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¢/ Depresyon, kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda tammlanan en yaygin psi-
kiyatrik bozukluktur. Onemli bir Gremik toksin olan paratiroid hormon (PTH) ile dep-
resyon arasindaki iliskiyi gosterir ¢ok az ve celigkili yaynlar vardir. Cahsmamizda KBY
olan hastalarda depresyon ile sekonder hiperparatiroidi arasindaki iliskiyi arastirmayi
amacladik.
Calismda, yas ortalamas: 49.12+1.1 yil olan 18 erkek ve 13 kadin, toplam 31 KBY'li
hasta calismaya alindi. Hastalara Hamilton Depresyon Skalas: (HAM) ve mini-mental test
uygulandi. Depresyon tesbit edilen KBY'li hastalarda PTH dtizeyleri, depresyonu ol-
mayanlara kiyasla daha ytiksek bulundu (p<0.001). Fakat, depresyon ile BUN, kreatinin,
kan elektrolitleri, glomeril filtrasyon degeri (GFR) ve hastalik stiresi arasmda anlaml bir
iliski gozlenmedi (p>0.05).
Calismamizda sekonder hiperparatiroidizmin depresyonun patogenezinde énemli bir rol
oynayabilecegi sonucuna varldi. KBY'de gortilen depresyon tedavisinde spesifik olmayan
antidepresan ilaclar yerine, sekonder hiperparatiroidinin kontrol altinda tutulmas:
énerilebilir. {leride daha genis kontrollii ¢ahsmalarla konunun fizyopatolojik olarak
aydinlatilmasi yararh olabilecektir.
Anahtar kelimeler: Renal yetmezlik, hiperparatiroidi, depresyorn.

¢ Secondary Hyperparathyroidism and Depression in Renal Failure
Depression is the most commonly described psychological disorder seen in chronic renal
failure (CRF) patinets. Apart {rom different psychological theories about the pathogenesis
of depression in CRF, the literature also refers to organic factors, because CRF is
accompanied by various pathobiocemical changes. Parathyroid hormon is one of the
most important uremic toxin in CRF. But there are few and conflicting results about the
secondary hyperparathyroidism (SHP) and depression in CRF. This study was aimed at
studing the relation between SHPT and depression in CRF.
In this study 31 CRF patients (18 male and 13 female) were studied. The "Hamilton
Depression Scale” and the Mini Mental Test were performed. On the same day serum
values of BUN, Creatinine, electrolytes and PTH were measured. Serum PTH levels were
higher in the patients with depressive CRF than non-depressive CRF (p<0.001). But there
was no relationship between depression and BUN, creatinine, electrolyte levels, sex and
duration of the disease (p>0.05).
As a result of our findings it has been concluded that high levels of PTH can play an
important role in the pathogenesis of depression in CRF. We purpose keeping SHPT
under control rather than giving nonspecific antidepressants in the treatment of this type
of depression. Further controlled studies are indicated to enlighten the psychopathology
of depression seen in CRF.
Key words: Renal failure, secondary hyperparathyroidism, depression
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GIRIS

Depresyon, KBY olan hastalarda tanim-
lanan en yaygin psikiyatrik bozukluktur?.
Psikiyatrik teorilerden ayri olarak, cesitli or-
ganik faktorlerin etyolojide rol oynadig: ileri
surulmiis, kesinlik kazanmayan noro-
tiksinler hakkinda cesitli arastirmalar yapil-
mistir®. Fakat énemli bir tiremik toksin
olan paratiroid hormon (PTH) ile depresyon
arasindaki iliskiyi gésterir cok az ve celiskili
yaymlar vardir®®. Bu nedenle calisma-
mizda, KBY olan hastalarda depresyon ile
sekonder hiperparatiroidi arasindaki iliskiyi
amacladik.

GEREC VE YONTEM

Calismaya yas ortalamas: 49+1.1 (18-72)
yil olan 18 erkek ve 13 kadm toplam 31
hasta alindi. Istatistiksel yoéntem olarak
Mann Whitne U testi uygulandi. Hastlarin
primer hastaliklar; 12'si kronik glomeriilo-
nefrite (%38.7), 6's1 diyabetik nefropatiye
{(%19.4), 5'1 piyelonefrite (%16.1), 5'i amiloide
(%16.1), 30 vezikotireteral refliye (%9.7)
ikincil KBY'li hastlard:. Sistemik Lupus ve hi-
pertansif nefropatili hastalar, tiroid fonksiyon-
lart bozuk olanlar, plazma aliiminyum diizeyi
yuksek olanlar ve steroid dahil beyin fonk-
siyonlanim etkiledigini bildigimiz ila¢c alanlar
calismaya dahil edilmedi. Hastlara Hamilton
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Depresyon Skalasi (HAM) ve Mini-Mental Test
uygulandi. Ayni gin kan érnekleri alinarak
BUN, kreatinin, kan-idrar elektrolitleri, intakt
PTH degerleri ve glomertil filtrasyon degeri
(GFR) 6l¢tildt. Ruhsal muayeneleri yapildi.

Depresyonu olan hastalara; x-ray, beyin
tomografisi ve nérolojik muayene yapilarak
organik lezyon arastirildi. Organik lezyonu
olanlar ¢alismaya alinmadi. Hastalara hic di-
yaliz uygulanmada.

BULGULAR

Cahsmaya, 31 diyaliz 6ncesi KBY'li hasta
alincdi. Hastlarin 18'1 erkek, 134 kadin olup
yas ortalamast 49+1.1 yil, ortalama hastalik
stireleri 24.3+5.3 ay idi. Hastalann tiimtinde
Mini-Mental Test normal bulunurken, has-
talarda %48.4 (15/31) oraminda depresyon
tesbit edildi. Depresyon tesbit edilen has-
talarda, ortalama hastalik stiresi 13.5x1.1
ay, depresyonu olmayanlarda 18.6+2 ay olup
gruplar rasi fark o6nemsizdi (p>0.05). Dep-
resyon tesbit edilen kronik bébrek yetmezlikli
hastalarda, serum PTH diizeyleri depresyonu
olmayanlara kiyasla oldukca yiiksek bulundu
(p<0.001). Fakat, depresyon ile BUN, kre-
atinin, kan elektrolitleri, cinsiyet ve hastalik
stiresi bakimindan anlamli bir fark yoktu
(p>0.05, Tablo 1).

Sonuclarimiz serum paratiroid hormon

Tablo I. Depresyon Durumlarina Gére Sonuclarimiz.

Depresyon var

Depresyon yok

(n=15) (n=16) p degeri
Ortalama + St hata Ortalama + St hata

PTH (pg/ml} 217.1 + 30.5 75.2 + 8.9 < 0.001
BUN (mg/dl} 115.0+ 8.8 93.6 + 8.0 > 0.05
Kreatinin (mg/dl} 9.2+0.9 9.3+0.9 > 0.05
Ca (mg/dl) 7.9x04 7.9=x0.3 > 0.05
P (mg/dl) 56=*0.5 5.5+ 0.3 > 0.05
Hastalik stiresi (ay) 13.1 +4.8 18.6 + 2.0 > 0.05
GFR (ml/dk) 240+27 26.4+ 3.2 > 0.05
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diizeyi ytksek KBY'li hastalarda depresyon
oraninin yiksek oldugunu géstermistir. Has-
talarimizdan hicbirisi diyaliz tedavisi gérme-
misti. Depresyon ile hastalifin siddeti, has-
talik stresi, serum BUN, kreatinin ve kan
elektrolitleri bakimimdan anlamh bir fark
yoktu.

TARTISMA

Literatiirde psikiyatrik
psiko-organik patogenezinde tartismali ola-
rak hiperparatiroidi suclandirimistir.
PTH'nin direkt ve reversible olarak nérotoksik
etkisinden bahsedilmistir'®®. KBY'de psi-
kopatolojik semptomlar ile PTH'min patolojik
artis1 arasindaki iliskiyi gésterir ¢ok az ve
tartismali raporlar vardir. Bazi calismalarda
paratiroidektomi sonras: serebral fonk-
siyonlarin diizeldigi”’, elektroensefalografik
degisiklikler ile PTH arasindaki iliskiden
bahsedilmistir®. Mahoney ve Arieff® tiremik
ensefalopatiden serebral kalsiyum birikimini
sorumlu tutmuslar fakat, diger ¢calismalarda
serum kalsium seviyeleri normal bulunmus
ve serebral kalsifikasyon tesbit edememis-
(0-10) " sekonder hiperparatiroidide baz
metabolizmalarinin

hastaliklarin

lerdir
noérotransmitterlerin
degistigi, paratiroidektomiden sonra serebral
fonksiyonlarin diizeldigi gosterilmistir'”,
Calismamizda, depresif hastlarn timiin-
de serum Ca, P duzeyleri normal olup, beyin
sintigrafilerinde serebral kalsifikasyon tesbit
edilmedi. KBY'de depresyonun sebebi tam
olarak aydinlatilamamistir. Her ne kadar kro-
nik hastalarda depresyon siklikla gértalmek-
teyse de, bu ¢alismada goriilen bu depresyonu;
kronik hastalia bagl reaktif depresyon ola-
rak yorumlamak mtmkin degildir. Hastalar
depresyonu olan ve olmayan diye ayridik-
larinda; depresyonu olan KBY'li hastlarda
serum PTH duzeyleri depresyonu olmayan
gruba kiyasla istatistiksel olarak onemli de-
recede yiiksek bulundu. Bu da; PTH'nin me-
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kanizmasim: hentiz tam olarak bilmedigimiz
cesitli metabolik bozukluklar yaparak dep-
resyona neden olabilecegini distndirmek-
tedir.

Cahsmamizda, KBY'de artan PTH'min dep-
resyonun patogenezinde 6nemli bir rol oy-
nayabilecegi sonucuna vanldi. KBY'de
gortlen depresyon tedavisinde spesifik ol-
mayan antidepresan ilaclar yerine, sekonder
hiperparatiroidinin kontrol altinda tutulmasi
onerilebilir. Ileride daha genis kontrolli
calismalarla konunun fizyopatolojik olarak
aydimnlatilmasi yararl olacaktr.
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