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G İ R İ Ş V E A M A Ç 

Alkalen fosfatazlar, alkalen bir pH'da fosfat­

ıarı h :Ldroliz eden enzimler grubudur (B.C.3.1.3.1). 

Çinko kapsayan bu enzimlerin kesin fonksiyonları he­

nüz saptanamamıştır. B1ma rağmen serı~ alkalen fosfa­

taz yükselmeleri obstrUktif karaci~er hastalıkları, 

hızlanan kemik dönüşümlerinde klinikte ısrarla kulla­

nılabilmektedir (84). 

Depişik organlar, fonksiyonel ve elektrofore­

tik olarak tanımlanmış izeenzimleri kapsarlar (44). 

Sa~flıklı insanların serum alkalen fosfataz d U zeyi ka­

raci t_l; er (IıATJP), kemik (BAiıP), ince barsak ( IAlıP) en­

zimlerinin bir karışımıdır. 

LiteratUrde çeşitli hastalıklar yanısıra, ti­

roid hiper ve hipo fonksiyonlarında serum ALP düzeyi­

nin incelendiği ve izeenzimlerinin kökeninin saptan­

ması yoluyla tiroid hormonlarının fonksiyanlarına da­

ha açıklık getirmeye yönelik araştırmalar vardır.(4, 

10,25,26,27,28,32,49,50,55,69,71,81,93,94,99,101,107, 

.108' 113) u 

İzoenzimler,elektroforetik olarak (28,49) fizi­

kokimyasal metodlarla (94) organın fonksiyonlarını in­

celiyerek indirekt yollarla saphanmıştır.(ll,25,29,30, 

39,49,50,66,73,86,90,91,93). 

Biz de bu çalışmamızda b ölgemizin önemli soru­

nu olan tiroid hiper ve hipo fonksiyonlarında serum 
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ALP düzeyini ve aynı zamanda karaci[);er fonksiyonlarını 

inceliyerek,ALP yükselmelerinin kökeni hakkında indi­

rekt yollarla bilgi edinmeyi planladık. Ve bu planı 

gerçekleştirmek üzere Fakültemiz Nükleer Tıp Anabilim 
Dalında RIA metodlarıyla tiroid fonksiyonları saptan­
mış hiper ve hipotiroidili vakaların serumları üzerin­

de çalıştık. Karaciğer fonksiyonları hakkında aynı ki-· 
şilerin serunıunda Gammaglutamyl Transpeptidaz (GGT), 
Kolinesteraz (ChE), Transaminazlar (ALT ,AST) ,Laktat­
dehidrogenaz ( IJDJJ) ve Kreatin kinaz ( CK) d Uzeylerini 

saptayarak bilgi edindik. 
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I-'rİROİD, tşLEVİ VE HASTALIKiıARI 

Metabolizmada. etkili Tiroksin ve Triiyoditironin 

hormonları ile kalsiyum metabolizmasında etkili Tirokal­

sitonin isimli · hormonları salgılayan önemli bir iç salgı 

bez id ir. 

ANATOM:tSİ 

Tiroid bezi embriyonal hayatın 3.haftasında a~ız boş­

luğu döşemesinin yapt1.f;ı küçük bir çöküntüden meydana gelir. 
Bpitel hücrelerinin çoğalması neticesinde taslak ince bir 

boru şeklinde aşağıya doğru bUyUr. Ductus tireoglosus deni­

len bu taslar;ın alt ucunun yan taraflarında oluşan saC:lı 

sollu çıkıntılar - bUyüyerek bezin yan loblarını, iki çıkın­

tı arasındaki parça ise istmusu meydana getirir. 6 ıncı 

haftada bez müstakil hale geçer. 12 nci haftadan sonra 

fonksiyona başlar.( 8~) 

Tiroid çoE;unlukla 2 yan lob ve önde yan lobları bir­

birine ba{J;layan istmus olmak Uzere 3 parçadan teşekkül eder. 
Bazı vakalarda piramidal lob denilen 4 ncU pa.rçada bulunur. 

Bez H veya U şeklindedir.Önde hiyoit altı kaslarla örtülü­

dür.Dokusu yumuşaktır ve normalde deri altında ele gelmez. 

Yutma esnasında larinksle beraber hareket edet ve bir mik­

tar yukarı çıkar. A~ırlı~ı 30-60 gr.dır.A~ırlı~ı yaşa, cin­
se, alışkanlıklara ve coğrafi bölgelere göre de~işir. Kadın­

larda 1/3 nispetinde daha ağırdır. Puberte sırasında en bU­
yUk hacma varır. Arterleri a.tiroidea sup.(a.karotis ekster-

' na.nı.n dalJ.) ve a.tiro:Ldea inf.(a.subklaviyanın dalı) dur. 

A.tiroidea inf.yan lobların arka iç yüzünün alt kısmında 

n.laringeus inf. ile çapraz yapar ve bu konum operasyon­

larda çok önernlidi.r. 'f.'iroid ağırlığına göre en çok kan a­
lan organdır. '.rotal kan saatte bir defa tiroi tt en geçer. 
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ı ri v iugularis interna ve sol ven e - • " 
f kanalları yüzeyel ve servikal rJ en 

v~innominataya d~külür. 

lenf bezlerinde topla-

Parasempatik lifler n.vagustan ve sempatik lifler üst 
nır. . -
servikal ganglionlardan gelir. Bez lastik kıvamında, kesi-

ti homojen, parlak ve koyu kırmızıdır. Eazen dil altı, dil, 

roediasten, aorta, diyafragma ve ovaryumlarda ektopik tiro­

id bezlerine rastlanır, bunlara aberant tiroid bezleri de­

nir.(83) 

HİSTOLOJİSİ 

Tiroid muhtelif lobüllar ve bunların içinde asini 

adı verilen folliküllerden yapılmıştır. Tiroid follikülü, 

tiroidin fonksiyon ünitesidir. folliküller 20-200 mikran 

çapında olup, yuvarlak ve ovoittirler, kolloid ihtiva eder­

ler.F'olliküllerin duvarları tek katlı epitel tabakasından 

ve bunun altında yer almış bazal membrandan ibarettlr.Fol­
liküller birbirleriyle bağlantı yapmazlar ve ince bir in­

terstisiyel bağ dokusu ile birbirinden ayrılmış bulunurlar. 
Iı'ollikül epitelleri, follikUlün f'onksiyonuna gc:5re prizma­

tik, kübik ve yassı şeklindedirler. Silindirik epitel hüc­

releri, teşekkül eden hormonu içlerine alıp kana verirler, 

yani ekstretordurlar. Küboid epitel hücreleri ise kolloid 

yaparlar ve follikül boşluğuna verirler, yani sekretordur­
lar. Yassı hücreler ise inaktifdir. Genellikle epitel yük­

sekliği kolloid miktarı ile ters orantılı olarak bulunur. 

FollikUllerin lümeninde bulunan kolloid, şeffaf, kuvvetli 

ışık kırıcı, parlak, jel kıvamında homojen bir maddedir. 

Tiroglobulin, nükleoprotein, protaolitik enzim, katepsin 
ve peroksidaz ihtiva eder ve asit boyalarla boyanır. Fal­

likül hücreleri hem TR yaparlar ve hem de bunu kolloid i­

çinden alarak kana verirler yani 2 kutuplu çalışırlar.(36) 

Tiroitte ayiıca C hücreleri denilen paraiolliküler 

hUcreler bulunur. Bu hücreler zengin mitokondriyal parlak 
hücrelerdir, interf olJjki.:ller lokalizasyonlu olup, küçük 

topl1ıluklar halinde gcirillürler. Tirokalsi tonin salgılar­

lar.(36) 



_..# -5-

Tiroid bezi kılcal damarlardan zengindir ve adrenal 

korteksten sonra vücudun en damarlı organıdır. 

İYOT METABOLİZr~ASI VE DOLANIMI : ( 7, 53,67,102, II5) 

Normal günlük iyot ihtiyacı 150 mikrogr. dır. Bu ih­

tiyaç ergenlik çağı ve gebelikte artar. Normal miktarda ti­

roksin sentezi için her yıl yaklaşık olarak 50 mg veya haf­

tada 1 mg iyotun besinlerle alınması gerekir. İyodun başlı­
ca alınma şekli oral yoldan olup, besin ve sulardan temin 
edilir. Daha az miktarda solunum veya ilaç şeklinde deri ve­

ya parenteral iyotlu preparatlardan alınır. 

Organik ve inorganik şekilde sindirim kanalına giren 

iyotlu bileşikler, muhtemelen inorgani.k şekle çevrilerek je­

·junumdan tamamen emilirler. Plazmada, proteinlere gevşek şe­

kilde bağlı olarak taşınır. Alınan iyat, ECF, eritrosit ve 

sindirim kanalı sıvılar~dan oluşan yaklaşık 20 litrelik i­

yot dağılım alanı adı verilen sıvı ortama yayılır. Bu alan 

normalde 60 mikrogr. dolaylarında iyat kapsar. Alınan iyotun 
% 90 dan fazlası idrarla, kalan kısmı feçesle dışarı atılır. 

Gebelerde laktasyon yoluyla da iyat kaybedilir.KüçUk miktar­
larda iyat, tükrük bezleri, mide ve ince barsak taralından 

salgılanır. Az miktarlarda sütte görUlUr. 

İyodUrler EC:F den ti·roide aktif transportla geçer­

ler.Normal tiroid havuzu ortalama 5000 mikrogr. organik ve 

inorganik iyot ihtiva eder. Buraya ortalama olarak günde 

10 mikrogr iyedür şeklinde iyot eirer. Bunun 60 ınik~ogr . ı 

TH şeklinde ve 10 mikrogr.ı inorganik iyot şeklinde tirait 

havuzunu terkeder.(Şekil:l) 
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Tiroid iyodür klirensi normalde 15cc/dk dır.(IIO) 

İyotu kandan çekmek ve hUcre içinde konsantre etme yete­

neei tiraitten başka tükrUk bezleri, mide mukozası, pla­
senta, koroid pleksuslar, korpus siliare ve meme bezle­

rinde mevcuttur. Yalnız bu yapılar, iyotu plazmaya göre 

14-18 defa konsantre ettikleri halde, iodin halinde depo 

edemezler, TR ları yapamadıkları gibi ayrıca TSR a duyar­

ı~ de~ildirler.(I02).Meme bezi iyotu organik bileşikler 
haline çevirebilir, fakat bu DİT kademesinden ileri git­

mez.(~IO) Böbrek iyodUr klirensi ise 35cc/dk dır. 

TİROİD HORl\TONI.AlUNIN ME'rABOLtZr•1ASI :( 53,67,85, I02, I09, IIO, 

II5,I20) 

TH ları tiroz:Lnin ·p-hidroksif'enileteri olan tiro­

ninin 3,5r31 ve 51 olarak numaralandırılmış C atarnlarında 
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t tomu taşıyan türevleridir.(I20) iYO a 

ou.- o Cl-i-ı . C H N ~1:1. CCOH 

. JJ- TYRONİN ( 4 hidroksifenil tirosin) 

inorganik iyot EC:F den, follikül hücrelerine bir 

gradiyente karşı, enerjiye bağımlı aktif bir transportla 
alınır. Bu aktif olaya i~ot pompası denir.(48). 

Vücuttaki total 50 mg iyotun 10-15 mg ı tiroid i­

çindedir.Tiroid iyotunun, plazma iyotuna oranı 10/1-100/1 

arasında değişir. Normalde iyot pompası, tiroid iyodürünü 

plazmaya göre 25 misli yoğunlaştırır. Maksirnal aktivitede 

bu yoğunlaştırma 350 katına kadar çıkabilir. Bu yüksek kon­

santrasyona rağmen, tiraitteki serbest iyot, tiraitteki to­

tal iyotun 70 1 ni oluşturur.(53). 

TSR, iyodür alınımını stimüle eder.Bu etkinin pliro­

misinle blokajı, TSR ın iyot taşıyıcı bir protein sentezi­

ni etkiledi~ini düşündürmektedir. Ayrıca TSR, tiroid hi­

perplazisi yoluyla d.a, iyot alınımını indirekt stimüle e­

der.(53,I02).İyot alınımının. siyanit ve dinitrofenolle in­

hibe edilmesi, olayın enerjiye bağımlı olduğunu gösterir. 
Bu aktif transportun enerjisi, bazal hUcre membranında lo­

kalize Nıt'-K!NrPaz taraf'ından ATP den sağlanır. (53 ,IIO) .Oua­
bain de iyot alınımını inhibe eder. Perklerat ve tiyosiya­

nat, iyotun alınıp tutulma mekanizmasında iyodürle yarışır­

lar ve bu alınıp tutulmayı engeller. 

İyodür, apikal hücrelerin falliktil lümenine bakan 

yüzüne ba~lı, hem kapsayan bir tiroperoksidaz tarafından 

okside edilir. Ve tiroglobulindeki tirezin artıkiarına 
transfer edj.lir. tz ntop deneyleri, iyodizasyon1ın hızlı 

ve J.Umende o1du{J;unu gcistermiştir. 
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Tiroperoksidaz, :fl·l.A. ı 60.000 olan bir tetramerdir . 

ve oksitleyici olarak H2o2 ye gereksinim gösterir. H2o2 , 

Sit.C Redliktaze benzeyen bir NADPH a ba~ımlı bir enzim ta­

rafından sa~lanır.( 53,I02,I09~e iyot tiroglobulinin 115 

tirozin kalıntılarından birine bağlanır.(Şekil:2) 

EI<STRASELLÜLER 
SAHA 

z; T3 ,T4 Tllg Ci 

Amino otit 

fNTRASELLÜLER SAHA 

Peroktit \ 
olufumu ( 

' . . 
. . 

I"OLLiı<ÜLER 
lA HA 

. ' 

' ' . 
, t •• 

ŞEKIL: 2- TiROiO FOLLiıo;ÜLÜNDE iYOT METABOLiZMASI (53) 

.· . 
. . 
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Tiroglobulin, herbiri 330.000 M.A. olan 2 polipeptit 

dimerinden oluşmuş bir 19 S li glikoproteindir. % 10 KH içe­
rir• Her molekül iyatlanmaya hazır 115 tirezin kapsar.( 53, 

82 ,ro2,I20). KUboid epitel hUcreleri E.R.da yapılır. Sakres­

yona uğrayan proteinlerin çoğu gibi vezikUlde paketlenir ve 

Golgi cihazında son KH lar eklenir ve eksositozla follikül 

ıumeninıe atılı~. TSH bu olayı hızlandırır. 

Tiroglobulindeki tirezinlerin iyodizasyonu önce aro­

matik halkanın 3 pozisyonunda, sonra 5 pozisyonunda olur ve 

sırasıyla MİT (monoiyodotirozin) ve DİT (diiyodotirozin) o­

ıuşur.(Tablo:l). Normalde her ikisi de eşit konsantrasyonda­

dır, fakat iyot eksikli~inde MİT daha çok .oluşur.( 38,53).2 
molekül DİT in tiroglobulin molekUlü içinde birleşmesinden 

T 4 ( tetraiyodotironin, tiroksin), T nıol MİT ve 1 mol DİT in bir­

leşmesinden T3(triiyodotironin) oluşur.(Tablo:l) 

Bileşikler 

~ -MONOIODOTYROSINE 
{MIT) 

J,5 -DIIODOTYROSINE 
{DIT) 

.!, 5, 3'- 1 fiiiOOOT liYRONINE 

{T 3) 

l, 3', ~·- TlliiODOTHYRONINE 

I"REVERSE" T1 ) ('rT3') 

3,3'- OIIODOHIYRliiiiNE 

Yapı 

~10~- CiiıJ::~COOH 
I 

I 1 Ntı• 

Ho-{:}o-~CH2 -ttı--COOH 
1 

Tiroid 

bezindeki 

Tiraksine 

oranla 

total I un biyolojik 

yüzdesi aktivite 
----~--· - - --- ---

17-28 o 

25-42 o 

!) -- o 300- ~00 

<1 5 

<1 5 -lO 

1 
1 ~.5,3',5'-TETRIIJ(JDOniYRiJNINE 100 35-40 
1 TliY ROXINE ( T ~ 
; 

• • • t ·-

T ·· · ·d t tı r· ·ı B· ı ·k- · ( ro ;::ı' ablo--- I: ·J.'J.roı in ___ yo- ' .l .1rgaxııc ı e çn . ıerJ. _J 
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Bu birleşme mekanizması oksidatif bir olay olup,ya 

serbest bir radikal oluşumuyla iyodotirozinlerin akti~as­

yonu veya iyodotirozinin piruvat analogunun bir hidroperok­

sidasyonunu gerektirir. Bu arada bir alanin kaybedilir. Bu 

proçes, başlangıçtaki iyodür oksidasyonuna benzer veya eş­

değer bir peroksidaz sistemine bağımlıdır. Bu 2 basamak~TSR 

veya bizzat iyot gibi ayarlayıcı faktc5rlerin olumlu etkisi­

ni veya fenilürasil gibi maddelerin inhibisyonunu açıklar. 

Tiroglobulindeki tirezinlenin yaklaşık % 20 si iyot­

lanır (53). Normal tiraitteki organik iyotun % 17-28 i MİT, 

% 25-42 si DİT, % 5-8 i T3 ve% 35-40 ı T4 içindedir.(Tab­

lo: 1). 

TSR gibi stimlilasyonlar sonucu, tıroglobulin kapsa­

yan kolloid endositoz yoluyla folliklil hUcresine alınır.JJi­

zozomlaria birleşir ve proteolitik enzimlerin tiroglobulini 

yıkması sa~lanır. KC de insülin yıkılışına benzer bir trans­

hidrogenazın katalizledi~i bir glbtationla disülfit batının 

yıkılması, tiroglobulinin hidrolizini kolaylaştırır.( 53,120) 
İyodotiroglobulinden ayrılarak serbest hale geçen T

3 
ve T4 

ler, mikrotubulus ve mikroflamentlerle bezden dışarıya atı­

lırlar. Hidroliz sonucu l\1İT ve DİT ler serbest kalır ve bun­

lar dışarı atılırsa önemli miktar iyot kaybedilmiş olur.Ti­

roidal deiyodinaz (dehalogenaz) enzimleri, iyodürü alıp ye­

niden hormon yapımında kullanılmasını saelarlar. Tiraitteki 

total iyotun 1/3 U bu yolla tekrar siklusa katılır.(Şekil:2) 

TSR ve soğuğa maruz kalma, tiroglobulin endositozunu, 
yıkımını ve aktif hormon salınımını stimlile eder. Ameliyat­

larda veya tiroid bezi.nin irradiyasyonunda tiroglobulin ken­

disi dolaşıma karışabilir. Tiroglobulin yıkımı direkt olarak 

iyodlir tarafından inhibe edilebilir. İnorganik iyotun alını­

mı ve onun tiroitte j_yodotiroglobuline dönüşümü yaklaşık 48 

saatlik bir peryotta tamamlanır.(53,I02)TR ları, follikül 

içinde çoğunlukla birkaç ay depo edilmektedir, aslında depo­
lanan total miktar, vUcudun nonnal TH gereksinimini 3 aydan 
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1 
karşılamaya yeterlidir. TH sentezi dursa bile yetersiz-

faZ EL. 1 . 1 .. ··ı b"l" ( 7 67) 
beıırti erı ay arca goru meye ı ır. , 

ı ik 
Tiraitten salınan TH larının % 90 ı T4 ve % 10 u T3 tUr. 

(?),67,120). Patolojik durumlarda T3 , MİT ve DİT daha fazla mik­

tarıarda dolaşıma geçebilirler.Kanda ufak bir kısım hariç,kan 
proteinlerinin bazı fraksiyonları ile derhal birleşirler.TH la­

rının 2/3 U TBG (tiroksin bağlayıcı globu1in),l/4 U TBPA (tirok­
sin bağlayıcı pre a1bumin, tranetiretrin) ve 1/10 u SA (serum 

albumin) ile birleşirler.~BG ve TBPA kapasiteleri aşıldığında 

SA ya bağlanırlar.(Tab1o:2) 
TBG nin serumdaki miktarı % 1-1,5 mg dır. Tiraksine ( T 4 ) 

o1ari affini te, T3 Un 10 mislidir.Elektroforetik olarak ol' ve ol2. 

globulinleri arasında bir bölgede göç eder.Glikoproteindir,M.A. 
ı 50.000 dir.Bir molu, bir mol T4 ba~lar.TBG,stabil depo olarak 

kabul edilir.Difenilhidantoin,T4 ün TBG ye bae1anışında rekabe­

te girer. (3,53,67,95,I09,IIO,I20) 

TBPA (transtiretrin), elektroforetik olarak albuminin 

hemen önUnde bulunur.TH larına affinitesi ılımlıdır.Retinol 

bağlayıcı proteini taşırli02).Serbest hormon fraksiyonuna ça­

bucak değiş tokuş olunabilir.Salisilat ve dinitrofenol,T 4 ün 
TBPA ya baP,lanışında T4 le rekabete girerler.PBİ azalır,serbest 

T4 artar.(3,53,84,67,IIO,I20) 

Tablo: 2 TH BAGiıAYAN PROTIÜNiıER:tN i)Zl'jLJJİ}{LERİ ( 102) 

T4 için Ka 

T3 için Ka 

Konsantrasyon 
M.A. 

Yapı 

KH miktarı 

T4 ve T
3 

için 

bağlanma b cilge­
leri 

TBG 

2xl0ıo M-t 

1, 8xıo9 1\~-1 
%1.2-1.6 mg 
63.000 

~1onomer 

% 30 

I 

Yarılanma Süresi 5 gün 

TRANST:tRETRtN 

2xıo 2 M-• 

1,6xıo7 M-1 ' 

7~25-33 mg 
55.000 
Tetramer 

% ı 

I .. 

2 gUn 

AJ~BUMİN 

2xl0° r1-t 
ıxıo5 M-' 
%3.5-4 gr 
69.000 

Monomer 

o 

15 gUn 

NOT: Transtiretr:inde 3,a.lbtmlinde 5-6 T4 bağlanma bölgesi vardır. 
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TBG aktivitesi ve düzeyi, gebelikte, c5strojen alan­

ı~rda, östrojen salgılıyan tümörlerde ve bazı akut idiopa­

ti~ porfirialarda artar.Nefrotik sendromda, androjenik ste­

roitler, anabolizanlar, glikokortikoitler ve hidantoin a­

ı~nıarda ise azalır. TBG de azalmaya neden olan fakt örler, 

TBPA da artmaya neden olurlar.(Tablo:3) Herediter TBG faz­

lalığında yUksek PBİ ve bağlı T4 kapasitesinde artış vardır, 

T.F.T.leri normaldir. Banlı T4 teki artış özelligi hetero­
zigot dominantır, cinsiyetle ilgisi yoktur ve artış nedeni 

bilinmemektedir.(3,53,95,I02,I09). 

Tablo: 3- TBG VE TBPA DÜZl~YiıBRtNİ ETK t LF.YEN FAKT ÖRiıiilR ( !02) 

TBG TBPA 
östrojenler, Oral kontraseptivler, Gebelik 1 J, 
Androjenler, Anabalik steroidler,Glikokortikoitler .ı 1 
Nefrotik sendrom .ı i' 
KC hastalığı ı 1 

Böylece proteinlere baelı hormonlar, tiroid bezi fonk­

siyonlarındaki geçici bir azalma sırasında hedef dokuya hor­
mon sağlama açısından bir depo görevi görlir.Ayrıca bu makro­

molekliller, dolaşımdaki T3 ve .T4 lerin böbr~lerde parçalan~p 
temizlenmesini önlerler.(53,I02).Plazmanın baBlayıcı protein­
lerinin TR larına karşı olan çok yüksek affiniteleri nedeni 

' ile TR ları özellikle T4 , hücre yüzeyinde çok yavaş bir tem­

po ile serbestleşmektedirler. Kandaki T4 ün yarısı 7 günde, 

T
3 

ün yarısı ise 2 günde hücrelerle temas amacı ile serbest 
kalmaktadır. Diğer bir deyişle Toz, serum proteinlerine daha 

) 

gevşek bağlı olduğundan T4 ten 20 defa hızla kandan kaybolur. 

( 53,67, I02) .Hi.icrelere giriş sırasında T
3 

ve T 
4

, tekrar intra­

sellüler proteinlere banıannıaktadırlar. Hücre içi proteinlere 

bağlanma açısından rr 4 , ~r 3 ten daha a.ktiftir. Bu sebeple hor-
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0ıar t.ekr r tle1JO edilmekte,fakat b -

d

o 1 ir fonıcsiyonel bai';lılık hu \ile -.." defa bizatihı' h" , ~ uc-

ftala. rca s \ir en bir q ür e zarfında ; elmek te , e; i inl er veya 

:1< t.W.ır 1ar • ( 6 7 ı .An cak bu hormonlar ava ş Y ava. ş kullanıl-
r.kaÇ giinden sonra ,T

4 
Un ufak ir k;;;;:zs :n kanda dolandırı-ı ı' lk . . ·--= :ı_ ' ' ıcJ<ül edecek ı;;ekilde iyodunu yavaş mı biraz r)aha 'T 

4

_ , y 3 "e-

öylece ııer e;ün d okulara 90 f' B T4 v "S'3o = avaş bırakınRktadır. 
Herbest T

4 
i y otunun se vmd <::::::::~~~ 40~ g •r"Z Runulrnakt d k · . :; a ır. 

4 ııavuzu ro li tre olup,ortaıama 50 ı mıktadı ~;5 f/ g dır. 

0

rmalde gün d e I li tre s i d e /:li ,,ır . T :i..----:_.# g ıyot i ht i va ed - - ~- . . er, 

,o litredir ve g\inlük de~işme nikta_ - --.,.., oıı... dışı '.r3 havuzu . ~ ı ıse 

ıolaşımdaki T 
4 

''n yaklaşık olarak '7~ _ 0 20 . li tredir. ( 
7 ı 

ıernest hormonlar metaboli k yönden • 
0

5 ı serbesttir. 
T

3 

,T

4 

ten biyolojik yön <S'>o =.:n aktif hormonlardır. 
Hii cre nukleus undaki 'J'll rcseptörünü 3-5 defa aktiftir. 

büy\iktür. Til larının en aktif .,.ekli. • T 3 e affinitesi çok 'I' t .. ( 
•r

4 

, hem aktif T, ve ııem d.~ 3 · ur. 'i ekil:3ı 
lcayn~i';ıdir . Dola.san •r, ünJ yaklasık ha az aktif rT un ..,. , , eo . 3 
rT

3 

e (neverse TJ -3 , 5 , 3 .~., ı dönü ı perıfe ide T, ve 
Un hem n tiimii . erifer ide •r

4 
ten o r.•r3 ün 2/ 3 U ve' rl'. 

r-r
3 

, resepVir prote;.ne zayıf tar-ı~_ şur • ( \'ek il: 3) . 3 
, - ı k · 1 ·ı... d rn · · - r ve 'I' b x-yarı., ma .cı o ara ın n .,e e er . ' 4 u n.. 3 a1, anmasını 

] 
T 

' 1 t 'I'--z e dö ·- .. yaş .. anmasıyla azalır . r 
0 
mı c ·arı • ~ 2 n u~umU canlının 

uzun Bii eU total aç ı "·ı~dn , p opi. ~ . ';uşta , yetişlciııl rin 

k 

\ - J.ro\lra"'ı· ı . . 
o id alın• ·aıarındnn Rorn:a yiikse ct - -= · ve e;ll.knl orh-

T4 ve T
3 

, periferik dok' • a:ı· (~ a d 
a ele ar:\ o1t s na~,mn la t etrai) o d ot i ro . . . e ?.aminasyon ve 

tr
. . d .._ . c tat' J ra ,.,e~·.a-ı..ol ı· z ~eta t ( rr.ı;;•rn.A.K) 

. ııyo o ı ,ıroa.;ıe , .. c . . . , ı 11 _ ve Olurlar. 

C Uı _ c o::> 1-1 
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Total gUnlUk 
Uretim 1,4,~) ç 

/i 30 ( 

Serum · 
d Uzeyleri t20no/dt 30nci/dl 

rT5 

IIMII Tirold Oretımi D Periteride T4 ten 
~EK!L: :ıs_ TH l~rı Üretim . üretim 

miktarları ( 5 3) ! 
ı 

Bu metabolitler, hormonal kaynaklarının 1/4 U ka­

dar aktiftirler. Bununla beraber etkilerinin başlaması 

onlardan hızlı olabilir. Periferik dokularda deiyonizas­

yonda olabilir. Berbest kalan iyodUr idrarla atılır.TH 

ları KC de hızla glikUroni~ asitle ve daha az bir kısmı 

sUlfatla konjUge olur ve bu inaktif bileşikler safra i­

le atılırlar. T
3

, T
4 

ten çok daha hızlı etkisizleştiri­

lir.(53) ~KonjUge T4 Un bir kısmı geri emilebilir ve böb­

reklere taşınır, orda deiyonize olarale veya oldueu gibi 

idrarla atılır.(Şekil:l) 

Tiroglobulinden başka, bazı albumine benzer ve 

horrnonal bakımından inakti.f 4S iyodoproteinler meydana 

çıkabilir. Ve PBİ dUzeyinin artışına neden olabilirler. 

(53,82). 

·----------------------------~ 
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TH SALG ITıANHHlTIN AYARJJANHASI 
:::.=---

Normal bir metabolizma hızını korumak amacı ile ge-

kli TH daima hassas bir ölçüde salgılanmalıdır. Bunu 
re · ' 

~ıamak için vticudun metabolik gereksinmeleri ile oran­
sag ' ' 
tılı olarak spesifik bir feed-back mekanizması i$lemekte-

dir. 

TSH : Adenohipofizdeki bazofil hUcrelerden salgıla--
nır.Tirotropin de denir, M.A.28.000 olan bir glikoprotein- · 

dir.Kanda uzun süre kalmaz ve hemen tamamı tiroid tarafın­

dan çekilir.200 den fazla amino asit içeren bir polipeptit 

hormondur. öalgısı soğukta ve bazı ruhsal uyaranlarla ar­

tar. Sıcak, travma ve diRer streslerle azalır. Aşırı heye­

can TSH salgısını azaltır. TSR salgısı Uzerine olan soğu­

ğun etkileri ve emosyonel etkiler, hipofiz sapının kesil­

mesi halinde gözlenmemektedir.(I7,35,67~85,87,IIO,II5) 

TRR,TH sentezinin tüm safhalarını etkiler. Sentez­

deki birbirine ba~lı olaylarda TSR ın spesifik etki yeri 

iyice bilinmemektedir. TSH, kısmen tiro1dal cAMP yüksel­

mesi ve kısmen hücre içi cJ-+ dağılımının değişmesini et­

kiler. İyotun organifikasyonu, iyodotiroglobulin sentezi 

ve reabsorpsiyonuyla T3 ve T
4 

salınımının artması çabuk 

etki olarak gc5zükmektedir. ı:ıunıar, tiroi t iyodunun TSH ta­

rafından hızla tüketilmesini de açıklar. Tiroglobulin sen­

tezini daha yavaş artırır. Geç etkilerirtden olan tiroid be­

zini aşırı iyat alımında ise TSH ın bir iyat taşıyıcı pro­

tein sentezinden sorumlu olduğunu düşündürmektedir.( 53) 

TRF( TSH-RH) : Hipotalamustan salgılanır. Kan yoluy­

la adenohipofize gelir ve T8H salgısını uyarır. M.A. 400 

tUr. Tripeptitdir (Piroglutamilhistidilprolinamid). 

TSH sa,lgısını yc5neten hipotalamik merkezin uyarıl­

ması ve inhi.b:i syonu, iç organlardan doean birçok metabolik 

uyaranlara ve sinir sisteminin çeşitli bölümleri ile ilgili 
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. 
1 

ks etkilerine bağlı olabildiği gibi, bazen psişik st­
re! e 

ba~lı olabilir.(I7). 
reslere 

Hipotalamik merkezin çok sıkı işbirliği yaptığı mer-

kezlerden biri de hipotalamustaki termoregülatör merkezdir. 

Dış ortam sobTUduğu zaman, derideki termoreseptörlerden gelen 

sinirsel impulslar hipotalamnsa ulaşarak bu merkezde değer­

lendirilir. Aynı zamanda bu merkeze gelen kanın soğumuş ol­
ması da anlam taşır. TermoregUlatör merkez, bir taraftan de­

ri damarlarını daraltıcı etkilerle kanı deriden kısmen uzak­

laştırarak ısı kaybını azaltırken, bir taraftan da TRF çıka­
ran ve TSR salgılatan mekanizmayı çalıştırır. TH larına bağ­

lı bUtUn hücrelerde oksidatif olayların hızlanması ile ısı 

üretimi yükselir. Sıcak ortamda ise., bunun tersi olaylar o-

lur, 'rH azaltılarak ısı üretimi kHnlır, deri damarları ge­

nişletilir, ter bezleri uygun sinirsel emirlerle uyarı. larak 

ter saleılanır.( I7,35). 

T
4

, kendi sakresyonunun inhibitc:irtidür. Bu inhihisyon 

hipofizede TSR salgısını, hipefizin TRF uyarısına olan ilgi­

sini azaltına yoluyla oldueu sanılmaktadır. Daha az olmak ü­

zere T4 ün hipotalamik düzeyde TRF salgısını inhibe etti~ine 

dair deliller vardır. Hipofiz dolaşımdaki T4 ün ço~unu T
3 

yapar . Böylece TSH kand~ci T
3 

ten daha çok T4 düzeyine h~s­

sastırlar ~ YUksr~k T4 süpresy~nu yt)z.Uiıden . ötiroidi durumu müm­

kUn olmaktadır. '1'
4 

ün, TSH salgısını kontrolunun birkaç da­

kika içinde olmas ı , bu etk in i n m.RNA sentezine bağlı olmadığı­
nı düşündürmektedir. (53). 

İyotun kendisi tiroid bezi fonksiyonlarında önemli 

bir otoregülatördür. İyodür azalması, tiroide iyodür alın­

masını hızla yiikseltir. Katekolam:i.nler, TH oluşumunu direkt 

olarak uyarırlar. ( 53 ) 

!_İR OİD HOTUmNiıiilliNIN İ , , J,BVTıT<:Rİ : (I7, 5 3, 6 7, 84,85, IIO, I 20) 

TH 1RI'J_nın l1iyoloj ik testleri, vUcudun PI<~I def:eri üzeri­

ne etki. leri ya d;:ı. kı.:ı.rbaf:a larvalarının metamorfozlnrı Uz eri ne 
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et~iıeri esasına dayanır.(I20). 

T
4 

Un etkisi başlamadan önce, 2-3 günlük bir latent 

d~nemi geçmektedir. Btki bir defa başlayınca, tedrici ola­

rak artmakta ve 10-12 günde azami düzeye varmaktadır. Daha 

sonra yarılanma süresi 15 gün kadar. olacak şekilde azalmak­

tadır. Bir miktar aktivite ise 6 hafta- 2 ay sonraya kala­

cak kadar uzun sUre devam edebilir. T
3 

Un etkileri ise 'r
4 

ten 4 misli daha hızlı olmaktadır. Latent dönem 6-12 saat­

tir • ./lzami hücre aktivitesi 2-3 gtin içinde vuku bulmaktadır. 

TH ları, hUcrelerde mitokondrileri ve mitokondriler­

deki oksidatif enzimleri ço~altarak oksidatif metabolizmayı 

artırırlar. Mitokondrilerdeki etkisi, bUyüklUk ve sayı art­

ması şeklindedir. İlk sonuç BM yUkselmesidir. Metabolizması 

TH ların dan ba,!';ımsız olan dokular beyin, retina dalak, tes­

tisler ve akci~erlerdir. Çok yüksek miktarlarda T
4 

ile mito­

kondriler ileri derecede şişmekte ve oksidatif fosforilas­

yon proçesi bozulmaktadır.(67). Kısacası TH ları BM yı ar­

tırırlar. Ağır hipertiroidide BM, normalin ~~ 40-60 üzerinde­

dir. nı ın hiç ;>rapılmadığı durumlarda PN, normalin yarısına 

inmektedir.(I5,67) 

TH ları kalorijenDrtirler. Bu etki ile dokularda me­

tabol~zma hızlanır, oksijen sarfiyatı artar ve fazla kalari 

elde edilir. H:Lpofj_z ön lobunda ise oksijen sarfiyatın düşü­

rür, bunun sebebi TSR salgısını inhibe etmek olsa gerektir. 
(IIO). 

TH ları, barsaklardan KH emilimini ve diğer taraftan 

KH kullanımını artırırlar. Bu etkiler birçok enzim Sistem­

lerinin artırılınasına dayanır. KH ların hızlı oksidasyonla­

rını sa{l;larlar. KC de gl ik oj enelizi (()zellikle gli-6-P az ı 

artırarak) artırır. Böbrek tübüllerinde glikozun fazla reab­

sorbsiyonunu sağl.arlar. Dokularda glikoz ütilizasyonunun ar­

tırır. Diyabet e~ilimi olanlarda hipertircidi ile diyabet a­

Şikarlaşır. Normalde h:ipertiroidi, diyabet yapmaz. 
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~rH ıarı, yağların hızlı oksidasyonuna neden olurlar. 

KO de yağlar azalır. Yağ dokusundaki depo ya8lar 
Kanda ve 

. . edilerek kullanıma sevkedilir. Kolesterolun safra 
roobılıze 
·ıe itrahını artırır. FFA düzeylerini artırırlar. Hipetiro-
ı V t idide hiperkollesterolemi, yaglanma ve ar erioskleroz var-

dır. 

ranı 

Proteinlerin hem anabolizma ve hem de katabolizma o­

TR ları ile artmaktadır. Bu beklenen bir etkidir, zira 

hücrelerde enzim aktiviteleri artmıştır. Hücrelerin yapısal 

ve başka görevdeki proteinlerinin gelişmesi, dolayısıyla bü­
yüme için TH ları elzemdir.TH ları, KH ve yağların oksidas­

yonlarını çabuklaştırırken proteinleri ko:uına etkisi yapmış 

olur. TH larının ,STH a yardımcı ve bUyUrnede olumlu etkileri 
vardır. F:Lzyolojik miktarları anabalik ve yüksek dozları ka­

taboliktir. TH ları, ayrıca dokular üzerinde proteini mobili­
ze edecek özel bir etkiye sahiptirler. Bu nedenle F.CF de arni­

no asitlerin serbestleşmesine neden olurlar. Ilımlı TH miktar­
ları RNA ve protein sentezinde artış yapar. Bu, BM oranında 
artıştan önce oluşan bir etkidir. TH ları, protein sentezinin 

yapıldı~ı ribezornda mRNA içinde bulunan mesajın çevrilmesini 

artırarak protein sentezini artırrı:ıaktadırlar. rrotein sente­

zinin artmasında, Tl[ ile STH ın stimülasyonu da yardımcı bir 

faktördür.(53). Yliksek TH konsantrasyonlarında protein sente­
zi depresse olur ve negatif azo~ dengesi gözlenir.(I2). 

TH ları, intraselUller enzim miktarlarını artırırlar. 

Bu artış, TH larının protein sentezinde genel bir artışa ne­
den olan etkileri sonucu olabilir.(67). TH ları, enzimlerin 

sente7.,ini kontrol eden DNA molekülünün aktivitesini artıra­

rak enzim sentezini hızlandırmaktadır.(53)(Şekil:4). Nitekim 
hormon un kalorij en ik etkisi pUramisin ve aktinomüıin D ile 

durduru.lmaktadır. Bu maddeler, mRNA ın yapı.rnını ve haberi 
aktarmasını önlerler. 

Uzun sUren hipertiroidinin, enzim ak.tiviteleri Uzeri­

ne olan (~ t\·~.il!?rin:l n saptanmaRı için yapılan çalıf1malarda, T 4 
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. yı·ne baB:ımlı ALT ve AST aktivitelerinde artJ_ş olduğu 
dlıZe .. ) 

2~ 2 1) ve aldolaz düzeyinin de~işmedi~i tesbit edildi. 

(20,21,46). Sıçanlarda T4 enJeksiyonlarını miiteakip yapı­
~an analizlerde, 6-fosfoglikonik dehidrogenaz, HMŞ enzim­

ıeri, -gliserofosfat dehidrogenaz, malik enzim, fümaraz, 
, "k sinik dehidrogenaz, malik dehidrogenaz, Af{T, GI·m, serin 

sı.ı 

dehidraz, glUtaminaz, ALT,gli-6-Paz, fosfoglikomutaz, fos-

fohekzosizomeraz, JJDH, ald o laz, gliserald ehi t-3-PD, sorbi­
tol dehidrogenaz, düzeylerinde artışlar tesb i t edildi. Fos­

forilaz, gli-6-PD, UDP-D, ~ -ketoglütarik transaminaz, p­
hidroksifenil piruvat oksidaz ve histidaz düzeylerinde dü­

şüşler saptandı. ( 46, I02) 

NÜKLEUS 

ŞEKIL: 4- HÜCRE içiNDE TH ETI<i MEKANizMASI (53) 

· ı 
·i 

1 

1' 
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TH ıarı, sentezi artan enzimierin koenzimleri olan 

vitaminiere ihtiyacı artırırlar. Hipertiroidide B grubu ve 

C vitaminleri normalden daha yilksek miktarlarda gereklidir. 

ıca KC de karatinaitin vit.A ya dHnüşmesinde TH ın yar-Ayr . 
dırncı rolU vardır. 

TH ları, diüretik etki gösterirler. GlomerUler filt­

rasyonu artırırlar. tHksödemlilerde, TH ları Na+ ve su atıl­

masını artırırlar. Normalde yilksek doz TR, ekstraselliller 

K+ kaybını artırır. İdrarla ca++ve fosfat itrahlarını artı­

rırlar. Kanda iyonize Mg+ miktarını yUksel tirler. AP ı ar­

tırırlar, kemiklerde osteoporoz yaparlar. Kıkırdaktan kemik 

yapımını hızlandırırlar. Deri, saç, tırnak ve dişlerin ge­

lişmelerini artırırlar. Noksanlı~ı kUçUk yaşlarda başlarsa, 

boy çok kısa kalır ve zeka gelişmez, deride mukopolisakka­

rit yapısında bir madde birikir. TH, büyUnıe için mutlak ge­

reklidir. Hipotiroidide btiyUme ileri derecede geridir.( 31 

5I,67) TH kemik bilyUmesini etkiler, epifizlerin hızla ka­

panmasını sağlar. Kemiklerdeki osteoklastik aktiviteyi ar­

tırır, hiperkaleemi eğilimi vardır. 

TH ları, kemik iliğini stimUle ederek eritrosit ve 

trombosit yapımını etkilerler, bazofili yaparlar. TH eksik­

liğinde anemi görülür. TH ları, bazı ilaçlara toleransı a­

zaltırlar. 

TH ları, endokrin bezlerde metabolizmayı artırırken, 

onların salgı faaliyetlerini kolaylaştırırlar. Ayrıca doku­

ların hormonlara gereksinimlerini artırırlar. İnsülin ve 

PTH ihtiyaçları artar. Glikokortikoitlerin KC de konjUgas­

yonla inakti vasyon larını sağlarlar. N ormal sekr~liel fonksi­

yon için normal TH düzeyi gereklidir. TH yokluğu, erkekte 

libidonun tam kaybına, kadında ise adet düzensizliklerine 

(polimenore) neden olur. TH fazlalığı, erkekte impotansa, 

kadında lj.bido kaybına ve oligomenoreye neden olur.Tiroit 

yetmezliği, ACTJt ı azaltarak sUrrenal yetmezliğine, FSH ve 
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a zaltarak g en i ta l dtsfonksiyonlara neden olur. Kate­
LH :ı. i l er TR yokluğunda metabolik etki göstermezler. T4 }Colarrı . n ' 

.
1 

s :ı. çanlarda k e takolami nlerin toksik etkileri artar. 
verı en 

) TH ları, bir ölçüde katekolaminlerin etkilerini ar-
( I I O • 1"' · 1 tk ' 1 . . p d . . k 

lar vateko a.mın er, e ı erını - a renarJı resep-
tırır · · 
t~rler aracılı~ı ile yaparlar ki, b1ınlarda adenil siklazı 

aktive ederler. TH ları, bazı dokularda muhtemelen sentez­
lerini artırarak, p -reseptc5r oranını yüksel tirler. Ayrıca 

bu reseptörlerin -guanin nükleotid ayarlayıcı proteinle bir­

leşmesini önleyerek, reseptörlerin adenil siklazla birleş­

mesini saelarlar.(53,I02) 

TH ları, KVS de vazodilatasyon, kan akımında artış, 

kalp debisi ve kalp hızında artış ve kalp atım gücünde ar­

tış yapar.Ancak TH ları ileri derecede artarsa kalp kası 

gücü, aşırı protein katabolizması nedeni ile azalmaya baş­

lar. TH ları, kan hacminde hafif artış yapar. Kalp debisi­

nin artmasına ba~lı olarak TA de yükselme e~ilimi vardır. 

Periferik damarlardaki vazodilatasyon ise TA yı dUşUrmeye 

rneylettirir. Böylece ortalama TA de~işmez. Oksijen eksik­

li~i ve metabolitlerin artması, periferik va~odilatasyon 

nedenleridir.(I7,67). Kalp üzerinde sempatik tonus artmış 

oldu,'rrundan taşikat'di sıktır. TH larJ., si tokrom oksidaz en­

zjmi ile kalpte resept ör ~istemini etkilerler. 

TH ları, solunumun, hızının ve derinlil);inin artma­
sına neden olurlar. 

TIT. ları, kaslarda kreatinin CK haline e;eçıner::;ini ön­

lerler. nu sebeple hipertiroidide kaslar zayıflar ve idrar­

da kreatinin itr~ıı artar, kas tremoru olur ve gergin tutu­

lan elde ti treklik gc5rülür. TT.ipertiroidinin emurilikteki 

kas tonusu.nu sağlayan spinal mekanizmayı etkilernesi halin­

de titreklik testi pozitiftir. 

TH ları, CİS de beninler i n emilimini artırır, sindi­

rim öz suJnrınJn r::;algısını ve mide-barsak kanalının hareket­

lerini artırır. H:Lpertiroidide diyare eğilimi ve hipotiroi-
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TH ları, MSS de sinapeları etkilerler, sinapslar da 

·letiYi kolaylaştırır ve ileti zamanını kısaltırlar. Hiper­
ı 

tiroidide M~3S de artan sinapt ik akti vi teye baf:lı olarak ö-
fori hali görUlür, zihinsel yorgunluklar olur ve sinirli­

lik olur. Nöroz ve psikonöroz eğilimi vardır. Telaşlılık, 

an~iyete ve paranayak belirtiler vardır. Kaslarda yor­

gunluk vardır ve. uyku zorlaşır. 'rH noksanlıf;ında akl i me­

lekeler ve miyelin gelişmesi geri kalır, reaksiyon azalma­
sı, hafıza zaafı, zekada yavaşlama ve uykuya meyil vardır. 

Hipotiroidide aşırı uyku hali (somnolans) karakteristiktir. 
TH ları, beyindeki işlemleri hızlandırır. Beyindeki refleks­
ler aracılıeı ile yapılan çeşitli refleksierin reaksiyon za­

manı kısalır. TH ları, periferik refleksierin reaksiyon za­

manını kısaltırlar. OSS aktivitesini artırırlar. Periferik 

sinirlerde iletime etkisi yoktur. 

TH ları, r.ms ve KVS üzerine etkilerini ka tekolamin­

ler aracılı~ı ile yaparlar. Bu sistemlerin katekolaminlere 

duyarlılıP;ını artırırlar. TH larının varlılfı, normal geliş­

me, r.ıental gelişme ve cinsel olgunlaşma için e;ereklidir. 

Tiroit salgısını azaltan, engelleyen ve inhjbe eden 

maddelerdir. Plasentadan kolayca geçerler ve sütle çıkarlar. 
(Şekil:5) 

a) Tiyosiyanat ve Perklerat Bileşikleri : İyot pompa­
sını engellerler. 

b) Tiyatirasil Bileşikleri İyodlir ve Tirezinlerden 

TH yap~mını önlerler. 

c) Yüksek konsantrasyonda İyodUr Tuzları 
etkilidirler. 

Anti TSH 
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~ 1 KIL : · e- ANTiTi~oio MAODP:Lt~IN !TKI '!NIMı ( !02) 

T tROİT ANT tKORIJARI ( 84) 

I-Kompleman fiksasyon yapan mikrozornal antikor 

2- Tiroglobuline karşı olan antikor 

Hashimoto tiroiditi ve primer hipotiroidide olgula­

rın bir çoğunda yüksek titrede antikor saptanabilir. 

!_İRO İT 1!'0N"K8İYOH TBSTL ı.R İ ( T . F. T. ) : 

1- T3M Ölçülmesi : Ruhi ve bedeni tam bir ıstirahat 

halinde ve aç bir kişinin metabolizmasının oluşturdu~u ısı­
nın, 1 me trekareye isabet ~den miktarıdır.(62). BM, cinsi­

yet' boy, yaş ve kiloya g öre deeişir. Ye ·tişk j_nde 24 saatlik 

BM normalde 1400-1800 KCal dir. 
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Normalde BM : %-10 ile %+15 arasıdır. 

T3 
ve T4 Dilzeylerinin Ölçümü 2-Plazma RİA ile 

Normal deeerler (Tablo:4) 
yapılır. 

Tablo: 4 - SBRUl'~ TH DÜZEYIJERİ ( I02) 

T4 

Serum Konsantrasyon CjAgr) 
'rotal 4-11 

Serbest 0,002 

Total Üretim Oranı {fgr/gün) 70-90 

Tiroit tarafından yapılan 

kısım % 100 

3-PBİ 

T3 rT
3 

0,7-1,8 0,25-0,80 

0,0003 0,0001 

35 35 

% 20-25 % 2 

Normalde % 4-S~g dır. Civalı diüretik ve T
3 

alınırn-

ları ile nefrotik sendromda düşüktür. (I09) 

4-BEİ : 

inorganik iyod ür dışır7daki iyot ölçUmüd ür. 

Normalde % 3-7J.A-g dır. 

5-FTI : 
Serbest tiroksin indeksi 

FTI:T4 düzeyi x RU dır. 

Hipertiroidide yUksek, hipotiroidide dUşüktUr~84) 

6~RJi~s-ı-N 'r~ testi (RU) : 

_. Serbest •r 4 miktarını indirekt ölç en c5nemli bir test-
t~r · Radyoaktif 'r

3 
ün, serum T 

4 
bağlayan r;lobulin ile re­

sınden hangisinin daha fazla ba~landı~ının belirlenmesi e­
sasına. dayanır. 1:w, serı_ınıdaki T 

4 
miktarı ile dof:ru orantılı, 

TBG mikta~ıyla ters oratitılıdır. Tiretaksikoz ve Konjenital 
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TBG eksikliğinde R.U yi)ksek, miksödem, gebelik, östrojen 

tedavisi ve oral kontraseptiv alanlarda RU düŞüktür. 

7_ Pla zma TSH Düzeyi Ölçümü : Rİ.A ile yapılır. 

Normalde 0-10 ü/ml dir. 

8- TRH Stimülasyon Testi 

Hipotiroidinin hipotalamik veya hipofizer nedenli 

olduğunu ayırmaya yarar. Hastalık hipotalamusta ise TRH, 

TSR sentezini başlatmak üzere zaman gerekece~inden 60 dak. 

TSH değeri, 20 dak.dan fazladır. TSH cevabında artma olmaz 

ise, lezyon hipofizdedir. 

Normal Değerler : 20 dak. da Tmr 15 ü/ml olmalı, 60 

dak.da TSR, zerkten önceki değere inınelidir. 20 dak.da TSH, 

zerkten önceki de~erden enaz 9 U/ml fazla olmalıdır. 

9-Il3l UPTAKE : ( 84) 

Vücuda giren radyoaktif iyat, vücut iyat havuzuna 

dahil olur. Bir doz radyoaktif iyat verilmesinden 24 saat 

sonra, verilen dozun 1/3 ü tiroid bezinde tutulur, 2/3 ü 

idrarla atılır. Takiben % 0.05 kadarı işaretli T
4 

ve PBİ 

halinde kanda bulunur. En fazla kullanılan metod, tiroid 

bezi üzerinden yapılan direkt ölçümdür. Hipertiroidide 24 

saatlik test ve r 1 31 kullanılır. Hipotiroidide ise 4 saat­

lik test ve r 1 32 veya Tc99m kullanılır. Normalde 24 saatte 

verilen miktarıri % 15-50 si tiroitte tutulur. Tutulma, hi­

pertiroidide ) ~[, 60, hipotiroidide .{. ?~ 10 dur. 

rl3l U, iyat po mpasının normal olup oJ_madığını ve 

ne derece hızla çalıştığını gösterir. 

10-Tiroid Süpreşyon Testi : 

Ekzojen TH larının tiroid fonksiyonlarını sUprasyona 

u~ratması normal, süpresyon olmaması anormaldir. (I09) 
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ıı-T ıroi ·t Sintigrafisi (Sc ann ing: ) --Radyoaktivitenin, tiroit bölgesinde her noktada ne 

oıdueuna bakılır. 

y-Aşilogram : 
Normalde aşil refleksinin süresi 260-380 msn dir. 

Hipertiroidide .kasılma hızlıdır ve uzun sürer () 380 msn). 

Hipotiroidide kasılma yavaştır ve kısa sürer ( <. 260 msn). 

Hipertircidi ve Hipetircidi nedenlerinin ayırıcı ta­

nılarında yapılması gerekli tetkikler: (Şekil:6) 

HYPEfHIROIOI 
1 

Serum T1-T, 

//~--
Normal Sınırda Yüksek .. 
(Eulroid) \ (Hyperlroıdı) 

!)·?ruın TBG 

/----
Yükselmiş Azalmış veya normal 

ı 
20' TRH testi 

/----
Normal TSH cevabı yok 
(Eutroid) (Hyperlroidi) 

HYPOTROiDI 

ı 
Serum T 3-1 -ı ---Noımnl 

(Eulroidi 

Azalmış veya sınırda 

ı 
Serum TSH --------Yükselmiş Nonnal 

(Hypolroidi primer) ı 

60' TRH Test 

~ı 
Normal Aynı Gecikmiş cev~p 
(Eulroid) piluilar hypolalamik 

hypoliroidi hypoliroidi 

Clinical Nükleer Medicine S.19!'l 

Şekil-6:Hipertiroidi ve Hipotiroidi nedenlerinin 

ayırıcı tanılarında yapılması gerekli t etkiJı;:ler. 
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tro.ıERDE öN:F~NL t Hnsuor.~AR : ( 84) 
TETK . .:;;.;;.---

dan 3 

boyun 

a) Gıdasal iyodür (iyotlu tuz, balık) alınmasın­

gün sonra boyun yakalama testi yapılmalıdır. 

b) KI lü ilaçların alınmasında PBI için 2 hafta, 
yakalama testi için 8 hafta beklenmelidir. 

c) İVP,· anjiyogram, kolesistogram, salpingogram ve 

bronkogram tetkiklerinden sonra 8 hafta, miyelogramda ise 
bir yıl veya daha uzun süre beklenilmelidir. 

d) Perklorat, tiyosiyanat ve nitrat gibi maddelerin 

alınmasında boyun yakalama için 2 hafta beklenilmelidir. 
e) Tiyoüre grubu ilaçların alınmasında, boyun yaka­

lama için 6 ay beklenilmelidir. 
f) TH ları ve PAS alınmasında boyun yakalama için 

8 hafta beklenilmelidir. 

TİROİ~ VE GEBELİK 

Gebelikte, serum T
3 

dUzeyinde daha az belirgin ve 

T4 diizeyinde daha belirgin artışlar vardır.(22,23,33,).Ti­
roit bezinde klinik olarak farkedilebilir bir büyüme var­

dır.(22,23,92,98). Gebelikte TSH düzeyi normaldir.(22,23, 
98). İdrar TH ölçümleri normaldir. Gebeliein erken dönemin­

de renal iyodür klirensi artmıştır. Fatal tiroid, gebeli­
ğin yaklaşık 13-15 nci haft~larında iyot yakalama ve TH 

sentez etme kapasitesi kazanır.(37 ,41). F<.ital Tf3H düzeyi 

bu tarihten dağuma kadar hafifçe yUksek düzeyde kalır.(4I) . 
TR larının plasentayı önemli miktarda aşmadı~ını gösterir 

önemli kan.ıtlar vardJ.r.(4I,42,6I,89). ,Gebelik sırasında 
kullanılan fluorur C53), lahana, brasika tohumları, tiyo­

siyanat, rezorsinol ve sülfanilUre bileşikleri (I04)kre­

tinizme neden olurlar. tyot eksiklifti, rnaternal tiroidek­

tomi, kobalt, 1 i !;yum ve fen il bu ta7.on ( 98) , aşırı j_yot yük­

lenmesi (I4,47),guatrojen1er (57,60,75), perklerat (89), 
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( 57,75) ve vit.A eksikliği(I04) guatr 'lı kretinizm ya-
pAS Birçok yazara g0re gebelik, tirotoksikozu kesinlik-
a.rıar · 

P ok etmektedir.( 92 ,98) . 13. haftadan sonra 15. haft~ya 
ıe yfo·· tal tirait bezi tarafından aşırı ölçUde tutulması ne­
dek 

. le gebelikte radyoaktif iyot kullanılması kontrendike-
den:ı.Y ' . 
dir.( 37). LATS ve diğer maternal tiroid stimiJle edici lg 

ıer plasentayı aşarak neonatal gravese neden olurlar. 

Normal bir gebelikte yilksek T4 , dUşUk RU, normal 

FTI ve daha az artmış T3 değerleri vardır. 

T İROİT B.AST 1\LIKJJARI KIJASİFt.KASYONU ( 7) 

1- Hiperfonksiyonlu hastalıkları : 

a) Ekzoftalınik guatr (Fasedow-Graves hast.) 

b) Toksik nodUler guatr (Plummer hast.) 

2- Hipofonksiyonlu hastalıklar: 

a) l\Uksödem 

b) Krıetinizm 

3- Normofonksiyonlu hastalıklar: 

a) Tiroiditler 
b) Guatr: İyot noksanlığı, enzim defekti, antiti­

rait maddeler 

c) Tiroid tUmörleri. 

H} PERTİR O t D İ : ( I , 2 , 7 , 5 3 , 8 4 , I O 9 ) 

Klinik : BM da artma, sıcağa tahammUlsUzlUk, fazla 
terleme, kilo kaybı, çarpıntı nöbetleri, h~zursuzluk, uyku­

suzluk, sık sık diyare, kas kuvvetsizliE;i, sinirlilik, el­
lerde titreme v.s. 

Nedenleri 

a) Graves has. 

b) Toksik multinodUler guatr veya tek bir işlev gören 
no d tn 

c) TR larının kullanılması 
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d) Diğerleri : 
ı- Trofoblastik tUmörlerden TSH salgılanımı 

2- İyot eksikliB;i guatr 1 ı bulunan bir hastaya 

iyot verilmesi 
3- Struma ovarii (Tiroid dokusu kapsayan ovariyal 

teratom 
4- Hipefizin TSR salgılayan tUmörU 

TSH salgılayan hipofiz tlimörleri haricindekilerde 

ortak belirt :i, bunlarda r.;örUlen sekresyonun 'I' SI-T a baf.:ımlı 

oımayışıdır. T3 silpresyon te~tinde sUpresyon görUlmemesi 1 

tanı için deeerlidir. 

JJaboratuvar Bulguları 

Bl'·T: %+40, 1<+60 
Plazma T4 yUksek, RU yUksek, FTİ yliksek, BEİ yUksektir. 

Plazma 1~SH dUzeyi dUşUktUr. 

r131 U yUksektir. 

Sintigram: DiffUz bUyUme ve fazla iyat konsantrasyonu 
Aşilogram: Siire uzundur. 

Di~er buleular: Hafif lökopeni, nispi lenfositoz, ha­
fif anemi, monositoz, hafif hiperkalsemi, hipalipemi ve hipo­
kolesterolemi. 

Tedavi : 

a) İstirahat (efordan kaçınma) 

b) A,B,C ve E vitaminleri ve proteinden zengin diyet 

c) Medikal tedavi: Tiyatirasil bileşikleri, iyodUr sol 
ve RAİ 

d) Tiroidektomi 

RAİ (Radyoaktif iyot) : Genellikle 30-40 yaş yukarısı 
~:~lanır . Gebel .re , erı.ziren annelereve gençlere verilmez. 

1 ' koll oid · çinde toplnnır, b eta dalgalc-ırı yc~yarak tiroi t 
h.Ucr -'le . . 

rını tahrip eder . 
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'J'iroidektomi : Toksik nodUler guatr, toicsik multi­

nodiHer guatr, çok bUyük guatr'lı hipertiroidi, kampres-

beJ J. rtisi gösterenler, malini te şUphesi bulunanlar yon - · 
ve medikal tedavinin uygulanmadıt!;ı vakalarda uygulanır. 

i)nce tiyoUre ile ötiroidi hale getirilir. Pr:eopol"atif 

1_2 hafta sat.Ure Kİ sol kullanılır, bu tedavi bezin ve 

damarların küçülmesini sa~lar. 

EKZOFTAIJNİK GUATR : 

Fazla miktarda TH salgılanım neticesi meydana ge­

len, hipertiroidi, ekzoftalmi, diffüz guatr ve pretibial 
miksödem gibi belirtiler gösteren bir hastalıktır. Etyo­

lojide itharn edilen maddeler, LATS (long acting tirait 

stimülatör), SATS (short acting tiroit stimülatör) ve EPS 

(ekzoftalmus producing substans, adenohipofizden salgıla­

nır) dir. 

LATS : Ig olup, M.A.l50.000 dir.7S globulin yapı­
sındadır. Kükürt ba~larıyla birbirine ba~lanmış 2 zincir­

den yapılmıştır. Muhtemelen tiroid orijinli veya tirait 
dışı antijen vasfını kazanmış bir maddeye karşı meydana 

gelmiş bir antikordur. I1enfosi t veya RES de yapıldığı dü­

şUnUlmektedir. Tiroid Uzert:ride uzun bir uyarıcı etkiye sa­
hiptir. Bu etki TSR un bir saatlik kısa sUreli etkisine 

kıyasla, 12 saat gibi çok daha uzun si.irelidir. Plooentayı 

aşabilir. Aktivitesi anti globulin antikorları tarafından 

nötralize edilir. Kortikosteroitlerle kandaki seviyesi 

düşer. TSH ı inhibe eden hor~onlarla inhibe edilemez.(!, 
7,53,77,78,84). 

Ekzoftalmik guatr, 20-40 yaşları seçer, kadınlarda 

daha sıktır. Genel olarak sessiz başlar ve yavaş ilerler. 
JJJ\TS a ba{·lı ohı.n hastalık belirtileri cliffUz guatr, ekzof­

talmi ve pretibial ödemdir. Di~er belirtiler TH artmasına 
ba~ıı belirtilerdir. Guatr genellikle diffüz olarak bUyUr, 
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ı yumuşaktır v e palpasyonla tril alınır. Ekzoftalmi, 

kı~am b ' tal dokuların hü creler arası mesafelerinde ödem­

retr~or ı~e bol miktarda mukopolisakkarit birikmesine bağ-
li şışme ·· kl' di . B .. · tl · t 'f bilateral ve sure ı r. azı goz ışare erı arı 
ııdır, · · 
edilmiştir . Gözılerin seyrek kırpılmasına (Stellwag), kon-

. s bozukluğuna ( Jiiioebiu s ) ve üst göz kapağının göz ha­
ver Jan 
reketini takip· ed ememesine (Von Grafe) belirtileri denir. 

Pretibial miksödem, ayak sırtı, dış malleol veya tibia ö­

nünde bulunur. Deri koyu, şiş, kuru ve soğuktur. Antijen 

LAT S birleşmesine karşın bir lokal reaksiyon olduğu ka­
ve . •· 
bul edilmiştir. 

TOKSİK NODÜJıER GUATR 

Genellikle 40 yaş üstü ve kadınlarda görülür. Sinsi 

başlar ve fazla klinik belirti göstermez. Guatr nodül ihti­

va eder. Ekzoftalmi ve pretibial ödem yoktur. KVS sistem be­

lirtileri ön planda bulunur. Tek veya çok sayıda bulunan 

toksik nodüller, TH larını otonom biçimde salgılayabilir­

ler. TSH, negatif feedback ile süprese olur ve tiroid be­

zinin geri kalan kı sımları inaktifdir. Gecikmiş tipte GTT 

eğrisi vardır. 

T İROİT FIRTINASI (KRİZİ) : 

Genellikle iyi hazırlanmamış vakaların ameliyatla­

rında görülür. Operasyon sırasında kana aşırı miktarda TH 

geçmesine bağlıdır. Yüksek doz steroit verilir (muhtemelen 

hasara uf:;ramış dokulardaki lizozom yıkımını azaltarak hüc­

renin kendi kendisini sindirmesi önlenilmiş olur). 

li.İP0.1_İR0İD :i:ZH 

Had· . ıse 
Kanda TH azlığı veya yokluğu neticesi meydana gelir. 

tiroitte ise primer, hipofiz veya hipot a lamusta ise 
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sekonder hipetircidi denir. Yetişkinlerde görülen hipoti­
roidiye miksödem, çocuklarda görülene kretinizm denir. Pü­

berteye yakın yaşlarda görülene .ise jüvenil ·ffiiksöaem deni~. 

1- NİKSÖDEH : 

a) Primer 1'<1. : 

Etyol.oji : Tiroi t bezinde yaradılış kusuru, rad­

yoaktif maddeler, X ışınları, kanser metastazları, tiroidit­
ler, infiltratif hastalıklar, tiroidektomi, enzim defektle­

ri, antitirait maddeler ve guatrojen maddeler. 

b) Sekonder M·. : 

Hipotalamusta TRF ve hipofizde TSH eksikliği ya­
pan hastalıklarda görülür. 

Klinik : 

Miks~dem genellikle seyrektir, orta yaşları ve 
kadınları s eç er. Sinsi başlar. -Yorgunluk, adale krampları, 

şişmanlama, uyuklama, hipoterrrıi, soğuğa tahammülsüzlük, ses 

kalınıaşması, kabızlık, menstrüel bozukhıklar ve an emi görü­
lür. Yüz yuvarlak, soluk ve balmumu renginde, göz kapakları 

şiş, yüz ifadeleri apatik, dudaklar kalın ve yayvan, dil ge­

niş olarak görülür. Hastalar şişman görünüşlü, boyun kısa 

ve ense kalındır. Ses kalın ve kaba, deri k1Jru, sof;uk soluk 

ve kabadır. Ter ve yağ ifraza.ti azdır. Koltuk altları ve a­
vuç normal ıslaklıklarını kaybederler. Saçlar seyrek, kaba 

ve kurudur. Tırnak kalınlaşır, çabuk kırılır ve uzaması ge­
cikir. Arterioskleroz e~ilimi vardır. 

Henüz açıklanmayan nedenlerle başlıca hiyalüronik 

asit olan büyük miktarlarda mukopolisakkaritler intersti­
siyel mesafelerde toplanrrıakta ve bu, total interstisjyel 

sıvı miktarlarında artış nedeni olmaktadır. Sivı, mukopo­

lisakkarit içine adsorbe edilmiştir. Bu suretle dokularda 

jel ş~klindeki ara madde miktarı artmıştır. Aşırı biriken 

bu sıvı jel tabiatında old1ıf;undan, nispeten az hareketli­

dir ve gode bırakınayan ödem şeklindedir( 6 7). 
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Laboratuvar Bulguları 

BM: ~~ -15, % -30 

T4' PBİ, BEİ,RU, FTİ, r1 31 u deeerleri düşüktür. 
Bintigram Tiroit yok, küçük veya iyot tutulması az 

Aşilogram Süresi uzundur. 

Diğerle~i Normesiter normokrom anemi, hiperlipemi, 

hiperkolesterolemi 

Proteinogram : Al b-l-, ~ :z. ve li 1 , c:J, ve 1- N. "ESF de art­

ma, serum karoten, Urik asit ve CK düzeylerinde artmalar. 

Yassılaşmış GTT eerisi vardır. 

İdrarda 17-oksojenik ve 17-oksi steroit düzeyleri 

düşüktür. 

Tedavi 

Tiroid akstreleri verilir. KUçUk dozlarla başlanır 

ve doz tedrican arttırılır. 

Not: Fenilbutazon, kobalt ve rezorsinol, iyotun tiroit or­

ganik bağlantısını engelleyerek hipotiroidi yaparlar. 

2- KRETİNİZl\1 : 

Fetüste TH eksikliği veya yokluğu neticesi meydana 

gelen, aşırı derecede zeka geriliği ve elleelik yapabilen 

bir hastalıktır. ~ndemik kretinizm, endemik guatr bölgele­

rinde · görülür, Sporadik kretinizmde tiroid bezi teşekkül 

etmez veya rudimenter kalır. Bir kısım vakalarda TH sente­

zi ile ilgili enzim defektieri vardır. Hipofiz yetmezliği, 

Hashimoto hastalıeı ve fazla antitiroit madde kullanımı da 

kretinizm yapabilir. Anne TR ları plasentadan fetüse geçti­

ği için, 6 aydan küçük çocuklarda tanınması oldtlliça gUçtür. 

Kretenizm cnceli[~:inde kol ve hacaklar kısa, gövde ve baş 

biraz daha bUyi.lktUr. I'·'Iongolizm ( trizomi) ve hipefizer cü-

c elikle (zeka normal) karışır. 
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PRNDRRD SmTDROMU 

Kretinizm ile birlikte guatr, sağırlık ve dilsizli­

~in birarada olması. 

SHEEHAN SRHDROMU 

Bad ec e kadınlarda görülür. ,')zellikle doğum sırasında 

husule gelen kanama ve kollaps komplikasyonu olarak hipofiz 

nekrozu nedendir. Aşikar miksödem vardır. 

GUATR (7,53,67,84,I09) 

TUm2jr, il tihap ve fonksiyon bozukluğu göstermeyen 

tiroid büyümesidir. 

1- ENDEMİK GUATR : 

İyot noksanlığı esastır. Asya'da Mimalaya, Avrupa'da 

And ve Alp Daf,ları, Afrika' da Kongo, Amerika' da Gc5ller böl­

gesi ve Türkiye'de Bolu bölgesinde görülür. Bu bölgelerdeki 

su ve topraklardaki iyot yetersizlif:inden günlük iyot ihti­

yacı karşılanamaz ve bu yüzden yeterli Til yapılamaz. Hipofiz 

fazla TSH salgılayarak tiroidin hiperplazi ve hipertrofisine 

neden olur. r· .. Tamafih bunda bazı. genetik, yapısal ve familyal 

faktörlerin rol oynadığı bildirilmiştir. 

2- SPOHADtK GTJATR 

Enzim defektine baelıdır. 

3- TII S:C~l·HYlZ:İ.'Nİ Jl07,AN NADDT~IıFRtN FAZiıA ATıiNNASI : 

Lahana, karalahana, karnabahar, şalgam, turp, havuç 

(bu sebzeler guatrin denen bazı şimik maddeler ihtiva eder­

ler) gibi sebzeler, sularla fazla fluor alınması (göller 
b(Hgesi) guatr y8parlar. Fazla miktarda iyot, tiyosiyanat, 

perklorat, butazolidin ve kobalt guatr yapan maddelerdir. 
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Endemik guatr ~{adınlarda daha sık tır. Genellikle 

çocukluk yaşlarında başlar, puberte, gebelik ve menapoz­

da büyüme hızlanır. Bazen diffüz, bazen tek veya birden 

fazla nodül ihtiva eder.Kompresyon bulguları yoktur. 

PBI endemik guatrda normalin alt hudutlarında,di­

ğerlerinde normal veya yüksektir. Tiroit uptaki, endemik 

guatr da yüksektir. Sıcak nodül genellikle süpresyon ya­

par. Soğuk nodüllerde kanser insidansı çok yüksektir. 

Tedavi : 

Endem:Lk guatr da iyotlu tuz ( 100.000 kısım NaCl' ye 

1 kısım Nai) veya LUgol so1.(5-10 damla/gün) verilir. Di­

ğerlerinde tirold ekstresi verilir. Tedaviye cevap verme­

yenlerde operasyon yapılır. 

Rize, Kastamonu ve Isparta' da basit guatr sıktır.(I) 

TİROİDİTLER : (7,84,109) 

Tiroidin iltihaplı hastalıklarıdır. 

1-Akut T. : 

a) Nonspesifik A.T. : 

Streptokok, stafilokok vs. 

b) Spesifik A.T. : Tbc.,Sy.,Aktinomikoza bağlı. 

2- Kronik T. : 

A-HASI-ÜI·WTO HASTALIGI 

Lenfos~ .. tik tiroiditte denir. Otoimmündür ve kro­

nik seyirlidir. Tirold bezi bazal membranındaki defektlerden, 

antijen aktivitesi g~steren tiroglobulinin dışarıya sızdı~ı 

ve buna karşı dokuların antikor meydana getirdiği iddia edil­

miştir. Kanda anormal iyodoproteinler bulunur. Bezde normal 

TH yapılamaz. Kadınlarda daha sıktır. 30-50 yaşları seçer. 
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Tiroidin kıvamı serttir ve kampresyon yapar. ~~estler er­

ken dönemde hipertiroidi, ortada ötiroidi ve son dönemde 

hipotiroidi bulgularını verirler. PBI artar, PBI-BEI far­

kı büyür. Perklerat testi pozitif netice verir. Otoantikor 

titrasyonu ve gamma globulinlerde bir artma müşahade edi­

lir. Bazen de Wasserman testi pozitif olabilir. Tirnal bu­
lanıklık müspettir. Bez, sert ve solu~tur, lenfositlerle 
intiltredir. Tedavide tiroid ekstresi ve küçük doz steroit 

verilir. 

B- DE QUERVAİN SENDROMU : 

Granülomatöz tiroidit de denir. Subakut seyreden 
virütik bir tiroidit şeklidir. Hastalık, kabakulak, plöro­

dina, inflüenza, ECHO ve adenevirus gibi genellikle ÜSYE 

yapan virütik hastalıklardan sonra görülür. Follikül epi­

tellerinin fazla harabiyetinden, kana anormal iyotlu pro­

teinler geçer. Kadınlarda daha sıktır ve 40-50 yaşları se­

çer. Boyunda ani veya tedrici bir ağrı ile kendini belli 

eder. Yutma ile aerı artar, kulak ve çeneye doP,ru yayılır. 

Erken döneminde J1BI artar, PBI-B1:U farkı artar. Tiroid up­
taki biraz azalır. J'.Tuayeriede bez sıcak, ağrılı ve etrafın­

daki dokuya yapışıktır. 

C- RİEDEL TİROİDTTİ 

Çok seyrektir. 40-50 yaş kadınlarda sıktır.Has­

himoto has.nın terminal dönemi olarak kabul edilir. Bağ do­
kusu çok artar. Palpasyonla bez taş gibi serttir. Koropres­

yon yapar ve hemen daima tek taraflıdır. Tedavide ACTH kul­

lanılır. 

T:r·Ror·n TüNöRLJmt ( ) ~~~~~~~~-: I,7,I09 • 

1- Tiroid Adenemları 

2- Tiroid Kanserleri 
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T:Lroid tümörleri i.naktiftirler ve radyoaktif 

iyodu tutmazla~. Tedavi cerrahidir. 

T~N Z t r·'fLJ~R 

AIJZAiıJm :F.'OSFATA?.ı (ALP) 

Alkalen }.,osfatazlar, fosfatları alkalen bir pH 

da hidroliz ed en b ir grup enzimlerdir. ( J·~. C. 3.1. 3.1) • 
Zn.kapsayan enzimler grubundan olan alkalen fosfataz­

ların kesin fonksiyonları henüz saptanmamıştır.(28). 

Buna raf;men serı.:un AJ,p yükselmeleri obstrÜktif karaci­

~er hastalıkları, hızlanan kemik dönüşümlerinde klinik­

te önemle kullanılabilir.(84). ALP, yapılarında sialik 
asit ihtiva eden ve ınembranda yer alan bir grup enziın­

dir.(40,43). Sialik asitten dolayı negatif yük taşır­

lar ve bu özellikleri sayesinde iyon deniştirme kro­

m~tografisi ile ayrıştırılabilirler. Kemik, karaci~er, 

böbrek, barsak duvarı, sUt veren meme bezleri, lökosit­

ler ve plasenta'da bulunur.(84). ICemilete osteoblastla­

rın içinde bulunur, osteoklastlarda azdır ve muhtemelen 

normal kemik oluşumunda önemli bir rol oynı::.rnaktadır .Ak­

tif transporta yardımcı olclu~u sanılmaktadır. AIJP ile 

ribonukleik asit arasında fonksiyonel bir ilgi e;österil­

miştir. Enzim hem DNA ve hem de RNA'yı hidroliz edebil­

mekt ed ir. ( 112). 

Deeiı=?ik ore;anlar fonksiyonel ve elektroforetik 

olarak tanımlanmış AT~ izoenzimleri kapsarlar.(44).Saf;­

lıklı insanların serum AI.,P d Uzeyi karacif;er ( LALP) , ke­

mik (BALP), ince barsak (IALP) enzimlerin de~işik karı­

şımından ibarettir. Fepatob -i liyer hastalıklar, karaci­

eer hUcre necrozu nedeniyle ~i glolnılinlere göçen yük-
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selmiş serum IJALP düzeyi ile karakterized'ir. :i:ntra veya 

J<~xtra hepatik bil i..yer obstruksiyonlarda yüksek serum LALP 

düzeyi saptanır. Bazıları lipidlerle birleşik olarak « 1 e 

gider. BALP izeenzimleri ısıya dayanıksızkan plasental 

ALP ısıya dayanıklıdır.(93). 

Alkalen· fosfatazın erişkinlerdeki normal dUzeyleri 

büyük ölçüde karaciğerden ileri gelmektedir. Yüksek osteo­

blastik aktivite bulunan çocclclarda ise buna ek bir kat­

kıda bulunulur. Ve bu durum bu yaşta görülen total akti­

vitedeki daha yUksek düzeylerden sorumludur. Gerek eriş­

kin ve gerek çocuklarda barsaktan ileri gelen katkı de­

ğişkendir. Gebelikte, ısıya dirençli bir alkalen fosfa­

taz üretilmesi nedeni ile "normal" de[l;erlerde bir yüksel­

me görUlür. Gebelik bitiminden bir ay sonra bile serum 

alkalen fosfataz düzeyi yüksek bulunabilir. Plasenta men­

şeyli ALP phenylalanin'le inhibe edilebilir. 50 yaşından 

sonra iskelet de~işiklikleri aşikar olmaya başlamış şa­

hıslardaki AJJP dUzeyinde bir yükselme bvlunur. Yaşa bağ­

lı olduE;u gibi kadın erkek arası farklılık da görUlür. 

' ( 6 5 '84 '112) • 

Plasma, AIJP dUzeylerinde görUlen patolojik yUksel­

melerin kayna~ı hemen daima, kalestatik bir elemente sa­

hip bir karaci~er hastalı~ı veya osteoblastik aktivitede 

artışla beraber olan bir kemik hastalı~ıdır. Karaciğer 

hastalı~ında yükselen dUzeyler, plasma enziminin itra­

hında bir engellemeye ba~lı olmayıp, burada söz konusu 

olan neden safra kanalikullerini örten hücrel~rin enzim 

üretimini arttırmış olmaları ve bu artmış üretimin kana 

regurjite olmasıdır.(84). Karacif.;erde çok kUçük bir in­

filtrasyonda dahi tıkanan küçUk biliyer d~llar enzim 

sentezini indükleyebilmektedir.(65). 
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Serum ALP Dlizeyinde Artış Yapan Nedenler (84) 

a) Fizyolojik olarak 

1- Çocuklarda puberte çat7,ına kadar 

2- Gebelik-gebeliğin son Uç ayında saptanan 

değerler normalin üst sınırında olabilir veya orta de­

recede bir artış gösterebilir. 

b) Karaci~er hastalıkları 

1- Kolestaz 

2- Hepatit 
3- Karaciğer sirozu (bazen) 

4- Yer işgal eden lezyonlar: Tümörler, granu­
lomato infiltrasyonlar. 

c) Kemik hastalıkları 

1- Osteomalasi ve Raşitizm 

2- Kemik hastalığı ile beraber bulunan primer 

hiperparatiroidizm. 

3- Kerniğin Paget hastalığı (çok yüksek olabi-
lir) 

4- Kemikte ikincil kanser 
5- Bazı osteojenik sarkom olguları 

d) Ayrıca Kalp {yetmezlik ve infarktus), AlcciP,er 

( infarktus) , Pancreas (Akut _J)ancrea ti t) , J·Ude (büyük pep­

tik Ulser), Böbrek (infarktus), Dalak (infarktus) hasta­

lıklarında da serum ALP artışı görülebilir. 

Serum AIJP Düzeyinde Azalma Yapan Nedenler ( 84) 

a) Kemik gelişiminde durma 

Akondroplazi 

Kretenizm 

C vitamini eksikliği 

b) Hipofosfatazi : Kemik mineralizasyonundaki bir 

defektle mUterafik doeustan bir metabolizma bozukluğudur. 
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İdrarda fosfoenelamin bulunur.Ayrıca pernisiyoz anemi 

ve oxalat'lı kan örneklerinde de ALP düzeyi düşük bu­

lunur. 

GAJ'•JJVIA GLUTA~TYJJ TRANSFF.RAZ ( GGT ) 

Gamma glutamyl transpeptidaz (E.C.2.3.2.2.)'da 

denilen bu enzim temel olarak Karacieer, küçük Safra 

Kanalları, Hepatositler, Böbrek tubulusları, Pancreas, 
Dalak, Barsak epitel hücreleri, Akciğer, Kalp, Beyin 

hücrelerinde bulunur.(5). GGT mikrozornal bir enzim ol­

makla beraber sitoplazmada erir bir fraksiyonu da bu­
lunabilir.(l06). 

Tam spesifik olmamakla beraber bu enzim kara­

cıger hastalıkları için hassas bir indikatar gibidir. 

(84,34). Gebelik ve fizyolojik kemik gelişimi ile GGT 

arasında hiçbir ilişki yoktur. Karacieerin ALP düzeyi­
ni arttıran hastalıklar, serum GGT düzeyini de yüksel­

tirse de bu enzim özellikle siroz, metastatik kanser 

ve hepatik infiltrasyon saptanması gibi durumlarda ar­

tış, daha belirgindir. Tümör metastazlarında, tümörün 

oluşturduğu safra stazı ve parenkim harabiyeti. serum 

GGT yUkselişinin nedenidir. 

Serum GGT düzeyi alkol nedenli karaciğer hara­

biyetlerinde yükseliyor ve alkolizmin erken tanısında 

kullanılıyor.(29,84,97). Ayrıca böbrek hastalıkları, 

pankreatitisler, diabetes mellitus, koroner arter has­

talıkları,prostatik karsinomalar, fenitoin ve barbuti­
rat alanlarda da yüksel{ bulunur. (18). Bu nedenle anti­

korıvulsif tedavi görenlerde bu enzim dUzeyi yüksektir. 

Kemik hastalıklarında allcaları fosfatazın aksine plas­

ma GGT düzeyi yükselmez. Tümör metastazlarında tümörün 

oluş turdu[,"U safra stazı ve parenkim harabiyeti nedeniy­

le GGT düzeyi artar. 



KOJ:ıİNF.STERAZ (ChE) 

NC5ron ve kas arasında nörotransmittor asetilkolin'i 

asetik asit ve kolin'e hidroliz ederek, sinirleri yeni bir 

impulsa hazırlayan Asetilkelin esteraz (E.C.3.1.1.7)'ın 

sinir dokusu ve eritrosit membranında bulunduğu saptanmış­

tır. Serumda ·bunun dışında Asetil acil hidrolaz (E.C.3.1.1 

.8) veya psödokolinesteraz da denen bir enzim daha vardır-

ki, bunun da Asetilkelin esterazın bir koruyucusu olduğu 

kabul edilmelctedir.(l9,72). Bu koruyucu etkisini, özellik­

le asetilkolinesteraz inhibitörlerini inhibe ederek gös­

termektedir. Vücutta Karaciğerde yapıldıeı kabul edilmek­

tedir.(54,76). Barsak motilitesi üzerine etkisi (63) ve 

di~er dokularda transmisyon olayında bir kısım rolü ola­

bilece~i (70) gösterildi. Sa~lıklı kişilerde enzim düze­

yi oldukça sabittir. Bir kas gevşeticisi olan suksameton­

yum kolinesteraz tarafından parçalanır ve bu enzim bu ila­

cın etki süresini tayin eder. Kolinesteraz, bir karaci~er 

fonksiyon testi olarak kullanılmıştır. Organik fosfatlar 

gibi, antikolinesterazlarla olan zehirlenmelerde, bu en­

zime ait düzeyler alçalır. 

Plasma Kolinesteraz Düzeyinde Alçalma Yapan Neden~ 

ler ( 84): 

1- Hepatik parankimal hastalıklar 

a) Hepatit 

b) Si.roz 

2- Antikolinesterazlar (organik fosfor bileşikleri) 

3- Kalıtımsal anormal kolinesteraz 

4- Myokard infarktusu 

Plasma'Kolinesteraz Düzeyinde Artıs Yapan Neden­

ler ( 84) : 

1- Karaci~er harabiyetinin nekaheti 

2- Nefrotik sendrom 
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Ender olarak enziminin hiç bulunmaması olabil­

di{3'i gibi çoğunlukla plasma kolinesteraz düzeyi düşük­

tür. Ve mevcut enzim de normal enzimden nitel yönden 

farklıdır. Anormal kolinesteraz, dibukain veya florür 

ile oluşturulan inhibisyonun derecesine eöre sınıflan­

dırılır. 

TRANSAHİNAZI,AR ( 9, 84) 

~~ransaminazlar bir aınino grubunun, bir alfa­

aminoasitten bir alfa- oksoaside aktarılmasını kata­

liz eden enzimlerdir. Bu enzimler normal olarak kanda 

düşük konsantrasyonlarda bulunurlar. Dokularda ve bil­

hassa kalp adalesi ve karaci~erde daha fazla miktarda 

bulunurlar. :Ru organlarda (myokard infarktiisü, karaci­

ğer ne 1i:rozu) bir doku haraplıf:ı husule eeldi~i zaman 

bu enzimler bu dokulardan, kan dolaşımına geçerler ve 

bu suretle kandaki konsantrasyonları artar. 

AJ.ıAITÜJ TRAS/U·rtNAZ (ALT) 

Serum Glutamat Piruvat '.P.ransaminaz ( SGPT) da de­

nilen Alanin ~ransa~~naz (E:c.2.6.1.2), karaci~er ve 

daha az derecede olmak üzere iskelet kası, böbrek ve 

kalpteyüksek konsantrasyonlarda bulmıur.(84,120). 

ALT Düzeyinde Artış Yapan Nedenler.(84): 

a) Belirgin derecede yUksek dUzeyler 

1- Viral Tiepatit 

2- Toksik Karaciğer Nekrozu 

3- ~~ok ve hipoksi ile beraber olan dolaşım 

yetersizli{T,i 

b) Ortaderecede yUkse1ı:: dUzeyler 

1- f!j_roz 
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2- Kalestatik sarılık 

3- Kalp yetmezli~ine ikincil olan k~raci~er 

konjesyonu 

4- Enfeksiyoz mononukleoz (Ka racif:;eri afet­

zade etmiş) 

5- Geniş travma ve kas hastalığı (AST'dan 

çok daha az olarak). 

ASPAR 'eAT THA.t~SAJ'•lİNAZ ( AST) 

Serum Glutamat aksaleasetat Transaminaz (SGOT)' 

da denilen Aspartat Transaminaz (E.C.2.6.l.l), vücutta 

çok geniş bir biçimde da~ılmış olup kalp, karaci~er, 

iskelet adaleleri, böbrek ve eritrositlerde çok yük­

sek konsantrasyonlarda bulunur ve bu dokulardan her­

hangi birisinin harabiyeti bu enzimin düzeyinde artış­

lara neden olabilir.(84). 

AST, hem mitokondri ve hem de sitoplazmada bu­

lunurken, AI,T sadece si toplazmada bulunur. Hafif bir 

seluler harabiyette ALT düzeyleri, AST düzeylerinden 

daha yUksekken, daha af:;ır seluler harabiyet ve necro­

zun bulundu{!;u olgularda tabloya AST 1 da bir artış hakim­

dir. AIJ~~ yarı ömrU AS'r 1 dan _daha uzun oldu.{ı;undan dUzey­

lerdelci yUksaklik ço:f:unlukla daha uzun sUre devam eder. 

AST, necrozlu durumları izleyen kısa bir zamanda serum­

daki miktarı şiddetle artar. Buna göre AST incelenmesi 

ön sırada özellikle kalp kası infarktüsü saptanmasında 

işe yarar 

AST Düzeyinde Artış Nedenleri (84): 

a) Fizyolojik olarak-Yenidotanda (Rrişkin normal 

de~erlerinin takriben 1,5 misli) 

b) Bariz şekilde artmış düzeyler 

1- Nyokard infarktUsü 
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2- Viral Hepatit 

3- Toksik karaciter nekrozu 

4- Şok ve hipoksi ile beraher olan dolaşım 
yeter s :tzli{ti 

kadar) 

c) Orta derecede yUkselmiş dUzeyler 

1- fFroz (normalin 2 misline kadar) 

2- Kalestatik sarılık (normalin 10 misline 

3- Karacicerin malien infiltrasyonu 
4- İskelet adalesi hastalıkları 

5- Travma ve cerrahi tsirişimden sonra (iizel­
likle kalp cerrahisi) 

6- Şiddetli hemolitik anemi 

7- F.nfeksiyoz mononukleoz (Karacieerin afet­
zade olması) 

d) Hemolizli serumlarda artafakt olarak yUksek 

dUzeyler görUlUr. 

LAKTAT DF:HİDROJBNAZ ( LDI,) 

JJaktat Dehidrojenaz, .laktat ve piruvatın rever­

sibi olarak birbirlerine dönUşUmUnU kataliz eder. Pu en­

zim organizmada kalp, iskelet kası, karaci~er, böbrek, 
beyin ve eritrositlerde çok yUksek konsantrasyonlarda 

bulunur. Normalde elektroforez de 5 izoenzimi tayin edi­

lebilir. J3unlardan 5. si baskın olarak karaciğerde ve is­

kelet kasında, 1 ve 2.si kalp kanında, 3.sU ise sık ola­

rak akcif,erde bulunur. ( 84). 

LDL DUzeyindeki Artışın Nedenleri: 

a) Belirgin artış 
1- J'1yol;::ard infarktLisU 
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2- Hematolojik hastalıklar : Pernsiyoz anemi 

ve H5semilerde çok yUk s ek d Uzeyler bulunabilir. (N orma­

l in 20 misline kadar) Daha hafif artışlar talasemi ve 

myelofibroz gibi anormal eri tropoez görUlen dit7,er ha­

d iselerde bulunur. 

3- Dok ve hipoksi ile beraber olan dolaşım 

yetmezlif;i 

b) Orta derecedeki artışlar 

1- Viral hepatit 

2- VUcudun herhangi bir yerindeki malignite 

3- İskelet kas hastalıkları 

4- Akci~er embolisi 

5- -1:nfeksiyoz mononUkleoz 

6- Akut hemoliz 

KRBATi:N KtNAZ ( CK veya CPK) 

Kreatin fosfokinaz ( CPK) da denilen kreatinkim z 

(E.C.2.7.3.2) kalp kası,beyin ve iskelet kasında bulu­

nur. ( 84). 

. ') \ :t-_8} 

Serum CK düzeyinde Artış Yapan Nedenler: 

a) Fizyolojik olarak 

1- Yeni do~anda-hafifçe yUkselmiş 

2- Doğum-birkaç gün sUre ile 

b) Belirgin artış, 

1- Myokard infarktUsü 

2- Muskuler distrofiler 

c) Orta derecede artış 

l- Kas örsentisi 

2- Cerrahiden sonra (yaklaşık 1 hafta sUre 

-
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3- Yoğun fizik eksersiz 

4- Hipotiroidizm (Tiroksin bu enzim katabo­

lizmasını bariz şekilde etkilemektedir) 

5- Alkolizm (muhtemelen myozit'e bağlı ola-
rak) 

6- Akut psikotik nöbetler 

7- Bazı serebrovaskuler aksidan ve kafa 

travması. 
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~1NrBRYAL V:F.l NETOD 

MATERYAL 

A- fU:RTJM SAGTıANHTI 

1- Sağlıklı 50 (12 erkek, 38 kadın) insan, serumu 

(kontrol grubu) 

2- Dicle Üniversitesi Tıp FakUltesi Nukleer Tıp 

Anabilim Dalına hipertircidi ön tanısıyla müracaat eden 

ve tiroid hormon d Uzeyleri yüksek olan 45 (ll erkek, 34-

kadın) hasta serumu. 

3- D:i_cle Üniversitesi Tıp Fakültesi Nukleer Tıp 

Anabilim Dalına hipotiroidi ön tanısıyla müracaat eden 

ve tiroid hormon dlizeyi dUşük olan 12 (4 erkek, 8 kadın) 

hasta serumu. 

B- K1UıTJANIIıJ\_H AJ?.AÇ V1~ G1'1RJ~ÇTJER 

1- Beckman Astra - 8 Routine Analyser 

2- 8pektrofotometre (T~icam SP 600 Series 2) 

3- Su ban:;rosu (NUve SB 600) 

4- SantrifUj (Janetski T.5) 

5- pH metre (Orion research mod 701 dicital) 

6- Nitrofenol tamponu (pll 7,8) 

a) 0,45 gr monopotasyum fosfat (KH
2
Po4) ve 

6,65 gr anhidr di-sodyumfosfat (Na2HP0
4

) 200-300 ml ci­

varında distile su içinde eritilir. 

b) 0,3 gr m-nitrofenol 200 ml distile suda ha­

fifçe ısıtılarak eritilir. 

c) ı ve 2 nolu solusyonlar birbirine karıştı­

rılır va 0,1 NNaOH ile pH 7,8 e ayarlanır. Distil.e su 

ile 1 litreye tamamlanır. 
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7- Asetil kolin klorUr sol. % 15 (nuz dalabin­

da sak1anır) 

8- Sodyum klorur % 0,9 

9- N.ARetik asit 

10- Beckman Astra Systems ALT enzyın reagent Kit 

reorder no: .660670 

ll- Jleckman Astra Systems AS1' enzyın reagent Ki t 
reorder no: 660680 

12- J~ eckman Astra Systems AP enzyın reagent Ki t 

reorder no: 660630 

13- Beckman Astra Systems GGT enzyın reagent Kit 

reorder no: 660730 

14- Ileekınan Astra Systems TıD-1 enzyın reagent Ki t 

reorder no: 660640 

15- Reckman Astra Systems CK enzyın reagent Kit 

reorder no: 660690 

16- Beckman Astra Systems Bnzym Rınse Solution 

Kit reorder no: 660670 

"f.iRTOD 

A- SFıRLJ"f\T CIIOiıİN1~STF.H.AflE 'fii.YtNt 

RAPPORT-FİSCHL-PtNTO f~TODU (45) 

Çalışmamızda sermn kolinesteroz aktivitesini bu 

metodla saptadık. 

PRmmtP 

Substrat olarak kullanılan, Asetilkelinin Koli­

nesterase enzimi etkisiyle Asetik asit ve koline ayrıl­

ması ve oluşan aset i.k asi tin m-ni trofenol taHıpon sol us-
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yonunda meydana getirdiC;i renk def;işikli;Yı:inin spektro­

fotometrede tespiti ile enzim aktivitesinin saptanması 

esasına dayanır. 

Deneyin yapılışı: 

1- J.\fumune (N) ve Kör (Plank) olcı.rak kullanılan 

2 d en ey tUpUnün herbirine O, 1 ml ~,;, O, 9 NaCl konur. 

2- Her tUpe 0,1 ml serum katılır. 

3- Ki:5r tUpilnU (B) su banyosunda 60°C de 3 daki­

ka tutarak inaktive edilir. 

4- Irer tüpe (N ve B) 2,5 ml m-nitrofenol tampon 

solusyonu ve O, ı ml Aset il kol in klorur solusyonu konur. 

5- Tiipler 25°C 30' dakika inkube edilir. 

6- N ve B tUplerinin optik densiteleri (O.D.) su­

ya karşı 420 nm de spektrofotometrede okunur. 

7- NUTiunenin Optik Dansitesi, K1irUn optik dansi­

tesinden çıkarılır. Sonuç kalibrasyon e~risinden ünite 

olarak de~erlendirilir. 

Normal De~erler 40-80 U. 

B- ALANİN TRANSAMİNAZ (ALT) TAYİNİ 

HENRY ve ARK. l\10D İFİYE MB'rODU ( 59 ) 

Çalışmamızda serum ALT aktivitesini Autoanalyser­

de bu metodla saptadık. 

PRRNSİP : 

Serumdaki AI1T enzimi substrat olarak kullanılan 

L alanin ve o<.-ketoglutaratı pyruvate ve L glutamata çe­

virir. Oluşan pyruvatın ortamdaki laktate dehydrogenose 

(LD) etkisi ve NADH+ nın oksidasyonu neticesi Laktat ve 

NAD+ ye dönUşUmU esasına dayanır. 
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ALT 
L-alanine + o(-lcetoglutarate 

IJD 
pyruvate + NADH +H+~ Ijaktate + NAD-+ 

'Cransaminasyon neticesi oluşan zamana baf,lı ab­

sorbans deE;işikliği 340 nın de okunarak litrede inter­
nasyonal Hnite (t.U/JJ) olarak def,"erlendirilir. 

Normali 37°0 de 10-60 İ.U/L dir. 

C- ASPAR'rAT 'ri1AN~:JAT··ÜNAZ (AS'r) 'rAY i:Nİ: 

lillNilY VE .ARICADA~~J~ARININ RODG JmSON TAHAli'INDAN 

rmDİ l" i"YJ~ BDJ J_jl\1tş T1~~,J~ODU. ( 96) 

Çalışmamı~da serum AST aktivitesini autoanaly­

serde bu metodla saptadık. 

PRl~NSi:P: 

Serumdaki AST enzimi substrat olarak kullanılan 

Aspartate ve alfaketoelutaratı, oxalasetat vs glutama­

ta çevirir. 

-=A=S=T~oxaloasetat+Glutamate Aspartate+ aot.-ketoglutarate'""' 

Okzaloasetate NADH oksidasyon reaksiyonuyla malate 
+ dehydrogenase (M.D.) eşli~inde Malate ve NAD 'ye dö-

nüşümü esasına dayanır. 

HD 

ND 

Transaminasyon,reaksiyonu neticesi meydana gelen ab­

sorbans azalması 340 nm de olomarak İ. U/L olarak de­

eerlendirilir. Burada AS1r akti vi tes i nedeniyle oluşan 

absorbans de~işikli~i, zamanın herbirimi için tüketi­

len substratın rrükromoluyle doltrudan do(ı;ruya orantılı­

dır. 

Normali 37°C 10-4 2 İ. U/It dir. 
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D- SBRUN AIJKALI~N PHOSPHA'rASE (ALP) 'rAYİNİ: 

Bl~SSEY-10\m.Y ve JmOGK 1 un DJ~GÜJ'J:tntLI,ÜŞ l'·m'rODU 

(16,111) 

Çalışmamızda serum ALP ak-ti vi tes i, autoanalyser­

de bu metodla saptandı. 

PRBNfÜP : 

Serumdaki ALF· enzimi substrat olarak kullanılan 

p-nitrophenylphosphate 1 ı pH 10,30 da p-nitrophenoxide 

çevirmesi, bunun da alkolik ortamda sarı bir renk ver­

mesi esasına dayanır. 

p-nitrophenyl + HOH 
phosphate 

(colorless) 

AIJP 
~--,..~ p-ni trophenoxide 

l\~g-++ 

pH:l0.3 (Colorless) 

o ' 
p-nitrophenoxide 

Alkaline 

pH 

• ~====~ p-ni trophenoxide + o -=p-o-
J 

(Yellow) O 

Renk de~işikliei spektrofotometrik olarak 405 nın de 

okunarak İ. U/JJ olarak deC;erlendirilir. 

Normali 37°C 26-88 t.U/L dir. 

E- SERLJr.·1 GAT,'fiv1AGLUTAl\1YJJ TRANSFERASE ( GGT) TAYİNİ: 

ORLOWSKY, DÜ..ıüV ve KULJlAUEK 1 in ÇALI8f,TALARINA 

DAYAIJI ·szASZ GEL "t~J T ':R til\ÜŞ HWrODU ( 58). 

Çalışmalarımızda serum GGT aktivitesini autoana­

lyserde bu metodla saptadık. 

PHJ~NSİP: 

Ser1:undaki GGT enzimi substrat olarak kullanılan 
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gammaglutamyl-p-nitroanilide'deki e;lutamyl grubunun 
glycylglycine'e aktarılması ve oluşan p-nitroanilide' 

nin absorbansının 405 nm de tespiti esasına dayınır. 

garnmaglutamyl 

glycylglycine 
-+ 

p-nitroanilide 

GGT aktivitesi herbir zaman birimi içinde tükenen sub­
stratın mikromoluyle do(ı;rudan doğruya ilgilidir. 

Normal Def;erler 37°C 7-64 İ.U/1 dir. 

F- SBRUTvl JJAKTAT DEHYDROGENASB ( 1D-JJ) TAYİNİ: 

VIACKER ve ARKADM~lıARININ NODİFtYE l\·IB'rODU ( 8) 

Çalışmalarımızda,serum LD-L Aktivitesi bu mehod­

la autoanalyserde saptandı. 

PRJ~NSİP : 

Serumdaki laktik dehidrogenase enziminin substrat 
olarak kullanılan laktatı pyruvate ve koenzim NAD+ın NADH 

ye dönüşümünü katalizlemesi esasına dayanır. 

LD 
Lactate + NAD+~====~ pyruvate + NADH +n+ 

meydana gelen absorbans azalması 340 nm de okunarak so­

nuç İ.U/1 olarak de~erlendirilir. 

Normal De~erler 37°C de 91-180 İ.1VL dir. 

G- smn:rYr CRJ~A'rİN PHOSIJHOKINAS:P.~ ( CK) TAYİNİ 

OIJ-i:VEH' i.n RO~JAI.KI, I110HIN ve SZA~=)Z TAH.A:E'INDAN 

).Jr<;'1 t~:'J' i:n :t JAÜ'~ 1.\'mrronu ( 79,105) 

:::!eru.rn CK aktivitesini autoanalyserde bu metodla 
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saptadık. 

PRJ-mStP : 

Serum kreatin fosfokinazının ATP yardımıyla 

kreatinin fosforilasyonu kataliz esasına dayanır. 

Creatin + AT·P CK 'Creatinphosphat + ADP ' .. filg+ ... 

Kullanılan asıl substratlar kreatin fosfat ve ADP, 

birleşik enzim sistemleri i~e Hekzokinaz (IOC) ve 

glukoz, glukoz 6 fosfatdehidrogenaz ve nikotin ade­

nindinukleotid'tir. 

N v('.,...,.,o..l ~LAı- :. .12-2 b s LlA. 1 c. 

H- BİYOİSTAT 1 A'rtK HETODLAR ( 103), 

İki ba~ımsız ~rne~in ortalamasını karşılaştı­

ran STUDENT'S - t testi kullanıldı 

İ- SEHUH T3 ve T4 DtiZJWLF.H:i: TAYİNt : 

Tezimizde senun T3 ve T4 düzeyi tayini D. Ü ,'rıp 

Fak\U tes i Nükleer ~~ıp Anabilim Dnlında COAT-A-COUNT 

T3 RIA ve COAT-A-COllliT TOTAL T4 kitleri ile ve Radio­

immurrassay y<5n teıni ile saptandı. 

Normal Def;erler T3- ~··~ 0.8-2p g (%52-160 ng) 

T4- % 4.5-12.5 )1 g 
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BULGULAR 

A-KONTROL GRUBU BULGUIJARI: 

1- Kontrol grubu olarak seçilen 12 erkek ve 38 kadın 

toplam 50 saelı~lı vakada patolojik bir buleuya rastlanmadı. 

(Tablo:5,7). 

TABL0:5- KONTROL ORUBU ORTALAMALARI 

ALP rJrJT ChE ALT AST LDL CK 

IU/L IU/L u IU/L IU/L IU/L IU/L 

59· 7 ± 3.4 25. 2tlw9 56.1 ± 2.6 20.2 ±ı. 7 30. 2"!:2. 7 131 ± 5 63.8:!: 5.8 

2- CJnsiyete göre ortalama de~er da~ılımları arasın­

da CK de{~eri erkek vakalarda, normal hudutlar dahilinde fa­

kat kadın vakalara göre yükr:ıek bulundu. ( 1:ablo: 6). 

TABLOı6- KON'l'ROL <JRUBUNUN ClNSİYETE OÖRE ORTALAMALARI 

ALP rJ(]T ChE ALT AST LDL CK 

IU/L IU/L IU/L IU/L IU/L IU/L IU/L 

12 ERKEK 52.9 31.1 58.8 19.5 29 130.9 81.5 

38 KADIN 61.9 23.4 55.4 20.5 )0.5 131.1 58.2 



- 55 -
_i 

TABL0t7 - KONTROL ORUBTJ BlJLOTJLARI 

Sıra Adı Ci nsi T3 T4 ALP aaT 
No ~oyadı yet % ~g % "g IU/L IU/L 

ı E. Y. K 0.92 9.82 54 15 
2 B. o. K 1.12 B. ı9 4ı 32 
3 N.K. K 0.73 5-33 36 ı7 

4 N. tJ. K 2.62 9·99 ıo3 24 
5 S. B. K . ı. ı6 9.88 67 ll 
6 E. ö. K 1.53 9·46 52 2ı 

1 M. Y. K 2.07 9 9ı 12 
8 B. C. E ı.56 9-64 53 4ı 

9 C.P. K ı.66 6.94 60 26 
ı o S. B. E 0.89 6.68 30 ı4 

ll z.P. K ı.27 8.84 59 27 
12 N.A. K 0.60 8.20 26 3ı 

ı3 D. Ö. K 1.77 6.89 39 50 
ı4 v.A. K ı.74 7.28 73 ı2 

ı5 M.A. E 1.ı8 6.40 61 63 
16 T. E. K 0.76 5.58 32 25 
ı7 a.K. K ı.03 B.ıo 60 20 
ı B T.M. E 1.17 7.80 63 30 
19 s.n. K ı.s6 8.93 88 19 
20 H. B. K 1.08 7.52 46 45 
2ı ~~P. K ı.25 8.92 49 29 
22 A. B. E 1.46 9.82 53 55 
23 Z.D. K 1.60 1·44 56 30 
24 H. ç. K 0.94 5.92 57 ll 

25 N.D. K 1.54 9.46 78 25 
26 ş. s. E ı.79 9·56 43 15 
27 ş. B. K ı.59 7.79 98 ı2 

28 N.a. K ı. 37 7.94 Bı 19 
29 B. S. E 1.ı2 7.82 70 25 
30 :v.a. K 1.70 8 68 31 
31 A.ş. K ı.23 9·54 51 18 
32 N. ç. K 1.13 8.24 45 16 
33 ş. P. K ı. 53 9·56 68 29 
34 H.a. E ı.73 9.96 89 19 
35 M. D. E 1.47 7.18 48 25 
36 o. K. K ı.97 9.72 42 15 
37 A. E. E 1.38 6.42 63 36 

38 H. K. K 1.62 8.15 28 70 

39 J'~ A. K 1.13 8.48 38 31 

ChE ALT AST LDL CK 
u IU/L IU/L IU/L IU/L 

75 16 25 101 102 
40 30 65 180. 63 
55 10 12 59 25 
85 20 40 86 38 
95 18 23 ı6o 64 
80 27 35 95 82 
40 ı4 ı6 ı20 31 
40 40 52 174 68 
35 30 40 91 52 
40 10 ı5 ı20 41 
65 23 32 134 69 
25 15 25 ı27 36 
35 3ı 52 170 27 
50 22 35 16ı 62 
63 36 63 173 35 
39 20 30 10ı 63 
45 ı3 ı4 120 68 
70 10 27 ıo8 71 
62 ı2 14 115 40 
42 23 32 150 138 
60 14 32 129 64 
58 ı9 41 ı39 45 
62 21 26 145 26 
40 21 34 161 68 
29 10 lO 85 46 
60 19 15 175 150 

100 ll 10 9ı 39 
85 ı3 15 98 30 
66 18 28 56 210 
58 15 32 120 180 
43 19 24 118 78 
50 21 19 199 65 
45 24 36 134 31 
50 24 33 ıo8 89 
60 18 21 ı24 28 
80 22 30 9ı 49 
75 10 13 211 72 
30 90 120 229 45 
35 21 45 160 71 
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TABLOa7 - KONTROL GRUBU BtJLOULARI ( Devam) 

1 

Sıra Adı Cins T3 T4 ALP aaT ChE ALT AST LDL CK 
No Soyadı yet % /Lg % p.g IU/L IU/L u IU/L IU/L IU/L IU/L 

40 T. r. K ı. 76 9o15 36 13 60 17 20 135 66 
41 F.K. K 2.02 8.08 98 46 80 30 70 150 73 
42 F. Y. E 1.70 6.95 32 21 40 lO 10 103 44 
43 E. S. K 2.14 7.34 91 12 35 30 42 145 23 

44 A.D. K 0.64 6.)8 31 10 40 ll 10 132 26 

45 s. j'~ K 2.01 9·95 108 25 80 13 36 170 34 
46 A.K. E 1.64 8.69 30 75 21 30 30 80 125 

47 i". A. K 1.49 6.45 41 25 60 16 29 120 169 
48 F. P. K 1.54 7.]2 27 9 38 12 10 172 53 
49 H.A. K 1.86 6.58 133 12 60 13 12 103 34 
50 S. T. K 2.)4 9o71 102 15 70 ll 10 125 47 

O. D. 59·7 25.2 56.1 20.2 30.2 131 63.8 

B-HtPJ~RTİROİDİ GRUBU BULGUIJAlli : 

l- Hipertiroidili grubumuzun cinsi;yete göre ayırı­

mı yapıldığında kadınların erkeklerin üç misli olduğu sap­

tandı.(Tablo:9). 

TABL0a9- HİPE'R'rİROİDİLİ ORUBUWJZUN KilDIN-ERKEK DAÖILIMT . 
KADIN ERKEK 

TOPLAM VAKA -~ VAKA % 
VAKA SAYISI DAÖILIMI SAYISI DAÖILIMI 

1 HİPERTİROİDİ 45 34 % 75 ll % 25 

2- 34 kadın ll erkek toplam 45 vakada yapılan tet­

kiklerde: Serum ALP, GGT, ChE ,AiıT ,AST d Uzeylerinde artış, 

serum OK ve LDL düzeyleri ise normal bulundu. ( 'Pablo:8,10). 
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TABL0:10- HİPERTİROİDİLİ GRUP ORTALAMALARI 

ALP aaT ChE ALT AST LDL CK 
IU/L IU/L u IU/L IU/L IU/L IU/L 

140.4 ± 15.6 53.817 61.7±1.5 32.2 ± 3.) 41.4 ± 3 134.6± 12 68.9 ± 7 

3- Kadın ve erkek ortalama dererlerin kar ş ılaştırıl­

masında ALJ? ve GGT dUzeyleri erkek vakalarda kadınlara göre 

yUksek bulundu. ChE, ALT,AST,LDL,CK dUzeylerinde ise önemli 

bir farklılık bulunrnadı.(Tablo:ll). 

TABLO:l1 -HİPERTİROİDİLİ GRUBUN CİNSİYETE aÖRE ORTALAMALARI 

ALP aaT ChE ALT AST LDL CK 
IU/L IU/L u IU/L tu/L Itı/L Itı/L 

ll ERKmc 182 85.6 64 41.3 46.9 106.) 65.5 

34 KADIN 127 43.5 61 29.) 39· 6 143.8 70 

4- BİYOİSTATİSTİK IJEGERIJENDİRJVIE: 

Hipertircidi olgularında serum ALP ve GGT düzeyle­

rindeki artış çok önemli, ALT düzeyindeki artış önemli AST 6 

ve ChE düzeyindeki artış ise az önemli bulundu.(Tablo:l2). 

TABLOal2 - HİPER'l'İROİDİLİ QRUP İLE KONTROL ORTJBtJNUN KARŞILAŞTIRILMASI 

Hipertiroidi Kontrol 
lti p Karar 

X x2 
ı 

ALP 140.48 59.7 5.04 p < o.ooı Çok önemli 
OOT 53.82 25.28 3.90 p <. o.oo1 Çok önemli 
ChE 61.71 56.1 2.60 p (.o. 05 ·önemli 
ALT 32.28 20.28 ).18 p <.O. Ol önemli 
AST 41.42 30.2 2.68 p <..o. 05 önemli 
LDL 134.66 131.06 0.27 p) 0.05 önemsiz 
CK 68.97 6).86 0.55 p > o. 05 önemsiz 
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TABL0:8- HİPERTİROİDİLİ GRUP BULGULARI 

Sıra Adı Cins . T3 T4 ALP aaT 
No Soyadı yet % tJ.g % tJ.g Il1/L IU/L 

ı s.A. K 5.80 21.0 106 55 
2 A.A. E 4.89 17.3 126 21 
3 ş. K. K 2.04 15.0 125 15 
4 A.M. K 1.59 17.8 253 9 
5 a.o. K .2.43 22.6 82 20 
6 H. D. E 7.92 32.5 194 73 
7 ş. Y. K 2.20 14.9 124 19 
8 N.A. K 3.31 17.2 180 48 
9 M. K. E 9.13 12.0 117 26 

10 s.a. K 2.12 15.4 45 lO 
ll S. K. E 2.49 29.6 584 340 
12 T.E. E 3.)3 21.1 48 13 
13 O. K. K 2.41 18~1 140 44 
14 S. K. K 8.68 32.2 452 26 
15 J'. A. K 1.29 17.2 86 19 
16 O. K. K 1.36 16.) 184 5 
17 N. S. E 1.74 19.7 92 53 
18 a. E. K 5.23 20.2 242 94 
19 ş. B. E 6.72 39.3 103 55 
20 v.s. K 2.40 19.6 121 50 
21 K. Y. K 3-97 23.9 66 5 
22 Ö.D. K 274 13.8 235 lO 
23 N. K. K 227 13.0 80 30 
24 M. Y. E 612 13.6 145 50 
25 M. ır. E 400 15.5 120 40 
26 z. A. K 759 29 80 55 
27 H. İ. K 257 16 70 25 
28 S. K. K 482 19. ı 95 ·6o 
29 E. K. K 276 6.) 54 9 
30 A.A. K 174 3.6 131 60 
31 ş. A. K 197 8.2 79 10 
32 E.A. K 173 20 27 19 
33 K.A. K 173 22 68 55 
34 ş. T. K 350 24 186 24 
35 K. K. E 235 20 225 210 
36 z.B. K 293 23 157 12 
37 .v.s. K 181 8 81 ll 

38 s.D. K 613 7.6 258 14 

ChE ALT 
ro/L IU/L 

46 8 
44 8 
40 18 
70 ı o 
38 13 
35 14 
46 12 
56 12 
58 16 
47 17 
90 21 
55 19 
49 17 
70 70 
71 17 
69 1 
73 60 
78 64 
40 44 
60 33 
62 22 
76 40 
63 45 
85 50 
79 75 
80 55 
80 20 
82 40 
45 ll 

50 30 
51 22 
68 16 
lO 15 
50 27 
10 85 
69 19 
49 29 
62 32 

NOT: 22-3[3 nolu numunelerdeki 'r3 değeri % ng dir. 

AST LDL CK 
It1/L IIJ/L It1/L 

24 65 26 
24 97 39 
39 130 95 
20 97 56 
41 73 47 
35 45 28 
31 134 91 
31 54 41 
26 60 62 
14 48 88 
70 175 14 
42 84 20 
30 115 19 

l18 76 44 
34 63 21 
14 123 162 
50 75 100 
71 74 159 
52 79 161 
60 175 219 
36 162 180 
45 205 75 
40 75 40 
50 120 90 
55 185 55 
65 180 52 
23 155 65 
45 125 26 
25 166 60 
38 499 60 
31 274 101 
22 104 98 
32 161 95 
35 85 54 
60 149 115 
32 108 20 
14 139 25 
39 86 23 
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TABL018- HİPERTİROİDİLİ GRUP BULGULARI (Devam) 

Sıra Adı Cinsi T3 T4 ALP aaT ChE ALT AST LDL CK 
No Soyadı yet % tıg % J!g IlJ/L Itl/L IU/L IU/L IU/L IU/L IU/L 

-

39 L.A. K 181 13.0 66 10 51 40 59 59 76 
40 s. ç. E 746 24.6 249 61 75 63 52 101 34 
41 K.P. K 326 14.4 194 ll 53 57 38 78 72 
42 A.T. K 166 ıı.o 67 9 60 45 31 156 76 
43 M. Y. K 165 7.9 43 10. 59 12 31 341 41 
44 E. ç. K 239 17.1 65 25 60 28 35 120 45 
45 E. K. K 445 22.2 90 115 65 95 105 385 30 

o. n. ~40.4 53.8 61.7 32.2 41.4 134.6 68.9 

C- HİPOTİROİDİ GRUBU BULGULARI: 

1- 8 kadın 4 erkek toplam 12 vakada yapılan tet­

kiklerde serum ALP, ChE, GGT, AST, LDL düzeylerinde bir 
farklılık tespit edilmedi. CK ve ALT dtizeylerinde bir ar­

tış bulundu.(Tablo:l3,14). 

TABLOI 14 -IIİPOTİROİDİLİ GRUP BtTLOtlLARININ ORTALAMASI 

ALP aaT ChE ALT AST LDL CK 
IU/L IU/L u IU/L IU/L ru/L ITJ/L 

49.5±7.2 21.6±2.6 50.5± 2.4 27.9±7.1 37.4 ± 10 127.6±11 121 :t 25 

, 2- Kadın ve erkek vakaların ortalama değerlerinin 

karşılaştırılmasındaki farklılık önemli bulunmadı. ('l'ablo: 

15). 
3- Biyoistat i stik De~erlendirme : 

Hipotiroidi olgularındaki serum ALT ve CK dtizeyle­

rindeki artış önemli, serum ALP,ChE,AST,GGT,LDL düzeylerin­

deki. d ef;iş i.klik önemli bulunmadı. (Tablo: 16). 
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TADLOıl3- HİPOTİROİDİ GRUP DULOUtARI 

Sıra Adı Cins ' T3 T4 ALP OOT 
No Soyadı yet % p.g % f!g IU/L ITJ/L 

ı H.T. K 1.55 3d9 27 ll 
2 z. Y. K 0.53 3.87 26 23 
l z.ö. K 0.78 3.46 92 ı o 
4 V. K. E 168 2.56 28 21 
5 H.A. K 132 1.43 74 31 
6 v. u. E 142 1.26 ' 22 29 
7 n. o. E 133 0.57 72 25 
8 A.M. K 84 o. n 74 40 
9 S. T. K 133 0.57 56 20 

10 F. ç. K 29 1.60 60 20 
ll M. Y. E 26 o.8 35 10 
12 S.T. K 15 1.2 28 20 

O. D 49.5 21.6 

ChE ALT 
IU/L IU/L 

40 9 
58 ll 

65 9 
45 22 
32 16 
60 13 
25 83 
60 14 
57 18 
50 10 
40 25 
75 45 

50.5 27.9 

NOTs 4-12 nolu numunelerdeki T3 değeri % ng dir. 

AST LDL CK 
IU/L IU/L IU/L 

28 127 83 
23 199 33 
16 104 42 
37 99 129 
30 201 269 
24 96 183 
32 101 22 
25 107 217 
24 163 179 

145 ııo 185 
30 125 40 
35 100 70 

37.4 127.6 121 

TABLOs 15 -HİPOTİROİDİLİ ORUP DULOULARININ KADIN-ERKEK ORTALAMALARI 

ALP aaT ChE ALT AST LDL 
IU/L IU/L u IU/L rti/L IU/L 

4 ERKEK 39.2 21.2 42.5 35.7 )0.7 105.2 

8 KADIN 54.6 21.8 54-5 24 40.7 1)8.8 
1 

TABLOsl6 -HİPOTİROİDİLİ ORUP ORTALAMALARININ KONTROL ORU'BU 
ORTALAMALARI İLE KARŞILAŞTIRILMASI 

Hipotiroidi Kontrol 

X x2 lt 1 p 
ı 

ALP 49.5 59-7 1.31 p > 0.05 
OGT 21.66 25.28 0.27 p > 0.05 
ChE 50.58 56.1 1.57 p > 0.05 
ALT 27.9 20.28 2.82 P <. o.o1 
AST 37.41 30.2 0.40 p ')o. 05 
LDL 127.6 131.06 0.27 p >o. os 
CK 121 63.86 2.30 p (.o. 05 

CK 
tr.J/L 

93-5 

134.7 

Karar 

önemsiz 
önemsiz 
önemsiz 
önemli 
önemsiz 
önemsiz 
önemli 
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S O N U Ç L A R 

I- Kontrol grubu olarak alınan vakalarımızın 

serum ALP,ChE,GGT,ALT,AST,I.ıDL ve CK ortalamaları nor­
mal sınJ_rlar içinde bulundu. (Tablo: 5). Erkek vakala­

rımızın CK d\jzeylerindeki normal sınırlar içinde olan 

yüksek de~erler dışında k~dın-erkek farklılı~ı saptan­

madı. ('ra blo: 6). 

II-Hl:PERT İROİD:i: GRTH>.UHUZ1ITIT SONUÇTıARI 

A- AHZALF.N :FOf3FATAZ : 

1- Hipertidoidili grup ile kontrol grubu se­
rum AlıP d Uzeyleri arasında çok önemli farklılık saptan­

dı. (140.5 .+ 15.7/59.8 ± 3.4) (p <.. 0.001) (Tablo:l2). Ve 

literatürle büyük paralellik gösterdi.(4,10,25,26,27, 

28,32,49,50,55,69,71,81,93,94,99,101,107,108,113). 

2- Üstteki maddede serum AI.ıP düzeyleri, hi­

pertiroidili ve kontrol grup ortalamaları arasında mU­

nakaşa edilmiştir. Kontrol grubumuz dikkate alınmaksı­
zın ALP tayin metodumuzun ortalamalarına münakaşa edil­

dif,inde, 45 hipertiroidili vakamızın 28 tanesinde ALP 

düzeylerinin metod normallerinin üstünde oldu~u görü­

lür. (7{; 62). 

P'1etodumuzun normal AI1P de[l;erleri: ( 26-88 İU/IJ) 

28 hipertiroidili vakamızın ALP ortalaması:(l86.8 İU/1). 
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3- Hipertiroidili grubumuzun erkeklerinin 

ALP ortalaması kadınlarınkinden yüksek bulundu. 

(182.09/127 .02 İU/JJ). ('J~ablo:ll). 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldıf:ında az Unem­

li bir farklılık saptandı.(61.7± 1.5/56.1± 2.6 Ü). 

(p ( 0.05) (Tablo:l2). 

Kadın erkek farklılı~ı saptanmadı. 

C- GAf··II··1A GUJ'rAr-1YL TRANSPFJPT:i:DAZ ( GGT): 

1- Hipertiroidili grupla kontrol grubu ara­

sında çok önemli farklılık bulundu. (53.8 :t 7/25.28 ± 1.9 
İÜ/L) (p(O.OOl) (Tahlo:l2). Ve bu sonuç literatürle 

büyük uygunluk gösterdi (11,28,29,93). 

2- Normalin çok Ustünde AJJP düzeyi saptanan 
28 hipertiroidili vakanın, serum GGT dUzeyi incelendi­

ğinde ortalamanın genel hipertiroidili grubumuzun orta­

lamasından yüksek oldu~u görüldü.(57.l İÜ/L). 

3- Rrkek hipertiroidili vakalarımız ortalama­

sı kadınların ortalamasından yüksekti.(85.6-43.5 İÜ/L). 

(Tablo:ll). 

D- rrRANSAMTlJAZI.ıAR · (ALT, AST) 

Hipertiroidili grubumuzun transaminaz ortalama­

ları normalin üst sınırına yakın bulundu. }(ontrol gru­

bu ile istatistiksel olarak önemli farklılık saptandı. 

(Tablo:12). 

ALT (SGPT):(32.3:t3.4/20.3 ±1.7 İÜ/L) (p (0.01) 
AST (SGO'r): (41.4 ± 3.0/30.02 ± 2.8 İÜ/L) (p( 0.05) 

Kadın erkek farklılıeı saptanmadı.(Tablo:ll). 
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E- LAKTATDJmtDROGENAZ (IJDL) -KR~'~ATİN KİNAZ (CK) : 

Her iki grup arasında ve kadın erkek farklılıB;ı 

saptanmadı.{Tablo:ll,l2). 

III- HİEOT -tROİDİ JJİ GRUBUMUZUN SONUQ iı.li..H. I : 

Hipotiroidili grubumuzun ALP,ChE,GGT,AST,LDL orta­
lamaları ile kontrol grubu ortalamaları arasında istatis­

tiksel önemi olan bir farklılık saptanmadı.(Tablo:l6). 

Ancak hipotiroidili grubumuzun ALT ve CK ortalama­
ları normal sınırlar içinde olmasına karşın, kontrol gru­

bu ile farklılık g c5 sterdi. (Tablo: 16). 

CK (121± 25/63.9 ± 5.8 İÜ/IJ) (p (0.05) 
ALT (27.9±7.2/20.3"!:1.7 İÜ/L) (p(.O.Ol) 

Hipotiroidili grubun kadın erkek ortalamaları ara­

sında önemli bir farklılık saptanmamıştır.(Tablo:l5). 
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TABLOs 1 7-HİPER VE HİPOTİnOİDİLİ OROPLARIMIZLA KONTROL ORUBU SONUÇLARINI 

GÖSTERİR ÖZET TABLO 

Hipertiroidi Hipotiroidi Kontrol 

X ±SH X ±SH X ±SH 

ALP 140.48 15.66 49.5 7.21 59· 76 3.40 

aaT 53.82 7.05 21.66 2.63 25.28 1.94 

ChE 61.71 1.55 50.58 2.40 56.1 2.60 

ALT 32.28 3.35 27.9 7.18 20.28 1.75 

AST 41.42 3.12 37.41 9-93 ]0.2 2.78 

LDL 134.66 12.08 127.66 ıı. 32 131.06 5.04 

CK 68.97 7.05 121 25 63.86 5.83 

X 1 Aritmetik ortalama SH t Standart hata 

TABLOı18- KADIN ERKEK ORTALAMALARINI GÖSTERİR ÖZET TABLO 

Hipertircidi Hipotiroidi Kontrol 

E K E K E K 

' ' ' 
ALP 182.09 127.02 39.25 54.6 52.9 61.92 

aaT 85.63 43.52 21.25 21.87 31.16 23.42 

ChE 64.27 60.97 42.50 54.06 58.08 55.47 

ALT 41.36 29.35 35.75 24.00 19.50 20.50 

AST 46.09 39.60 30.75 40.75 29.00 30.57 

LDL 106.)6 143.82 105.25 1)8.87 130.91 131.10 

CK 65.54 70.08 93.50 134.75 81.50 58.28 
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T A R T I Ş M A 

Hipertiroidili 45 vakamızın serum ALP düzeyle­
rini incelediğimizde, kontrol grubuna göre önemli öl­

çüde yüksek bulundu.(l40.5± 15.6/59.7±3.4 İÜ/L). 
('rab lo: 12). Sonuçlara başka bir açıdan bakıp, ALP ta­

yin metodı.unuzun normal sınır ları ölçü alındıeında 45 

vakamızın 28 inde ALP düzeyleri yüksek bulundu. 

(186.8 İÜ/L). 

Douglas ve arkadaşları 72 vakalık serilerinin 

~~ 59 unda serum AlıP düzeyini yUksek buldular. (93) .Ge­
nelde % 75 inin hem kemik kökenli (BALP) hem karaci­

ter kökenli (LALP) enzimler kapsadı~ı, kadınların % 
43 Und e buna paralel sonuçlar, erkeklerin ise '}{, 41 
inde IıALP normalken, J3AJ.ıP yüksek bulundu. Cooper ve 

arkadaşları ise inceledikleri 36 hipertiroidili'nin 

15 tanesinde yüksek ALP dUzeyi saptamışlardır. (28). 

Literatürde daha bir çok. araştırıcı tirotoksikozlu 

hastalarda yüksek ALP düzeyi bulmuşlardır (4,10,25, 

26,27,28,32,49,50,55,69,71,81,90,94,99,101,107,108, 
113) .Bunlardan bazıları kemik ve kara.ci[ı:er kt5kenli 

izeenzimleri aynı oranda. yük s ek buldular (28,49). 

Bazıları ise karaci~er kHkenli (10,32,69,113),diğer 

bazıları kemik kökenli izeenzimleri yüksek bulmuşlar­

dır (4,26,27,99,101). Tiroiditisli olgularda da se­

rum ATıP di.izey:L yUkı=ıek bulunmuştur. ( 30,39, 66,73, 86,90, 

ll 7). 
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ALP düzeyi yüksek hipertiroidili gruplarla ALP düzeyi 

normal olan htpertiroidili gruplar arasında hastalıtın 

sUresi, T3-T4 de{':erleri, yaş olarak bjrfark saptanama­

mıştır. Tedaviden sonra T4 de~erleri normale dUşerken 

bazı vakalarda serum ALP düzeyleri yükseldi.Bazıların­

da tiroid fonksiyonlarının normalleşmesine karşın ALP 

düzeyi bir yıl kadar yUkrıek düzeyini korudu. Graves' li­

lerin tiroid doku ekstraktlarında ise ALP aktivitesi 
çok düşük izeenzimleri ise serumunkinden çok farklı bu­

lundu ( 28). 

Biz çalışmalarımızda, hipertiroidili vakalarda 
serum alkalen fosfataz düzeyinj_n karaci[i:er kUleenli olup 

olmadı~ını saptamak üzere, karaciter fonksiyonlarını 

gösteren serum GGT, ChE, AJ~T (SGPT) ,AST(SGOT) ,LDJ~ ve 

CK düzeylerini inceledik. 

Gammaglutamyl transpeptidaz (GGT) testi kuşku­
suz bu te~tler içinde karaci~er için - en spesifik olanı­

dır .llipertiroidili grubumuzun serum GGT düzeyini kont­
rol e;rubuınuza göre istatistiksel önemi olacak derecede 

yüksek bulduk. (53.8 ± 7/25.28± 1.9 İU/L) ('rablo:l2). Ay­
rıca serum AJJP düzeyleri normalin UstUnde olan 28 hiper­

tiroldili vakamı7.ın serum GG'r ortalaması alındıf:ında da-­

ha yUksek ortalamalar e+de edilmişttr.(57.1 İÜ/L). Hipo-
. tiroidili grupta kontrol e-rubıma göre istatistiksel öne­

mi olmayan düşük serum GGT dUzeyi saptandı.(21.66±2.63/ 

25. 28 ± ı. 94 İÜ/L) ('rab lo: 16). 

Azizi, (1982) tedaviye başlanmamış 16 hiperti­

roidilinin lO unda (~~ 62) yüksek serum AJJP düzeyine pa­

ralel yUksek GGT dUzeyi saptamış ve 6 aylık radyoaktif 
İ tedavisinden sonra 6 vaka ötiroidi haline geçerken 

serum GGT düzeyi düşmüş, ALP ise 2 vakada yükselirken 
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birinde hiç de~işmemiştir.6 hipotiroidilinin (Levoti­

roksin Na) ile tedavi sonrası serwn GGT düzeylerinin 

normale yUkseldi~i görüldü (ll).Ki bu hipotiroidili 

grubun serum GGT düzeyi normalin alt hudutlarına ya­

kındı. Yine Douglas ve arkadaşları (1980) 72 hiperti­

roidili vaka grubunda serum ALP yükselmesini ~{, 59, GGIJ..' 

yükselmesini ise% 40 oranında bulmuşlardır.(93). Di­

~er bir araştırmada 25 hipertiroidili'de yüksek olan 

serum GGT cli.izeyi tedavi sonrası normale inerken, ALP 

ve 5'nükleotidaz düzeyini korurken ALP ele yükselmeler 

görüldü. ll hipotiroidili vakada ise düşülc olan serum 

GG~ ve ALP düzeylerinin tedavi ile normalleştiBi görül­

dü ( 29). Burada ve Azizi çalışmalarında oldu[l;u gibi AJ;P 

düzeyinin GGT sonuçlarına paralel gitmeyip düşmemesi 

hatta bazen yükselmesi ötiroidi başlangıcında osteo­

blastik aktivitenin artmasına bae;ıanmaktadır (28).Bun­

lara karşılık eski bir çalışmada 10 hipertiroidili bir 

seride GGT yükselmesi saptanmadı ( 74). Serum GCF.I.' düzey­

leri üzerine tiroid hor~onlarının etkili oldu~u hiper­

tiroidisimde, nonspesifik struktürel-fonksiyonel kara­

ci~er anemalleri saptandı.(68). Tiroiditislerde de GGT 

yükselmesi saptandı (30,86). Diğer karacieer fonksiyon 

testleri sonuçları incele~ditinde pek önemli de~işik­

likler saptanmadı. Jfipertiroidililerde transaminaz or­

talamaları normalin üst sınırına yakın bulundu. Ve is;­

tatistiksel önemi çok olmayan yükselmeler saptandı. 

(Tablo:l2,17). 

ALT ( SGP'r) 

AST (SGOT) 

(32.34- 3.4/20.3± 1.7 İÜ/L) 

( 4 ı . 4 ± 31 3 o • 2 :t 2 • 8 ) İÜ 1 I; ) 
Hipertiroiclililerin di~er karaci~er fonksiyon testle­

rinde önerıtli farklılık saptanmadı. ChE ( 61.71 ± 1. 55/ 

56.1±: 2.6 İÜ/J;) LDL (134.6:t 12/131.1± 5 İÜ/L) 
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CK ( 68.97 ± 7. 05/63.98 + 5.83 İÜ/L). Ancak hipotiroidili­

lerin CK de[terlerinde önemli farklılık saptandı ( 121 =t-

2.5/63.9+ 5.8 :T:it/L) (Tablo:l2-17). Sonuçlar literatüre 

paralellik göstermektedir. Hipertiroidililerde GGT dı­

şında normal sonuçlar elde edilmiştir (30,39,66,73,86, 

93). Subakut tiroiditislerde ise serum GGT yüksekliği 
dışında serum AS~r yükselmesi ( 90) anormal karacif1;er 

fonksiyon testleri saptanmıştır (91). 

ALP ve kolinesteraz düzeylerini tetkik için eks­
perimental olarak hipertireozlu duruma eetirilmiş kö­

pekler Uzerinde çalışılmıştır (119). "Kanin" cinsi kö­

peklere per oral gittikçe arttırılan dozlarda 1-tirok­

sin verilmiş önce yavaş, sonra daha hızlı belirli dü­

zeyde bir ALP artışı saelanmış, buna karşılık AST ( SGO'r) 
% 500, ALT (SGPT) % 1000 düzeylerinde sUratli bir artış 

göstermiş, ChE artışıda bir hayli belirgin olmuştur.Ti­

roksin kesilmesi ile tüm enzim aktiviteleri sUratle baş­
lane;ıç de{ı;erlerine düşmCif;ıtür. ChB artrım.sı al bumin artı­

şına ba~lanmıştır. Rule;ular insana tamamen zıttır. in­

sanda transaminaz artışı karaci~er harabiyetini eöste­

rir ki, bu halde de alb1ooin ve ChB nin azalması gerekir. 

Bu da köpeklerle insanlar arasında tiroid hormonlarının 

fonksiyonlarında veya cinse ba~lı önemli ayrılıklar ol­

duf,unu göstermektedir. 

Karaci~er fonksiyonlarının ineelenmeleri yanısıra 
hipertiroidili kişilerin karaciterlerinin histolojik in­

celeyen araştırmalar da yapılmıştır. Çok önceleri bu ki­
şilerin karaci{':erlerinde struktUrel değişiklikler oldu~u 

bildirilmişti (13,24,114). Zıt görüşlerde bildirildi (BO, 

88). 1967 deki 2 çalışmadan birinde 15 hipertiroidili ve 

8 tireotoksikozsuz tiroid hastası (kontrol) yapılan his-
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tolojik çalışmalarda şiddetli olmayan karaci~er harabi­

yeti ve nekrozlu bazı hepatositler, diPerinde ise yine 

hepatik hücrelerin nekrozuna bağlı ılımlı nonspesifik 

bozukluklar saptanırken, her ikisinde de değişik biyo­

kimyasal sonuçlar (KC.fonksiyon testleri) saptandı(32). 

7 tirotoksik~zlu hasta ile 2 miksödemli hastanın KC 

biyopsileri üzerinde yapılan ultrastruktürel inceleme­

ler, hepatositik organallerin nonspesifik anormallikle­

rini ortaya çıkardı. Hipertiroidili'lerin mitokondrisi 

genişlemiş, düz endoplazma retikulumu hipertrafik ve gli­

kojen azalmıştır. Bu etkilerin hepatik testlere pek yan­

sımadıeı görüldü (69). Ve bu deeişiklerin TR larının di­

rekt etkisi veya hipotiroidi sonucu gelişen, metabolik 

hızlanma ve de{Uşiklerin sekonder bj_r sonucumu konusun­

da bir karara varamadılar. Di,'q;er bir araştırma grubu hi­

pertiroidili hastaların karaciğerinde struktürel ve fonk­

siyonel anormallikler saptarken hipotiroidizimde serum 

enzim düzeyinde herhang:l bir azalma olmamasına dikkati 

çektiler (68). 

Tiroiditisli vakalarda tiroidin yanısıra aynı vi­

rUsle karaci~erinde enfekte olabilece~i düşünülmüşsade 

böyle bir virüs elde edilememiştir. Serolajik testler 

olumsuz sonuç vermiştir (9'0). Tircidi ve karaciğeri bir­

likte tutan bir otoimmun fenomen olabilece{~i akla gelmiş, 

subakut tiroiditislerde otoantikarlar bildirilmiştir.l4 

hipertiroidili'de antitiroid antikor araştırılmış, bunla­

rın yalnız 4 ünde müspet olduğu görülmüştür. Ancak bu 4 
kişinin serum AJJP düzeyleri incelendif::inde 3 ünün normal 

yalnız birinin yüksek olması bu hipetezinde de~erini dü­

şürmüştUr. 
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Hipertiroidili gruburnuzda bulduğumuz oldukça 

yüksek orandaki ( '}{; 62) ALP düzeyi yanısJ_ra yüksek GGT 

dUzeyi saptanması karaci;tl;erin etkilendiğini göstermek­

tedir.Ancak dieer karaciğer fonksiyonlarında belirgin 

artışlar olmayışı, literatürdeki ultrastruktürel de­

~işikliklerin fonksiyonları etkileyecek düzeyde olma -

dı~ının saptanması düşündürUcUdür. 

GGT yükselmesi tiroid hormonlarının hiper fonk­

siyonlarında metabolizmayı hızlandırmaları, bu arada 

do~al olarak, özellikle oksidasyon enzimleri gibi,ba­

zı enzimierin yapımını arttırmaları ile açıklanabilir. 

Yine de tüm hipertircidi vakalarında bu yükselmenin 

görülmemesi ilginçtir. 

Bizim vakaları takip olanağı bulamamamız nede­

niyle AJJP ve GGT dUzeylerinin tedavi ile ilişk.isini 

izleyemedik. LiteratUrda tedavi sonrası ALP düzeyi düş­

mesinin GGT ye paralel gitmemesi, hatta bazı vakalarda 

yUkselmeler göriilmesi ötiroidi halinde ostoblastik ak­

ti vi tenin artmaEn ile açıklanmak istenmiştir. Buna bi­

razda hala alkalen fosfatazların gerçek fonksiyonları­

nın iyice bilinmemesi neden olmaktadır. 

Biz serum GGT dU.zeyi yUksek hipert].roidi vaka­

ların tUrnilnde tedavi ile serum GG'Jl dU?.eyinin nornale 

inmiş olması ve hipotiroidili'lerdeki dUşUk de~erlerin 

yine tedavi ile normal düzeylere çıkmış olması nedeniy­

le, serum GGT d Uzey i cle~erleri saptamanın serurn AJJP de­

~erlerinden daha önemli olduru kanısına vardık. Kara­

ci~er dışı kökenli AJ~ lerin işe karışmaları ile dal­

galanmalar gt5steren serum ALP düzeyinin, serum GG'J.1 dü­

zeyi yUksek hipertiroidili'lerde de yUksek bulunuşu 

hu.lgusu, GG'11 enziminin oldukça spesifik k :-:>raci{·er en­

zim:L olduf,u bilcimizle birlikte de{ı;erlend:Lrildi[",inde 
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bizi tiroid hormonlarının hipertircidi hallerinde,ya­

pısal bozukluk saptanacak derecede olmt=tsa dahi karaci­

lteri mutlaka ektiledikleri kanısına vardırdı. 'ı.ıiroid 

hormonlarının hiper fonks~ yonlarında rr1e talıolizmayı hız­

landırmaları kesin bilindi~ine göre, insanda tUrlU me­

tabolik olaylarda karaci~erin oynadı~ı etkin rol nede­

niyle bu hormonların i)zellikle bu dokuyu etkilemesini 

dof;al kar(n ln,;ıak eerekir. 

J3u çalışma ile biilgemezin sorunu olan tiroid 

hastalarında gc5ri.ilen hiper tj_roidi hallerinde biz de, 

bUyük bir oranda serum AJJP d Uzeyinde yiikr~elme, buna 

oldukça panüel yüksek oranda serum GG'J: ertması sapta­

yarak tiroid hormonlurının karaci~eri bir ölçüde etki­

lediği sonucuna vardık. GG'.r yUkselmeı::ıi yanısıra serum 

ALP yUkselmelerini doyurucu bir şekilde açıklayabilmek 

için, alkalen fos fa ta ?.ların i: zellikleri yanısıra eks­

perimental deneylerle hiper ve hipotiroidi hali oluş­

muş insanlar veya en a7,ından metabolizması insana en 

yakın hayvanlarda durumun daha ayrıntılı incelenmesi 

gerekti~i kanısındayız. 
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Ö Z J~ T 

Bu çalışmamızı 45 hipertiroidili ve 12 hipo­
tiroidili vaka Uzerinde yaptık. Hipertiroidili va­

kalarımızırı seruL"llarında kontrol e;rubumuza göre yük­

sek AI:P düzeyi saptadık. Ayrıca 45 hipertiroidilj_ va­

kamızın 28 inde ALP düzeyini normal sınırların çok 

üstlinde bulduk. 

ALP düzeyinih yükselmesi ile karaci~erin il­
gisini araştırmak üzere karaciğer fonksiyonlarını in­

celediğimizde, bu organ için oldwcça s~esifik serum 

GGT dUzeyini de vakalarımızın çoğunda yüksek oran­

larda bulduk. B1ma karşın diğer fonksiyon testlerin­

de belirgin bir farklılık saptayamadık. 

Klinik biyokimya açısından, serum GGT ve ALP 

dUzeylerinin birlikte yükselmesi bizi hipertiroidi­

lilerde yaygın görülen·ALP yükselmesinin genellikle 

karacieer kökenli olduğuna inanan araştırıcıların gö­

rUşüne katılma sonucuna vardırdı. 
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K I S A L T M A L A R 

ALP Alkalen Fosfataz 

ALT Alanin Transaminaz 

AST Aspartat transaminaz 

BBI Butanolle Ekstrakte edilen İyot 

BM Pazal Metabolizma 
ChE Kolinesteraz 

OK : Kreatin Kinaz 

OPK Kreatin Kinaz 

DIT Diiyodotirozin 

EOF Ekstraseluler sıvı 

EPS Ekzoftalmus produsing substans 

ER Endoplazmik retikulum 

FFA Serbest Yağ Asidi 

FTI Serbest tiroksin indeksi 

GIS Gastro intestinal sistem 

GGT Gammaglutamyl Transferaz ( ~~ranspeptidaz) 

IU Internasyonal Ünite 

KO Karaciğer 

KH Karbonhidrat 

KVS Kardie vaskuler'sistem 

LATS: JJong acting tiroid stimulator 

JJDL IJcı.ktat dehidrogenaz 

MA Moleklil a~ırlı~ı 

MIT Mono iyodotirozin 

MSS Merkezi sinir sistemi 

OD Ortalama dePerler 

PBI Proteine bağlı iyot 

RAI Radyoaktif iyot 

RRS Retikulo endot~lyal sistem 
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RIA Radio immun assay 

RU Resin T3 testi 

SATS: Short acting tiroid stimulator 

SH Standart hata 

STH Somatotropin gelişme hormenu 

TBG Tiroksin ba~layıcı globulin 

TBPA: r_riroksin ba{5:layıcı prealbumin 

TFT Tiroid fonksiyon testleri · 

TR Tiroid hormenu 

TRF Tirotropin realesing fakt~r 

'rSR-RH- :Tireotropin realesing hormon 

TSR Tirotropin Tiroid stimulan hormon 

T3 Tri iyodotronin 

T4 : Tetra iyodotronin1 ~~iroksin 

X Ortalama De~er. 
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