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Ö Z E T 

Tiroid dışı sistemik hastalıklarda tiroid 
fizyolojisinde ve tiroid fonksiyon testlerinde değişiklik­
ler olaya çıkar. Bu değişiklikler biyokimyasal olarak 
hipotiroidiyi veya hipertiroidıyi düşündürebilir, fakat 
hastalar klinik olarak genellikle ötiroid görünürler. 
Tiroid dışı hastalıklarda en sık rastlanılan değişiklik, 
serum T3 konsanlrasyonundaki düşüklüktür. Bu 
çalışmada, maligniteli hastalada hastalık ak-
tivilesinin bir göstergesi olarak, serum tiroid hormon 
düzeylerini değerlendirdik. Biz tiroid hastalığı hikayesi 
bulunmayan maligniteli 37 hastada serum tiroid hor­
mon düzeylerini ölçtük. Ölçümlerin yapıldığı sırada, 
hastalardan 17'si aktif dönemde, 2()'si re misyonda 
bulunuyordu. Aktif dönemdeki olgularda serum or­
talama total T3 ve serbest T3 düzeyleri, remisyondaki 
olgulardaki değerlerden anlamlı olarak düşüktü 
(p<0.001j. Aktif dönemdeki olguların %64.7'sinde 
serum total T3 düzeyleri azalmıştı. Sonuç olarak, 
maligniteli olgularda, özellikle T3 olmak üzere, 
serum tiroid hormon düzeyleri hastalık aktivitesinin 
bir göstergesi olarak kullanılabilir. 
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S U M M A R Y 

Alteration in thyroid physiology and thyroid 
function tests occur in monthyroidal systemic ill­
nesses. Biochemically, these alterations may suggest 
either hypothyroidism or hyperthyroidism, but 
patients usually appear clinically euthyroid. Low con­
centrations of serum T3 are the most common altera­
tion in nonlhyroidal illnesses. In this study, we 
studied the levels of serum thyroid hormones as a 
marker of disease activity in patients with malignan­
cy. We have measured serum thyroid hormones levels 
in 37 patients with malignancy but no history thyroid 
disease. IVlien measurement, malignancy was active 
in 17patients and inactive (remission) in 20patients. 
In patients with active disease, the mean levels of 
serum total T3 and free T3 were significantly lower 
than those of patients with inactive disease 
(p<0.001). Serum total T3 levels were decreased in 
64.7% patients with active disease. We conclude that 
levels of serum dhyroid hormones, especially T3 may 
be used as a marker of disease activity in patients 
with malignancy. 
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Sistemik has ta l ık la rda t i roid hastalığı kanı t lar ı 
o lmaks ız ın , t i roid fonksiyonlar ında çeşitli bozukluk­
lar olabil i r . Serum total T 3 ( tri iodotironin) düzeyi 
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sıklıkla azalır , serbest T düzeyi normal veya 
azalmış olabil ir . To ta l T 4 (tiroksin) düzeyi aza lmış , 
normal veya a r tmış , serbest T 4 düzeyi normal veya 
a r tmış bulunabil ir . T S H (T i ro id S t imülan H o r m o n ) 
düzeyi genellikle normaldir , ancak hafif derecede 
artabilir veya azalabilir . T R H ' y a (Ti ro t rop in Releas­
ing H o r m o n ) T S H yanıtı sıklıkla normaldi r (1,2,3). 
G ö r ü l d ü ğ ü gibi, bu bozukluklar biyokimyasal olarak 
hem hipotiroidiyi , hem de h iper t i ro id ıy i taklit 
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edebilir . Buna karş ın , hastalar klinik olarak sıklıkla 
ö t i ro id g ö r ü n ü r l e r . 

Bu laboratuvar bulgular ı herhangi bir sislemik 
hasta l ığa özgü deği ld i r . Ka rac iğe r hasta l ıklar ı , çeşitli 
maligniteler, b ö b r e k yetmezliği , çeşitli infeksiyon 
has ta l ık lar ı , akut myokard infarktüsü, konjestif kalp 
yetmezliği , yanıklar , akut psikiyatrik has ta l ık lar gibi 
çeşitli has t a l ık l a rda t i ro id fonksiyon testlerinde 
bozukluklar görülebi l i r . Ayr ıca yetersiz kalori alımı, 
büyük cerahi gir iş imler sonras ı ve steroid, dopamin, 
heparin, penisilin G, fenitoin, propranolol , 
amiodaron gibi i laçların kul lanımı s o n r a s ı n d a da or­
taya çıkabil ir (1,2,4,5,6). 

Bu ça l ı şmada , aktif ve remisyon d ö n e m l e r i n d e 
bulunan maligniteli olgularda t iroid fonksiyon 
testleri ö lçülerek , hasta ö t i ro id sendromu h a k k ı n d a 
genel bilgilerle birl ikte, aktivite gös terges i olarak 
t i roid fonksiyon testlerinin değer i tart ışı lmıştır . 

M A T E R Y A L V E M E T O D 
Çal ışmaya 28'i erkek, 9'u kadın olmak üze re 37 

maligniteli hasla a l ındı . Ça l ı şma yapıldığı s ı rada 
14'ü erkek, 3'ü kadın 17 hastada mal igni té aktif 
d ö n e m d e ; 14'ü erkek, 6'sı kad ın 20 hastada ise 
remisyonda bulunuyordu. A k t i f ve remisyondaki o l ­
gulara g ö r e malignitelerin dağılımı Şekil l ' dc veri l­
miştir . Has t a l a r ın hepsi klinik olarak ö l i ro id bulun­
muş tu r . B i r i aktif d ö n e m d e , üçü remisyonda olmak 
üze re toplam dör t hastada t i roid bezinde ( + ) diffüz 
b ü y ü m e s a p t a n d ı . A k t i f d ö n e m d e k i olgular ın yaş or­
ta lamas ı 37.65 (16-75), remisyondaki olgular ın yaş 
o r t a l amas ı ise 37.15 (22-60) id i . A r a d a anlamlı bir 
farklılık yoktur. 

Şekil 1. Malignitelcrindağıhmı. 

A L : Akut Lösemi IIDL : Hodgkin Dışı I^nfoma 
Kİ , : Kronik lijsemi MM : Multiple Myeloma 
IUI: Hodgkin Hastalığı ST : Solid Tümörler 

Remisyon kriterleri olarak; akut lösemi le rde 
periferik kanda b las t la r ın kaybolmas ı , kemik 
i l iğinde blasl o r an ın % 5 ' i n a l t ında olması , 
hemoglobin düzeyinin 10 gr/dl 'nin, granülosi t 
sayısının 2000/mm 'ün ve trombosit sayısının 
100000/mm 'ün ü s t ü n d e o lmas ı , organomegalilerin 
kaybolması ve has tan ın normal performans 
durumuna d ö n m e s i (tam remisyon) (10); Hodgk in 
lenfomalar ( H L ) ve H o d g k i n dışı lenfomalarda 
( H D L ) tedaviyi izleyerek vücu t t a klinik olarak sap-
tanabilen t ü m ö r kitlesi o l m a m a s ı ve has tan ın nor­
mal performans durumuna d ö n m e s i (tam remisyon) 
(11); sol id t ü m ö r l e r d e tedaviyi izleyerek vücut ta 
klinik olarak saptanabilen t ü m ö r kitlesi o lmamas ı 
(tam remisyon) veya başka bir yerde yeni bir t ü m ö r 
o l u ş u m u olmaksız ın mevcut t ü m ö r kitlelerinin 
boyu t l a r ında %50'den fazla k ü ç ü l m e olması (par-
siyel remisyon; multiple myelomada ( M M ) 
hemoglobin düzeyin in 10 gr/dl 'nin üzer ine çıkması , 
serum kalsiyum düzeyinin 12 mg/dPnin al t ına inmesi 
ve M-komponent ile t ü m ö r h ü c r e kitlesinde %75 
azalma olması (12) kabul edi ldi . K r o n i k myelositler 
l ö semide ( K M L ) ise kronik fazda bulunanlar 
remisyonda, asclcre fazda veya blastik krizde 
bulunanlar aktif d ö n e m d e olgular olarak kabul edi l ­
di . 

D o p a m i n , penisilin G , heparin, propranolol , 
amiodaron gibi t i roid hormon düzeyler in i etkiledik­
leri bi l inen i l aç lan kullananlar ile daha ö n c e d e n her­
hangi bir t i roid hastal ığı tanıs ı a lmış ve t i roid 
operasyonu geç i rmiş olanlar ça l ı şmaya a l ınmadı la r . 

Serum t iroid hormon düzeyler i R I A (radioim­
munoassay) ile ö lçü ldü . Ö l ç ü m l e r i n yapıldığı 
l abora tuvar ın bu hormonlar için normal sınırları 
total T 3 ( T - T 3 ) 0.7-2.6 ng/ml, total T 4 ( T - T 4 ) 4.5-
13.0 mikrogr/dl , serbest T 3 (S -T 3 ) 2.5-7.5 pmol /L , 
serbest T 4 ( S - T 4 ) 9.4-25.0 p m o l / L , T S H 0.25-4.3 
mik roU/ml ' d i r . 

İs tat is t iksel analizler "Student's t" testi ku l ­
lanı larak yapıldı . 

SONUÇLAR 
A k t i f d ö n e m d e ve remisyonda bulunan 

maligniteli olgulardaki t i roid hormon değer ler i 
sırasıyla Tab lo 1 ve 2'de veri lmişt i r . Buna göre , 
aktif d ö n e m d e k i olgular ın %82.5' indc t i roid hor­
m o n l a r ı n d a n en az bi r i patolojik iken, remisyon­
daki olgularda bu oran %20 b u l u n m u ş t u r . A k t i f 
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Tablo 1. Aktif D ö n e m d e k i Malignité Olgularında Serum Tiroid Hormon Düzeyleri 

1-13 T-T4 S-T3 S-T4 TSH 
Hastalar Yaş Cins Tanı (ng/ml) (ng/dl) (pmol/L) (pmol/L) (uU/ml) 

1 47 K A M L 0.5 7.8 4.7 10.3 1.7 
2. 36 E H L 0.5 8.6 5.2 23.2 0.7 
3. 22 E A L L 0.3 6.0 4.9 17.5 0.7 
4. 22 E H L 0.6 8.6 3.0 14.9 1.7 
5. 24 E A L L 0.4 5.7 1.9 9.2 1.0 
6, 40 E M M 0.3 5.6 3.3 9.0 0.9 
7. 75 E H D L 0.7 7.8 2.4 10.0 IS 
8. 24 E A M L 1.4 8.3 7.6 22.5 1.4 
9. 60 E H D L 0.7 10.4 2.9 16.6 0.9 
10. 16 E K M L * 0.7 9.8 2.5 17.1 6.5 

11. 35 E A M L 0.4 6.0 2.2 9.2 0.1 
12 25 K A M L 0.3 12.6 2.0 22.3 1.2 
13. 30 E H D L 0.9 7.5 5.1 14.7 1.3 

14. 32 K Over Ca 0.6 7.0 5.9 12.0 2.6 
15. 67 E Test.FS** 0.4 8.4 3.4 24.5 1.1 
16. 62 E PB.Ad.Ca*** 0.2 6.6 2.5 25.0 0.7 
17. 23 E RMS**** 1.3 10.0 3.6 19.2 1.3 

'KMLBlastikKriz, * *Testis Fibrosarkomu, ***Primeri Bilinmeyen Metastatik Adeno Ca, **** Rabdomyosa rkom 

Tablo 2. Remisyondaki Malignité Olgularında Serum Tiroid Hormon Düzeyleri 

T-T3 T-T4 S-T3 S-T4 TSH 

Hastalar Yaş Cins Tanı (ng/ml) (ug/dl) (pmol/L) (pmol/L) (uU/ml) 

1. 52 K M M 1.2 10.3 3.9 11.7 1.7 

2. 31 E H D L 1.5 7.3 7.0 18.6 0.7 
3. 31 E K M L * 1.1 8.8 5.3 19.6 1.3 
4. 33 K A M L 1.6 8.0 6.3, 13.2 1.7 

5. 36 E H D L 1.5 8.3 7.9 16.0 1.9 
6. 55 K K M L * 1.3 11.9 5.6 23.3 2.1 
7. 25 K A L L 1.2 7.5 7.5 21.6 3.1 

8. 30 E K M L * 1.0 6.6 5.0 13.0 0.8 

9. 32 E A L L 1.0 11.1 7.4 21.7 0.9 

10. 34 E H D L 1.4 0.9 6.0 11.8 1.5 
11. 43 E H D L 0.9 7.3 5.2 11.2 0.9 
12. 44 K A M L 0.7 13.7 3.1 22.3 0.4 
13. 53 E A M L 1.4 10.5 6.5 23.0 1.1 
14. 31 E A M L 1.0 6.0 4.3 20.1 1.3 
15. 22 E A M L 0.8 6.8 4.2 8.5 1.4 

16. 23 E A L L 1.3 12.0 9.0 24.0 2.0 
17. 31 E A M L 1.1 10.0 6.7 17.0 1.9 
18. 28 E H D L 0.8 7.2 2.7 19.6 0.3 
19. 60 E H D L 1.2 10.8 7.3 21.6 0.7 
20. 49 K Meme Ca 0.9 10.0 3.5 20.0 1.0 

• K M L Kronik Faz 

dönemdeki olgularda en sık rastlanan anormallik 
T - T 3 düşük, %17.65'inde (3/17) ise alt sınırdadır. 
Remisyondaki olguların hepsinde T - T 3 düzeyi 
normal bulunmuştur. 

Ortalama serum T - T 3 düzeyi aktif d ö n e m d e 
bulunan maligniteli olgularda 0.61 ± 0.33 ng/ml, 
remisyondaki olgularda ise 1.21 ± 0 . 2 8 ng/ml bulun­
muştur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır 
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Şekil 3. Olgularda T l ' 3 ve Tl" 1 düzeyleri. 

(p< 0.001). Aktif dönemdeki olgularda ortalama 
serum S-T 3 düzeyi 3.71 ± 1 . 6 0 pmol/L, remisyondaki 
olgularda ise 5.72 ± 1 . 7 3 pmol/L olup, aradaki fark 
istatistiksel olarak anlamlıdır (p < 0.001). 

T - T 4 , S -T 4 ve T S H düzeyleri bakımından aktif 
d ö n e m d e ve remisyonda bulunan olgular arasında 
istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar sap­
tanamamıştır. Ortalama serum T-4 düzeyi aktif 
dönemdeki olgularda 8.04 ± 1 1 . 9 0 mikrogr/dl, 
remisyondaki olgularda 9.19 ± 2 . 1 2 mikrogr/dl 
(p >0.05); ortalama serum S-T 4 düzeyi aktif dönem­
deki olgularda 16.31 ± 5 . 7 5 pmol/L, remisyondaki ol­
gularda sırasıyla 1.49 ± 1 . 4 0 mikroU/ml ve 
1.33 ± 0 . 6 8 mikroU/ml (p>005) ölçülmüştür 
(Şekil 2 ve 3). 

TARTIŞMA 
Tiroid bezi esas olarak T 4 (tiroksin) salgılar. 

T 'ün (triiodotironin) sadece %20'si tiroidden 
kaynaklanır. Geri kalanı periferik dokularda 
monodeiodinasyon ile T^'den oluşur. Bunu 5'-

deiodinaz enzimi katalize eder. Tiroid hor-
monlarının biyolojik etkilerinin çoğu T e 
bağlıdır (13). 

Tiroid dışı sistemik hastalıklarda tiroid 
fonksiyonlarında çeşitli anormallikler ortaya 
çıkmaktadır. Chopra ve arkadaşları bu anormallik-
leri dört grupta toplamışlardır: 1) Düşük T 
sendromu, 2) Düşük T 3 ve T 4 sendromu, 3) Yüksek 
T4 sendromu, 4) Çeşitli mikst formlar (2). Bunlar 
içinde en sık rastlananı düşük T 3 sendromudur. Şid­
detli bir sistemik hastalık nedeniyle hastanede yat­
makta olan hastaların %70 gibi yüksek bir kısmında 
görülebileceği bildirilmiştir (2,14). Maligniteli ol­
gularda yaptığımız çalışmada, aktif dönemde 
bulunan olguların %64.7'sinde T-3 düşük, 
%17.65'inde ise alt sınırda bulunmuştur. Aktif 
dönemdeki maligniteli olguları içeren diğer 
çalışmalarda; Oppenheimer ve akadaşları 10'u 
maligniteli olan 45 tiroid dışı sistemik hastalıklı 
bireyin çoğunda, serum T 3 düzeylerini anormal 
bireylere göre düşük bulmuşlardır (15). Ayrıca, 
Hoirmoto ve Nishikavva 15 son ever maligniteli has­
tada serum tiroid hormon düzeylerini normal 

bireylerden düşük saptamışlardır (16). Bu hastalar-
3 * da serum T düzeyindeki azalmanın nedeni olarak, 

5'-deidoinaz enzim aktivitesinde azalma sonucu 
periferik dokularda T^'den T 3 yapımının azalmış 
olması ileri sürülmüştür (17). Tiroid hormonlarının 
biyolojik etkilerinin çoğunun T 'e bağlı olması 
nedeniyle, serum T 3 düzeyi düşük olan bu has­
taların klinik olarak ötiroid görünmeleri ilginçtir. 

Tiroid dışı hastalıklarda serum T 4 düzeyinde 
de değişiklikler olabilir. T 4 normal, azalmış veya 
artmış bulunabilir (5,18,19). İzole hipertiroksinemi 
bizim olgularımızdan sadece remisyonda bulunan 
akut myelositer lösemili ( A M L ) bir hastada 
görülmüştür. T - T 4 düzeyi üç hastada düşük bulun­
muştur. Son evre maligniteli hastalarda yapılan 
diğer çalışmalarda; Tanaka olguların %66.67'sinde 
(20), Horimoto ve Nishikavva ise %46'sında serum 
T 4 düzeylerini düşük saptamışlardır (16). Serum T 4 

düzeyindeki artışın, serum tiroid hrmon bağlayan 
globülin düzeyindeki bir artışa (2) veya periferik 
dokularda T^'ün T 3 'e dönüşümündeki azalmaya 
(5) bağlı olabileceği ileri sürülmüştür. Serum 
tiroid hormonlarındaki değişikliklerin mekaniz­
masını açıklamak için yapılan çalışmalar sonucun-
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da, T 4 ve T^'ün emtabolik klircns hızlar ının art t ığı vc 
yanlanma süre le r in in azaldığı s ap t anmış t ı r (8,21 ). 

T i r o i d dışı ha s t a l ı k l a rda hemen daima T 4 ve 
T 'ün serum proteinlerine b a ğ l a n m a s ı n d a bir azal­
ma vadı r . Bu nedenle, serumda serbest formlardaki 
t i roid h o r m o n l a r ı n ı n y ü z d e s i n d e nisbi bir ar t ış olur. 
Baş lang ıç ta bu değiş ikl ikte t i roid dışı sistemik has­
t a l ık la rda protein sentezinde azalma sonucu, serum 
tiroksin bağ layan p r e a l b ü m i n konsantrasyonundan 
aza lman ın rolü o lduğu i leri s ü r ü l m ü ş t ü r (18,22). 
D a h a sonra la r ı ise, t i roid h o r m o n l a r ı n ı n tiroksin 
bağ layan g lobül inc b a ğ l a m a affinitelcinin aza lmış 
o lduğu bildir i lmişt ir (23). A n c a k Chopra ve 
a rkadaş l a r ı , t i roid h o r m o n l a r ı n ı n serum protein­
lerine bağ lanmas ın ı engelleyen bir inh ib i tö rün 
varlığını i leri s ü r m ü ş l e r ve bunu deneysel olarak 
kan ı t l amış la rd ı r (24). Y i n e aynı araş t ı r ıc ı lar , bu in­
h ib i tö rün bir doku komponenti o labi leceğini ve 
doku b ü t ü n l ü ğ ü n ü n bozu lmas ı ile do laş ıma 
geçebi leceğ in i b i ld i rmiş le rd i r (25). Ayr ıca bu in­
h ib i tö rün t i roid h o r m o n l a r ı n ı n hücrese l "up-takc"ini 
azall t ığı (15) ve h o r m o n l a r ı n in t ravasküler alandan 
eks t ravaskü le r alana geçiş ler ini engel lediği (26) 
kanı t lanmış t ı r . 

T ü m bu değiş ikl iklere ilave olarak, T S H sek-
resyonunun zalması d a d ü ş ü k T 4 v c T 3 düzey le r ine 
ka tk ıda bulunabilir . Has ta l ık ve hastaneye yatma 
stresi sonucu sıklıkla adrenokortikal steroidlerin 
sekresyonunun a r tmas ı , muhtemelen T R H ' d a n 
bağ ımsız olarak T S H sekresyonunda bir azalmaya 
yol açabi l i r (27). Wehmann ve a rkadaş la r ı 
hematolojik mal igni té nedeniyle kemik iliği 
transplantasyonu yapı lan hastalarda, transplan­
tasyon s o n r a s ı n d a yapt ıklar ı d e ğ e r l e n d i r m e d e , 
serum T ^ ' ü n d c azalma olan has ta la r ın ç o ğ u n d a T S H 
düzey le r inde de azalma sap tamış la rd ı r (28). A n c a k 
bizim o lgu la r ımızda da g ö r ü l d ü ğ ü gibi, has ta la r ın 
ç o ğ u n d a T R H ' y a T S H yanıtı normaldir . T i r o i d 
homon düzeyler i düşük olan bu hastalarda T S H 
regü la syonunun normal o lmas ın ın nedeni olarak, 
T S H regü lasyonu için d ü z e n l e m e noktas ın ın daha 
düşük bir T 3 d e ğ e r i n e kayması göster i lmişt i r (29). 

Sistemik hasta l ık lar s ı ras ında serum t i roid hor­
monla r ın ın aza lmas ı bir adaptasyon mekan izmas ı 
olarak d ü ş ü n ü l m ü ş l ü r . Buna gö re , serum T 3 ' ü n ü n 
azalması d iğer doku la r ın metabolik aktivitelerinde 
azalmaya yol a ç m a k t a , böylece v ü c u d u n enerji 

tüket imi aza l acağ ından kas kitlesi ve yağ d e p o l a r ı 
3 

korunabilmektedir . Bu hastalara d ı şa rdan T 
3 

verilerek aza lmış olan T düzeyi yüksel t i ldiğinde, 
kas proteinlerinin p a r ç a l a n m a s ı n ı n da art t ığı 
göster i lmişt i r (30). Bu nedenle, bu hastalara t i ro id 
hormonu verilmesine karş ı çıkılmıştır . Sistemik has­
talığın tedavisinden sonra, t i roid h o r m o n l a r ı n d a k i 
bozukluk la r ın düze ld iğ i göz lenmiş t i r (1,2). B i z im o l ­
gu la r ımızda da, aktif d ö n e m d e bu lunan la r ın 
%82.5'inde t i roid homon değer l e r i anormal iken, 
remisyonda bu lunan la r ın sadece %20'sinde anor­
mal b u l u n m u ş t u r . Remisyonda bulunan çeşitli 
maligniteli hastalarda yapı lan ça l ı şmala rda , serum 
tiroid hormon düzeyler i normal b u l u n m u ş t u r 
(28,31,32). Sistemik hastal ığın iyileşme peryodu 
s ı ras ında T S H sekresyonunun arttığı göster i lmiş t i r 
(33). Bu yanıt muhtemelen serum T 3 ve T^ 'ünün nor­
male daha çabuk dönmes in i kolaylaşt ır ır . 

Sistemik bir hastal ığı olan ve serum T4 ve T3 
düzeyler i düşük olan hastalar klinik olarak ö t i ro id 
g ö r ü n ü r l e r . T i r o i d h o r m o n l a r ı n a spesifik hüc re se l 
yanıt lar ı ayalamada p r o s t r e s e p t ö r faktör ler in etkisi 
o lduğu ileri sü rü lmüş tü r . Bu şeki lde spesifik 
hücrese l yanıt lar , mevcut t i roid hormon düzey le r ine 
daha duyarl ı veya daha az duyarl ı hale gelebilirler. 
Y a n i , herhangi bir spesifik biyolojik yanıt , 
p o s t r e s e p t ö r faktörler in etkisiyle ar t t ı r ı lmış veya 
azalt ı lmış olabilir . Böylece sistemik hastal ıkl ı 
k iş i lerde, bu faktörler in etkisiyle biyolojik yanı t la r ın 
a r tmas ı , has ta la r ın klinik olarak ö t i ro id 
g ö r ü n m e l e r i n e neden olabil ir (34). 

Sistemik has ta l ık la rda t iroid fonksiyon bozuk­
luğunun derecesi ile hastal ığın prognozu a r a s ı n d a 
ilişki o lduğunu gös t e ren ça l ı şmalar vard ı r (4,7,8,9). 
Slag ve a rkadaş la r ı yoğun bak ım ün i t e s inde yatan 86 
hastada yapt ıklar ı ça l ı şmada , norlalite o ran ın ı 
serum T 4 düzeyi 3 mık rog r /d l ' den fazla olanlarda 
%15 bu lmuş la rd ı r (4). M c L a r t y ve a r k a d a ş l a r ı ise, 
ş iddet l i bir hastal ık nedeniyle hastanede yatan vc 
daha sonra ölen haslalarda serum T 4 düzey le r in in 
giderek azaldığını gös te rmiş le rd i r (7). Hematolo j ik 
mal igni té nedeniyle kemik iliği transplantasyonu 
yapı lan hastalarda Wehmann ve a r k a d a ş l a r ı 
ta ra f ından yapı lan a r a ş t ı rmada , transplantasyon 
son ras ında ölen veya graft versus host has ta l ığ ı 
ge l i şen le rde serum T 4 v e T 3 düzeyler in in transplan­
tasyon öncesi d e ğ e r l e r e g ö r e azaldığını g ö s t e r m i ş l e r , 
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herhangi bir komplikasyon ge l i şmeden taburcu 

edilen hastalarda ise t i roid hormon düzeyler ini nor­

mal b u l m u ş l a r d ı r (28). 

A k t i f d ö n e m d e ve remisyonda bulunan malig-

niteli hastalarda yapt ığımız bu ça l ı şmada , aktif 

d ö n e m d e bulunan olgularda serum T - T 3 ve S - T 3 

düzeyler in i remisyondaki olgulara g ö r e an laml ı 

olarak düşük bulduk. Y u k a r ı d a bel i r t t iğ imiz gibi, sis-

temik has ta l ık la rdak i bu T3 düşük lüğü sistemik has­

talığın tedavisinden sonra normale d ö n m e k t e d i r . 

Y a n i serum T3 düzeyi ile sistemik hastal ığın ak-

livitesi a r a s ı n d a bir paralellik b u l u n m a k t a d ı r . 

N i t ek im aktif d ö n e m d e k i maligniteli o lgular ın 

%64.7'sinde serum T - T 3 ' ü düşük , %17.65'inde alt 

s ın ı rda o lduğu halde, remisyonda bulunan olgular ın 

hepsinde serum T - T 'ü normal b u l u n m u ş t u r . 

Yap t ığ ımız taramalar sonucunda, l i t e r a tü rde aktif 

ve remisyon d ö n e m l e r i n d e k i maligniteli hastalarda 

serum t i roid hormon düzeyler in in karşı laşt ır ı ldığı 

bir çal ışmaya r a s t l amad ık . A n c a k izole olarak aktif 

d ö n e m d e k i maligniteli olgularda serum t iroid hor­

mon düzeyler in in düşük (15,16,20), remisyondaki 

olgularda normal (28,31,32) o lduğunu bi ldiren 

ça l ı şmalar mevcuttur. B i z i m hasta grubumuz 

heterojen g ö r ü n m e k l e birlikte, olgular ın 

ç o ğ u n l u ğ u n u hematolojik maligniteler o lu ş tu rmak­

tadı r . S o n u ç olarak, özell ikle hematolojik olmak 

üze re , malignitelerde hastal ık aktivitesini izlemede 

ve prognozu tahmin etmede, baş ta serum T 

düzeyler i olmak üze re , t i roid ho rmon la r ın ın bir 

kriter olarak kul lanı labi leceğini düşünüyoruz . 
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