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KISALTMALAR

ANTI-TG; Anti Tiroglobulin
ANTI-TPO; Anti Tiroperoksidaz
DIT; Diiyodotirozin

MIT ; Monoiyodotirozin

rT3 ; Reverse Triiyodotironin

- sT3; Serbest trityodotironin

sT4; Serbest Tiroksin

T3 ; Triiyodotironin

T4 ; Tiroksin

TBG ; Tiroksin Baglayan globiilin
TG; Tiroglobulin

TPO; Tiroperoksidaz

TRH; Tirotiropin Relasing Hormon
TSH; Tirotiropin

TTR ; transtiretin




1- GIRIS VE AMAC
Normal tiroid bezi yanlarda iki lob ve merkezde bunlan birlestiren istmustan olusan
normal agirhgr 30-40 gram arasinda degisen bir endokrin organdir. Tiroid bezi; tiroid

hormonlarimn sentez ve salgilandig follikiillerden, bag dokusundan ve kalsitonin salgilayan

parafollikiiler C hiicrelerinden olusur. Tiroid bezinden esas olarak tiroksin ve daha az olarak

trityodotironin TSH’nin kontrolii altinda salgilanir. Tiroid hormonlar1 doku ve sistemlerin
normal islevleri i¢in gereklidir(1-3). |

Tiroid otoantikorlari; antitiroid peroksidaz, a'ntiﬁroglobulin ve TSH reseptorlerine karsi
gelisen antikorlardir. Tiroid otoantikorlar1 otoimmiin tiroid hastaliklarimn tanisinda
kullanilirlar. Tiroid disfonksiyonu tiroid hormon diizeylerine gére esas olarak primer
hipotiroidizm, subklinik hipotiroidizm, hipertiroidizm ve subklinik hipertiroidizm seklinde 4
hastalik grubundan olusur(4-6).

Normal bir bireyde idrarda giinliik protein atilimi 150 mg’in altindadir. Idrardaki ana
plaima proteini albumindir ve idrar ile toplam giinliik protein atihminin % 20’sini olusturur.
Protein atiliminin miktarimin belirlenmesi, 24 saatlik idrar rnegi ile galigilarak veya rastgele
idrar Orneginde protein/kreatinin orani Glgtﬂerek yapilabilir. Protein atiliminin miktaﬁmn
belirlenmesi, proteiniiriye neden olan gesitli hastaliklar arasinda ayirim yapilmasina izin
verir(7-10).

Bu fgahsmada amacimiz, tiroid otoantikorlar1 ve tiroid disfonksiyonu ile idrarla atilan

protein miktar1 arasinda bir iligskinin olup olmadiin arastirmaktir.




2- GENEL BILGILER

A- TIROID BEZi VE HASTALIKLARI

A.1. TIROID BEZININ EMBRiYOLOJiK GELIiSiMi, ANATOMI, HISTOLOJi VE
FIZYOLOJiSI

a-Embriyolejik Gelisim

Tiroid bezi, gestasyonun yaklasik olarak 24. giiniinde viicudun endokrin bezleri iginde
ilk gelismeye baglayamdir. Bez, gelismekte olan yutak tabanminin median yﬁzﬁndeki
endodermal epitel hiicrelerinin goéalmasmdm koken alir. Tiroid bezi ilk olarak median dil
tomurcugunun alt kismindan, foramen ceacumdan gelisir. Foramen ceacum, hipobrankial
eminensten baglar. Bu median embriyolojik siskinlik mezodermden olusur ve ikinci faringeal
postan kaynaklanir. Bu nedenle, tiroid bezi birinci ve ikinci poslar arasindan geligir(1,2).

Ik tiroid onciisti yap1 olan tiroid primordium, orta hatta basit bir kalinlasma seklinde
baglar ve tiroid divertikiiliinii olusturmak tizere gelisir. Bu yap1 baglangi¢ta ¢ukurdur, daha
sonra sertlesir ve iki loblu olur. Bu iki lob orta hattin kenarinda yerlesmis ve istmus araciligi
ile birbirine baglanmigtir. Bezin inisi hyoid kemigin | oniinden ve devaminda laringeal
kikirdaklarin Oniinden devam eder. Bez inisini tamamladiktan sonra, ortadaki istmus

aracih@iyla yanlardaki iki lobu birbirine baglayan sekli ile olgun yapisim olusturur. Tiroid

.....

bezi inigini gestasyonun 7. haftasinda tamamlar ve trakeamin hemen 6niinde son yerini
ahr(2,3).g
b- Anatomi

Normal tiroid bezi yanlarda iki lob ve merkezde bunlan birlestiren istmustan olusan,
sert, kirmizi-kahverengi, diizgiin yiizeyli endokrin bir organdir. Istmustan yukariya dogru
degisik biiyiikliikkte bir piramidal lob bulunabilir. Bezin normal . agirhig 30-40 gram

arasindadir. Kendisine yapisik fibroz bir kapsiil ile gevrilidir ve bu kapsiilden bezin igine
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dogru uzanan ve bezi bir ¢ok lobiile aywran ¢ok sayida fibréz uzant1 vardir. Tiroid bezi
damardan zengindir ve gram doku basina kan akiminin en yiiksek oldugu organdir(1-3).
c- Histoloji

Histolojik olarak tiroid bezi yan yana duran pek ¢ok asiniisten olusur ve buna follikiil

adi verilir. Her bir follikiil kapiller ve stroma ile gevrilidir. Follikiiller kabaca kiire

seklindedir ve tek katli kiibik epitel hiicreleri ile doselidir. Follikiillerin i¢i temelde
tiroglobulinden ve depo edilmis tiroid hormonlarindan olusan proteinéz bir madde olan
kolloid ile doludur. Bez aktif degilken; follikiiller genistir ve doseyici hiicreler diizdir,
kolloid miktar1 boldur. Bez aktifken; follikiiller kiiiiktiir ve doseyici hiicreler kiibik veya
kolumnar’ sékildedir, kolloid miktar1 ise azdir ve kenarlan1 diizensizdir, reabsorbsiyon
bosluklanm olusturur. Follikiillerin arasinda dagilan hiicreler parafollikiiler (C hiicreleri)
hiicrelerdir, noral krestten koken alan bu hiicreler kemik rezorpsiyonunu inhibe eden ve
plazma kalsiyum diizeylerini diigtiren hormon olan kalsitonin salgilarlar(1-3).

d-Fizyoloji

Tiroid hormonlarinin sentezi ve sekresyonu, herbiri TSH'nin kontrolii altinda olan dort -

asamada gerceklesir. Birinci agama, iyodun aktif olarak tiroid hiicrelerine girisidir. Bu islem,
hiicre plazma membramnda bulunan ve "Na'/I" symporter" denilen protein aracihif ile
gergeklésh. TSH tiroidin iyot aliminda 6nemli bir uyaricidir. Tiroid, iyot alimim TSH'dan
bag1m51z olarak da diizenleyebilir; asinn iyot varliginda alim azalir, iyot yetersizliginde
artar(1,2).

Tiroid hormon sentezinin ikinci agamasi, hiicre igine giren iyodun oksidasyonudur.
Iyodun oksidasyonu ile olusan, daha yitksek degerlikli ara madde, tiroglobulindeki tyrosyl
kalmtilannin iyotlanmasi iglemini gergeklestirir. Oksidasyon islemi, peroksidaz (TPO) enzimi
aracih ile meydana gelir. Organik iyotlanma, hiicre-kolloid aralifinda gergeklesir ve hormon

oncilleri olan monoiyodotirozin(MIT) ve diiyodotirozin (DIT) meydana gelir. Ugtincii




asamada yine peroksidaz (TPO) enziminin aracilik ettigi bir reaksiyonla tiroglobuliin
molekiilii iizerinde iyodotirozinlerin eslesmesi "coupling"i olur ve bdyle T4 ve T3'lin de dahii
oldugu iyodotironinler yapilr. ki DIT'in birlesmesi ile T4, bir DIT ve bir MIT'in birlesmesi ile
T3 meydana gelir. TPO yagmda iyot alimi da tiroid hormon yapimun ayarlayan bir faktordiir.
Iyodun bol oldugu ortamda tiroglobiilin molekiiliindeki baghca tiroid hormonu T4, iyot
eksikliginde ise T3'diir. TSH TPO'nun aracilik ettigi bu reaksiyonlarin diizenlenmesini saglar.
Follikiil limenindeki kolloid iginde depo edilen tiroglobulin hiicrenin apikal yﬁzﬁndén hiicre
'igine alinir ve kolloid damlaciklan halinde hiicrenin bazal-lateral ucuna dogru siiriiklenir. Bu
damlaciklar, tiroid lizozomlan ile birleserek fagolizozomlar olusturur. Lizozomlar igindeki
tiroglobulinin proteazlar aracilif ile enzimatik yikimi sonucu tiroid hormonlarn (T4 veT3)
serbestlesir(1,2,3,11).

Son agamada, serbestlesen iyodotironinlerin, T4 ve T3'in, dolasima verilmesi olay1
gergeklesir. Tiroglobulinin yikimi sirasinda ortaya g¢ikan inaktif iyodotirozinlerin iyodu
iyodotirozin dehalojenaj enziminin etkisi ile ayrilir ve yerﬁ tiroid hormonu sentezinde tiroid
ici iyot kaynagi olarak yeniden kullamlir. Agiga ¢ikan iyodun ufak bir bolimii ise kana
karigir. Tiroidden salgilanan baglica tiroid hormonu T4'dtir, T3'lin ise sadece % 20'si
dogrudan tiroidden salgilanir. Geri kalan béliimii tiroid dist dokularda T4'iin 5' de-iodinase
enzimi ile 5' iyodunu kaybetmesi sonucu yapilir. Iyot alimu, tiroglobulindeki DIT/MIT oranim
etkiler. }yot alim yeterli oldugunda, DIT ve T4 yapim éncelik kazanir; iyot alimi
azaldifinda ise MiT'yaplml artar ve daha fazla T3 yapimmu ve salgilanmasi goriiliir(1,2,3,11).

Tiroid hormonlarmn biiyitk kismu baglayici proteinlere bagli olarak dolagir. Béylece
T4'%tn % 0.03' ve T3'n % 0.3'i proteinlere baglanmaz ve kanda serb¢st olarak bulunur.
Tiroid hormonu baglayici proteinleri olarak gorev yapén éerum proteinleri, baglanma giiciine
gore sirastyla, tir'oksin-baéiayan glggulin (TBG), T4-baglayan prealbumin (transthyretin,

TTR) ve albumin_dir. T4'tin % 80'1 TBG'e, % 15'i TTR'e ve geriye kalan % 5'i albumine




baglanir. T3'tin, TTR'ye baglanmasdxl ihmal edilecek diizeydedir ve TBG'ye baglanmasi T4'e
gore 10-20 kez daha zayifuir. T3'tin zayif baglanmasi, etkisinin ¢abuk baslamasi ve gabuk
~ortadan kalkmasim agiklar. Tiroid h-ormonlanmn sadece baghh olmayan serbest boliimleri
dokulara ulagir ve bu yiizQen metabolik durumu total tiroid hormonlarina gére daha dogru
olarak yansttir. Bag1.5y101 proteinlerdeki degisiklikler akut olarak serbest T4 diizeyini
degistirir, ancak kisa siirede yeni bir denge kurulur ve eger hipotalamo-hipofizer eksen
saglam ise, serbest T4 diizeyi normal sinirlara ulasir(11,12).

' Cesitli‘ faktorler, TBG diizeylerinde ve buna bagh olarak total tiroid hormonlarinda
degisikliklere neden olabilir. TBG yiiksekliginin en stk rastlanan sebebi, gebelik veya oral
kontraseptiflerin kullaniminda goriilen Ostrojen yiiksekligidir. TBG diizeylerinde azalma,
benzer sekilde total tiroid hormonlarinin diizeylerinde degisikliklere neden olabilir. Akut ve
kronik tiroid dis1 hastaliklar, edinsel TBG azalmasinin en sik sebepleridir. TBG miktarindaki
azalmaya ragmen serbest T4 ve TSH diizeyleri normal simirlar igindedir ve eger hipotalamo-
hipofizer eksenin isleyisi normal ise hastalar 6tiroid kalirlar(11,12). |

Normal bir insanda giinliik T4 yapmminin tamamu tiroidden saglamr, T3'tin iki kaynag
vardrr. Glinlik yapimin yaklasik % 80'i T4'in periferik dokularda 5' monodeiyodinasyonu ile
meydana gelir. Geri kalan % 20'lik bolimii ise dogrudan tiroidden salgilanir. T4
metabéﬂizmasmm en Onemli yolu, aktif bir hormoﬁ olan T3'e doniismesidir. T4 ve T3'lin
deiyodin;syonu sonucu olusan diger iirlinlerin tamamu inaktif iiriinlerdir. Tiroid hormonlan,
deiyodinasyon 'yoluyla her safhada bir iyodunu kaybederek sonunda iyotsuz tironin gekirdegi
haline gelirler. Deiyodinasyon yolu T4 ve T3 yikimimn % 70'inden sorumludur. Giinliik
yapilan T4'iin yaklagik % 30'a T3'e doniisiir. T3;iin metabolik etkinligi T4'den {i¢ misli daha
fazladir ve T4 etkisini-olusmrdugu'T{aracﬂlgxyla gosterir. Hipertiroidizmde tiroidden daha

fazla T3 salgilamr ve tiroid iginde ve serumda T3/T4 oram yiikselir. Erken donem tiroid




yetersizliginde ve iyot eksikliginde T4 yapimi azaldigi zaman, daha etkili olan T3 yapimi ve
serum T3/T4 oram artar(11,12).

T4'tin yaklasik % 401 inaktif 'reverse T3 (rT3)'e doniigiir. T3'in yapimm azaltan
durumlar rT3 artmasina ypl acar. Reverse T3, daha sonra 5' monodeiodinase enzimi ile 3, 3'
diiodotironin (T2) haline ve nihayet iyotsuz tironine doniigiir(12).

- T4, T3 ve metabolitlerinin ikinci derecede 6nemli metabolik yolu, karacigerde
glukuronat ve siilfat ile konjugasyonudur. Konjugatlar lokal olarak deiyodinasyoné ugrarlar
veya safraya itrah edilirler. Bu bilegikler enterohepatik dolagima girerler, ancak geri
emilimleri tam degildir ve T4, T3 ve metabolitlerinin feges yoluyla atilmast T4 yikiminin %
20'sini tegkil eder. T4 ve T3'lin yaklasik % 20'si alanin yan zincirinin oksidatif deaminasyon
ve dekarboksilasyonu ile tetraiodo- ve triiodo thyroacetic acid (tetrac ve triac) haline
metabolize olur(11-13).

A.2. TIROID HORMONLARININ DOKU VE SISTEMLER UZERINE FiZYOLOJIK
ETKILERI |

Tiroid hormonlarinin genel etkisi, ¢ok sayida genin g¢ekirdekteki trankripsiyonunu
saglamaktir. Viicudun hemen hemen biitiin hﬁcrelerinde enzim proteinleri, yapisal proteinler,
ﬁ$1y1c1 proteinler ve diger maddelerin sentezinde artig olur. Biitiin bunlarin net etkisi

vﬁcudﬁn her yerinde islevsel aktivitedeki genel artistir(1). Tiroid hormonlarinin;

a) Biiyiime ve Gelisme Uzerine Etkisi: Tiroid hormonunun biiyiime iizerine hem genel
hem de ngl etkileri vardir. Insanda bilylime iizerine etkisi esas olarak biiyiime
d6nen1indeki_ cocuklarda belirgindir. Tiroid hormonunun Snemli bir etkisi de, fetal
hayat sirasinda ve dégumdan sonraki ilk birkag yilda beynin biiylime ve gelismesini

saglamaktir(1,2), -




b)

d)

g)

Bazal Metabolizma Hizma Etkisi: Tiroid hormonu viicudun hemen hemen biitiin
hiicrelerinde metabolizmay: arttirdigindan, asir1 miktarda hormon bazal metabolizma
hizim bazen normalin % 60-10'0’ﬁne kadar arttirir. Yine, hormon yetersizliginde bazal
metabolizma hizi normalin yaklagik yarisina kadar azalabilir(1,2).

Viicut Agirhg Uzerine Etkisi: Tiroid hormon diizeyinin ¢ok artmasi hemen hemen
daima viicut agirhgm azaltir ve hormon diizeyinin azalmasi hemen daima viicut
agirhgim arttirir(1,2).

Vitamih Metabolizmas1 Uzerine Etkisi: Tiroid hormonu bir ¢ok enzimin miktaﬁm
arttirdigindan ve vitaminler bazi enzim ve koenzimlerin gerekli pargalar oldugundan,
tiroid hormonu vitamin gereksiniminde artisa yol agar(1,2).

Karbonhidrat Metabolizmasi Uzerine Etkisi: Tiroid hormonu glukozun hiicreler
tarafindan tutulmasim, glukolizi, glukoneogenezi, sindirim sisteminde emilimini ve
insulin salinimini artirir(1,2).

Yag Metabolizmas1 Uzerine Etkisi: Tiroid hormonlan hiicrelerdeki serbest yag
asidi oksidasyonunu ve plazma serbest yag asidi konsantrasyonunu artirir.
Plazmadaki serbest yag asidi kénsantrasyonundaki artisa ragmen plazmadaki

kolesterol, fosfolipid ve trigliserid konsantrasyonu azalir(1,2).

Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi: Vazodilatasyona ve kan akiminda artisa

neden olur. Kan vakxmmdaki artisin bir sonucu olarak kalp debisi artar, agin tiroid
hormon varhiginda bazen normalin % 60 veya daha fazla artig goriilebilir. Kalp hiz1
kalp debisinden beklenenden daha fazla artar. Tiroid hormonlarmin kalbin

uyarlabilirligi tizerine direkt etkisi vardir ve bu da kalp hizim artiran en dnemli

faktorlerden biridir. Yine artfmé protein katabolizmas: nedeniyle kalp kasi giicii |

azalir. Ayrica tiroid hormonlar1 kan hacminde hafif artisa yol agar(3).




h)

1))

k)

D

Kan Basina Uzerine Etkisi: Ortalama arteriyal kan basinci genelde degismez.
Bununla birlikte sistolik kan basincinda artmaya, diastolik kan basincinda azalmaya

neden olur. Nabiz basinei siklikla artar(3).

'Solunum Sistemi flzgrine Etkisi: Metabolizma hizintn artmasi oksijen titkketimini ve

karbondioksit tretimini artirir. Bu da solunum derinligini ve hizii artiran biitlin

mekanizmalar1 uyanr(3).

Sindirim Sistemi Uzerine Etkisi: Istah artisina bagh olarak besin ahmmmda artisa

ybl acar. Sindirim sisteminde salgilanan sivilarin salimm hiz1 artar. Ayrica mide ve
bagirsak hareketinde artisa yol agar(13).

Merkezi Sinir Sistemi Uzerine Etkisi: Genel olarak tiroid hormonlar1 serebrasyon
hizimi artinir. Ayni zamanda iglevselligini bozar(13).

Kaslar Uzerine Etkisi: Tiroid hormonlarindaki hafif artig uyaranlara kaslarin gii¢lii
bir sekilde cevap vermesini saglar. Ancak hormon diizeyleri ¢ok fazla artiginda artmig
protein katabolizmasi nedeniyle kaslarda giigstizliik geligir. Hormon eksikliginde
kaslarda kasilma yavaslar. Aynca kas tonusunu kontrol eden medulla spinalisteki

ndron sinapslarinda islevselligin artmastna bagli olarak tremor gelisir(3,13).

m) Uykuya Etkisi: Tiroid hormonlarimin sinapslardaki uyarici etkileri nedeniyle

hormon fazlahginda uyumakta giiglik olusur. Hormon azh@inda siirekli uyuklama
ofarak tanimlanan somnolens goriiliir(3,13). |

Seksiiel islev Uzerine Etkisi: Normal sekstiel islev igin tiroid hormon diizeylerinin
normal olmast gerekir. Erkeklerde hormon fazlaliginda libido kaybi, eksikliginde
impotans, kadinlarda hormon fazlalifinda oligomenore ve amenore, azliginda
polimenore ve menoraji geligebilir(3,13).

Diger Endokrin Bezlere Etkileri: Tiroid hormonlarmn artmasi  dokulara

gereksinimi artirdigindan diger endokrin bezlerin ¢ogunda salg1 hizim artirir(3,13).




A.3. TIROID FONKSIYON TESTLERI
A-Serum TSH diizeyi:

Hipotalamus-hipofiz-tiroid aksmm degerlendirilmesinde en &nemli test serum TSH
diizeyinin belirlenmesidirv.: Giintimiizde Uglincli ve dordiincli jenerasyon radyoimmiin
yontemler kullanilarak TSH 6l¢timii yapilmaktadir(14-16).

B-Total tiroksin ve triiyodotironin diizeylerinin saptanmasi:

Tiroid hormonlarim baglayici proteinlerdeki degisikliklerden biiyiik oranda etkilenirler,
bu nedenle giiniimiizde serbest hormon diizeylerinin dl¢timii 6n i)lana cikmigtir(14-16).
C-Serbest ﬁi'oksin ve serbest triiyodotironin diizeylerinin saptanmasi:

Hiicre diizeyinde triiyodotironin, tiroksine gore biyolojik olarak daha aktif olsa da,
tiroid bezinin fonksiyonunu belirlemede tiroksin diizeyi daha etkindir. Serbest hormon
diizeylerini belirlemede en ¢ok radyoimmiin yontemler tercih edilmektedir(4,17).

D-Reverse Triiyodotironin (rT3):

Agir sisteinik hastaliklarda serbest triiyodotironin diizeyi diiserken, reverse
triiyodotironin diizeyi artmaktadir(5).
E-Serum Tiroglobulin Diizeyi:

Tiroglobulin, tiroid hormon depolanmasinda &nemli rol oynayan bir glikoproteindir.
Pratil;té tiroid karsinomu nedeniyle total tiroidektomi ve radyoaktif iyot tedavisi sonrasinda
niiks kriteri olarak kullamilir(18,19).

F-Tiroid Otoantikorlar::

Bu antikorlar; antitiroid peroksidaz, antitiroglobulin ve TSH reseptérlerine kars: geligsen
antikorlardir. Otiroid kadmlarm % 5-15’inde ve &tiroid erkeklerin % 2’sinde tiroid
otoantikorlaﬁ mevcuttur. Antitiroglobulin antikoru prevalans yasia birlikte artar ve yagh

kadinlarda % 30’a ulasir. TSH reseptorlerine karsi gelisen antikorlar Graves hastahiginda

yiiksek siklikla saptanir(11-13).
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G-Radyoaktif fyot Tutulumu Testi:

Radyoaktif iyot, in vivo kosullarda tiroid bezindeki iyot d6niigiimiiniin incelenmesini
saglar. Bu amagla en ¢ok kullanilan radyoizotoplar iyot-123 ve iyot-131°dir. Radyoaktif
iyotun verilmesini takiben 4. ve 24. saatte tiroid bélgesindeki radyoaktivite Slgiiliir. Alman
iyot miktan ile radyoaktif iyot tutulumu arasinda ters bir iligki vardir; iyot alimi arttikga
radyoaktif iyot tutulumu diiser, iyot yetersizlifinde oldufu gibi iyot alim azaldikca
radyoaktif iyot tutulumu artar(20,21). |
H-TRH Testi: |

TRH testi subklinik hipertiroidizm, hipofiz ve hipotalamus hastaliklarimn ayirci
tanisinda  kullamlabilmektedir. Uygulama sonrasinda TSH yamti hipofiz koékenli
hipotiroidilerde ~ alinamamakta, hipotalamik nedenle gelisen hipotiroidilerde ise
alinabilmektedir(5).

I- Tiroid Ultrasonografisi:

Tiroid bezinin morfolojik yapisinin degerlendirilmesinde en &nemli goriintiileme
yontemidir. 3 mm’den biiyikk nodiil ve kistler saptanabilmektedir. Ultrasonografi nodiil
boyutunun izlenmesinde, ince ifne aspifasyon biyopsisinin yapilmasinda ve Kkistik
lezyonlarin aspirasyonunda da kullamimaktadir. Aym1 zamanda rekiirren tiroid kanserlerinin
ve olaéllservikal lenf nodu metastazlarinin tespitinde de kullamlir(20-23).

J- Tiroi(; Sintigrafisi:

Tiroid bezinin goriintiilenmesi fonksiyonel ve nonfonksiyonel alanlarin belirlenmesinde
yarathdir. Yar: 6mrii kisa olan I-123 ve Tc-99 m perteknetat ile yapihir. Nodiil radyoaktif
maddeyi tutmuyorsa sofuk (hipoaktif) nodiil denir. Nodiil, verilen radyoaktif maddeyi
tiroidin diger bolgeleri ile éym oranda tutuyorsa bu durmﬁa’ ilik (normoaktif) nodiil adi
verilir. Nodiil radyoaktif maddeyi ¢evre dokudan fazla tutarsa buna sicak (hiperaktif) nodiil

denir. Tiroid sintigrafisi retrosternal yerlesimli tiroid bezlerini, ektopik yerlesimli ve folikiil
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hiicrelerinden koken alan tiroid kanserlerinin metastazlarim saptamada Onemli yer
tufar(20,21,23).
K- Tiroid ince igne aspirasyon biyo;;sisi (TIIAB):
En 6nemli kullamm alam benign ve malign hastaliklarin ayirt edilmesidir(24).
A.4. TIROID BEZi HASTALIKLARINA YAKLASIM VE SINIFLAMA
Tiroid hastaliklarimn genis kapsamli en son simflamasi 1969°da Amerikan Tiroid
Dernegi  tarafindan yayimlanmigtir. Tiroid bezinin fonksiyonel davramgi gogu tiroid
hastaliginin terﬁel‘ini olusturur, tam ve tedavi icin esas teskil eder. Tiroid bezi hastaliklan
agagidaki gibi simiflandirilabilir(25).
A-Guatr
I. Otiroidizm ile karakterize hastaliklar
A. Otiroid Guatr
1. Diffiiz
2. Nodiiler
a.Tek nodiiler
b.Multinodiiler
II. Hipertiroidizm ile karakterize hastaliklar
A.. Tiroid bezi hiperfonksiyonu ile birlikte
| 1. Multinodiiler hipertiroid guatr veya Plummer Hastalig
2. Otonom nodiil (hipertiroid) A
3. | Nadir formlar: Disaridan agir1 iyot alimi, kronik otoimmiin (Hashitoksikoz) ve
postpartum tiroidit (hipertiroid donemi, polar hastalik), tiroid hormonlarina
pituiter- rezistans, “TSH salgilayan pituiter adenom, koryonik gonadotropin
salgilayan timor (koryokarsinom, mol hidatiform, testisin embriyonel

karsinomu), follikiiler tiroid adenomlar1 veya karsinomlar
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B. Tiroid bezi hiperfonksiyonu.olmaksxzm (Tirotoksikoz)
1. Disanidan asirt tiroid hormonu alimu (tirotoksikozis faktisya veya iyatrojenik
tirotoksikoz)
2. Postinflamatuar (subakut tiroidit) ya da tiroid harabiyeti sonrasi
3. Amiodaron kaynakh
III. Hipotiroidizm ile karakterize hastaliklar
A. Hipotiroidizm ile birlikte
1. bPrimer' hipotiroidizm
a.Erigkin
1.Kronik otoimmiin tiroidit (guatr ile birlikte veya degil)
2.Iyatrojenik (cerrahi, I *! tedavisi)
3.Diffiiz ve nodiiler guatr
4.Ciddi iyot eksikligi
b.Neonatal konjenital [ektopi, agenezis, dishormonogenez (iyot
metabolizmasi, tiroglobulin bivosentezi, enzimatik bozukluklar)]
2. Pituiter (veya sekonder) hibdthoidizm (tlimor, inflamasyon, infiltrasyon,
travma, TSH eksikligi, izole veya panhipopituitarizm)
3. Hipotalamik (veya tersiyer) hipotiroidizm (tiimér, inflamasyon, infiltrasyon,
travma)
B. Hipotiroidizm olmaksizin
1. Tiroid hormonlarina jeneralize ve periferik rezistans (reseptdr ve postreseptor
bozukluklar)
B-Tiimérler
1.Benign (tek nodiil)

a. Adenom
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b. Nadir tiimdrler (teratorh, lenfoma, vs..)
2. Malign

a.Differansiye
1.Papiller
2. Follikiiler

b.Andiferansiye (anaplastik)
1.Kiigiik hiicreli
2.Dev hiicreli ‘

c.Mediiller

d.Diger maligniteler (lenfoma, sarkoma, metastatik tiimdrler)

C-Tiroiditler

1. Akut tiroidit

2. Subakut tiroidit (De Quervain)

3.Kronik otoimmiin tiroidit veya Hashimoto Hastalig1

4. Postpartum ve Sessiz tiroidit |

5. Riedel Tiroidit.
A.5. HIPOTIROIDiZM

Hipotiroidizm sorumlu olan endokrin disfonksiyonun seviyesine primer, sekonder ve

tersiyer hipotiroidizm olarak da adlandinlir. Siddetine gore(asikar [klinik] veya hafif
[subklinik]) stmflandinilabilir. Serum TSH diizeyi yiikselmis olan ve primer hipotiroidizm
bulunan hastalarda serum serbest tiroksin konsantrasyonu referans araligin altindadir.

Subklinik hipotiroidizm terimi serum TSH diizeyinde hafif yiikselme ve serum sT4

-
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diizeyinin normal olmasim ifade eder. Sekonder ve tersiyer hipotiroidizmde genelde serum

TSH, sT4 ve sT3 seviyeleri referans araliklarinin altinda seyreder(26-28).

Kazamlmis primer hipotiroidizm aym zamanda, cerrahi veya radyasyon (bas ve
boyundaki malign hastaliklar i¢in uygulanan eksternal radyasyon sonrasi), tirotoksikoz igin»
radyoaktif iyot tedavisi, yanliglikla radyoaktif iyodiire gevresél maruziyet ve kanser tedavisi
i¢in radyoaktif iyotlu immunglobiilinlerin deneysel kullanimindan kaynaklanan gegirihnig,
tiroid hasan nedeniyle olu§abilir; Baz ilaglar, tiroid hormonb iretimini engelleyerek veya
tiroid otoimmiinitesini provoke ederek hipotiroidizme neden olabilir. Amiodaronla veya iyot
iceren bagka bilegiklerle tedavi edilen hastalarin maruz kaldig1 farmakolojik miktarlarda iyot,
Ozellikle altta yatan bir otoimmiin tiroidit durumunda tiroid hormonu iiretimini inhibe
edebilir ve hipotiroidizme vol agabilir. Aym sekilde lityum, glandiiler hormon salimmim
engelleyerek, tedavi goren hastalarin iigte birinden fazlasinda gegici TSH yiikselmesine ve
Ozellikle altta yatan otoimmiin tiroiditi bulunan hastalarda yaklasik % 10 oraminda inatga
hipotiroidizme neden olur. Kemoterapétik ajan aminoglutetifnid, tiroid hormonu sentezini
inhibe eder ve guatrli hipotiroidizme yol agabilir. Interferon-o ile tedavi, tiroid
otoimmiinitesini tetikleyerek, genellikle ilacin kesilmesiyle birlikte geri dﬁnebilén

hipotiroidizme veya hipertiroidizme neden olabilir(28-30).

Hastaliklarin hipotalamus aracilifiyla TSH salgilatan hormon (TRH) iiretimini veya
hormonun hipofiz sapi yoluyla ulagtinlmasim ya da hipofizden TSH salgilanmasim
engellemeleri durumunda santral hjpotiroidizm(sekonder ve tersiyer hipotiroidizm) ortaya
¢ikabilir. Sekonder hipotiroidizmin en sik kargilasilan nedenleri hipofiz adenomlan ve
bunlarin tedavisi i¢in kullanilan | cerrahi ve/veya radyoterapidir. Tersiyer hipotiroidizm

hipotalamusa tutunan tiimorlerden (Srnegin germinoma, glioma ve meningioma) veya
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suprasellar bolgede hipofiz sapma. tutunan tiimorlerden (6rnegin kraniyofaringioma Ve
kordoma) kaynaklanabilir(31-34).

Subklinik hipotiroidizm geneﬁﬁde asemptomatiktir, rutin sensitif TSH taramas1 veya
nonspesifik semptomlarin arastinlmasi sirasinda saptamr. Muayenede tiroid normal,
nonpalpabl veya diffiiz bilyilimiis olabilir. Agikar hipotiroidizm; soguga kars: intolerans, kilo
alimi, kabizlik, deri kurulugu, bradikardi, horlama ve mental iglemlerde yavaglama dahil
olmak iizere bilinen bazi semptom ve belirtilerle iliskili bulunmustur(27,28). |

" Hipotiroidizmin atipik Klinik tablolart arasinda hipotermi, konjestif kalp yetmezligi,
perikardiyal ve plevral efiizyonlar, ileus ve intestinal pseudo-obstritksiyon ve koagulopati
sayilabilir. Nérolojik belirtiler’ arasinda depresyon, psikoz, ataksi, nébetler ve koma
sayilabilir. Hipotiroidizm, ozellikle hafizada bir takim norokognitif kusurlarla iliskili
bulunmustur(35-41). |

Hipotiroidizmin tedavisinde levotiroksin kullamhir(42). -
A.6. HIPERTIROIDIZM

Bazi uzmanlar hipertiroidizm terimini, tiroid bezinin fazla miktarda hormon
sentezledigi ve salgiladigi hastaliklarla sinirlamigtir. Tirotoksikoz terimi, hormonun zarar
gﬁnnﬁs tiroid bezinden salinmasina bez veya viicuda digardan alinmasina bakilmaksizin,
dolasun\da asir1 miktarda tiroid hormonunun bulundugu herhangi bir durumu tariflemek igin
'kullamhr. Subklinik hipertiroidizm semptomu bulunmayan hastada TSH diizeylerinin
baskilanmis ve serum iiroksm-uiiyodotironjn diizeylerinin normal olmast olarak
tammlamr(26,27,43,44).

Hipertiroidizmin birgok nedeni vardir. bTSH reseptoriine karg1 antikorlarin olustugu, -
otoimmdin bir durum olan Graves hastaligx en yaygin nedendir. Asir1 miktarda tiroid hormo-
nu iireten bir veya daha fazla otonomik nodiiliin gelismesi de bir diger yaygu; ﬂr‘ledendir.

Tiroid inflamasyonunun tiroid foliikiillerini harap ettigi ve dolasima kontrolsiiz olarak tiroid

-15-




hormonu salgilanmasina neden 6lan cesitli tiroidit formlar1 daha nadir goriiliir.
Hipertiroidizmin diger nadir nedenleri gunlardur: (1) TSH tireten hipofiz tiimérleri (2) Struma
ovarii (tiroid dokusuna sahip olan- ovaryan teratom); (3) Bazi hamile kadinlarda ve
koryokarsinomlu erkek ve kadinlarda goriillen insan koryonik gonodotropinine bagh
hipertiroidizm; (4) Iyota bagli hipertiroidizm (Jod-Basedow); (5) Metastatik folikiiler tiroid
kanseri ve (6) Digaridan tiroid hormonu alimina bagl tirotoksikozdur(43,44).

Hastalarda genellikle yorgunluk, sinirlilik ve anksiyete, kilo kaybi, ¢arpmnti ve 1siya
duyarhlik vardir. Amenore, adet dﬁzensizligi ve fertilite azalmasi olabilir. Erkeklerde libido _
azalmas: ve bazen de agrili jinekomasti olabilir. Klinik bulgular genellikle tasikardi, sicak,
nemli bir cilt, bilylimiis tiroid bezi ve hafif dereceli bir tremoru igerir. Daha az gériilen
ndrolojik bulgular konsantrasyon bozuklugu ve kisilik degisikligidir. Yasl: hastalarda, atrial
ﬁbrilasyon ve daha nadir olmak iizere konjestif kalp yetmezligi gibi kardiyak olaylarin sikligi
yiiksektir. Yéni baslayan atrial fibrilasyonlu yash hastalarin yaklasik % 15'inde tirotoksikoz
| vardir(45,46).

Hipertiroidizmin diger gostergeleri osteoporoz, hiperkalsemi, konjestif kalp yetmezligi,
prematiir atrial atimlar veya atrial ﬁbrilasybn, nefes darhigy, kas gii¢siizliigii, anksiyete veya
amenoredir(47).

Hastalann ¢ogunda serbest tiroksin ve triiyodotironin konsantrasyonlan yiiksek, TSH
konsaﬁtrasyonu diistiktiir(48).

Bugiin kulIMda olan ii¢ temel tedavi yontemi; ilag, cerrahi, radyoaktif iyot
tedavisidir(49,50).
1-ilag tedavisi

a-Antitiroid ilaglar
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Bu amagla propiltiourasil, kafbimazol ve metimazol kullanmilir. Bu siklik tioiire
deriveléri tiroidin iyot kullammim bozarlar ve bdylece tiroid hormon sentezini kontrol
ederler(51).

b- Beta Adrenerjik Bloke Edici Ilaglar

B-blokerler tirotoksikozun tedavisinde yaralidirlar ¢iinkii hastalarin tremor, anksiyete ve
carpinti gibi semptomlarinda diizelme saglarlar(52).
A.7. TIROIDIiT TURLERI
A-Hashimoto Tiroiditi

Yiiksek serum tiroid antikor konsantrasyonu ve guatr olusumu ile Ozdes olan
Hashimoto tiroiditi en sik karsilagilan tiroidit tlirtidiir. Hashimoto tiroiditi olan &tiroid
bireylerin yilda yaklasik olarak % 5’inde hipotiroidizm gelisir(53).

Hashimoto tiroiditi genelde asemptomatik olmasina ragmen, bazi hastalarda boyunda
gerginlik ve dolgunluk hissine neden olébilir. Hashimoto tiroiditinin siklikla ilk bulgusu ele
seﬁ, diizensiz, simetrik ve agnsiz guatrin gelmesidir. Kronik lenfositik tiroiditin kesin
gostergesi serumda tiroid spesifik antikorlarin varhigidir. 1:6400’den yiiksek titrede veya
2000 Ul/ml’den yiiksek Anti-TPO antikor ‘varhgl biiyitk oranda kronik otoimmiin tiroiditi
diistindiiriir(54).

B—Po#partum Tiroidit

Aénsxz postpartum tiroidit dogumdan sonraki ilk birka¢ ay i¢inde tiroid bezinde
lenfositik inflamasyona neden olur(55,56). Tiim tiroidit hastalarinin % 29-50’sini olusturur.
30-50 yas arasindaki kadinlarda daha sik goriiliir(53,57,58). En fazla gebeligin ilk
trimesterinde ya da dogumdan hemen sonra yiiksek serum antitiroid peroksidaz antikor

;konsantrasyoﬁu olanlarda ve tip 1 diabetes mellitus gibi baska otoimmiin hastalig1 olanlarda
veya otoimmiin tiroid .hastahgx aile Oykiisii bulunanlarda goriilmektedir(55). Postpartum

tiroidit gegirmis hastalarda sonraki gebeliklerde tekrarlama riski yiiksektir(58) .
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C-Agnisiz Sessiz Tiroidit

Agnsiz sessiz tiroidit tiim tirotoksikoz olgularinin %1’ini olusturabilir. Klinik seyri
agrisiz postpartum tiroidite benzer.‘ Hastalarin Qogﬁxﬂuglmda tiroid islev anormallikleri
diizelirse de hastalarin ygklaslk % 20’sinde kalici hipotiroidizm gelisir. Semptomlar
genellikle hafiftir. Hastalann % 50’sinde kiigiik, yumusak olmayan, ¢ok sert, yaygn bir guatr
gozlenir. Serum antitiroid peroksidaz antikor konsantrasyonlar1 tam1 kondugunda hastalarin
yaklasik % 50’°sinde yiiksek buhmur. Hashimoto tiroiditine gore ortalama antikor titreleri
daha disiiktiir(55,59). | |
D-Subakut Lenfositik Tiroidit

Siklikla bir st solunum yolu enfeksiyonunu izler ve insidansi yaz aylaninda en
yiiksektir. Bu nedenle subakut tiroidit i¢in viral bir neden 6ne siiriilmiistiir(54,55).

Subakut tiroidit; genel myalji, farenjit, diisiik seyirli ates ve bitkinlik gibi 61i belirtiler
ile baglar. Hastalar daha sonra ates ve siddetli boyun agnsi, sislik ya da her ikisi ile bagvurur.
Fizik muayenede palpasyonla sert, nodiiler ve hassas tiroid bezi ele gelir. Olgularin %
50’sinde tirotoksikoz semptpmlan gelisir. Hastalarin ¢ogunda birkag hafta siiren
tirotoksikozdan sonra tiroid iglevi normaldir ve daha sonra agrisiz sessiz tiroidit ve agrisiz
postpartum tiroiditte oldugu gibi dort-alti ay siiren hipotiroidizm geligir. Hastalarin %
95’indé'tiroid islevi 6-12 ay arasinda kendiliginden normale dénmekle birlikte % 5’inde
hipotiroiéiizm kalicidir. Agrili subakut tiroidit hastalarin yaklasik % 2’sinde tekrarlar. Agrili
subaicut tiroiditin en 6nemli bulgusu eritrosit sedimentasyon hizinin artmasidir (60,61).

E- Siipiiratif Tiroidit

Stipiiratif tiroidit etkeni genellikle bakterilerdir, ancak etken mantar, mikobakteri ya da

parazit enfeksiyonu da olabilir. Siipiiratif bakteriyel tiroidit gelisen fxastalar genellikle ates,

disfaji, disfoni, boyun on kisminda agr1 ve kizariklik ve hassas bir tiroid kitlesi ile akut bir
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tabio sergiler. Bu semptomlardan once akut bir tist solunum yolu enfeksiyonu gegirilmis
olabilir(53,55).
- F-Riedel Tiroiditi . _

Riedel tiroiditi, sisten_;ik fibrotik bir siirecin bolgesel yansimasidir ve tiroid bezinde
cevre dokulara da yayilabilen ilerleyici fibrozis olmasi ile iligkilidir. Riedel tiroiditi ile
bagvuran hastalarda tag gibi sert, sabitlesmis ve agrisiz bir guatr bulunur. Trakea ya da
dzefagus basisina ait belirtiler ya da fibrozisin yayilmasina bagh hipoparatiroidizm belirtileri

bulunabilir, Hastalarn gogu bagvuru aninda tiroid tablodadir(53,55,62).
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B-PROTEINURI

Normal bir bireyde idrarda giinliik protein atilimi 150 mg’mn altindadur; biiyik oranda
filtre edilen plazma proteinleri (% 60) ve tiibiller Tamm-Horsfall proteinlerinden (% 40)
olusur. Idrardaki ana plazm@ proteini albumindir ve idrar ile toplam giinliik protein atthmimn
% 20°sini olusturur. Normal bireylerde albumin atthmimn giinlik miktar1 20 mg (15
pg/dk)’1n altindadir(63).

,A-Tanm

| Pfoteinﬁri genelde albumin gibi normalde filtre edilmeyen plazma makromolekiillerinin
glomeriiler gegirgenliginde artis olmasin yansitir. 24 saatlik idrarda 150 mg iizerinde protein
varlig1 anormal kabul edilir(7,8).

Giinlik albuminiiri miktanmin 30 mg iizerinde ve 300 mg altinda olmast
mikroalbuminiiri olarak tammlamir. 24 saatlik idrar toplaniminin uygulaninaSI zor
oldugundan, herhangi bir zamanda alinan idrarda albumin/kreatinin konsantrasyonu 6l¢iimii
kullamghdir. Her 1 gram kreatinin igin albumin/kreatinin konsantrasyonunun 30 mg lizerinde
olmasi, 24 saatlik idrar proteini dlgtimii ile gok iyi uyum gosterir. Idrarda protein atihiminda
gecici artis olmasi; kisa siireli hiperglisemi, egzersiz, idrar yollart enfeksiyonu, belirgin
hipertansiyon, kalp yetmezlizgi ve akut atesli hastaliklarda goriilebilir. Idrar albumin
atlllm;nda ditirinal farklilik da s6z konusudur. Mikroalbuminiiri tanisinin dogrulanmasi i¢in
3-6 aylllg bir siire iginde iki veya ii¢ kontrol gerekir(7,9,64).

B-Prevalans

Gegici veya klinik olarak anlamsiz dipstick proteiniirisi; febril hastalik, asin egzersiz
sonrasi, konjestif kalp yetmezligi, soguga maruziyet gibi pek ¢ok farkli klinik durumda
ofta'ya cikabilir. Tek incelemede, erkeklerin % 4*tinde ve kadinlarin % 7’sinde gegici
proteiniiri saptanabilirr Asemptomatik olan saglikli bireylerin incelendigi ¢alismalarda iki

ardigik zamanda bakilan dipstick proteiniirisi % 0.5-5 arasinda bulunmustur. Aym
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caligmalarda, ciddi tirogenital hastaligi gosteren proteiniirinin pozitif prediktif degeri % 0-11

idi. Ortostatik proteiniiri genel olarak biiyiik adolesanlarda goriiliir; ayakta iken protein

atthmimn artmasi ve yatar durumda atilimin normal olmasi ile karakterizedir(8-10,65).

Proteiniiri nedenleri Tablo 1°de verilmistir.

Tablo.1: Proteiniiri Nedenleri

Idyopatik
Ates
Agir egzersiz

Konjestif Kalp
Yetmezligi

Soguk maruziyeti
Emosyonel stres
Gebelik

Diabetes Mellitus
Hipertansiyon
Sarkoidoz

Amiloidoz

Primer Bobrek Hastaliklar1 (Minimal
Lezyon Hastaligi, Membran6z
Nefropati, Fokal Segmental
Glomeruloskleroz,
Membranoproliferatif Glomeruloneffit,
IgA Nefropatisi)

Herediter Bsbrek Hastaliklar
(Polikistik Bobrek Hastaligi, Oksalozis,
Sistinozis, Fanconi Sendromu,
Tirozinemi)

Bag Doku Hastaliklar1 (Sistemik Lupus
Eritematozis, Vaskulitler,
Kryoglobulinemi)

Malignite ( Solid tiimorler,
Lenfomalar, Multipl Myeloma)

flaglar (Non-Steroid Antiinflamatuar
ilaglar, Altin, Penisilamin, Agir
metaller, ACE Inhibéterleri)

Enfeksiyonlar (HIV, HBV, HCV,
Sifiliz)

Kronik Pyelonefrit
Alerjik Intertisyel Nefrit
Akut Bébrek Yetmezligi
Kronik Bobrek Yetmezligi

Bobrek Transplant
Rejeksiyonu

Obstriiktif Uropati
Reflux Nefropati
Hipokalemik Nefropati
Hiperkalsemik Nefropati
Radyasyon Nefriti

Eroin

C-Patofizyoloji

Proteiniirinin {i¢ ana tipi vardir; glomeriiler, tiibiiler ve tagsma(8).

a-Glomeriiler Proteiniiri:

Glomeﬁiler hastalikta, glomeriiler bazal membrana olan hasar sonucu negatif yiiklerde

kayip ve biiyiik segici olmayan porlarda artis olmasi proteinuriye neden olur(8,66).

b-Tiibiiler Proteiniiri:
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Kiigiik proteinler bazal membramn kargisina kolayca filtre olurlar ve proksimal tiibiiler
hiicrelerden tamamen reabééfbe olurlar. Tiibiiler ve intertisyel hasara neden olan pek ¢ok
hastalik bu molekiillerin tiibiiler rea'bsorbsiyonunu bozar. Baz1 glomeriiler hastaliklar da
tﬁbiiler hasar ve tiibiiler proteiniiri ile iligkilidir(8,66).
c-Tagma Proteiniirisi:

Dﬁ_gi.ik molekiiler agirlikli proteinlerin atiliminda artis, bu proteinlerin {iretiminde
belirgin artisin oldugu durumlarda goriilebilir. Filtre olan bu proteinlerin miktarinin,
proksimal tiibiiliin réabsorbsiyon kapasitesini agmasi sonucu proteintiri ortaya ¢ikar(8,66).
D-Belirti ve Bulgular

Proteiniirisi olan ¢ogu hastada higbir belirti ve bulgu yoktur. Giinliikk 3 g'1 asan agir
(nefrotik diizeyde) proteiniiri durumunda hastada 6dem bulunabilir. Albuminin artmig
glomeriiler kayb1 ve bozulmus sentezi hipoalbuminemi ile sonuglanir. Hipoalbuminemi ve
plazma onkotik basing azalmasi intravaskiiler voliimde gercek bir azalmaya yol agar,
hipotansiyon ve prerenal bsbrek yetmezligine neden olur. Albuminin kayb: karaciger sentez
aktivitesini uyarir. Aym zamanda lipoprotein iiretiminde artiga ve hiperlipidemi gelisimine
katkida bulunur(8,63).

E-Tam

I;fotein attliminin miktarinin belirlenmesi, 24 saatlik idrar 6rnegi ile ¢alisilarak veya
rastgele .‘iidrar O6rmeginde protein/kreatinin oram Olgiilerek yapilabilir. Protein/kreatinin
oraninin 24 saatlik idrar toplanimi ile uygunluk gosterdigi ve gecerli oldugu gésterilmistir .
Bu yiizden protein/kreatinin oramnin 1°den az ve 3’den g¢ok olmasi; 24 saatlik idrarda sirast
ile 1 g altinda ve 3.5 g {izerinde olmasna karsilik gelir(7-10).

Protein attmmmn miktarmin belirlenmesi, proteiniiriye neden olan gesitli renal
hastaliklar arasinda ayrim yapilmasina izin verir. Hastaliklar, 1-2 g/giin altinda olanlar ve 3.5

g/giin iizerinde olanlar olarak gruplandinlabilir. 1-2 g/giin altinda proteiniirisi olan bastalarda

-
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genelde tiibiilointertisyel hastallklar; nefroskleroz, ‘polikistik bobrek hastaligi, ortostatik
proteiniiri veya Ig A nefriti gibi benign glomeriiler hastaliklar goriiliir. 3.5 g/giin {izerinde
proteiniiri glomeriilér hastaliga bagl-ldl’r(S,IO).
F-Tedavi

Proteiniirinin rolii ne olursa olsun, proteiniiri miktarim azaltan tedavi yontemlerinin

hastaligin ilerlemesini yavaslatuigi gosterilmistir(67).
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3- MATERYAL METOD
a-Hasta Secimi;

. Hastalar 2004 ile 2005 ylllarln'da Ankara Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi I¢
Hastaliklart poliklinigine herhangi bir nedenle bagvuranlar arasindan secilmistir. Tiroid
disfonksiyonu ve/veya tiroid otoantikor pozitiflii saptanan ve proteiniiriye neden olabilecek
hastali1 (proteiniiri nedenleri tablo-1 de verilmistir) olmayan 46’s1 erkek, 104’ii kadin
toplam 150 hasta ¢alismaya kabul edilmistir.
b-Laboratuar ﬁlgiiimleri; |

Hastalara ait TSH, sT3, sT4, Anti-TPO, ve Anti-TG degerleri radyokemuliiminesans
yontem kullanilarak elde edilmistir. TSH igin 0,4-4 ulU/ml, sT3 i¢in 1,6-4.7 pg/dl. sT4 icin
0,8-1,8 ng/dl, Anti-TPO igin 0-35 IU/ml ve Anti-TG i¢in 0-40 IU/ml araliklar1 normal kabul
edilmisgtir. Tiroid disfonksiyonu olan hastalar kendi aralarinda; primer hipotiroidizm(TSH>4
IU/ml, sT3 <1,6 pg/dl ve sT4<0,8 ng/dl), subklinik hipotiroidizm(TSH>4 IL’:/ml, sT3 ve sT4
normal), hipertiroidizm(TSH<0,1 IU/ml, sT3> 4,7 pg/dl ve sT4>1,8 ng/dl) ve subklinik
hipertiroidizm(TSH<0,1 IU/ml, sT3 ve sT4 normal) seklinde 4 hastalik grubuna , tiroid
otoantikor pozitifligi agisindan; sadece Anti;TPO pozitif(>40 1U/ml), sadece Anti-TG pozitif
(>35 IU/ml), her iki antikorun pozitif ve her iki antikorun negatif oldugu sekilde 4 antikor
grubuné ayrllmlstlr.

Cahsmaya alinan tiim hastalarda 24 saatlik idrar toplatilarak ve imminoturbidimétrik
test kullamilarak idrarla atilan protein miktari  saptanmustir. Giinlik idrarla atilan

mikroalbumin miktar1 30 mg ve iizeri olan hastalarda proteiniiri pozitif kabul edilmistir.
c-Istatistiksel analiz;

Hastalara ait istatistiksgl analiz; hastalik gruplarinin idrarla atilan protein miktarlarina

gore aralarinda istatiksel olarak anlamli farkhilik olup olmadiginin-arastinldig: birinci alt
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problem, antikor gruplarinin idrarlé atilan preotein miktarlarina gére aralarinda istatiksel
olarak anlamli farkhilik olup olmadiginin arastinldig: ikinci alt problem ve hasta gruplarinin
ve antikor gruplarinin idrarla atilan protein miktarlarina istatiksel olarak anlamli ortak
etkisinin olup olmadigmin arastirildig: ticlincu alt problem seklinde 3 alt gruba aynlarak

incelenmistir.

Degiskenlerin istatistiksel analizinde. degiskenlerin dagilimlarinin normal -olmamasi
nedeniyle hasta gruplar1 arasinda ve antikor gruplan arasinda idrarla atilan protein miktarlari
yoniinden fark olup olmadigi Kruskal-Wallis Tek Y(’)’ﬁh’i Varyans Analizi kullanilarak test
edilmistir. Bu test sonucu anlaml bulunan degerlerin nereden kaynaklandiginin
saptanmasinda ise Mann Whitney U testi kullanilmistir. Hasta gruplari ve antikor gruplarinin
idrarla atilan protein miktarlarina ortak etkilerinin olup olmadigi iki Yénli ANOVA
kullanilarak test edilmistir. Bunun igin normal dagilim gostermeyen idrarla atilan protein
miktarlarinin  kiipk6k dontigtimiiyle’ normal dagilmi saglanmistir. Tim islemler SPSS

(version. 11.5) adli bilgisayar programi kullanilarak vapilmistir.
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4- BULGULAR

Aragtirmaya yaslan 17 ile 76(ortalama 41,01+12,74) arasinda degisen 46 erkek(yés
ortalamasi 40,09+11,04) ve 104 kadin(yas ortalamasi 41,42+13,45) olmak ﬁzére toplam 150
hasta dahil edilmistir. Hipétiroidizm hasta grubuna yas ortalamasi 47,05+12,03 olan 5 erkek
34 kadin olmak tiizere 39 hasta, subklinik hipotiroidizm hasta grubuna yas ortalamasi

42.43+12,02 olan 11 erkek 31 kadin olmak tizere 42 hasta, hipertiroidizm hasta grubuna yas

ortalamast 36.12+10,66 olan 18 erkek 23 kadin olmak iizere 41 hasta, subklinik
hipertiroidizm hasta grubuna yas ortalamasi 37.61+14,14 olan 12 erkek 16 kadin olmak iizere
28 hasta alimmstir. Hasta gruplarindan hipotiroidizm hasta grubunda proteiniiri prevalansi
%39.60, subklinik hipotiroidizm hasta grubunda %25, hipertiroidizm hasta grubunda
%18.70, subklinik hipertiroidizm hasta grubunda %16.70 olarak bulunmusgtur. Caligmaya

alman tiim hastalarda proteiniiri prevalansi % 27,1°dir (Tablo 2).

Tablo 2. Hasta gruplarinda yas ortalamalani, kadin-erkek sayilari, proteiniiri prevalans: ve

protein miktarlar

Hipotiroidizm Subklinik Hipertiroidizm Subklinik Toplam
Hipotiroidizm Hipertiroidizm
N 39 42 41 28 150
Yas
ortalamasi 47,05+12,03 42.43+12,02 36.12+10,66 37.61+14,14 41,01+12,74
Erkek 5 1 18 2 P
sayis1
Kadin
sayisl 34 31 23 16 104
Proteiniiri N
prevalans: %39.60 %25.00 %18.80 %16.70 %27,1
Protein ‘ - _
milktar: 32.10£16,51  25.05+14,85 16.24+11,58 24,25422,54  24.33%17,09
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Hipotiroidizmi olan 39 hastanin 3’tinde(% 8) sadece Anti-TG pozitif, 7’sinde(% 18)
sadece Anti-TPO pozitif, 12’sinde(% 30) her iki antikor pozitifken 17’sinde(% 44) her iki
antikor negatif, hipertiroidizmi olan 41 hastamn 8’inde(% 20) sadece Anti-TG pozitif,

4°tinde(% 10) sadece Anti-TPO pozitf, 7’sinde(% 17) her iki antikor pozitifken 22’sinde(%

53) her iki antikor negatif, subklinik hipotiroidizmi olan 42 hastamn 6’sinda(% 14) sadece

Anti-TG pozitif, 4’tinde(% 10) sadece Anti-TPO pozitf, 9’unda(% 21) her iki antikor
pozitifken 23’tinde(% 55) her iki antikor negatif, subklinik hipertiroidizmi olan 28 ‘hastanin
8’inde(% 29) sadece Anti-TG poiitif, 1’inde(% 4) sadece Anti-TPO pozitif, 6’sinda(% 21)

her iki antikor pozitifken 13’ Ginde(% 46) her iki antikor negatif saptanmstir.

Calismaya alinan 150 hastanin 34*tinde(% 23) hem Anti-TPO hemde Anti-TG antikoru
pozitif, 16’sinda(% 11) sadece Anti-TPO antikoru pozitif, 25’inde(% 16) sadece Anti-TG
antikoru pozitif ve 75’'inde(% 50) hem Anti-TPO hemde Anti-TG antikoru negatif
bulunmustur. Hem Anti-TPO hemde Anti-TG antikoru pozitif bulunan hastalann proteiniiri
prevalans: %67,60 , sadece Anti-TPO antikoru pozitif hastalarin proteiniiri prevalanst %50,
sadece Anti-TG antikoru pozitif hastalarin proteiniiri prevalansi % 36, hem Anti-TPO hem de

Anti-TG antikoru negatif hastalarda proteiniiri prevalans1 % 10,67dir. (Tablo 3).
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Tablo 3. Antitiroperoksidaz ve antitiroglobulin antikor duruml

ortalamalari, kadin-erkek sayilari, proteiniiri prevalanst ve protein miktarlar

arma gore hastalarda yas

AntiTPO() | Anti-TPO() | Anti-TPO(+) | Anti-TPO() Toolam
Anti-TG() | Anti-TG() | Ant-TG() | Anti-TG(+) P
N 75 25 16 34 150
Genel | 41,57:11,94 | 38,60£1034 | 36,13x18,63 | 42,42+12,98 41,01£12,74
Yas Erkek | 3937+12,04 | 41,6748,75 37,00+ 41,8311,03 | 40,09£11,04
ortalamasi :
Kadm | 43,04:11,77 | 3686£11,03 | 392741927 | 42,54+13,54 41,42£13,45
Erkek sayisi 30 9 1 6 46
Kadin sayist 45 16 15 28 104
Proteinilri %10,67 %36,00 %50,00 %67.6 %27.1
prevalansi
Protein miktari 1836£15,18 | 24,72¢1539 | 310722125 | 34,03£1499 | 24,33+17,09
(mg/giin)

Yine antitiroperoksidaz ve antitiroglobulin antikorlarimin her ikisinin negatif oldugu
hipotiroidizm hasta grubunda proteiniiri prevalansi %13,04, subklinik hipotiroidizm hasta
grubunda %11,77, hipertiroidizm hasta grubunda %4,55 ve subklinik hipertiroidizm hasta
grubunda %7,69 olarak bulunmusgtur.
a-Birinci Alt Problem: Hasta gruplarinin idrarla atilan protein miktarlarina gore aralarinda
istatiksel olarak anlaml farklilik olup olmadigimn arastinldig: bu vb('ih’imde hasta gruplarina
gore toplam 150 hastamn idrarla atilan protein miktarlar1 yoniinden ortalama ve standart

sapmalar betimleyici istatistik olarak Tablo 4’de verilmistir.
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Tablo 4. Hasta Gruplanna Gore Betifnleyici Istatistikler

. Standart :
Hasta Grubu | N Orta_lama Standart Sapma Hata Minimum [Maksimum |
X S.S.
S.H.

Hipotiroidizm |39 | 32,10 1651 .| 264 9,00 .| 78,00
Subklink 1,45 1 55 05 14,85 2.29 .00 66,00
Hipotiroidizm
Hipertiroidizm |41 | 16,24 11,58 1,81 1,00 42,00
Subklinik
Mmertooidion |28 | 2625 | 2254 4,26 2,00" | 100,00

Toplam 105 2433 17,09 1,40 00 | 100,00

Aragtirma Ornekleminde hipotiroidiim hasta grubu orami %26 (39), subklinik
hipotiroidizm hasta grubu oram %28 (42), hipertiroidizm hasta grubu oram %27.33 (41),
subklinik hipertiroidizm hasta grubu oram %18.67 (28)’dir. Bu arastirmada elde edilen
sonuglar incelendiginde tiim hasta gruplarimin ortalama idrarla atilan protein miktarinin
24.33£17.09 oldugu goriilmektedir. Hasta gruplarinda idrarla atilan protein miktar1 yoniinden
en diisiik ortalamaya hipertiriodizm (X =16,24i1 1.58) hasta grubunun, en yiiksek ortalamaya

ise hipotiriodizm (¥ =32,10+16.51) hasta grubunun sahip oldugu goriilmektedir.

Hasta gruplari arasinda idrarla atilan protein miktarlarina gore istatiksel olarak anlamh
farklilik olup olmadigini anlamak i¢in yapilan 0.05 6nem diizeyinde Kruskal-Wallis Tek
Yonli Varyans Analizi istatistii sonuglar ( xz:25.821 df: 3 ve p:0.000) Tablo 5’de
goriilmektedir. Hasta gruplan arasinda ortalama idrarla atilan protein miktarlar1 yoniinden

istatiksel olarak anlaml farklilik oldugu ortaya gikmustir(Tablo 5).
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Tablo 5. Hasta gruplan arasindaki farki gosteren Kruskal-Wallis Tek Yonlii Varyans

Analizi sonuglar

2 Asymp.
K X : df Anlam.
Idrarla Atilan 25.821 3 0.000*

Protein Miktari

*p < 0.05 seviyesinde anlamli

Hasta gruplan'nda idrarla atilan protein miktari yﬁﬁﬁnden hipotiroidizm hasta grubu ile
subklinik hipotiroidizm hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamh farklvllxk goriildi
(Mann Whitney, U=587.50, p<0.05). Hipotiroidizm hasta grubu idrarla atilan protein
miktaninin subklinik hipotiroidizm hasta grubu idrarla atilan protein miktarma gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek ( SOh;poti,iodm=46.94, SOsubklinik hipotiriodizm=33.49)

oldugu bulundu(Tablo 6).

Tablo 6. Hipotiroidizm hasta grubu ile Subklinik hipotiroidizm hasta grubu arasindaki farki

gosteren Mann-Whitney U testi sonuglari

‘ Hasta Sira Sira

Gruplan N Ort(glzx)nasn T(()g'l;;m Z U p(2-yonlii)
Hipotiroidizm | 39 46.94 1830.50

IS;:::E:::;}; - 0 35.49 1490.50 -2.19 | 587.50 | 0.028*

*p <0.05 seviyesinde anlamh

Hasta gruplarinda idrarla atilan protein miktart yOniinden hipotiroidizm hasta grubu ile
hipertiroidizm hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhihk goriildi (Mann

Whitney, U=326.00, p<0.05). Hipotiroidizm hasta grubu idrarla atilan protein miktarinmn
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““hipertiroidizm hasta grubu idrarla atilan protein miktarina gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksek ( SOhipoﬁﬁodm=52.64, SOhi,,mmodim=28.95) oldugu bulundu(Tablo 7).

Tablo 7. Hipotiroidizm hasta grubu ile Hipertiroidizm hasta grubu arasindaki farki gosteren

Mann-Whitney U testi sonuglari

Sira Sira
Hasta Gruplann | N | Ortalamas1 | Toplam
(S.0) st |Z |V P
. : : | (2-yonlii)
Hipotiroidizm 39 52.64 2053.00 | . .
Hipertiroidizm | 41 28.95 1187.00 |4.56 326.00 1} 0.000

*p < 0.05 seviyesinde anlamli

Hasta gruplarinda idrarla atilan protein miktar1 yoniinden hipotiroidizm hasta grubu ile
subklinik hipertiroidizm hasta grubu arasinda istatistiksel olérak anlamh farklihk gorildi
(Mann Whitney, U=312.00, p<0.05). Hipotiroidizm ﬁasta grubu idrarla atilan protein
miktarinin  subklinik hipertiroidizm hasta grubu idrarla atilan protein miktarina gore
istatistiksel olarak sira ortalamasinin anlamli diizeyde yiiksek ( SOhipotiriodim=40.00, SOsubkiinik

hipertiriodizm=25.64) oldugu bulundu(Tablo 8).

Tablo 8. Hipotiroidizm hasta grubu ile Subklinik hipertiroidizm hasta grubu arasindaki farki

gosteren Mann-Whitney U testi sonuglan

Sira Sira
Hasta Gruplarn | N | Ortalamas1 | Toplam
so | sm |Z |V P
(2-yonlii)
Hipotiroidizm.- | 39 40.00 1560.00 | ’
ini o 312.00 | 0.003*
Subklinik 155 | 5564 | 71800 |298
hipertiroidizm

*p < 0.05 seviyesinde anlamls
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Hasta gruplarinda idrarla atllén protein miktar1 yoniinden subklinik hipotiroidizm
hasta grubu ile hipertiroidizm hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik
goriildii (Mann Whitney, U=505.00,_p<0.05). Subklinik hipotiroidizm hasta grubu idrarla
atilan protein miktarinin hipertiroidizm hasta grubu idrarla atilan protein miktarina gore
istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek ( SOsubkiinik hipotiriodizm=20.48, SOnipertiriodizm™=33.32)

oldugu bulundu(Tablo 9).

Tablo 9. Subklinik Hipotiroidizm hasta grubu ile Hipertiroidizm hasta grubu arasindaki farki

gOsteren Mann-Whitney U testi sonuglar

Sira Sira
Hasta Gruplar1 | N | Ortalamasi: | Toplam
Z U P
(S.0) (S.T) (2-yonlii)
Subklinik 0| s0as | 212000 |-
Hipotiroidizm 395 | 30500 0.001*

Hipertiroidizm | 41 33.32 1366.00

*p < 0.05 seviyesinde anlamli

Hasta gruplarinda idrarla atilan protein miktar1 yoniinden subklinik hipotiroidizm hasta
grubu ile subklinik hipertiroidizm hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi (Mann Whitney, U=505.00, p>0.05). Subklinik hipotiroidizm hasta grubu idrarla
atilan protein miktarinin subklinik hipertiroidizm hasta grubu idrarla atilan protein
miktarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yﬁksék (' SOsubktinik hipotiriodizm=38.83,

SOsubdinik hipertiriodizm=30.50) olmadig1 bulundu(Tablo 10).
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Tablo 10. Subklinik Hipotiroidizm hasta grubu ile Subklinik Hipertiroidizm hasta grubu

arasindaki farki gosteren Mann-Whitney U testi sonuglan

Sira Sira
Hasta Gruplart1 | N [ Ortalamas1 | Toplam 7 U P
(S.0) S.1) (2-yénlii)
fl‘fbktll.‘“".‘d. 2| 388 | 1631.00
S‘g;’di:?l‘( zm_ _11.68 |448.00 | 0.093
u 1
Hipertiroidizm 28 30.50 854.00

*p < 0.0S seviyesinde anlamli

Hasta gruplarinda idrarla atilan protein miktari yénﬁndeﬁ hipertiroidizm hasta grubu
ile subklinik hipertiroidizm hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk
gorilmedi (Mann Whitney, U=451.00, p>0.05). Subklinik hipertiroidizm hasta grubu idrarla
atilan protein miktarinin hipertiroidizm hasta grubu idrarla atilan protein miktarina goére
istatistiksel olarak anlamli diizéyde yiksek (SOnipertiriodizn=32.00, SOsubkiinik hipertiriodizm=39.39)

olmadig bulundu(Tablo 11).

Tablo 11. Hipertiroidizm hasta grubu ile Subklinik Hipertiroidizm hasta grubu arasindaki

farki gosteren Mann-Whitney U testi sonuglar

Sira Sira

Hasta Gruplarn | N | Ortalamasi1 | Toplam
| o | sm |~ U P
(2-yonlii)
Hipertiroidizm | 41 32.00 1312.00
ini -1.51 }451.00 | 0.132
Sublinik 1,56 | 3939 | 1103.00
Hipertiroidizm

*p <0.05 seviyesinde anlamh

-33-




b-ikinci Alt Problem: Antitiroperdksidaz (Anti-TPO) ve antitiroglobulin (Anti-TG) antikor
gruplarinin idrarla atilan protein miktarlarina gore aralarinda istatistiksel olarak anlaml
farkliik olup olmadigmn aragtmld;gl bu boliimde antikor gruplanna gore toplam 150
denegin idrarla atilan protein miktarlar yoniinden ortalama ve standart sapmalar betimleyici

istatistik olarak Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12. Antikor Gruplarina Goére Betimleyici istatistikler

Antikor | Ortalama Standart | Standart
Grub N 5 Sapma Hata Minimum [Maksimum
rubd (SS) | (S.E)
Anti-TPO(-)
Anti-TG() 75 18,36 15,18 1,75 0,00 100,00
Anti-TPO(-) 1c - ‘
Anti-TG(+) 25 24,72 15,39 3,08 1,00 63,00
Anti-TPO(+)
Anti-TG(-) 16 31,06 21,25 5,31 6,00 78,00
Anti-TPO(+)
Anti-TG(#) 34 34,03 14,99 2,57 6,00 67,00
Toplam 150 24,33 17,09 1,40 0,00 100,00

Aragtirma 6rnekleminde Anti-TPO(-) Anti-TG(-) grubu orém %50 (75), Anti-TPO(-)
Anti-‘T.G(+) grubu oram %16.67 (25), Anti-TPO(+) Anti-TG(-)grubu oram1 %10.67 (16),
Anti-TPO(+) Anti-TG(+) grubu oram %22.67 (34)’dir. Bu arastirmada elde edilen sonuglar
incelendiginde tiim antikor gruplarinin ortalama idrarla atilan protein  miktarinin
24.33+17.09 oldugu goriilmektedir. Antikor gruplaninda idrarla atilan protein miktart
yOniinden en disiik ortalamaya Anti-TPO(-) Anti-TG(-) (X¥=18.36+15.18) grubunun, en
yitksek ortalamaya ise Anti-TPO(+) Anti-TG(+) (¥ =34.03£14.99) grubunun sahip oldugu _

goriilmektedir

Antikor gruplan arasinda idrarla atilan protein miktarlarina gore istatistiksel olarak

anlaml farklilik olup olmadifin anlamak igin yapilan 0.05 6nem diizeyinde Kruskal-Wallis
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Tek Yo6nli Varyans Analizi istatistiéi sonuglan (x*:29.963 df: 3 ve p:0.000) Tablo 13°te
goriilmektedir. Antikor gruplan arasinda ortalama idrarla atilan protein miktarlari y6niinden

istatistiksel olarak anlamh farklilik oldugu ortaya ¢ikmgtir.

Table 13. Antikor gruplaf; arasindaki fark: g('isferen Kruskal-Wallis Tek Yonlii Varyans

~ Analizi sonuglari

Asymp.
; Xz . o df _ Anlam.
Idrarla Atilan

' *
Protein Miktan 2'9'962 3 0.000

*p < 0.05 seviyesinde anlamli

Antikor gruplarinda idrarla atilan protein miktar1 yoniinden Anti-TPO(-) Anti-TG(-)
antikor grubu ile Anti-TPO(-) Anti-TG(+) antikor grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik goriildii (Mann Whitney, U=658.50, p<0.05). Anti-TPO(-) Anti-TG(+) antikor grubu
idrarla atilan protein miktarinin Anti-TPO(-) Anti-TG(-) antikor grubu idrarla atilan protein
miktarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek ( SO Atpo() T6(+)=61.66, SO TpO()

16() =46.78) oldugu bulundu(Tablo 14).

Tablo 14. Anti-TPO(-) Anti-TG(-) antikor grubu ile Anti-TPO(-) Anti-TG(+) antikor grubu

arasindaki farki gosteren Mann-Whitney U testi sonuglar

. Sira Sira
él;uu;:; N | Ortalamas1 | Toplamm | Z u |P
6.0) | ST) (2-yonlii)
iten)  |75| 4678 |3smso |
. ‘ 658.50 | 0.026*
Ant-TPOC) o5 | 6166 | 154150 | 222
Anti-TG() : :

*p <0.05 seviyesinde anlamh
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Antikor gruplarinda idrarla e;a‘léhipﬂ)tein miktar1 yéniinden Anti-TPO(-) Anti-TG(-)
antikor grubu ile Anti-TPO(+) Anti-TG(-) antikor grubu arasinda istatistiksel olarak anlamh
farklilik goriildii (Mann Whitney, U;379.50,' p<0.05). TPO(+) ;FG(-) antikor grubu idrarla
atilan protein miktarmn Anti-TPO(-) Anti-TG(-) antikor grubu idrarla atilan protein
miktarina gére istatistiksel olarak anlamh diizeyde yliksek ( SO tpo@) TG() =S9.78, SO 1oy

1G(-) =43.06) oldugu bulundu(Tablo 15).

Tablo 15. Anti-TPO(-) Anti-TG(-) antikor ‘grubu ile Anti-TPO(+) AntiTG(-) antikor grubu

arasindaki fark: gosteren Mann-Whitney U testi sonuglar

Antikor ' Sira Sira
Gruplan N | Ortalamas: | Toplamm | Z U P
' (5.0.) (S8.T.) (2-yonlii)
anreny) || 40s [322050 |
: ' 326.00 | 0.021*
Anti-TPO(+) 16 59.78 956.50 2.30
Anti-TG(-) ) '

*p <0.05 se\}iyesinde‘anla.mh

Antikor gruplarinda idrarla atilan protein miktan y('int'm'deh Anti-TPO(-) Anti-TG(-)
antikor grubu ile Anti-TPO(+) Anti-TG(+) antikor grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklhilik, goriildii (Mann Whitney, U=456.50, p<0.05). Anti-TPO(+) Anti-TG(+) antikor
grubu idrarla atilan protein miktanmin Anti-TPO(-) Anti-TG(-) antikor grubu idrarla atilan
protein miktarina gore istatistiksel olarak sira ortalamasimin anlamli diizeyde ytiksek ( SO

P00 765 =79.07, SO 1p0r) 619 =44.09) 0ldugu bulundu(Tablo 16).
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Tablo 16. Anti-TPO(-) Anti-TG(-) antikor grubu ile Anti-TPO(+) Anti-TG(+) antikor grubu

arasindaki farki gosteren Mann-Whitney U testi sonuglan

Antikor Sira Sira
Gruplan N | Ortalamas1 | Toplam | Z U P
(5.0, (S.T.) (2-yonlii)
e tGey) |75 | w00 | 330650 |
: ’ 456.50 | 0.000*
Anti-TPO(Y) 134 | 7907 | 2688.50 |
Anti-TG(+) ' :

*p < 0.05 seviyesinde anlamh

Antikor gruplarinda idrarla atilan protein miktar yoniinden Anti-TPO(-) Anti-TG(+)
antikor grubu ile Anti-TPO(+) Anti-TG(-) antikor grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklihk goriilmedi (Mann Whitney, U=167.00, p>0.05). Anti-TPO(+) Anti-TG(-) antikor
grubu idrarla atilan protein miktarinin Anti-TPO(-) Anti-TG(+) antikor grubu idrarla atilan
protein miktarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek ( SO tpow) T6(=23.06, SO

o) To(+)=19.68) olmadig: bulundu(Tablo 17).

Tablo 17. Anti-TPO(-) Anti-TG(+) antikor grubu ile Anti-TPO(+) Anti-TG(-) antikor grubu

arasmdaki farki gosteren Mann-Whitney U testi sonuglan

Antikor Sira Sira
Gruplan N | Ortalamas1 | Toplamm | Z U P
S.0) | S.T) (2-yénlii)
Antrecy |25 | 108 | 4200 |
, 167.00 | 0.377
AntiTPO() |16 1 9306 | 36000 |O%
Anti-TG() : :

*p <0.05 seviyesinde anlamli
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Antikor gruplarinda idrarla atilan protéin miktann y6niinden Anti-TPO(-) Anti-TG(+)
antikor grubu ile AntiTPO(+) Anti-TG(+) antikor grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik goriildii (Mann Whitney, U=é70.00, p<0.05). AntiTPO(+) Anti-TG(+) antikor gruBu
idrarla atilan protein miktarinin Anti-TPO(-) Anti-TG(+) antikor grubu idrarla atilan protein
miktarina gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek ( SO tpo() T6(+=34.56, SO tpO()

TG(+)=23-80) oldugu bulundu(TabIo 18).

Tablo 18. Anti-TPO(-) Anti-TG(+) antikor grubu ile AntiTPO(+) Anti-TG(+) antikor grubu

arasindaki farki gosteren Mann-Whitney U testi sonuglar

Gruplan N | Ortalamas1 | Toplam | Z U |p

(8.0, (8.T.) (2-yonlii)
‘2,‘122?&?};’ 25 | 23.80 595.00
AntiTPO(+) 2.38 |270.00 | 0.017*
Anti-TGG) 34 | 3456 | 1175.00

*p < 0.05 seviyesinde anlaml1

Antikor gruplarinda idrarla atilan protein miktar yoniinden Anti-TPO(+) Anti-TG(-)
antikor grubu ile Anti-TPO(+) Anti-TG(+) antikor grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gorilmedi (Mann Whitney, U=441.00, p>0.05). Anti-TPO(+) Anti-TG(+) antikor
grubu idrarla atilan protein miktarinin Anti-TPO(+) Anti-TG(-) antikor grubu idrarla atilan
protein miktarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek (SO tpo+) To(+) =26.59, SO

TPOM) TG(-) =23.19) olmadig1 bulundu(Tablo 19).
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Tablo 19. Anti-TPO(+) Anti-TG(-) antikor grubu ile Anti-TPO(+) Anti-TG(+)antikor grubu

arasindaki farki gosteren Mann-Whitney U testi sonuglari

Antikor : Sira Sira
Gruplan N | Ortalamas1 | Toplam y/ U P
(S.0. (S.T.) (2-yonli)
e 16| 219 | 37100
: -0.77 | 235.00 | 0.441
Anti-TPO(Y) 134 | 2659 | 904.00 |
Anti-TG(+)

*p < 0.05 seviyesinde anlamli

c-Uciineii Alt Problém: Hasta gruplarmn ve antikor gruplarnmm idrarla atilan protein
miktarlarina istatistiksel olarak anlamb ortak etkisinin olup olmadigmn arastinldigi bu
boliimde hasta gruplarina ve antikor gruplarina gore toplam 150 hastanin idrarla atilan
protein miktarlar1 yoniinden ortalama ve standart sapmalar1 betimleyici istatistik olarak Tablo

20’de verilmistir.
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Tablo 20. Hasta Gruplarina ve Antikor Gruplarma Gore Idrarla Atilan Protein Miktarlari

Betimleyici Istatistikleri

Hasta Gruplan

Hipotiroidizm

Sabklinik Hipotiroidizm

Hipertiroidizm

Subklinik Hipertiroidizm

N X S.D.

N X S.D.

X S.b.

N X S.D.

Anti-

TPO(-)

Anti-
TGO

17,00 2347 1231

23,00 20,17 14,29

22,00

11,91 7,00

13,00 19,38 2527

Anti-
TPO(-)
Anti-
TG(+)

300 2633 635

6.00 31,67 19,38

8,00

20,50 15,63

8,00 23,13

1491

Anti-
TPO(+)
Anti-
TG(-)

Antikor Gruplan

7,00 4214 24,03

4.00 3400 10,10

4,00

13,78 12,97

1,00 11,00 -

Anti-
TPO(+)
Anti-
TGH)

12,00 3992 1199

9.00 2911 11,63

7,00

26,43 11,60

6,00 38,560 23,60

Hasta gruplarmin ve antikor gruplarmn idrarla atilan protein miktarlarna ortak

etkisinin istatistiksel olarak anlaml olup olmadid1 anlamak i¢in yapilan 0.05 6nem diizeyinde

iki yonlis ANOVA (F) istatistigi sonuglart (F(0.05, 0.555)=2.086) Tablo 21°de gorilmektedir.

Hasta gruplarimin ve antikor gruplarimn idrarla atillan protein miktarlarina ortak etkisinin

istatistiksel olarak anlamli olmadig ortaya gikmustir (p>0.05).

Tablo' 21. Hasta Gruplarimin ve Antikor Gruplarimn Déniistiiriilmiis Idrarla Atilan Protein

Miktarlarina Ortak Etkisinin ki Yonlii ANOVA Istatistigi Sonuglar

Kareler ar Kareler F
Toplam {Ortalamasi P
Hasta Gruplari * Antikor Gruplan 2,086 9 232 ,555 ,831

*p < 0.05 seviyesinde anlamh
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5- TARTISMA

Otoimmiin tiroid hastaliklarindaki proteiniiri prevalansi daha Once genis hasta
gruplarinda ve modern teknikler I;ullamlarak g:ah@lmaxmgtm -Renal tutulumun khmk
prezantasyonu genelde hafif ile nefrotik diizey arasinda degisen proteiniiri seklindedir(68-
72). Renal hastahgin patogenezi bazi vakalarda antitiroid antikorlarin ve immiin
komplekslerin varligs ile ilskili olarak aydinlatilmuigtir. Aym zamanda antitiroid ilaglar da
otoimmiin tiroid hastalifimn seyri sirasinda renal hasarin  olusumuna katkida
bulunabi.lir(71,7'3,74).

Literatiirde klasik olarak proteiniirinin otoimmiin tiroid hastaliklanmn bir 6zelligi
oldugu bilinmektedir. Yapilan kiigiik ¢apli caligmalarda otoimmiin tiroid hastaliklarinda
proteiniiri prevalansi yaklagik olarak % 30 olarak belirtilmistir(75).

Literatiirde hafif gecici veya inat¢1 proteiniiri ile iligkili birka¢ tane hipertiroidizm
vakas1 yer almaktadir(72,74). Graves hastaligi tamsi1 konuldugu anda veya seyri sirasinda
membrandz glomeriilonefrit \}arllgl birgok vaka sunumunda bildirilmistir. Biitiin bu vaka
sunumlaninda nefrotik sendrom varhigi tiroid ve renal lezyonlar arasinda bir iligkinin
oldugunu isaret etmektedir. Bu hastalarda yapilan renal biyopsilerde , glomeriillerde
tiroglobiilin ve immiin kompleksler saptanmistir(76-78). Sattler’in 1952 yilinda 300 gravesli
hastada :albuminiiri prevalansimi inceledigi ¢aligmada bu oran % 11 olarak bildirilmistir.
Yazar albuminiirinin graves hastah@min gergek bir komplikasyonu oldugu sonucuna
varmistir(78).

Ford ve arkadaglannin yaptiklar1 ¢aligmada protein kreatinin indeksi kullamilarak 23
hipertiroidizm hastasinda proteiniiri aragtirilmigtir. Caligmaya alinan tiim hastalarda protein
kreatinin indéksi Gtiroid hastalara gére yiiksek bulunmustur. Yine bu ¢aliymada kan ve 24
saatlik idrarla atilan kreatinin diizeyi 6tiroid hasta grubuna gore diisiik fakat normal sinirlar

igerisinde bulunmustur. Yazarlar protein kreatinin oraninin yiiksek olmasim, kan kreatinin
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konsantrasyonunun ve 24 saatlik idrarda atilan kreatinin diizeyinin diigiik olmasmna ve
glomeriiler filtrasyon hizimn artmasina bagh olabileceginin ileri stirmiislerdir(75). Ancak bu
calismada &tiroid ve hipertiroidizmli ‘hastalarda 24 saatlik idrarla atilan kreatinin diizeyleri .
arasinda istatistiksel olarak: anlamh fark bulunmamaktadir. Bu nedenle azalmug kreatinin
attliminin olas1 proteiniiri mekanizmasim agiklamast s6z konusu olamaz.

Shuper ve arkadaglan proteiniiri ile iliskili Hashimoto tiroiditi olan 3 kiz kardesi
bildirmistir. Kardeslerin birinde hipqtiroidizm ve nefrotik diizeyde proteiniiri, diger ikisinde
hipertiroidizm ve nefrotik diizeyde olmayé.n proteiniirib saptanmugtir. Hiperﬁroidizmi olan
kardesler otiroid hale geldiginde proteiniirinin kayboldugu goriilmiistiir(72).

Agras ve arkadaglarinin 2 hastay igeren vaka sunumunda hastalarin birinde hem Anti-
TPO hem Anti-TG pozitif, digerinde sadece Anti-TG pozitiftir ve her iki hastada
hipertiroidizm ve proteiniiri saptanmlstir. Her iki hastada da proteiniirinin hastalar tiroid
hala geldikten sonra geriledigi goriilmiigtiir(74). Sato ve arkadaglan takipleri sirasinda
hashimato tiroiditi gelisen bir kadin hastada membrandz glomerulonefrite bagh proteiniiri
vakas1 bildirmistir(71,72). Iwaqka ve arkadaglan proteiniiri, hematiiri ve hipoalbuminemi
gelisen, renal biyopside troglobiilin antijenleri ve bunlarla ilgkili immiin kompleksleri
gozlenen bir graves hastasim bildirmistir(70,72).

Weetman ve arkadaslarmin tiroid poliklinigine bagvuran ve rastgele segilen 50 si
graves hastasi, 35°i kronik otoimmiin tiroidit(Hashimato tiroiditi) ve 21 ’i otoimmiin olmayan
tiroid disfonksiyonlu toplam 105 hastada yaptiklan calismada protein kreatinin indeksi
kullanilarak proteiniiri varligi aragtinilmistir. Otoantikor pozitiflifi olan 84 hastanin 30’unda
(% 35). proteiniiri saptanmugtir. Bu otoantikor negatif hastalarla karsilasgtirnnldifinda
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmﬁstur. Ancak otoantikor diizeyi ile proteiniiri varlig
veya yoklugu arasinda beii{gin bir iliski yoktur. Otoimmiin tiroid hastalifi olan hastalarin

sadece 3’iinde dolgsuﬁda immiin kompleks saptanmis olup bu hastalarm higbirinde

»
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proteiniiri saptanamamustir. Protein kreatinih indeksi en yiiksek hasta grubu otoantikorlarin
ikisinin de negatif oldugu hipertiroidizmi olan hastalardir(78). Bu caligmada otoantikor
pozitif veya otoantikor negatif hipc;tiroidizmli ve hipeﬂiroidizmli hastalarda proteiniiri
prevalans: belirtilmemigtir.

Churchill ve arkadaglarimn  Anti-TPO veya Anti-TG antikorlan veya her ikisinin
pozitif oldugu hashimoto tiroiditi ve graves hastaligi olan 27 hastada yaptlkian ¢alismada
sadece 2 hastada proteiniiri saptanmustir. Bu hastalardan birinde sadece Anti-TPO pozitifken
digerinde her 'iki’ antikor pozitiftir. Yine bu hastalarda renal hastalia ait bir bulgu da
saptanmamustir(68). Bu ¢aligmada olas1 proteiniiri mekanizmasi saptanamamistir ve yazarlar
tarafindan tiroid otoantikorlar1 ile iliskili dolasan immiin komplekslerin subepitelyal
birikiminin olast proteiniiri mekanizmasi olabilecegi ileri siiriilmiigtiir. Caligmaya alinan 27
hastada tiroid hormon diizeyleri hakkinda bilgi bulunmamaktadir.

Calismamizda idrarla atilan ortalama protein miktari 24,33+17,09 mg/giin iken, her iki
tiroid otoantikorunun pozitif oldugu hasta grubunda 34,06£14,99 mg/giin, her iki
otoantikorun negatif oldugu hasta grubunda 18,36:1:15,18 mg/giin7 sadece Anti-TPO antikoru
pozitif hasta grubunda 31,06+21,25mg/giin ve sadece Anti-TG antikoru pozitif hasta
grubunda 24,72d:15,39 mg/giin idi. Tiroid hormon diizeylerine bakilmaksizin her iki tiroid
otoantikorunun pozitif oldugu hasta grubunda proteiniiri prevalans1 % 67,6, her iki tiroid
otoantikorunun negatif oldugu hasta grubunda % 10,67, sadece Anti-TPO antikoru pozitif
hasta grubunda % 50 ve sadece Anti-TG antikoru pozitif hasta grubunda % 36 olarak
bulunmustur. Her iki antikorun pozitif oldugu hasta grubunda idrarla atilan protein rmktarmm
her iki antikorun negatif oldugu hasta grubuna ve sadece Anti-TG antikoru pozitif hasta
grubuna goére istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksek oldugu, sadece Anti-TPO antikoru
pozitif hasta grubuna gore istafigiiksel olarak anlamh fark olmadig: goriildii (sirasiyla p<0,05,

p>0,05). Sadece Anti-TPO ve sadece Anti-TG a;ntikorun pozitif dldugu hasta gruplarinda
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idrarla atilan protein miktarinin her iki antikorun negatif oldugu hasta grubunda idrarla atitsa
protein miktarina gére daha yiiksek oldugu saptanmustir(p<0,05). Ayrnica sadece Anti-TPO
antikor pozitif hasta grubu ile sadec;a Anti-TG antikér pozitif hasta grubu arasinda idrarla
atilan protein miktar yﬁnﬁnde anlamli bir fark gﬁrﬁlmedi(p>0,05). Bu da idrarla atilan
protein miktar: iizerine Anti-TPO antikor ile Anti-TG antikorun benzer etkileri oldugu
sonucunu ¢ikarmaktadir.

Calismamizda tiroid otoantikorlart gdz Oniine alinmadan sadece tiroid hormon
dﬁzeylerihe gére bakildiginda pro'teiniviri‘ prevalanm sirasiyla hipotiroidizmde % 39,6,
subklinik hipotiroidizmde % 25, hipertiroidizmde % 18,8 ve subklinik hipertiroidizmde %
16,7 bulunmustur. Tiim hasta gruplarinda ortalama idrarla atilan protein miktar1 24.33+17.09
mg/giin iken hasta gruplarinda idrarla atilan protein miktar1 yoniinden en diisiik ortalamaya
hipertiroidizm (x=16,24+11.58) hasta grubunda, en yiiksek vortalamaya ise hipotiroidizm
(¥ =32,10+£16.51) hasta grubunuda idi. Hipotiroidizm hasta grubunda idrarla atilan protein
miktan diger {i¢ hastahik grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti(p<0,05).
Subklinik hipotiroidizm hasta grubu ile hipertiroidizm hasta grubu arasinda idrarla atilan
protein miktar1 yoniinde anlamli fark varken sﬁbklinik hipotiroidizm hasta grubu ile
subklinik hipertiroidizm hasta grubu arasinda anlamli fark yoktu(sirastyla p<0,05, p>0,05).
Ayrica hipertiroidizm hasta grubu ile subklinik hipertiroidizm hasta grubu arasinda idrarla
atilan protein miktar1 yoOniinden anlamhi bir fark bulunamadi(p>0,05). Proteintiri
prevalansinin her iki tiroid otoantikorunun negatif oldugu hipotiroidizm hasta grubunda %
13,04, subklinik hipotiroidizm hasta grubunda %11,77, hipertiroidizm hasta grubunda %4,55
ve subklinik hipertiroidizm hasta grubunda % 7,69 idi.

.Yapllan caligmalarda ve vaka sunumlarinda genelde hipertiroidizm ile proteintiri
arasinda bir ilisgki oldugu belirtilmisﬁr. Ancak bu ¢aligmalarda ve vaka sunumlarinda
caligmaya alinan hjpertiroidizm_li hastalarda bir veya'dahé fazla tiroid otoantikorunun pozitif

-
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olmasi nedeniyle, protéiniirinin olusmasinda hangisinin daha etkin oldugu gosterilememistir.
Calismamizda otoantikor varlifi veya yoklugu gz Sniine alinmadan bakilan hipertiroidizmli
hastalarda proteiniiri prevalansi % 18,8 iken , her iki antikorun negatif oldugu
hipertiroidizmli hastalardz; ise % 4,55 idi. Bu aradaki fark tiroid otoantikorlarinin olasi
proteiniiri mekanizmasina olan etkilerinden kaynaklandig fikrini giiglendirmektedir.
Cahsmaya.ahnan 150 hastada proteiniiri prevalanst % 27,1 olarak bulunmustur. Hem
tiroid hormon diizeyleri hem de tiroid otoantikorlar1 g8z oniine alindiginda idrarla atilan

protein miktarina belirgin ortak etkilerinin olmadig sonucu 91km1$tir(p>0.05).
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6- SONUC ve OZET

Tiroid bezi, gestasyonun yaklagik olarak 24. giiniinde gelismeye baglar ve 7.
haftasinda geligimini tamamlar ve traiceamn hemen &niinde son yerini alir. Normal tiroid bezi
yanlarda iki lob ve merkez:de bunlar birlestiren istmustan olugan, sert, kirmizi-kahverengi,
diizgiin yiizeyli fibréz bir kapsiil ile ¢evrili nérmal agirligs 30-40 gram arasinda degisen bir
endokrin organdir. Tiroid bezi; tiroid hormonlarimn sentezlendigi ve salgilandigr
follikiillerden  ve bu follikiillerin | arasindaki bag dokusundan, kalsitonin salgilayan
parafollikiiler C hiicrelerinden olusur. Tiroid Bezinden eéas olarak tiroksin'.ve daha az olarak
triiyodotironin, TSHfmn kontrolii altinda salgilanir. Tiroid hormonlar1 doku ve sistemlerin
normal islevleri i¢in gereklidir.

Tiroid otoantikorlar1 antitiroid peroksidaz, antitiroglobulin ve TSH reseptorlerine kérsl
gelisen antikorlardir (TRab). Otiroid kadinlarin % 5-15’inde ve &tiroid erkeklerin % 2’sinde
tiroid otoantikorlart mevcuttur. Tiroid otoantikorlar1 otoimmiin tiroid hastaliklarin tamsinda
kullanilirlar.

Tiroid disfonksiyonu tiroid hormon diizeylerine gére esas olarak primer hipotiroidizm
(TSH>4 IU/ml, sT3<1,6 pg/dl ve sT4<0,8 ng/dl), subklinik hipotiroidizm (TSH>4 IU/ml,
sT3 ve sT4 normal), hipertiroidizm (TSH<0,1 IU/ml, sT3> 4,7 pg/dl ve sT4>1,8 ng/dl) ve
subklinik hipertiroidizm (TSH<0,1 IU/ml, sT3 ve sT4 normal) seklinde 4 hastalik grubundan
olusur.

Normal bir bireyde idrarda giinliik protein atilimi 150 mg’n altindadir. Idrardaki ana
plazma proteini albumindir ve idrar ile toplam giinliik protein atiliminin % 20’sini olusturur.
Normal bireylerde albumin atilimimin giinliik miktart 20 mg’in altindadir. Giinliik albumintiri
miktanimin 30 mg {izérinde ve 300 mg aitmda olmast mikroalbuminiiri olarak tammlamr.

Protein atthiminin miktarinin belirlenmesi, 24 saatlik idrar 6megi ile galisilarak veya rastgele
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idrar 6rneginde protein/kreatinin oram 619ﬁlerek yap;fabilir. Protein atithminin miktarinin
belirlenmesi, proteiniiriye neden olan gesitli hastaliklar arasinda ayrim yapilmasina izin verir.

Calismaya 2004 ile 2005 ylllan;lda Ankara Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi I¢
Hastaliklann poliklinigine ﬁerhangi bir nedenle bagvuranlar arasinda tiroid disfonksiyonu
ve/veya tiroid otoantikor pozitiflifi saptanan ve proteiniiriye neden olabilecek hastalifi
olmayan 46’s1 erkek, 104’ii kadin toplam 150 hasta kabul edilmistir. Bu calismada amag
tiroid disfonksiyonu ve tiroid otoantikor pozitifligi ile idrarla atilan protein miktari arasinda
bir iliskinin olup olmadifim arastirmaktir. Cahsm.adavveriler Kruskal-Wallis Tek Yonlii
Varyans Analizi, Mann Whitney U testi ve iki Yonli ANOVA testi kullamlarak
degerlendirilmistir.

Bu ¢alismada calismaya alinan tiim hastalarda idrarla atilan ortalama protein miktari
24,33+17,09 mg/giin iken proteiniiri prevalanst % 27,1 olarak bulunmustur. Hasta
gruplarinda idrarla atilan protein miktann y6niinden en disik ortalamayé hipertiroidizm
(X =16,24+11.58) hasta grubunda, en yilksek ortalamaya ise hipotiroidizm (¥ =32,10+£16.51)
hasta grubunuda iken proteiniiri prevalansmin en yiiksek oldugu hastalik grubu
hipotiroidizm hasta grubu (% 39,6), en diisiik oldugu hastalik grubu ise hipertiroidizm hasta
grubu idi. Idrarla atilan protein miktar1 y&niinden; hipotiroidizm hasta grubu ile diger li¢
hastalik grubu arasinda ve subklinik hipotiroidizm hasta grubu ile hipertiroidizm hasta grubu
arasinda anlanih fark varken, subklinik hipotiroidizm hasta grubu ile subklinik hipertiroidizm
hasta grubu arasinda ve hipertiroidizm hasta grubu ile subklinik hipertiroidizm hasta grubu
 arasinda anlamls bir fark yoktu.

Tiroid hormon diizeylerine bakilmaksizin her iki tiroid otoantikorunun pozitif oldugu
hasta grubunda proteiniiri prevalanst % 67,6, ﬁer iki tiroid otoantikorunun negaﬁf oldugu
hasta grubunda % 10,67, sadece Anti-TPO antikoru pozitif hasta grubunda % 50 ve sadece

Anti-TG antikoru pozitif hasta grubunda % 36 olarak bulunmustur. Idrarla atilan protein
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miktan yoniinden; her iki antikorun pozitif ‘oldugu hasta grubu ile her iki antikorun negatif
oldugu hasta grubu ve sadece Anti-TG antikoru pozitif hasta grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark varken sadece An'ti-TPO antikoru pozitif hasta grubu ile arasinda anlaml
fark yoktu. Sadece Anti-TPO ve sadece Anti-TG antikorun pozitif oldugu hasta grublarinda
idrarla atilan protein miktarinin her iki antikorun negatif oldugu hasta grubunda idrarla atilan
protein miktarina gore daha yiiksek oldugu saptanmustir. Ayrca sadece Anti-TPO antikor

pozitif hasta grubu ile sadece Anti-TG antikor pozitif hasta grubu arasinda idrarla atilan

protein miktan1 yoniinde anlaml bir fark goriilmedi. Hem tiroid hormon diizeyleri hem de |

tiroid otoantikorlan goz 6niine alindiginda idrarla atilan protein miktarma belirgin ortak
etkilerinin olmadig1 sonucu ¢ikmigtir.

Bu ¢alismada buldugumuz sonuglar daha 6nce yapilmus kiigiik ¢caph ¢aligmalar ve vaka
sunumlar ile benzer sonuglar gostermekle birlikte literatirde bu g¢apta bir ¢alismaya

rastlanmamstir. Bu konuda yapilacak daha genis ¢apli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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