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Kronik böbrek yetmezli�i (KBY) böbrek 
fonksiyonlarının ilerleyici kaybı ve buna ba�lı 
olarak, ba�ta kardiyovasküler sistem olmak üzere 

tüm sistemleri etkileyen sistemik bir hastalıktır. 
KBY’de üremik toksinlerin etkisiyle endokrin 
sistem, karbonhidrat metabolizması, tiroid fonksi-
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 Özet 
Amaç: Kronik böbrek yetmezli�i (KBY) tanısı konulan olgu-

lardaki tiroid fonksiyon testleri ve tiroid oto-antikor 
seropozitifli�ini sa�lıklı kontrollerle kar�ıla�tırmak. 

Yöntem ve Gereçler: Çalı�maya, Yüzüncü Yıl Üniversitesi 
Tıp Fakültesi �ç Hastalıkları Klini�i ve Nefroloji Klini�i-
ne A�ustos 2001- Haziran 2002 tarihleri arasında ba�vu-
ran KBY’li 216 olgu ile 87 sa�lıklı kontrol dahil edildi.  

Bulgular: Olgularımızın 92’si kadın, 124’ü erkekti ve ya� 
ortalaması 48.4 ± 16.9 idi. Kontrol grubunun ise 37’si 
kadın, 50’si erkek ve ya� ortalaması 46.9±17.2 idi. 
KBY’li olguların 81’i hemodiyaliz (HD), 17’si periton 
diyalizi (PD), 118’i ise prediyaliz dönemdeydi. KBY’li 
olgularımızda %3.3 hipertiroidizm,%10.2 hipotiroidizm 
saptanırken bu oranlar kontrol grubunda sırasıyla %1.2, 
3.5 olarak bulundu. Her iki grup arasındaki fark istatis-
tiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). KBY’li olgularda an-
ti-tiroglobulin (anti-TG) antikor sıklı�ı %12.4 iken anti-
tiroid peroksidaz (anti-TPO) antikor sıklı�ı %14.3 idi. Bu 
oranlar sa�lıklı kontrollerde her iki antikor için %1.2 ola-
rak bulunmu�tur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlam-
lıydı (p<0.001). KBY’li olgularımızda tiroid stimulan 
hormon (TSH), total T4 (TT4), serbest T4 (ST4) düzey-
leri ile sa�lıklı kontrollerdeki düzeyler arasında istatistik-
sel olarak anlamlı fark bulunamamı�ken; total T3 (TT3) 
ve serbest T3 (ST3) düzeyleri arasında istatistiksel olarak 
fark mevcuttu (p<0.031, p<0.043). 

Sonuç: KBY olgularında tiroid fonksiyon testlerinde önemli 
de�i�iklikler olmaktadır. KBY’li olgularda hipotiroidizm,
hipertiroidizm ve tiroid oto-antikor pozitifli�i belirgin o-
larak artmaktadır.  
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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 Yüzüncü Yıl 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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yonları, üreme sistemi, büyüme-geli�me etkilen-
mektedir (1).  

Kronik böbrek yetmezli�inde tiroid fonksiyon-
ları bir çok yolla etkilenmektedir. KBY’li olgular-
da glomerul filtrasyon hızındaki (GFR) de�i�iklile-
re ba�lı olarak tiroid hormon düzeylerinde de de�i-
�iklikler meydana gelmektedir (2,3). Dola�an tiroid 
hormon seviyelerinin dü�ük olması, periferde hor-
mon metabolizmasındaki de�i�meler, ta�ıyıcı pro-
teinlere ba�lanmadaki bozukluklar, doku hormon 
içeri�indeki de�i�meler ve tiroid dokusunun iyot 
miktarının artı�ı KBY’de görülen belli ba�lı tiroid 
hormon de�i�ikliklerini olu�turmaktadır (2). 

Nefronların yarısından fazlasının kaybı ve 
GFR de�eri 80 ml/dk’nın altına dü�tü�ünde serum 
T3 ve T4 düzeyleri azalmaya ba�lar (3). KBY’de 
serum T3 dü�üklü�ü, T4 dü�üklü�üne göre daha 
sık rastlanmaktadır. Serum T3 düzeyinin daha 
dü�ük olması, T3’ün daha aktif bir hormon olması 
nedeni ile katabolizmanın önlenip protein yıkımın-
dan organizmanın korunmasına ba�lanmı�tır (3-5). 
Bahsedilen de�i�ikliler ciddi fizyolojik sonuçlara 
yol açmasa da KBY’de tiroid hormon testlerinin 
sonuçlarını yorumlamak zordur (6). 

Biz bu çalı�mada KBY tanısı konulan olgular-
da tiroid fonksiyonlarını de�erlendirmeyi ve KBY 
popülasyonu içinde hipotiroidizm, hipertiroidizm 
tanısı konulan olguları ve KBY popülasyonunda 
anti-tiroid antikor pozitifli�ini, sa�lıklı kontrollerle 
kar�ıla�tırmayı amaçladık. Ayrıca KBY’de seçilen 
tedavi yönteminin tiroid hormon düzeyleri ve tiroid 
oto-antikor düzeyleri üzerine etkileri ara�tırılmı�tır. 

Yöntem ve Gereçler 
Çalı�ma Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Nefroloji ve �ç Hastalıkları Klini�inde 
gerçekle�tirildi. A�ustos 2001-Haziran 2002 tarih-
leri arasında KBY ile izlenen hemodiyaliz (HD) ve 
periton diyalizi (PD) tedavisi gören veya anamnez, 
klinik ve laboratuar olarak KBY tanısı konulmu� 
olup henüz renal replasman tedavisine (RRT) ba�-
lanmamı� ve serum kreatinin düzeyi 2.0 mg/dl’nin 
üzerinde veya Cockcroft-Gault formülüne göre 
glomerul filtrasyon hızı (GFR) 50 ml/dk’nın altın-
da saptanan 92’si kadın, 124’ü erkek toplam 216 
olgu ile 87 sa�lıklı kontrol çalı�maya dahil edildi. 

Her üç gruptaki olguların tiroid hormon dü-
zeyleri normal olgularla kar�ıla�tırıldı. Yine her üç 
grubun hipotiroid, hipertiroid, ötiroid hasta 
sendromlu olgu sayıları sa�lıklı kontrol grubu ile 
kar�ıla�tırıldı. Cinsiyetin KBY’li olgularda tiroid 
hormon profili üzerine etkileri ara�tırıldı. Olgula-
rımızda tiroid oto-antikor pozitifli�inin hipoti-
rodizm ve hipertiroidizmle ili�kisi ara�tırıldı. 

TSH, TT3, TT4, ST3, ST4 hormonları anti-
TPO ve anti-TG antikor tayinleri IMMULITE 
2000 (BIODPC, Los Angeles, USA) cihazında  
radyoimmunoassay (RIA) metodu ile Immulyte 
marka ticari kitlerle çalı�ıldı. TSH için birim 
uIU/ml, TT3 ve ST4 için ng/ml, TT4 için ug/ml, 
ST3 için pg/ml kullanıldı. Anti-TG antikor pozitif-
li�i 40 IU/ml üzerindeki, anti-TPO için ise 35 
IU/ml üzerindeki de�erler pozitif kabul edildi.  

Tüm hastaların kan örnekleri sabah aç karına 
alındı. HD’e giren olgularda kan örnekleri hemo-
diyalize giri�inden sonraki günde alındı. 

Sayısal veriler ortalama ± standart sapma ola-
rak gösterildi. �statistiksel kar�ıla�tırmalarda tek 
yönlü varyans analizi kullanıldı. Post Hoc Tukey 
testi ile anlamlı farklılık gösteren grup saptandı. 
Ayrıca bazı istatistiksel kar�ıla�tırmalar için chi-
square testi, student-t testi kullanıldı. �statistiksel 
kar�ıla�tırmalar SPSS for Windows vs 10.0 bilgi-
sayar programı kullanılarak gerçekle�tirildi. p<0.05 
anlamlı olarak kabul edildi. 

Bulgular 
Hastaların ya� ortalaması 48,4±16,9 yıl idi. 

Kontrol grubunun ya� ortalaması 46,9±17.2 yıl idi. 
Olgularımızın 81’i HD tedavisi, 17’si PD tedavisi 
görmekte iken 118 olgu ise nefroloji poliklini�inde 
pre-diyaliz evrede takip edilmekteydi. HD, PD ve 
prediyaliz grubunun ya�ları ve kontrol grubunun 
ya�ları arasında istatistiksel olarak farklılık sap-
tanmadı (Tablo 1). 

HD, PD ve prediyaliz dönemdeki KBY’li has-
taların ve sa�lıklı kontrollerin tiroid hormon dü-
zeyleri Tablo 1’de gösterilmi�tir. RRT yönteminin 
tiroid hormon düzeyleri üzerinde bir etkisi 
saptanmazken; KBY’li olgularda, sa�lıklı kontrol-
lere göre TT3, ST3 düzeyleri istatistiksel olarak 
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anlamlı derecede dü�ük saptanırken; TSH, TT4, 
ST4 düzeyleri arasında her iki grup arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı fark saptanamamı�tır (Tab-
lo 1). 

KBY’li olgularla sa�lıklı kontroller arasında 
hipertiroidili ve hipotiroidili olgu sayısı arasında 
anlamlı fark saptanırken (p<0.001) (Tablo 2) 
KBY’li olgularda kullanılan tedavi yönteminin 
hipotiroidi ve hipertiroidi sıklı�ı üzerine etkisi 
saptanmadı (p>0.05). 

KBY’li olguların hiç birinde TSH düzeyi 
10’un üzerinde de�ilken, 7 olguda serum TSH 
düzeyi 5 uIU/ml’nin üzerinde saptanmı�tır. 

Olgularımızda tiroid oto-antikor pozitifli�i ile 
hipotiroidizm ve hipertiroidizm arasında istatistik-
sel olarak anlamlı bir ili�ki saptanmadı (p>0.05). 
Ayrıca seçilen tedavi yönteminin tiroid oto-antikor 
pozitifli�i üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir 
etkisi bulunamadı (p>0.05). 

Toplam 105 KBY’li (HD+PD+Prediyaliz) ol-
guda ve 87 sa�lıklı kontrol vakasında tiroid oto-
antikorları çalı�ıldı. KBY’li olgularımızın 15’inde 
anti-TPO antikorları, 13 olguda ise anti-TG anti-
korları pozitif saptanırken, kontrol grubunda bu 
oranlar hem anti-TPO için hem de anti-TG için 
1/87 (%1.15) olarak bulunmu�tur (Tablo 3). 
KBY’li olgularımızda cinsiyetin tiroid oto-antikor 
pozitifli�i üzerine etkisi saptanmadı. 

Tartı�ma 
KBY’li olguların önemli bir kısmında TT4, 

ST4 ve TSH düzeyleri normal olmasına ra�men 
TT3, ST3 düzeyleri dü�ük saptanmı�tır. Bu durum 
KBY ve di�er tiroid dı�ı bazı kronik hastalıklarda 

da saptanmı�tır (7). Serum T3 düzeylerindeki a-
zalma, serum tiroid ba�layan globulin (TBG) dü-
zeylerindeki azalmaya ba�lı veya periferde T4’ün, 
T3’e dönü�ümünü sa�layan 5-deiyodinaz enzim 
aktivitesindeki azalmaya ba�lı olabilece�i belirtil-
mi�tir. Bu sayede KBY’li hastalarda ST3 düzeyleri 
dü�ük tutularak protein yıkımının engellenmesi 
sa�lanmaktadır (4,7,8). Çalı�mamızda KBY’li 
olgularla sa�lıklı kontrollerin serum TT4, ST4 ve 
TSH düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark bulunamadı. (Tablo 1). Sonuçlarımız literatür 
bulgularını destekler niteliktedir. 

Literatürde bazı durumlarda KBY’de TT4 dü-
zeyi dü�ük olmasına ra�men ST4 düzeylerinin 
normal oldu�u bildirilmi�tir (3,7,9). Bu durum bir 

Tablo 1. Sa�lıklı kontrollerde RRT alan olgularda tiroid hormon sonuçları 

 
Çalı�ma grubu Sa�lıklı kontrol Prediyaliz HD PD 

Olgu sayısı 87 117 81 17 
Ya� 47.6±16,9 48.9±16.0 48.2±18.4 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 a 57.0±19.2 a 60.9±14.5 a 
TT4 5.96±1.45 6.05±2.45 5.90±2.03 6.03±2.32 
ST3 4.61±7.63 2.32±1.02 a 2.67±0.82 b 2.34±0.64 c 
ST4 1.16±0.26 0.96±0.41 0.91±0.30 0.9±0.19 

a p<0.001, b p<0.01, c p<0.05 

Tablo 3. KBY grubunda ve sa�lıklı kontrollerde 
anti-tiroid antikor sıklı�ı 

 
 
Tiroid antikoru 

KBY grubu 
(N=105) 

Sa�lıklı kontrol 
(N=87) 

 
P de�eri 

Anti-TPO %14.3 %1.2 P<0.001 
Anti-Tg %12.4 %1.2 P<0.001 

 

Tablo 2. KBY’li ve kontrol grubunda görülen 
hipotirodizm ve hipertiroidizm oranları 

 
 
Klinik Durum 

KBY’li olgu 
(N= 216) 

Kontrol grubu 
(N=87) 

�statistiksel 
anlam 

Hipertiroidi %3.2 %1.2 P<0.001 
Hipotiroidi %10.2 %3.5 P<0.001 
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çok nedene ba�lanmı�tır. T4-TBG ba�lanmasında-
ki inhibitörlerin varlı�ı, tiroid hormonu ba�layan 
proteinlerin anormal yapıda olmaları veya tiroid 
hormonlarına olan afinitelerinin dü�ük olması, 
TSH’ın inaktif olması, TSH’a yanıtta tiroid düze-
yinde de�i�iklikler, TSH salınımındaki bozukluklar 
ba�lıca nedenleri olu�turmaktadır (5,10-12). Kendi 
KBY olgularımızda TT4 ve ST4 düzeyleri ile sa�-
lıklı kontrol grubunun ST4 ve TT4 düzeylerine 
göre daha dü�üktü ancak fark istatistiksel olarak 
anlamlı de�ildi. 

Bir çok çalı�mada, KBY’de TSH düzeyleri 
normal bulunmu�tur (7,8,13,14). KBY’de T3 dü-
zeylerinin dü�ük olmasına ra�men TSH düzeyleri-
nin normal olması tiroid-hipofiz eksenindeki feed-
back mekanizmasının bozuk olmasına ba�lanmı�-
tır. TSH böbrekten temizlendi�i için KBY’deki 
normal TSH düzeyleri belki hormonun atılımında-
ki azalmaya ba�lı olabilir (2,15). Çalı�mamızda 
TSH düzeyleri normal bulunmu�tur. Sonuçlarımız 
literatür bulguları ile uyumludur (Tablo 1). 

Kaptein ve ark. (16) 287 hasta üzerinde yap-
tıkları bir çalı�mada olguların %90’ında TSH dü-
zeyleri normal iken, yakla�ık %10’luk hasta gru-
bunda TSH düzeyleri yüksek bulunmu�tur. Ötiroid 
olan olguların tümünde serum TSH düzeyleri ge-
nellikle 10 uIU/ml’nin altındadır. Primer 
hipotiroidili ve KBY’li olgularda ise TSH seviyele-
ri genellikle 20 mcmol/ml’nin üzerindedir (17). 
Çalı�mamızda hiç bir olguda TSH düzeyi 10 
uIU/ml’nin üzerinde saptanmadı. Olgularımızın 
%3.3’ünde TSH düzeyi 5-10 uIU/ml olarak bulu-
nurken geri kalan olguların tümünde serum TSH 
düzeyi 5 uIU/ml’nin altındaydı. Sonuçlarımız lite-
ratürle uyumludur.  

Aksoy ve ark. (18) Van yöresinde yaptı�ı bir 
çalı�mada 60 ya� üzeri popülasyonda hipotiroidizm 
sıklı�ını %1.6 olarak bildirmi�tir. Kaptein ve ark. 
(17) normal popülasyonda hipotiroidi sıklı�ının 
%0.6-1.1 arasında de�i�ti�ini bildirirken KBY’li 
olgularda bu oranı %9.5 olarak bildirmi�lerdir. 
KBY’de hipotiroidi sıklı�ının artı�ı bu olgularda  
hipotiroidinin bir çok faktör tarafından tetiklenme-
sinden kaynaklanmaktadır. Diyalizle veya azalmı� 
böbrek klirensi ile iyot atılımının bozulması, artmı� 
topikal povidon iyot emilimi ki bu durum tiroid 

hormon biyosentezini ve salınımını bozmaktadır 
(16,17). Çalı�mamızda olgularımızın %10.4’ünde 
hipotiroidi saptandı. Hipotiroidizmi olan olguların 
önemli kısmında da tablo santral hipotiroidizm 
olarak de�erlendirilmi�tir. Kendi sonuçlarımız 
literatür bulgularını desteklemektedir (Tablo 1,2).  

Yapılan çalı�malarda, KBY popülasyonunda 
hipertiroidizm sıklı�ının normal popülasyondan 
farklı olmadı�ı bildirilmi�tir. KBY’de hiperti-
roidizmin sık görülen nedenleri arasında Graves’li 
olgularda dı�ardan tiroid hormon kullanımı, 
multinodüler toksik guatr veya toksik adenom, 
tiroidit, multinodüler guatrlı olgularda iyotun ne-
den oldu�u tirotoksikozdur (16,17). Daha önce 
bölgemizde de Aksoy ve ark. (18) tarafından yapı-
lan bir çalı�mada guatrlı 222 olgunun %4.5’inde 
hipertiroidi saptanırken; 60 ya� üzeri 299 olguda 
%1 oranında hipertiroidizm saptanmı�tır. Kendi 
çalı�mamızda (Tablo 2) KBY popülasyonunda 
hipertiroidizm oranının %3.3 oldu�unu göz önüne 
alırsak KBY popülasyonu ile normal popülasyon 
arasında hipertiroidi görülme oranları birbirine 
yakındır. 

Kaptein (16) yapmı� oldukları bir çalı�mada 
anti-TPO antikor oranını sa�lıklı kontrollerden 
belirgin olarak daha fazla oldu�unu bildirmi�lerdir. 
Çalı�mamızda literatür bulgularını destekler nite-
likte, anti-TPO antikor sıklı�ını sa�lıklı kontrollere 
göre anlamlı ölçüde yüksek saptadık (Tablo 3). 
KBY’li olgularda anti-TPO antikor sıklı�ının sa�-
lıklı kontrollere göre daha yüksek olması bu olgu-
larda anti-TPO antikor klirensinin azalmasına ba�-
lanmı�tır (16). 

Sakurai ve ark. (19) yaptıkları çalı�mada 
KBY’li olgularda anti-Tg antikor titresinin sa�lıklı 
kontrollere göre daha yüksek oldu�unu bildirmi�-
lerdir. Bairaktari ve ark. (20) yaptıkları bir çalı�-
mada HD hastalarının %24’ünde, PD hastalarının 
%41’inde, prediyaliz hastalarının %20’sinde tiroid 
otoantikorlarının pozitif oldu�unu bildirmi�lerdir 
ve hatta serum BUN düzeyi ile korelasyon göster-
di�ini bildirmi�lerdir (19). Biz, KBY grubunda 
olguların önemli bir oranda anti-TG antikorlarını 
pozitif saptadık (Tablo 3). Bu durum muhtemelen 
KBY’li olgularda tiroid oto-antikorlarının böbrekle 
atılımının azalmasına ba�lanmı�tır. 
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Literatürde, KBY’li olgularda tiroid oto-
antikor pozitifli�i ile hipotiroidizm ve hiperti-
roidizm arasında ili�kiyi ara�tıran herhangi bir 
çalı�maya rastlanmamı�tır. Çalı�mamızda tiroid 
oto-antikor  pozitifli�i ile hem hipotiroidizm hem 
de hipertiroidizm arasında istatistiksel bir ili�ki 
saptanmamı�tır. (p>0.05). 

Sonuç olarak KBY olgularında tiroid hormon 
metabolizmasında önemli de�i�iklikler olmaktadır. 
Olgularda ço�unlukla dü�ük tiroid fonksiyonları 
görülmektedir. Bu durumun  protein kaybına kar�ı 
koruyucu rolü vardır. �laveten, bu olgularda böb-
rekten atılımın azalmasına ba�lı olarak tiroid oto-
antikor sıklı�ı belirgin olarak artmaktadır. 
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