, Clark MSP, Clark JDA, et al Abnormalities
of thyrothropin (TSH) evening rise and pulsatile release
in hemodialysis patients: Evidence for hypotalamic-
pituitary changes in chronic renal failure. Clin Endoc
1989; 31:39-50.

9. Eren Z, Gezer S, Erenoglu E. Kronik renal yetmezlikte

T Klin J Med Sci 2003, 23

idris SAHIN ve Ark.

tiroid fonksiyonlari. Anadolu Tip Dergisi 1986; 8:211-7.

10. De Santo N, Carella C, Fine R, et al. Thyroid function in
uremic children—studies at various stage of nephron loss
and during treatment with hemodialysis and/or CAPD.
Nephron 1985; 49:56-62.

11. Pagliacci MC, Pelicci G, Crignani F, et al Thyroid function
tests in patients undergoing maintenance dialysis. Charac-

terization of the “low T4 syndrome” in subjects on regular
hemodialysis and CAPD. Nephron 1987; 46: 225-230.

12. Mehta JH, Lebanaj F, Desai KB, et al Total and free thy-
roid hormone levels in chronic renal failure. J Postgradu-
ate Med 1991; 37: 79-83.

13. Hegedus L, Andersen JR, Paulsen LR, et al Thyroid gland
volume and serum concentration of thyroid hormones in
chronic renal failure. Nephron 1988; 40:171-4.

14. Weissel M, Stummwoll K, Kolbe H, Hofer R. Basal and
TRH stimulated thyroid and pituitary hormones in various
degrees of renal insufficiency. Acta Endocrin 1979; 90:20-
32.

15. Pasqualini T, Zantleifer D, Balzeretti M, et al Evidence of
hypothalamic-pituiary thyroid abnormalities in children
with end-stage renal disease. J Pediatri 1991; 873-8.

16. Kaptein EM. Thyroid hormone metabolism and thyroid
disease in chronic renal failure. Endocrin Rev 1996; 17(1):
45-63.

17. Kaptein EM. Abnormalities of thyroid function in chronic
renal patients. In Nissenson AR, Fine RN (eds). Dialysis
Therapy. Philadelphia, Hanley & Belfus Inc, 3rd edition,
2002: 361-8.

18. Aksoy H, Erkog¢ R, Sayarlioglu M, Dilek I, flhan M, Alict
S, Topal C, Uygan 1. Van ili ve gevresinde guvatr tarama
calismast ve 60 yas iizeri bireylerde tiroid fonksiyonlart.
XXI. Ulusal Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Kongresi, 29 Eyliil-3 Ekim 1998, istanbul.

19. Sakurai S, Hara Y, Miura S, et al Thyroid functions before
and after maintenance hemodialysis in patients with
chronic renal failure. Endocrinol Jpn 1988; 35(6):865-76.

20. Bairaktari ET, Milionis HJ, Katapolis K, et al Lipoprotein
(a), apolipoprotein (a) phenotypes, and thyroid
autoimmunity in uremic patients. Endocrinologist 2000; 10
(6): 383-8.

Gelis Tarihi: 20.12.2002

Yazisma Adresi: Dr.idris SAHIN
Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 AD,
65200 VAN

441



