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1. GIRIS ve AMAC

Tiroid fonksiyon bozuklugu ileri yastaki kisilerde sik olarak gorilen,
morbidite ve mortalite ile iligkili bir hastaliktir (1-5). Hipertiroidik bir hastada
anksiyete, sinirlilik, zayiflik, istah artisina ragmen kilo kaybi, sicaga
tahammiilstizliik, terleme, titreme, ¢arpinti, uykusuzluk, defekasyon sikliginda artma,
kadinlarda oligomenore, amenore, erkeklerde jinekomasti ve erektil disfonksiyon
goriilebilir. Hipertiroidi tiim bu semptomlara ilave olarak osteoporoz, hiperkalemi,
atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi, solunum sikintisi ve diyabetik hastalarda
glisemik kontrol bozukluguna neden olabilir. Ozellikle yasli popiilasyonda terleme,
carpinti, sicaga tahammiilsiizliik gibi hipertiroidiye ait klasik semptomlarin silik
olarak goriilmesi hastaligin tanmisim1  geciktirmekte ve komplikasyon sikligini
arttirmaktadir. Onemli mortalite ve morbidite nedenleri olan osteoporoz, atrial
fibrilasyon, solunum ve kalp yetmezligi yaslh popiilasyonda daha sik olarak
goriilmektedir (6,7). Bu nedenle ileri yastaki kisilerde mortal ve morbit seyir eden,

hipertiroidinin dogru taninmasi1 6nem arz etmektedir.

Bilindigi gibi tiim yas grubu dikkate alindiginda hipertiroidinin en sik nedeni
Graves Hastaligi’dir (8). Yash popiilasyonda ise Toksik Multinodiiler Guatr’in daha
fazla goriildiigii diisiiniilmektedir. Ulkemizde ileri yastaki kisilerde hipertiroidi yapan
nedenlerin  arastirildigit  bir calismaya rastlanmamistir.  Bununla  birlikte
otoantikorlarin negatif oldugu, tiroid sintigrafisinde diffiiz tutulumun olmadig:
subakut tiroiditli veya Jod Basedow’lu hipertiroidik hastalar Graves Hastalig1 olarak
yorumlanmakta ve tedavisi bu hastaliga yonelik yapilmaktadir. Bu ¢alismada tiim
hastalarin tiroid otoantikorlar1 bakildi. Tiroid ultrasonografisi ve tiroid sintigrafisi
cekildi. Hastalardan 24 saatlik idrar toplanarak hastalarin iyot maruziyetleri tespit
edildi. Sonug olarak, 60 yas ve iizeri olan kisilerde hipertiroidiye sebebiyet verecek

etyolojik nedenleri tespit etmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tiroid Bezi

Tiroid bezi lokalizasyon olarak larinksin hemen altinda, trakeanin 6niinde ve
her iki yaninda bulunur. Tiroid bezi viicudun metabolizma hizin1 diizenleyen
triiodotironin (T3) ve tiroksin (T4) olarak adlandirilan iki énemli hormon sentezi
yapar (9). Bez fibroz bir kapsiille ¢evrilidir. Tiroidin fonksiyonel iinitesi, zengin bir
sempatik ve parasempatik kapiller ag ile ¢evrili olan folikiillerdir. Folikiiller 15-150
um ¢apinda, kiiboid epitelyal hiicrelerin olusturdugu yapilardir (10). Tiroid limeni,
tiroid hiicrelerinin salgiladig: tiroglobulini depo eden kolloid ile doludur. Bu depo
ortalama yiiz giinliik tiroid hormon ihtiyaci i¢in yeterli doygunluktadir (11). Ayrica
bezin igerisinde folikiil hiicrelerinin yaninda parafolikiiler veya C hiicreleri bulunur.

Bu hiicreler kalsitonin sekrete ederler (12).
2.1.1. Tiroid Hormon Biyosentezi

Tiroid hormon biyosentezi 3 basamakta olmaktadir.

1. basamak, iyodun tiroid bezi tarafindan yakalanmasidir. Otiroid durumun
saglanabilmesi i¢in giinliik 150 pg iyot alinmalidir. Bébreklerin iyodiir iyonu plazma
klerensi yiiksek olup 0,5 ile 2 saatte plazmadan temizlenir. Iyotun 4/5 i idrarla
atilirken 1/5 1 ise Na-K ATP’az enzimi ile aktif transport ile tiroid bezine alinir.
Tiroid bezine 1yot alimmi, TSH ve tiroid folikiiler hiicrelerin iyota doygunlugu

belirler (13).

2. basamak, tiroid bezine gegen iyottan organik iyot bilesenlerinin
yapilmasidir. Tiroid bezine gegen iyot, peroksidaz enzimi ile aktif iyoda doniistir.
Olusan bu aktif iyot ise tiroglobilin molekiiliindeki aminoasitlere baglanir.
Tiroglobulin ve iyotun kovalent olarak bu baglanma islemine iyotun organifikasyonu

denir. Bu baglanma isleminden sorumlu enzim ise yine peroksidazdir (11).

3. basamak ise, iyotun tiroglobulinle birlesmesi sonucunda monoiodotironin
(MIT) ve diiodotironin (DIT) olusmasidir. Iyotun tiroglobulin molekiiliindeki tirozini
3 pozisyonunda iyotlamasi ile MIT, MIT’in 5 pozisyonunda tekrar iyotlanmasi ile de

DIT olusur. MIT ve DIT’in birlesmesi ile T3, iki adet DIT’in birlesmesi ile de T4



olusur. T3 olusurken ortama az miktarda reverse T3 salinir. Tiroid bezinde ortalama

%23 MIT, %33 DIT, %35 T4, %7 T3 ve eser miktarda r T3 bulunur (14).
2.1.2. Tiroid Hormonlarinin Tasinmasi

Kana verilen T4 ve T3 yiiksek oranda proteinlere bagl olarak bulunurken az
bir kismi ise serbest haldedir (T4’tin %0,03’1, T3 {in %0,3’1). Fizyolojik olarak aktif
olan ve hipofizer Tiroid stimiilan hormon (TSH) salinimini inhibe eden serbest

haldeki hormonlardir.
Tiroid hormonlarin1 baglayan proteinler sunlardir:
* Tiroksin baglayan globulin (TBG)
* Tiroksin baglayan prealbumin (TBPA)
* Albumin

Tablo 1. Tiroid hormonlarinin plazma proteinlerine baglanma oranlari

PLAZMA, BAGLI HORMON
PROTEIN KONSANTRASYONU YARI OMRU MIKTARI (%)
{mg/dL) (gilin)
T4 T3
TBG 2 5 87 48
TBPA 15 2 20 1
ALBUMIN 3500 13 13 53

Tabloda goriildiigii gibi T4 lin biiyiik kismu tiroid baglayict globuline (TBG)
baglidir. T3’iin ise TBG’e ve prealbumine baglanma orant T4’ten az iken albumine
baglanma orani daha yiiksektir. Bu durum T3’lin T4’e gore yar1 Omriiniin daha kisa

ancak etkisinin daha fazla olmasina neden olur.
2.1.3. Tiroid Hormonlarmin Metabolizmasi

Kanda dolasan T4’iin tiimi tiroid bezinde yapilmistir. Ancak T3 lin %20’si
tiroid bezinde yapilmis olup %80’1 periferik dokulardaki T4’iin deiyodinasyonu
sonucu ortaya c¢ikmaktadir (15). T3’lin periferik dokularda T4’ten bu doniigiimii
deiodinaz enzimi aracilig1 ile olur. Bu reaksiyon sonucu ortama bir miktar metabolik

olarak aktif olmayan r T3 salinir (16).



2.1.4. Tiroid Hormonlarinin Regiilasyonu

TSH, 28.000 dalton agirliginda, alfa ve beta alt birimlerinden olusan
glukoprotein yapisinda bir hormondur. TSH adenohipofizi olusturan hiicrelerin %5’1
olan tirotrop hiicrelerden sentezlenir. Yart omrii ortalama 1 saat kadardir. TSH’in
tiroid tlizerine etkisi, tiroid bezinde spesifik membran reseptoriine baglanarak adenilat
siklaz aktivitesi iizerinden siklik adenozin monofosfat (¢ AMP) yapimini arttirarak

olmaktadir (8-11).
TSH’1n tiroid bezine etkileri:

1-Tiroglobulin molekiillerinde proteolizi uyarir. T3 ve T4’tin dolasima

verilmesini saglar.
2-Iyodinizasyonu hizlandirir.
3-Tiroid bezine iyot baglanmasini hizlandirir, organifikasyonu saglar.
4-Tiroid hiicrelerinin say1, gelisme ve farklilasmasinda etkilidir (17,18).

Hipotalamik hormonlardan Tirotropin Serbestlestirici Hormon (TRH) uyarici,
dopamin(DA) ise baskilayici 6zellikleri ile TSH salinimini denetler. TRH uyarisi ile
artan TSH salgist hipofiz bezinde DA konsantrasyonu yiikseldik¢e azalir. Benzer
sekilde TSH salgisi ile artan tiroid hormonlar1 (6zellikle T3) negatif feedback kurali
ile TSH salgisin1 baskilar. T3 hipofiz hiicrelerindeki niikleusuna baglanarak, TSH’in
alfa ve beta altbirim genlerinin expresyonunu azaltir (19). Sekil-1 de tiroid hormon

sentez ve regiilasyonu goriilmektedir.



Sekil 1. Tiroid hormon sentez ve regiilasyonu
2.1.5. Tiroid Hormonlarinin Etkileri

Tiroid hormonlarinin etkileri genel ve sistemik olarak 2 grup altinda

toplanmaktadir.
2.1.5.1. Tiroid Hormonlarmin Genel Etkileri

Protein Sentezi Uzerine Etkileri: Tiroid hormonlari, hiicrelerin DNA
yakininda bulunan reseptoriine baglanmasi sonucu bu reseptorler aktive olur ve ¢ok
sayida degisik tipte haberci DNA (mRNA) olusur. Ribozomlarda RNA translasyonu
sonucu yeni protein, enzim ve transport proteinler sentezlenir. Bu nedenle tiroid

hormonlari, viicut gelisimi ve biiylimesinden sorumlu temel hormonlardandir (20).

Karbonhidrat Metabolizmasi Uzerine Etkileri: Glukozun hiicreler
tarafindan alinimini, glikolizi, glikoneogenezi ve gastrointestinal kanaldan glukoz
emilimini arttirir. Boylece karbonhidrat metabolizmasina hem sentez hem de yikim

yoniinden etki etmis olurlar (21).

Metabolik Aktivitenin Artmasi: Tiroid hormonlart viicudun tiim
dokularinda metabolik aktiviteyi arttirirlar. Hormon salinim artigi neticesinde bazal

metabolik hizi %60 ile %100 arasinda arttirabilirler. Hiicre i¢indeki mitekondrileri



bliyiikliik ve say1 olarak arttirir. Boylece enerji i¢in gerekli olan Adenozin Trifosfat

(ATP) miktarini arttirmis olur.

Biiyiime Uzerine Olan Etkileri: Biiyiime hormonunun (GrH) sentezinden
sorumlu genleri aktive etmeleri, hedef hiicrelerde GrH’nun reseptorlerini arttirmasi,
protein sentezini arttirmalar ile biiylime ve gelismeyi arttirilar. Tiroid Hormonu

eksikligi olan ¢ocuklarda kemik gelisimi yavaslar, epifiz kapanmasi gecikir (11-13).

Lipit ve Vitamin Metabolizmasina Etkileri: Lipitlerin sentezini ve
kullanimlarin1 uyarir. Serbest yag asitlerini arttirir, kolesterol, fosfolipit, trigliserid
miktar1 azalir. Vitamin metabolizmasinda ise A ve B12 basta olmak iizere tiim

vitaminler ihtiyaci arttirir (22).
2.1.5.2. Tiroid Hormonlarimn Sistemik Etkileri

Kardiyovaskiiler ~Sistem Uzerine Olan Etkileri: Metabolizmay1
hizlandirmalari, dokularin oksijen kullanimini arttirmalari sonucu metabolik iiriinler
artar. Bunun sonucunda damarlarda vasodilatasyon olur. Boylece kalp debisini,
hizim arttirirlar. Ayrica kardiak beta reseptorlerini de arttirip pozitif inotropik ve

kronotropik etki yaparlar (13,14).

Solunum Sistemine Etkileri: Bazal metabolik hizin artisina bagh olarak

solunum hizini ve derinligini arttirirlar (11).

Merkezi Sinir Sistemine Etkileri: Tiroid hormonlar1 beyinin
katekolaminlere duyarliligini arttirir. Asir1 miktarda salindiklarinda sinirlilik, asir

heyecan, endige ve paranoya olusturabilirler.

Diger Sistemlere Olan Etkileri: Gastrointestinal motiliteyi arttirip,
barsaklardan besinlerin emilimini hizlandirirlar.  Erkeklerde spermatogenezi
uyarirlar. Asirt salindiklarinda ise erkeklerde impotans, kadinlarda amenoreye sebep

olabilirler.



2.2. Hipertiroidi
2.2.1. Hipertiroidinin Tamim ve Prevelansi

Hipertiroidi; kanda dolasan tiroid hormon konsantrasyonlarinin artmasina
bagli olarak dokularin, bu hormonlar ile yiiksek oranda karsilasmalari durumudur

(23). Hipertiroidizm kadinlarda erkeklere nazaran 10 kat daha sik goriiliir (24).
2.2.2. Hipertiroidinin Klinik Semptomlar:

Hipertiroidinin en sik goriilen semptomlari; anksiyete, sinirlilik, zayiflik,
istah artisina ragmen kilo kaybi, sicaga tahammiilsiizliik, terleme, titreme, carpinti,
uykusuzluk, defekasyon sikliginda artma, kadinlarda oligomenore, amenore,
erkeklerde jinekomasti ve erektil disfonksiyondur (25-28). Hipertiroidi hastalarda;
osteoporoz, hiperkalemi, AF, kalp yetmezligi(KY), solunum sikintis1 ve diyabetik
hastalarda glisemik kontrol bozukluguna neden olabilir (27,28). Yasl hastalarda ise
terleme, sicaga tahammiilsiizliik gibi sik goriilen semptomlar daha silik olabilir. Yaglh
hastalarda tasikardi, AF, solunum sikintisi, kalp yetmezligi gibi kardiyopulmoner

semptomlar geng hastalara nazaran daha sik goriiliirler (29,30).

Fizik muayenede tiroid hormonlarinin artisina bagli olarak gelisen
hiperaktivite bulgular1 saptanir. Hastalarin ciltleri sicak ve nemlidir. Saglar ince ve
kirllgandir.  Kardiak muayenede tasikardi, ritim bozuklugu saptanabilir.
Prekordiumdan dinlenilen kalp sesleri hiperdinamiktir. Norolojik olarak proksimal
kas giicstizliigii, titreme, derin tendon reflekslerde artis saptanabilir. Graves
hastalarinda goriilen ekzoftalmus, pretibial miksddem saptanabilir. Nodiiler guatrh
hastalarda nodiiller palpe edilebilir. Subakut tiroiditli hastalarda tiroid palpasyonla
agrili ve sert hissedilir (31).

2.2.3. Hipertiroidinin Laboratuar Bulgulari

Asikar hipertiroidizmde serum T3 ve T4 seviyeleri yiiksek, TSH seviyesi
diisiik iken, subklinik hipertiroidide serum T3 ve T4 seviyeleri normal, TSH seviyesi

dustiktiir (32).



Graves hastalifinda HLA dahil olmak {izere bir dizi yatkinlik genlerine dahil
olan, hastaligin temel patogenezinden sorumlu tutulan tiroglobulin ve tiroid
peroksidaza karsi olusan Antitiroglobulin (ATG) ve Antitiroid peroksidaz (ATPO)
pozitif saptanabilir (33,34). TPO enzimi, tiroid bezine gegen iyotun aktiflesmesi ve
TG molekiiliiniin iyodinizasyonunda gorevli enzimdir (35,36). Bu otoantikorlar
IgG’nin G1 ve G3 altsinifindan olup, T lenfositler ve sitokinler araciligi ile tiroid

hiicrelerini apopitozise ugratirlar (37,38).

Graves hastalifinda bakilabilecek bir diger otoantikor TSH reseptorlerine
kars1 gelisen uyarict Ozellikte tiroid reseptor antikorlaridir (TRAb) (39). TSH
reseptorii, 764 aminoasitten olusan, G protein baglh bir reseptordiir (40-42). TSH,
ekstraseliiler alandaki belirlenmis bolgelere baglanir (43). Bununla birlikte TSH
reseptorleri fibroblast, adipoz doku, beyin, kalp kasi, hipofizer hiicreler ve bir¢ok
dokuda bulunabilmektedir. Bu reseptorlerin fonksiyonlari hakkinda net bir goriis
olmamakla birlikte graves oftalmopatisinin olus mekanizmasinin altinda bu
reseptorler yatmaktadir (44-46). Bu antikorlarin TSH benzeri aktivite yaptiginin
saptanmasinin ardindan bazi hagimato tiroiditli hastalarin bir kisminda da bu
antikorlar saptandi. Ancak hagimatolu hastalarda saptanan bu antikorlarin tiroid
reseptorlerini aktive degil bloke ettikleri tespit edildi (47-50). Uyarict TRAb’ lar GH
icin 6zgiil olmakla birlikte, bloke edici TRAb’ lar ise bazi hasimatolu hastalar

haricinde tiroiditlerde veya 6tiroid kisilerde de saptanabilmektedir (51).

Disaridan fazla iyot alimi ile karakterize bir hastalik olan Jod Basedow
Fenomeni (JBF), hipertiroidiye neden olabilir. Bu hastalarin 24 saatlik idrarlarindaki
iyot miktarlarina bakilmasi durumununda hastalarin iyota maruziyetleri saptanabilir.
Ayrica iyot igeren anjiografi ve bilgisayarli tomografi ¢ekimi amaclh radyokontrast

solusyonlarin verilmesi de JBF olusturabilir (52-55).
2.2.4. Hipertiroidi Nedenleri

Hipertiroidinin en sik goriilen 3 nedeni Graves Hastaligi (GH), Toksik
Multinodiiler Guatr (TMNG) ve Toksik Nodiiler Guatr (TNG) dir. Tiim hipertiroidi
vakalariin %60-90 1 graves hastaligi olusturur (56,57). Yash popiilasyonda ise
TMNG’nin siklig1 artar. Hipertiroidi yapan nedenler genel olarak asagida
belirtilmistir.



1- Graves Hastalig1

2- TMNG

3-TNG

3- Jod Basedow Fenemoni

4- Amiodarona Bagl Tiroidit

5- h CG Artisina Sekonder Gelisen Hipertiroidi
6- TSH Salgilayan Hipofiz Tiimorii

7- Subakut Tiroiditler

8-Ekzojen Tiroid Hormonu Alimi
2.2.4.1. Graves Hastahg

Tim yas gruplart dikkate alindiginda hipertiroidinin en sik nedenidir.
Otoimmiin bir hastalik olup, hastalig1 neyin tetikledigi net olarak bilinmemektedir.
Bilinmeyen nedenlerle artan T lenfositlerin; IL-2, IL-4, IL-5, IL-17, TNF-alfa, IFN-
gama gibi sitokin ve inflamatuar mediatorlerin artmasina, bu sitokin ve mediatorlerin
artmasi da stimiilan TRAb’larin salinimina neden olan B lenfositleri aktive ettikleri
diisiiniilmektedir (58-61). Hastalik riskinin aile hikayesi mevcudiyetinde artmast,
monozigotik ikizlerde goriilme sikliginin %20 ile %40 oraninda artmasi hastaligin
olusmasinda genetik faktorlerin etkili oldugunu diisiindiirmektedir (62-65). Tiroid
bezinde diffiiz guatr mevcut oldugundan Toksik Diffiiz Guatr (TDG) da denir. En sik
goriilme yas1 20-50 arasinda olup kadinlarda 5-10 kat daha sik goriiliir (66). Sigara
icenlerde GH goriilme siklig1 artarken, orbitopatili hastalarda bu artis daha fazladir
(67-69).

Gravesli hastalarda semptomlar hastaligin siiresine, tiroid hormonlarinin
miktarina ve hastanin yasgina gore degiskenlik gosterir. Yasli popiilasyonda sicak
intoleransi, sinirlilik, tremor gibi klasik semptomlar maskelenebilir. Ancak kilo
kaybi, nefes darligi, atriyal fibrilasyona (AF) geng hastalara gore daha sik rastlanir
(70). Hastaligin seyrinde Graves Oftalmopatisi (GO) denilen g6z tutulumu
goriilebilir. GO’nin patogenezinden TSH Reseptor Antijenin T lenfositleri uyarmasi

suclanmaktadir (71,72). T lenfositlerin aktive olmasi B lenfositlerden TRAb’ nin
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salinimima, TRADb’larin orbital diiz kaslari, fibroblast ve adipoz dokudaki basta
hyaluronik asit olmak iizere glukozaminoglikanlarin sentezini arttirdigi
diistintilmektedir (73,74). GO’nde klasik bulgular géz kapagiin geri ¢ekilmesi ve
egzoftalmustur. GH’ nin nadir goriilen bir diger bulgusu Pretibial Miksédemdir (PM).
PM’in patogenezi GO ile benzerdir. Nitekim PM’ li hastalarin serumlarinda
TRAD’larin yiiksek oranda bulundugu saptanmistir (75-76). Klasik lezyon genelde
pretibial bolgede goriilen, ayak sirtt ve dize de yayilabilen kirmizi mor renkli bir
sigliktir.

Hipertiroid hastalarda ATPO, ATG ve TRAb mevcudiyeti var, tiroid
sintigrafisinde tutulum artmis ise GH distniiliir. Ayrica radyoaktif iyot verimi
sonrast verilen radyoaktif iyotun tiroid bezi tarafindan tutulumunun saptandigi

radyoaktif iyot uptake (RAIU) testinde iyot tutulumu yiiksek saptanir.
2.2.4.2. Toksik Nodiiler ve Multinodiiler Guatr

TMNG ve TNG hipertiroidinin GH’ndan sonra en sik goriilen nedenidir.
Ozellikle yasli popiilasyonda GH’ndan daha sik goriildiigii diisiiniilmektedir.
Hastaligin pataogenezinde TSH tarafindan fonksiyonel kapasitesi artan tiroid
follikiiler hiicrelerince olusturulan toksik nodiiller rol almaktadir. Hastalarin %20 ile
%80’inde TSH reseptdr gende somatik mutasyonlar saptanmistir (77,78). Hastalarda
karakteristik olarak fizik muayenede tiroid bezinde nodiil veya nodiiller saptanir.
Yapilan tiroid sintigrafisinde diger tiroid dokularini supresyona ugratan aktif nodiil
veya nodiiller mevcuttur. TMNG’I1 hastalarda tiroid kanseri prevelanst artmig olup
yaklasik %3-10 kadardir (79,80). Bu nedenle malignite siiphesi mevcudiyetinde
cerrahi tedavi Radyoaktif Iyot (RAI) tedavisine tercih edilir.

2.2.4.3. Jod Basedow Fenomeni

Iyot, tiroid hormon sentezi icin gerekli esansiyel bir molekiildiir. Asiri
miktarda iyota maruz kalinmasi halinde, tiroid bezinde iyot organifikasyonu ve tiroid
hormon sentezi azalir. Buna Wolff Chaikoff etkisi denir (82). Tiroid bezi, asir1
miktarda iyota 2 veya 4 hafta maruz kalirsa tiroid hormon sentezi yeniden baglar.
Bunun mekanizmasi net anlasilamamakla birlikte hayvan deneylerinde yapilan

caligmalarda, serum iyot seviyesi yiiksek olmasina ragmen tiroid bezine alinan iyot
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miktarinin azalmasi olarak diisiinilmektedir (83). Endemik guatr bdolgesinde
yasanyan kisilerde veya nodiil gibi bdlgesel otonomi kazanmis tiroid bezi
mevcudiyetinde fazla miktarda alinan iyot, hipertiroidiye neden olabilir (84,85). Bu
duruma JBF denir. JBF, normal tiroid bezine sahip kisilerde anjiografi ve bilgisayarl
tomografi ¢ekimi sirasinda verilen yiiksek miktarda iyot igeren radyokontrast
maddelere bagli olarak da gelisebilir (53-55). Hastalarda hipertiroidiye ait laboratuar
bulgular1 mevcuttur. Tiroid sintigrafisinde bez baskilanmis olarak goriiliir. Yapilan

RAIU testinde tiroid bezinin iyot alim1 azalmstir.
2.2.4.4. Amiodaron Iliskili Tirotoksikoz

Amiodaron, miyokardiyal depolarizasyon ve repolarizasyon iizerine etkili
stmif 3 antiaritmik ilaglardan biridir. Lipofilik oldugu icin adipoz, iskelet,
miyokardiyal dokularda ve tiroid bezinde birikebilme o6zelligine sahiptir (86).
Karacigerde metabolize olarak ana metaboliti olan desasetilamiodarona doniisiir.
Amiodarone karacigerde bu metabolitine doniisiirken sistemik dolasima yaklasik
olarak her 100 mg amiodaron alimi ile 3 mg inorganik iyot geger (87,88). Ayrica
desasetilamiodarone, tiroid bezine direk toksik etki yapabilecegi gibi, niikleustaki
reseptoriine baglanarak T3 reseptoriinii de bloke edebilir (89). Sonug¢ olarak
amiodaron, serum iyot miktarini arttirarak hipertiroidiye, tiroid bezine olan toksik

etkisi nedeni ile de hipotiroidiye neden olabilir.

Amiodaron iligkili hipertroidi ikiye ayrilmaktadir. Amiodaron {liskili
Tirotoksikoz Tip 1 (AIT1) de temel mekanizma; daha onceden GH veya
multinodiiler guatr1 olan hastalara amiodaron verilmesi sonucu tiroid hormon
sentezinin artmasidir (90). Amiodaron Iliskili Tirotoksikoz Tip 2 (AIT2) deki temel
mekanizma ise, amiodaronun tiroid bezini harabiyete ugratmasi sonucu gelisen tiroid
hormon desarjidir (91,92). Bu iki tipin ayirimi hastaligin taninmasi agisindan
onemlidir. Hastada diffiiz veya multinodiiler guatrin olmasi, RAIU testinde tiroid
bezinde tutulumun saptanmasi ve serum interlokin 6 (IL-6) diizeyinin diisiik

saptanmas1 AIT1’i diisiindiiriir (93-96).
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Hasta Grubunun Se¢imi

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi endokrinoloji poliklinigine
Isparta ve yakin yerlesim yerlerinden miiracaat eden 60 yas ve lizerindeki hastalardan
tiroid fonksiyon testi (TFT) bakildi. Bakilan TFT sonucunda sT3 ve sT4 seviyeleri
yuksek, serum TSH seviyesi diisiik hipertiroidik hastalar ile sT3 ve sT4 seviyeleri
normal ancak serum TSH seviyesi 0,10 un altindaki subklinik hipertiroidili hastalar
calismaya alindi. Hastalarin cinsiyetleri, yaslari, 6zge¢misleri, hipertiroidiye ait
terleme, titreme sinirlilik, carpinti, kilo kaybi, uykusuzluk gibi semptomlar kayit

altina alindi.
3.2. Hastalara Yapilan Tetkikler

Yapilan TFT sonucunda asikar ve serum TSH diizeyi 0,10 un altinda olan
subklinik hipertiroidili hastalardan laboratuarimizda yapilabilen asagidaki tetkikler
bakildu.

- Acglik Kan Sekeri (AKS)
- Kreatinin (Kre)

- Alanin Transferaz (ALT)
- Hemoglobin (Hgb)

- Lokosit (Wbc)

- Trombosit (PIt)

- TFT

- ATPO

- ATG

- TRADb

- Idrar Iyot Miktar1

- Tiroid ultrasonografisi

- Tiroid Sintigrafisi
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3.2.1. Tiroid Reseptor Antikor (TRAb)

TRAD, GH i¢in oldukga spesifik bir antikordur. TRAb, 2.3.3. te hipertiroidiye
ait laboratuar bulgular1 boliimiinde anlatildigi gibi 6zellikle graves oftalmopatisinin
(GO) patogenezinde onemli rol almaktadir. Calismamiza giren GH diisiiniilen
hastalarda GO’nin olup olmadigi i¢in Orbital MR ile degerlendirme yapilmadi.
Inspeksiyon ile ekzoftalmus varligi kayit altma alindi. Calismamiza giren
hastalarimizin tiimiinden TRAD i¢in biyokimya tiipline kan alindi. 3000 devirde 10
dakikada santrifiij edilerek calisildi. TSH reseptor antikoru testi, Brahms marka kit
kullanarak radioimmunoassay yontemi kullanilarak c¢alisildi. TRAb’un normal
sinirlart 0-10 /1 kabul edilmis olup, 10 i/l nin {lizerindeki degerleri pozitif olarak

degerlendirilmistir.
TRAD: 0 - 10 {i/l normal,

>10 /1 ise pozitif.
3.2.2. idrar iyot Miktarimin Tespiti

Iyot, tiroid hormon sentezi i¢in mutlak gerekli bir mineraldir. Giinliik iyot
gereksinimi 2.2.3. te belirtildigi gibi normal kisilerde 150 pg, gebelerde 220 pg,
laktasyonda ise 290 pg dir. Calismamiza katilan tiim hastalarda 24 saatlik idrar
biriktirmesi istendi. Biriktirilen bu idrarlardan alinan numune +4 derecede saklanarak
toplandi. Toplanan numunulerin en ge¢ 10 giin igerisinde calisilmas ile idrar iyot
miktarlar1 tespit edildi. Idrarda iyot testi, ise Sandell-Kolthoff yontemi ile
spektrofotometrik olarak calisildi. 24 saatlik idrar iyot referans araliklari asagida

belirtilmistir.
<20 pg/l Ciddi derecede eksiklik
20-50 pg/1 Orta derecede eksiklik
50-100 pg/1 Hafif derecede eksiklik
100-200 pg/l Normal iyot alimi
200-300 pg/l Normalden fazla iyot alimi

>300 pg/l Asiri iyot alimi
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3.2.3. Tiroid Ultrasonografisi ve Sintigrafisi

Calismamiza alman tiim hastalara tiroid ultrasonografisi ve tiroid sintigrafisi
cekildi. Tiroid ultrasonografisinde; tiroid bezinin biiyiikliigii, parankiminin yapisi,
parankimde nodiiliin olup olmadig1 degerlendirildi. Tiroid sintigrafisinde ise, tiroid
bezinin sekili, kenar diizeni, verilen teknesyumun tiroid bezi tarafindan tutulumunun
degerlendirmesi yapildi. Ornegin GH’nda teknesyumun tiroid bezi tarafindan
tutulumu artmis iken, JBF de azalmig olarak goriildii. Bununla birlikte tiroid bezinde
teknesyumun bdlgesel tutulumuna bagli olarak aktif nodiil veya nodiillerin tespiti

yapildi. Tiroid USG, Schimatsu marka SDU 2200 XPlus model cihaz ile yapildi
3.4. Istatiksel Yontem

Calismanin istatistiksel analizi SPSS siirim 15.0 programi kullanilarak
yapildi. Siirekli degiskenler, aritmetik ortalama + standart sapma, kategorik
degiskenler % olarak ifade edildi. Stirekli degiskenlerin grup karsilagtirilmasinda tek
yonlii anova testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise ki-kare

testi kullanildu. istatiktiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. SONUC

4.1. Hastalarin Degerlendirilmesi ve Genel Sonugclar

Bu calismaya, asikar hipertiroidisi olan ve TSH seviyesi 0,1 in altinda olan
subklinik hipertiroidili 100 hasta katildi. Hastalarin 43’ erkek, 57°si kadin idi.
Hastalarin 81 (%81) tanesinde agikar hipertiroidi, geriye kalan 19 (%19) tanesinde
ile subklinik hipertiroidi mevcuttu. Hastalarin 13 tanesinde yakin zamanda olan iyot
maruziyetleri vardi. Hastalarin ortalama yas1 70,48 + 6,16 (min:60, max:88) iken
diger ortalama degerleri sT3 i¢in 4,33 + 2,91 (min:1,79, max:22) ng/dL, sT4 icin
1,80 = 1,03 (min:0,64, max:6,06) ng/dL, TSH i¢in 0,04 £ 0,10 (min:0, max:0,9)
ulu/mL, kreatinin i¢in 1,09 £ 1,02 (min:0,5, max:8,3) mg/dl, aclik kan sekerleri i¢in
119,12 + 57,29 (min:73, max:367) mg/dl, alanin transaminaz (ALT) i¢in 22,08 +

12,75 (min:2, max:76) u/l, WBC i¢in 7,27 £ 2,32 (min:1,28, max:1,41) x10"3/uL,
HGB i¢in 13,3 (min:7,7, max:23,4) mg/dl, PLT i¢in 238 (min:195, max:531)
x10"3/uL idi. Hastalarin 24 saatlik ortalama idrar iyot miktar1 200,62 + 138,30

(min:26, max:750) pg/gin idi. Tiroid otoantikorlarindan ATPO 10, ATG 12, TRADb
ise 6 hastada pozitif saptandi.

Hastalarin dagilimma bakildiginda en sik gozlenen hastalik TMNG olarak
goriilmektedir. Hastalarin dagiliminda 5 hastalik grubu olugmaktadir. Birinci grup
olan TMNG de 29, 2. grup olan GH’nda 25, 3. grup olan TNG de 24, 4.grup olan
JBF de 14 hasta mevcuttu. Geriye kalan 8 hastanin oldugu herhangi bir taninin
konulamadigr 5. grup Nondiagnostik (ND) olarak adlandirildi. Hastalarin genel

degerlendirmesi ve sonuglar Tablo-2 de gosterilmistir.



Tablo 2. Tiim hastalarin genel degerlendirmesi ve sonuglari

16

Degisken/Normal Genel ortalama < Genel
Degerler (n=100) Degisken ortalama n
(n=100)
70,48 + 6,16

Yas (Y1) (min:60, max:88) TMNG 29/100
Cinsiyet (E/K) 43/57 GH 25/100
AKs (70-110) 119,12 +£57,29 .
(mg/dL) (min:73, max:367) Etyoloji NG 24/100
Kreatin (0,81-1,25) 1,09 £ 1,02
(mg/dL) (min:0,5, max:8,3) JBE 14/100
ALT (0-31) 22,08 12,75
(U/L) (min:2, max:76) ND 8/100
FT3 (2,5-3,9) 4,33 +291 Asikar 31/100
(ng/dL) (min:1,79, max:22) Klinik hipertiroidi
FT4  (0,61-1,12) 1,80 + 1,03 Subklinik 19/100
(ng/dL) (min:0,64,max:6,06) hipertiroid
TSH (0,34-5,6) 0,04 £0,10 AntiTPO (+/- 10/90
(ulu/mL) (min:0, max:0,9) )
WBC  (5,2-124) 727 +2.32 . AntiTG ~ (+/-
(10°3/M1) (min:1,28, max:1,41) | Antikor ) 12/88
HGB  (13,6-17,2) 13,35+2,03 TRADb 6/94
(mg/dL) (min:7,7, max:23,4) (+/-)
PLT (156-373)

238,44 = 80,15 <150 | 48/100
(10~3/uL) (min:195, max:531)
Iyot .
maruziyeti (+/-) 13/87 S:;:: 150-200 18/100
Idrar iyot miktar 200,62 + 138,30 .
(150-200) (ng/giin) | (min:26, max:750) | (hg/gim) | 200-300 1 13/100
Semptom (+/-) 86/14 >300 21/100

Veriler, ortalama =+ standart hata seklinde belirtilmistir.
TMNG:Toksik Multinodiiler Guatr, GH:Graves Hastaligi, TNG:Toksik Nodiiler Guatr, JBF:Jod
Basedow Fenomeni, ND:Nondiagnostik

4.2. Hastalarin Semptom ve Ozgecmislerinin Degerlendirilmesi

Hastalarda goriilen en sik semptom, toplamda 79 hastada goriilen sicaga

tahammiilsiizliik idi. Diger sik goriilen semptomlar ise sirasiyla 75 hastada goriilen

terleme, 52 hastada goriilen ¢arpinti, 23 hastada goriilen titreme, 21 hastada goriilen

kilo kaybi, 19 hastada goriilen sinirlilik ve 15 hastada goriilen uykusuzluk idi. Ates

yuksekligi 1 hastada goriiliir iken gérme problemi higbir hastada yoktu. Hastalarin 14




17

tanesinde ise hipertiroidiye ait higbir semptom rastlanmadi. Bu hastalar
poliklinigimize halsizlik, duraganlik gibi atipik semptomlarla basvurdular.
Oftalmopatili 5 tirotoksik hastanin tanis1t GH idi. GH ile oftalmopati arasindaki iligki
anlaml iken (p<0,001), goriilen diger semptomlar ile gruplar arasinda herhangi bir

iligki saptanmadi.

Hastalarin 6zgeg¢misleri sorgulandiginda 22 hastada koroner arter hastaligi
(KAH) veya kalp yetmezligi (KY), 19 hastada diyabet (DM), 17 hastada
hipertansiyon (HT) mevcuttu. Daha nadir olarak da astim, kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH), malignite, osteoporoz (OP), serebrovaskiiler olay (SVO) ve
kronik bobrek yetmezligi (KBY) mevcut idi. Toplamda 23 hastada ise anemnezde
herhangi bir sistemik hastalik yoktu. Tablo-3 de hastalarin klinik &zelliklerinin

hipertiroidi yapan nedenlere gére dagilimi goriilmektedir.
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4.3. Laboratuar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hastalarin laboratuar bulgular karsilastirildiginda AKS, kre, ALT, WBC, Plt,
Hgb, sT3, sT4 ve TSH diizeyleri arasinda anlaml fark saptanmadi. Gruplarin asikar
hipertiroidi ile subklinik hipertiroidi oranlar1 arasinda anlaml farklilik saptanmadi.
ATPO antikorunun pozitif saptandigi 10 hastanin 7’sinde, ATG antikorunun pozitif
saptandig1 12 hastanin ise 9’unda, TRAb antikorunun pozitif saptandigi 6 hastanin
timiinde GH mevcuttu. Sonu¢ olarak GH mevcudiyeti ile ATPO (p<0,01), ATG
(p<0,001) ve TRAb (p<0,001) pozitifligi arasinda anlamli iliski saptandi. Iyot
maruziyetinin gorildiigii 13 hastanin 11’inde JBF mevcuttu. Jod Basedow Fenomeni
mevcudiyeti ile iyot maruziyeti arasinda anlamli iliski saptandi (p<0,001). Gruplarin
24 saatlik ortalama idrar iyot miktarlart TMNG i¢in 172,86 + 129,77, GH i¢in 171,24
+ 103,54, TNG i¢in 159,95 + 93,42, JBF i¢in 382,71 + 162,01, ND i¢in ise 196,37 +
103,45 idi. JBF ile idrar iyot miktar1 arasinda anlamli iligki vardi (p<0,001). Tablo-3

te hastalarin laboratuar degerleri ile gruplar arasindaki iligki goriilmektedir.
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5. TARTISMA

Tiroid fonksiyon bozuklugu ileri yasta sik olarak goriilen, mortalite ve
morbidite ile iliskili bircok hastaliklara sebep olabilen bir durumdur (1-5).
Hipertiroidik hastalarda sik goriilen semptomlar: anksiyete, sinirlilik, zayiflik, istah
artisgtna ragmen kilo kaybi, sicaga tahammiilsiizlik, terleme, titreme, carpinti,
kadinlarda oligomenore, amenore, erkeklerde jinekomasti ve erektik disfonksiyon,
ishal ve wuykusuzluktur (25-26). Yash hastalarda ise hipertiroidinin klasik
semptomlar1 daha silik goriiliir. Ozellikle bu yas grubundaki hastalar tasikardi, AF,
solunum sikintisi, kalp yetmezligi gibi kardiyopulmoner semptom ve
komplikasyonlarla polikliniklere bagvurmaktadirlar (29-30). Bu nedenle tirotoksikoz;
komplikasyonlar gelismeden erkenden tespit edilmeli, gerekli laboratuar ve

radyolojik tetkikler yapilarak dogru taninarak tedavi edilmelidir.

Bilindigi gibi GH, hipertiroidinin en sik goriilen nedenidir (56-57). Yash
popiilasyonda ise TMNG’nin daha sik goriildiigii diisiiniilmektedir. Bununla birlikte
tilkemizde yasl popiilasyonda tirotoksikoz yapan nedenlerin arastirildigi baska bir
calismaya rastlanmamistir. Bu ¢aligmada ileri yastaki kisilerde tirotoksikoza neden
olan etyolojik nedenleri tespit etmeyi amacgladik. Calismaya 60 yas ve tizerindeki 100
tirotoksik hasta katildi. Calismanin sonunda hastalarin 29°unda TMNG, 25’inde GH,
24’iinde TNG, 14’linde JBF saptanirken, 8 hastaya ise tan1 konulamadi. Hastalar bu 5
hastalik grubu olarak incelendi. Incelenen 5 grup arasinda hastalarin yaslari,
semptomlar;, AKS, Kre, ALT, Wbec, PIt, Hgb ve TFT’leri agisindan farklilik
saptanmadi. Tiroid otoantikorlarindan ATPO, ATG ve TRAD ile GH arasinda, iyot

maruziyeti ve 24 saatlik idrar iyotu ile de JBF arasinda anlamli iligki saptand.

Ulkemizde 2011 yilinda Uludag Universitesi’nde yapilan bir calismada
endokrinoloji poliklinigine tiroid fonksiyon bozuklugu 6n tanisi ile yonlendirilen 116
hasta degerlendirilmistir. Hastalarin 50’sinin 65 yas iizeri oldugu bu caligmada,
asikar hipotiroidi %0.4, subklinik hipotiroidi %8.5, subklinik hipertiroidi %30, agikar
hipertiroidi ise %16 oraninda goriilmiistiir. Tiroid fonksiyon bozuklugu agisindan 65
yas usti ve alt1 kisiler arasinda anlamli farklilik saptanmayan bu ¢alismada
hipertiroidi yapan nedenler arastirilmamistir . Diinya iizerinde yapilan ¢alismalara

bakildiginda en kapsamli calisma 2011°de Danimarka’da yapilmistir (101). Bu
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calismada laboratuar bilgi sistemi ile 1997 ile 2000 yillar1 arasinda Kopenhag ve
Aalborg kentlerinde yasayan ve polikliniklere basvuran 2027208 hasta kayitlarina
ulagilmis. Hastalarla iletisim kurulmus, hikayeleri alinmis ve laboratuar bilgi sistemi
ile yapilan tetkiklere ulagilmis. Hastalarin 1682’sinde asikar hipertiroidi tespit
edilmis. Hipertiroidi tespit edilen hastalarda etiyoloji aranmig. Tiim hipertiroidik
hastalardan tiroid otoantikorlar1 bakilmis ve tiroid sintigrafisi ¢ekilmis. Calisma
sonucunda hastalarin % 44.1°’inde TMNG, % 37.6’sinda GH, % 5.7‘sinde TNG, %
5.4’linde miks tip (TRADb pozitif, sintigrafik multinodiiler), % 2.3’iinde subakut
tiroidit, %2.2’sinde postpartum tiroidit, % 0.8’inde amiodarone iliskili hipertiroidi, %
0.7’sinde lityumla iligkili hipertiroidi tespit edilmis. Aalborg kentinde yasayan
hastalarda Kopenhag’da yasayanlara gore TMNG, TNG ve amiodaron iliskili
tirotoksikoz vakalarinda anlamli artis saptanmis (p<0.001). Bu durumun nedeni
Aalborg kentinin iyot eksikligi bolgesi olmasi olarak diigiiniilmiis. Yeterli miktarda
hasta sayisina ulasilan bu ¢alismada hastalarin 24 saatlik idrar iyotuna bakilmamas.
Bu nedenle bu calismada 6zellikle endemik guatr boélgesinde yasayan orta ve ileri
yastaki kisilerde JBF tanist atlanmis olabilir. Ayrica bu g¢alismada sT3 ve sT4
seviyeleri yiiksek, TSH seviyeleri diisiik olan asikar hipertiroidik hastalar alinmus.
Oysa ileri yastaki hastalarda serum T3 seviyesini diisiiren sistemik hastaliklar veya
stres durumu mevcut olabileceginden hipertiroidiye T3 cevabi olmayabilir. Dolayisi
ile ¢alismaya subklinik hipertiroidili hastalar alinmamis olmasi ¢alismanin sonucunu

etkilemis olabilir.

Calismamiza katilan hastalarin tiimiinden 24 saatlik idrar toplanarak iiriner
iyot atilim miktar1 Sl¢iilmiistiir. Iyot, tiroid hormon sentezi i¢in mutlak olarak gerekli
esansiyel bir molekiildiir. Gidalarla alinmas1 gereken iyot miktar1 150 pg/giindiir.
Alman iyotun ancak %20’si tiroid bezi tarafindan alinirken %80’i idrar ile
atilmaktadir. Calismamizin sonunda tiim hastalar dikkate alindiginda ortalama iyot
miktarlar1 200,62 + 138,30 pg/giin olarak saptanmistir. Bu sonug iilkemizde tuz basta
olmak ftzere diyetle fazla miktarda iyot alindigimi disiindlirmiistiir. Ayrica
calismamizin sonunda JBF azimsanmayacak bir oranda, toplamda 14 hastada
goriilmiistiir. Jod Basedow Fenomeni goriilen 14 hastanin 11 tanesinde radyokontrast
maruziyeti mevcuttu. Bu nedenle ileri yastaki bu kisilere radyokontrast vermeden

once bir kez daha diigiiniilmesi gerektigi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. JBF, TMNG ve
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TNG goriilen hastalarin fazla olmas1 Danimarka’da yapilan ¢alismaya paraleldir. Bu
durum, calismanin yapildig: Isparta bolgesinin endemik guatr bolgesi olmasi nedeni
ile cocukluk ve genglik donemini bu bolgede gecirmis olan ileri yastaki bu hastalarin
tiroid bezinde iyota daha duyarli otonomi kazanmis bdlgelerin olmasina bagh

olabilir.

Calismamiza katilan tiim hastalardan TRAb i¢in kan oOrnegi aldik.
Hiperitoridiye ait laboratuar bulgularinda belirtildigi gibi stimiilan ve inhibitor olmak
tizere 2 ¢esit TRAb vardir. Stimiilan TRAb, GH icin spesifik iken; inhibitor
antikorlar hasimatolu hastalarin yani sira diger otoimmiin hastaliklardan Tip-1
diyabet, primer bilier siroz, sjogren sendromu, otoimmiin hepatit, sistemik lupus
eritematozus, miyastenia gravis hastalarinda da goriilebilmektedir (102).
Caligmamiza alinan 100 hastanin 6’sinda TRAD pozitif saptandi. Bu antikorun pozitif
saptandig1 hastalarin tiimiinde GH mevcuttu. Dolayisiyla GH ig¢in spesifik olan bu
antikorun yanlis pozitiflik oramini sifir olarak saptadik. Ayrica inspeksiyon ile
oftalmopati tespit edilen 5 hastanin hepsinde TRAb pozitif olarak saptandi. Bu
konuda diinya iizerinde yapilan g¢aligmalara baktigimizda bu antikorun GH ig¢in
spesifik oldugu goriilmektedir (51). Ayrica GO ve PM patogenezinden sorumlu
olduklar diisiiniilmektedir (73-74). Antikor ile hastalik arasindaki iligkiye baska bir
acidan baktigimizda ise TRAb’in GH saptanan 25 hastanin ancak 6’sinda, yani
%24’ inde pozitif oldugu goriilmektedir. Bu antikorun GH’ndaki prevelansinin
arastirlldigr caligmalara baktigimizda sonuglarin c¢alismamizdan farkli oldugunu
gormekteyiz. Yapilan caligmalarda GH saptananan hastalarin % 90 ve daha
fazlasinda TRAb’in pozitif oldugu goriilmektedir (103-104). Bu durum degisik
6l¢iim yontemlerinin veya referans araliklarinin kullanilmasina bagli olabilir. Ayrica

bu antikorun serumdaki seviyesinin yaslanma ile azalmis olmasina da bagl olabilir.

Hastalarda en sik gozlenen semptomlar sicaga tahammiilsiizliik, terleme,
titreme, kilo kayb1 iken 14 hastada higbir semptom goriilmedi. Yash popiilasyona
hipertiroidi semptomlar1 ile ilgili yapilan ¢aligmalara bakildiginda semptomlarin
2/34nlin benzer oldugu goriilmektedir (105). Yash hastalarda sempatik aktivite
artisina baglhh olarak gelisen terleme, sicaga tahammiilsiizliik, titreme gibi
semptomlarin geng¢ hastalara gére daha silik goriildiigiinti, bu semptomlarin yerine

nefes darligr ve kilo kaybinin daha siddetli olabilecegini belirtmistik. Ancak 14
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hastada hi¢bir semptomun goriilmeyisi son zamanlarda daha sik olarak giindeme
gelen apatetik hipertiroidi kavrami ile oOrtiismektedir. Bu nedenle herhangi bir
komplikasyon gelismeden hastalarin anenmezlerinin iyi alinmasi, baska nedenlerle
dahi olsa hastaneye bagvurmalari halinde ileri yastaki bu hastalara TSH taramasinin

yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.

Calismanin sonucunda 8 hastaya tani konulamamistir. Bu hastalarin ortalama 24
saatlik idrar iyot miktarnt 196,37 + 103,45 pg/giin olarak saptanmistir. Tiroid
otoantikorlarindan ATPO, ATG, TRAD negatif; tiroid sintigrafilerinde orta diizeyde
teknesyum tutulumlari mevcuttu. Bu hastalara tezimize baslarken planladigimiz
ancak temini konusunda sikinti yasandigr i¢in yapamadigimiz RAIU testi

yapilabilseydi iyot tutulumunun derecesine gore daha net yorum yapilabilirdi.

Sonug olarak bu ¢aligma tilkemizde ileri yasta tirotoksikoz yapan nedenlerin
arastirildigr ilk caligmadir. Calismanin sonucunda en sik goriilen hastalik TMNG
olarak tespit edildi. Ancak 100 hasta calismamiza alinabildi. Ileride daha fazla
saylida hastanin alinabilecegi, RAIU testinin de yapilabilecegi daha biiyiik

calismalara ihtiya¢ vardir kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Altmis yas ve lizerindeki hastalarda hipertiroidi yapan nedenleri
arastirdigimiz bu c¢alismada toplamda 5 hastalik grubu ile karsilastik. En fazla
hastanin goriildiigi grup olan TMNG’de 29, GH’nda 25, TNG’de 24, JBF’de 14
hasta goriiliir iken 8 hastaya ise tam konulamadi. Ulkemizde ileri yastaki bu
hastalarin etyolojik nedenlerinin arastirildigi baska bir c¢alismaya rastlamadik.
Boylece ileri yastaki bu hastalarda en sik olarak goriilen tirotoksikozun TMNG’ye
bagli oldugu tespit edilirken, JBF’nin beklenenden fazla oranda oldugu goriildii. Tani
konulamayan 8 hastaya RAIU testi yapilabilse idi bu hastalar hakkinda daha net bir
goriis sahibi olunabilirdi. Sonu¢ olarak hasta sayisinin daha fazla oldugu, RAIU

testinin yapilabildigi genis kapsamli caligmalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.
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OZET

Altms Yas ve Ustii Kisilerde Asikar ve Subklinik Hipertiroidi Nedenlerinin

Arastirilmasi

Caligmamizin amaci 60 yas ve lizeri hipertiroidi yapan nedenleri tespit etmek
idi. Bu calismamiza, poliklinigimize bagvuran 60 yas ve iizeri kisilere yapilan
tetkiklerde asikar hipertiroidisi ve serum TSH seviyesi 0,1’in altinda olan subklinik
hipertiroidisi olan toplamda 100 hasta alindi. Hastalarin cinsiyetleri, yaslari,
0zgecmisleri, hipertiroidiye ait terleme, titreme sinirlilik, carpinti, kilo kayb,
uykusuzluk gibi semptomlar1 kayit altina alindiktan sonra tiim hastalardan AKS, Kre,
ALT, Wbc, PIt, Hgb ve tiroid otoantikorlarindan ATPO, ATG, TRAD i¢in kan alind1.
Hastalarin iyot maruziyetlerinin tespiti i¢in ise hastalardan 24 saatlik idrar 6rnegi
alinarak idrar iyot miktar1 Olgiildii. Hastalara tiroid bezi ve parankiminin
goriilebilmesi amaci ile tiroid ultrasonografisi ve sintigrafisi ¢ekildi.

Altmis yas ve ilzerindeki hastalarda hipertiroidi yapan nedenleri
arastirdigimiz bu calismada toplamda 5 hastalik grubu ile karsilastik. En fazla
hastanin goriildigi grup olan TMNG’de 29, GH’nda 25, TNG’de 24, JBF’de 14
hasta goriiliir iken 8 hastaya ise tam1 konulamadi. Literatiirlerde ileri yastaki bu
hastalarin etyolojik nedenlerinin arastirildigt baska bir calismaya rastlamadik.
Boylece ileri yastaki bu hastalarda en sik olarak goriilen tirotoksikozun TMNG’ye
bagli oldugu tespit edilirken, JBF nin beklenenden fazla oranda oldugu goriildii. Tan1
konulamayan 8 hastaya RAIU testi yapilabilse idi bu hastalar hakkinda daha net bir
goriis sahibi olunabilirdi. Sonug¢ olarak hasta sayisinin daha fazla oldugu, RAIU
testinin yapilabildigi genis kapsamli caligmalara ihtiyag¢ vardir kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Tirotoksikoz, yasl popiilasyon, TRAD.
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ABSTRACT

Investigating the Causes of Overt and Subclinical Hyperthyroidism in

Individuals 60 Years of Age and Older

The purpose of this study was to determine the causes for hyperthyroidism in
patients 60 years of age or older. From the individuals aged 60 and over who
consulted the polyclinic and were found eligible through full work-ups, a total of 100
patients with overt hyperthyroidism, and subclinical hyperthyroidism with serum
TSH levels under 0,1 were recruited to this study. Gender, age, and background of
patients, along with symptoms such as sweating, shivering, nervousness, palpitation,
weight loss, and insomnia related to hyperthyroidism were recorded. Blood samples
were taken to determine FBS, creatinine, ALT, WBC, PIlt, and Hgb levels; and
thyroid autoantibodies were assessed to detect ATPO, ATG, and TRAD. Iodine levels
were determined by collecting 24-hour urine samples from patients to detect iodine
exposure. Thyroid ultrasonography and scintigraphy were performed in patients in
order to assess the thyroid gland and its parenchyma. We encountered 5 groups of
patients during this study in which causes of hyperthyroidism were investigated in
patients 60 years of age and over. With 29 patients, the TMNG group had the highest
number of patients; followed by the GH group with 25, the TNG group with 24, and
the JBF group with 14 patients while 8 patients could not be diagnosed. We did not
come across any studies investigating the etiological causes for elderly patients. So,
it was concluded that thyrotoxicosis in elderly patients is related to TMNG the most,
while JBF was found to be higher than expected. If the 8 undiagnosed patients were
given RAIU tests, we could have had a better understanding about these patients’
situations. Finally, we believe that there is need for comprehensive studies with
higher number of patients and in which the patients are given RAIU tests.

Keywords: Thyrotoxicosis, elder population, TRADb.
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