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1.GIRIS VE AMAG

Ekrin ter bezlerinin aktivitesi olan Elekirodermal Aktivite (EDA),
oryantasyon cevabinin bir kompenentidir ve santral bilgilenme streci ile
dikkat mekanizmalarini yansitir. Tonik aktivite olarak adlandirilan dinlenim
deri iletkenlik seviyesi (SCL) ve bu seviyede olugan spontan dalgalanmalar
(SCFr) otonomik ve kortikoretiktler uyaniklik strecini yansitmaktadir. Ses |,
IsIk, derin inspirasyon gibi uyaraniara cevap olarak deri iletkenlik seviyesinde
olusan degisiklikler fazik aktivitedir ve deri iletkenlik cevabi (SCR) olarak
adlandirihir (1). Uyaranin tekrar tekrar verilmesi,deri iletkenlik cevabinin
amplitidinin giderek azalmasi veya kaybolmasina neden olur. Bu fenomen,
cevabin aligkanli§l (habituation) olarak isimlendirilir (2). Oryantasyon
cevabinin dijer kompenentlerine ek olarak (parmak nabiz ampilitlida, kalp
hizi, EEG), yukarida bahsedilen deri iletkenligi ile ilgili bu fizyolojik
tanimlamalar da, psikofizyolojik c¢aligmalarda genis kullanim alani
bulmaktadir.

Literatirde, EDA, bir o6lcim yontemi olarak, blylk ¢ogunluklia
psikofizyolojik alaniarda kullaniimaktadir. Ayrica az sayida ¢alismada,
Huntington koresi (3), migren(4), otoimmun vitiligo ve primer otoimmun
hipotiroidi (5) gibi hastaliklarda EDA degisiklikleri incelenmigtir.

EDA, tirotoksik hipertiroidili hastalarda 1972 yilinda Morakinyo ve
arkadaglari (6), 1982’ de Marcisz (7) tarafindan caligiimig ve deri iletkenlik

seviyesinin artti§i bulunmustur. Marcisz tirotoksik hipertiroidili hastalarin



yanisira hipotiroidili hastalarda da ¢aligmis ve.deri iletkenlik seviyesinin
azaldigini saptamigtir (7).

Tiroid hormonlarinin agir salinimi sonucu hem sempatik otonomik
disfonksiyon, hem de psikolojik belirtiler meydana geldiginden bu
calismamizda hipertiroidili hastalarda EDA parametrelerinin incelenmesi
amaclanmistir. Ayrica, antitiroid ilag tedavisinin EDA parametrelerine etkisi ve
EDA’ nin hipertiroidili hastalarda bir 6lgim yontemi olarak uygulanip

uygulanamayacagdinin aragtiriimasi planianmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TIROID BEZi

2.1.1. TIROID HORMONLARININ OLUSUMU ve
SEKRESYONU

Tiroid Bezinin Fizyolojik Anatomisi:

Tiroid bezi larinksin hemen altinda, trakeanin 6ninde ve her iki
yaninda yer alan, vicut metabolizma hizinda énemli etkileri olan iki degerli
hormon salgilayan (triiodotironin ve tiroksin) bir bezdir (8,9).

Tiroidin fonksiyonel Unitesi, zengin sempatik ve parasempatik kapiller
ag ile cevrili olan folliktllerdir. Follikiller 15-150 um arasi g¢aplara sahip
karesel yapilardir (9). Follikilerin epiteli kuboidal epitelyal hicrelerden
meydana gelir. TSH'nin uyarma derecesine gére bu hucrelerin ytksekiigi
degisiklik goésterir (10). FollikGl Iimeni ‘ kolloid * denilen berrak sivi igerir.
Kolloid, tircid hucrelerinden salinan tiroglobulini depo eder. Bu depo 100
gunluk normal tiroid hormon sekresyonu igin yeterlidir (9,11).

Folliktler hucrelerin yanindaki parafollikiler veya C hicrelerinden
‘kalsitonin’ salgilanir (8) . Erigkin tiroid bezi adirhd: 15-20 grdir. Tiroid bezi
dakikada agirliginin beg kati kadar kan akimina sahiptir (9).

Tiroid Hormonlarinin Biyosentezi:

Biyosentez; iyodun tiroid bezi tarafindan yakalanmasi, organik iyot
bilegsiminin olugsmasi ve iyodun tiroglobulinle birlegmesi olarak (¢ evrede

meydana gelir (12, 13, 14).



lyodun tiroid bezi tarafindan yakalanmasi ve konsantre edilmesi:

Tiroid hormonlarinin yapimi i¢in iyot gereklidir. Besinlerle alinan iyot;
indirgenmig formda (iyodUr) ya da organik bilegik halindedir. iyot |,
gastrointestinal kanaldan kana absorbe olur. Kan plazmasinda iyodUr olarak
bulunur (15). Absorbsiyondan 1 saat sonra iyot insan agirliginin %35’inde ya
da 70 kg'lik bir insanin 25 It'sinde dadilir. Plazmada dolagan konsantrasyonu
1 mg/100 ml olarak hesaplanmaktadir (16). Otiroid durumun saglanabilmesi
icin her hafta 1 mg (150 pg/gun) iyot alinmalidir (10).

Bébreklerin iyodlr iyonu icin plazma klirensi ¢ok yUksek oldugundan
(35 mg/dak) dolagimda uzun slre kalamaz (11). iyot, extrasellller sividan
0.5-2 saat arasinda temizlenir (9). lyodun 4/5' i idrarla atilir, 1/5'i tiroid bezi
hicreleri tarafindan alinir.

Iyot uptake’i : lyodurler, plazmadan tiroid follikil hicre bazal
membranina aktif transportla alinirlar. Bu gegisten Na'-K'-ATPaz aktivitesi
sorumludur (9). Ayrica bu iyodir pompasi, magnezyuma bagimli ve oubaine
duyarli ATPaz sistemini gerektirmektedir (12). Tiroid bezi vicudun en blyik
iyot havuzuna sahiptir (10). Iyot tiroid bezi hlcresinde 200 kez hatta daha
fazla konsantre edilir. Tiroid bezinden follikll hlcresine iyot uptake’ini
dizenleyen 2 mekanizma bulunmaktadir:

Ekstrensek mekanizma : lIyodur uptake’ini TSH stimule eder,
hipofizektomi inhibe eder.

Intrensek mekanizma  : Tiroid folikil hucresinde iyot miktari

azaldiginda, iyodur uptake’i hizlanir (17).



Normal plazma I'/I° =1.251ir(6,8).

Tiroid bezi icinde 2 badimsiz iyot havuzu bulunmaktadir.liki 10 pg
civarinda olup, yeni yakalanmig iyotdan meydana gelir. kinci havuz 490 pg
civarinda olup tiroid hormonlarinin yikimindan elde edilen iyotlardan
olusmaktadir (16 ).

Tiroid bezine gec¢en iyottan organik iyot bilesimlerinin yapiimasi
(Organifikasyon): Oksidasyon:Tiroid hicresinin apikal membraninda ya da
kolloid iginde inorganik iyot, ortamdaki H.O, varliinda, peroksidaz enzimi
aracilig ile iyot iyonu ( I" ), iyodun serbest radikali (1037 veya |, seklinde aktif
iyoda dénusur (9,10). Peroksidaz enzimi (933 aminoasit) yoklugunda tiroid
hormon yapimi sifira iner (11).

Tiroglobulinin organifikasyonu : Her tiroglobulin molektll 140 tirozin
. aminoasidi icerir. Bu aminoasitler tiroid hormonlarini olugturmak Uzere iyotla
birlesen basglica substratlardir. Iyodun tiroglobulin molekult ile kovalent
baglanmasina ‘tiroglobulinin organifikasyonu’ denir (11, 17). Baglanmadan
sorumlu enzim yine tiroid peroksidazidir.

Birlesme (coupling) reaksiyonu : lyot énce tiroglobuline tutunmus
tirozin molekullerinin 3 pozisyonuna baglanir. Monoiyodotirozin (MIT) olusur.
MIT,daha sonra 5 pozisyonunda iyotlanarak diyodotirozini (DIT) olusturur. Iki
DIT molekdlunden, alanin uzaklagtirilarak oksidatif kondensasyonla Tiroksin
(T4) meydana getirilir (9,18). Bu kenetlenme reaksiyonu ile ilgili iki teori
bulunmaktadir: Birincisi;ayni tirogiobuline tutunmug DIT molekuilleri arasinda
kenetlenme oldugu (intramolekuler kenetlenme) , ikincisinde dis halkayi

olusturan DIT’in 6nce tiroglobulinden ayrilip sonra kenetlenmenin oldudu éne



suralur(intermolekuler  kenetlenme).  Triiodotironin , MIT ve DITin
kondensasyonu ile olur.DIT ve MIT'in kondensasyonunda az miktarda rT;
olugur. Normal insan tiroidinde %23 MIT, %33 DIT, %35 T4ve %7 Ts bulunur.
r'Ts eser miktardadir (18). MIT ve DIT’ in birlesme reaksiyonlari da TSH’ya
baglidir (10, 17). Tiroid hormonlar aylarca folikul iginde depolanir. Bu depo

vicudun 3 aylik tiroid hormon gereksinimini karsilayabilir (11).
Tiroid Hormonlarinin Sekresyonu:

Insan tiroidi gtinde 8 ug/dl (103 nmol/L) T4, 0.15 pg/dl (2.3 nmol/L) Ts,
2 pg/di (3.5 nmol/L) reverse Ts salgilar (9, 18).

Hormonlarin saliniminda ilk basamak tiroid htcrelerinin endositozla
kolloidi almalaridir. Kolloid pinositik vezikdller olarak apikal membrandan
alinir (11), mikrofilaman ve mikrottbdler sistem ile bazal kenara taginir (8,12).
Kolloid vezikullerinin lizozomlarla birlesmesinden TSH sorumludur
Lizozomlardaki proteazlar iyotiu kalitlar ile tiroglobulin arasi peptid baglarin
yikar (11, 15). T, ve T3, DIT ve MIT mikrozomal iyodotirozin dehalojenaz ile

deiyodize olur. Serbestlegen iyot, bezin iyot havuzuna katilir (12, 18).
Tiroid Hormonlarinin Taginmasi:

Dolasimdaki tiroid hormonlarinin  baytdk bir bélima plazma
proteinlerine baglanarak tasiniriar. Serbest tiroid hormonlar, plazma ve
dokulardaki proteine bagl tiroid hormonlari ile dengededir. Fizyolojik olarak
aktif olan ve hipofizin TSH sekresyonunu inhibe eden, plazmadaki bu serbest

hormonlardir.



Tablo 2.1 : Normal erigkin insanlarda tiroid hormonlarinin plazma proteinlerine badlanmasi
(18)

PLAZMA BAGLI HORMON
PROTEIN KONSANTRASYONU YARI OMRU MIKTARI (%)
(mg/dL) (giin)
T4 T3
TBG 2 5 67 46
TBPA 15 2 20 1
ALBUMIN 3500 13 13 53

Tiroid hormonlari baglayan plazma proteinleri: albimin, tiroksin
baglayan prealbumin (TBPA) ve tiroksin badlayan globulindir (TBG) (8, 9, 16,
18).

Tablo 2.1°de g@6rlldGgu gibi, fizyolojik kosullarda T, ‘U badlama
affinitesi en ylksek olan TBG' dir. T4, TBPA ve albimine daha az baglanir.
Plazmada serbest T, duzeyi 2 ng/dl'dir. [drarda da ¢ok az T, bulunur. Ts bu
kadar bOyuk baglanma géstermez, plazmada 0.12 pg/dl bulunan T; Un
%0.2'si serbesttir. % 46’si TBG'de, kalanin ¢ogu albimine, cok azi TBPA de
baglidir. T; Un daha az baglanmasi, yari Smrintn T, den daha kisa olmasi ve
dokulardaki etkisinin ¢ok daha hizli olmasi ézellikleri ile uyumludur (9, 13,
18).

Tiroid Hormonlarinin Metabolizmasi :

insanlarda tiroid hormon metabolizmasinin majér yolu deiodinasyondur.
Sekil.2.1°de tiroid hormon metabolizmasi gésteriimigtir. T4 metabolizmasinda
ilk basamak T; veya rT; ‘ e dbénligumdur. Beta yada dis halkanin

monodeiodinasyonu (5' -deiodinaz) ile Tsolusur.




5 nmol 5 nmol

100 nmol / di

rTa : :.';‘:‘:"’;‘:'Lit'z?:

20 nmol
TETRAC

Sekil 2.1. Tiroid hormonlarinin metabolizma yolu.

Olusan T;' (n metabolik potansiyeli T, (in 3-4 katidir. Alfa yada i¢
halkanin monodeiodinasyonu (5 -deiodinaz) ile de metabolik olarak inaktif
olan rT; olugur. Dolasan Ts'in %75-90°1 T, Un periferik déniigimiinden, %10-
25'1 ise direkt olarak tiroidal sekresyondan saglanir. 1T5'in  %98-90"1 T4ln
periferik dbénlgiminden, %2-4'(i direkt tiroidden sa§lanir. Dokuda
monodeiodinasyonun devam etmesi ile T, wve T;  diiodotironin
monoiodotironin, noniodotironine pargalanir (9,18,19). rT; metabolik olarak
inaktif bir hormondur. rT5'lin aglikda, akut -kronik hastaliklarda
konsantrasyonu artarken, T4'iin T,'e doniigiimii azalmaktadir (19).

Tip1 T, 5'deiodinazKaracijer, boébrekte bulunur. Total Ts'lin

dolagimdaki olugumuna cevap olarak salinir,




Tip2 T, 5deiodinaz: Kahverengi yad dokusu, beyin, hipofizdeki T5'lin
miktarina cevap olarak salinir (20).
Tiroid hormonlari hem serbest, hem de konjuge formlar geklinde idrar
yada fegesle atilir. iodotroninleri inaktive eden konjugasyon reaksiyonlari
glukuronid (karacigerde, T, igin) siilfonjugasyon (b6brekte, T; igin)dir (9,18).

2.1.2. TIROID HORMON SEKRESYONUNUN
REGULASYONU

Tiroid hormon yapim ve salimmi ekstratiroidal (otoregiilatér)
mekanizmalarla dlzenlenir.Sekil 2.2 tiroid yapim ve saliniminin

regilasyonunu gematik olarak gbstermektedir (9).

TRH N

Serbesti
Tave Ts

W

$Sekil 2.2, Tiroid fonksiyonlarnin regiilasyon semasi.

TSH, tiroid aktivitesinin diizenlenmesinde en bliyiik rolii oynar (9,18).

TSH molekil adirh§i 28.000 olan bir glikoproteindir. On hipofizdeki tirotrop




hicrelerden salinir. Yarilanma 6mri 1 saat kadardir. Hipofizden TSH
salinimi, tiroid hormonu tarafindan negatif feedback regulatér mekanizmalarla
dizenlenir (S, 19, 21, 22). Hipofizer dlUzeyde, &zellikle T, Un
monodiodinasyonu ile lokal olarak olusan T;, TSH salinimini inhibe eder (18).
Ts , TSH subunit genlerin transkripsiyonel aktivitesini de inhibe eder. Tiroid
hormonlarinin hipotalamustan TRH mRNA dlzeylerini azaltmasi, Ts'Un hem
hipofiz hem de hipotalamus Uzerine etki ettigini géstermektedir (9).

TSH, tiroid bezinden T4 , Ts sentez ve salinimini arttirir (9, 18, 19).
TSHnin tiroid Gzerine etkisi, tiroid bezinde spesifik membran reseptérierine
baglanarak, adenilat siklaz aktivitesi Uzerinden cAMP yapimini arttirmak
yoluyla olmaktadir (9, 12, 18, 19).

TSH’nin tiroid bezi (zerine etkisi su sekilde siralanabilir.
- Bifazik sekilde iodid transport mekanizmasini hizlandirir. lyot pompasi
aktivitesi, iyot yakalama hizini arttirir.
- H>O, olusumunu arttirarak iodid oksidasyonunu uyarir.
- Akut TSH ,apikal hicre sinirinda psédopod olugumunu arttirir. FolikUllerde
depolanmisg tiroglobulinin proteolizisi artar, tiroid hormonlari kana salinir.
- Kronik TSH verimi, hlcrelerde buyime ve agirlik artisina yol acar. Bu
blyUme fosfatidilinositol yikimindaki artigtan olugmaktadir.
- Tirozinin iyodinasyonu ve tiroid hormonu olusturmak Uzere birlesmesi artar
(9, 12, 18).

TSH sekresyonu,hipotalamustan hem uyarici (TRH) hem de inhibit6r

etkilerle (somatostatin) kontrol edilir ve ayrica tiroid hormonunun
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hipotalamik-hipofizer aksis lzerine feedback inhibisyonu ile dtizenlenir (9, 21,
22, 23).

Bir tripeptid olan TRH, TSH sekresyonunda majér hipotalamik
faktérdlr. TRH, hipotalamusun supraoptik ve paraventrikler nikleuslarindaki
peptiderjik néronlarda yuksek konsantrasyonda yapiimakla beraber,
nérohipofiz, omurilik, gastrointestrial kanal, pankreas, retina, Ureme
organlarinda da bulunmustur (9, 13).

TRH, hipotalamik nlkleuslardan hipofizyal portal sisteme salinir. TRH
salinimi 8zellikle monocamin nérotransmitterleri ilgilendiren ylksek merkezden
gelen kompleks faktér dengesi ile dlzenlenir. Ancak hem hipofiz, hem tiroid
bezinden gelen feedback kontrollere ait deliller de vardir (9, 21, 24).

TRH, adenilat siklaz yoluyla anterior hipofizdeki spesifik tirotrop hiicre
reseptorlerini uyararak etki eder, gikoprotein olan TSH'nin sentez ve
salinimini uyarir (9, 19). Invitro galismalardan géruldagune gére, TRH, TSH B
transkripsiyonunu, mRNA sentezini, protein sentezini arttirarak TSH sentezini
regule eder (21).Ayrica, TRH'nin, fosfaditil inositol yoluyla kalsiyum salinimini
uyararak TSH salinimini sagladidi gosterilmistir (9, 12, 13).

TRH, TSH'in 0.6 uu/ml amplitidlerle pulsatil olarak salinimini saglar.
TSH'In sikh@i 24 saatte 0-13 kadardir. TSH sekresyonu ayrica sirkadien
ritmden de etkilenir ve 22:00- 02:00 arasinda en yuksek de@ere ulasir (9).
TRHya TSH cevabinin alinmasinda, yaslilik, depresyon durumlart (25),
somatostatin (10) ve glikokortikoidlerin yUukselmesi, aglik, levadopa aliniminin

(9, 12, 13)artisinda olugan TSH cevabi azalir.
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Tiroidin Otoregiilasyonu

Tiroid, TSH'dan bagdimsiz mekanizmalarla da,tiroid hormon sentezini ve
iodidin uptake’ini duzenleyebilir. Deney hayvanlarina verilen iyodur miktar
arttirlldiginda, intratiroidal iyot kritik dlzeylere ulasinca iyotun
organifikasyonu inhibe olur. Daha sonra tiroglobulinin iyodinasyonu ve tiroid
hormon sentezi azalir ki bu olaya Wolff-Chaikoff bloku denir. lyotun en énemli
etkileri, tiroid bezine iyot transport mekanizmasinin aktivitesini azaltmasi ve
hormon salinimi i¢in gerekli proteolitik mekanizmalari inhibe etmesidir.
lyot,lizozomal aktiviteyi ve tiroglobulinin endositozunu da inhibe eder, Ts T
salimmini  azaltir.lyot konsantrasyon degisikliklerinin etki mekanizmasi;
TSH’nin cAMP stimulasyonu Gzerine inhibitdr etkisi ile agiklanir (9).

Tersine; iyot eksikliinde TSH’ dan badimsiz olarak iyot transport
mekanizmalari daha aktif hale gelir ve daha fazla fraksiyonel iyot plazmadan

tiroid bezine gecer. Bu, radyoaktif iyot uptake’inin artigini gésterir (11).

2.1.3.TIROID FONKSIYON TESTLERI

Bu testler, tiroid hormon metabolizmasi ile ilgili asadidaki sistemlerin
biyokimyasal durumu hakkinda bilgi verir :

- Tiroid bezinin hipotalamik ve anterior pituiter kontrolQ

- Tiroid bezi tarafindan hormon sentez ve sekresyonu

- Dokularin hormonu kullanabilme yetenegi

- Periferik hiicre reseptdrierin durumu ve satlirasyon derecesi

- Tiroid hormona duyarli metabolik ve fizyolojik parametrelerin

aktivitesi (9).
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Plazma total tiroksini :

Radyoimmunassay ve diger metodiaria 6iglilebilen plazma total T,
seviyesi, en gok ve yaygin olarak kullanilan bir test olup (8) genelliikle
hipertiroidi, hipotiroidi ve 6tiroid durumlarini ayirt etmede kullanilir (8, 9,
12).Total T, icerisinde, serbest T, de bulunursa da bunun miktan c¢ok
kUguktur ve sonucu etkilemez (8).

Plazma total T4 seviyesi, baglayici proteinlerin artmasi durumunda
kanda artacaktir (8, 10). Tiroksin badlayan globulinin artti§i durumlar: gebelik,
konjenital TBG asirilifi, bazi karacider hastaliklari, salisilat kullanimi gibi) (8,
9, 12). Bu durumlarda, serbest T, konsantrasyonu doku seviyesinde
hormonun aktif durumunu yansittigindan degismeden kalir. Hasta o6tiroidi
durumda olacaktir. Total T, seviyesi bizi yanhg yénde yénlendirecektir (10).

Plazma total T,U, tiroksin baglayici globulinin azaldi§i durumlarda
(konjenital TBG eksikligi, nefrotik sendrom, siroz , antikonvuisan tedavisi gibi)
duguk olarak bulunacaktir (8, 9, 12). Fakat hastanin T,'G normaldir. Hasta
otiroididir (10).

Plazma total tiroksini normalde 5-12 pg/dl ‘ dir.

Total T, seviyesi yukarida bahsedilen nedenlerden dolay, tiroid
fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde tek bagina yeterli degildir.

Plazma serbest tiroksini:

Radyoimmunassay metodu ile yapilan bu test, tiroidin fonksiyonel
yénden durumunu en iyi belirten testtir (8, 26). Gebelik veya TBG'yi etkileyen

faktérlerden etkilenmez. Bu test Ts; tirotoksikozu hari¢ butlin hipertiroidi
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vakalarinda yUksek ve hipotiroidi vakalarinda dtgtk bulunur (8, 9, 10).Normal
plazma serbest tiroksin dlzeyi 0.7-2.1 ng/dl 'dir (8).

Plazma total triiodotironini :

Plazmadaki total Ts; Olgimu &zellikle hipertiroididen stphelenilen
vakalarda degerli bir testtir (8, 10). Nadir gértlen T, tirotoksikozu vakalarinda,
total T4 normal bulunurken, total Ts yukselir. Total T, dlzeyi gibi plazma
TBG'deki degigikliklerden etkilenirse de bu oran daha hafiftir. Yasl
hastalarda 6troid durumda iken bile total T; dlzeyi dusuk bulunur (8, 9).
Normal plazma total T; dUzeyi 0.8-2.1 ng/ml 'dir.

Plazma serbest triiodotironini él¢limii :

Radioimmtnassay ve diger metodlarla élgulebili. Normal plazma
serbest T; dlzeyi 0.28 ng/dl ‘dir.

Plazma TSH’sinin Olgiimii :

Radioimmtinassay teknigi ile yapillan bu test &zellikie primer
hipotiroidinin tayininde ¢ok 6énemlidir(10). Plazma TSH’s1 hipotiroidizmde
tiroid hormon seviyesi normalin altna dusmeden dahi artmistir.
Hipertiroidizmin teshisinde kullanigl bir metod degildir. CUnka TSH seviyesi
baskilanmistir, test edilmesi zordur. Yeni ultrasensitif TSH 6icUmleri, hem
hipertiroidizmin, hem de hipotiroidizmin teghisini saglar (9, 10).Hipofiz
hipotiroidisinde TSH dusltk, normal ya da ¢ok az yUkselmis olabilir (8).

Normalde plazma bazal TSH diuzeyi 0.5-5 pg/midir.
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2.1.4.TIROID HORMONLARININ ETKILERI

Tiroid hormonlarinin etkileri genel ve sistemlere olan etkileri olarak 2
grup altinda toplanmaktadir.

Tiroid Hormonlannin Genel Etkileri :

Protein Sentezini Arttiran Etkileri : Tiroid hormonlarinin genel etkisi
¢ok sayida genin nukleer transkripsiyonuna sebep olmaktir.Bu ylzden,
vlcudun butin hucrelerinde ¢ok sayida protein yapih enzimler, yapisal
proteinler ve transport proteinler artar. Bttn bunlari sonucu olarak, vicudun
tamaminda fonksiyonel aktivitede genel bir artig olur.

T3 hormonunun intraselitler tiroid hormon reseptérierine ¢ok yuksek
badlanma affinitesi vardir. Tiroid hormon reseptérleri, DNA zincirlerine
baglanmis durumda veya onlarin ¢ok yakinindadir.Tiroid hormonlari ile
baglaninca bu reseptérier aktive olur ve transkripsiyon surecini baglatir. Cok
sayida degisik tipte mRNA’lar olusturulur. Ribozomlarda RNA translasyonu ile
ylizlerce yeni tip protein meydana gelir. Tiroid hormonlarinin etkilerinin blytk
coguniugunun bu yeni proteinlerin enzimatik ve diger fonksiyonlarindan
kaynaklandigina inaniimaktadir (11).

Hiicresel Metabolik Aktivitenin Arttirdmasi : Tiroid hormonlarn
vicudun hemen biitln dokularinda metabolik aktiviteyi arttirirlar. Agiri hormon
saliniminda, bazal metabolik hiz normalin %60'1 ile %100°'G arasinda artabilir.
Enerji icin besinlerin kullanim hizi blyUk oranda artar. Protein sentez hizi

artmis olmasina ragmen, ayni zamanda protein katabolizma hizi da artar.
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Geng insanlarda buylme hizi buylUk oranda artar. Mental olaylar aktive olur,
endokrin bezlerin gogu uyartlir.

Mitokondriler tzerindeki etkileri ; htcrelerdeki mitokondriler blyUkltuk
ve say| olarak artar. Bu da htcresel fonksiyonlara enerji temin eden ATP'yi
arttinr. Fakat mitokondrilerin sayi ve aktivitelerinde artis, hicrelerin artmis
aktivitelerinin bir sonucu olabilir.

Hucre membraninda aktif iyon transportunu arttiran etkisi ; tiroid
hormonlarina cevap olarak godalan enzimlerden biri  Na'-K'ATPaz’ dir. Bu
enzim Na've K”un hiicre membranindan transportunu arttinir. Transport
igsleminde enerji tlketildigi, bununda vicutta 1s1 olusumunu arttirdi§) ve vicut
metabolizmasini yUkselten mekanizmalardan biri oldugu dustntimektedir
(11).

Biiyiime Uzerine Etkileri : Bliyimeye etkileri, blyime hormonunun
sentezinden sorumiu geni aktive etmeleri (13), hedef hucrelerde blyUme
hormonu reseptér yapimini arttirmalari, protein yapimini arttirmalari ile
meydana gelmektedir (17).Tiroid hormonlarinin blylime (zerine olan
etkilerine en tipik érnek kurbaga larvalarinin bagkalagimidir.Fétal yasamda ve
postnatal dénemin ilk birka¢ yilinda beynin blylme ve gelisimini saglariar.
Tiroid hormonu eksikligi olan ¢ocuklarda kemik blyUmesi yavasiar,epifiz
kapanmasi gecikir (11).

Metabolik Etkileri : Karbonhidrat metabolizmasinda ; glikozun
hucreler tarafindan alinimini, glikolizi,glikoneojenezi ve gastrointestinal
kanaldan glikoz emilimini arttinr.Bu etkilerinden tiroid hormonlarinin

enzimlerin aktivitelerini arttirmalan sorumludur (9, 10, 11, 17). Lipid
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metabolizmasinda, lipidlerin sentezini mobilizasyonunu ve kullanimiarini
uyarirlar (10). Serbest yag asitleri artar, kolesterol ,fosfolipid ,trigliserid
miktan azalir (11). Vitamin metabolizmasinda, vitaminler bazi enzim ve
koenzimlerin énemli bélimlerini olugturduklari igin A ve Bs, vitaminleri bagta
olmak Uzere butun vitaminlere gereksinim artar.Vlcut adirhdi tUzerine etkisi
ise metabolizma hizinda degismeye bagl olarak,tiroid hormonlarinin artigl,

vicut agirhginin azalmasina yol agar.

Tiroid Hormonlarnnin Sistemik Etkileri :

Kardiovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri : Doku metabolizmasini
arttirmalari ve 0,’nin normalden daha fazla kullanimi ile metabolik son Urtnler
artar.Bu durum vazodilatasyona yol agarak kan akimini arttirir.Béylece kalp
debisi ve kalp hizi artar (11). Kalpde B reseptér sayisini arttirdiklarindan
kalbin ,katekolaminlerin pozitif inotrop, pozitif kronotrop etkilerine daha
duyarli hale gelmelerine neden olurlar (17, 18). Enzim aktivitelerini
arttirmalarina bagh , kalbin gerim gucuna arttirirlar. Dokularin 0, ihtiyacini
arttirmalarn sonucu eritropoezi uyaririar (17).

Solunum Sistemine Etkileri : Bazal metabolik hizin artigina bagli
artan CO,'in uzaklastiriimasi igin solunum hizi ve derinligi artar, vital kapasite
ve akciger kompliyansi azalir (11,13).

Merkezi Sinir Sistemine Etkileri : Bu hormonlarin etkisiyle beyin
dokusunun katekolaminlere kargi duyarhiiyi ve sonug olarak retikller aktive
edici sistemin uyarimasi artmaktadir.Asiri tiroid hormonu salgilanmasi

sonucunda, insanlarda sinirlilik,asiri heyecan,endige,paranoya gérulebilir.
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Tiroid hormon eksikliinde B adrenerjik aktivitede meydana gelen dugme
nedeniyle reseptér duyarliliyi azalacaktir (27, 28). Anksiyete durumunda da
adrenerjik aktivite artigi varsayildigindan hipertiroidizmdeki artmis olan tiroid
aktivitesi teorik olarak, reseptér duyarliiini fazlalagtirarak artmig
transmisyon yoluyla anksiyetenin gelismesi ve siddetlenmesi ile iligkili
olabilecedi dusiUntlmektedir (29, 30, 31,32). Hipertiroidideki kavrarr;a
degisikliklerinin varhdi, EEG’deki nonspesifik degisiklikier ile gdsterildidi gibi
santral uyaniklik 6lgtimlerinde dUzensizlik bulgulan ile de desteklenmigtir
(33). Tiroid hormonu eksikli§inde gézlenen santral katekolamin aktivitesinde
azalma ile birlikte, uykuya egilimin artig), adaptif davranis testlerinde
bozukiuk, 6grenme eksikligi meydana gelmistir. Hipotiroidili hayvanlarda
cevap verme eksikliJinin, adrenerjik sistemde pre veya postsinaptik
reseptdrierin duyarliliinin azalmasindan dolayi olabilecedi de bildiriimistir
(27).

Sempatik etkileri :Tiroid hormonunun yOksekligi ile adrenal
medulladan salgilanan katekolaminlerin agiri salinimi arasinda bir ¢gok ortak
belirtiler bulunmaktadir.Bu belirtiler; kalbin atim glct ve hizinda, bazal
metabolik hizda, hepatik glikojenolizde ve terlemede artma, kalsiyum
metabolimasinda azalma, hiperkinetik davraniglar,sinirlilik, anksiyete gibi
siralanabilir (27, 28, 33, 34, 35). Bu benzerlikler tiroid hormonunun direkt
hlcresel etkisinden ya da tirotoksikozda asiri katekolamin sekresyonunun
olmasindan kaynaklanabilir.

Plazma katekolamin konsantrasyonu ve sekresyon hizi, hipertiroidide

normal yada normalin altinda .bulunurken (28, 36, 37) hipotiroidide
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yikselmistir(34). idrarda katekolamin metabolikleri 6lgimi ise hipertiroidide
kontrolden digtk bulunmustur. Bu bulgulardan g¢ikarilan sonuca gére ;
hipertiroidideki klinik bulgular, plazma katekolamin konsantrasyonunu
yansitmamaktadir. Plazma katekolamin konsantrasyonu ile hipertiroidideki
hiperadrenerjik bulgular arasindaki ¢eligki su nedenlere baglanabilir :

- Sempatoadrenal aksisde olabilecek degisiklikler,

- Adrenerjik reseptér sayisindaki degisiklikler aracilidi ile  doku
duyarliidinda farklilik meydana gelmesi,

-Kalpte ve periferde katekolominlerin etkilerini takiit eden  ve
hipertiroidizmde artan yeni bir transmitter varlig olabilir (38, 39).

Hipertiroidide katekolominlerle ilgili mekanizma tam olarak acida
kavugsmamistir. Bununla birlikte hipotiroidizmde o reseptér (19),
hipertircidizmde B reseptér cevabi arttigi goésteriimigtir (19,34). Tiroid
hormonlari B adrenerjik reseptdr yapim hizini arttinp (34), kalpte B reseptér
sayisini yikseltirken (28), B adrenerjik agonistler tiroid hormonlarinin etkilerini
arttirmaktadir (19). Hipertiroidili hastalara B bloker ajanlarin verilmesi
kardiovaskiler buigularda, tremor, anksiyete, sinirilik, kas zayifi§i, Ca™
atilimi artig! gibi bulgularda dizelmeye sebep olmaktadir (19, 28).

Tiroid hormonlart santral sinir sistemindeki (SSS) katekolamin
metabolizmasinda da dlzenleyici etkilidir (27). Katekolaminlerin énci
maddesi olan tirozin aminoasitinin beyindeki dagilimini 'ayarlayan tiroid
hormonudur. Hipotiroidili ratlarda hipotalamusta tirozin seviyesi yuksek
bulunurken, hipertiroidililerde dastk bulunmustur (40). Yine, hipotiroidide

tirozin aminoasitinin néronal geri aliniminin ve metabolizmasinin bozulmasi
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sonucu, mediobazal hipotalamusda noradrenalin sentezinde ve turnover
hizinda azalma oldudu gdsterilmigtir. Bu mekanizmada TSH ve TRH’ninda
aracilik ettigi dusundlmektedir (41).

Beyin katekolamin dizeyinin dizenlenmesinde diger bir mekanizma
ise katekolamin biosentezinde hiz kisitlayici basamag katalizleyen tirozin
hidroksilaz enzim aktivitesinin,tiroid hormonu tarafindan dtzenlenmesidir
(40). Beyin katekolamin metabolizmasindaki degisiklikler normalde erken
postnatal yagsamda meydana gelir. Tirozin hidroksilaz aktivitesi yagamin ilk 15
ginunde hizla artar,sonra degismeden kalir. Noradrenalin konsantrasyonu
ise dogumda adultlin %24'G kadar iken, 7-28 glnlerde hizla artar. Hipotiroidili
ratlarda, neonatal periyotta yapilan calismalarda, beyin katekolamin iceridi ve
tirozin hidroksilaz aktivitesinde azalma, santral noradrenalin aktivitesinde
bozulma ve santral B adrenoreseptér sayisinda azalma oldugu gdésterilmistir
(41). Yenido8an ratlara ilk iki haftada Ts hormonu verilmesi, beyin
katekolamin duzeyini normale déndUrmastur (27, 41).

TRH, santral sinir sisteminde sempatik akigi dodrudan stimile eder,
TRH ‘nin sinir sonlanmalarinda bir nérotransmitter olarak hizmet ettigi
bildirilmistir (34). Sinaptik aktiviteyi arttirdidi ve sinir terminallerinden trofik
faktorlerin salinimina sebep oldugu bildirilmigtir (42). Bu etkilerinin
sonucunda SSS’de noradrenalin déngust arttirirlarken (43), noradrenalin ve
dopaminde TRH salgilayan hucrelerde stimilUse yol agmaktadir (44).

Sempatik sinir sisteminin kontroltnde kritik rol oynayan hipotalamusun
néromediatér igerigindeki degismeler, hipotiroidi ve hipertiroidideki davranig

degisikliklerinden sorumlu tutulmaktadir (27). Tiroid hormon ylksekligi
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sonucu, artmig santral katekolaminerjik aktivitede, spontan Ilokomotor
aktivitede artma (45) cgevresel uyarilara asin cevap (27, 35), irmritabilite,
ezberleme ve konsantre olmak gereken islerin yerine getiriimesindeki
guclesme (33) gbzlenmistir.

TRH ile davranigtaki degisikliklerin potansiyelize olmasi nedeni ise
TRH’nin noradrenalin néronlarinin aktivasyonuna yol agmasindan oldugu
sonucuna variimigtir.

Diger sistemlere etkileri : Gastrointestinal motiliteyi arttinp,
barsaklardan besinlerin emilimini hizlandirirlar (11, 13). Erkeklerde
spermatogenezi uyarirlar. Asint  salindiklarinda erkeklerde impotans
kadinlarda amenore olugur (4, 13). iskelet kasi aktivitelerini arttiririar.

2.1.5. TIROID BEZi HASTALIKLARI

Tiroid bezi hastaliklari; tiroid hormonunun yetersiz salgilanmasi
(hipotiroidi), tiroid hormonunun asin salgilanmas! (hipertiroidi), tiroid bezi
iltihabi hastaliklari (tiroiditis), tiroid bezi nodllleri ve kanserleri olarak
sinflandirilabilinir (46).

Hipertiroidizm :

Tiroid bezinin gere@inden fazla hormon yapmasi ve kana vermesi
sonucu olusur. Tirotoksikosiz ; dokularin lGzumundan fazla tiroid hormonuna
maruz kalmasi sonucu ortaya ¢ikan hastalik durumunu belirten bir deyimdir
(15).

Hipertiroidi olusturan durumlarin fizyopatolojik mekanizmaya gére
ayirimi :

- Tiroid digi uyaraniarin neden oldugu durumlar
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Basedow (Graves) hastalig,
Agiri hipofizer TSH uyarisinin artigl,
-TSH'ya benzer aktivite gosterenler (Metastatik tiroid kanserleri
Koryokarsinom,Embriyonal karsinom,Mol hidatiform).
-Tiroid otonomisi sonucu
Toksik multinoduler guatr (Plummer hastalidi)
Toksik otonom noduler, soliter veya multipl
- Ekstraservikal menseli tiroid hormonu salgilanmasi
Masif metastatik tiroid kanseri
Toksik struma ovari
- lltinabi hastaliklarda spontan reversibl hipertiroidi
Subakut granulomatéz tiroidit
Subakut lenfositer tiroidit
- latrojenik hipertiroidizm
-Tirotoksikosiz factita
- lyot Basedow'u (15, 47)
Bu hastaliklar arasinda en sik rastlanan Basedow-Graves hastalifidir
(% 85-90). Toksik multinoduler guatr hipertiroidi vakalarinin % 10°unu, soliter
nodul %%'i kadarini olugturur (8).
Hipertiroidide klinik 6zellikler;Asadidaki gibi 6zetlenebilir.
Genel : Hiperkinezi,sicak intoleransi,terleme,
Gastrointestinal:Diyare,kilokaybi,hepatomegali,sarilik,

Kardiovaskdler:Carpinti,aritmi,nabiz basincinin artmasi,
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Sinir sistemi : Huzursuzluk, tremor, psikoz (delirium, demans), apati,
koma, refleks artig!,
Endokrin : Guatr,

GOz bulgulari : Ekzoftalmus (46).

2.2. ELEKTRODERMAL AKTIVITE (EDA)

EDA,sempatik sinir sistemi ile uyarilan ekrin ter bezlerinin (sudorfik) ve
onunla iligkili dermal,epidermal dokularin (nonsudorfik) elektriksel aktivitesidir
(48, 49). Deri yuzeyinden iletkenlik degisimi seklinde kaydedilir (50, 51, 52,
53).

2.2.1.EKRIN TER BEZLERI :

Ekrin ter bezleri, palmar ve planter bélgeler, aksilla, alin ve géguste
bol olmak Uzere butin vicutta yaygin olarak bulunurlar (1, 49). Ekrin ter
bezleri, basit tibller bezlerdir (54). Codu aragtirmaci, ekrin ter bezlerinin
yalnizca sempatik sinir lifleri aldiini belirtmigtir (1, 49, 55, 56, 57). Insan
ekrin ter bezleri asetilkolin ve kolinerjik maddelere ¢ok duyarlidir. Kolinerjik
maddelerin ekrin sudorfik etkisi atropin ile ortadan kaldirilir (48, 50, 51).
Atropin ter bezlerini bloke ederek deri direncini arttirir (50, 55, 58). Adrenerjik
maddelerin intradermal enjeksitonu da lokal terleme cevabi olusturur.
Adrenalin ile olugan cevap atropin ile inhibe edilemez, antiadrenalin
maddeler ile ortadan kaldirilir. Bazi aragtirmacilarin, sempatik maddelerin bu
etkisini ter kanallan etrafindaki miyoepitelyal hicrelerin kasiimasina

bagladiklar bildirilmistir (1).
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Ekrin ter bezlerinin en énemli fonksiyonu ‘termoreguilasyon’ dur. Fizik
ve termal uyaranlara cevabi bolgesel farklilik gésterir. El ve ayak ekrin ter
bezlerinin termal uyaranlara cevap esidi daha ylksektir. Aksilla ve alindakiler
fizik ve termal uyaranlara esit derecede cevap verirken, dider alanlardakiler
esas olarak termoregulatérierdir (1).

Ter bezlerinin sekretuvar bélumua ‘prekirsér sekresyon’ denen, iyon
icerigi plazmaya benzeyen fakat protein igermeyen bir sivi salgilar. Sivi
kanalda akarken Na, Cl ve su geri emilir. Ter bezleri, sempatik sinir sistemi ile
siddetle uyarildidi zaman, salgi miktan artar; sivi kanaldan hizla gectigi igin
geri emilen Na, Cl ve su miktari azalir (11).

Vicutta terleme yoluyla vicut isisi dizenlenmektedir. Esas merkez
hipotalamustaki 181 dUzenleme merkezleridir. Preoptik alan ve anterior
hipotalamustaki néronlar sicak reseptdért gibi davranirlar ve isi yUkseldikge
bu néronlarin desgarji artar. Hipotalamus, septum ve orta beyindeki retiktler
formasyonda, soguk reseptérti gibi davranan néronlar saptanmigtir. Baska bir
néron grubu da deri ve derin dokulardaki sicak ve souk duyusunu alan
reseptorlerden beyine gelen sinyallere cevap olarak desarj hizlarini
degigtirirler. Organizmada 1s1 dizenlenmesi, hipotalamustaki 1si ayar noktasi
Uzerinden olur. Isi ayar noktasi kritik degerin altina inince, 1si Uretimini
arttiric); vacut 1sis1 ylUkselince ise, is1 kaybini arttirici mekanizmalari
baglatmak Uzere, perifere sempatik lifler ile sinyaller iletilir (11, 59). Bu

mekanizmalar agagida belirtilmigtir:
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- Posterior hipotalamustaki bir merkez, vazokonstriksiyona neden
olarak deriden isi kaybini azaltir. Vazokonstriktér merkezin inhibisyonu ise
vazodilatasyon ile 1si kaybini arttirir.

- Is1 kaybi gerektigi zaman, sempatik stimulasyon ile terleme yoluyla
Is1 kaybedilir.

- Sempatik stimulasyon ile piloereksiyon olusur ve bu isi kaybini azaltir
Ayrica sempatik stimulasyon tiroksin hormonunun sekresyonunuda
arttirarak, 1s1 olusumunu arttirir (11).

Terleme sadece I1sin1 yUkselmesi ile degil, ayni zamanda ‘emosyonel
terleme alanlan ' denilen el, ayak tabanlari ve aksilladaki ter bezlerinde,
cesitli emasyonel uyaranlarla da aktive edili. Emosyonel terlemeyede
sempatik sinir sistemine ait lifler aracillk eder (59). Kisinin emosyonel
durumunun degismesi emosyonel terlemeyi etkiler ve bu olay elektrodermal

aktivitenin en basit temelidir.

2.2.2.EDA’NIN TANIMI VE TARIHGESI

Derinin ter bezi konsantrasyonu farkh iki bélgesi arasinda iletkenlik
farki bulunmaktadir (50, 52, 60). Derideki iletkenlik sabit olmayip zaman
icinde degigmektedir. Bu ter bezlerinin tonik aktivitesidir ve Deri lletkenlik
Seviyesi (SCL) olarak adlandirilir. Bir subjeye uygulanan otonomik etkili ses,
Igik, derin inspirasyon gibi uyaranlar 2 bélge arasinda var olan iletkenlik
farkinda ani ve gegici bir degismeye neden olur (1). Ter bezi aktivitesindeki
belirtilen ani degisme, fazik aktivite olarak bilinir ve ‘Deri iletkenlik Cevabr’

(SCR) olarak adlandiriiir. Uyaranin belli araliklarla tekrarlanmasi olugsan
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cevaplarin genliklerinin giderek azalmasina ve sonunda kaybolmasina neden
olur. Bu fenomen ‘kaniksama’ , ‘aligkanlik’ (habituation) olarak bili‘nir (2). Ekrin
terbezlerinin dinlenim durumundaki aktivitesi ve bu aktivitede uyaraniar ile
olusturulan degisiklikler cesitli ydntemler ile kaydedilebilir. Kaydedilen batin
parametreler ‘Elekirodermal Aktivite’ kavrami icinde yer alir. EDA, ter
bezlerinin aktivitesinin miktar1 ile direk olarak iligkilidir (61) ve genellikle
beynin uyanikhk dlzeyi ve anksiyetenin bir géstergesi olarak yorumlanir (1,
60).

Deri, iletken 6zellikler gésteren ve yapilar boyunca potansiyel farkinin
olustugu iyonik membranlar sinifina dahildir. SCR’ den ve kismen SCL’ den
sorumlu olan ter bezinin sekretuvar kisminin membranidir. SCL’ nin kalan
kismindan sorumlu olan nonsudorfik epidermal yapilarin membranidir.
Derinin elektriksel aktivitesi bu membranlarin fonksiyonu ile algilanmaktadir.
Deride iletkenlik olugsumunu, farkii iyonlara segici gegirgen membrandaki
polarizasyon durumu olarak dastnulmustar.

Deride iletkenlik olusumu, deri membranilarinin ve deri Uzerine
uygulanan elektrolitlerin ter elektrolitleri ile uyumuna baglidir (55).

Terbezlerinin aktivitesinin kaydedildigi c¢alismalar ylzyildan fazla
gegmige sahiptir (62). 1888 yilinda Fere’nin orjinal galigmasindan buglne
kadar ekrin terbezlerinin aktivitesi Elektriksel Deri Direnci, Galvanik Deri
Direnci, Elektrodermal Reflex, Galvenit Deri Reflexi, Orienting Reflex,
Psikogalvanik reflex, Elektrodermal Aktivite gibi adlarla aniimistir (63).

EDA’ nin temel mekanizmalarini agiklamaya yénelik 3 farkli teori ileri

strtlmugtar (80, 51). Fere tarafindan 1888 yilinda ileri surllen vaskuler
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teoride otonom cevaplara neden olan uyaranlarin, EDA'nin kaydedildigi
yerlerde refleks vazokonstriksiyona neden oldugunu ve derideki elektriksel
degisikliklerin vaskiler tonustaki degisiklikler sonucu olustugu bildiriimistir
(50). Daha sonra 1902 yilinda Sommer tarafindan ileri strtlen muskuler
teoride; deri altindaki kaslarin elekiriksel aktivitesinde meydana gelen
degisiklikler EDA’dan sorumlu tutulmustur (50, 51, 52). Tarchanoff sekretuar
teorisinde ise; deriye gelen sempatik kolinerjik liflerin elektrodermal cevaba
aracilik ettigini, bu cevabin vaskuler degisiklikten tamamen badimsiz olusan
ter bezlerindeki bir cevap sonucu oldugunu ileri sirmastar (51, 52). Sekretuar
teori buglinde gecerliligini korumaktadir. GUnkd otonom etkiler olusturan ses,
Isik, derin inspirasyon gibi uyaranlar uyanik subjelere uygulaninca,
postganglionik ucundan asetilkolin salgilayan sempatik sinir lifleri aracilildi ile
ekrin ter bezlerinin aktivitesinde ani ve gegici cevaplara neden olmaktadir
(52, 64). Cesitli psisik uyaranlarin da ekrin ter bezlerinin aktivitesinde
degisikliklere neden oldugu bildirilmigtir. Arastirmacilar tarafindan ekrin ter
bezi cevabi olugturan psigik durumlar: artmig dikkat, yUkselmis biling,
anlayigta ani duraklama, korkutma, problem c¢6zme, anksiyete durumlari
olarak sayilimaktadirlar (52, 65).

EDA,ekzosomatik ve  endosomatik olarak ki yéntemie
kaydedilebilmektedir (50).

Ekzosomatik Yontem :

Deriden, Uzerine yerlegtirilen 2 elektrod araciliiyla bir dig kaynakta
olusturulan akim gegirilir. Bu yéntemde temel ilke ohm kanunudur. Bir

iletkenin iki ucu arasina uygulanan potansiyel farkinin ( V) o iletkenden
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gegen akim siddetine ( I ) orani sabittir ve iletkenin direnci olarak bilinir.
Ayrica bir iletkenin direnci, onun iletkenlik gticli ( C ) ile ters orantilidir.
( R=1/C ) Bu yéntem uygulanan akimin 6zelligine gére 2 metodu icerir:

Sabit akim metodu : 2 elektrod arasina uygulanan akimin siddeti sabit
tutulur. Potansiyel degigimleri direncin degisimini yansitir (50, 51, 52).

Sabit voltaj metodu : 2 elektrod arasina uygulanan akimin voltaji sabit
tutulur. Boylece, akim siddetinin degismesi 1/R ’'nin , yani iletkenligin ( C )
degisimini verir. Bu yéntemle iletkenlik digllmektedir (50, 51, 52).

Endosomatik Yontem :

Deriden dis kaynakli akim gegirilmez. Elektriksel aktivitenin kaynagi
derinin kendisi ve onun elektrot-elektrolit sistemi ile etkilesimidir. Bu yéntemle
deri potansiyeli kaydedilmektedir (52).

Elektrodermal aktivite ile ilgili ilk ¢alismalarda sabit akim metodu daha
cok kullanilirken (50) 1971 yilinda Lykken ve Venables’ in calismalarinda
bildirdikleri standart élgim yéntemlerinden (66) sonra sabit voltaj metodu
daha cok tercih edilmigtir. CUnk{ direng, ter bezinin dolayli yoldan aktivitesini
gosterirken, iletkenlik direkt aktiviteyi yansitmaktadir (50, 52, 66). Bugln
aragtirmacilarin ¢gogu 1967 yilinda Psikofizyolojik Aragtirma Toplulugu’nun
Adlandirma Komitesi ve Venable ve Martin' in 6nerdigi terminolojiyi
kullanmaktadir (50, 52). Buna gbére sabit voltaj metodunun kullanildig
calismalarda uyaransiz dénemdeki iletkenlik degerinin deri iletkenlik seviyesi
(SCL), uyaranla olugan iletkenlikteki dedisme degerinin, deri iletkenlik cevabi
(SCR) olarak adlandiriimasi 6nerilmigtir. Istatistiksel degerlendirmeler igin

degerlerin logaritmasi alinmigtir (60).
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EDA modellerinde, ter bezlerinin aktivitesi, ter kanallarinin dolulugu,
korneum tabakasinin vibrasyonu ve ilgili dermal yapilar ve membranlarin
etkinligi gibi faktérlere dikkat edilmistir (67).

2.2.3. ELEKTRODERMAL AKTIVITE PARAMETRELERI

Tonik Parametreler :

Deri iletkenligi Seviyesi (SCL) : Ter bezlerinin dinlenim durumundaki
aktivitesidir (1). Calismamizda sabit voltaj yéntemi kullamiimistir. Kisinin
istenen bir andaki deri iletkenligi sabit voltaj cihazi Uzerinden okunabilir.
Cihaz 9.92' de kalibre edilmektedir. Olglilen iletkenlik, sabit degildir. Sabit
voltaj cihazi, IBM uyumlu bir bilgisayara baglanarak BASIC dilinde yazilmig
bir program vyardimiyla, istenen bir anda traseden iletkenlik degeri
okunabilmektedir. Calismamizda, uyaridan o&nceki iletkenlik deerlerinin
ortalamasi alinarak degerlendirilmistir (3, 68).

Uyaranla iligkisiz dalgalanma sikligi ( Nonspesifik dalgalanma,
SCFr) : Bir uyaran olmadan ter bezi aktivitesinin gegici degigsmesi olarak
tanimlanabilir. SCFr, uyaransiz dénemdeki dalgalanmalarin sayisi zamana

bélinerek bulunmaktadir (3, 69, 70).
Fazik Parametreler:

Otonomik etkili uyaraniarin olusturdugu ter bezi aktivitesindeki
degisikliklerdir (71). EDA c¢alismalarinda kullanilan uyarlar bir dizi halinde
uygulanmaktadir. Bir uyari dizisine karsi olusan iletkenlik degisiminin cevap
olarak kabul edilebilmesi igin cevabin tanimlanmasi gerekmektedir.
Aragtirmacilarin ¢ogu her uyariyi izleyen 1-5 sn. arasinda olusan iletkenlik

degisimini cevap olarak kabul etmektedir (69, 70, 72). Belirtiien zaman aralid
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disinda olusan iletkenlik deg@isimleri cevap olarak degil, nonspesifik
dalgalanma olarak degerlendiriimektedir.

Deri iletkenligi cevap orami (SCRr) : Bir uyan dizisinde olusan
cevaplarin verilen uyari sayisina orani olarak tanimlanmaktadir (73).

Aligkanhk Numarasi : Uyan dizisinde, ilk uyarana verilen cevabin
genligi, uyari tekrarlandikga, genellikle kGgilir ve sonunda cevap kaybolur.
Bu fenomen habituation ( aliskanlik ve kaniksama) olarak adlandiriimaktadir
(74). Aliskanhgin degerlendiriimesinde arastirmacilar degisik yollar
izlemiglerdir. Calismamizda 3 cevapsizlik kriteri kullaniimigdir. Bu kritere gére
bir uyar dizisine karg!i olusan cevap serisinde ilk defa meydana gelen
ardarda 3 cevapsizlik durumunda ilk cevapsizligin uyari numarasi, aliskaniik
numarasi olarak degerlendiriimektedir (70, 72).

Deri iletkenligi cevap genligi (SCRm) : Cevap genliginin
degerlendiriimesi daha ¢ok ilk cevapta yapilmaktadir (72).

Zaman bagimh parametreler : Cevabin latensi, pike cikis ve inig
hizlari az sayida ¢alismada degerlendirilmigdir (1).
2.2.4. EDA’Y] ETKILEYEN FAKTORLER

EDA'y1 etkileyen durumlar; fizyolojik faktérler, 6lgim sistemine ait
faktérler,cevresel ve kigisel faktérler olarak 4 baslik altinda incelenebilir.

Fizyolojik Faktorler :

Periferik faktorler :

Katekolaminler : Adrenalin ve noradrenalinin intradermal enjeksiyonu

lokal terlemeye neden olur. Bu etki atropin ile degil, fentolamin ile bloke olur.

Dolagimdaki katekolaminler ekrin terlemeyi azaltmaktadir.
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ADH : Kanallarin suya gegirgenligi artirarak ter salgisini azaitici etkisi
bulunmaktadir.

Aldesteron : Ter sodyum konsantrasyonunu etkilerler.

Progesteron : Palmar ekrin terlemeyi azaltirlar (1).

Merkezi sinir sistemi ile ilgili faktérler :

Merkezi sinir sisteminin (MSS) 6zellikle dikkat, bilgi, algilama
fonksiyonlari ile ilgili merkezlerin EDA’ dan sorumiu oldugu dustntlmektedir.
MSS’inin degisik bélgelerini uyararak yada zedeleyerek yapilan ¢alismalar,
EDA'nin olusumunda ve kontrolinde MSS'inin 6nemli rolinG ortaya
koymustur. Son yillarda sizofreni, depresyon, anksiyete gibi ¢esitli psikiyatrik
hastalarda saglikli kisilerden farkli EDA bulgulan saptayan, farkli serebral
hemisferleri meggul eden algilama islemleri kullanarak hemisferlerin
aktivasyonunu aragtiran g¢alismalar yapilmistir. Bulber alan ve arka
hipotalamus arasindaki bélge ile 6én hipotalamusun uyariimasinin, kigik esik
deger voltajinda elekirodermal cevaplar olusturabildigi bildirilmigtir (75).
Limbik korteksin uyarilmasi ile yine dermal cevaplar olugturulmustur (67).
Hipokampus ve forniksin uyariimasi ile deri potansiyel cevaplari inhibe olmus,
amigdal ve lateral preoptik alanlarin uyariimasi, deri potansiyeli cevaplarini
kolaylagtirmigtir (59).

Deri iletkenlijinde eksitatér role sahip 5 yapi bulundugu bildirilmistir;
Sensoriomotor alan, serebral korteksin anterior limbik ve infralimbik alanlari,
dorsal talamus, anterior hipotalamus, beyin sapi retikller aktive edici sistem.

On hipotalamusun beyindeki en gicli eksitatér merkez oldugu bildirilmistir
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(1). Beyinden baglayip medulla spinalis aracilidi ile ekrin ter bezlerine ulasan
kortikal kontrol sisteminin 3 sistemi igerdigi bildirilmigtir (76) :

a) Premotor korteksden (Brodman'in 6. alani) piramidal lifler icinde
efferent lifler,

b) Lateral frontal korteksden baglayip retikGler formasyon, amigdal
nikleus ve hipokampusdan gecgen lifler,

¢) On hipotalamusdan baglayan lifler (50).

Oryanting refleksin efferent sisteminin, nonspesifik talamik sistem ve
beyin sapinin retikGler formasyonu seviyesinde bulundugu, afferent
baglantilarin ise blylk hemisferlerin korteksi seviyesinde yer aldidi,serebral
hemisferlerin  neokorteksinin ve frontal lob korteksinin  refleks
duzenlenmesinde gérev yaptidi ileri sGraimastir (1) .

Olclim sistemine ait faktorler :

Elektrod alani : Deri iletkenlik élgumleri ile elektrod alani arasinda
dogrudan bir iliski bulundugundan &lciimler pmho/cm® olarak spesifik
iletkenlik birimi ile dederlendiriimektedir (66).

Elektrolit : Elektrodlarin temas ortami ter sivisina yaklagik izotonik
olmahdir (50, 51). Hipertonik jeller, SCL seviyelerini azalttigindan
kullaniimamalidir (77).Ayrica solusyonun kullanilan elektrod sistemi ile
uyumliu olmasi gerekmektedir. Ag/AgCI elektrod i¢in 0.05M NaCl'Gn oldugu
bildirilmigtir (51, 52, 77).

Elektrot : Son yillarda bipolar sistem ile kayit alinmaktadir. Bu sistem,
iki benzer alana yerlestirilen 2 aktif elektrot ile kayit alinmasi prensibine

dayanir.Bdylece, unipolar sistemde gérulen 2 elektrod arasinda olugan
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potansiyel farklilik, bipolar sistemle ortadan kalkar (51). Ag/AgCI elektrodiar
kullanilir. Bu elektrodlar hem deri ylzeyi, hemde elektrot kremi ile uyumludur
(77).

Polarizasyon : Uygulanan akima ters ydnde bir elektromotor kuvvetin
gelismesidir ve. dlgimleri etkilemektedir. Polarizasyonu en aza indirmek icin,
bir metalin kendi tuzlarindan biri ile temas ettidi elektrodlar kullanimalidir
(52).

Kayit bélgesi : En yodun ter bezi konsantrasyonu ve en ylksek
iletkenlige sahip alanlar palmar ve planter bélgeler oldugu igin, SCL’nin en
kolay bu bélgelerden elde edildigi bildiriimektedir (55).

Cevresel Faktorler :

Ist : Bazi aragtirmacilar isinin 6élcimier Gzerine etkili olmadigini
bildirirken (51), bazilari is1 ile 6&lcimler arasinda dogrusal bir iligki
bulmuglardir (52).

Nem : Deri iletkenligi ile nem ortami arasinda negatif iliski oldugu
bildiriimektedir (51).

Olcam Zamani : Deri iletkenliginin maksimum degerinin ginin ortasi
civarinda oldugu bildirilmektedir (51).

Kisisel Faktorler :

Yas : Adolesan dénemde, deri iletkenligi bulug ¢agina gére 2 kat
artarken (51), yaslanma ile deri iletkenligi azalir (78).

Seks : Adolesan dénemde, kizlarin deri iletkenligi daha dustktdr.
Yaglanma ile bu fark ortadan kalkar.

Irk : Zencilerdeki deri iletkenligi beyazlara gére daha dsuktir.
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Kigilik yapisi : Kiginin iginde bulundugu psikolojik durum &igim
sonuglarini etkiler (1).

Lateralite : EDA'min kontrlateral inhibisyonu ile kontrol edildidine
inanilmaktadir. Aktive edilen hemisfer ile ayni ,kargl taraf kaydinda daha
buytk EDA degerleri bildirilmistir (79).

2.2.5. ELEKTRODERMAL AKTIVITENIN KLINIK UYGULANIMI

Elektrodermal olgumler psikofizyolojik durumu tayin etmede
kullanilabilir  (1). Sizofrenik hastalarda EDA calismalari ¢ok eskiye
dayanmaktadir. Fonksiyonel psikozlularin dogduklari aylara gére EDA
degisikliklerinin incelendigi caligmada, kis aylarinda do@anlarin gegirdikleri
viral enfeksiyon veya diger perinatal komplikasyonlar sonucu elektrodermal
aktivite cevabinin azaldi§i gézlenmistir. Bu durumdan beyin temporal lobunun
etkilenmesi sorumlu tutulmustur (80). Depresif hastalarda (81) ve yine intihar
girisiminde bulunan depresif hastalarda (82) elektrodermal aktivitede cevap
azli§i yada cevapsiziigin kontrole gére fazla oldugu bulunmustur. Otistik

gocuklarda ise EDA’ da hiperaktivite gézlenmistir (83).
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3. MATERYAL METOD

3.1. DENEY GRUPLARI

Bu galigma yag sinirt 17-60 olan (ortalama 32.02), 20’si erkek ve 23U
kadin toplam 43 saglikli kontrol ile yas sinirt 21-62 olan (ortalama 39.6), 12’si
erkek ve 31'i kadin toplam 43 hipertiroidili hasta Gzerinde yapildi.

EDA kayitlari, tonik (deri iletkenlik seviyesi, deri iletkenligi dalgalanma
hizi) ve fazik (deri iletkenligi cevap oranialigkaniik numarasi, aliskanlik
durumu, cevabin buyUkligu, zaman bagimli parametreler) parametreler
olarak iki ayri deneyle alind..

Hipertiroidili hastalardan EDA kayitlari 1993 - 1995 déneminde Erciyes
Universitesi ( E.U. ) Tip Fakultesi Endokrinoloji Poliklinigi'ne bagvuran, klinik
olarak hipertiroidi dUsUntlen ve plazma hormon dlzeyleri, tiroid
ultrasonografisi, tiroid sintigrafisi ile hipertiroidi (multinoddler guatr tipi) teghisi
konan kigilerden alindi. Deneye alinan subjelerin psikiyatrik muayeneleri,
MADRS ( Montgomery Asberg Depression Rating Scale ) (84) ve CAS
( Clinical Anxiety Scale ) (85) skorlamalarina gére rastgele segilen 25
hipertiroidili hastada E.U. Tip Fak. Psikiyatri B6lom0 tarafindan yapild..
MADRS on bagliktan olugup ( gérinur keder, bildirilen keder, i¢ gerilim, istah
azalmasi, uyku azalmasi, korelasyon bozuklugu, yorguniuk, hissetme
yetersizligi, kétimser duglnceler, intihar etme fikri ) her bir baslk icin yedi

ayri puandan (0-6) biri verildi. CAS alti ayri basgliktan olusup ( psijik gerilim,
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adale gerimi, irkme cevaplari, Gzanttla hal, endigeli hal, huzursuzluk ) her bir
baslik i¢in bes ayri puandan ( 0-4) biri verildi. MADRS skorlamasina gére
0-10 normal, 10-20 hafif, 20-40 orta, 40-60 adir deprasyonlu olarak
degerlendirildi. CAS skorlamasina gére de 0-6 normal, 6-12 hafif, 12-18 orta
ve 18-24 siddetli anksiyeteli olarak dederlendirildi.

Deneye katilan 43 hipertiroidili hastadan 11 ‘ i glinde 300-1500 mg.
dozlari arasinda antitiroidal ilag (propiltiourasil) kullanmaktaydi. Bu nedenle
deney gruplari; saglikh kontrol, ila¢ kullanan hipertiroidili hasta, ilag
kullanmayan hipertiroidili hasta olarak 3 gruba ayrildi.

Tedavinin ortalama stresi 2.8 yil ( 1 ay -16 yil ) arasinda
degismekteydi.

Elektrodermal aktivite kaydi almaya baglamadan énce, bireylerin kayit
yapilacak deri bélgeleri incelendi. Delik, kesik gibi lezyonlari olanlar deneye
alinmadi. Deneye alinan kigilerden 6lgim yapilmadan énce ellerini sabunlu
su ile yikamalar istendi. Deneyler yari karanlik ve sessiz bir odada yapildi.
Her deney siresince bir termometre ile oda isisi dlgllerek 24-25 C°derecede
sicaklik olmasi saglandi.

Humiditimetre ile oda nemi élguldl ve kayitlar % 50-70 nem oraninda
yapildi. Kisinin deneyde kullanilan aletlere adaptasyonuna énem verildi. Kayit
dncesi konugulup, deney hakkinda bilgi vererek rahatlamalari sagland.
Deney sirasinda gozierini agik tutmalar, ¢ok derin nefes almamalar ve
mumkun oldudu kadar hareketsiz kalmalari gerektidi séylendi.

Hipertiroidili hasta grubu ve kontrol grubu icin Sekil 3.1’ de sunulan

form dolduruldu.
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DENEY KAYIT FORMU

Adi Soyadi Kayit Tarihi
Protokol Numarasi Oda Sicaklifi
Yasi Kullandi§i el
Cinsiyeti

Mevcut ve Gegirdigi Hastaliklar

Hastahdin Stresi

Kullandigi antitiroidal [laglar

Serbest Ts (s Ts)

Serbest T4(s Ts)

Total Ta(t Ts)

Total T4 (t Ts)

TSH

Deri lletkenlik Seviyesi (SCL)

Uyaranla lliskisiz Dalgalanma Hizi (SCFr)

Deri lletkenligi Cevap Bilyiikliijii (SCRm)

Deri lietkenlik Cevabi Aliskanlik indeksi (HN)

Deri lletkenligi Cevaplilik Orani (SCRr)

$ekil 3.1. Deneye alinan subjelerle ilgili bilgilerin ve deney sonuglarinin kaydedildigi
form.
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3.2. EDA OLGCUM YONTEMLERI
Hipertiroidili hasta ve kontrol gruplarinda Siglimler Sekil 3.2' de sema
ile gbsterilen deney sistemi yardimiyla yapildi (Resim 3.1). Biitiin subjelere

Béliim 3.1’ de belirtilen deney 6ncesi iglemler uygulandi.

DERI iLETKENLIK ONITESI

SES AMPLIFIKATORU PC BiLGISAYAR

$ekil 3.2. Deney Sistemi $emasi

EDA kayitlari, subjenin kultanmadidi elinin bag ve igaret parmaklarinin,
distal falankslarinin palmar bolimlerinden, ¢aplan 0.8 cm. olan 2 Ag/AgCl
elektrod aracilifiyla ahndi. Deri ile elekirod arasina Venable ve Martinin
onerilerine gére hazirlanan elektrod jeli uygulandi (66). Jel, deneyden bir giin
dnce, 2.39 gram NaCl 100cc distile suda ¢éziildiikten sonra (0.05 M), 2 gram
agar agar ilave edilip, kaynatilarak hazirlandi. Soguduktan sonra +4 C° ‘de
muhafaza edildi.
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Jel ile igleri kaplanan elektrodlar, yapimi laboratuvarimizda
gergeklestirilen Deri iletkenlik Unitesi'ne ( Skin Conductance Unit = SCU )
baglandi (Resim 3.2.). Sabit voltaj devresinden ibaret olan bir girdi devresi ,
0.5 - 2,5 umho ‘ luk iletkenlik saglayan 3 butonu ve PC bilgisayara ¢ikti
saglayan bir b6élim bulunan deri iletkenlik Unitesinden |, analqg sinyaller
elde edildi. Bu sinyaller, PC bilgisayar ( 80286 mikroislemcili) yardimiyla 5 Hz
6rnekleme hizinda digital de@erlere dénUstlrilerek laboratuvarimizda
geligtirilen bilgisayar programi (ACPEOM) yardimiyla, B6lim 3.3’ de belirtilen
sekilde hesaplandi (86).

‘Deneyler agagida belirtildidi sekilde iki agamali olarak yapilidi;

Deney 1 : Subjeler rahat bir sandalyeye oturtuldu.Elektrodlar jel ile
kaplanip kayit bolgesine  yerlestirildi. Deri lletkenligi Unitesi kalibre
edildikten sonra 2 dakika sire ile higbir uyari verilmeden, Dinlenim Deri
lletkenlik Seviyesi (SCL) kaydedildi ve bu kayitta olusan spontan
dalgalanmalar (SCFr) sayildi. Tonik cevap olarak adiandirilan bu SCL ve
SCFr degerleri PC bilgisayarda okundu.

Deney 2 : Deney-1’de aciklandi§i sekilde kaydi alinan subjede Deri
lletkenlik ~ Cevaplarini olusturabilmek igin ses uyarani kullanildi. Ses
uyaranlari, bilgisayarin ses Unitesi tarafindan 1 KHz frekansda, 90 dB
siddetinde, sinUsoidal dalga tipinde 30 - 60 saniye aralarla olusturularak ses
yukselticisi (Harward Audio Ampilifier )araciligi ile subjeye dinletildi.10 dak.
stresince 15 ses uyarani verilerek, 15 deri iletkenlik kaydi alindi. Ses
uyarani verilmesinden sonraki ilk 0.5 - 3 sn.’ lik sUre iginde deri

iletkenliginde olusan en az %1’lik degisiklikler Deri lletkenlik Cevabi (SCR)
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olarak kabul edildi.Cevap elde edilen subjelerde asaida belirtilen

parametreler hesaplandi.

3.3. EDA PARAMETRELERININ HESAPLANMA YONTEMLERI

Elde edilen uyarandan badimsiz ve uyarana bagimii EDA
parametreleri, B6lim 3.2 de belirtien ACPEOM programi yardimiyla
asagidaki sekilde hesaplandi.

A-) Uyarandan Bagimsiz Parametreler (TONIK EDA) :

- Deri iletkenlik Seviyesi (SCL) : (log umho) iki dakikalik uyarisiz

periyod sUresince deri iletkenlik Gnitesi tarafindan okunan SCL

degerleri iki dakika sonunda ortalama SCL olarak bilgisayarda
degerlendirildi.

- Deri iletkenligi Dalgalanma Hizi (SCFr) : (.../dak) Iki dakikalik

uyarisiz periodda olugan dalgalanmalar sayildi.Bu deger ikiye

bélunerek dakikadaki spontan cevaplarin sayisi bulundu.

B-) Uyarana Bagimh Parametreler (FAZiK EDA) :

- Deri iletkenligi Cevap Orani (SCRr) : Bir uyari dizisinde olusan

cevaplarin verilen uyari sayisina orani olarak degerlendirildi ( /15).

- Aigkanhk Numarasi (HN) : Ard arda 3 ses uyaranina cevap

vermeme durumunda son cevabin uyari numarasi olarak alind..

- Ahigkanlik Durumu : [ik 2 uyarana cevap verenler hizli habitatér,

uyari dizisi sirasinda 2. uyarandan sonra aliskanlk gésterenler

habitatér, 15 uyaranada aligkanlik géstermeyen subjeler ise

nonhabitatdr olarak degerlendirildi.
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SCRm, SCRol, SCRpl, SCRd, SCrp, SCrd Sekil 3.3 de sematik olarak
verilen cevap trasesi (Uzerinde igaretlenen noktalar yardimiyla agadidaki

sekilde hesapland: ;

to

]\ t4 ta ts

Uyaran

Sekil 3. 3. Sematik cevap trasesi .

- Cevabin Biiyiikltigii (SCRm) : (umho/cm?) Cevabin baslangic ve pik

degerleri arasindaki fark bulunarak hesaplandi.

InB-lnA
SCRm=
0.098
ln = Dogal logaritma 0.098=Elektrod alani

Zaman Bagimli Parametreler :

- Cevabin Baglama Zamani (SCRol) : (msn)
SCRol=11-10
- Pike Ulagma Zamani (SCRpl) : (msn)
SCRpl =12 - 11
- Cevabin Siresi (SCRd) : (msn)

SCRd=13 - 11
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- Ortalama Pike Cikis Hizi {SCrp) : (umho/ms)

InB-IlnA
Scrp =

t2 - t1

- Ortalama Pikten Inig Hizi (SCrd) : (umho/ms)
InB-InC

Scrd =
t3 2

3.4. TIROID HORMONLARI OLGUM YONTEMLERI

3.4.1. immunoradyometrik (IRMA) Yontem fle TSH Olgiimti

Olcumler icin asagidaki islem basamaklart uyguland:

- Sekiz ligand kaph tupe A,B,C,D,E,F,G ve H olarak harf verildi. Her
tupden 2 adet hazirlanmak Uzere 200’ er pl. standart solusyonlar degisik
dilusyonlarda eklendi.Total aktiviteyi saptamak i¢in kapli olmayan T tlptnden
2 adet hazirland..

Standart solusyonlar agagida belirtildigi gibi kullanildi:

Standartlar (uu/mi):

0.15
0.5
1.5

15
60
150

IGTMMmMOoDO®>» -
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- Hasta serumundan 10 adet ligand kapli tibe, kontrol serumundan

ayri 10 adet ligand kapli tube 200’ er Jl. koyuldu.

- Butan taplere 200 yl. 1125 igaretli TSH eklendi.

- Oda sicaklijinda 1 saat inkibasyonda kaldi.

- T tuby hari¢ batln tuplere 25 pl. antiligand eklendi.

- Oda sicakhginda 1 saat sallayici Gzerinde inkibasyona birakildi
- Ustte kalan kisim doékaldu.

- 2 ml. yikama soltsyonu ile 2 kez yikandi.

- Gama Counter'da 1 dak.sayildi.

- Buradan elde edilen sayiya gére bir standart egriden hormon

konsantrasyonlari okundu.

3.4.2. Radyoimmunassay (RIA) Yéntemi ile T3 ve T4 hormonlar Olgiimii

Olgumler igin asagidaki iglem basamaklari uygulandi:

Total sayim igin 2 adet (T) ve spesifik olmayan baglanmalar igin 2 adet
polipropilen tip hazirlandi.Antikor kapli tiplere A’ dan F’ ye kadar harf
verilerek 2’ ser adet standartlarin degisik dilusyonlarindan 25 ul.-100 ul.
arasi eklendi.Hasta ve kontrol gruplarinin serumlarindan, standart sollisyona
esit miktarda 1 den 10° a kadar hazirlanan antikor kaph tlplere
konuldu.Her tipin Gzerine 1° er ml. 1125 jsaretli, élgllecek olan hormondan
eklendi.37 C° * de 1 ile 3 saat arasinda inkibasyonda bekletildi.Uzerinde
kalan sivi kisim dékuldi.Gama Counter’ da 1 dak.sayildi.Burada elde edilen

saylya gére bir standart egriden hormon konsantrasyonlari okundu.



fT5fT,,tt5,tt, hormon Slgimleri RIA, TSH ise IRMA metodu ile ticari
kitler aracilifiyla ( Diagnostic Products Corporation, Los Angelas, USA)
yapildi.Hormonlarin normal sinirlart fTs: 1,4 -4.4 pg /ml, fT,:0.8 -2.0 ng/ dI,
tt::86- 187 ng /dl, tts4.5- 12.5 yg /dl, TSH:0.4 4.5 u /ml ;6lcumlerin
duyarhligi fTs: 0.2 pg /ml, fT£0.01 ng/ dI, tt5:7 ng /dl, tt,:0.25 ug /dl, TSH:0.03
Miu /ml ; 6lcimler arasi dedisim katsayilar fTa: 4.7 + 0.13' de %2.8, fT,: %7-9,
tts: 112 £ 7.4’ de %6.6, tt; 7.2 + 0.58 de %8.1, TSH: 10.1 + 0.60' da %5.6;
Slgum ici degigsim katsayilari fT,: 6.1 pg /mlI’de %4.8, fT,: %5, tt;: 166 + 9.8’ de
%5.9, tt;: 4.5 £ 0.15" de %3.3, TSH: 1.1 £ 0.31’ de %2.8 olarak de§ismektedir.

3.5. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Hipertiroidili hasta grubu ve kontrol grubunun cinsiyetierine goére
yUzdelerinin karsilagtiriimasinda khi kare testi, hasta ve kontrol grubu hormon
degerlerinin karsilagtiriimasinda student t testi uygulandi. MADRS ve CAS
skorlarinin sonuglari tek yéniit ANOVA testi yapilarak degerlendirildi.

Hasta ve kontrol grubunun SCL, SCFr, SCRr, HN, SCRm, SCRol,
SCRpl, SCRd, SCrp, SCrd, parametrelerine cinsiyetin etkisini arastirmak
Gzere ANOVA testi yapildi.Gruplar arasi iligki saptanan, parametrik
degerlerden olan SCL, SCRr, HN, SCRol, SCRd, degerlerinin kontrol ve
hasta gruplarindaki tedavi durumuna gére karsilastiriimasinda Student t testi
uygulandi.

Non parametrik de@erlerden olugan aligkanlik durumunun
deg@erlendirilmesi i¢in hasta ve kontrol gruplari arasinda khi kare testi yapildi.

EDA parametreleri ile yas arasindaki iligkiyi saptamak Uzere

korelasyon testi yapildi (14).



4. BULGULAR

4.1.DENEY GRUPLARI
Deneye alinan kontrol ve hipertiroidili hasta grubundaki subjelerin
cinsiyete gbre ylzdeleri Tablo 4.1°’de sunulmustur.Gruplar arasi cinsiyet

dagilimi istatistiksel olarak farkli bulunmustur [x%(1)=3.413,p<0.05].

Tablo 4.1. Kontrol ve hipertiroidili hasta grubundaki subjelerin cinsiyete gére %

degerleri.
KONTROL HIPERTIROIDILI HASTA
ERKEK KADIN ERKEK KADIN
n(subje 20 23 12 31
sayisi)
% 46.81 53.19 27.91 72.09

~ Hasta ve kontrol grubunun ortalama hormon degerleri Tablo 4.2 de
géralmektedir. Istatistiksel olarak, her iki grubun hormon degerlerinin

birbirinden anlamli derecede farkli oldugu gérulmastar.

Tablo 4.2. Kontrol ve hipertiroidili hasta gruplarinda hormon degerleri

KONTROL HASTA P
tT3 7.7840.26 13.7110.81 0.0001
tT4 1.38+0.09 3.8610.39 0.0001
sT3 3.2240.16 8.43+0.39 0.0001
sT4 1.2910.28 3.9242.62 0.0001
TSH 1.07+0.08 0.62+0.139 0.006

t=total, s=serbest,T3 :Triiyodotironin, T4: Tiroksin TSH=Tiroid Stimiile Edici Hormon.
Degerler X+SD olarak verilmistir.
Istatistik hesaplari Student t testine goére yapiimigtir. * :p<0.0001

Hasta grubundaki kigilerde,hipertiroidi hastaliginin stresinin 1 ay ile

20 yil arasinda degistigi saptanmigtir.
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Subjelerin psikiyatrik de@erlendiriimelerinde MADRS skorlamasi 2 ile
14, CAS skorlamasi 3 ile 12 degerleri arasinda bulunmustur.ila¢ kullanmayan
hastalarda MADRS 6.2611.13, CAS 7.65+0.86, ilag kullanan hastalarda
MADRS 7.45+1.25, CAS 6.71+1.13 ortalama degerleri bulunmustur. Yapilan
tek yonli ANOVA testine gore anlamli sonug bulunmamakia birlikte, hasta

grubunda dusgutk derecede anksiyete saptanmuistir.

4.2. EDA OLGUMLERI

4.2.1. UYARANDAN BAGIMSIZ PARAMETRELER (TONIK EDA)
Deri iletkenlik Seviyesi (SCL) ve Uyaranla iligkisiz Dalgalanma
Hizi (SCFr) parametreleri:

Tablo 4.3'de kontrol grubunda cinsiyete ve cevapliik durumuna
gbre,hipertiroidili hasta grubunda cinsiyet,cevaplilik,ilag kullanip kullanmama

durumlarina gére ortalama SCL ve SCFr dederleri sunulmustur.

Tablo 4.3. Kontrol ve hipertiroidili hasta grubundaki subjelerde ortalama SCL ve

SCFr defjerleri

NORMAL KONTROL n SCL(mmho) SCFr ( /dak)
ERKEK 20 2.21+0.09 2.211£0.48
KADIN 23 2.07+0.09 2.5940.80
CEVAPLI 41 2.13+0.41 2.41+3.05
CEVAPSIZ 2 1.56+0.84 0.00+0.00
TOPLAM 43 2.1340.56 2.41+3.05
HIPERTIROIDILI HASTA

ERKEK 12 2.43+0.19 2.67+0.54
KADIN 31 2.2510.08 2.94+0.62
CEVAPLI 35 2.34+0.54 3.51+3.06
CEVAPSIZ 8 1.96+0.60 0.00:0.00
ILAG KULLANAN 14 2.15+0.47 2.57+0.55
ILAC KULLANMAYAN 28 2.43+0.56 3.00+0.65
TOPLAM 43 2.27+0.56 2.86:+0.47

n: Subje sayisi

Degerler X+SD olarak verilmigtir. SCL: Deri lletkenlik Seviyesi,

SCFr: Uyaranla lligkisiz Dalgalanma Hizi
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Tablo 4.3’ de verilen ortalama SCL ve SCFr de@erlerinin grafik olarak
gosteritmesi, Sekil 4.1°de hipertiroidili hastalarda SCL ve SCFr degerlerinin

kontrol grubu ortalamalarindan sapmalari olarak verilmigtir.

ek

OKxin

B G
BCevepsz
OTegam
‘Olackilamaen

Kontrol Grubu Ortalamasindan Sapma

$ekil 4.1. Hipertiroidili hastatarda SCL ve SCFr’ nin kontrol grubu ortalamasindan
sapmalari.
SCL: Deri lletkenlik Seviyesi, SCFr: Uyarania lligkisiz Dalgalanma Hizi

Yas:

SCL degerlerinde, uygulanan korelasyon testine gére , cevaph kontrol
grubunda vyas ile anlamh negatif bir iliski butunmustur (p<0.011, n=41) (Sekil
4.2). Cevaplh hipertiroidili hasta grubu (n=35) ve cevapli kontrol + hipertiroidili
hasta grubu {(n=76) SCL’si ile yas arasinda -anlamh bir-iligki saptanmamigtir
(p>0.05).




Sekil 4.2. Cevaph kontrol gruplarinin SCL'’ si ile yas arasindaki iliski.

SCFr dederlerinde, uygulanan korelasyon testine gére, cevapli kontrol,
cevapl hipertiroidili hasta ,cevap!i kontrol+hipertiroidili hasta gruplarinda yas

ile anlamh bir iligki bulunmamigtir (p>0.05).

Cinsiyet:

SCL ve SCFr parametrelerine cinsiyetin ve gruplarin etkisi (ilag
kullanan hasta, ila¢ kullanmayan hasta, kontrol ) varyans analizi ile
degerlendirilmis ve istatistiksel bulgular Tablo 4.4’ de sunulmustur.

SCL parametresinde , cinsiyet igin anlamh etki ve etkilesim
bulunmamisg , gruplar arasinda anlamii farklilik saptanmigtir (p<0.048).

SCFr parametresinde, cinsiyet icin anlamli etki ve etkilesim

bulunmamig,gruplar arasinda anlaml farklihik saptanmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.4. SCL ve SCFr parametrelerine cinsiyet ve gruplann ( ilag kullanan hasta , |
lag kullanmayan hasta ,kontrol) etkisi .

ANOVA (VARYANS ANALIZi)
SCL(mmho) CINSIYET F=0.39 p>0.59
GRUPLAR ARASI FARKLILIK F=3.18 p<0.048 *
ETKILESIM F=1.73 p>0.18
SCFr( / dak) CINSIYET F=1.05 p>0.37
GRUPLAR ARASI FARKLILIK F=1.09 p>0.34
ETKILESIM F=0.31 p>0.73

* :% 5 seviyesinin altinda anlamlidir. Subje sayisi (n)=76
SCL.: Deri lletkenlik Seviyesi, SCFr:Uyaranla lliskisiz Dalgalanma Hiz,

SCL degerlerinde, cinsiyet durumunun de@erlendirildigi gruplarin
(kontrol, ilag kullanan hasta, ila¢ kullanmayan hasta ) Student t testi ile
istatistiksel karsilastirimalari Tablo 4.5de sunulmustur. Cevapli ilag
kullanmayan hastalarin SCL deg@erleri, cevapli kontrol grubununkinden
anlamli derecede yuUksek bulunmustur (p<0.017). Cevapli ilag kullanmayan
hastalarin SCL’ lerinin, cevapli ila¢ kullanan hasta SCL’ lerinden daha yuksek
oldugu saptanmisg, istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p>0.05). Cevapli
ila¢ kullanan hastalarin SCL deg@erleri , cevapli kontrol grubununkinden
yuksek oldugu saptanmis, istatistiksel olarak anlamh farklilik bulunmamigtir
(p>0.05).

Tablo 4.5de ortalama degerleri verilen kontrol ve hipertiroidili hasta
gruplart SCL degerlerinin, ilag kullanip kullanmamalarina gére istatistiksel

kargilastinimalari Sekil 4.3.” de grafiklendirilmistir.
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Tablo 4.5: Gruplarin ortalama SCL degerleri ve kargilagtiriimalart.

" ORTALAMA DEGERLER ISTATISTIKSEL
KARSILASTIRMALARI

TLAC LA

KONTROL | KUL| KULLANMAYAN | 1ve2 1ve3 2ve3
1) ‘NHASTA | HASTA(3)
(2)

n 41 11 24
SCL 2131056 | 2.15:0.47 2.4310.56 t=0.13 t=2.44 t=1.42
p>0.89 | p<0.017* | p>0.16

Istatistik hesaplari Student t testine gore yapilmlstlr. * : % 5 seviyesinin altinda

anlamhidir.

SCL: Deri lletkenlik Seviyesi

Kontrol
llag kullanan
[ lag kullanmayan

Sekil 4.3.SCL deferlerinin, ilag kullanip kullanmamalarina gére kontrol ve
hipertiroidili hasta grubunda karsilagtinimasi.
Degerler X+SD olarak verilmigtir. **: p<0.01
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4.2.2. UYARANA BAGIMLI PARAMETRELER (FAZIK EDA)
Deri iletkenligi Cevaplilik Orani (SCRr) ve Aliskanlik Numarasi

(HN) parametreleri:

Tablo 4.6’ da kontrol grubunda cinsiyete ve cevaplilik durumuna gére,
hipertiroidili hasta grubunda cinsiyet,cevapllik, ila¢ kullanip kullanmama

durumlarina gére ortalama SCRr ve HN degerleri sunulmustur.

Tablo 4.6. Kontrol grubunda ve hipertiroidili hastalarda ortalama SCRr ve HN

degerleri.

CEVAPLI KONTROLLER n SCRr HN
ERKEK 19 0.5240.07 9.11+1.39
KADIN 22 0.48+0.06 7.36+1.22
TOPLAM 41 0.50+0.32 8.17+5.89
CEVAPLI HASTALAR

ERKEK 11 0.70+0.08 12.18+1.45
KADIN 24 0.5110.06 8.33+1.13
ILAC KULLANMAYAN 24 0.66+0.32 11.13+5.55
ILAC KULLANAN 11 0.3740.23 6.09+3.80
TOPLAM 35 0.57+0.05 9.54+1.15

n: Subje sayisi Degerler X+SD olarak verilmistir.
SCRr:Deri iletkenli§i Cevaplilik Oranmi  HN:Alskanhik Numarasi

Tablo 4.6'da verilen ortalama SCRr ve HN deerleri, Sekil 4.4'de
hipertiroidili hastalarda SCRr degerlerinin kontrol grubu ortalamalarindan
sapmalari, Sekil 4.5’de ise hipertiroidili hastalarda HN degerlerinin kontrol

grubu ortalamalarindan sapmalari olarak verilmistir.
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Yas:

SCRr degerleri ile yag arasinda yapilan korelasyon testine gére,
cevapli kontrol grubunda (R=0.145,p>0.36,n=41), cevaplh hipertiroidili hasta
grubunda (R=0.14,p>0.39, n=35),cevaph kontrol + hipertiroidili hasta

grubunda (R=0.05,p>0.66, n=76), anlamli bir iligki bulunmamistir.

HN degerleri ile yag arasinda yapilan korelasyon testine gére , cevapli
kontrol grubunda ( R=0.087,p>0.58, n=41), cevapli hipertiroidili hasta
grubunda ( R=0.06,p>0.70, n=35), cevapli kontrol + hipertiroidili hasta

grubunda { R=0.04,p>0.73, n=76) anlamli bir iligki saptanmamistir.

Cinsiyet:
SCRr ve HN parametresine cinsiyetin ve gruplarin etkisi (ilag kullanan
hasta, ila¢ kullanmayan hasta, kontrol ) varyans analizi ile dederlendiriimis ve

istatistiksel bulgular Tablo 4.7’ de sunulmustur.

SCRr degerlerinde, cinsiyet icin anlamli etki ve etkilesim

bulunmamigtir. Gruplar arasinda anlamli farkhlik géralmugtar (p<0.043).

HN degerlerinde ,cinsiyet i¢in anlamh etki ve etkilesim bulunmamis,

gruplar arasinda anlamli farkiilik saptanmigtir (p<0.049).
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$ekil 4.4, Hipertiroidili hasta grubunda saptanan deri iletkenligi cevaplilik
oranlanmin {SCRr) kontrol grubundaki ortalamalardan sapmalarn.
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$ekil 4.5. Hipertiroidili hasta grubunda saptanan aligkanlik numaralarninin (HN)
kontrol grubundaki ortalamalardan sapmalan,
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Tablo 4.7.SCRr ve HN parametrelerine cinsiyet ve gruplann (ilag kullanan hasta ,
ilag kullanmayan hasta, kontrol) etkisi

- ANOVA (VARYANS ANALIZ])
SCRr CINSIYET F=1.30 p>0.35
GRUPLAR ARASI FARKLILIK F=3.30 p<0.043*
ETKILESIM F=0.12 p>0.88
HN CINSIYET F=3.27 p>0.21
GRUPLAR ARASI FARKLILIK F=3.15 p<0.049 *
ETKILESIM F=0.147 p>0.86

Subje sayisl (n)=76 *: % 5 seviyesinin altinda anlamhdir.
SCRr:Deri iletkenli§i Cevaphilik Orami  HN:Aligkanlik Numarasi

SCRr ve HN degerlerinde, cinsiyet durumunun degerlendirildigi
gruplarin (kontrol,ilag kullanan hasta, ilag kullanmayan hasta ) student t

testine gére istatistiksel karsilastiriimasi Tablo 4.8'de sunulmustur.

Cevapli ilag kullanmayan hastalarin SCRr degerleri, cevapli kontrol
grubununkinden (p<0.05) ve cevapll ilag kullanan hasta SCRr’lerinden
anlamli olarak yilksek oldugu saptanmigtir (p<0.01). Cevapl ila¢ kullanan
hasta SCRr degeri ile cevapli kontrol grubununki arasinda anlamli fark

saptanmamigtir (p>0.05).

Cevapli ilag kullanmayan hastalarin HN degerleri, cevapli kontrol

grubununkinden (p<0.05) ve cevapli ilag kullanan hasta HN’ larindan anlamli

olarak yuksek oldugu saptanmistir (p<0.01). Cevapli ilag kullanan hasta HN
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degerleri ile cevapli kontrol grubununki arasinda anlamlh fark saptanmamigtir

(p>0.05).

Tablo 4.8. Gruplarin ortalama Deri iletkenligi Cevaplilik Orani (SCRr) ve Aliskanlk

Numarasi (HN ) degerleri ve karsilastiriimalari.

ORTALAMA DEGERLER ISTATISTIKSEL
KARSILASTIRMALARI
ILAC ILAG
KONTROL | KULLANA | KULLANMAYAN 1ve2 1ved 2ve 3
{1) N HASTA HASTA (3)
2)
n 41 11 24
SCRr 0.50+0.32 | 0.37£0.23 0.66 +0.32 1=1.26 1=1.93 t=2.67
p>0.21 p<0.05 * p<0.01 *
HN 8.17+589 | 6.09+3.80 11.12 £ 5.55 t=1.10 1=1.99 =271
p>0.274 p<0.05 * p<0.01*
Istatistik hesaplari Student t testine gére yapilmigtir. * : % 5 seviyesinin altinda
anlamhdir.

Tablo 4.6’ da ortalama degerleri verilen kontrol ve hipertiroidili hasta

grubunun

ilag  kullanip kullanmamalarina gére SCRr

degerlerinin

karsilastiriimasi . Sekil 4.6’ da, HN degerlerinin karsilagtiriimasi Sekil 4.7’ de

grafiklendirilmistir.
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[ Kontrol
llag kullanan
11 B liag kulianmayan

SCRr

Sekil 4.6. Deri iletkenli§i Cevaphiik Orani (SCRr) degerlerinin, hipertiroidili hasta ve
kontrol grubunda ilag kullanip kullanmamalarina gbre kargilagtinimasi.

Degjerler %X+SD ofarak veriimigtir. *:p<0.05 *p<0.01.

$ekil 4.7. Aiigkanlik numarast (HN) degerlerinin, hipertiroidili hasta ve kontrol
grubunda ilag kullanip kullanmamalarina gére kargilaghinimasi.
Degerler X+SD olarak verilmigtir. *:p<0.05 ** p<0.01.
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Ahgskanhk Durumu:

Oryantasyon cevabi siresince,hipertiroidili hasta ve kontrol grubu igin

elde edilen aligkanhk numaralarinin dagtimi Tablo 4.9'da verilmig, Sekil 4.8’

de de grafik olarak sunulmustur.

Tablo 4.9. Kontrol ve hipertiroidili hasta grubunda aligkanhk numaratarinin dagilimi

HIZL1 HABITATOR | HABITATOR NONHABITATOR
GRUP n % n % T n % TOPLAM
HASTA 4 11.4 19 54.2 12 34.2 35
' KONTROL 11 26.8 20 48.7 10 24.3 41

Hipertiroidili hasta grubunda, hizli habitatdrierin sayisinin ( 4 kisi),

kontrol grubundan (11 kigi) diiglik, nonhabitatérlerin sayisinin (12 kisi),

kontrol grubundan (10 kisi) ylksek oldugu saptanmigtir. Bu dagiiimda, khi

kare testine gbre anlamii farklihk bulunmamistir (»2(2) = 3.73, p=0.16).

BHestaGubu

i Kontrd Grubu

Sekil 4.8. Kontrol grubunda ve hipertiroidili hastalarda aligkanlik numaralarinin ( Gg-

cevapsizlik indeksi ) dagihimi.
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Cevabin Bilyiikliigii (SCRm) ve Zaman Bagimh Parametreler

(SCRol, SCRpl, SCRd, SCrp, SCrd ) :

Tablo 4.10’da kontrol grubunda cinsiyete ve cevaplilik durumuna gére,
hipertiroidili hasta grubunda cinsiyet,cevaplilik,ilag kullanip kullanmama
durumlarina gére ortalama SCRm (cevabin buyukiGdu) , SCRol (baglama
zamani) , SCRpl (pike ¢ikis zamani), SCRd (suresi), SCrp (pike ¢ikis hizi),

SCrd (pikden inig hizi) degerleri sunulmustur.

Tablo 4.10. Kontrol grubunda ve hipertiroidili hastalarda ortalama SCRm , SCRol,
SCRpl, SCRd, SCrp, SCrd deferleri.

CEVAPLIKONTROL | n SCRm SCRol SCRpl SCRd SCrp SCrd
ERKEK 19 | 0.99+0.19 | 1.51+0.11 | 2.50+0.27 | 7.36+0.91 | 1.05+0.16 0.35i-0.04
KADIN 22 | 0.91+0.11 | 1.66+0.11 | 2.48+0.32 | 6.85+0.92 | 1.33+0.22 | 0.49+0.09

TOPLAM 41 | 0.9510.10 | 1.55£0.49 | 2.49+0.21 | 7.39+3.92 | 1.20+0.14 | 0.41+0.06
CEVAPLI HASTA
ERKEK 11 | 0.65+0.06 | 1.27+0.12 | 1.99+0.22 | 4.46+0.48 | 1.30+0.25 | 0.51+0.09
KADIN 24 | 0.78+0.08 | 1.44+0.14 | 2.0610.17 | 5.90+0.62 | 1.27+0.14 | 0.48+0.06
ILAGKULLANMAYAN | 24 | 0.69+0.06 | 1.20+0.41 | 2.12+0.16 | 5.06+2.23 | 1.28+0.15 | 0.53+0.06
ILAC KULLANAN 11 | 0.8540.14 | 1.53+0.52 | 1.87+0.25 | 6.28+3.61 | 1.27+0.20 | 0.39+0.06
TOPLAM 35 | 0.74+0.06 | 1.39+0.10 | 2.04+0.14 | 5.45+0.46 | 1.28+0.12 | 0.49+0.05

SCRm: Cevabin bliyilikiidli SCRol:Cevabin baglama zamani SCRd :Cevabin siiresi
SCRpl:Pike ¢ikis zamani  SCrp:Ortalama pike ¢ikis hizi Scrd :Ortalama pikden
Inighizi . Degerler X+SD olrak verilmistir.

Tablo 4.10° da verilen SCRm ve zaman bagimli parametrelerin
ortalama de@erlerinin grafik olarak gdsterimi, Sekil 4.9° da hipertiroidili
hastalarda SCRm, SCRol, SCRpl, SCRd, SCrp, Scrd degerlerinin kontrol

grubu ortalamalarindan sapmalari olarak sunulmustur.
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Yas:
SCRm degerleri ve zaman bagimli parametrelerle yag arasindaki

iligkiyi bulmak Gzere yapilan korelasyon testinde;

SCRm degerleri ile yas arasinda, cevapli kontrol grubunda
(R=0.151,p>0.34, n=41), cevapli hipertiroidili hasta grubunda
(R=0.07,p>0.66, n=35), cevapli kontrol + hipertiroidili hasta grubunda

(R=0.01,p>0.87, n=76), anlamli bir iligki bulunmamistir.

SCRol degerleri ile yag arasinda,cevapli kontrol grubunda (R=0.203,
p>0.20, n=41), cevapli hipertiroidili hasta grubunda (R=0.32, p>0.04, n=35),
cevapli kontrol + hipertiroidili hasta grubunda (R=0.003, p>0.98, n=76)

anlamli bir iligki saptanmamistir.

SCRpl degerlerinde, cevapli kontrol grubunda ( R=0.12, p>0.43,
n=41), cevaplh hipertiroidili hasta grubunda ( R=0.18, p>0.28, n=35) cevapli
kontrol + hipertiroidili hasta grubunda ( R=0.081, p>0.48, n=76), yas ile

aralarinda anlamli bir iligki bulunmamigtir.

SCRd dederlerinde ise cevapl kontrol grubunda ( R=0.038, p>0.81,
n=41), cevapli hipertiroidili hasta grubunda ( R=0.22, p>0.19, n=35),cevapl
kontrol+ hipertiroidili hasta grubunda ( R=0.03, p>0.79, n=76) olarak yas ile

aralarinda anlamli bir iligki saptanmamigtir.
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SCrp degerlerinde, cevaph kontrol grubunda ( R=0.158, p>0.32,
n=41), cevapl hipertiroidili hasta grubunda ( R=0.17, p>0.31, n=35),cevapli
kontrol + hipertiroidili hasta grubunda ( R=0.12, p>0.27, n=76), yas ile

aralarinda anlamii bir iligki bulunmamigtir.

SCrd degerlerinde ise cevaph kontrol grubunda ( R=0.21, p>0.17,
n=41), cevapli hipertiroidili hasta grubunda ( R=0.15, p>0.38, n=35),cevapli
kontrol + hipertiroidili hasta grubunda ( R=0.11, p>0.32, n=76) olarak yas ile

aralarinda anlamii bir iligki saptanmamusgtir.

e
h -
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05 | [1Erkek
| O Kadin

01 llag kullanmayan
llag kullanan
[1Toplam

0

Kontrol Grubu Ortalamasindan Sapma
o A

& )
o & o

“ SCRm SCRol ~ SCRpl SCRd = SCrp  SCrd

$ekil 4.9. Hipertiroidili hastalarda ilk SCR’ nin zaman badimii parametreleri ve
SCRm’ nin kontrol grubu ortalamasindan sapmalar.
Kisaltmalar igin Tablo 4.14. alt yazisina bakimz. Dederler X+SD olrak verilmigtir.
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Cinsiyet :

SCRm, SCRol, SCRpl, SCRd, SCrp, SCrd parametrelerine cinsiyetin
ve gruplarin etkisi (ilag kullanan hasta, ilag kullanmayan hasta, kontrol )
varyans analizi ile de@erlendiriimig ve istatistiksel bulgular Tablo 4.11'de

sunulmustur.

SCRm degerlerinde,cinsiyet igin anlamli etki ve etkilegsim bulunmamis,

gruplar arasinda anlaml farklilik saptanmamigtir (p>0.05).

SCRol degerlerinde,cinsiyet icin anlamli  etki ve etkilesim

bulunmamig,gruplar arasinda anlamh farklihk saptanmigtir (p<0.017).

SCRpl degerlerinde,cinsiyet igin anlamli  etki ve etkilesim

bulunmamisg,gruplar arasinda anlamii farklilik bulunmamustir. (p>0.05)

SCRd degerlerinde,cinsiyet icin anlamii etki ve etkilesim bulunmamis,

gruplar arasinda anlamili farklilik oldudu saptanmigtir (p<0.036).

SCrp degerlerinde, cinsiyet icin anlamli etki ve etkilesim bulunmamis,

gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).

SCrd degerlerinde, cinsiyet igin anlaml etki ve etkilesim bulunmamis,

gruplar arasinda anlami: farklilik olmadigi bulunmustur(p>0.05).
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Tablo 4.11. SCRm ve zaman bagimh parametrelere cinsiyet ve gruplarin ( ilag
kullanan hasta , ilag kullanmayan hasta , kontrol) etkisi

_ ANOVA (VARYANS ANALIZI)
SCRm CINSIYET F=0.02 p>0.896
GRUPLAR ARASI FARKLILIK F=1.66 p>0.196
ETKILESIM F=0.47 p>0.625
SCRol CINSIYET F=1.30 p>0.353
GRUPLAR ARASI FARKLILIK F=4.30 p<0.017 *
ETKILESIM F=1.08 p>0.34
SCRpl CINSIYET F=0.04 p>0.86
GRUPLAR ARASI FARKLILIK F=1.58  p>0.209
ETKILESIM F=0.30 p>0.73
SCRd CINSIYET F=0.0001 p>0.99
GRUPLAR ARASI FARKLILIK F=3.48 p<0.036*
ETKILESIM F=1.03 p>0.36
SCrp CINSIYET F=0.68 p>0.49
GRUPLAR ARASI FARKLILIK F=0.06 p>0.93
ETKILESIM ' F=1.14 p>0.32
SCrd CINSIYET F=1.70 p>0.31
GRUPLAR ARASI FARKLILIK F=1.53 p>0.22
ETKILESIM F=0.57 p>0.56

*:% 5 seviyesinin altinda anlamhidir. Subje sayisi (n)=76
Kisaltmalar igin Tablo 4.10. alt yazisina bakiniz.

Gruplararasi farklilk saptanan SCRol ve SCRd parametrelerinin
student-t testine gére istatistiksel karsilagtirmasi Tablo 4.12'de sunulmustur.
Cevapli ilag kullanmayan hastalarin SCRol degerleri, cevapli kontrol
grubununkinden (p<0.005) ve cevapl ilag kullanan hasta SCRol’ lerinden
(p<0.05) anlamli olarak duguk oldugu saptanmigtir.Cevapli ilag kullanan
hasta SCRol degeri ile cevapli kontrol grubununki arasinda anlamli fark

saptanmamigtir (p>0.05).
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Cevapli ilag kullanmayan hastalarin SCRd degerlerinin, cevaph kontrol
grubununkinden anlamli olarak disik oldugu saptanmistir (p<0.01). Cevapli
ilag kullanan hasta SCRd degeri ile cevaph kontrol grubununki arasinda ve
cevapl ilag kullanan hasta ile cevapli ilag kullanmayan hastalarin SCRd

degerleri anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Tablo 4.12. Gruplarin ortalama SCRol ve SCRd degerleri ve kargilastinimalari.

ORTALAMA DEGERLER ISTATISTIKSEL
KARSILASTIRMALARI
ILAG ILAG
KONTROL | KULLANA | KULLANMAYAN 1ve2 1ved 2ve3
(1 N HASTA HASTA (3)
(2)
n 41 11 24

SCRol 1.55+£049 | 1.53 £0.52 1.20+0.41 t=0.11 1=2.89 1=2.00
{(msn) p>0.90 p<0.005 * p<0.05 *
SCRd 7.39+£3.92 | 6.28 + 3.61 5.06 £2.23 1=0.81 t=2.66 t=1.22
{msn) »>0.39 p<0.01 * p>0.23

Istatistik hesaplar Student t testine géire yapiimistir.  * : % 5 seviyesinin altinda
anlamhdir. Kisaltmalar igin Tablo 4.10 alt yazisina bakiniz.

Tablo 4.10' da ortalama degerleri verilen kontrol ve hipertiroidili hasta
grubunun, ila¢ kullanip kullanmamalarina goére SCRol degerlerinin
kargilagtinimasi $ekil 4.10' da ve SCRd degerlerinin karsilastiriimasi Sekil

4.11’ de grafiklendirilmigtir.
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8CRol {msn)

Sekil 4.10. SCRol degerlerinin, hipertiroidili hasta ve kontrol grubunda ilag kullanip
kullanmamalarina gére kargilagtinimasi (ortalama +SD) * p<0.05 ***: p<0.005

SCRo (msn)

$ekil 4.11. SCRd degerlerinin, hipertiroidili hasta ve kontrol grubunda ilag kullanmip
kullanmamalarina gbre kargilagtinimas: (ortalama +SD) ** p<0.01
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5. TARTISMA

Deneye alinan subjelerde Tablo 4.1'de géruldagu gibi erkek - kadin
dagihmi, kontrol grubunda 20 kisi ( %46 ) - 23 kisi (%53 ) ,hipertiroidili hasta
grubunda 12kisi(%27) - 31Kisi(%72) bulunmakta olup,cinsiyet dagiliminin
istatistiksel olarak farkii oldugu saptanmistir.Ozbakir ve arkadaslarinin, 1995
yllinda Kayseri ili ve civarinda 198 kiside yaptikian calismada, guatr oranini
%25.8 bulmusglar ve % 36.17'inin kadin, %13.9° unun erkek oldugunu

bildirmiglerdir (26).

5.1. UYARANDAN BAGIMSIZ PARAMETRELER (TONIK EDA)

Deri iletkenlik Seviyesi (SCL)

Kontrol grubu ve hipertiroidili hastalarda yapilan deneylerde elde
ettigimiz sonuclar, ilag kullanmayan hipertiroidili hastalarda, kontrol grubu ve
ilag kullanan hasta grubuna goére deri iletkenlik seviyesinin daha yuksek
oldugunu gostermektedir (Sekil 4.3.). Bu bulgumuz, Vigouroux ve
arkadaglarinin (88), Morakinyo ve arkadaglarinin (6) ve Marcisz' in (7)
hipertiroidili hastalarda yaptiklari calismalarda ylOksek SCL degerleri
bulmalari ile desteklenmektedir. Bu c¢ahigmalarin disinda literatirde

hipertiroidililerde deri iletkenligi 6lgen bagka ¢alisma bulunmamaktadir.
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Ayrica, Marcisz, tiroid hormon seviyesi dlslk olan hastalarda da
calismis ve kontrollerden daha dugtk deri iletkenlik seviyesi saptamistir (7).
Bu nedenlerle, hipertiroidili hastalarda saptadigimiz yuksek deri iletkenlik
seviyesi bulgumuz literattr bulgulari ile uyumludur.

insanlarda, yuksek deri iletkenlik seviyesi iki faktore bagh olabilir:

- Aktif ter bezi sayisinda ve aktivitesinde artma,

- Merkézi sinir sisteminin aktivasyon ve uyaniklik duizeyinin

ylUkselmesi.

SCL, epidermisin yapisini ve hidrasyonunu, ekrin ter bezlerinin
anatomisi ve aktivite dereceleri gibi bir ¢cok faktérleri yansitir (61, 89, 90). Aktif
ter bezi sayisinda ve aktivitesinde artma ile SCL degerlerinde yUkselme
meydana gelmektedir (61). Hipertiroidi durumunda da ekrin ter bezlerinin
aktivasyonu artmistir (33). Bu artisdan hiicresel metabolik aktivitenin artigi
sorumlu olmaktadir (11). Hipertiroidizmde plazma katekolaminleri normal olsa
da, tiroid hormonlan tarafindan olusturulan terleme, sempatektomi ve B
blokerler ile ortadan kalkmakta yada azalmaktadir (18). Dolayisiyla,
hipertiroidide artmig ter bezi aktivitesinden, tiroid hormonlarinin sempatik
etkisi de rol oynamaktadir. Bu nedenle,hipertiroidili hastalardaki SCL
yukselmesinin, artmig ekrin ter bezleri aktivitesine bagli olabilecedi sonucuna
variimistir.

Literatlrde, santral sinir sistemi aktivitesi ve tiroid hormonlari arasinda
bir iligkinin oIdug‘;Unu gdsteren bulgular bulunmaktadir. Eayrs, alfa ritminin
sikhidi ile tiroid aktivitesi arasindaki pozitif iligkiyi géstermistir (45). Wilson ve

arkadaglari deneysel T, hormonu intoksikasyonlarinda ve hipertiroidili
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hastalarda fotik ve hiperventilasyon uyarilarina EEG cevap amplitiidlerinin
artti§in bildirmiglerdir (92). Hipotiroidili hastalarda, gérme ile ilgili uyariima
potansiyelerinin amplitidinin azaldidi,latensin uzadidi gézlenirken, tiroid
hormon tedavisi ile bu seviyeler normale ulagmistir (35, 91, 93).

Literatirde verilen bu  bulgular hipertiroidili hastalarda MSS’inin
aktivitesinin ve uyaniklk dlzeyinin yUkseldigine isaret etmektedir. Bu
nedenle uyaniklik duzeyinin iyi bir gdstergesi olan deri iletkenlik

seviyelerinde, hipertiroidili hastalarda gézledigimiz artis literattrle uyumludur.

Deri iletkenlik Seviyesi ile Yag Arasindaki iligki :

lletkenlik seviyesi ile yas arasinda negatif bir iliskinin varig 1965
yilinda Surwillo ve arkadasglarinin galismalarindan itibaren bilinmektedir (1).
Bu nedenle de g¢alismamizda da boéyle bir iligkinin varlidi hem hipertiroidili
hem de saglikli kontrol subjeleri igin arastirildi. Bulgularimiz saglikii
kontrollerde yag ile SCL arasinda negatif bir iligki olduguna isaret etmektedir.
Ancak béyle bir iligki hipertiroidili hastalar igin elde edilememistir.

Saglikh kontrol grubumuzda, yag arttikga SCL’ nin azalmasi beklenen
bir bulgudur. CUnkd yaglanma ile ekrin ter bezlerinde dejeneratif degismeler,
sayica ve aktivite olarak azalma meydana gelmektedir (1, 78). Ekrin ter
bezlerinin bazal aktivitesindeki azalmanin SCL’ de azalmaya neden oldugu
bilinmektedir (61). Ayrica yaslanma ile birlikde sempatik otonom aktivitede,
vazomotor cevapta azalma ve emasyonel cevapta degismeler bildirilmistir (1).
Ayni zamanda yaglanma ile birlikte beyinde dejeneratif degismenin en fazla

elektrodermal aktivite ile ilgili olan hipotalamik ¢ekirdeklerde olmasi énemlidir
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(1, 94). Ekrin ter bezleri,sempatik otonom sinirlar ile inerve edildiginden (1,
95) yaglanmadaki SCL azalmasindan, sempatik sistem degisiklikleri de
sorumlu olabilir.

Literatlrde hipertiroidili hastalarda yas ile iletkenlik seviyeleri
arasindaki iligkiyi arastiran calisma bulunmamaktadir. Bununla beraber
saglikl insanlarda ekrin ter bezlerinin aktivitelerinde yaglanmaya bagh olarak
gbzlenen azalmanin, hipertiroidi durumunda, tiroid hormonlarinin ekrin
terbezleri Uzerindeki etkileri ile kompanse edildidini distinmekteyiz. Béylece,
saglikli insanlarda, iletkenlik seviyesi ile yas arasinda olugan negatif iligkinin,

hipertiroidili hastalarda ortadan kalkti§i kanisindayiz.

Deri iletkenlik Seviyesi ile Cinsiyet Arasindaki iligki :

Shmavonion ve arkadaglarinin 1968 yilindaki ¢aligsmalarindan itibaren
deri iletkenlik seviyesi ile cinsiyet arasindaki iliski bilinmektedir (1).
LiteratUrdeki ¢caligmalarda, erkek ve kadin deri iletkenlik seviyeleri arasinda
genel bir uyum ve hipertiroidili hastalarda cinsiyetin SCL’ ye etkisini arastiran
bir calisma saptanmamigtir.

Calismamizda, bulgularimiz gerek hasta gerekse kontrol grubunda deri
iletkenlik seviyesinde erkeklerle kadinlar arasinda fark olmadidini
gbéstermektedir. Freedman ve arkadaslar, kadinlardaki ekrin ter bezi
sayisinin erkeklerden daha fazla olmasina ragmen, aktif ekrin ter bezi
sayisinin erkek ve kadinlarda egit oldugunu bildirmiglerdir (61). Bu bulgulari

calismamizia uyum icindedir.

69



Uyaranla lligkisiz Dalgalanma Hizi (SCFr) :

Bir diger uyaniklik diizeyi gdstergesi olan uyarania iligkisiz dalgalanma
. hizi (SCFr) degerlerinde, c¢alismamizda gruplar arasi fark olmadigi
gérulmagtar. Deri iletkenlik seviyesindeki farkhliga ragmen SCFr’ nin farkli
olmamasi bu degerlerin dadilim araliinin SCL degerlerinin dadihim
aralifindan daha kuglk olmasina bagli olabilir. Bununla beraber ilag
kullanmayan hastalarin SCFr de@erlerinin, ilag kullanan hipertiroidili hasta ve
kontrol grubundan daha yuksek oldugu saptanmistir.

Morakinyo ve arkadasian hipertiroidili hastalarda yukselmis SCFr
bulmuglardir (6). Bunun diginda hipertiroidili hastalarda yapilan bagka
caligma saptanmamigtir. Ayrica Thorell ve arkadaglari bazal TSH seviyesi
baskilanmamig depresif hastalarda ortalama SCFr de@erinin saglkl
subjelerden daha yUksek oldugunu bildirmiglerdir.

CAS skorlamasina gére hipertiroidili hasta grubumuzda hafif derecede
anksiyete goézlenmistir. Anksiyeteli hastalarda SCFr nin yukseldidi
bilinmektedir (1). Bu nedenle tedavi gérmeyen hipertiroidili hastalarda
gbézledigimiz istatistiksel olarak anlamli olmayan artmig SCFr nin hafif

anksiyete durumuna bagli olabilecegini dustinmekteyiz.
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5.2. UYARANA BAGIMLI PARAMETRELER ( FAZIK EDA)

Cevabin Bilyiikliigii (SCRm):

Bulgularimiz deri iletkenligi cevap buyUklGdunin gruplar arasinda
farkll olmadigini géstermektedir. Literatlrde hipertiroidili hastalarda cevap
bUyUklGgunu aragtiran bir c¢alismaya rastlanmamistir. Ancak uyariima
potansiyelinin amplitidund inceleyen caligsmalar bulunmaktadir. Avramides ve
arkadaglari hipertiroidili hastalarda gérsel uyariima potansiyellerinin
amplitidinde kontrole gére farkliigin olmadidint saptamiglardir (35).
Amplitidiin  deney ortamindaki 1s1 degisikliklerinden de etkilendigi

bilinmektedir (43). Calismamizda oda sicaklidi sabit tutulmustur.

Deri iletkenligi Cevaplilik Orani (SCRr), Aligkanlik

Numarasi (HN):

Bulgularimiz tedavi olmayan hipertiroidili hastalarin daha fazla cevap
olusturdudunu ve ses uyaranina daha ge¢ aligtiklarini g&stermistir.
Literattrde hipertiroidili hastalarda cevap orani ve aligkanlidi arastiran bir
calismaya rastlanmamigtir. Bununla beraber beyin noradrenalin dlizeyindeki
aris ile cevaplilik oraninin artmasi ve aligkanhdin gecikmesi arasinda
iligkinin oldugunu gdsteren calismalar bulunmaktadir (73, 96, 97, 98).
Hipertiroidide santral noradrenalin metabolizmasinin arttid bilinmektedir (27,

40, 41). Bu bilgiler dogrultusunda hipertiroidili hastalarda ylUkselmis santral
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noradrenalin aktivitesi sonucunda cevaplilik oraninin artmasi ve aligkanhi§in

gecikmesinin beklenen bir bulgu oldugu sonucuna variimigtir.

Cevabin Baglama Zamani (SCRol), Cevabin Siiresi

(SCRd) :

Bulgularimiz ilac kullanmayan hasta grubunda cevabin baglama
zamani ve suresinin ilag kullanan hasta ve kontrol grubuna gére azaldigini
gostermigtir.  Bu bulgular merkezi sinir sisteminin uyarilabilirliginin artigini
dagtundtrmektedir. Literatirde hipertiroidili hastalarda cevap baslama zamani
ve suresini aragtiran bir ¢alisma bulunamamigtir. Bununla beraber
hipertiroidide sinir sisteminin cevapliiginin arttiini gésteren farkli deney
sistemlerinde yapilmig galigmalar vardir. Ornedin, hipertiroidili hastalarda
Eayrs ve arkadaslari asil tendon refleks suresinin kisaldigini (45), Ladenson
ve arkadaglari gérsel uyariima potansiyeli cevap latensinin kisaldigini (91)
bildirmiglerdir. Ayrica bir ¢ok kompleks cevabin olugmasi igin gerekli
reaksiyon zaman tiroid bezinin ¢ikariimasi ile artmakta (45) ve hipertiroidide
gdrsel uyariima potansiyelinin cevap slresi uzamaktadir (35).

Bu bilgilerin 1si@inda ila¢ kullanmayan hipertiroidili hastalarda
buldugumuz kisalmig baslama zamani ve suresi bulgusu beklenen bir

bulgudur.

Elektrodermal Parametreler ve Tedavi ile iligkisi :

Elektrodermal cevaplilik ve tiroid hormonlari arasindaki iliski deneysel

ve klinik caligmalarla gosterilmistir (44, 45). Bu galismamizda, elektrodermal
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cevaplilia gruplann etkisi olarak ilag kullanmayan hipertiroidili hastalarin
bazi parametreler yoninden (SCL, SCRr, HN, SCRol, SCRd), kontrol grubu
ve ilag kullanan hastalardan farkli oldudu bulunmustur. Bu bize EDA
cevapliliginin tedaviden etkilendigini gostermistir. Literatirde tedavi ile
degisen MSS fonksiyonlari bulunmaktadir. Hipotiroidili hastalarda gérme ile
ilgili uyariima potansiyelinin amplitidindeki azalmanin ve latensdeki
uzamanin tedavi ile normale déndugu goésteriimistir (35, 91). Ayni sekilde
Short ve arkadaglarinin hipotiroidili hastalardan elde ettikleri anormal EEG
bulgular replasman tedavisi ile normale dénmustar (93). Bu literattr bulgulari
bizim ilag kullanmayan hipertiroidili hastalardaki anormal EDA bulgularini

desteklemektedir.
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6. SONUCLAR

Yapti§imiz caligsmalarda, 17-60 yaglari arasinda 43 sadlikli kontrol ve

21-62 yaglar arasinda 43 hipertiroidili hastadan elde etti§imiz EDA bulgulari

(SCL, SCFr, SCRr, HN, SCRm, SCRol, SCRpl, SCRd, SCrp, Scrd) gruplar

arasi (kontrol, ilag kullanan hipertiroidili hasta, ilag kullanmayan hipertiroidili

hasta), yas ve cinsiyet yéninden tartisiimig ve asadida siralanan sonuglara

ulasiimigtir:

1-

Kontrol ve hipertiroidili hasta gruplari arasinda cinsiyet dagilimi farkl
olup, hipertiroidili erkek hastalarda multinodiler guatrin, yaklagik
kadinlarinkinin 1/3' G kadar oldugu saptanmigtir. Bu durumun nedeni,
Tarkiye’ de hipertiroidili hastalarda multinodaler guatra, erkeklere gére
kadinlarda daha fazla rastianmasindan kaynaklanmaktadir.

Deri iletkenlik seviyesinin ilag kullanmayan hipertiroidili hasta
grubunda ila¢ kullanan hipertiroidili hastalardan ve kontrollerden daha
yUksek oldugu saptanmistir.

Kontrol grubunda yag arttikgca deri iletkenlik seviyesinde azaima
oldugu géralmustar.

Hipertiroidili hasta grubu ve kontrol + hipertiroidili hasta gruplarinin
deri iletkenlik seviyeleri ile yag arasinda iligki saptanmamigtir. Bunun

nedeninin saglikli insanlarda ekrin ter bezlerinin aktivitelerinde

74



10-

11-

yaglanmaya bagli olarak gézlenen azalmanin, hipertiroidi durumunda ,
tiroid hormonlarin ekrin ter bezleri Gzerindeki etkileri ile kompanse
oldugu kanisina variimistir.

Kontrol ve hipertiroidili hasta gruplarinda deri iletkenlik seviyelerinin
erkeklerle kadinlar arasinda farkli olmadidi saptanmisgtir.

SCFr degerleri , istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikde ilag
kullanmayan hipertiroidili hasta grubunda, kontrol ve ilag kullanan
hipertiroidili hasta grubundan ylksek olarak bulunmustur.

SCFr, SCRr, HN, SCRm, SCRol ve SCRd parametrelerinde gruplar
arasinda (kontrol, ilag kullanan hipertiroidili hasta ve ilag kullanmayan
hipertiroidili hasta grubu) yas ve cinsiyet yontnden farklilik
saptanmamigtir.

SCRm degerleri kontol ilag kullanan hipertiroidili hasta ve ilag
kullanmayan hipertiroidili hasta gruplarinda farkli bulunmamistir.

llag kullanmayan hipertiroidili hastalar, kontrol grubundan ve ilag
kullanan hipertiroidili hastalardan daha fazla deri iletkenlik cevabi
olugmustur.

llag kullanmayan hipertiroidili hastalar, ses uyaranina, kontrol
grubundan ve ila¢ kullanan hipertiroidili hastalardan daha geg¢
aligmigtir.

Hipertiroidili hasta grubunda hizli habitatérlerin sayisi, istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte kontrollerden dastiktur.

llag kullanmayan hipertiroidili hasta grubunda cevabin baglama

zamant (SCRol) ve cevabin suresinin (SCRd) kontrol grubu ve ilag
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kullanan hipertiroidili hasta grubuna gére azaldidi gézlenmistir.
13- Elektrodermal cevaphh@in ila¢ kullanmayan hipertiroidili hasta
grubunda, ilag kullanan hipertiroidili hasta ve kontrol gruplarindan

farkli oldugu saptanmustir.

Hipertiroidili hastalarda gézlenen elektrodermal hiperaktivitenin; artmis
otonom aktivite, anksiyete, tiroid hormonlarinin  periferik etkileri ve
katekolamin metabolizmasinda meydana getirdikleri santral etkiler gibi
multifaktéryel nedenlere  bagli  olabilecedi  dusUntlmektedir.  Bu
hiperaktivitenin, antitiroidal ila¢ tedavisiyle normal degerlere dénmesi; artmis
tiroid hormonlarinin  EDA Uzerine etkisinin reversibl olabilecegini
gdstermektedir. EDA’ nin hipertiroidili hastalarda bir 6lgim yéntemi olarak

kullaniminin ise hentz erken oldugu kanisina variimigtir.

76



7. OZET

Bu calisma, hipertiroidili hastalarda EDA parametrelerinin incelenmesi,
antitiroidal ila¢ tedavisinin EDA parametreleri (izerine etkisi ve EDA’ nin
hipertiroidili  hastalarda bir 6lgim  y6ntemi olarak  uygulanip
uygulanamayacagini aragtirmak amaciyla yapilmistir.

Caligmamiza katllan 86 goénulll subje, 43 saglikh kontrol, 11 ilag
kullanan hipertiroidili hasta ve 32 ilag kullanmayan hasta olmak (zere (g
gruba ayriimigtir. Deri iletkenli@i, deri iletkenlik Unitesi yardimiyla, dominant
elin birinci ve ikinci parmakiarinin distal bélumlerinden kaydedilmistir.
Tekrarlayan igitsel uyarlara karsilik, elektrodermal oryantasyon cevaplar ve
spontan elektrodermal aktivite kaydi alinmigtir. Dinlenim deri iletkenlik
seviyesi (SCL), nonspesifik deri iletkenligi dalgalanma hizi (SCFr) ve ilk
uyarana verilen cevabin genligi (SCRmy)ile zaman ve hiz badimii parametreler
hesaplanmistir.

Rastgele secilen 25 hipertiroidili hastada psikofizyolojik testler
yapilmigtir. Bu testler, hipertiroidili hastalarin dustk derecede anksiyete ve
normal depresyon skorlarina sahip olduklarini géstermistir.

Kontrol grubundaki subjelerin yags ve SCL degerleri arasinda saptanan
negatif iligki disinda, higbir EDA parametresinin yas ve cinsiyet
faktérlerinden etkilenmedidi ve iliski olmadi§i saptanmistir. llag kullanmayan

hipertiroidili hastalarin kontrol grubundaki kigilere ve ila¢ kullanan hastalara
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gore istatistiksel olarak anlaml elektrodermal hiperaktivite bulunmusgtur
(yuksek deri iletkenlik seviyesi, deri iletkenlik cevap orani ve aliskanik
numarasi, kisalmig cevabin baglama zamani ve stresi). Saglkli kigiler ve ilag
kullanan hastalar arasinda, bitlin EDA parametreleri bakimindan, istatistiksel
olarak anlamli bir fark gézlenmemistir.

Hipertiroidili hastalarda gézlenen elektrodermal hiperaktivitenin; artmis
otonom aktivite, anksiyete, tiroid hormonlarinin periferik etkileri ve
katekolamin metabolizmasinda meydana getirdikleri santral etkiler gibi
multifaktéryel nedenlere bagli olabilecegdi distntlmektedir. Bu elektrodermal
hiperaktivitenin, antitiroidal ilag tedavisiyle normal degerlere dénmesi; artmig
tiroid hormonlarinin  EDA Gzerine etkisinin reversibl olabilecegini
gbstermektedir. EDA’ nin hipertiroidili hastalarda bir dl¢im ydntemi olarak

kullaniminin ise henliz erken oldugu kanisina variimigtir.
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8. SUMMARY

ELECTRODERMAL ACTIVIiTY IN HYPERTHYROID PATIENTS AND
HEALTY SUBJECTS

This study was performed on patients with hyperthyrodism in order to
investigate the effects of the antithyroidal drug treatment on EDA parameters
and to study whether EDA could be used as a routine clinical measurement in
hyperthyroid patients.

86 subjects participated, in this study. Subjects were divided into three
groups (43 healthy control, 11 medicated hyperthyroid patients, 32
nonmedicated hyperthyroid patients). Skin conductance was recorded from
the distal phalanx of the first and second fingers of dominant hand by using
skin conductance unit. Spontaneous electrodermal activity as well as
electrodermal orienting responses to the auditive stimuli were recorded. We
computed resting skin conductance level (S8CL) and the nonspecific SC
fluctuation rate (SCFr) and the magnitude, as well as both the rate - and time-
dependent parameters of the first SC response.

Psychophysiological tests were performed on the twenty-five
hyperthyroid patients randomly selected. This test indicated that patients had
owoanxiety and normal depression scores.

The basal thyroid hormon levels were measured and they were higher

in patients when compared with the control group.
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It was determined that all EDA parameters were not affected by both
age and sex and that there was no relationship between relation between age
and these parameters, except that the relation between age and SCL
observed in control group.

Non medicated patients with hyperthyroidism were more
electrodermally hyperactive (higher skin conductance level, skin
conductance for response rate and habituation number, shortened onset and
duration of response) than both medicated patients and control subjects. No
significant difference was observed between medicated and healthy subjects,
regarding all EDA variables.

It was concluded that electrodermal hyperactivity observed in our study
in hyperthyroidism may be due to multifactorial causes such as elevated
autonomic hyperactivity, anxiety, the changes in central catecholomine
metabolism and the peripheral effects of thyroid hormones. This hyperactivity
is réversible with antithyroid medication. This result indicated that excessive
thyroid secretion leads to reversible effects on EDA parameters. It is thought
that there will be more need for time in order to introduce EDA into routine

clinical use as a measurement in hyperthyroid patients.
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