
Endokrin Hastal›klar›n Böbrek ‹fllevlerine Etkisi

Endokrin hastal›klar böbrek ifllevlerini de¤iflik mekanizma-
larla etkileyebilir. Hormon eksikli¤i veya fazlal›¤› tubüler
transportu do¤rudan etkileyebilir. Ayr›ca, endokrin de¤ifliklik-
lerin dolafl›mda yaratt›¤› fakl›l›klar renal hemodinami¤i ve
sodyum transportunu etkileyebilir. Birçok de¤ifliklik klinik ola-
rak belirgin de¤ildir; ama baz›lar› hayat› tehdit edebilir; baz›la-
r› da tan›sal de¤er tafl›r.

Böbrek hastal›klar› endokrin de¤iflikliklere neden olurken,
endokrin hastal›klar da böbrek ifllevlerini de¤iflik mekanizma-
larla etkileyebilir. Hormon eksikli¤i veya fazlal›¤› tubüler
transportu do¤rudan etkileyebilir. Ayr›ca, endokrin de¤ifliklik-
lerin dolafl›mda yaratt›¤› fakl›l›klar renal hemodinami¤i ve
sodyum transportunu etkileyebilir. Birçok de¤ifliklik klinik ola-
rak belirgin de¤ildir; ama baz›lar› hayat› tehdit edebilir; baz›la-
r› da tan›sal de¤er tafl›r.

Hipofiz Hastal›klar›

Renal ifllevlerin birçok yönü ön ve arka hipofiz hormonlar›,
özellikle de vazopressin taraf›ndan kontrol edilirler. Ön hipofi-
zin iki hastal›¤› böbrek ifllevlerini etkileyebilir: gigantizm-akro-
megali ve hipopituitarizm.

Gigantizm 
Genel viseromegalinin bir parças› olarak böbreklerde hi-

pertrofi görülür. Glomerüller genifller ve bütün tubüler boyut-
lar büyür. Glomerüler filtrasyon h›z› (GFR) %20 ve renal kan
ak›m› %50 oran›nda artar. Hastalarda su ve tuz retansiyonu
görülür ve plazma hacmi genifller. Bu durum h›zlanan doku
büyümesi ve artan perfüzyon gereksinimi ile uyumludur. Me-
kanizmas› kesin bilinmeyen bu durum büyüme hormonu (BH)
ile ilgili de¤ildir. Hipertansiyon hastalar›n %30-50'sinde görü-
lür. Hipervoleminin katk›s› olmakla birlikte renin-angiotensin-
aldosteron sisteminin rolü bilinmemektedir. Gigantizmde re-
nin ve aldosteron düzeyleri normaldir (1,2). 

Gigantizmde görülen en s›k elektrolit bozuklu¤u hiperfosfa-
temidir. Hiperfosfatemi, GFR ve paratiroid hormondan (PTH)
ba¤›ms›z olarak tubüler fosfat rezorpsiyonunun artmas›na
ba¤l›d›r. Bu etkinin insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1)
ile ilgili oldu¤u düflünülmektedir (3). 

Gigantizmde hiperkalsiüri de görülebilir ve nefrokalsinozis
ile birlikte olabilir. Serum kalsiyum düzeyi genellikle normal-
dir, ancak hasalar›n %15'inde hiperkalsemi görülebilir. Hiper-
kalsemi, baz› hastalarda endojen kalsitriol yap›m›ndaki art›fl
nedeniyle olabilir; ama ayn› zamanda multipl endokrin neop-
lazi tip I'in bir parças› olarak primer hiperparatiroidizme ba¤l›
da olabilir (4). 

Hipopituitarizm
Panhipopituitarizm görülen bütün hastalarda böbreklerden

su at›l›m› ile ilgili bir sorun vard›r. Hiponatremi genellikle ha-
fiftir; ama s›kl›¤› %50 kadar olabilir. Birlikte görülen hipotiro-
idizm ve hiperprolaktinemi renal su fizyolojisini etkilemekle
birlikte böbrek sorunlar› genellikle glukokortikoid yetersizli-
¤inden kaynaklan›r. Nadiren hiponatremi a¤›rd›r ve hastan›n
baflvuru yak›nmas› buna ba¤l› olabilir. Bu durumun aldoste-
ron yetersizli¤i de¤il, fakat glukokortikoid yetersizli¤ine ba¤l›
uygunsuz antidiüretik hormon (ADH) sendromuna ikincil oldu-
¤u düflünülmektedir. Hipotalamusta ADH kortikotropin salg›-
latan hormonla (CRH) birlikte salg›lan›r ve kortizol yetersizli¤i
sonucunda CRH ile birlikte ADH mRNA's›n›n da artt›¤› göste-
rilmifltir (5). 

Tiroid Hastal›klar›

Hipertiroidizm renal su ve elektrolit dengesini etkilemekle
birlikte, nadiren klinikte önemli böbrek ifllev bozuklu¤una ne-
den olur. Renal vazodilatasyon nedeniyle renal kan ak›m› ve
GFR artar. Serum sodyum konsantrasyonu genellikle normal-
dir; ancak azami idrar konsantrasyon yetene¤i hafif azalm›fl-
t›r. Bu durum, serbest su klerensinin artmas› nedeniyle me-
düller tonisitenin y›kanmas›na ba¤l›d›r. Özellikle, hiperglisemi
ve hiperkalsemi görülen hastalarda hafif poliüri görülebilir. Ti-
rotoksikoz tablosunda ise a¤›r dehidratasyon ve hipernatremi
geliflebilir. Hafif proteinüri s›kt›r (6).

Serum potasyum düzeyi genellikle normal olmakla birlikte,
toplam potasyum miktar› ya¤s›z vücut kitlesindeki kay›plar ne-
deniyle azalm›flt›r. Hipertiroidizmin tedavisi ile vücut a¤›rl›¤›
ve toplam vücut potasyumu normale döner. Baz› hastalarda,
hipokaleminin artt›¤› dönemlerde periyodik paralizi geliflebilir.
Hipertiroidizmin tedavisi ve beta blokerlerle kas ifllevleri dü-
zelir (7). 
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Hipertiroidizmin neden oldu¤u periyodik paralizinin meka-
nizmas› aç›k de¤ildir. Sodyum-potasyum ATPaz aktivitesinin
artmas› ve bu nedenle potasyumun hücre içine tafl›nmas›
suçlanmaktad›r. Hipertiroidizmin, epinefrin ve insülinin hipo-
kalemik etkilerine duyarl›¤› art›rd›¤› da düflünülmektedir (7). 

Hiperkalsemi, tiroid hormonlar›n›n do¤rudan kemik rezorp-
siyonunu art›rmas›na ba¤l› olabilir; fakat osteoporoz nadirdir.
Total kalsiyum hastalar›n %10-20'sinde, iyonize kalsiyum ise
%50'sinde yükselir. Genellikle asemptomatiktir; fakat yüksek
kalsiyum düzeylerine ulafl›l›rsa poliüri ve polidipsi görülebilir.
Hasta ötiroid olunca, hiperkalsemi de düzelir. Beta blokerler
hiperkalseminin kontrolunda da yararl›d›r. Hiperkalsemi de-
vam ederse, efllik eden hiperparatiroidizm düflünülmeli ve PTH
düzeyi ölçülmelidir. Hipertiroidizmde hiperkalsiüri s›kt›r; çünkü
kemik rezorpsiyonu ve GFR'nin artmas›n›n yan›s›ra hiperkalse-
miye ba¤l› olarak PTH bask›lanm›flt›r. Nadiren nefrokalsinozis
ve nefrolitiazis geliflebilir. Distal renal tübüler asidoz görülebi-
lir. Otoimmun tiroid hastal›¤› immunolojik renal hasara neden
olarak asidifikasyon kusuru yaratabilir. S›kl›kla serum fosfat
düzeyi yükselmifltir; çünkü PTH bask›lanm›flt›r ve tiroid hor-
monlar› do¤rudan tubüler fosfat rezorpsiyonunu art›r›r. Ayr›ca,
hiperkalsemi ve hiperkalsiüri, Henle kulpundaki magnezyum
transportunu etkileyerek magnezyum itrah›n› art›rabilir ve ha-
fif hipomagnezemi geliflebilir (8). 

Hipotiroidizm böbreklerde baz› yap›sal ve ifllevsel de¤iflik-
liklere neden olabilir. Glomerüler ve tübüler bazal membran-
da kal›nlaflma görülebilir. Mukopolisakkaridden zengin mad-
deler, glomerüller, tubüller, renal kan damarlar›, glomerüler
mezangium ve renal interstisyumda birikirler. Hücrelerde va-
kuolizasyon ve PAS (periyodik asid-Schiff) pozitif damlac›k
inklüzyonlar› görülebilir. Bu de¤ifliklikler tiroid ifllevlerinin dü-
zelmesinden sonra normale döner. Hafif proteinüri s›kt›r; ama
nefrotik sendrom nadirdir. Nefrotik sendrom etiyolojisinde
Hashimoto tiroiditi ile birlikte görülen otoimmün glomerulo-
nefrit oldu¤u düflünülmektedir (9).

Miksödemde renal kan ak›m› ve GFR normalin %25-40 al-
t›ndad›r. Bu de¤ifliklikler, renal hemodinaminin yavafllamas›-
na ve renal vazokonstriksiyona ba¤l›d›r. Ayr›ca kardiyak debi-
nin azalmas› ve yap›sal de¤ifliklikler katk›da bulunabilir (9). 

Tubüler reabsorpsiyon ve sekresyon ifllevleri genel olarak
azalm›flt›r. Böbrek ifllevlerindeki en önemli de¤ifliklik hafif hi-
ponatremidir ve renal dilüsyon kapasitesinin azalmas›na ba¤-
l› su retansiyonudur. Bu durum hastalar›n %20'sinde görüle-
bilmektedir. Aç›klanamayan hiponatremide tiroid ifllevleri de
kontrol edilmelidir. Miksödem komas›nda a¤›r hiponatremi
görülebilir. Su retansiyonunun en önemli nedeni ADH'un bas-
k›lanmamas›d›r. Dolafl›mdaki kan hacminin hafif azalmas›n›n
da rolü olmakla birlikte, glukokortikoid eksikli¤inde oldu¤u gi-
bi, ADH'n›n hipoozmolaliteye duyarl›¤› da azalm›flt›r. ADH'n›n
daha düflük serum ozmolalitesinde bask›lanmas› 'reset -os-
mostat' olarak tan›mlanmaktad›r. Renal kan ak›m› ve GFR'nin
azalmas› sonucunda su ve elektrolitlerin proksimal tubüller-
den emiliminin artmas› ve distal tubüllere daha az miktarda
suyun ulaflmas›, dilüsyon kusuruna katk›da bulunmaktad›r.
Diabetes insipidus ve hipotiroidizmin birlikte oldu¤u durum-
larda, serbest su klerensinin azalm›fl olmas› bir avantajd›r. Hi-

potiroidizmin tedavisi ile diabetes insipidus aflikar hale gele-
bilir (9). 

Miksödemde, su ve tuzun vücut kompartmanlar› aras›nda-
ki da¤›l›m› de¤iflmifltir. Total vücut sodyumu artm›flken dola-
fl›mdaki kan hacmi genellikle düflüktür. Bu durum, k›smen
sodyumun interstisyel mukopolisakkaridlere ba¤lanmas› ile
ilgilidir. Total potasyum normal veya azalm›fl; fakat serum po-
tasyum düzeyi normaldir. Sodyum ve potasyumun renal tubü-
ler transportu genellikle normaldir. Asid-baz regülasyonu da
genellikle korunmufltur. Serum kalsiyum ve fosfat düzeyleri
normaldir; hafif hipermagnezemi görülebilmektedir (8). 

Paratiroid Hastal›klar›

Çocukluk ça¤›nda primer hiperparatiroidizm nadirdir. Re-
nal de¤ifliklikler hiperkalseminin derecesi ve süresine ba¤l›-
d›r. Renal fosfat kayb›, hipofosfatemi ve PTH uyar›s› ile 1-hid-
roksilasyonun artmas› ve PTH'n›n do¤rudan etkisi sonucunda
renal de¤ifliklikler görülür. Bunlar, GFR'de azalma, idrar kon-
santrasyon kapasitesinde azalma, fosfatüri, hiperkalsiüri,
nefrolitiazis, nefrokalsinozis, obstrüktif üropati, distal renal
tubüler asidoz, hiperkloremik asidoz ve hipertansiyondur.
Böbrek tafllar› genellikle kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat
yap›s›ndad›r. Henle kulpunda magnezyumun geri emilimi PTH
taraf›ndan uyar›lmakta hiperkalsemi taraf›ndan ise bask›lan-
maktad›r. Bu nedenle serum magneyum düzeyi normal, azal-
m›fl veya artm›fl olabilir (10).

Hipoparatiroidizmde ise hipokalsemi, hiperfosfatemi, mag-
nezyum itrah›n›n artmas› ve insülin salg›s›n›n azalmas› nede-
niyle glukozüri beklenen renal de¤iflikliklerdir. D vitamini te-
davisi ile serum kalsiyum düzeyi yükseltilirken PTH yetersizli-
¤i nedeniyle kalsiyumun tubüle geri emilimi olmad›¤› için hi-
perkalsiüri geliflebilir. Bu durumda tedaviye tiazidler eklene-
bilir (10).

Adrenal Korteks Hastal›klar›

Primer hiperaldosteronizm genellikle aldosteron salg›la-
yan bir adenoma veya zona glomerulozan›n bilateral hiperp-
lazisine ba¤l›d›r. Belirleyici özellikleri ödem olmaks›z›n sod-
yum retansiyonu, idrarda potasyum ve asid kayb› ve hipoka-
lemik metabolik alkalozdur. Klinikte, hafif veya orta derecede
hipertansiyon, kas zay›fl›¤› ve bazan intermitan paralizi, pa-
restezi ve hipokalemik alkaloza ikincil tetani belirti ve bulgu-
lar› görülür. Süregen hacim genifllemesi osmostat›n eflik de-
¤erini yukar› iterek ADH sekresyonunun daha yüksek ozmola-
lite ile uyar›lmas›n› sa¤lar. Bu nedenle, bu hastalarda genel-
likle hafif hipernatremi görülür (144-147 mEq/L). A¤›r hipoka-
lemi nefrojenik diabetes isipidusa neden olabilir ve hipernat-
remi ile birlikte poliüri ve polidipsi görülebilir (11).

Hipoaldosteronizm ise heterojen bir grup patolojiye ikincil
geliflebilir (Tablo 1). Baz›lar› böbrekten kaynaklanan bu pato-
lojilerin böbrek üzerindeki sonuçlar› ise kronik hiperkalemi ve
metabolik asidozdur. Hidrojen at›l›m› bozulmufl olmakla birlik-
te di¤er distal renal tubüler asidozlardan farkl› olarak idrar›n
azami asidifikasyon kapasitesi korunmufltur (12). Yenido¤an-
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da serpilme gerili¤i, hiponatremi ve hiperkalemi tablosu ile
kendini gösteren konjenital hipoaldosteronizm, kortikosteron
metil oksidaz eksikli¤ine ba¤l› olabilir (13).

Cushing sendromu
Glukokortikoidlerin mineralokortikoid etkileri s›n›rl› olmak-

la birlikte, çok yüksek konsantrasyonlarda önemli elektrolit
bozukluklar›na neden olabilir. Sodyum geri emilimi ve potas-
yum ile hidrojen at›l›m›ndaki art›fl, hacim genifllemesi, hiper-
tansiyon ve hipokalemik alkaloza neden olur. Ay›ca glukokor-
tikoidlerin katabolik etkisi total vücut potasyumunun kayb›na
ve proksimal kas güçsüzlü¤üne neden olabilir (14). 

Glukokortikoidlerin kemik rezorpsiyonunu art›r›c› etkisi hi-
perkalsiürü, nefrokalsinozis ve nefrolitiazise neden olabilir.
Baz› hastalarda, glukokortikoidlerin çok yüksek konsantras-
yonlara ç›kmas› sonucunda renal tubüler tip 1 (mineralokorti-
koid) reseptörlerin uyar›lmas› ile diyastolik hipertansiyon ge-
liflebilir (14). 

Primer adrenokortikal yetersizlik
Adrenal korteks hormonlar›n›n yetersizli¤inde a¤›r elektro-

lit ve böbrek ifllev bozukluklar› görülebilir. Mineralokortikoid
yetersizli¤i idrarda sodyum kayb›, potasyum ve hidrojen tutu-
lumu sonucunda hücre d›fl› s›v› kontraksiyonu, hiperkalemi ve
metabolik asidoz geliflir. Glukokotikoid yetersizli¤i, renal kan
ak›m› ve GFR'de azalmaya, hipovolemi ile birlikte böbrek ye-
tersizli¤ine neden olabilir. Stres durumlar›nda kan bas›nc› ve
kardiyak debideki azalmayla birlikte a¤›r böbrek yetersizli¤i
ortaya ç›kabilir. Hipotansiyon, aldosteron yetersizli¤inden
kaynaklanan hipovolemiye ba¤l›d›r (15). 

Adrenal korteks yetersizli¤i olan hastalar›n %85-90'›nda hi-
ponatremi vard›r. Su at›l›m›ndaki azalma hem glukokortikoid,
hem de mineralokortikoid yetersizli¤ine ba¤l›d›r. Ayr›ca, korti-
zol eksikli¤inde yükselen hipotalamik kortikotropin salg›lat›c›
hormon (CRH), yaln›z adrenokortikotropik hormon (ACTH) de-
¤il, ayn› zamanda ADH sekresyonunu da uyararak hiponatre-
miye kak›da bulunur. ADH sekresyonunu uyaran bir di¤er me-
kanizma da mineralokortikoid yetersizli¤inden kaynaklanan hi-
povolemidir. Glukokortikoid tedavisi hiponatremiyi k›smen dü-
zeltse de, hücre d›fl› s›v›n›n yüksek sodyum içeren diyet ve mi-
neralokortikoid tedavisi ile geniflletilmesi gerekir (15). 
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TTaabblloo 11.. ‹‹zzoollee hhiippooaallddoosstteerroonniizzmm sseennddrroommllaarr››

Hiporeninemik hipoaldosteronizm
Renal tubulointerstisyel hastal›k
Diabetes mellitus
Nefrosklerozis
‹laçlar (nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar, siklosporin gibi).

Hiporeninemi olmaks›z›n hipoaldosteronizm
Aldosteron yap›m›ndaki enzim eksiklikleri
Uzun süreli heparin tedavisi
Angiotensin 'converting' enzim inhibitörleri
HIV enfeksiyonu

Mineralokortikoidlere direnç
Psödohipoaldosteronizm
Tuz kaybettiren nefropatiler
Obstrüktif üropati
Böbrek transplantasyonu
Orak hücreli anemi
Sistemik lupus eritematozus 


