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OZET

Kronik RenalYetmezlikli Hastalarda Hemodiyaliz Siiresi ile Tiroid Fonksiyon

Testlerinin Karsilastirilmasi

Kronik renal yetmezlik sebebe bakilmaksizin {i¢ ay ve daha uzun siireyle
bobrek hasart olmasi veya bobrek fonksiyonlarmin azalmasi olarak tanimlanabilir.
Kronik renal yetmezlik etiyolojisinde birgok faktdr yer almakla beraber tilkemizde
hipertansiyon ve diyabetes mellitus basta gelmektedir.Kronik renal yetmezlik
tedavisinde renal replasman tedavileri olarak hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek
nakli yapilmaktadir.Hemodiyalize giren hastalarda birgok sistem etkilenmekte olup
endokrin sistemde de ©nemli etkilenmeler olmaktadrr. Bizde ¢alismamizda

hemodiyaliz siiresinin tiroid ve paratiroid hormonlarinin iizerine etkisini arastirdik.

Calismamizda Aralik 2022 ile Haziran 2023 tarihleri arasinda Erzurum
merkez ve ilgelerindeki diyaliz tinitelerinde kayitli; en az 3 aydir haftada 3 glin rutin

hemodiyaliz programinda olan 151 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin hemodiyaliz siireleri; hemodiyalize
baslangi¢ tarihlerinden giiniimiize kadar olan siire olarak belirlendi ve kayit edildi.
Hastalarmn aylik rutin ve 3 aylik rutin olarak alinan kan tetkiklerinde c¢esitli

parametreler degerlendirildi.

Hastalarimiz hemodiyaliz siirelerine gore iki gruba ayrildi ve gruplar arasinda
cesitli parametreler karsilastirildi. Birinci grup hemodiyaliz siiresi 60 ay altinda
olanlar, ikinci grup ise hemodiyaliz siresi 60 ay ve uzeri olanlar olarak
belirlendi.Biyokimya testleri, tam kan sayimi, c- reaktif protein (CRP), serbest T3,
serbest T4, TiroidStimilanHormon(TSH), Tiroidperoksidaz antikoru (ANTI-TPO)
anti-Thyroglobulin, Parathormon (PTH) diizeyleri dosyalar1 incelenerek kaydedildi.

Calismamiza 81’1 erkek(%53,6) 70’1 kadin (%46,4) olmak iizere toplamda
151 hasta dahil edilmistir. Birinci grubumuzda 19 kadin hasta (%27.1), 33 erkek
hasta (%40.7) olmak Uzere toplam 52 hasta; Ikinci grubumuzda ise 51 kadin hasta
(%72.9), 48 erkek hasta (%59.3) olmak {izere toplam 99 hasta belirlenmistir. Birinci
grupta hemodiyaliz siresi ortalama 28.04 (8-57)ay; ikinci grupta ise ortalama

hemodiyaliz siresi 106.85 (60-172) ay olarak hesaplandi.Birinci grubumuzdaki
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hastalarm yas ortalamasi1 59.81 (21-84), ikinci grubumuzun yas ortalamasi 57.77 (23-
82) olarak belirlendi

Belirlemis oldugumuz iki grup arasinda: serbest T3,serbest T4, TSH degerleri
karsilastirilinca anlamhi farkililik saptanamamustir. Literatiirden farkli olarak bizim

calismamizda serbest T3 seviyeleri azalmamustir.

Ek olarak c¢alismamizda yer alan anti-tiroglobulin (anti-TG) , anti-TPO,
sodyum, drik asit, kalsiyum, crp, albumin, hemoglobin ortalama degerleri agisindan

anlamli farkililik bulunmamustir.

Hastalarimizin parathormon, fosfor, potasyum ve hemodiyalize giris kreatinin

degerleri acisindan iki grup arasinda farkliliklar saptanmistir.

Sonu¢ olarak kronik renal yetmezlikte Oncelikle tiroid hormon
metabolizmasindan ziyade paratiroid hormon metabolizmasinda etkilenmeler
belirgindir. Hemodiyaliz stresi artan kronik renal yetmezlikli hastalarda parathormon
seviyeleri  yukselmektedir ancak tiroid hormon seviyelerinde degisim

beklenmemektedir.

Anahtar Kelimeler: kronik renal yetmezlik, tiroid fonksiyon testleri,

hemodiyaliz suresi
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ABSTRACT

Comparison of Hemodialysis Duration and Thyroid Function Tests in Patients

with Chronic Renal Insufficiency

Chronic renal failure can be defined as kidney damage or reduced Kkidney
function for three months or longer, regardless of the cause. chronic renal
failureAlthough many factors are involved in its etiology, hypertension and diabetes
mellitus are the leading ones in our country.chronic renal failureln the treatment of
renal replacement therapies, hemodialysis, peritoneal dialysis and kidney
transplantation are performed. Many systems are affected in patients undergoing
hemodialysis and there are significant effects on the endocrine system as well. In our
study, we investigated the effect of the duration of hemodialysis on thyroid and
parathyroid hormones.

In our study, between December 2022 and June 2023, registered in dialysis
units in Erzurum center and its districts; 151 patients who were on routine
hemodialysis program 3 days a week for at least 3 months were evaluated

retrospectively.

The duration of hemodialysis of the patients included in the study; The time
from the start of hemodialysis to the present was determined and recorded. Various
parameters were evaluated in the monthly and 3-monthly routine blood tests of the

patients.

Our patients were divided into two groups according to the duration of
hemodialysis and various parameters were compared between the groups. The first
group was defined as those whose hemodialysis duration was less than 60 months,
and the second group was those whose hemodialysis duration was 60 months or
more. Biochemistry tests, complete blood count, c-reactive protein (CRP), free T3,
free T4, Thyroid Stimulant Hormone (TSH), Thyroidperoxidase antibody (ANTI-

TPO) anti-Thyroglobulin, Parathormone (PTH) levels were analyzed and recorded.

A total of 151 patients, 81 of whom were male (53.6%) and 70 were female
(46.4%), were included in our study. In our first group, a total of 52 patients,

including 19 female patients (27.1%) and 33 male patients (40.7%); In our second
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group, 51 female patients (72.9%) and 48 male patients (59.3%) in total, 99 patients
were identified. Average duration of hemodialysis in the first group28.04 (8-
57)moon; In the second group, the mean duration of hemodialysis106.85 (60-172)
monthswas calculated as. The mean age of the patients in our first group was 59.81
(21-84), and the mean age of our second group was 57.77 (23-82)

Between the two groups we have identified:When free T3, free T4, TSH
values were compared, no significant difference was found. Unlike the literature, free
T3 levels did not decrease in our study.

In addition, there was no significant difference in the mean values of anti-
thyroglobulin (anti-TG), anti-TPO, sodium, uric acid, calcium, crp, albumin and
hemoglobin in our study.

There were differences between the two groups in terms of parathormone,

phosphorus, potassium and hemodialysis entry creatinine values of our patients.

In conclusion, effects on parathyroid hormone metabolism rather than thyroid
hormone metabolism are evident in chronic renal failure. Parathormone levels
increase in patients with chronic renal failure with increasing duration of

hemodialysis, but no change in thyroid hormone levels is expected.

Keywords: chronic renal failure, thyroid function tests, duration of

hemodialysis



1. GIRIS VE AMAC

Kronik renal yetmezlik (KRY) bobrek fonksiyonlarmin geri doniissiiz sekilde
bozulmasi olarak tanimlanir. Etiyolojisinde bir¢cok faktor yer almakla beraber
iilkemizde hipertansiyon ve diyabetes mellitus basta gelmektedir. Ek olarak renal
parankim hastaliklart  (glomerulonefritler, tlbulopatiler gibi), multisistemik
hastaliklarin bobrek tutulumu (Sle, Multip] Myelom gibi) KRY etiyolojisinde
sayilabilir(1).

KRY tedavisinde renal replasman tedavileri olarak hemodiyaliz, periton
diyalizi ve bobrek nakli yapilmaktadir. Hemodiyaliz bu hastalarda morbidite ve

mortalitenin azaltilmasin1 amaglar(2).

KRY’li hastalarda birgok sistem dogrudan veya dolayli olarak
etkilenmektedir. Bu sistemlerden bir tanesi de endokrin sistemdir. KRY’li hastalarda
kalsiyum metabolizmasi, Parathormon, D vitamini gibi endokrin sisteminin 6nemli
parcalarmin etkilendigi bilinmektedir. Aymi zamanda hemodiyalizin tiroid
hormonlar1 tizerinede etkileri olmaktadir. Hemodiyalize giren 6tiroid hastalarda
hemodiyaliz sonrasinda serbest T3, serbest T4 ,total T3, total T4 seviyeleri

degismekte olup TSH seviyeleri ise degismemektedir.

Bizde bu calismamizda KRY’li hastalarda hemodiyaliz siresinin tiroid

fonksiyonlar1 lizerindeki etkilerini arastirmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KRONIiK RENAL YETMEZLIK
2.1.1. Kronik Renal Yetmezlik Tanim ve Evreleri

Kronik renal yetmezlik (KRY) sebebe bakilmaksizin ii¢ ay ve daha uzun
stireyle bobrek hasar1 olmasi veya bobrek fonksiyonlarinin azalmasi olarak

tanimlanabilir.

Bobrek fonksiyonlarin tespiti i¢in serum kreatin duzeyleri ve glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR) kullanilir(3).

GFR c¢alisan tiim nefronlardaki filtrasyon hizlarmin  toplamina
esittir. Bobregin filtreleme birimleri olan glomeriller, giinde yaklasik 180 litre (125
ml/dk) plazmay filtreler. Normal GFR degeri yasa, cinsiyete ve viicut biiyiikliigiine
baghdir. Saglikli bireyler arasinda bile 6nemli farkliliklarla olmasina ragmen
yaklasik 140-173 litre/giin/1,73m?dir. GFR’nin azalmasi ilerleyici bobrek hastalig
icin iyi birgostergedir(4).

KRY"li hastalarda bobrek hasarmnin tespiti i¢in ise; aloumindri, idrar sediment

anormallikleri, gorintileme yontemleri veya bobrek biyopsisi kullanilmaktadir(5).

Albuminiiri en sik kullanilan bdbrek hasar belirtecidir. Primer bobrek
hastaligin1  yansitabildigi gibi sistemik hastaliklarin  bobrek tutulumunu da
yansitabilir. Albuminiiri olmast makro molekillere karst artan glomeriler
gegirgenligini  yansitir(6). Albuminiiriyi  degerlendirmek i¢in spor idrarda
albimin/kreatin oran1 (ACR) kullanilabilir. ACR i¢in esik deger 30 mg/giin olarak
degerlendirilir(7,8).

KRY tanis1 koymak icin hasarin veya azalan bdbrek fonksiyonlarinin siire
olarak en az 3 ay boyunca kalict olmasi gerekmektedir. Hastanin gegmis
tetkiklerinden bu siirenin belirlenmesi ve 6nceki tetkiklerde serum kreatin degerleri,
proteiniiri, albuminiiri olmasiidrar sediment anormallikleri ve gorintuleme
yontemlerinde renal kortikal incelme, bobrek boyutlarinda kiigiilme gibi sonuglarin
varhg arastirmalidir(9-11).KDIGO kronik renal yetmezlik kriterleri asagidaki
tabloda gosterilmistir(Tablo1).



Tablo 1. KDIGO 2012 KRY Kcriterleri

Kronik Bobrek Yetmezlik Kriterleri (Asagidakilerden biri >3 aydir mevcut)

Bobrek Hasar Belirtegleri | o Albuminiri (AER >30 mg/24 saat; ACR >30 mg/gr)
e Idrar sedimentindeki anormallikler

e  Tiibiiler bozukluklardan kaynakli elektrolit
bozukluklari ve diger bozukluklar

e  Histolojik bozukluklar
e  Gdriintilleme ile saptanan yapisal anormallikler

e  Bobrek transplantasyonu dykdisu

GFR’de Azalma *GFR <60 mL/dk/1.73 m? (G3a-G5)

KDIGO:Kidney Disease Improving Global OutcomesAER: Albumin Excretion Rate (Albiiminin
Atilim Hiz1), ACR: Albumin-Creatinine Ratio (Albiiminin Kreatinin Orani)

KRY hastalarinda evreleme; hastaligmilerlemesi, komplikasyonlarm yonetimi
ve risklerin siniflandirilmas: amaciyla yapilmaktadir. KRY evrelemesi altta yatan
hastalikk, GFR ve albuminiiri varligina gore yapilir. Asagidaki tablolarda KRY
evreleri gosterilmistir(12)(Tablo2-3).

Tablo 2. KDIGO 2012 Kilavuzuna Go6re Kronik Bobrek Yetmezliginde GFR

Evreleri

GFR kategori | GFR (ml/dk/1.73 m?) | Tammlama

Gl >90 Normal ya da yiksek

G2 60-89 Hafifce azalmis

G3a 45-59 Hafif-orta derecede azalmis
G3b 30-44 Orta-agir derecede azalmis
G4 15-29 Agir derecede azalmig

G5 <15 Son donem bobrek yetmezligi




Tablo 3. KDIGO 2012 Kilavuzuna Gore KRY Albumindri Kategorileri

Kategori | AER ACR TANIMLAMA
(mg/24 saat) (ma/gr)

Al <30 <30 Normal-hafif ylksek

A2 30-300 30-300 Orta derecede yiiksek

A3 >300 >300 Ileri derecede yiiksek

AER: Albumin Excretion Rate (Albiiminin Atihm Hizi), ACR: Albumin-Creatinine Ratio
(Albiiminin Kreatinin Orani)

2.1.2. Kronik Renal Yetmezlik Etiyopatogenezi

Bobregin fonksiyonel en kiigiik birimi nefrondur. Dogustan veya edinilmis

sebeplerle nefron sayisinda azalma olmasi durumu KRY ile sonuglanir.

KRY gelisim asamasinda primer hastaliga ek olarak sistemik ve
intraglomertler hipertansiyon, glomeriler hipertrofi,kalsiyum fosfatin intrarenal
¢okelmesi, hiperlipidemi durumlar1 etkili olmaktadir. KRY histopatolojik olarak
sekonder FSGS( Fokal Segmental Glomertloskleroz) olarak adlandirilan fokal
segmental glomeriloskleroz, intertisyal fibrozis, peritubiller kapiller seyreklesme ve

inflamasyon ile karakterizedir(13).
Kronik Renal Yetmezlik Nedenleri:

e Diyabetes Mellitus
e Hipertansiyon
e Glomeriiler hastaliklar
- Kronik glomerilonefritler
- Hizli ilerleyen glomeriilonefritler
- SLE nefriti
e Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
¢ Tibiilointerstisyel hastaliklar
- Analjezik nefropatisi (Nonsteroid anti-inflamatuar ilag iliskili)
- Kronik pyelonefrit
- Obstruktif vezikouretral refli
- Multipl Myelom

- Hafif zincir hastaligi



Kronik renal yetmezlik risk faktorlerti;

o lleri yas

e Irk ve etnik kdken

e Genetik yap1

e Diisiik dogum agirligi

e Sistemik hipertansiyon

e Diyabetes mellitus

e Kardiyovaskiiler hastaliklar
e Albiminari, proteindri

e Obezite veya metabolik sendrom
e Dislipidemi

e Sigara

e Alkol

e Hiperdrisemi

2.1.3. Kronik Renal Yetmezlik Komplikasyonlari

Bobrekler kemik yapisi, asit-baz ve elektrolit dengesi, kan basinci
diizenlenmesinde gorev almaktadir. KRY’li hastalarda nefron sayisi azaldikga
metabolik asidoz, renal anemi, kemik mineral degisiklikleri (D vitamini eksikligi,
hiperparatiroidizm, hiperkalsemi ve hiperfosfatemi), hipertansiyon ve hiperurisemi

gibi komplikasyonlar1 gelismektedir (14).

KRY’li hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar; dislipidemi, hipertrisemi,
hipertansiyon, bozulmus glukoz metabolizmasi, obezite, sistemik inflamasyon ile
iliskili olup en 6nemli 6liim nedenleri arasindadir(14,15).Fibroblast biyiume faktori
23 (FGF-23)'in erken ve siirekli uyarilmasmin KRY’li hastlarda sol ventrikil
hipertrofisine sebep oldugu gosterilmistir. Hipertansiyon hastalarin gogunda

KRY’nin nedeni degil sonucu olmakla birlikte ilk evrelerinde de bulunabilir(14).

KRY’de sivi-elektrolit bozukluklari en sik gozlenen komplikasyonlardandir.
Hastalarda hipervolemi, hipovolemi, hipokalsemi, hipernatremi, hiponatremi,

hiperfosfatemi, hiperkalemi, hiperirisemi ve metabolik asidoz gorulebilir .



Sodyum ve su kullanimmin bozulmasi sonrasi hipervolemi, hipertansiyon,
6dem ve nefes darlig1 olusur.Hastalarda goriilen poliuride hipovolemi gelisme riskini
artirmaktadir. GFR diistikliigli sodyumun distal tubtle iletilmesini ve idrarda
potasyum degisimini azaltarak hiperkalemiye yol agmaktadir. Urik asit seviyeleri
idrar atiliminin azalmasina bagl olarak yiikselmektedir. Metabolik asidozhidrojen

iyonu atilimindaki diisiisle ilgilidir (14).

Anemi, GFR<60 ml/dk/1,73m2’nin altma indikten sonra gelisen bir
komplikasyondur.

Aneminin nedenleri, peritubiiler hiicreler tarafindan azalmis renal eritropoetin
Uretimi, eritrosit yapimmin azalmasi ve Omriiniin kisalmasi, hepsidin aracili
bozulmus bagirsak demir emilimi ve hemodiyaliz hastalarinda tekrarlayan kan

kayiplaridir(2,14). KRY de anemi genellikle normokrom ve normositerdir (14).

Anemi diisiik yasam kalitesi, artmis kardiyovaskiiler hastalik insidansi, daha

yiiksek hastaneye yatis oranlari, mortalite gibi kotii sonuglarla iliskilendirilmistir (2).

Fonksiyonel nefron sayisindaki azalma sonucu fosfor atilimi azalmakta olup
hiperfosfatemi gelismektedir.Yksek fosfat diizeyi bobrek tubil hiicrelerinde 1-alfa
hidroksilazi inhibe edereck vitamin D sentezini azaltrr ve Parathormon (PTH)
dizeylerinde artisa sebep olur.GFR’nin 30 ml/dk/1,73m2’nin altina inmesiyle
beraber sekonder hiperparatiroidizme ragmen fosfor yiukselmeye devam eder ve
hipokalsemi hiperparatiroidizmi daha da agirlastirmaktadir.Fosfor ve kalsiyum
metabolizmasindaki bu dengesizlik tiremik kemik hastahginin ana nedenini
olusturmaktadir. Kemik agrisi, yiliriime gii¢liigii, iskelet deformiteleri ve yiiksek kirik

riski olmaktadir.

KRY’li hastalarin %10-80 oraninda artmis kanser riskine sahip oldugu ve
renal transplanth kisilerin ise genel popiilasyonla karsilastirildiginda 1,9-9,9 kat daha

fazla kanser riskine sahip oldugu gosterilmistir(2).
2.1.4. Kronik Renal Yetmezlik Tedavisi

Kronik renal yetmezlikte tedavi hastanin yasi, eslik eden komorbid durumlari

ve kronik renal yetmezlik evresine gore planlanmaktadir.



Tedavi ile kronik renal yetmezligin ilerlemesinin Onlenebilecegi veya
geciktirilecegi disiniiliir (16). KRY gelisiminde rol alan predispozan faktorlerin
ortadan kaldirilmasi tedavinin ilk basamagi olmalidir. Predispozan faktorler arasinda
oncelikle nefrotoksik ajanlar, hipotansiyon, hipertansiyon ,anemi, enfeksiyonlar ve

tiriner sistem tikanikliklar1 yer alir (17).

Yasam tarzinda yapilacak degisiklikler tedaviigin ¢ok Onemli bir yere
sahiptir. Diyet diizenlenmesi, sigara ve alkol kullanimmnin birakilmasi, diizenli
egzersiz yapilmasi ve viicut kitle indeksinin normal smirlarda (18-25 kg/m?) olmasi
onerilir. Hipertansiyonu olan KRY’li hastalarda diyet ile tuz alimi 2g/giin olarak

sinirlandirilmahidir (2).

KRY’si olan hipertansif hastalarda; kan basmnci 140/90 mm Hg iizeri olanlar
ile alblimin kreatin orant 30 ve iizeri olan hastalarin kan basmci 130/80 mmHg
altinda olacak sekilde regiile edilmelidir. Kan basmci kontrolii i¢in anjiotensin
doniistiiriicii enzim inhibitdrleri (ACE-I) ile anjiotensin reseptor blokerleri (ARB)

renoprotektif etkilerinden dolayi ilk tercih olarak kullanilmahidir (18).

Radyolojik  goriintiilemelerde  kullanilan  kontrast maddelerden uzak
durulmali; nonsteroid anti-inflamatuar ilaglar , amfoterisin b , aminoglikozidler gibi
nefrotoksik ilaglar kullanilmamali eger gerek olursa renal doz ayarlamasi yapilarak

kullanilmalidir.

KRY anemisinin tedavisi icin demir deposunun (transferrin saturasyonu
>%20 ve serum ferritin duizeyi >100 ng/L) yeterli olmasi gerekmektedir. Bunun icin
hastalara oral yada intravendz demir tedavisi verilir. Hemoglobin seviyesi 9-10 gr/dl
oldugunda eritropoetin (EPO) tedavisi verilerek hastalarin hemoglobin degerleri
<11,5 gr/dl seviyesinde tutulmalidir. Daha yiiksek seviyelerdeki hemoglobin

degerleri artmis kardiyovaskiiler risk ile iliskilendirilmistir.

KRY ve DM tanis1 beraber olan hastalarda proteiniiriyi azaltmak, bobrek
yetmezliginin son doneme gidisini Onlemek i¢in agresif tedavilerden ve
hipoglisemiden kagimmak gerekir. Bu hastalarda hedef Hgbalc degeri %7 civarinda

olmalidir.

KRY’li hastalarda hiperkalemi ge¢ donemlerde olmaktadir.Tedavide

potasyum kisitli diyet ve sodyum polistiren siilfonat tedavisi verilebilir.



Serum bikarbonat diizeyi < 22 mmol/l olan hastalarda oral bikarbonat tedavisi

ile bikarbonat seviyeleri normal aralikta tutulmaya ¢alisilmalidir.

GFR 45 ml/dk/1,73 m? olan hastalarda fosfor, kalsiyum, parathormon ,
alkalen fosfataz seviyeleri Olculir. Fosfor birikminin azaltilmasi, asirt Parathormon
sekresyonunun 6nlenmesi ve kalsiyum seviyelerinin normallestirilmesi i¢in diyette
fosfor kisitlanir; fosfor baglayici ilaglar, d vitamini analoglari, aktif D vitamini ve

kalsiyum duyarhlastirici ilaglar baglanabilir(14).

Evre 4-5 KRY’li hastalarda renal replasman tedavileri (RRT) olarak
tanimlanan; hemodiyaliz, periton diyalizi, bobrek nakli secenekleri anlatilmali,

uygun olan hastalarda hazirlik yapilmali ve egitim verilmelidir (2).
2.2. TIROID FONKSIYON TESTLERi
2.2.1. Tiroid Fonksiyon Testleri

Biyolojik olarak aktif iki tiroid hormonu mevcuttur ; tiroksin (T4) ve 3,5,3'-
trityodotironin (T3). Bu molekiiller bir tirozin molekiiliine fenil halkasmin eter bag:
ile baglanmasi sonucu olusurlar (Sekil 1). Her iki molekiiliinde tirozin halkasinda iki
iyot molekulti mevcuttur. T4’tin dis (fenil) halkasinda iki iyot atomu bulunurken
T3’1in ise bir iyot halkas1 olmasi ile birbirinden ayrilirlar. T4 yalnizca tiroid bezinden
salgilanirken; T3 ise tiroid bezi ve periferik bir cok dokuda T4 den deiyodinizasyon

yoluyla salgilanabilir(19).
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Sekil 1. Tiroid Hormonlar1

Tiroid hormonlar1 olan T4(tiroksin) ve T3(triiyodotironin) salgilanmasi
hipofiz bezinden salgilanan Tiroid Stimiilan Hormon(TSH) tarafindan diizenlenir.
TSH sekresyonu ile tiroid hormonlar1 arasinda negatif geri bildirim seklinde bir
diizenlenme mevcuttur. Serum serbest T4 sevilerindeki ¢ok kii¢iik degisiklikler TSH
seviyelerindehemen karsilik bulmaktadir. Sonug¢ olarak hipofiz bezi ve hipotalamik
yolda bir bozukluk olmadig1 varsayildiginda tiroid fonksiyonlarin1 gosteren en iyi

test serum TSH degeridir (20,21).
Tiroid fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in kullanilan laboratuvar testleri;

e Serum TSH seviyesi
e Serum total T4 ve T3 seviyeleri

e Serbest T4 ve T3 seviyeleri

Serum T3 ve T4’in neredeyse tamami Tiroid Baglayici1 Globulin (TBg)
(%99.7), Transtretin ve Albumine baglidir. Total tiroid hormonlar1 seviyesi bagl ve
serbest seviyelerin toplamidir. Hormonlarin aktif hali serbest formlaridir. Proteinlere
bagli kismi ise bu hormonlar i¢in serumda depo gorevi gdérmektedir. Periferik

dokular hormonlarin serbest formlari ile islev gérmektedir (22).



2.2.2. Kronik Renal Yetmezligin Tiroid Fonksiyonlarina Etkisi

Bobrekler normal sartlarda tiroid hormonlarinin pargalanmasinda ve
atilmasinda rol oynar. Bu nedenle bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi durumunda
tiroid fonksiyonlarininda bozulmasi kaginilmazdir. Sonug olarak KRY li hastalarda
tiroid fonksiyon testlerinde anormalliklere siklikla rastlanmaktadir. Buna paralel
olarak hipotiroidizm ve iiremik sendrom arasindaki semptomatolojideki benzerlikler

dikkatli yorumlanmalidir.

Epidemiyolojik veriler kronik bOobrek hastaligi olan prediyaliz hastalarinda
hipotiroidizm riskinin artirdigin1 diisiindiirmektedir (23,24).

Nefrotik sendrom makromolekiillere karsi glomeriiler gegirgenligin belirgin
sekilde arttig1 bir durumdur. Albumin ve hormon baglayici proteinlerin idrar ile
kayb1 bu hastalarda metabolik ve endokrin anormalliklerin birgogundan sorumludur
(25)

Nefrotik sendromlu hastalarda tiroid fonksiyon testleri dncelikle idrardaki
protein kayiplarinin diizeyine bagh olarak degisken sonuglar vermektedir. Normal
bobrek fonksiyonuna sahip nefrotik sendromlu hastalarin yaklasik %50 si ;
T4baglayic1 globiilin (TBG) , transtretin ve albimin gibi tiroid hormonu baglayici
proteinlerin idrarla kaybindan dolayi total T4 seviyeleri diistik olarak bulunmaktadir.

Baglanmamin azalmasi sebebiyle T3 seviyeleride diisiik ¢ikabilir (25,26).

SerbestT4 ve T3 seviyeleri ile albiimin arasinda genellikle iyi bir korelasyon
vardir(26).

Tiroid uyarict hormon(TSH) plazma konsantrasyonu kronik bobrek

hastaliginda genellikle normaldir (27-29) .

KRY’li hastalarin ¢ogunda periferde T4’iin T3’e doniistimiiniin azalmasindan
dolay1 T3 seviyeleri disiiktiir (30). Diisiik Total T3 seviyeleri ayrica azalmig protein

baglanmasini yansitabilir (31).

KRY’li hastalarda serbest yag asitleri ve heparin T4 (in TBG’ye baglanmasini
engeller. Bu nedenle diyaliz tiipiinde pihtilagsmay1 6nlemek i¢in kullanilan heparin
hemodiyaliz sirasinda yaygin olarak ortaya ¢ikan T4 seviyesindeki gegici yukselmeyi
aciklar (32).
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Kronik renal yetmezlikli hastalarda tiroid bezi boyutu genel olarak artar.

Bununhangi mekanizma ile oldugu bilinememektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Aralik 2022 ile Haziran 2023 tarihleri arasinda Erzurum
merkez ve ilgelerindeki diyaliz tnitelerinde kayitli; en az 3 aydir haftada 3 giin rutin

hemodiyaliz programinda olan152 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya 18 yasin1 doldurmus erkek veya kadin, rutin hemodiyaliz

programindaki hastalardahil edildi.

18 yas altinda olanlar, tiroid hastalik 6ykiisii olanlar, malignite 6ykusu olanlar

ve 3 aydan daha kisa siireli hemodiyaliz tedavisi alanlar ¢alisma dis1 birakild.

Hastalarm aylik rutin ve 3 aylik rutin olarak alman kan tetkikleri
degerlendirildi. Biyokimya testleri, tam kan sayim, c- reaktif protein (CRP), serbest
T3, serbest T4, Tiroid Stimilan Hormon(TSH), Tiroid peroksidaz antikoru (ANTI-
TPO), anti-Thyroglobulin (ANTI-TG), Parathormon (PTH) diizeyleri dosyalar1

incelenerek kaydedildi. Calismada ekstradan kan veya idrar tetkiki istenmedi.

Calismaya dahil edilen hastalarmm hemodiyaliz siireleri; hemodiyalize

baslangig tarihlerinden giiniimiize kadar olan sure olarak belirlendi ve kayit edildi.

Hastalar hemodiyaliz sirelerine gére iki gruba ayrildi ve gruplar arasinda

cesitli parametreler karsilastirildi.
1.Grup: Hemodiyaliz siresi 60 ay altinda olanlar

2.Grup: Hemodiyaliz suresi 60 ay ve (zeri olanlar

3.1. ISTATISTIK

[statistiksel analiz Windows SPSS 22.0 siiriim yazilim programi kullanilarak
gerceklestirilmistir.

Tanimlayici istatistikler; frekans, ylizde, ortalama, standart sapma, ortanca,

minimum-maximum degerler olarak ifade edilmistir.

Normallik analizinde Kreatinin, Ca, P ve Hgb degeri verilerinin Shapiro—
Wilk testinde normal dagilim goOstermesi iizerine Bagimsiz Gruplarda T Testi
kullanilmistir.Diger nicel verilerin Shapiro—Wilk testinde normal dagilim

gostermemesi lizerine Mann Whitney U Testi kullanilmustir.
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Kategorik verilerin analizlerinde ise Ki kare Testi kullanilmistir.

Sonuglar %95 giiven araliginda degerlendirilmis olup p < 0,05 degeri anlaml1

kabul edilmistir.
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Calismamizda hemodiyaliz siiresi bakimimdan iki grup belirlenmistir.

4. BULGULAR

1.Grup: Hemodiyaliz siiresi 60 ay altinda olanlar

2.Grup: Hemodiyaliz suresi 60 ay ve Uzeri olanlar

Tablo 4.Hastalarm Klinik ve Laboratuvar Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

DEGISKEN 1.Grup(n=52) 2.Grup(n=99) P degeri
YAS 59,81(21-84) 57.77(23-82) 0,347
CINSIYET(K/E) 19(%27.1)/33(%40,7) 51(%72.9) / 48 (%59.3) 0.079
HD SURESI (AY) 28.04 (8-57) ay 106.85 (60-172) ay <0.001
KREATININ(GIRIS) 6.4 +2.17mg/dl 7.53 +1.81 mg/dl 0.001
Serbest T3 2.33(0.38-2.48) pg/mL 2.48 (0.40-7.38) pg/mL 0.405
Serbest T4 1.03 (0.73-1.50) ng/dL 1.01 (0.28-2.6) ng/dL 0.428
TSH 1.88(0.008-8.4) MIU/L | 1.67 (0.005-10.4) MIU/L 0.629
ANTI-TIROGLOBULIN 9.86 (0.1-192) U/mL 16.36 (0-444) U/mL 0.069
ANTI-TPO 40.56 (28-120.9) U/mL 50.11 (0.5-533) U/mL 0.483
NA 138 (132-149) mmol/L 137 (129-146) mmol/L 0.187
K 4.50 (2.8-6.4) mmol/L 4.84 (3.12-7.49) mmol/L 0.004
URIK ASIT 5.74 (1.2-9.9)mg/dl 5.88 (3.5-9.5) mg/dl 0.498
CA 8.71 + 0.76mg/dI 8.93 + 0.77mg/dI 0.093
P 4.05 £ 1.62mg/dI 4.89 + 1.37mg/dl 0.001
CRP 18.24 (0-83) mg/L 16.83 (0-106) mg/L 0.526
ALBUMIN 36.6 (25-47) g/L 38.8 (24-48) g/L 0.057
PTH 347 (23-2000) pg/mL 649 (43-2000) pg/mL <0.001
HGB 10.6 £ 1.94 g/dL 11.04 £1.65 g/dL 0.142
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Calismamiza 81’1 erkek(%53,6) 70’1 kadin (%46,4) olmak lizere toplamda
151 hasta dahil edilmistir. 151 hasta igerisinden Birinci grup 52 hasta ve ikinci grup
99 hasta olarak belirlendi. Birinci grupta hemodiyaliz suresi ortalama28.04 (8-57)ay;
ikinci grupta ise ortalama hemodiyaliz stiresi 106.85 (60-172) ayolarak hesaplandi.

Birinci grubumuzdaki hastalarin yas ortalamasi 59.81 (21-84), ikinci
grubumuzun yas ortalamasi 57.77 (23-82) olarak belirlendi. Yas ortalamasi agisindan

iki grup arasinda anlamli farklilik yoktur. (p=0,347)

Birinci grubumuzda 19 kadin hasta (%27.1), 33 erkek hasta (%40.7) olmak
Uizere toplam 52 hasta; Ikinci grubumuzda ise 51 kadin hasta (%72.9), 48 erkek hasta
(%59.3) olmak iizere toplam 99 hasta belirlenmistir. Belirlemis oldugumuz iki grup

arasinda hemodiyaliz siiresiyle cinsiyet arasinda anlamli bir farklilik yoktur.

(p=0,079)

Hastalarimizin %33.8 inde Diyabetes Mellitus mevcuttur. Birinci grupta 24

hastamizda DM mevcutken ; ikinci grupta 27 hastamizda DM mevcuttur.

Birinci grubumuzun hemodiyalize giris kreatin ortalamasi 6.4 + 2.17 mg/dl,
ikinci grubumuzun ise 7.53 £1.81 mg/dl olarak belirlenmistir. Gruplar arasinda
hemodiyalize giris kreatin degerleri ortalamasi agisindan anlamh farklilik
saptanmustir. (p=0,001) Hemodiyaliz siresi uzun olan grubun hemodiyalize giris

kreatin degerleri yiiksek olarak tespit edilmistir.

Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle serbest T3 degeri agisindan anlamli

farklilik tespit edilmemistir. (p=0,405)

Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle serbest T4 degeri agisindan anlaml

farklilik tespit edilmemistir. (p=0,428)

Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle TSH degeri acisindan anlamli

farklilik tespit edilmemistir. (p=0,629)

Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle Anti-Tiroglobulin degeri agisindan

anlamli farklilik tespit edilmemistir. (p=0,069)

Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle Anti-Tpo degeri agisindan anlamli

farklilik tespit edilmemistir. (p=0,483)
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Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle Na (sodyum) degeri agisindan anlamli

farklilik tespit edilmemistir. (p=0,187)

Birinci grup icin K (Potasyum) ortalamasi 4.50 (2.8-6.4) mmol/L; ikinci grup
icin K ortalamasi 4.84 (3.12-7.49) mmol/L olarak hesaplanmistir. Iki grup arasinda K
ortalamasi a¢isindan anlaml farklilik mevcuttur. (p=0,004) Hemodiyaliz siiresi uzun

olan grupta K degerleri yiiksek bulunmustur.

Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle Urik Asit degeri a¢isindan anlamli

farklilik tespit edilmemistir. (p=0,498)

Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle Ca (kalsiyum) degeri ag¢isindan

anlaml farklilik tespit edilmemistir. (p=0,093)

Birinci grup hastalarm P (fosfor) ortalamasi 4.05 + 1.62 mg/dl; Ikinci grup
hastalarm P (fosfor) ortalamas1 4.89 + 1.37 mg/dl olarak hesaplanmustir. Iki grup
arasinda P degerleri agisindan anlamh farklilik mevcuttur. (p=0,001) Hemodiyaliz

stiresi uzun olan grubun P degerleri yiiksektir.

Birinci grup hastalarm PTH (parathormon) ortalamasi1 347 (23-2000) pg/mL;
Ikinci grup hastalarin PTH (parathormon) ortalamas1 649 (43-2000) pg/mL olarak
hesaplanmistir. Iki grup arasinda PTH degerleri agisindan anlamli farklhilik

mevcuttur. (p<0,001) Hemodiyaliz suresi uzun olan grubun PTH degerleri yiiksektir.

Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle CRP degeri agisindan anlamli

farklilik tespit edilmemistir. (p=0,526)

Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle Albumin degeri agisindan anlamli

farklilik tespit edilmemistir. (p=0,057)

Gruplar arasinda hemodiyaliz siiresiyle HGB (Hemoglobin) degeri agisindan

anlamli farklilik tespit edilmemistir. (p=0,498)
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5. TARTISMA

Kronik renal yetmezlik diinyada goriilme siklig1 fazla olan , morbidite ve
mortalite oranlar1 yiiksek bir hastaliktir. Kronik bobrek hastaligi  bobrek

fonksiyonlarmin geri doniissiiz sekilde bozulmasi olarak tanimlanir(33).

Kronik renal yetmezlik etiyolojisinde birgok faktor yer almakla beraber
iilkemizde hipertansiyon ve diyabetes mellitus basta gelmektedir. Ek olarak renal
parankim hastaliklar1  (glomerulonefritler, tiibulopatiler gibi), multisistemik
hastaliklarin bobrek tutulumu (Sle, Multip] Myelom gibi) KRY etiyolojisinde
sayilabilir(2).

Kronik renal yetmezlik tedavisinde renal replasman tedavileri olarak
hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek nakli yapilmaktadir. Hemodiyaliz bu
hastalarda morbidite ve mortalitenin azaltilmasmi amaglar. Kronik renal yetmezlikli
hastalarda bir¢ok sistem dogrudan veya dolayli olarak etkilenmektedir. Bu

sistemlerden bir tanesi de endokrin sistemdir(14).

Literatiir taramasi yaptiZimizdaKRY’li hastalarda serum tiroid hormon
duzeyleri ( Total T3, total T4, serbest T3, serbest T4) yapilan ¢esitli ¢alismalarda
diistik bulunmustur (34-37). Bizim ¢alismamizda ise serbest T3, serbest T4 ve TSH
seviyeleri degismemistir. Serum TSH seviyeleri bizim ¢alismamizda literatiir ile

uyumlu olarak hemodiyaliz siiresi ile farklilik gdstermemis ve normal seviyede

Sleiilmiistiir (34,38,39).

Mehmet TARAKCIOGLU ve ark. yapmis oldugu bir calismada hemodiyaliz
gorenkronik renal yetmezlikli hastalarda tek bir hemodiyaliz seansmin tiroid
fonksiyonlar1 iizerine etkisi arastirilmigtir. Bu ¢alismada 11 erkek ve 8 kadin olmak
iizere toplam 19 hastanin hemodiyaliz seansi Oncesi ve sonrasi tiroid hormon
diizeylerine bakilmistir. Hastalarin tiroid hastalik Oykiisii yoktu ve tiroid ilaci
kullanmiyordu. Hemodiyaliz sonunda total T3, total T4, serbest T4 diizeyleri Onemli

Olgtide yiikselmis ancak serbest T3, TSH diizeyleri degismemistir.(40).

Berrin DEMIRBAS ve ark. yapmis oldugu baska bir calismada ise 26 s1 erkek
14 i kadin toplam 40 kronik renal yetmezlikli hastanin tiroid testleri ¢alisilmis ve

kontrol grubu ile karsilastirilmistir. Sonugta bu ¢alismada KRYli hastalarm total T3,
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total T4, serbest T3 seviyeleri kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik
bulunurken; serbest T4 ve TSH seviyeleri normal olarak bulunmustur (41). Serbest
T3 ve total T3 diizeylerindeki diisiikliigiin hastanin metabolik ihtiyaglarini azaltmak

iizere gelisen kompanzatuar bir mekanizma oldugu diistiniilmektedir.

Abdullah SIVRIKAYA ve ark. yapmis oldugu ¢alismada hemodiyalizin eser
elementler, parathormon ve tiroid hormonlar1 iizerine etkisi arastirilmistir. Diyaliz
oncesi ve sonrast c¢alisilan parametrelerde total T4 seviyesinin yiikseldigi,
parathormon seviyesinin ise azaldig1 sonucuna varilmistir (42) . Bizim ¢alismamizda
ise hemodiyaliz siresi artan hastalarda parathormon ve fosfor seviyeleri anlamli bir
sekilde yiiksek bulunmustur. Bunun sebebi ise sekonder hiperparatiroidizm ve

zamanla bozulan kalsiyum, fosfor, d vitamini dengesi olarak yorumlanmuistir.

Kronik renal yetmezlikli hastalarda hem bobrek bozukluguna bagli olarak
hemde hemodiyaliz etkisi ile elektrolit dengesizlikleri ortaya ¢ikabilir. Hemodiyaliz
hastalarinda sivi yiiklenmesi ve hipernatremi sebebi ile sol ventrikiil hipertrofisi,
hipertansiyon gelisebilmektedir. Hemodiyaliz sirasinda ise potasyum, kalsiyum,
magnezyum seviyelerindeki degisiklikler aritmilere yol acabilir. Bu sebeple
hemodiyaliz sirasinda hastaya uygun diyalizat ile sivi elektrolit dengesi saglanmasi
onemlidir (43). Bizim g¢alismamizda hemodiyaliz siiresi artan hastalarda sodyum,
kalsiyum ve tirik asit seviyeleri degismemis olup; hemodiyaliz siiresi artan hastalarda
potasyum seviyeleri yiiksek bulunmustur. Bu nedenle elektrolit dengesi saglanmasi
icin gerekli hastalarda uygun tedaviler baslanmalidir. Sivi dengesi i¢in ise hastanin

giinliik alinan s1vi miktarinin diizenlenmesi 6nerilir.

Tiroid otoantikorlar1 calismamizda degerlendirilen diger bir parametredir.
Literatiirde ¢ok fazla calisma olmamamakla beraber hemodiyaliz siiresi ile anti-TPO
anti-troglobulin seviyeleri arasinda iliski saptanmamistir (44). Bizim ¢alismamizdada
hemodiyaliz siiresi ile tiroid otoantikorlar1 arasinda iligki saptanmamistir. Bu alanda

daha ¢ok ¢aligma yapilmasina ihtiya¢ vardir.

Albumin negatif inflamasyon belirtecidir. KRY’1i hastalarda serum albumin
seviyeleri diigmektedir ve albumindeki bu diismemin énemli bir kardiyovaskiiler risk
faktorii oldugu bilinmektedir (45). KRY’li hastalarda diisiik albumin seviyeleri

ileaterosklerozis arasinda pozitif iliski oldugu gosterilmistir (46). Bizim
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calismamizda literatiirden farkli olarak albiimin seviyesi hemodiyaliz siiresi arttik¢a
degismemistir.

Kronik renal yetmezlikli hastalarda genellikle normokrom normositer anemi
goriilmektedir. KRY de goriilen anemiye sebep olarak; azalmis eritropoetin yapimu,
iremik toksinler, kronik kan kayiplar1 gosterilebilir (14).Bizim ¢alismamizda
hastalarimizin ortalama hemoglobin degerleri birinci grupta 10.6 + 1.94 g/dl ikinci
grupta ise 11.04 +£1.65 g/dl olarak bulunmustur. Hemodiyaliz siiresi ile hemoglobin
degerlerindeki degisim anlamli bir farklilik gostermemistir. Bunun sebebi
hastalarimizin diizenli takip edilmesi ve gerekli eritropoetin tedavilerini almis

olmalar1 olarak diistiniilmiistiir.
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6. SONUC

Kronik renal yetmezlik birgok sistemi etkileyen, mortalitesi ve morbiditesi
yuksek bir hastalik tiiriidiir. Etkilenen sistemlere baglh olarak birgok kan parametresi
ve hormon diizeyi degiskenlik gosterir.Hem kronik renal yetmezlik hem de uygun

hastalarda kullanilan hemodiyaliz tedavisi bu parametrelerin degismesinde etkilidir.

Biz g¢alismamizda hemodiyaliz siiresi ile bircok parametrenin degisimini
incelemis olduk. Hormonal sistemdeki degisiklikleri de inceledigimiz ¢calismamizda,
tiroid hormon metabolizmasinda degisim saptanmamis olup esasen paratiroid
hormon metabolizmasindaki degisimler géze ¢arpmaktadir. Hemodiyaliz siiresi artan

hastalarda parathormon seviyeleri yiikselmis olarak bulunmustur.

Literatirle uyumlu olarak serum TSH seviyeleri normal olarak bulundu.
Serbest T3 ve serbest T4 seviyeleri literatiirdeki ¢calismalarda degisim gostermesine
ragmen ragmen bizim ¢alismamizda degisim olmamustir. Tiroid otontikorlar
acisindan literatiirde ¢ok az bilgi olmasina karsin bir degisim s6z konusu degildir.

Bunun i¢in yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Siv1 elektrolit dengesi agisindan ¢alismamizda literatiir ile uyumlu sonuglar

bulunmustur. Hiperpotasemi bu degisimler igerisinde en 6nemlisidir.

Kronik renal yetmezlikli hastalarda bir¢ok kan parametresinin degisebilecegi
dikkate almarak hastalarin takibinde ve replasman tedavilerinin diizenlenmesinde bu

parametrelerin dikkate alinmasi1 gerektigi kanaatine varilmstir.
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