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N o r m a l t iroid bez in in e s a s s e k r e s y o n u t i roksin (T4) 
dir . D o l a ş ı m d a k i T 4 ' ü n h e p s i t i ro id köken l i d i r B u n a 
karşı l ık aktif h o r m o n o la rak b i l inen tr i iyodot ironinin (T3) 
öneml i bir k ısmı peri fer ik kaynak l ıd ı r . T 4 ' ü n karac iğer , k a s 
ve d iğer periferik doku la rdak i m o n o d e i y o d i n i z a s y o n u s o ­
nucu yapı l ı r . Do laş ımdak i T 3 v e T 4 bağl ı v e y a se rbes t 
f raks iyon lar ha l i nde bu lunur . T 4 ' ü n % 0 . 0 3 ' ü ve T 3 ' ü n 
%0.3 'ü se rbes t ha lded i r . Bağl ı f raks iyon t i roksin bağ layan 
globul in (TBG). t i roksîn bağ layan p rea lbum in ( T B P A ) ve 
a lbumine bağl ı bu lunur . İ nsanda h o r m o n a l akt iv i tenin en 
iyi gös te rges i se rbes t T3 düzeyid i r . 

Do laş ımdak i tiroid h o r m o n düzey ler i h ipo ta lamus-

hipofiz-t i roid üç lüsü a ras ında ye r a l an bir ark i le kontrol 

edil ir. Bu n e d e n l e t iroid d i s f o n k s i y o n u değer lend i rme­

ler inde bu il işki her z a m a n göz ö n ü n d e bu lunduru lma l ı ­

dır. 

1950 ' l i y ı l la r ın s o n l a r ı n d a k l in ik te t i ro id d is fonk-

s i yon b u l g u s u o lmad ığ ı h a l d e baz ı s i s temik hasta l ık l ı 

has ta la rda total T 4 . T B P A ve prote ine bağl ı iyot düzey­

ler inde görü len değ iş ik l i k le r d ikkat i çekmiş t i r . S o n r a k i 

y ı l larda değ iş ik yön tem le r i n gel iş t i r i lmesi ile t iroid d i s -

fonks iyon la r ın ın ve s i s temik has ta l ı k la rdak i t iroid hor­

mon bozuk luk lar ın ın d a h a ayrıntı l ı o larak i nce leneb i lme­

s i m ü m k ü n o lmuştur . 

Yap ı l an ça l ı şma la rda h a s t a n e d e ya tan hasta lar ın 

%40-70 ' i nde ge rçek bir t iroid patoloj is i o lmadığ ı ha lde 

tiroid ho rmon la r ın ın bir v e y a b i rkaç ında b o z u k l u k o lduğu 

göster i lmişt i r (1 ,2). intr insik bir t iroid hasta l ığ ı o lmaks ı ­

zın tiroid i ndeks le r inde görü len bu bozuk luk la r "euthy-

roid s ick s y n d r o m e " baş l ığ ı a l t ında top lanmış t ı r (3). Bu 

has ta la rdak i gerçek tiroid hasta l ığ ı sıkl ığı i se gerçek te 

%1 d e n d a h a azdır . 

T i ro id dışı has ta l ı k la rda tiroid ho rmon la r ında en 

sık görü len bozuk luk total T3 ve se rbes t T3 düzey le r in ­

dek i düşük lüktür . Bu kl inikte düşük T3 d u r u m u o larak 

adlandır ı l ı r . T 4 i s e n o r m a l , d ü ş ü k v e y a y ü k s e k o larak 

bulunabi l i r (Tablo 1 ) . T S H gene l l i k le no rma l kalır. 
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T i ro id f onks i yon bozuk luk lar ı hakk ında çeşit l i h a s ­

talık g rup la r ında çok ça l ı şma o l m a k l a b e r a b e r o rgan i z ­

m a n ı n n e d e n böy le bir d ü z e n l e m e y e g i t t iğ in i a ç ı k l a ­

m a y a yöne l ik ça l ı şma sayıs ı o l dukça azdır . Bu düşük 

h o r m o n düzey ler in in norma l tiroid kl iniğini nası l d e v a m 

ett irebi ldikleri de t am açık l ığa k a v u ş m a m ı ş bir d iğer ko­

nudur . Bu k o n u n u n k l ln isyen için önemi İse ge rçek ti­

roid patoloj is i tanıs ın ın bu h a s t a l a r d a hang i test ler ve 

hang i kri terlerle konacağıd ı r . 

T a b l o 1 . T i ro id dışı has ta l ı k la rda görü len a n o r m a l ti­
roid f onks i yon test ler i 

Sadece serum total ve serbest T3'ün düşük olması 
Düşük T3, düşük T4 ve düşük serbest T4 beraberliği 
Norma! serbest T4 ile düşük total T4 bulunması 
Yüksek serbest T4 ve düşük-normal T3 İle normal total T4 

beraberliği 
Yüksek serbest ve total T4 ile düşük-normal T3 beraberliği 

Etioloji 
Tiro id dışı hasta l ık lardak i T3 düşük lüğü önce l i k le 

a k l a peri fer ik d e i y o d i n i z a s y o n u get i rmekted i r . Bi l indiğ i 
gibi T 4 peri fer ik d o k u l a r d a m o n o d e l y o d i n l z a s y o n l a T 3 
v e y a r e v e r s e T 3 (rT3) den i l en fo rm la ra dönüşür . H a s ­
taların öneml i bir k ı sm ında gö rü len r T 3 yüksek l iğ i de bu 
gö rüşü des tek lemek ted i r . F a k a t böy le bir h a s t a d a aktif 
ho rmon d ü ş t ü ğ ü n e göre hipot iroidi k l in iğ in in o r t a y a çık­
mas ı v e T S H ' u n yükse lmes i bek len i r . Bun la r ın o l m a m a ­
s ı bu g ö r ü ş e ö n e m l i bir p a r a d o k s teşk i l e d e r . A r t a n 
rT3 'ün öt i ro ld k l in ik ten s o r u m l u o lup o l m a y a c a ğ ı a k l a 
gelebi l i r . B u g ü n e d e k yap ı lan ça l ışma la r rT3 'ün o r g a ­
n i z m a d a k i f onks i yonunu aç ık lamak için yeter l i deği ld i r . 
Yukar ıdak i p a r a d o k s u aç ı k lamak iç in çeşit l i gö rüş le r or­
taya atı lmıştır . 

1 . S e r u m T3 düşük o lmas ına r a ğ m e n hüc r e içi T3 
k o n s a n t r a s y o n u no rma l olabi l i r (4). 
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2 . T3 nük leer reseptör le r inde kalitatif ve kantitatif 
değiş ik l ik ler olabi l i r . Kve tny & M a t z e n (5) 1989 da bu 
has ta la rda , sağl ık l ı k iş i lere gö re nük leer resep tö re T3 
b a ğ l a n m a k a p a s i t e s i n i n v e t i roid h o r m o n u n a bağ ım l ı 
g l ukozun hücre iç ine a l ın ımın ın artt ığını göstermiş lerd i r . 
G l u k o z u n hücre iç ine g i rmes i ,hüc re zar ı üzer inde tiroid 
h o r m o n e tk is ine bağl ıdı r (6). Bu etki k inet ik o larak i nsu -
linin e tk is inden farkl ıdır . T3 için hücre za r reseptör ler i 
ve nük leer reseptör ler in af t in i tes indeki değiş ik l iğ in n e ­
denler i b i l inmiyor . T3 düş tüğü z a m a n hüc re içi dengey i 
sağ lamak iç in ge l i şmiş bir tak ım hücre içi düzen ley ic i 
m e k a n i z m a l a r söz k o n u s u olabi l i r (7). B u n u n s o n u c u 
has ta l a rda h o r m o n ve protein e k o n o m i s i sağlanabi l i r . 

3 . Pe r i f e r i k d o k u m e t a b o l i z m a s ı ü z e r i n d e t i ro id 

ho rmonu etk is in in bir mod i f i kasyonu söz konusudu r (8). 

Pos t reseptör değiş ik l ik ler tiroid h o r m o n a spes i f i k hüc re ­

se l cevab ı modi f iye eder le r . 

4 . Bu has ta l a rda gerçek te tiroid h o r m o n u defekt i 
vardı r . fakat aç ığa ç ıkan aşır ı s t res hormon la r ı İle kl inik 
maske lenm iş olabi l ir . Aş ı r ı g lukokor t iko id ler T S H sal ın ı -
mın ı da baskı layabi l i r ler . 

Bu h a s t a l a r d a T3 düşük lüğü için ö n e sürü len 5 ' 
d e i y o d l n a z akî iv i tes lndeki değiş ik l iğ i aç ık layan m e k a n i z ­
ma la r da tar t ışmal ıdı r . 

a ) Bi r teor iye gö re bu h a s t a l a r d a d o l a ş ı m d a T4 
b a ğ l a n m a s ı n ı i nh ibe e d e n m a d d e l e r yan i inh ib i tö r le r 
vardır . Bun la r e n z i m akt iv i tes inde değiş ik l ik lere n e d e n 
olabi l i r ler. Bu m a d d e n i n IgM f raks i yonu i le gö rü ldüğü 
rapor edi lmişt i r . Değ iş ik ça l ı şma la rda % 2 0 - 7 4 sık l ık ta 
göster i lmiş lerd i r (9,10). Bu inhib i tör ler ln e s a s o larak her 
s e v i y e d e T4 bağ lanmas ı ile k o m p e t i s y o n a girebi ldik ler i 
öne sürü lmüştür . Kend i le r i T 4 ' e bağ lanarak T4 'ün bağ ­
layıcı p ro te in le re b a ğ l a n m a s ı n ı , hüc re İç ine g i rmes in i 
b loke eder ler . Bazı has ta la rda görü len se rbes t T4 frak­
s i y o n u n d a n yüksek l ik s a d e c e T B G v e T B P A konsant ­
r a s y o n değiş ik l ik ler i ile i zah e d i l e m e z . N o r m a l d e T 4 ' ü n 
%70' i T B G ' e v e %2-5 ' i d e T B P A ' e bağl ı bulunur. Eğer 
b a ğ l a n m a y ı i nh ibe e d e n m a d d e l e r v a r s a b u s e r b e s t 
T 4 ' d e k i yüksek l iğ i rahat l ık la açık lar . T4 ' ün hücre İçine 
g i r m e s i n i n a z a l m a s ı d a h ü c r e iç i d e i y o d i n i z a s y o n l a 
o luşan T3 düşük lüğünün n e d e n i olabi l i r . 

b) 5 ' d e i y o d i n a z e n z i m i inakt ive o lmuş olabi l ir . 

c ) T3 yap ımı iç in gerek l i ko fak tör g lutatyon azdır . 

d) T3 ' ün y ık ımı s e n t e z d e n d a h a hızlı olabil ir. 

S o n ça l ı şma la r gös te rmiş t i r k i bu h a s t a l a r d a T4 
y a p ı m hızı norma ld i r ,T3 k l i rensi e tk i lenmemiş t i r . T3 y a ­
p ım ı a z o l d u ğ u n a g ö r e T 4 ' ü n m e t a b o l i z m a s ı b a ş k a 
yöne kaymış o lmal ıdı r . Bu h a s t a l a r d a rT3 sıkl ık la yük­
sektir. Bu da T4 me tabo l i zmas ın ın bir k ısmın ın bu yöne 
kaydığın ı düşündürü r . Faka t bu has ta la rda rT3 yap ım 
hızı sık l ık la değ i şm emi ş o larak bu lunur . rT3 yüksekl iğ i 
y a p ı m d a n çok rT3 k l i rensin in aza lmas ına bağl ıdı r (11). 
Şu ha lde T3 düşe rken T4 me tabo l i zmas ın ın b i l i nmeyen 
bazı metabol i t ler i o r taya çıkıyor olabi l ir . Bunlar ın gös te­

r i leb i lmesi T4 ' ün peri fer ik m e k a n i z m a s ı n a yen i görüş ler 
kazandıracaktır . 

Düşük T3 Durumu 
Tiroid dışı has ta l ık la rda gö rü len en yayg ın b o z u k ­

luk düşük s e r u m T3 k o n s a n t r a s y o n u d u r . Aku t ve kro­
nik s is temık hasta l ık la rda t r avma ve ma jö r cerrahiy i ta­
k iben ve sey rek o larak da h o r m o n bağ layan proteinler­
d e n konjeni ta l bozuk luk s o n u c u o r taya çıkabi l i r v e çoğu 
k e z düşük T 3 s e n d r o m u o la rak adlandır ı l ı r . 

B u n u n e n g ü z e l ö r n e ğ i a ç l ı k t a o r t a y a ç ı k a n 

değişik l ik lerdir , i nsan la r aç ka ld ığ ında ilk bozuk luk 14-

18. saat te görü len se rbes t T4 dek i yükse lmed i r . B u n u 

kısa süre s o n r a T 3 dek i d ü ş m e takip ede r . D a h a s o n r a 

se rbes t T4 dek i küçük bel i rg in y ü k s e l m e açl ık b o y u n c a 

d e v a m eder . B u n a karşı l ık T3 son rak i 4 -7 g ü n d e hızlı 

bir şek i l de düşer . T o k d u r u m d a k i s e v i y e n i n yak laş ı k 

y a r ı s ı n d a y e n i bir d e n g e y e u laş ı r . T S H ilk 2 4 s a a t 

d e ğ i ş m e z k e n s o n r a a n i d e n norma l in ya r ı s ına düşer . B u 

ani d ü ş m e T 3 dek i d ü ş m e ile p a r a d o k s d u r . Düşük T 3 

sev i yes i bir p lato sağ lad ık tan s o n r a T S H y e n i d e n artar. 

S o n bu lgu 3 . gün y ü k s e l m e ğ e baş layan rT3 'dür . T i ro id 

indeks le r in in yen i bir d e n g e s a ğ l a m a s ı bir haf ta alır. 

S o n r a k i gün le rde rT3 a z a l m a ğ a baş lar ve 2-4 ha f tada 

norma le iner, Y e n i d e n b e s l e n m e ile bir kaç günde hız­

la yüksel i r . T a m no rma le d ö n m e haftalar , ay la r alır. 

Düşük T3-T4 Durumu 
O p p e n h e i m e r ve a rk (12) t i ro id d ış ı h a s t a l ı k l ı 

has ta la r ın yak laş ı k % 5 0 ' s i n d e T 4 ' ü n n o r m a l i n a l t ı na 

düş tüğünü gösterdi ler . D ü ş m e mik tar ı hasta l ığ ın ş idde­

t i i le k o r e l e d i r . Ha t t a T 4 d ü ş m e h ız ı y a d a d ü ş ü k 

T 3 - T 4 d u r u m u ile mor ta l i t é a r a s ı n d a k o r e l a s y o n ku ­

ran la r va rd ı r (13) . Bu i l i şk in in n e d e n i aç ı k değ i l d i r . 

Be lk i de z e d e l e n e n d o k u mik tar ı n e d e n o luyor o l a b i ­

lir. Z e d e l e n e n doku miktar ı ar t t ıkça do laş ıma bağ lay ıc ı 

inhib i tör ler in ve d iğer toksik madde le r i n ç ı k m a olası l ığı 

ar tacakt ı r . Bu has ta la ra T4 rep lasman ı ve r i lmes i h a s ­

tan ın y a ş a m süres in i değ iş t i rmemekted i r . 

Baş lang ıç f a z d a T 3 d ü ş ü k k e n has ta l ık i l e r l emes i 

i le T 4 d ü ş ü k l ü ğ ü t ab loya ek len i r . To ta l T 4 ç o ğ u k e z 

s e r b e s t f r a k s i y o n d a n d a h a çok azal ı r . B u v a k a l a r d a 

T S H gene l l i k l e n o r m a ! s ını r lar i ç inded i r . T e k b a ş ı n a 

T 4 d ü ş ü k l ü ğ ü , s e r u m T S H y ü k s e k o l m a d ı k ç a p r i m e r 

hipot iroidi kriteri o la rak a l ınmamal ıd ı r . T a n isa l p r o b l e m 

T 3 v e T 4 d ü ş ü k l ü ğ ü n d e h a s t a k i ş i i le h i p o t i r o i d i l i 

k iş in in ayı r ımıdı r . N o r m a l s e r b e s t T 4 k o n s a n t r a s y o n u 

şüphes iz k i h ipot i ro idinin karşı t ı bir bu lgudur . S e r b e s t 

T 4 s ın ı rda v e y a düşük o l d u ğ u n d a e n iyi test T S H ö l ­

ç ü m ü d ü r . T S H y ü k s e k s e h a s t a p r imer h ipo t i ro id id l r . 

T S H no rma l , d ü ş ü k v e y a hafif y ü k s e k s e sant ra l h i po ­

t iroidi y a d a p r imer h ipo t i ro id ide d o p a m i n v e y a s t e -

roıd , ku l l an ı l ım ı ya da t i ro id d ış ı s i s t emık h a s t a l ı ğ ı n 

yapt ığ ı bozuk luk ak la gelmel id i r . 
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Yüksek T4 Durumu 
Ti ro id dış ı has ta l ı k l a rda T4 yüksek l i ğ i çok d a h a 

f az l a tan isa l zo r l uk la ra n e d e n olur. G e n e l l i k l e aku t ti­

ro id dışı hasta l ık la rda (cer rah i , ağır s t res , pro te in-ka lo-

r i ma lnu t r i s yonu ve akut ps ik lat r ik hasta l ık la r ) o r t a y a 

çıkar . N e d e n o l an b o z u k l u ğ u n d ü z e l m e s i i le de nor­

m a l e döne r . B u has ta la r ın ö n e m l i bir k ı s m ı n d a T S H 

v e T R H ' a T S H c e v a b ı n o r m a l d i r . S a d e c e aku t p s i ­

k o z d a T R H ' a T S H cevab ı yeterl i deği ld ir . 

Y ü k s e k T 4 s e v i y e s i n i n b u h a s t a l a r d a o l as ı b i r 

hipert iroidi t ab l osunun b u l g u s u o lup o lmad ığ ın ı ayı rdet -

mek zordur . Eğer klinik hipert iroidiyi des tek l i yo r sa yar­

d ımc ı olabi l ir . T 3 ' ü n no rma l v e y a d ü ş ü k o lmas ı h iper­

t iroidiyi ekar te e t t i rmez . T i ro id in radyoakt i f iyot up ta -

ke 'n in a r tması v e T R H ' y a T S H cevapsız l ığ ı hipert iroi­

diy i d e s t e k l e r . En iyi kr i ter ş ü p h e s i z k i h o r m o n d ü ­

zey le r in in has ta l ık d ü z e l m e s i y l e bir l ikte n o r m a l e d ö n ­

mesid i r . 

TSH Regülasyonu 
S o n y ı l la rda T S H ö l ç ü m ü n d e o ldukça h a s s a s y ö n ­

temler in gel işt i r i lmesi ile t iroid dışı has ta l ık la rda T S H ' u n 

düşük v e y a y ü k s e k s e v i y e l e r d e bu lunab i l eceğ ine dai r 

yayın lar dikkat i çekmek ted i r (14-16) . B a z a l T S H süp-

r e s y o n u pituiter ye tmez l iğ i y a d a dopamin , se ro ton in , so ­

matos ta t in .endor f in gibi h ipo ta lamik fak tör le r in yapt ığ ı 

değiş ik l ik ler i taklit eder . T i ro id dış ı has ta l ık la rda T S H 

s u p r e s y o n u n u n d iğer neden le r i de hasta l ık s t res ine b a ğ ­

l ı o la rak artan g lukokor t iko id ler (17), aza lmış g ıda a l ın ı -

m ı olabi l ir . T R H ' a T S H cevab ı b u grup has ta l a rda sık­

lıkla norma l rapor edi lmişt i r (18,19) . Düşük tiroid hor­

m o n düzey le r ine r a ğ m e n T S H regü lasyonunun no rma l 

ka lması da düşündürücüdü r . H a y v a n ça l ı şma la r ında hi-

pof ızde T 4 ' d e n T3 y a p ı m hız ın ın art t ığı göster i lmiş t i r 

(20). Faka t bu a r tma miktar ı T4 dek i bel i rgin düşük lüğü 

m a s k e l e y e b i l e c e k k a d a r d e ğ i l d i r . P i t u i t e r T 3 

düşük lüğüne rağmen T S H regü lasyonunun normal ka l ­

mas ı düşük T 3 ' e gö re yen i bir değer o luş tu ru lduğunu 

düşündürür . 

Bazı Hastalıklarda 
Tiroid Hormon Düzeyleri 

Psikiatrik hasta l ık lar : Ma jo r d e p r e s y o n l u h a s t a ­

larda T S H s e k r e s y o n u n u n a n o r m a l regü lasyonu sıklık­

l a o luşur . B u has ta la r ın ç o ğ u n d a s e r b e s t T 3 v e T 4 

düzey ler i a r tmaz . T S H kon t ro lündek i bozuk luk sant ra l ­

dir. A n o r m a l T R H test i t ü m ps ik ia t r ik b o z u k l u k l a r d a 

o r t aya ç ı k m a z . En sık g ö r ü l e n ş i zo f ren i , f o n k s i y o n e l 

p s i k o z , affektif bozuk luk l a r ve i laç lar ın yapt ığ ı ps i ko ­

z u n akut dev re le r indek i t iroid h o r m o n değiş ik l ik ler id i r . 

S o n y ı l l a rda b u g rup has ta l a r ı n % 9 - 1 8 ' i n d e s e r b e s t 

T4 yüksek l i ğ i rapor ed i ld i (21). To ta l ve s e r b e s t T3 

düzey ler i v e T S H sev iye le r i no rma ld i . B u T 4 yüksek­

l iğinin bir özel l iğ i h o r m o n düzey in in bir müdde t s o n r a 

n o r m a l e d ö n m e s i y d l . T 4 y ü k s e k l i ğ i n i n m e k a n i z m a s ı 

t a m b i l i n m e m e k l e b e r a b e r T 4 ' ü n d o k u d ı ş ı n a a k u t 

yön değ iş t i rmes i , T4 k l i rens inde akut bir b lok s ö z ko ­

n u s u olabi l i r . A m f e t a m i n z e h i r l e n m e s i n d e geç ic i h iper-

t i roks inemi o lur . Bu hasta lar ın bir k ı sm ında da e n d o -

j e n a m f e t a m i n e b e n z e r bir m a d d e b e t a - p h e n e t h y l a -

m ine de d o l a ş ı m d a göster i lmişt i r . 

K a r a c i ğ e r H a s t a l ı k l a r ı : T 4 ' i n k a r a c i ğ e r d e n d o ­

laş ıma an i y ö n değ iş t i rmes i s o n u c u alkol ik hepat i tde to­

tal ve se rbes t T4 düzey le r inde geç ic i yükse lme le r o l a ­

bilir. B u n l a r d a bağ lay ıc ı pro te in lerde y ü k s e l m e g ö z l e n ­

m e z . 

S i r o z d a total T4 azdır . T BG,k a r ac i ğe r de s e n t e z l e -

nir ve slrotik h a s t a l a r d a d iğer prote in ler le birl ikte y a p ı m ı 

azal ı r . Ay r ı ca y a p ı l a n T B G de yap ısa l bazı değiş ik l ik ler 

bu lunur (s low T B G gibi). B u prote in lere T 4 ' ü n b a ğ l a n ­

m a s ı d a h a a z olabi l i r . B u n u n yan ı sıra T B G ' e h o r m o n 

bağ lanmas ın ı inh ibe e d e n m a d d e l e r d e s e r u m d a bu lu ­

nabi l i r . Kron ik aktif hepat i t .pr imer bil ier s i roz .aku t v i ra l 

hepat l t in baz ı f o rm la r ı ve aku t in termi tant po r f i r i ada 

T B G artar. B u a n a l o g m e k a n i z m a l a r a bağ lanmış t ı r . 

B ö b r e k H a s t a l ı k l a r ı : Nefrot ik s e n d r o m d a p l a z m a 

protein ler in in idrar kayb ına para le l bir şeki lde t iroid hor­

m o n bağ layıc ı prote in ler de aza lab i l i r . Do lay ıs ıy la total 

h o r m o n konsan t rasyon la r ı düşer . S e r b e s t f r aks i yon la r 

değ i şmez . A n c a k bazı h a s t a l a r d a özel l ik le s e r b e s t T 3 

f raks i yonunun aza ld ığ ı göster i lmişt i r (22). Bu T4 de i yo -

d in ızasyonunun b o z u l m a s ı n a bağlanabi l i r . 

Kron ik rena l ye tmez l i k te de d iğer s l s tem ik h a s t a ­

l ı k l a rdan gibi T3 d ü ş ü k l ü ğ ü sık gö rü len bir bu lgudur . 

To ta l k o n s a n t r a s y o n b a ğ l a n m a d a a z a l m a d a n do lay ı s e r ­

bes t f r a k s i y o n a g ö r e d a h a çok azal ı r . B u n l a r d a r T 3 

k o n s a n t r a s y o n u metabol l t in hüc re iç ine yön değ i ş t i rme ­

s i n d e n do layı a r tmaz . Ay r ı ca h a s t a l a r d a t i roidin iyot tu ­

t u m u n d a , T4 ' ün per i fer ık m e t a b o l i z m a s ı n d a v e T S H ' u n 

regü lasyonunda d a değiş ik l ik ler olabi l i r . To ta l T 4 g e n e l ­

l ikle d ü ş ü k bu lunu rken .se rbes t T4 f raks i yonu n o r m a l s ı ­

nır lar iç indedir . T ü m bu değiş ik l ik ler h e m o d i a l i z l e d ü z e l -

med iğ i ha lde t r ansp lan tasyon la düze l i r (23). B a z a l T S H 

cevap lar ı no rma l v e y a hafif yüksekt i r . T R H ' a T S H c e ­

vab ı da iyi deği ld ir . 

K a l b H a s t a l ı k l a r ı : A k u t m y o k a r d i n f a r k t ü s ü v e 

kard iak d u r m a ha l le r inde geç ic i T3 düşük lüğü ve rT3 
yüksek l iğ i olabi l i r , i y i l eşme sa fhas ında bun la r n o r m a l e 
dönerler. 

İ l e r l em iş k a l b y e t m e z l i ğ i n d e s e r b e s t T 3 d ü ş ü k , 

rT3 yüksek , se rbes t T 3 ' ü n rT3 'e oranı d ü ş ü k ve s e r ­

bes t T 4 no rma l o larak bu lunur (24). T S H n o r m a l v e y a 

hafif yüksekt i r . T ü m bu değiş ik l ik ler has tan ın b e s l e n m e 

d u r u m u , s o d y u m al ımı ve so l vent r ikü l d o l m a bas ınc ı 

ile k o r e l a s y o n göster i r . 
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M a l i g n H a s t a l ı k l a r : Ş ü p h e s i z k i t i ro id h o r m o n 

değ iş ik l i k le r i m a l i g n a n s i n l n ş i dde t i , has tan ın b e s l e n m e 

du rumu ve tedav iy le i l işkil idir. En sık gö rü len h o r m o n 

değiş ik l iğ i pa tem i T 3 ' ü n düşmes i , se rbes t T 4 ' ü n no rma l 

o lmasıdı r . T S H no rma l y a d a d ü ş ü k kalır. T ü m ö r e s p e ­

sifik iki bu lgu .hepa tose lu le r ka rs l nom lu h a s t a l a r d a gö rü ­

len T B G a r tmas ına s e k o n d e r total h o r m o n yüksek l iğ i v e 

H C G sa lg ı layan tümör le rde görü len hipert iroidi t ab losu ­

dur. 

A İ D S : Hasta lar ın bir k ı sm ında oportunist ik en fek­
s i y o n l a r ı n t i ro id b e z i n i inf i l t re e t m e s i n e b a ğ l ı t i ro id 
fonks iyon bozuk luk lar ı görülebi l i r (25,26) . Bun la r çoğu 
k e z tiroid h o r m o n u y l a has tan ın tedav is in i gerekt ir i r ler. 

A l D S ' l i h a s t a l a r d a 'euthyro id s ick s y n d r o m e ' bek len i le ­
nin ters ine s e y r e k o la rak gö rü lmek ted i r (27). T B G de 
g i d e r e k a r t a n y ü k s e l m e , r T 3 d e a z a l m a v e n o r m a l 
total T3 sev iye le r i rapor edi lmişt i r (28) .Hasta l ığ ın d a h a 
ileri dev re le r i nde i se T B G v e T 4 y ü k s e k o la rak s a p ­
tanmış t ı r (29). 

T ü m bu bu lgu la r ın ış ığ ında tiroid dışı hasta l ık la rda 
görü len t iroid h o r m o n değiş ik l ik ler in in o rgan i zmay ı koru­
m a k iç in ge l iş t i r i lmiş b i r tak ım adapt i f m e k a n i z m a l a r ı n 
s o n u c u o l d u ğ u n u söy leyebi l i r iz . Bu h a s t a l a r d a tiroid d u ­
rumunun değer lend i r i lmes inde tek bir değer in a l ı n m a s ı ­
nın t an ıda yan l ış l ık la ra n e d e n o lab i leceğ in i ak ı lda tut­
m a k gerek i r . B u h a s t a l a r d a t iroid h o r m o n u y l a r e p l a s -
m a n tedav is i ge ıeks izd i r . 
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