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GIRIS V& ALAC

Tiroid bezinin en dnde gelen fonksiyonu, bilitiin
vucuttaki hilicresel metabolizma fealiyetlerinin gerefince
duzenlenmesini saglamaya yetecek kedar tiroid hormonu
yapmaektir,Tiroid hormonu erigkin beyni,testis,uterus,
lenf dugimleri,dalak ve ©on hipofiz harig wviicuttaki bitin
hiverelerin oksijen harcamasini hizlandirir.iiroid hormo-
nu lipid ve karbonhidrat mefabolizmasinin dilzenlenmesine

yardaim eden hir tiroglobiilindir.

Klasik bilgl olarak,travmalari takiben tiroid hormon
seviyelerinin degigmedigi veya gok az miktarda degistigi
sanlilmakta i1idl.,Ancak son yillarda yapilan bazi klinik ve
deneysel galigmalarda gerek travmali ve gerekse kanserli
hastalarda tiroid hormon seviyelerinin zamanla deZigebile-

cegi gorusline varilmigtir.Bu gorligin dogrulugunu kendi



vaxalarimizda aragtirmak, tiroid hormon seviyelerinin
ranserli veya trazvmali hastalarda morbidite,mortalite
ve dizer serum faktorleri(proteinler) ile iligkisini

aragtirmak lUzere bir klinik calagma yapildi.



GEXusL BILGILER

TIROID HORMONLARININ YAPInI VE SALGILANMASI

Tiroid beginden salgilanan esas hormonlar Tiroksin(T4)
ve Triiyodotironin(T3)' dir,Her ikisi de iyotlu birer ami-
no asittir.liroid venindeki kanda eser miktarda revers tri-
iyodotironin(rTa), monoiyodotirosin(MIT) ve diger bazi mad-
deler bulunur.liroid bezi tarafindan en fazla salgilanan
hormon T4' dir. Ancak T3 de bol miktarda salgilanmaktadir,
Bu iki hormonun fonksiyonlari nitelik ybniinden aynidir,ancak
birbirlerinden etki hizi ve giddeti ile ayrlllrlar.T3 y
34'den hemen hemen 4dort misli daha fazla etkilidir,fakat
14'e oranla kanda ¢ok daha diisik miktarlarda bulunur ve
¢ok daha kisa omirlidir(Normal serum T3=0.8- 2 nano g/ dl,
T4: 4 -12 mikro g/100 ml).Diger yandan tiroksinin etki
sUresi triiyodotironinin etki sliresinden hemen hemen dort
misli uzun olmaktadir.Dokulardaki total tiroid hormon et-
kisinin yaklagik 2/3'il L, ve geri kalami da T, tarafindan

saglanir(12,20).



Tiroid bezi tarafindan salgilanan maddelerin kimyasal
yapisli fekil 1'de gosterilmektedir.,Tiroksin Fformilliindeki
halkalarda gorilen sayilar molekiildeki durumlarini gister-

mektedir(2l),

Liroksin ve triiyodotironin sentezi, kolloid iginde
tirozin molekillerinin iyctlanmasi,kondansasyonu ve bunun
da bir peptid baZi ile tiroglobililine bajilanmasi ile mey -
dana gelir.Bu glikoproteinin 4 peptid zinciri wvardir ve
molekul agirliga 650 000 valton'dur,Hormonlar salgilanin-
caya kadar bu bagli formda kalirlar.Salgilanacaklari zaman
peptid baglari hidrolize olur.Serbest tiroksin ve triiyodo~
tironin tiroid hilcresine girerek hiicreyi kateder ve kapil-
lerlere bogalirlar.0 halde tiroid hiicreleri dual Tonksiyo-
na sahiptir:l)Iyodu toplar ve iletirler,tiroglobiilin sen —
tezli yaparlar,bunu kolloid igine bogaltirlar,2)Tiroglobiilin-
dén tiroid hormonlarini ayirarak onlari dolasima salgilar-

lar(31).

Normal miktarde tiroksin sentezi icin her yil vaklagik
50 g veya her hafta 1 g iyodun besinlerle alinmasi gerekir,
AZizden alinan iyot, tiroid hiicresi tarafindan aktif trans-
port ile absorbe edilir ve az miktarda iyodiir safra ile ati-
lir ve fegeste bulunur,Vicudun iyot depolarinin % 90'i tiro-

id bezindedir ve goju organik iyot geklindedir,Radyoaktif



HO' @m FCH-C-OH

35 3 5~ Tetrmodotnronm (thyroxme, T)

Loy

0
353 Truodotiromn (T;}

HO@O@CH;?H-%—OH
I NH, ©

33’5~ Triiodotironin ("reverse Tg')

Sekil 1: Tiroid bezi tarafindan salgilanan

maddeler,
PLAZMA TiROID KOLLOID
HUCRESI
HOOCH;—?H-&-N-
i : NH.O0 H
r Aktif vI(.—*.l — Kf— Tirozin
transpart (iyodur) (iyod) (°] 0 ~) -
H CHeCH-C -N{ &
Lk b &
3-Monoiodo tirozin (MIT) 8
=
HO HrCH-C-N{ Z }
6 H g ,
I »]"—a] _'Aktlf ] 3.5- D“OdoterZIn (D T) E
{ e
DIT+DIT—Alanin + Ho@OGCHz ?H c:
Hz H ]
Tiroksin (Ts) —~

MIT+ DIT—s Alanin « 3,53~ Triiodothyronine (T3)
DIT + MIT— Alanin « 3, 3,5-Triiodothyronine (reverse Ts)

Sekil 2: Tiroksin biyosentezinin anahatlar.



1yot ile yapilan deneysel ¢alaigmalarda verilen iyodun yak~-
lagik 2/%'iUnin idrarla atildigi,kalan 1/3'iniin ise tiroid
bezinde toplandifi giosterilmistir.Insanda normal miktarda
hormon yapaimi ve salgilanmasi igin gilinde asgari 75 mikro-

gram kaedar iyot tiroid tarafindan tutulmeladar(l).

Tiroid hormonlarinin olusumunda ilk dOnem iyodiirlerin
ekstraselliler sivaidan tiroid bezi hilicrelerine ve buradan
follikiiller igire Transferidir, Pireid begd dolagamdski
iyodu aktif iletim yolu ile tutarak kolloid igine alir,

Bu iletim mekanizmasina "iyot yeskalama mekanizmasi veya
iyot pompasi" adi verilmektedir,Tircid hilicresi hiicreler
arasl saha ve kolloide nazaran 50 mV kadar negatif ylike
sahiptir.Bu sebepten iyot hiicre ig¢ine taginirken, hiicrenin
bazal bdéliminde elektrikl gradiente karsl pompalanir ve
hicre ig¢inde ilerleyerek difiizyon ile kolloide gecger,Iyo-
dur pompasi normal bir tiroidde,iyodiirii kandaki seviyenin
25 katina kadar konsantre edebilir.Toksik guatrda tiroid
glendinda bulunan iyodiur plazma iyodunun 500 kati kadar

yiksekte olabilir(58).



TIKOGLOBULIN Ve TIROKSIN IL: TRIIYODOTIRONIN
OLUSUMUNUN KIMYASI
Tiroid hicreleri tipik protein salgilayan glandiiler
hucrelerdir.iiolekil &firligi 650 000 Dalton olan tiroglo~
Dulin denilen biylk bir glikoprotein molekiiliinii sentez edip

follikullerin igine salgilamaktadir.

Her bir tiroglobilin molekiilii 25 tirozin aminoasidi
ihtiva etmektedir wve bunlar tiroid hormonlarini tegkil
etmek ilzere,iyot ile birlegen baslice maddelerdir,Tiroid
hormonlara tiroglobiilin molekilil iginde yapilmaktadir.
Yani tirozin aminoasit rezidiileri,tiroid hormonlarinin
yapimi sirasinda tiroglobiilin molekiiliinlin bir parcas:i

olarak kalmakitadir.

Tiroild bezi ig¢inde,iyodiir oksitlenerek iyot haline
duonlgur ve bir yolla aktive olup,saniyelerle olcililebile-
cek bir sire igerisinde tirozin molekiiliiniin ii¢ numarali
pozlsyonuna baglanarak tiroglobililine eklenir(Sekil 2).
lyodun oksitlenmesini saglayan enzim muhtemelen peroksi-
dazdir.Hidrojen peroksidaz elektron aksepitdrid olarak rol
oynamaktadir.Aktivasyon basamafi hipo iyodiir(I0 ™~ ) olabilir

I, + Hy0 — 107 + I” + 2u*
Boylece tirozin iyotlanarak evvela monoiyodotirozin mey -

dana gelir,.,Monoiyodotirozin 5 numarali pozisyonda iyotla

baglanarak diiyodotirozini yapar.Sonra iki diiyodotirozin
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molekilu okeidatif birlegmeye ugrar ve bir alanin ayrilmasi
ile tiroksin olugur.Bu basamakta tiroglobiilin ile peptid
bagi devam etmektedir.Bu reaksiyonlarin meydena geldifini
gostermek lUzere radyoaktif iyot enjeksiyonu yapilarsa iyot
vnce monolyodotirozinde,sonra diiyodotirosinde ve en son
olarak da tiroksinde belirlenmektedir.Triiyodotironin
muhtemelen monoiyodotirozin ile diiyodotirosinin birlesme-
sinden,reverse triiyodotironin ise muhtemelen diiyodotiro-—
gin ve monoiyodotirosinden yapilmaktadir(Sekil 2).Bu bir -
legmeler aerobik reaksiyonlar olup,enerjiye ihtiyag gbster-
mektedir.Normal insanin tiroid bezinde iyotlu maddelerin
dagilima goyledir: % 23 monoiyodotirosin, % 3% diiyodotiro-
sin, % 35 tiroksin ve % 7 triiyodotironin.Reverse triiyodo-

tironin ve diger maddeler ancak eser miktarda bulunurlar(20).

Liroid hormenu sentezi tamamlandiktan sonra her tiro -
globUlin molekilll iki ile Ug¢ tiroksin molekiilil ihtiva eder,
Ortalama her U¢ ila dort tiroglobiilin molekiiliinde bir tri -
l1yodotironin moleklUllli vardir.Yani ortalama her bir triiyodo-
tironin molekiline dokuz tiroksin molekiilii isabet etmekte -
dir.Bu gekilde sentezi tamamlanan tiroid hormonlari folli -
kitller iginde genellikle bir kag¢ ay depo edilmektedir.Aslin-
da depolanan miktar viicudun normal tiroid hormonu ihtiyacini

u¢ aydan fazla kargilamaya yeterlidir(50).



TIROGLOSULINLeRD s YIROKSIN VE TRIIYODOTIROWIN

SALINMASI

Tiroid bezinden salinan tiroid hormonunun takriben
% 90'1 tiroksin, % 10 kadari de triiyodotironindir,Ancak
bu hormonlarin kanda dolastigil ilk bir kag¢ gilinden sonra
tireksinin kigik Bir kKismi,biraz daha triiyodeotirenin
tegkil etmek Uzere,yavag yavag iyodunu birakmaktadir.Boy-
lece her gun tiroid hilicrelerinden kapillerler igine giinde
0- S0 mikrogram tiroksin ve 40- 50 mikrogram triiyodcti-
ronin salgilanir,Tiroid hiicresi kolloidl pinositoz ile
pargalar.liroid hiucrelerinin apikal ylzil psddopod geklinde
gllintilar yeaparak pinositik vezlkiiller olugturacek gsekil-
de,kiigik kolloid parg¢alarini kusatir,Daha sonra lizozom -
lar bu vezikiiller ile derhel keynagarak,kolloid ile birle-
sen lizozomlardan c¢ikan ve sindirim enzimlerini ihtiva eden
sindirim vezikillerini husule geiirirler.Bu enzimler meya -
ninda "proteinazler" tiroglobililin molekilllerini sindirmekte
ve buradan tiroksin,triiyodotironin,diiyodotirosin,monoiyo-
dotirosin sitoplazma ig¢inde serbest hale gecgerler.Iyotlu
tirosinler mikrogzomda bulunan bir "iyodotirosin dehalogenaz"
yardimi ile iyotlarindan ayrlilr(deiyodinizasyon).Fakat bu
enzim iyotlu tironinlere tesir etmez wve tiroksin ile triiyo-
dotironin tiroid hilicresinin tabanina dogru diffiliz olarak
bazal membrandan geg¢er ve sonunda hiicreyi cgevreleyen kapil-
ler igine bogalirlar.Tirosinlerden ayrilap serbest hale gegen,

iyot hiicrede tekrar kullanilir{20).
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TIROKSIN Ve TRIIYODOTIRONIN'IN DOKULARA MASTNIASI

Kanda kiigiik bir kismi harig¢,tiroksin ve triiyodotiro-
nin'in hepsi kan proteinlerinin bagi fraksiyonlari ile
birlegmig durumdadar,Birlesme oranlari yaklagsik olarak
goyledir:ugte ikisi bir glikoprotein olan tiroksin bag-
layan globilin ile,yeklagik dortte biri tiroksin beglayan
prealblmin,onda biri ise serum albiiniini ile birlesmistir,
Piroksinin ancak % 0.1'i,triiyodotironinin % 1 kadari

serbest gekilde bulunur(2l).

TIROID HORMONLARININ METABOLIZMASI

T4 ve TB bir ¢ok dokularda deiyodinasyona ve deaminas—
yona ugrarlar.TB'un daha hizli etki gbsiermesi ve T4'den
daha kuvvetli olmasi nedeni ile tiroksinin deiyodinasyona
ugrayincaya kadar inaktif oldufu sanilmigtir,Iskelet kesinin
T4 deiyodinasyon aktivitesi ile metabolik hiz arasinda para-
lellik olmasi bu hipotezi destekler niﬁeliktedir,Ta'ﬁn hizla
etkisi tiroksin baglayici globiilin ile olan bagliliZinin
gevgek olmasi nedeni ile daha kolay kullanilabilir olmasi

ile agiklanabilir.

Dokulardaki deaminasyon T4 ve TB'inin pirivik asit
analoglarinin ortaya g¢ikmasina yol agar.Bunu takiben dekar-

boksilasyon sonucunda da asetik asit analoglaril olan TETRAC



ve TRIAC meydana gelir,Dokularda Szel metabolik ihtiyaglara
uygun olarak degigik parcgalanma lUrunleri meydana geldigi
sanilmaktadir.Karacigerde m4 ve T3 stilfat ve glukronidler
tegkil etmek lizere konjige olurlar.Bu konjugatlar safraya
katilir ve ince barsaia gegerier,Tiroid konjigatlari hid-
rolize olur,bazilari geri emilir(enterohepatik sirkiilasyon),
bazilari da feces 1ile atilir.Glinde bu yolla iyect kayba,

ginlik toplam iyot kaybinin %15'i kadardir(20).

TIR01D HORMONLARININ ETKILERI

her ne kadar tiroksin memelilerde buylume ve gelismeye
tesir edip,lipid metabolizmasini diizenleyip,ince barsaklar-
dan karbonhidrat emilimini arttirirsa da,vicuttaki yaygin
etkilerinin pek cogu sekonder olup, O2 harcamasinl stimilile
edici(kalorijenik) etkisine baglidir.Hormon ayrica kirmiza
kirelerde 2,3DFG'i arttairmak sureti ile hemoglobinden oksi-
jenin dissossiyasyonunu da arttirmaktadir.Her nekadar TB’T4
'den daha kuvvetlli ise de T4 analoglari da buna benzer etki-
lere sahip“c:i_r.rT—5 kolesterol digliriicli etkisi ve radyoaktif
iyot tutulumundaki hafif inhibitdr etkisi digsinda metabolik
bir etkiye sahip degildir wve T4‘ﬁn bazl etkilerini engelledi-

i bilimmektedir(2l).



MsTABOLIZMA HIZINDAKI GoNEL ARTIS(KALORIJENIK BTKI)

Tiroid hormonlari metabolik olarak aktif olan hemen
her dokunun 02 harcamasini arttirir.Fakat erigkin beyni,
testis,uterus,lenf diiflmleri,dalak ve on hipofiz dokula-
rinda bu tesir gorilmemektedir.Ornegin on hipofizin 02
harcemasini aktiiel olarak azaltir ve bunu muhtemelen TSH
salgisina inhibe etmek sureti ile yapmaktadir.Tireid hor-
monlarainin kalorijenik etkileri katekolamin seviyesine ve

organizmadaki mevcut metabolizma hizina baZlidar(32).
PROTEIN SeENTrZiNk ETKISI

Tiroid hormonlari hemen hemen biitiin dokularda protein
sentezini arttirmaktadir.ilk olarak ribogomlar tarafindan
proteinlerin olugumu artmakta,saatler veya giinler sonra
genler tarafindan RNA sentezinde artig sonucunda,protein-

lerin sentezi artmaktadir(21,59).
HUCRE =NzIM SISTEMLEKI UzERINE BTKIsI

Tiroid hormonlari 100 veya daha fazla sayida intrasel-
lier enzimin miktarlarini arttirmaktadir,.Bu artigsin sebebi
tiroid hormonlarinin protein sentezine olan direkt etkileri
sonucu olabilir.Mesela alfa-gliserofosfat dehidrogenaz enzim

aktivitesi normal diizeyinin 6 katina g¢ikabilmektedir.Karbon-
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hidrat yikaiminda ozellikle Cnemli oldufu ig¢in, bu enzimin

artisi,tiroksin etkisi altinda karbonhidratlarin hizli kul-
lenilmasini agikliyabilir.Keza mitokondriler icinde bulunan
oksidatif enzimler ve elektron transport sisteminin eleman-

lari da blyik 6lglide artmaktadir(2l).

MITOKONDRILERE ETKIST

Tiroid hormonlari mitokondrilerin sayi ve aktivitelerin-
de artiga,bu da hiicrede enerjiyi arttirmek iizere ATP yapim
hizinda artigsa sebep olmaktadir.(ok yiksek miktarlardaki
tiroid hormonlari mitokondrilerin ileri derecede sismesine

sebep olur ve oksidatif fosforilasyonu bozar(4g).

SIKLIK AMP'YE EUKISI

Pfiroid hormonlari,dzellikle kas hiicreleri harig,hemen
hemen bltin hiicrelerde siklik AMP'de bir "ikinei hzberci
(sckonder mesenger)" olarak,tiroid hormonlarinin hiicre ici
Tonksiyonlarinin hepsini,ya da ¢oZfunu baglatmak ilizere etki

edebilir(21,49,50).

KARBONHIDRAY METABOLIZMASINA ETKist

Tiroid hormonlari gastrointestinal yoldan karbonhidrat
emilimini hizlandairir,bu artma muhtemelen kalorijenik etki-

sine bafli defildir.Hilicrelerde glikoz tutulmasi,glikoliz,



Yol

glikoneogenez ve karbonhidrat metabolizmasi tizerine tali

etkileri ile birlikte inslilin salgilanmasi artmaktadir(23).

YAG MBTABOLIZMASINA ETKIST

Yag metabolizmasi bltin yonleriyle tiroid hormonu et-
kisi altinda hizlanmaktadir.Yaglar baglica enerji kaynagi
olduklarindan,vicudun yagf depolari diger doku elemanlarinin
¢ogundan daha bliylik Slglide kaybedilmektedir;bzellikle yag
dokularindan lipidler mobilize edilmekte ve plazma serbest
yag asidi dizeyleri de artmaktadir.Tiroid hormonu serbesgt
yag esitlerinin hlicrelerde oksidasyonunu da gok fazla art-

tirmaktadir.

Artmig tiroid hormonu kanda kolesterol,fosfolipid ve
trigliserid miktarini azaltmakta,difer yandan serbest yag
asitleri dizeyini arttirmaktedir.Buna karsilik,tiroid sal-
gisinin azalmas: kolesterol,fosfolipid ve trigliserid kon-
santrasyonunu arttirmakta ve hemen daima karacizerde yagin
agiri birikimine sebep olmaktadir.Uzun siiren hipotiroidizm
vakalarinda kanda lipidlerin ileri derecede artmasi daima

agir arterioskleroz ile beraberdir(21l,23),



FARKLI VUCUT MEKANIZMALARI UZBRINE kTKIsI

Tiroid hormonu kemik biiylmesini,kemiklerdeki osteoklas-
tik aktiviteyl ve ayrica vitaminlere ihtiyaci da arttirmakta-
dair.

Tiroid hormonunun husule getirdigi hizli oksijen kulla-
nimi ve metabolizma artisgi nedeni ile dokularin besin madde-
lerine istegl de artmaktadir.Oksijenin normalden daha hizli
bir gekilde kullanilmasiyla,dokularda vazddilatasyon,bdylece

vicudun hemen her bdlgesinde kan akiminda artma olmaktadir,

Tiroid hormonu muhtemel' olarak kalbin eksitabilitesi
uzerine dogrudan bir etkiye sahiptir,bu da kalbin hizinds
artiga neden olmaktadir.Dolayisil ile artan kalb debisi,axvter
basincini ylkseltir.Diger yandan da tiroid hormonunun lokal
etkilerine ve viicut isisinda agari artislara bazli olarak
periferik damarlardaki vasodilatasyon basinci dilgilirmeye

meylettirir,Bdylece ortalama arter basainci degismez,

Tiroid hormonunun sebep oldugu metabolizma artigi,so-
lunum hizini ve derinligini arttiran biitiin mekanizmalari da

harekete gegirir.

Besin maddeleri emiliminin artigina ek olarak,tiroid
hormonu hem sindirim 8z sularinin salgisini,hem de mide
barsak kanalinin hareketini arttirmaktadir.Bu nedenle agiri
tiroid hormonu yiklenmesi genellikle ishal ile sonuclanmakta,
ayrica salgl ve hareket artmasi kompansatris olarak igtahi

arttirarak fazla besin alinimina sebep olmaktadir.
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brigkinde hipotirocidizm mental bakimdan yavaglamaya
sebep olur.Bu deligiklikler tiroid hormonlari verilmesi ile
dizelir,fazla dozlarda verilirse mental hizlanma,irritabilite

uykusuzluk ve huzursuzluga yol acar(2l).

TIROID HORMONU SALGILANSASININ AYARLANMASI

Wormal bir bazal metabolizma hizinil korumak amaci ile,
en gerekli tiroid hormonu daima hassas bir o0lgll iginde sal~
gilanmalidir ve bunu saflamak icgin de vicudun metabolik ihti-
yaglarl ile orantili olarak tiroid hormonu salgisinli konitrol
igin hipotalamus ve On hipofiz arasinda spesifik bir "feed

back" mekanizmasi iglemektedir(46).

TIROID SwIMULAN HORMON(TSH)

LYirotropin ismi ile de bilinen bu hormon,tiroidin hem
anotomik,hem de fizyolojik bakimdan optimal gartlarda bulun-—
masint saglayan en onemli diizenleticidir.Adenohipofizden sa-
linan bu hormon 25 000 Dalton kadar molekill agirliZi olan
bir glikoproteindir,TSH'nin insanda biyoloJjik yari omri 30
dakika kadardir.TSH'nin bliylk bir kismi bObrekte,daha az
bir kismi da karacigerde yikilir.TSH yapiminin dogrudan
dogruya "thyrotropin releasing factor(TRF)" ile ilgili ol-
dugu bilinmektedir.TRF,hipotalanmusun median eminensindeki
sinir sonlarindan salinmakta ve bundan sonra hipotalamik-hi-
pofizer portal kan yolu ile adenohipofize taginmaktadir.TRF
tiroid hormonunun yapiminin aritmasina sebep olur.Ancak bunun

igin hipofizin saflikli durumda olmasi gerekir.Bu nedenle
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T4 yapimindaki artigin,TSH uyarimina bagli oldugu acikga
bellidir.

Normal serum 1SH miktari 0-4 mikro IU/ml,glinliik nor-
nal TSH salgilama miktari 125 milimikrogram'dir.TSH hiicre
yuzeyindeki reseptorlere baflanarak etkili olur.Olusan
hormon reseptor kompleksleri hilicre membraninda bulunan
diger bir proteinle(l-protein) birlegir,bu protein hormon
reseptdr kompleksi adenilat siklazi aktive eder.Aktive
adenilat siklaz ATP'nin siklik AMP'ye,ddnlislimiini stimiile
eder.Siklik AMP, siklik AMP'ye bagimli protein kinazlari
aktive ederek proteinlerin fosforilizasyonunu saglar.TSH'nin
tiroid bezi lzerindeki spesifik etkileri sunlardir:l)Folli-
kiiller icindeki tiroglobiilin'in proteolizini arttirir ve
tiroid hormonunun kana salinmasi ve follikiiler maddenin
azalmasini saglar.2)Ilyodiir pompasinin aktivitesini artirir.3)
Lirozinin iyotlanmasini ve bunlarin tiroid hormonu teskil
etmelerini arttirir.4)riroid hiicrelerinin biiylikliltlerini ve
salgil aktivitelerini. artirir,5)Tiroid hiicrelerinin sayilaraini
artirdigi gibi,bunlardan baska hiicrelerin kiiboid sekilden
silindirik gekle gegmesini,follikiil igindeki epitelin ileri
derecede kanlanmasini saglamaktadir(19,34,54,58).Sonug olarak

tiroid bezini hiperplaziye zorlar.

TSH salgilanmasi dogrudan dogruya hipofiz iizerine etki
eden negatif feedback sistemi araciligi ile kontrol edilir.
Salgilanan TSH miktari,kanda bulunan baglanmamig durumdaki

hprmon miktari ile ters orantilidir,.TSH serbestlegmesi



TRF'nin etkisi ile baslar.TR¥'nin hipofizer feedback mekanig-—
masinl ayarladigl sanilmaktadir.TRF'nin salgilanmasini kont-

rol eden faktirlerin neler oldugu bilinmemektedir,Ancak kan-—

daki serbest hormon seviyesi ile daha yiiksek merkezlerden

gelen uyaranlarin bu konuda etkili eldugu sanilmaktadir(23)
(Sekil 3),



Hip otalamus
TRF

-.1}_: =, On hipofiz

TSH

¥/ Tiroid

Sekil 3: Cesitli fizyolojik uyaranlarla tiroid
bezi salgisinda meydana gelen
degismelerin yollarini gdsteren sema.
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MATERYAL VE METOD

mreiyes Universitesi Tip kakliltesi Genel Cerrahi
Anabilim Dali'nda Mart 1985- Mart 1986 tarihleri arasindaki
12 aylik periyo%‘da major travmali 15 hasta ve malign timbr-
1t 10 cerrahi hastada TB(triiyodotironin), T4(tiroksin) ve
TSH degisiklikleri prospektif olarak incelendi,Hastalar :

I.Hajor travmali, II.Kanserli olmak lizere iki gruba ayril-

2

al.

I.Major travmali hastalar : Bu grupta 15 hasta bulun-
maktadir.Bunlarin 13'i erkek,2'si kadindir.En kiigiigi 6,en

biylZii b2 yaginda olup,ortalama yag 27 ¥ 4 'diir{Tablo I).

Iki ve daha fazla organ yaralanmasi bulunan hastalar

ma jor travmali olarak kabul edildi.Preoperatif devrede ilk



w2

TABLO I - HASTALARIN YASLARA GORE DAGILIMI

Yas Travmall Kanserli Toplam
0- 5 - ~ -
6 - 10 4 - -

11 - 15 1 - 1
l6 - 20 - - -
2l = 25 1 1 2
26 - 30 3 1 4
51 - 35 - 4 1
36 = 40 3 3 6
41 ~ 45 1 2 3
46 - 50 E | 1 2
5L —~ 35 i - 1
56 - 60 - 1 3,

15 10 25

alti saat iginde(I.tlclim) ve postoperatif devrede 12,.saat
(II.61lgiim), 24.saa2t(IIl.8lg¢lim) ve 7. glniin sonunda(IV.51-
¢lim) Lz , 4, ve TSH teyini ig¢in ventz kan Srnekleri ali-

narak deep freeze'de saklandi.

IT.Kanserli Hastalar : Bu grupta g¢egitli organ kanser-
leri bulunan 10 vaka yer almigtir.Bunlarin 7'si erkek,3'i
kadindar.ken kiigigll 25, en blylgll 58 yasinda olup,ortalama
yag 39.3 t 2.9'dur.Bu grupta da preoperatif donemde ilk alta
saat iginde(I.dlcgiim),operasyondan 12 saat(II.tlciim),24 saat
(III.61¢im) ve Y.glin sonra(IV.olciim) vendz kan Srnekleri

alindi.Santrifiijden sonra serum analigzleri yapilincaya kadar



bltin ken 6rnekleri -20°C'da saklanda.

Ferdi ve ailevi olarak tiroid hastalazy bilinenler
veya kisa bir sire oOnce tiroid hormonu alanlar geligma
Gigainda barakildi.bormon analizleri radicimmunoassay me-
todla Olgiildi.Kullanilan kitler ise,Amerex-il T5 RIA kit,
hmerlex—ii T, RIA kit ve Amerlex ISH RIA kit'tair(11,34).

Her iki grupta postoperatif 24.saatte serum total pro-

tein ve alblmin tayinlegl yapailda.

Her iki grupta da morbidite ve mortalite takibi wve
bunlarin heormon. seviyeleri,kan preteinleri ile dliskisi

aragtirilda.

Tstatistiki analizler iki ortalama arasindaki farkin
Onemlilik testi ve iki eg arasaindaki farkin onemlilik tes-

tine gdre yapildi(Student t testi).



BULGULAR

rravme tipleri ve yapilan cerrahi miidaheleler Tablo IT!
de gosterilmektedir.lrafik kazalari ve yliksekten dligmeye
baili kint karin travmasi 12,penetre karin travmasi J,kint
gogus travmasi ise 1 vakada bulunmakta idi.Vakalarin 8'inde
karacigfer laserasyonu,?'sinde retroperitoneal hematom,3'linde
ileum laserasyonu,3‘'iinde dalak riptiri,?'linde femur kiriga,
3'inde distal pankreasta hematom,l'inde distal pankreasta
laserasyon,l'inde humerus karig:,l'inde pubis kolu kiriga,
1'inde pnomotoraks,l'inde diafragma riptirid bulunmakta idi.
Vakalarin 10'unda karaciger ve ileum laserasyonlarina siitir,
3tine splenektomi,l'ine distal pankreatektomi,l'ine bazal
gigiis tlipli,l'er vakada da uzun bacak ve uzun kol algilari

uygulandi.



TABLO II - TRAVeA TIiPIBRI Vi YAPILAN WMUDAHSLLLER

—24—

Ho hasta Yag Cins

Yravma

Tipi sksplorasyon Bulgusu

Operatif
Prosedir

s

10

3.

12

45

14

15

X
EE

B

YK

ADS

CC

$0.

MA

Y§

O

RA

(o))

Kint karin travmasa

26

22

28

46

30

D2

10

11

45

13

28

B

el

el

&=

=

K

+KGu

KK4* Ileum laserasyonu
Distal pankreasta

hematom

i F . 5 5
pPE1® Karaciger laserasyonu
Diafrafma riptirid

KK¥.  Dalak riuptiuri
Retroperitoneal

hematom

KKK Karaciger laserasyonu
Distal pankreasta
hematom

PKT  Karaciger laserasyonu
lleum laserasyonu

KK Karaciger laserasyonu
Hetroperitoneal
hematom

KK Karaciger laserasyonu
Dalak riptiri

Pankreas riptiri

KK Dalak ripturi
Eetroperitoneal

hematom

PEKr  1leum leaserasyonu
Retroperitoneal

hematom

KK@ Karaciger laserasyonu

iiiPn'dmotoraks

KK Karaciger laserasyonu
Femur kairigi

Bumerus kiriga

KK Retroperitoneal
hematom

Femur kiriga

KK Dalak riptiri
Retroperitoneal
hematon

Femur kiriga

Retroperitoneal
hematom
Pubis kolu kiriga

KK

KK Karaciger laserasyonu
Distal pankreas ve ko-

lon mezosunda hematom

Penetre karin travmasi
xx¥ Klint goile travmasa

Primer siitiir
+Drena

Primer silitir
+Drena ]

Splenektomi
+Drena]

Primer siitir
+Drenaj

Primer siUtir
+Drena]

Primer giitir
+Drenaj

Primer siitiir
+s5plenektomi
+Distal pank-
reatektomi

Splenektomi
+Drenaj

Frimer siitir
+Drenaj

Primer sitir
+3501 bazal

gosus tupl
Primer siitiir+
Uzun bacak alcia
Uzun kol algisa

Eksplorasyon+
rraksiyon

Splenektomi+
Traksiyon

Bltsplorasyon+
Traksiyon

Primer siitiir
+Drenaj




Trawviaanin olusgu ile operasyona kadar gegen siire
(en fazla 6 saat) icerisindeki(I., Slgiim),postoperatif
dUnende 12.saat(1I. 6l¢lm), 24.saat(Ill. olgim) ve 7,gln
(IV.olglm)'deki T3 ; T4 ve 1TISH deferleri Tablo III'de

gbsterilmektedir,

Travmadan sonraki ilk 6 saat igindeki T3 degeri nor-
mzlin a2lt sinirinda bulunmustur( X = 0.91 % 0,09 ng / 4a1).
Bu deger gittikce azalarak 24.saatte(IIl.odlclim) en diisik
seviyeye immistir( X = 0.39 £ 0.05 ng / dl).Postoperatif
7. ginde(IV,6lclim) ise X = 1.1y L B8 ng / dal' ye yiiksel-
migtir,Travmall hastalarda ma degerlerinin kendi aralarinda
deZigsimi Tablo IV'de gosterilmigtir.Major trevmalardan sonra
24. saate kadar TB‘un azaldifi,fakat bir hafta sonre ilk
deferinde ilizerine c¢iktifi gorilmigtiir.Blitin bu defigmeler
istatistiki olarak bmemlidir(I.dlelm igin p<0.01,II.65lcim

igin p<€0.01, ITII.8lclm igin p<0.01, IV.8lcim igin p<€0.05).

Trawvmali grupta T4 deferlerinin ‘degisimi Tablo V'de
gosterilmektedir. T4 degerlerinin azalmasai, T3 deZigimine
benzemektedir, ancak azalma T5'e gdre daha az olmugtur,
£n diisitk seviye T, gibi, 24. saatte olup(7.86 ¥ 0.65 mik -
ro g / 100 ml), 7. ginde ise 10,91 £ 0,71 ‘e yikselmistir,
Mamafih T4 degerlerindeki bu defigmeler normal sinirlar
iginde olmugtur.Ancak postoperatif 24.saat(III,dlgim) ve
7.gin(IV.6lecim) ile postoperatif T.gin(IV.6lc¢lim) ve travma-
dan sonraki ilk 6 saatie(IlI.dlcim)ki deZerlerin azalmasi

istatistiki olarak onemlidir(p¢0.01, p0.05).
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TABLO IV - TRAVMA GRUBUNDA Ly DEGERLERININ DEGISIMI
Olgum n X * sx SD Karsilagtirma % P
I 15 0,91 0.09 0.33 I-11 7.32 ¢ 0.01
II 15 0,57 0.07 0.28 II - III 5.81 ( 0,01
I1I1 15 0.39 0.05 0.21 IV - III 8,07 ¢ 0.01
IV 15 l.15 0,08 0.32 Iv -1 2,58 ¢ 0.05
TABLO V - TRAViA GRUBUNDA T, DEGERLERININ DuGIsimi
Oleim n X ¥ sx SD Karsilastirma it P
I 15 8.78 0.74 2.88 I~1I 0.03 %y 0.05
IT 15 8.74 0.66 2.56 II - III 1.70 3 0.05
III 15 7.86 0.65 2.53 IV - I1I 3.65 ¢ 0.01
IV 15 10.91 0.71 2.76 v -1 2.20 ¢ 0.05
TABLO VI - wRAVHA GRUBUNDA TSH DiGuRLERININ DEGISIMI
Olgim n X * sx SD Karsilastirma t P
I 1 1.28 0.21 0.80 I -11 0,30 Y 0.05
i1l 15 .58 0,Z% U, 90 II - III 0.59 3 0.05
III 15 1.00 Q.08 0.31 IV - III 2.20 {0.05
Iv 15 1.74 0.34 1.31 IV 1 1.43 320.0b




Travmall grupta ISH degerlerinin degisimi Tablo III'de
gosterilmektedir.Postoperatif l2.saatteki olglimde TSH degex
leri yikselmisg, 24.saatte digme gostermis,7.glinde ise tek -
rar yukselmigtir.l'SH degerlerinin kendi arzslarinda degisimi
ise wrablo Vi'da gosterilmigtir.Bu degigsimlerden sadece 24,
seat ile T.gln arasaindaki ylkselmenin istatistiki bir OSnemi

oldugu gorulmistir(pe0.05).

Travmall gruptaki hastalarin postoperatif 24.saatteki
serum total protein ve alblmin degerleri Tablo XII'de gbs -
terilmistir.lki deferin de normal sinirlarda olduiu giril -

mektedir.

Kanserli hastalarda yapilan cerrahi girisimler fablo
viIi'de gosterilmektedir.Patolojik tani olarak 5 kolorektal
ganser,Z mide timdrid, 1 porta hepatis timdri,2 retroperito-
neal tumdr bulunmaktaydi.? hemikolektomi,?2 anterior rezeksi-
yon,Z2 biopsi,l biopsi ve gastroenterostomi, 1 biopsi ve eks-

ternal tip drenaj, 1 total eksizyon yapilda.

Kanserli hastalarain preoperatif ilk 6 saat(I.6lciim),
postoperatif 12.saat(Il.tlclim), 24.saat(III.6lclim) ve 7.glin
(IV.olgiim) Ty , T, ve TISH degerleri Tablo VIII'de gbsteril-
mis;,tir.{ﬂ3 degerleri postoperatif l2.saatte en diigiik sevi -
yeye inmig(0,55%0.04 n g/dl) olup,daha sonra yikselerek,
postoperatif T.glnde preoperatif normal deferlere yaklasmig-
tir.Kanserli grupta TB degerlerinin kendi aralarinda degigi-

minin onemi Tablo IX'da goOsterilmigtir.
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TABLO VII — KANSERLI HASTALAR Vi YAPILAN MUDAHwILELER

No Hasta Yas Cins Patolojik rani Operatif prosedir
1 LF 24 K Liposarkom Total eksizyon
P U 586 b mide kanseri Biopsi
5 59 25 B Kolon kanseri Sol hemikolektomi
4 NB 30 X  Mide kanseri Biopsi+
Gastroenterostomi
5 Al 36 K  Rektumn Ca Anterior rezeksiyon
6 BK 39 & Porta hepatis Ekxsternal tilp
TUmori drena]
i YK 42 E Kolon Ca Sag hemikolektomi
g 1= 44 E  Retroperitoneal Biopsi
tlmor
9 RG 477 b Kolon Ca Sol hemikolektomi
10 Ua 38 K  Sigmoid Ca Anterior rezeksiyon

T3‘ﬁn preoperatif degeri ile postoperatif 12. saatteki

azzlan deferi arasinda istatistiki bir Gnen vardir(p¢0.01).
Diger degerlerdeki degisiklikler Onemsizdir.Kanserli grup-

ta T4 degerlerinin kendl arasindeki degigimi T, defigimine

5
benzemektedir,ancak istatistiki anlamda bir azalma yoktur
(Tablo X).Kanserli hasta grubunda TSH degerlerindeki degig-
menin kendi aralarindaki ®nemi Tablo XI'de gdsterilmektedir.
TSH'daki defigiklikler TB‘dekine benzerdir,preoperatif ve
postoperatif 12, saatte alinan numuneler arasindaki dugl-

gin istatistiki bir dnemi vardir(p<0.05).
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PTABLO IX ~ KANSERLI HASTA GRUsUNDA TBDﬁﬁﬁRLBRINiN DiGIsini
Ulgim n X ¥ sx sD Karsilagtirma t p
1 lO 1001 Ovl—j 0041 I = II 4.31 (Oo()l
II 16 GCu5% 0.04 0.4 11 - 111 1.33 »0.05
III 10 0.72 0.11 0.36 IV - III 1.78 30.05
IV 10 1,02 0.19 0.61 Iv - I 0.10 Y0.05

TABLO X — KAWSsSRLI HASTA GRUBUNDA 2, DBEGERLERININ oEGIgIMI

4
Olgum n X I sx  sp Kargilastirma t P
I 10 T.99 BDaed 2.02 i1 - I1T1 0.32 30.05
IIXI 10 B.7T7 0.62 1.95 Iv - 11T 1.67 y0.05
v 1o 005 O.77 2.42 Iv - 1 1.97 %0.05

TABLO XI - KANSBLRLI nASTA GRUBUWDA TSH DoGERLERININ DeGIgIMI

Olgum n T % sy sD Kargilastirma t P
II 10 1,43 0.35 1.12 11 - III 0.56 20.05
IIT 10 1.57 0.27 0.85 IV - I1I1 1.08 %0.05

IV 10 1.39 0.21 0.bb6 IV = 1 1.57 %0.05




Kanserli grupta postoperatif{ 24. saatteki serum total
protein ve albimin deferleri Yablo XIII'de gisterildigi
gibi albumin dizeylerinde dahe belirgin olmak lizere her

ikl deger de normalden diigiktir,

I'ravme ve kanserli gruplarda T3 , T4 ve TSH degigim=—

leri Sekil 4 , 5 ve 6' da grafik olarak gosterilmektedir.

Trevmall ve kanserll hasta grubunda Ts,w4 ve 15H de-
gerlerinin aralarindeki farklarain karsilagiirilmesi Yablo
A1V, XV ve XVI'dae gUsterilmektedir.Ancak T3 ve TSH'nin 24,
saatteki Olgumlepindeki azalma istetistiki olarsk anlamli-

dir.Yani travmalil gruptaki T5 ve TSH kanserli gruba gire

daha fazla azalmistir(p{0.02 , p<L0.05).

Her iki grupta birer hastada yara enfeksiyonu goriil-
mugtir(e ve 6, vakalar).Bunlardaki tiroid hormon deZigik-
liklerinde bir 6zellik yoktur.gnfeksiyonlar medikal tedavi

ile diizelmigtir.

Her iki grupta da mortalite yoktur.
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TABLO X1I - wRAVIALI HALTATARDA SeRUM TOTAL PROYEIN
Vi ALBUMIN DuGERLERI

o Total Protein Alblimin

6 -8%g 4 -5 Pg
% o P Beh
2 Bl 4,0
3 7.0 %2:8
4 s 3.8
5 beb 4.1
b 6,0 4,2
7 6n6 401
8 Tal 4.6
9 6.2 4g2
10 T2 5l
11 7.0 4.5
1z o o PO
15 Bl S
14 60 4e0
15 &w5 4.6
X = 0.5 4.2
Bon = {d 0.l

TABLO XIII - KANSBRLI HASTALARDA SERUM "OTAL PROWEIN
VE ALBUMIN DEGERIERI

No Total Protein Alblimin
6 - 8 %g 4=5%g

1 6.7 3.1

2 6.0 3.0

3 508 2»9

4. H 2 2

5 o Bl

6 *5 ¥l 2.8

i 5el 23

8 5«7 3.0

9 5.8 2¢7

10 4.2 2ud

Z = 5.6 258

Sx = 0.2 0.1
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Serum Ty
ng /dl
0.8-2
Travmali hasta grubu
L 1.00 — — Kanserli hasta grubu
\
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Gun

Sekil 4: Travmali ve kanserli hastalarda serum T; deJerlerinin

degisimi
1 Serum T,
11 4-12 mikrog /100 m Travmali hasta grubu
L10 _——Kanserli hasta grubu
r9
L8
P 4
L
o 0] 7

Gun
Sekil 5: Travmali ve kanserli hastalarda serum T, degerlerinin
degisimi



4
Serum TSH

0-4 mikro IU/ml

L4,
2 ) Travmali
hasta grubu
1 T N— T T T T = Kanserli
hasta grubu
o 0 1 7
etk e
Gun

$eki1 6: Travmali ve kanserli hastalarda serum TSH
degerlerinin degisimi.
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TARTISMA

Elektif cerrahi, termal injuriler,akut ve kronik has-
taliklar ve bakteriel sépsislerde tiroid metabolizmasinda
muhtelif degisiklikler meydana gelir,Genelde bu durumlar
Tg'ﬁn serum konsentrasyonlarinda anlamli bir azalmaya ,
biyolojik olarak inaktif ITB seviyesinde artiga sebep olur-
Ken, T4'de hi¢ ya da ¢ok az bir defigiklife sebep olur.
serumdaki bu degisiklikler postoperatif birinci hafta so-

nundz normale doner(2,>,7,13,4(,58,59,60).

ok veya travmadan sonraki tiroid hormon defigiklik-
leri elektif operasyon ve termal injuriye bagli degisik -

liklerden daha hizli,dsha uzun ve daha giddetlidir(2,7).
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wj 'un plezme koncantrasyonu ciddi sistemik hasta -
liklarda daima diger ve hastaligin ciddiyeti ile total
plazma degerleri arasinda bir korelasyon vardair. Bir gok
klinik ¢aligma da T3 konsantrasyonunun digtizinil ve eks-
tratiroidal olarzk T4' iin TB' e donligtuglinli gostermig-
tir (13%,15,30,38,41,43) . Chopra ve arkadaglariy ciddi sis-
temik hastaliklarde rT3 konsantrasyonlarinda belirgin bir
yukselme , totzl TB konsantrasyonlarinda belirgin bir diig-
me ve T4 konsantrastonlarinda ise normal veyz cgok az bir

dligme bulmuslardir(l5).

Burr ve arkadaglari da elektif operasyonlardan sonra
TE degerlerinin distiglini , rT3 konsantrasyonlarinin
yikseldigini ve T4 deferlerinin de gok a2z diustigini
gostermiglerdir (l4). Brant ve arkadaslari da benzer so -
niglar bildirmigler , ancak T4 konsantrasyonlarinda bir
miktar ylkselme bulmuglardir (9 ). Oyama ve arkadaglari T
'deki artigin anestezinin tipine bagli oldufunu ileri
sUrmigler ve yikselmenin Ozellikle eter ve halothane

anestezisinden sonra olduzunu gostermiglerdir ( 36 ).

Tegler ve arkadaglariy yaptiklari galigmada anesteziye

bagla T4 s Ly VE rw3 degigikliklerinin olmadigini iddia
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etmekte,ancak bir gok hastada cerrahinin baglangicinda
hormonlarin periferal seviyelerinde az bir degigiklik

oldugunu bildirmektedirler ( 53 ).

Galismamizda travmall grupta daha fazla olmak
lUzere DbUtin vekalarda preoperatif ilk 6 saat(I.olciim),
postoperatif 12.saat(II.6lclim), 24, saat(IIIl.olclim) ve
7. gin(IV,0lgiim)'deki 1 seviyelerinde anlamli diisme
izlenmigtir(I.sl¢lm igin p40.01, II.6lgim igin plL0.01,
III.61l¢lm igin p<uU.0l, IV.Olgiin igin p<0.05).Kanserli
hasta grubunda preoperatif Glclimdeki wB digixlizi iste-
tistiki olarak Onemlidir ( p¢0.0l1 ),anczk postoperatif
dislgler onemli degildir.Kronik malnutrisyon ve akut
hastaliklarda T3 seviyelerinde dusme olmasi kabaca
nutrisyonel duruma bagli degildir, clnki yazarlar ka -
gekslden muzdarip olan T3 seviyesi dusik kanserli has-
talarla bagka nedenlerden dolayi malnutrisyonlu hasta-
lari: mukayese ettiklerinde bir fark bulamamislardir.XKan-
serli hastalardaki tiroid hormon degisiklikleri son
yillardaki bir kag¢ caligmada ancak gorilmektedir,dolayi-
s1 ile bir g¢ok soruya ancek ileriki cgaligmalar cevap

verebilecektir ( %5,%8 ).
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Gerek travmali ve gerekse kanserli hastalarda T4
degerlerindeki diigis daha az olmugtur. Yine de travmali
grupta 24.scat ve T.glndeki degigiklikler istetistiki
olarak omemlidir( p{0.01l , p{0.05 ),ancak kanserli has- .
talarda T4 deferlerinde istatistiki yonden onemli bir

degigiklik girilmemigtir,

Serum T4 ve TE seviyelerindekl azalma,travmadan
sonraki dakikalar icinde baglar.Bu deZigiklikler peri-
ferde T4' un TB‘ e dOnlgmesindeki azalma ile agikla-
nabilir ( 52 ). Serum total T3 seviyesinin hastaelik ve
iyilegme siresi boyunca disik kaldiginin gbzlenmesi,has-
talarda bu slire igerisinde bir adaptasyon olduZunu dii -
sindurmektedir ( 54 ). Ty iretiminde azalma ile birlikte
periferde Ly rTB‘e doniusmekte, bu alternatif yol ile
viicudun metabolik ihtiyacina gére T4' in inaktivasyonu
temin edilmektedir.Major travma ve diger katabolik durum-
lardaki plazme insulin konsantrasyonlarindaki diisme ile kate-
kolamin glukoz ve glukokortikoid seviyelerindeki artisin

bu alternatif yolu aktive ettifi zannedilmektediri(4).

rlitokondri membr&ni izerindeki reseptérlere baila~

narak mitokondriye giren IB , mitokondrial ektivitenin



e

dizenleylieisi olabilir{(b0). 5ok ve anoksi hallerinde
dolagimda T5 seviyesinin azalmasi,mitokondrinin fonk-
slyonel yetmezligine sebep olabilir(58).Ayrica tiroid
hormonlarinin eksikligi oksidatif fosforilizasyonun
yavaglamasi,RNA polimeraz,siiksinoksidaz,sitokromoksidaz
ve adenozin trifosfatazin akiivasyonunda azalmaya baf-
11 olarak vicudun enerji depolarindan kayip olur.Aktif
tagima ve bir cgok kimyasal bilegifin sentezl ya olmaz

ya da yarida kalir.BOylece hiicresel diizeyde metabolik
faaliyetler aksar(6l).suhtemelen yara iyilesmesi- de ge-
¢ikir.Ancak bu etkinin kritik bir hormon dlizeyinden son-
ra ortaya cikacagini zannetmekteylz.Calismamizda her iki
grupta da birer hastada yara enfeksiyonu ve yara iyi -
lesmesinde gegikme gorulmistir.Ancak bu vakalarda diger-
lerinden farkli bir tiroid hormon dlizeyi tesbit edileme~

migtir.

Nontirecidal hastaliklarda serum TB miktarlarmda
azalmanin ve rTB seviyelerinde artmanin sebebil 93 ya-
pimini ve rTa‘ in metabolik klirensini azaltan S5-mono-
iyodinaz ve S5-monoiyodinaz aktivitesinin gzalmasidir

L 8y 58 Ja

Dolagimdaki T4 ve T3' iin yalniz %5'i alblmine

bagli olarak tagindiZindan serum alblmin seviyelerin-
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deki degigikliklerin serum TB ve T4 degerleri iizerine

etkileri minimal olur. Dolayisi ile T5 ve T4 azalmala-
rinin sadece %1' i serum protein seviyeleri ile kore -~
lasyon gisterir (60).Nitekim travmali hastza grubunda
serun protein seviyeleri ile TB ’ T4 seviyeleri arasin-
da anlamla bir ilgki gtzlenmenistir. Kanserli grupta
preoperatif devrede bakilan tirolid hormon seviyeleri
normal siniriarda bulunmugtur,Halbuki bu gruptaki hasta-
larda total protein ve albilinin dlizeyleri diglik bulun -
mugtur.Bu sonug kanserli grupta da serum protein ve tiro-
iG hormon duzeyleri arasinda bir iliski olmadiZini gos-

termektedir,

T4 ! lin T3 veya rT5 'e donlglimii tesadliflere bai-
1 degildir.T5 ve r'l‘3 konsantrasyonlarinin karsgilikla
olarak T4 'in tam deZeri ile ilgili bulundufu diisi -
nilmektedir( 15). rT3 metabolik olarak inaktiftir ve
m4 'iin deZigerek gofZunlukla rT3'e donusmesi viicudun
T4 'e ihtiyacinin azalmasi ile ilgilidir(14).Bu sekilde
aktif tiroid hormonlarinin azalmasi belki.de kataboliz-
maya adepte olma mekanizmasidir.A¢lik vazkalarinda meta-
bolik ihtiyaglar ézalmakta, periferde w4 '{in T3 re

donuguminde azalma sonucunda serum"'T3 konsantrasyonu

dugmektedir.Ciddi katabolik hastaliklar ve operasyon -
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lardan sonra hipermetabolik durumun sinirlanmasina
baizlil olarak T4'den rT5 olugunmunun artimakta olduiu
ve T3 Uretiminin harcanarak diugtugi ve T4 'in
aktivasyonunu kaybettigi diisliniilmektedir(1l3).Ekspe-
rimental bir kag calismada hemorajik ve septik goklu
deney hayvanlarina tiroid hormonlari verilerek anabo-
lizmanin artirildigr ve dolayisi ile bagarili cevap-
lar alindifl gdsterilmistir(24,57).Ancak bu konudaki:

calismalar oldukga yenidir ve bu kanaatin yerlesme -

si igin bir gok g¢aligmaya ihtiyag¢ vardir,

Son yaillarda bazi galigmalarda kan glikozu ve
diger hormonlarin T4'un deiyodinizasyonu izerine et-
kisi aragtirilmistir.Ramsden ve arkadaglara glikokor-
tikoidlerin verilmesi ile T5 konsantrasyonunun dig =
tizlinli ve rw5 degerlerinin yilkseldifgini gbstermigler-
dir(44)ﬂ T4 metabolizmasi lizerine katekolaminlerin
etkili oldugu isbat edilmig,norepinefrinin T4'ﬁn TB
'e hepatik konversiyonunu azalttifi gosterilmistir(33).
Glukoz metabolizmasa belkide T4'ﬁn per;feral konver-
siyonunu.da regiile etmektedir.nitekim aclakta Tb kon-
santrasyonunda azalma Ve rT3 konsantrasyonunda aritma
gézlenmistir.Loos ve arkadaglari(28) ayrica inslilinin

T4 ve Tz'ﬁn plazma seviyelerini ylikselttigini ve her



- -

ikisinin de tiroidden sekresyonlarini, periferik deiyo-
dinigasyonlarani artirdifini gostermiglerdir.Posttiravma-
tik donemde glukokortikoid seviyelerinin ylikselmesi,

travma sonrasl hastalarda sinerjik etki ile harexet edc-
rele w, 'in deiyodinizasyonu ve rT3 imalatinda bir ar-

t1ga sebep olmaktadir(3,48).

Serum total Ly konsantrasyonlari travmall hastalar-
da kismen yiuksek , normal veya kismen diglk olabilirken,
olumle sonuglanan vakalarda dikkate deger oranda azalmak-
ta ve 0limin agik habercisi olmaktadir(27,%0,43). T, sevi-
yeel 3 mikro g / dl'nin altina diisen kritik medikal hasta-
larin % 84'Uniin 61dugi , ciddi yanikli hastalardaki diigik
T4 seviyelerinin yuksek mortelite ile parzlellik gisterdigi
rapor edilmigtir(6,40,46). Normel TSH seviyeleri ile hi-
potiroksinemi kotil prognozlu bir hastanin erken taninma -
sinda son derece degerli ve tnemlidir(26,39,46).Fatal de-
ger olarak total T4'un 2.5-3 mikro g/100 ml civari ve alta
gosterilmektedir(25,40,46).Calismamizda travmall grupta
T4 degerlerinin ortalamasi (.86 = 0.65 mikro g /100 ml ile
10.91 % 0.1 mikro g/100 ml arasinda , kanserli grupta ise

IXXE;

1+

0.64 mikro g/100 ml ile 10,05 Y 0.7 arasindedir
(Tablo V ve X).Hipotiroksinemi ile mortalite arasinda ilis-
ki kurulamamasi sebebi hastalarimizin hi¢ birinin progno -

zunun kotl seyretmemesl ve mortalitenin olmamasindandir,



Tiroid bezinin aktivitesini dlizenleyen en OSnem-—
1i hormon TSH olduguna gére iiroid hormon degisgiklik-
leri kaginilmezdir.Tiroid hormon ve TSH seviyelerinin
degigim derecelerinin cerrahi travmanin giddeti ile
ilgili olmasi ihtimali kuvvetlidir{22).Bazal serum
TSH'nain cerrahiyi takiben bir gilin sonra belirgin olarak
distigil ve nekehat doneminde normale dondigi belirtil-
mektedir(»6,60).Bu da nontiroidal cerrahi kastaliklarda
kismen diigik serum tirolid seviyelerine cevap veren hi-
potalamik~-pitiiter arkin suprese edildigini gisterir,
Bu supresyonun ylkselmis dopamin sekresyonlarina bazla
olarak hem hipotalamik,hem de pitiiter bezin supresyonu !
ile oldugu digiiniilmektedir(1l6).Ayrica glukokortikoidler,
opiyoid peptitleri,somatostatin ve prostaglandinler gi-

bi faktorler de sorumlu olabilir(l10,18,29).

¢aligsmamizda travmalil grupta l2.saatie TSH deger -
leri yikselmwektedir,By beklenen bir sonugtur,.Giinki T3
degerindeki dusme , TSH'da aktivasyona sebep olacaktir,
Ancak ¢4.saztte Tb degerleri en dlislik seviyeye dilismesine
ragmen TSH en ylksek seviyeye gikmamigitir,.Bu diisme muh -

temelen negatif feedback etkisiyle olmakta , ancak T3 de—

gerlerindekl dilgmenin devam etmesiyle,dahssonraki gin -

lerde TSH degerleri tekrar ylikselmektedir.
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Kanserli grupte preoperatif TSH deferi , postope -
ratif lZ.saatte agiker olarak azalmigtir.Bazi yazarlar
enesteziye baila tiroid hormon defigiklikleri tarif eder-

ken, bazilari da olmadifini iddia e%mektedirler(36,53),

Rutberg ve arkadaglarinain yapiigl galismada Ust abdo-
riinzl cerrshidan sonraki T3 konsantrasyonlarinda belirgin
ve uzemig digne, T4 'de ise bir miktar dlisme gdriulmigtir,
TLH konsantrasyonu ise deri insizyonu yapildiktan iki sa-
&t sonra artmigstir.Tiroid hormonlari,TSH'da en gok goriilen

degigiklikler postoperatif 24.saat civarinda ve en yiksek

seviyede oldugu gosterilmigtir(43).

Calismamizda ise malign hastaliklerda operasyon son-
rasy tiroid hormon seviyelerinde agalmalar olmasina ragmen
istatistiki olarak anlamli bulunmamigtir.Ancak TSH'nin
postoperatif azalmasi tnemlidir,Travmali grupta ise 24.
szatten sonraki TSH ylkselmesi Onemlidir ve yoruma muh-
tacdir.Ayni konuda birbirine tamamen zit gdrislerin ol-
masi , bu konuda da yeni galigmalara ihtiya¢ oldugunu

gostermektedir(36,53%).
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SONUQLAR

1. Gozlem periyodu esnasinda bilitlin hastalarda se-
rum TS konsantrasyonu belirgin olarak azalmigtir.Major
travmali grupta serum T3 konsantrasyonlarindaki azalma

her Ol¢im ig¢in istatistiki olarak anlamlidar.

2, Serum T3 konsantrasyonu, travmali hastalarim kabiliinden
sonraki 24 saat iginde en diisiik seviye olan 0.39 ng/ml!
ye dusmiigtir.Serum T3 konsantrasyonlari 7.giinde normal

duzeylere gelmigtir.

5. Malign hastalar grubunda serum T3 konsantras -

yonlarinda anlamli diigils ise sadece 12-24.saatler arasin-
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da goriulmigtir,Tekrar normal seviyeye gelmesi ise T,glnde

olmugtur.

4., Serun T4 konsantrasyonlarinda daha az dugis ol-
mustur.iajor travmalil bu hastalarda 24. saatten sonraki
T4 degerleri arasinda anlamlir degigme gorilmigtir.Malign
hasta grubunda goriilen T4 konsantrasyonlarindaki azalma-

lar istatistiki olarak anlamli degildir,

5. ToH degigiklikleri her iki grupta da ¢ok az olmusg
ve normal sinirlar iginde kalmigtir.Travmali grupta 24.
saatten sonraki yillkselme ve kanserli grupta preoperatif
ve postoperatif 12. saat arasindaki TSH azalmasi istatis-—

tiki. olarak anlamli bulunmugtur.

b. Diger yazarlarca travmall hastalarda c¢ok az deZig=’
tigi ifade edilen tiroid hormonlarinin , bu galigmada
dugme. yoniinde agikar.olarak degigime ugradigi gosterilmig-

tir.



-..49_

breiyes Universitesi Tip rakliltesi Genel Cerrazhi
Apabilim Dali'nda Iart 198% -~ Mart 1986 tarihleri are-—
sindaki 12 aylik periyotta major travma nedeniyle ame-—
liyat edilen 15 hasta ile kanser nedeniyle opere edilen
10 vakalik iki grup hastada TB y T4 ve TSH degigik-
likleri prospektif olarak incelendi.Bu amagla major
travmall hasta grubunde travme ile operasyona alinin-
caya kadar gegen ilk b saatlik siirede,postoperatif 12,
saatte, 24.saatte ve T.glinde ; malign hasta grubunda
preoperatif ilk 6 saat iginde,postoperatif 12,.saat,

24 ,saat ve T.ginde T3,T4 ve TU8H degerleri. tayin edildl.
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Galigmamizda major travmalil hasta grubunda serum T3
sonsantrasyonlarinda her bir flg¢im igin anlamli diigiigler
tesbit edildi(Tablo 1V)(p<0.01,p<0.01,p¢0.01,pL0.05).
Kenserli hesta grubunda ise preoperatif ve erken postope-
retif donemde ©lcgllen serum T3 konsantrasyonlarindaki
enlamlil degigiklikler tesbit edildi,difer olelimlerdeki

degigiklikler anlamli deZildi(Tablo IX).

rlajor travmali hasta grubunda serunm r4 konsantras =
yonlarindeki diislis ancak 24.saatten sonraki olglimlerde
anlamli idi(Zablo V).Kanserli heste grubunda serun 1y
konsuntrasyonlaraindaki degisumeler ise istatistiki olarak

gnemli degildi(Tablo X).

Serum ToH degerleri travmali grupta postoperatif
12. sesatte ylkselmekte sonra diligsmekte(Tablo VI)jkanserli
grupta ise postoperatif olarak Once diismekte,sonra yik-
selmekteydi(Tablo XI1).Ancak.-her iki gruptaki degismelerde

normal sinirlar ig¢inde olmaktaydai.

Sonug¢ olarak,major travmali hastalarda serum TB

degerlerinde asikar olarak dﬁgme,T4 degerlerinde ise daha
az bir diigme.ve ISHclegéilerinde postoperatif 24.czat ve

1.gin erasinda yikselme gorilmektedir.Kanserli hastalarda ise
gerum TB degerlerinde preoperatif ve postoperatif 12,saatte
azalma,T4 degerlerinde Onemsiz deZisme,TSH degerlerinde
preoperatil ve postoperatif 12,saattel Onemli dlisme goriil-
mel:tedir,
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