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Bazı klinik antite ve sendromlar o ldukça seyrek 
görüldükleri halde bir takım özellikleri ile önem kaza­
nırlar. Bunlardan biri yanıltıcı klinik ve laboratuvar 
bulguları göstermeleridir. Bu yönleri ile yanlış tanı 
alır ve uygun olmayan bir şekilde tedavi edilirler. Su­
nacağımız olgulardan bazıları da bu şekilde uzun süre 
uygun olmayan, hatta hastalıklarını ağırlaştıracak te­
daviler görmüşlerdir. Ancak bize re fere edildikten 
sonra rahatsızlıkları anlaşılmış ve tedavileri mümkün 
olabilmiştir . Nadir endokrin hastalıkların hekimi sı­
kıntıya sokan diğer bir özelliği de tanıya varmada ge­
lişmiş laboratuvar incelemelerine iht iyaç göstermele­
ridir. Bu laboratuvar bulguları bazen uzun süren, zah­
metli ve pahalı işlemler hüviyetini kazanmakta, hasta 
için bıktırıcı olabilmektedir. Hastalığa sebep olan et-
yopatogenetik mekanizma iyi bilinmezse, yapılabilen 
laboratuvar muayeneleri de kolayla yanlış olarak yo-
rumlanabilmektedir. Bütün bu faktörleri göz önüne 
alarak, gözlediğimiz, ayrıntılarıyla inceleyerek tedavi 
et t iğimiz ve tiroid patolojisine dahil bazı nadir endo­
krin bozukluklar hakkında bilgi vermeyi uygun bul­
duk. Tecrübemizin klinik endokrinoloji alanında çalı­
şan hekimlere yararlı olacağına inanıyoruz. 

TİROKSİN BAĞLAYICI GLOBULIN 
(TBG) PATOLOJİSİ 

T B G değişiklikleri, tanıda karışıklığa neden ola­
bilen önemli koşullardandır . Gerçek ten , T B G ' i n yük­
sek bu lunduğu durumda, serum total T-4 ve daha az 
belirgin olarak da total T-3 düzeyleri yüksek buluna­
cak, bu da hastada tirotoksikoz varlığını düşündüre­
cektir. Halbuki organizmada hücreler tarafından pro­
teine bağlı olmayan serbest tiroid hormonları kullanıl­
maktadı r ve T B G ' n i n art t ığı koşullarda serum serbest 
T-3 ve T-4 düzeyleri normaldir. Şaye t , serbest tiroid 
hormonlar ı ve T B G düzeylerini tayin etme olasılığı 
yoksa veya ölçülmesi ihmal edilirse ve bilhassa hasta­
da, otiroid guvatrh hastalarda sık rastlanan anksiete 

belirtileri de varsa hatalı olarak tirotoksikoz tanısı ko­
nabilir. 

X 'e bağlı geçiş gösteren familyal T B G yüksekli­
ğinden başka, ar tmış estrojen etkisi söz konusu oldu­
ğunda , gebelik, akut intermitant porfiride ve karaci­
ğer bozukluğunda da T B G artışı gösterebilir (Tab-
lo-I). Genellikle estrojen antagonisti olarak kullanılan 
temcksifen, karaciğer üzerindeki zayıf estrojenik etki­
si ile T B G sentezini ar t ı rmaktadır . 

T B G ' n i n düşük bu lunduğu koşullar da tam hata­
larına neden olabilir. Bu koşullar arasında en önemli 
yer tutanlar Tablo-l 'de verilmektedir. 

A - T B G D E Ğ İ Ş İ K L İ K L E R İ İLE 
K A R A K T E R İ Z E O L G U L A R I M I Z 

1. H.T. 

40 yaşında Adanalı kadın hasta, el ve ayaklarında 
yanma, çarpıntı şikayetleri ile bize başvurdu. Serum 
total T-3, total T-4 düzeyleri yüksek bu lunmuş ve 10 
gün önce günde 300 mg propiltiourasil tedavisine alın­
mışt ı . Hasta 10 gündür antitiroid ilacı a lmaktaydı . Bir­
kaç kez yapılan tetkiklerde serum total tiroid hormon 
düzeyleri yüksek bu lunmuş tu . Halbuki, serbest T-3 ve 
T-4 normal, T B G yüksekti . T B G konsantrasyonunu 
art ıracak başka bir durum saptanamadığından Famil­
yal T B G Yüksekliği tanısı kondu, almakta o lduğu 
antitiroid tedavi kesildi. İlaç kesildikten sonra da 
T B G , total tiroid hormonu düzeyleri yüksek olarak 
seyretti. Hastanın ailesinin diğer fertlerini incelemek 
mümkün olmadı . Hastada ayrıca Otiroid Difüz Guvatr, 
Psikonöroz ve Fonksiyonel Hipoglisemi de vardı. Has­
ta yalnız semptomatik tedaviye alındı. İzlendiği peri-
otta başka herhangi bir patoloji gözlenmedi. 

Laboratuvar bulguları: T-3: 3,3-3.8 3,6 ng/ml 
(normali 0,60-2,02); T-4: 18,8-18.1-14,1 di (nor­
mali 5-11,5); Serbest T-3: 8-8,4-8,6 pmol /L (norma­
li 3-9); Serbest T-4: 20,6-19,6-18,2 pmol /L (normali 
9-25); T S H : I /uU/ml (normali 0,5-5). İn t ravenöz 
400 fig T R H ' a T S H yanıtı aşağıda görüldüğü gibi nor­
mal idi : 

İftSÜ 
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Z A M A N (dakika) 0 20 40 60 
TSH(uU/ml) 1,2 16 11,5 8,3 

Plazma kortizol: 21 ug/dl (normali 7-25); Serbest 
kortizol (idrarda): 62 ptg/ 24 saat (Normali 20-95); 
Açlık Kan Şekeri: 93-83-88 mg/dl; Post Prandial 
Kan Şekeri: 114 mg/dl; Plazma İnsülin: 12,5 /iU/ml, 
Abdominal Ultrasonografı: Normal; Karaciğer Fonk­
siyon Testleri: Normal; Oral Glukoz Tolerans Testi: 
Normal; 1-131 uptake: 4 saatte % 17, 24 saatte % 36. 

2. S.E. 

Epigastrik ağrı, kabızlık, sinirlilik yakınmaları ile 
başvuran 25 yaşındaki kadın hasta, bir akrabasının 
ölümünden sonra kendisine sık sık ağlamalar geldiğini 
ifade ediyordu. Muhtemelen bu karışık özelliklerin­
den dolayı daha önce kendisine tirotoksikoz tanısı 
konmuş olmalıydı ki, bize başvurduğunda propilti-
ourasil kullanıyordu. Yapılan incelemeler sonucunda 
hastada Otiroid Difüz Guvatr ve Dolikokolon saptan­
dı. Daha önce kolesistektomi geçirmişti. Antitiroid 
tedavi kesildi ve hasta ayrıntılarıyla incelendi. 

Laboratuvar bulguları: Total T-3: 3,4 nmol/L 
(normali 0,92-3,11); Total T-4:163 nmol/L (normali 
64,35-148.01); Serbest T-3: 6 pmol/L (normali 3-9); 
Serbest T-4: 17 pmol/L (normali 9-25); TBG: 50 ug/ 
ml (normali 10-30); Tiroid Sintigrafisi: Difüz guvatr; 
PBI-131: % 0,18 (normali < 0,27); 1-131 uptake: 4 
saatte % 32, 24 saatte % 58; İntravenöz 400 /ıg 
TRH'a TSH yanıtı aşağıda görüldüğü gibi normal idi: 

Z A M A N (dakika) 0 20 40 60 
TSH(/ ıU/ml) 1,9 18,6 14,2 10,8 

Üst Abdominal Ultrasonografı: Normal; Pelvik Ultra­
sonografı: Normal. 

3. M . U . 

Boynunda şişlik, baş ağrısı, heyecan, telaş, sinir­
lilik yakınmaları ile başvuran hastada Otiroid Nodüler 
Guvatr (hipoaktif nodul), Esansiyel Hipertansiyon, 
Familyal TBG Yüksekliği ve Migren saptandı. Aile ta­
raması yapılamadı. Hastanın ana-baba akrabalığı 
anamnezi vardı. Tiroidektomi yapıldı. Sağ lob ve ist-
musta patolojik olarak adenomatöz guvatr saptandı. 

Laboratuvar bulguları: Total T-3: 3,7 nmol/L 
(normali 0,92-3,11); Total T-4:165 nmol/L (normali 
64,35-148,01); Serbest T-3: 7 pmol/L (normali 3-9); 
Serbest T-4: 23 pmol/L (normali 9-25); Tiroid Sinti­
grafisi: Sağ lob altında hipoaktif nodul; PBI-131: 
% 0,037 (Normali < 0,27); 1-131 uptake: 4 saatte 
% 10, 24 saatte % 22; TSH: 1,6 /ıU/ml (normali 0,5-
5); TBG: 140 ug/ml (normali 10-30); İntravenöz 
400 ug TRH'a TSH yanıtı aşağıda görüldüğü gibi nor­
mal idi: 

ZAMAN (dakika) 0 20 30 40 
TSH(uU/ml) 1 15 14 11 

Plazma Kortizol: 12,7 ug/dl (normali 7-25); Karaci­

ğer Fonksiyon Testleri: Normal; Hemogram: Normal; 
Kranium Grafisi: Normal; Telekardiyogram: Normal. 

4. M .P . 

25 yaşında Kayserili kadın hasta. 

Fizik bulgular: Klinik tirotoksikoz bulguları, di­
füz guvatr. 

Biyolojik statik bulgular: T-3 düşük, T-4 yüksek 
normal, Serbest T-4 yüksek, Reverse T-3 yüksek, TSH 
normal, TBG düşük, TMSI* düşük normal, 4 Saat Up­
take yüksek, 24 Saat Uptake yüksek, PBI-131 yüksek, 
Antimikrozomal Antikorlar (anti-M) müspet, Sintigra-
fi difüz hiperplazi. 

Dinamik testler: Perklorat Discharge Testi nega­
tif; TRH Testi: Cevap yok; Progresif Tiroksin Yükle­
me Testi: T-3 yükselme di, serbest T-4 yükseldi, 
reverse T-3 inisiyal seviyeyi aşmadı. Progresif Tirok­
sin Yükleme Testinde hastaya her gün artırılan dozlar­
da tiroksin verildi (100, 200, 300, 400, 1000 mg). 
1000 mg'lık son dozun üçüncü günü de dahil olmak 
üzere incelemeler yapıldı. 

Tefsir: Tirotoksik hastada düşük TBG dolayısıy­
la T-4 normal, serbest T-4 yüksek. Hem TBG düşük­
lüğüne, hem de T-4 dönüşüm defektine bağlı olarak 
T-3 düşük. Dönüşüm bozukluğu dolayısıyla tirotoksi-
kozun serbest T-4 yüksekliğine bağlanması mümkün­
dür (T-4 tirotoksikoz). 

B— H1PERTIROKSINEMI 

Hipertiroksinemi, tirotoksikoz ve T-4 tirotoksi­
koz dışında, otiroid hipertiroksinemi başlığı altında 
toplanan bir dizi klinik koşulda gözlenmektedir. Bu 
sonuncu koşulların tirotoksikozdan ayırt edilmeleri, 
hastaya doğru bir tedavi yaklaşımında bulunabilmesi 
bakımından çok önemli olduğu halde, bunların özel­
likle T-4 toksikozdan ayırt edilmeleri bazen güçlükler 
arzetmektedir. Hipertiroksinemi ile karakterize bir va­
kada hemen daima reverse T-3 ve bazen serbest T-3 
düzeylerinin yüksek bulunuşu, tiroidin M31 uptake'-
inin yüksekliği ve TRH'a TSH cevabının alınmaması 
hekimi muhtemel tanı olarak T-4 toksikozisi düşün­
meye yöneltmelidir. Otiroid hipertoriksenimeyi 
neden olan haller ve bazı karakteristik laboratuvar 
bulguları Tablo-2'de verilmiştir. Tablodan da görüle­
ceği üzere, serbest T-4 düzeyleri serumda tiroksin 
bağlanmasının arttığı durumlarda normal olmakla bir­
likte, diğer durumlarda artmıştır. Serum T-3 düzeyleri 
ve TRH'a TSH yanıtı oldukça değişken olabilmekte­
dir. 
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Olgular: 

1. N . A . 

43 yaş ında kadın hasta çarpınt ı , terleme, halsiz­
l ik ve eşinin ölümünden sonra başlayan heyecan, telaş 
ve sinirl i l ik yakınmaları ile başvurdu. Fizik muayene­
de, nabız 84/dakika, kan basıncı 130/90 mmHg ola­
rak bulundu. Difüz tiroid büyümesi vardı. 

Laboratuvar bulguları : Tiroid Sintigrafisi: Sağ, 
orta ve sol lobta hipoaktif alanlar; Tiroid Ultrasonog-
rafisi: Her iki lobta heterojen solid nodüller; T-3: 2,7-
2,3 n m o l / L (normali 0,92-3,11); T -4 :137-128nmol / 
L (normali 64,35-148,01); Serbest T-3: 7,5-7,2 pmol/ 
L (normali 3-9); Serbest T-4: 57-53-58 pmol /L (nor­
mali 9-25); Ant i M: negatif; T S H : 2,2 / i U / m l (nor­
mali 0,5-5). T R H ' a T S H yanıt ı aşağıda görüldüğü 
gibi yetersizdi: 

Z A M A N (dak) 0 20 40 60 
TSH(MÜ/ml ) 0,35 2,4 2,0 1,4 

PBI-131: % 0,02 (normali <%0,27) ; 1-131 uptake: 
4 saatte % 44, 24 saatte % 59. 

Hastanın yüksek 1-131 uptake'i, T R H ' a yetersiz 
T S H yanı t ı , ar tmış serbest T-4 değerleri ile birlikte 
T-4 toksikozu düşündürmektedir . Ayrıca T-4'ün T-3'e 
konversiyonunda bir defekt vardır. B u , T-4 toksikozu-
nun da bir özelliğidir. Yine de hastanın yakından iz­
lenmesi uygun olacaktır . Eğer geçici bir tirotoksikoz 
yoksa, bir süre sonra T-4 konversiyon defekti kalka­
cak ve belirgin tirotoksikoz tablosu oluşacakt ı r . 

2. E . E . 

30 yaşındaki erkek hasta, ellerde u y u ş m a , yürü­
me güçlüğü, sırt, göğüs ve prekordial bölgede ağrı , 
görme bozukluğu ve ishal şikayetleri ile başvurdu. 
Tiroid palpe edilemiyordu. 

Laboratuvar bulguları : Eritrosit. 4,2 mi lyon; Lö-
kosit: 7400; Hb : % 85; S G O T : 8 8 ; S G P T : 1 3 8 ; Te­
le: normal; E K G : V P S dışında anomali yok; T-3: 
2,9 nmol /L (normali 0,92-3,11); T-4: 63,5 nmol /L 
(normali 64,35-148,01); T-3: 2,10-1,23-1,89 ng/ml 
(normali 0,60-2,02); T-4:12-13-63,5 jug/dl (normali 
4,5-13); Serbest T-3: 7,9 pmol /L (normali 3-9); Ser­
best T-4: 23,4 pmol /L (normali 9-25). 

K l in ik bulguları ile ötiroid durumda olan hasta­
nın total T-3 düzeyi yüksek, total T-4 düzeyi normal­
di . Bir aylık propiltiourasil tedavisinden sonra tiroid 
hormonlar ı normal düzeylere indi . Daha sonra ise se­
rum total T-4 düzeyi yükseldi. Bu kl inik gidiş, hastada 
Ötiroid Hasta Sendromu olabileceğini düşündürmüş­
tür. 

C - HABİS PSÖDOTİROİDİT 

Tiroidin habis tümörleri bazen Subakut Tiroidit 
bulguları ile kendilerini gösterirler (18). Ağrı , eritro­
sit sedimentasyon hızında art ış ve radyoaktif iyot up-

take'inde azalma vardır. Semptomlar ın salisilat ve glu-
kokort ikoid tedavisi ile gerilememesi, Habis Psödoti-
roidit adı verilen bu durumu düşündürmeli ve tiroid 
biyopsisi yapılmalıdır (18). 

Olgu: S.Ö. 

Boyunda ağrı, şişlik yakınmaları ile gelen kadın 
hastada hipoaktif, solid tiroid nodülü saptandı . Diğer 
laboratuvar bulguları: Sedimentasyon: 65 mm/saat; 
T-3: 1,5- 2,9-0,7 ng/ml; T-4. 8,0-6,2-5,6/ig/dl; Ser­
best T-3: 9,6-5,3 pmol /L ; Serbest T-4: 18,2-20,8 
pmol /L ; Ant i M: 1/100; 1-131 uptake: 4 saatte % 7, 
24 saatte % 12; Tiroid Aspirasyon Biopsisi: Class 5, 
Papiller Tiroid Karsinomu; Tiroidektomi Materyali: 
Tiroid Papiller Karsinomu, metastatik lenf ganglion-
ları. 

D— TSH VE T R H SEKRESYON DEFEKTLERİ 

T S H ve T R H sekresyonundaki bozukluklar, hipo 
veya hipertiroidizme neden olabilecekleri gibi, ötiroi-
di ile de birlikte olabilirler (9, 18, 28). Primer hipo-
tiroidi dış ında T S H hipersekresyonu nadir görülen bir 
durumdur. Otonom sekresyon yapan tirotropik hücre 
adenomları dışında, t irotrofların tiroid hormonları ta­
rafından negatif feed-back inhibisyon eşiğinde yüksel­
me o lduğunu telkin eden bazı durumlarda da T S H 
hipersekresyonu görülmektedir . Bu şekilde primer 
hipotiroidi ile birlikte olmayan T S H sekresyonu artı­
şının nedenleri Tablo-3'de özet lenmişt i r . Nonneoplas-
tik T S H hipersekresyonu, hipofizdeki tiroid hormonu 
direnci ile birlikteyse tirotoksikoz, hem hipofiz hem 
de periferde dirençle birlikteyse hastada ötiroidi ve­
ya hipotiroidi gözlenmektedir . 

Serum serbest tiroid hormon düzeyi yüksek oldu­
ğunda, T S H düzeyi normal veya ar tmış bulunursa 
T S H hipersekresyonu tanısı konabilir. Bu durumda, 
diğer hipertiroidi ile beraber bulunan koşul lardan 
farklı olarak T R H ' a T S H cevabı da ar tmışt ı r (9, 18, 
28). 

Bu koşullarda, T S H sekresyonu, tiroid hormonu, 
glukokortikoidler, somatostatin ve dopamin agonist-
leri (bronokriptin) ile baskılanabilmektedir (8, 22). 
Ancak, tirotoksik hastada tiroid hormonlar ı tirotoksi-
kozu ağırlaşt ırdıklarından özellikle yaşlı ve ateroskle-
rotik hastalarda TSH 'un baskılanması için kullanıla­
mamaktadı r . TSH'un baskılanması için etkili gluko-
kortikoid dozları ise Cushing Sendromuna yol açacak 
miktarda yüksektir . Eğer hasta tirotoksik ise metima-
zol ve propiltiourasil gibi antitiroid ilaçlar tiroid hor­
mon düzeyini düşürür ve tirotoksikozu tedavi ederler; 
fakat böyle bir tedavi T S H sekresyonunun daha fazla 
yükselmesine neden olur. Bu durumun uzun süre de­
vam etmesi teorik olarak otonom T S H salgısı yapan 
bir hipofiz adenomunun gelişmesine yol açabileceğini 
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düşündürebilir. Kourides ve arkadaşları günde 2,5 mg 
bromokriptinle başarılı T S H supresyonu sağladıkları­
nı bildirmektedirler (28). Beck-Peccoz ve arkadaşları­
nın bildirdikleri olguda ise bromokriptin başarılı ol­
m a m ı ş , T S H supresyonu 3,5,3'-triiodotiroasetik asitle 
sağlanmışt ı r . Bu şekilde T S H supresyonu tedavisine 
geçmeden önce neoplastik T S H sekresyonu olasılığı 
ekarte edilmelidir. Neoplastik T S H sekresyonu du­
rumlar ında nörolojik, cftalmolojik ve radyolojik ola­
rak hipofiz tümörü belirtileri bulunabilir. Serum alfa 
subunit düzeyi yüksektir (> 10 ng/ml) ve genellikle 
T R H ' a cevap olarak T S H artışı elde edilmez (28). 

Olgular: 

1. H . D . 

Bi r yıldan beri boynunda şişlik bulunan hasta 
9 ay önce toksik guvatr tanısıyla propiltiourasil teda­
visine al ınmışt ı . Fizik muayenede tirotoksikoz bulgu­
ları d ış ında difüz guvatr ve apikal diastolik üfürümü 
vardı. Nabzı dakikada 84 olarak bulundu. Egzoftahni 
derecesi III aralıkta her ik i gözde 21 mm Hertel idi . 

Laboratuvar bulguları: 

Propiltiourasil ve L-tiroksin tedavisi altmaa: 
T-3:1,13-2,6-0,57-1,2-0,36-0,48-0,76-0,83 ng/ 

ml ; T-4: 4,1 jug/dl; Serbest T-3:17-14,6-3,8-10,6-
10,5 pmol /L ; Serbest T-4: 110-106-13-49-92-48-
30 p m o l / L ; T S H : 5 0 - 1 3 - 1 6 , 9 - 1 3 - 8 , 3 - 4 0 M Ü / m l . 

Propiltiourasil altında preoperatif: 
T-3: 0,88 ng/ml; T-4: 4,4 ug/dl; Serbest T-3: 

8,0 pmo l /L ; Serbest T-4: 34,6 pmol /L ; T S H : 50,0 
/ i U / m l . 

Tiroidektomiden sonra T-4 tedavisi altında: 
T-3: 0,7 ng/ml; T-4: 7,9 ug/'dl; Serbest T-3: 

4,9 pmo l /L ; Serbest T-4: 21 pmol /L ; T S H : 16,9-
5,8 /xU/ml ; Ant i M: ( - ) ; Bilgisayarlı Sella Tomog­
rafisi: normal; Tiroid Ultrasonografisi: Homojen. 

Bize başvurduğunda antitiroid tedavi almakta 
olan hastanın tiroid hormonlar ı ve T S H düzeyi yük­
sekti. Günde 2 x 5 0 mg T-4 tedavisi al t ında T S H 8,3 
/uU/ml'ye indi. T S H yüksekliğine bağlı o lduğunu 
düşündüğümüz P R L yüksekliği de vardı. Hasta, anti­
tiroid ajan ve L-tiroksin tedavisi ile cerrahiye hazır­
landı. Subtotal tiroidektomiden sonra L-tiroksin te­
davisi al t ında serum T S H düzeyi normalin üst hudu­
duna yakın bir düzeye getirildi. Hipofiz tümörü dü­
şündürecek nörolojik ve radyolojik bulgusu olmayan 
bu hastada tiroid hormonlar ına hipofiz düzeyinde ce-
vapsızlık sonucunda ortaya çıkan T S H hipersekres-
yonu o lduğu kanısındayız. Bu olgu T S H hipersekres-
yonuna bağlı tirotoksikozun cerrahi tedaviye hazır­
lanmasında antitiroid ajan, L-tiroksin beraber tedavi­
sinin başanl ı o lduğunu, postoperativar T S H hiper-
sekresyonunun da L-tiroksin ile hastalanabileceğim 
belirten bir örnektir . 

2. M.Ö. 

Uykuya meyil ve kilo artışı yakınmaları ile bizt 
başvuran kadın hastanın daha önce bir süre tiroid hor­
monu kullandığı ve sonra kestiği öğrenildi . Fizik 
muayenede cilt kuruydu. Barsak sesleri normaldi ve 
kabızlığı yoktu . Tiroid palpe edilmiyordu. 

Laboratuvar bulguları : 1 3 : 0,63 1.1-1,4-1,0 
ng/ml (normali 0,60-2,02); T-4: 4,11-6,06-5,90-
2,87-2,64 Mg/dl (normali 5,0-11,5); Serbest T-3: 
6,1-5,7 pmol /L (normali 3-9); Serbest T-4: 16,5-
17 pmol /L (normali 9-25); T S H : 0.42-0,20-0,27-
0,10 u U / m l (normali 1-5); Ant i M: 1/100-1/400, 
1-131 uptake: 4 saatte % 4-8, 24 saatte % 24-18; 
İntravenöz 400 Mg T R H ' a T S H yanıt ı : 

Z A M A N (dak) 0 10 20 40 60 
T S H 0,25 3,5 30 31 18 

Sella Grafisi: normal; P S H : 8 m U / m l (normali 2-8,5); 
L H : 12 m U / m l (normali 2,7-16,2); Plazma K o r t i z o l : 
27,6 |ug/dl (normali 8-28); Prolaktin: 6,41-5,78 
ng/ml (normali < 20); A C T H : 42 pg/ml (normali 
10-100). 

Hastada tiroid hormon ve T S H düzeyi düşüklüğü 
ile birlikte T R H testine normal yanıt alınması, T R H 
sekresyonunda defekt (tersiyer hipotiroidi) düşündür­
mektedir. 

E - TİROİD HEMtAGENEZİSİ TANISINDA 
TSH STİMULASYON TESTİ 

Bazen sintigramda aktivite göstermeyen alanlar, 
tiroid hemiagenezisine bağlı olabilir. Yine , hastada 
mecut toksik adenom hemiagenezisin tanınmasını 
güçleştirebilir. Bu durumda, mevcut tiroid dokusunun 
cerrahi olarak çıkarılması sonucunda hipotiroidi geliş­
mesi kaçını lmazdır . Bu bakımdan, tedaviye yön ver­
mek için, özellikle toksik adenom tanısı a lmış olan 
hastalara cerrahi tedaviden önce T S H uyarı testi yapıl­
ması yararlı o lmaktadı r . 

Hastaya üç gün süre ile günde 5-10 üni te sığır 
T S H ' u verilir. Son dozdan 24 saat sonra t i roid sinti-
grafisi yapılır ve bölgesel tiroid aktivitesi değerlendir i­
lir (18). 

Olgu: M.D. 

Bize başvuran 50 yaşındaki Elazığlı kadın hasta­
da aktif tiroid nodülü saptandı . 

Laboratuvar bulguları : T-3: 1,9-1,1 1,7-1,1-4,9 
ng/ml (normali 0,60-2,02); T-4: 16-11,2-10-8,8-
13-13,2 jUg/dl (normali 5-11,5); Serbest T-3: 16 
pmol /L (normali 3-9); Serbest T-4: 45 p m o l / L (nor­
mali 9-25); 1-131 uptake: 4 saate % 30, 24 saatte 
% 39; Tiroid Ultrasonografisi: Sol lob 8 ,2x2,5 cm, 
santralinde 3,7 cm, alt kutupta 1,6 cm çap ında kistik 
heterojen alanlar var, sağ lob yok; T S H Uyar ı Testi: 
Loblar vizualize o lmadı . 
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Bir süre antitiroid tedavi de almış olan hastaya, 
tirotoksikoz gelişince 1-131 tedavi dozu verildi. Bura­
da, yapılan T S H uyarı testi ve tiroid ultrasonografisi 
ile elde edilen sonuçlar uygun olmayan bir cerrahi 
girişimi önlemişt i r . 

F— POSTOPERATİF HİPOPARATİROİDİ 
TEDAVİSİNDE A K S A K L I K L A R 

Postoperatif Hipoparatiroidi, t iroidektominin na­
dir olmayan bir komplikasyonudur. Hafif hipoparati-
roidiye tiroidektomiden sonra ' i 24 oranında rastlana­
bileceği düşünülmektedir (15). Hipoparatiroidinin te­
davisi başlıca D vitamini ve kalsiyum tuzları ile yapı­
lır. Günde 50-100 bin ünite vitamin D ve 1-2 gram 
elementer kalsiyum genellikle hipokalsemiyi düzelt­
mektedir. Fakat optimal dozlar hastadan hastaya 
farklılık gösterir. I alfa hidroksi kolekalsiferol ve 1-25 
dihidroksikolekalsiferol gibi daha etkin D vitamini 
metabolitleri de tedavide kullanılabilir. Bunların etki­
leri çabuk başlamakta ve kesildiklerinde ise çabuk 
kaybolmaktadı r . Fakat bu potent metabolitler tedavi­
de kullanıldıklarında, toksisiteyi önlemek için, kan 
kalsiyum düzeylerinin yakından izlenmesi gerekmek­
tedir. Endojen parathormon (PTH) yok luğunda , 
böbrek ten kalsiyum itrahı daha fazla olmaktadır . 
Bu nedenle nefrolitiazisi önlemek için serum kalsi­
yum konsantrasyonunun 8-9 mg/dl düzeyinde tutul­
ması amaçlanmalıdır . Hipoparatiroidi, ayrıca yüksek 
serum fosfor düzeyi ile karakterize olan bir durum­
dur. Serum fosfor düzeyini düşürmede antiasit ve 
asetazolamid verilmelidir. Ancak hipoparatiroidizmin 
amaca uygun bir tedavisi uygulandığında bu ilaçlara 
genellikle gerek kalmamaktadır . Çünkü normokalse-
minin sağlanması, renal fosfor ekskresyon eşiğini dü­
şürmekte ve bu şekilde serum fosfor konsantrasyonu­
nu azal tmaktadır (8). 

Hipoparatiroidi nedeniyle D vitamini tedavisi 
alan kişilerde D vitamini entoksikasyonuna bağlı 
hiperkalsemi görülebilmektedir (8). Hiperkalsemi de 
nörolojik, gastrointestinal, kardiyovasküler ve renal 
fonksiyonlarda ciddi bozukluklara yo l açabi lmekte­
dir. EEG'de yavaşlama, depresyon, paranoya ve diğer 
nöropsikiyatr ik sendromlar, genel kas zayıflığı ve hi-
porefleksi gözlenebilmektedir. Bunlar kan kalsiyum 
düzeyleri normale indikten sonra düzelmektedir (8). 
Gastrointestinal sistemle ilgili olarak konstipasyon, 
bulant ı , kusma görülmekte, mide asit salgısı artmakta 
ve peptik ülser gel işmektedir . Hiperkalsemi akut 
pankreatite de yo l açabilir (8). Hiperkalsemi E K G ' d e 
ST ve QT segmentini kısaltır. Yalnız 16 mg/dl üzerin­
deki serum kalsiyum düzeylerinde T dalgası genişle­
mekte, bu da QT segmentini uza tmaktadı r . Bu bakım­
dan Q 0 - T c segmenti hiperkalseminin daha iy i bir gös­
tergesidir. Akut kalsemi artışları bradikardi ve 1. dere­
ce kalp bloğuna da neden olabilir. Yine akut kalsiyum 
artışları vazokonstriksiyon aracılığı ile hipertansiyona 
neden olabilirler. Fakat, kronik hiperkalsemi durum­

larında gözlenen hipertansiyon renal hasara bağlıdır 
(8). Hiperkalsemi böbrek fonksiyonunu çeşitli şekil­
lerde bozmaktadı r ; örneğin, antidiüretik hormonun 
kolektör tübüller üzerindeki etkisini engelleyerek poli-
üri ve polidipsiye yo l açabilir . Renal kan akımı ve glo-
merular filtrasyon hızını ( G F R ) azaltır. Proksimal tü-
bül fonksiyonunu bozabilir ve bu yolla idrarla fazla 
miktarda sodyum kaybedilmesine neden olur. Özel­
likle hiperfosfatemi ile birlikteyse tübüllere kalsiyum 
fosfat tuzları çökebil ir . Ürolitiazis, nefrolitiazis ve 
interstisyel nefrit gelişir. Birlikte bulunan üriner sis­
tem enfeksiyonu da hiperkalsemik nefropatiyi ağırlaş­
tırır. Nefrokalsinozis radyolojik olarak saptanmasa da 
histolojik olarak gösterilebilir. Hiperkalsemi kısa sür­
müş ve çabuk düzeltilmişse renal hasar tamamiyle dü­
zelebilir. Eğer nefrokalsinozis gibi "irreversible" bir 
anatomik değişiklik varsa, hiperkalsemi düzeltilse de 
renal fonksiyonda önemli bir düzelme olmaz (8). Bun­
lar dış ında, hiperkalsemi ile beraber bulunan koşullar­
da y u m u ş a k doku kalsifikasyonları, ciltte kalsiyum 
fosfat birikmesine bağlı kaşıntı ve pıhtı laşma faktör­
leri aktivasyonuna bağlı yaygın trombozlar görülebilir 
(8). 

D vitamininin yarı lanma ömrü uzun o lduğundan , 
D vitamini entoksikasyonu aylarca sürebilir. Başlıca 
tedavisi D vitamininin kesilmesi ve hastaya glukokor-
tikoidler verilmesidir. A y n c a , kalsitonin (CT) ve ağır 
olgularda gluthetimide gibi karaciğer mikrozomal en­
zim sentezini artırıcı maddeler de yararlı olmaktadır 
(8). 

Olgular: 

1. F . G . 

65 yaş ında kadın hasta, bulant ı , kusma, halsizlik, 
kabızlık, göğüs ağrısı, poliüri, polidipsi, idrarını tuta-
mama şikayetleri ile başvurdu. 2 yıl önce tiroidekto-
mi geçirdiği, postoperatif hipokalsemi geliştiği, 2 yıl 
süre ile düzenli t ıbbi kontrol a l t ında olmaksızın günde 
45000 ünite D-3 vitamini ve 100 mikrogram T-4 kul­
landığı öğrenildi . 3-4 aydır halsizliği o lduğu, son 4 
gün içinde poliüri, polidipsi, bulant ı ve kusma şikayet­
lerinin başlaması üzerine almakta olduğu D vitamini­
nin dozunu kendil iğinden art ırdığı anlaşıldı. 

Fizik muayenede nabız 68/dakika, kan basıncı 
160/100 mmHg olarak bulundu. Şuuru açıkt ı . Obes 
olan hastanın konjonktivaları hiperemikti. Deri ve dil 
hidrasyonu iy iydi . Boynunda eski insizyon skarı var­
dı. Kalp sesleri derinden geliyordu. Ek ses, üfürüm 
yoktu . Karaciğer derin inspiriumda ele geliyordu. 
Ödem yoktu . Deri al t ında yüzeyel venleri belirgindi. 

Laboratuvar tetkikleri: İdrar Te tk ik i : dansite 
1004, reaksiyon asit, mikroskopide 5-6 lökosit. Lö-
kosit: 1 0 0 0 0 / m m 3 , Sedimentasyon: 10 mm/saat; 
Hematokrit: % 37; Karaciğer Fonksiyon Testleri: 
normal; Total L i p i d : 1115 mg/dl; Total Kolesterol: 
375 mg/dl; Kreatin klerens: 63 mm/saat; T-3:0,6 
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ng/ml (normali 0,6-2,02); T-4: 4,4 ug/dl (normali 
5-11,5); TSH: 51 uU/ml (normali 1-5); Tele:kardi-
yotorasik oran üst hudutta, aort kökü geniş; BUN: 
41-35-44-36-34-22 mg/dl (normali 5-25); Ürik 
Asit: 11,5-11,6-8,7 mg/dl (normali 2,5-8,5); Kreati-
nin: 2,1-2-2,1-1,6-2,5 mg/dl (normali 0,7-1,4); Sod­
yum: 144-142-143-136-134-139 mmol/L (normali 
1 Ş 5 - 1 5 3 ) ; Potasyum: 2,4-3,9-3,2-3,9-3,6-3,3 
mmol/L (normali 3,5-5,3); Klor: 96-94-98-99 
mmol/L (normali 97-107); Kalsiyum: 13,5-10,9-
11,5-9,6-9,5-8,6 mg/dl (normali 8,5-10,5); îyonize 
Kalsiyum: 1,68 mmol/L (normali 1,1-1,4); İnorga­
nik Fosfor: 1,8-2-4,6-5,9-4,5 mg/dl (normali 2,5-
4,5); Alkalen Fosfataz: 445-57-32-80 uU/ml (nor­
mali 26-96); Kan Şekeri: 106-110-110-91-71 mg/ 
dl (normali 80-110); EEG: zaman zaman paroksistik 
yavaş dalga aktivitesi; Bilgisayarlı Beyin Tomografisi: 
kortikal ve subkortikal atrofi. 

Postoperatif hipoparatiroidi ve hipotiroidi, D 
vitamini entoksikasyonu, aterosklerotik kalp hastalı­
ğı, kompanse kalp yetmezliği, gonartroz tanılan ile 
hasta kliniğe yatmlarak tedaviye alındı, İntravenöz 
serum fizyolojik ve diüretik (furosemid), ağızdan bol 
su ve meyva suyu, günde 20 mg prednizolon ve 200 
mg allopurinol verildi. Ayrıca intravenöz lucidril, 
magnesia calcinee, nitrit, voltaren, alprenolol ve günde 
100 pig L-tiroksin verildi. Giderek genel durumu 
düzeldi. Kan kalsiyum, alkalen fosfataz, BUN, üril 
asit düzeyleri düştü. Kan kalsiyum düzeyi bu tedavi al 
tında 10 gün içinde normale geldi. Hasta taburcu edil 
di. 

2. G.S. 

51 yaşında, İstanbullu kadın hasta, baş ağrısı, 
halsizlik, zayıflama, aşırı uyku, polidipsi şikayetleri 
ile başvurdu. 20 yıl önce tiroidektomi geçirdiği, post­
operatif hipotiroidi ve hipoparatiroidi geliştiği, kalsi­
yum, D vitamini ve tiroid hormonu kullandığı, bu ara­
da tıbbi kontrol altında olmadığı ve doktora gitmedi­
ği, 1 yıl önce menapoza girdiği anlaşıldı. 

Fizik muayenede nabız 100/dakika ve kan basın­
cı 160/90 mmHg olarak bulundu. Boynunda eski ti­
roidektomi skarı vardı. 

Laboratuvar bulguları: T-3: 1,1 ng/ml (normali 
0,6-2,02); T-4: 9,7/xg/dl (normali 5-11,5); Serbest 
T-3: 5,8 pmol/L (normali 5-9); Serbest T-4: 22,3 
pmol/L (normali 9-25); TSH: 1,2 /iU/ml (normali 
1-5); Anti M: (—); Bilgisayarlı Beyin Tomografisi 
(BBT): bazal ganglionlarda kalsifikasyon; Kanda Üre: 
40 mg/Dl (normali 20-40); Açlık Kan Şekeri: 97 
mg/dl (normali 80-110); Alkalen Fosfataz: 78 Ü/L 
(normal, tedaviden sonra); Kreatin Klerens: 12 ml/ 
saat. 

Hiperkalsemi saptandığından kalsiyum ve D vi­
tamini kesildi. Nefroloji konsültasyonunda, hiperkal-
semik nefropati ve böbrek yetmezliği düşünüldü. Di­

yet ve suportif tedavi önerildi. Nöroloji konsültasyo­
nunda semptoma tik olmayan bazal ganglion kalsifi-
kasyonu saptandı. Dipiridamol ve salisilat önerildi. 
Tedavi altında kan kalsiyum düzeyi normale indi (kal­
siyum 8,7 mg/dl, fosfor 4,2 mg/dl). 

G - HİPOTİROİDİ İLE BİRLİKTE 
ENDOKRİN OFTALMOLOJİ 

Oftalmopati, Basedow-Graves hastalığının en be­
lirgin bulgularından biridir (18). Hastaların % 50'sin­
de klinik olarak aşikar infiltratif oftalmopati bulunur. 
Eğer orbital ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi 
gibi daha hassas gelişmiş teknikler kullanılırsa vakala­
rın büyük bir çoğunluğunda orbital değişikliklere 
rastlanmaktadır (18, 20). Bu tekniklerle ekstraoküler 
göz kaslarında şişme ve retroorbital yağ dokusunda 
artma saptanabilir. Graves oftalmopatisinin organ spe­
sifik bir otoimmün hastalık olduğu düşünülmektedir. 
Eksternal göz kaslarındaki, lakrimal bezdeki ve orbital 
konektif dokudaki olası antijenler, sensitize T, B ve/ 
veya K hücrelerine hedef teşkil etmekteirler. Bu anti­
jenlere karşı oluşmuş antikorlar ELISA ve immuno-
floresan tekniklerle saptanabilmektedir (49). Oftal-
mik dokularında progresif inflamasyon gösteren has­
taların % 80'inde hipertiroidi, % 10'unda Hashimeto 
hastalığı ve çok nadiren hipotiroidi vardır. Hastalann 
% 10'unda ise tiroid hastalığı saptanmamaktadır. Hi-
permetabolizma belirtileri ile beraber bulunmayan of-
talmopatiye oftalmik Graves hastalığı denimektedir 
(49). Çok nadir olarak, hipotiroidizm ile beraber bu­
lunan türüne ise hipotiroid oftalmik Graves hastalığı 
deyimi kullanılmaktadır. 

İnfiltratif oftalmopati, başlıca gözlerde iritasyon, 
yaşarma ve basınç hissi yakınmaları ile başlar. İlerle­
dikçe başka şikayet ve bulgulara neden olur: Perior­
bital ödem, egzoftalmus, eksternal göz adaleleri para-
lizileri, konjonktival ejeksiyon, kemozis, kurumaya 
bağlı kornea ülserleri, göz küresi subluksasyonu, pano-
ftalmi, optik sinir lezyonuna bağlı görme bozuklukla­
rı ve görme alanı defektleri (18, 20). Bulgular genel­
likle bilateraldir. Fakat asimetrik olabilir. Sıklıkla bir­
kaç ay içinde hızla ilerler, aylar ve senelerce stabil 
kalır, sonra geriler. Graves oftalmopatisi Basedow-
Graves hastalığında sık görülmekle birlikte, olgulann 
yalnız % 3-5'i intansif tedavi ve cerrahi tedaviye ihti­
yaç gösterir (20). 

İnfiltratif oftalmopatinin tedavisi en iyi şekilde, 
endokrinolog, oftalmolog, otorinolaringolog, plastik 
cerrah ve radyoterapistten oluşan bir ekip tarafından 
yapılabilir. Tuzsuz diyet, diüretikler, yatarken baş ele-
vasyonu, % 1 metil sellüloz göz damlaları alınacak ilk 
lokal etkili tedbirlerdendir. Renkli lensler fotofobiyi 
azaltır, prizma camlı gözlükler hafif diplopiyi gidere­
bilir. Hastalığın otoimmün bir mekanizma ile geliştiği 
varsayımına dayanılarak medikal tedavide kortikos­
teroidler, immunosupresifler (siklofosfamid, azatio-
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prin, metodraksat, siklosporin), plazmaforez ve lokal 
irradyasyon da kullanı lmaktadır . Bu lokal ve medikal 
önlemlere karşın ortaya ç ıkan ve sebat eden korneal 
ülserlar ve optik sinir disfonksiyonu orbital dekomp-
resyon ameliyatını gerektirirler. Dekompresyon ameli­
yatı ile birlikte diplopiyi önlemek için ekstraoküler 
göz adalelerine yapılan girişimler ile tarsorafi ise 
hastalığın cerrahi tedavisini teşkil ederler (18, 20). 

Olgu: H . Y . 

Gözlerinde şişlik ş ikayet i ile başvuran erkek has­
tanın daha önce tiroid hastalığı geçirmediği ve bu 
yönden tedavi görmediği öğreni ldi . 

Fizik muayenede tiroid palpe edilmiyordu. Bila-
teral egzoftalmusu vardı. Yukarı göz hareketleri yok­
tu. Diğer yönlere göz hareketleri normaldi. Hess per­
desi ile göz muayenesi normal bulundu. Egzoftalmi 
derecesi, 113 aralıkta sağ gözde 23, solda 20 mm Her-
tel olarak saptandı. Nabız 80/dakika, kan basıncı 
120/80 mmHg olarak bulundu. 

Laboratuvar bulguları : PBI : 4,6 mg/dl (normali 
4-8); T-3: 1,2-1,4 ng/ml (normali 0,6-2,02); T-4: 
3,1-3,4 jug/dl (normali 5-11,5); Serbest T-3: 6,4 
pmol/'L (normali 3-9); Serbest T-4: 9,3 pmol /L 
(normali 9-25); T S H : 77-53-10 jUU/'ml (normali 
1-5); Ant i M: 1/400-1/25600-1/25600 dilüsyonlar-
da müspet; tn t ravenöz 400 jug T R H ' a T S H yanı t ı : 

Z A M A N (dak) 0 20 40 60 
T S H 75 95 98 92 

Orbita Ultrasonografisi: Orbita yağ dokusunda art­
ma, göz kaslarında kitle art ışı ; Sella Tursika Grafisi: 
Sella tabanında çift kontür ; Sella Bilgisayarlı Tomog­
rafisi: normal; Mide-Duodenum Grafisi: duodenal ül­
ser; P R L : 10,3 ng/m (normali 12); S T H : 1,1 ng/ml 
(normali 0-6,5). 

Mevcut bulgularla hastada primer hipotiroidi, 
infiltratif oftalmopati ve duodenal ülser saptandı . 
Hipotiroidi yönünden L-tiroksin verildi. Tedricen artı­
rılarak günde 200 mikrograma kadar çıkıldı . Oftalmo­
pati yönünden tuzsuz diyet, baş elevasyonu, haftada 
ik i gün hidroklorotiazid veya triamteren, guanetidin 
göz damlası, gentamisinli göz damlası ve terramycin 
oftalmik pomat tavsiye edildi. Duodenal ülser nede­
niyle steroid verilmedi. Ülser için de ranitidin ve anta-
sid tedavisine alındı. 

H - TİROİD HORMOBİYOJENEZ 
DEFEKTLERİ 

Tiroid hormobiyojenez defektleri başlıca TSH'a 
ait defektler, t iroid hormonuna ait defektler, periferik 
dönüşüm ve etki defektleri genel başlıkları alt ında 
toplanabilir. Tanıları güçlük arzetmektedir. Çünkü ta­
nı için gerekli bazı tetkiklerin klinikte uygulanmaları 
güçtür. Serum total T-3, T-4 düzeylerinin PBI ile bir­
likte ölçülmeleri , anormal iyodoproteinlerin mevcudi­

yeti hakkında bilgi verir. Serum T S H düzeyi ölçümü 
hipotiroidili hastanın tetkikinde yararlı olur. İyodun 
tiroid bezi tarafından yakalanmasında bozukluk ol­
duğu hallerde tiroid radyoaktif iyot uptake'i düşük 
bulunur. İyot yakalama defektlerinin tetkikinde rad­
yoaktif iyotun tükrük ve mide suyunda da takibi gere­
kir (10). Organifikasyon defektlerinin tanımında 
"perchlorate discharge" testinin yanında tiroid kesit­
lerinde peroksidaz enzimi miktar ve aktivitesi tayini 
de zorunludur (33, 34, 43, 44). Aynı enzimin tayini, 
"coupling" defektlerinin tan ımında diğer laboratuvar 
yöntemler i ile birlikte yararlı o lmaktadı r . Ayrıca, tiro-
globulin sentez ve "coupling" defektlerinin tanımında 
tiroid bezindeki M I T / D I T , iyodotirozin/iyodotironin 
ve T-3 / T-4 oranlarının tayini gereklidir (10). Bu du­
rumlarda tiroglobulin tayini de önemlidir . Tiroid için­
deki deiyodinasyon def ekti, tiroid doku kesitlerini 
1-131 ile işaretli DİT ile muamele ettikten sonra açı­
ğa ç ıkan serbest radyoaktif iyot miktarının ölçülmesi 
ile saptanır (29, 39). Periferik deiyodinasyon defekti 
ise 1-131 ile işaretli DIT ' in i.v. veya oral yoldan uygu­
lanması ve idrarda işaretli DIT ' in ölçülmesiyle tespit 
edilebilir (35, 43). T-4-T-3 konversiyondaki defektin 
tanısı için de radyoaktif iyotla işaretli T-4 verilip, hu­
sule gelen radyoaktif T-3 ölçülebilir. Rutin klinik uy­
gulamada kullanılması zor olan bu test yerine T-4 
yükleme testi yapılabilir 3 mg L-tiroksinin bir defada 
ağızdan verilmesinden sonra 6 gün müddetle her gün 
serum total ve serbest T-3, T-4, reverse T-3 düzeyleri 
takip edilir. 7. ve 8. günlerde 4. ve 24. saatteki 1-131 
tiroid uptake'i ölçülür. Normal şahıslarda serum T-3 
ve T-4 düzeyleri ilk 24 saatte birbirine paralel olarak 
yükselmeye başlar. 3. gün en yüksek düzeylerine eriş­
tikten sonra progresif bir düşme gösterirler (25). 

Olgular: 

1. Ş.A. 

15 yaş ında Ilgazlı (Çankırı) kadın hasta. 
Fizik bulgular: Difüz nodüler guvatr, ötiroid. 
Biyolojik statik bulgular: T-4 düşük, T-3 nor­

mal, serbest T-4 düşük, T S H normal, TMSI normal, 
4. saat uptake yüksek, 24. saat uptake yüksek, l 'BI-
131 normal, sintigrafide nodul normoaktif, tiroid 
otoant ikorlar ı negatif. 

Dinamik testler: T-3 Supresyon Testi: (—); T i ­
roksin Yükleme Testi: Uptake supresyonu (—), T-3 
yükseldi, serbest T-4 yükseldi; Perklorat "Discharge" 
Testi: ( - ) . 

Tefsir: Komple t organifikasyon defekti. Tanı 
perklorat "discharge" testine bakılarak konmuş tu r . 

2. T . Y . 

13 yaş ında Ankaralı erkek hasta. 
Fizik bulgular: Sağırlık, mutizm, difüz multino-

düler guvatr. 

Türkiye Klinikleri Cilt 8, Sayı 2, 1988 



146 T İ R O İ D G L A N D I PATOLOJİSİNE DAHİL B A Z I N A D İ R V E A I İ P İ K S E N D R O M L A R 

Biyolojik statik bulgular: T-3 düşük normal, T-4 
normal, serbest T-4 normal, reverse T-3 normal, 
T S H çok yüksek, TMS1 düşük, 4. saat uptake yüksek, 
24. saat uptake normal, PB1-131 yüksek, sintigrafide 
bir hipoaktif, bir normoaktif nodul. 

Dinamik testler: T-3 Supresyon: ( —); Tiroksin 
Yükleme Testi: Uptake supresyonu (—), T-3 yükseldi, 
reverse T-3 yükseldi, serbest T-4 yükseldi; Perklorat 
"Discharge" Testi: (—); T R H Testi: Aşırı cevap. 

Tefsir: Pendred sendromu, latent hipotiroidizm. 

3. H.P. 

20 yaş ında kadın hasta. 

Fizik bulguiar: Diffüz guvatr. 
Biyolojik statik bulgular: T-3 normal, T-4 dü­

şük, serbest T-4 düşük, T S H yüksek, TMSI düşük, 
4. saat uptake normal, 24. saat uptake yüksek, P B i -
131 normal, sintigrafi diffüz hiperplazi. 

Dinamik testler: T-3 Supresyon: (—); Tiroksin 
Yükleme Testi: uptake supresyonu (—), T-3 yükselme-
d i ; Perklorat "Discharge" Testi: (—•). 

Tefsir: Hastada total ve serbest T-4 un düşük bu­
lunuşu tiroid glandmm T-4 istihsalindeki nisbi yeter­
sizliğin ifadesi olabilir (uptake'ler yüksek o lduğuna 
göre o to immün hipotiroidizm bahis konusu olamaz). 
T-3 kompensatuyar olarak normal hudutlarda tutula­
bilmektedir. Bu kompensasyon bizzat t iroid glandı 
tarafından sağlanmaktadır (normal tiroid deiyodinas-
yon fonksiyonu). Buna mukabil 3 mg tiroksin ile 
T-3'de herhangi bir değişikliğin saptanmaması , peri-
ferik T-4-T-3 dönüşümünde bir defekti düşündürü­
yor (periferîk deiyodinasyon defekti). 

I - OTOİMMÜN MEKANİZMA İLE G E L İ Ş E N 
GEÇİCİ T Î R O T O K S İ K O Z L A R 

Muhtemelen o to immün etyolojili olan sessiz tiroi-
dit, postpartum tiroidit ve Hashimato tiroiditi gibi se­
yirleri esnasında tiroid glandının harabiyetine bağlı 
geçici tirotoksikoz gösterebilen klinik durumlar ın , 
uzun süreli tirotoksikoza neden olduklar ından anti-
tiroid tedavi gerektiren yine o to immün etyolojili fa­
kat hipertiroidizm ile gelişen Basedow-Graves hasta­
lığı ve Hashitoksikozis'ten ayırdedilmesi gerekir. Vi ra l 
etyolojili bir hastalık olarak kabul edilen Subakut 
Tiroidit ' in de o to immün geçici tirotoksikozlardan 
«yırdedilmesi önemlidir . 

Geçici tirotoksikozlarda tedavi konservatiftir. 
Halbuki Basedow hastalığı ve Hashitoksikozis olguları 
thioüre bileşikleri ile antitiroid tetedavi, radyoaktif 
iyot tedavisi veya cerrahi tedavi gerektirebilirler. Ge­
çici tirotoksikozlar tiroid bezinin harabiyeti sonucu 
hormonlar ın dolaşıma sızmasına bağlıdır. Halbuki yu­
karıda saydığımız uzun süren tirotoksikozla karakte-
tize hastalıklarda ise tiroidin immün yapılarla uyarıl­
ması söz konusudur. 

Sessiz tiroiditiste klinik olarak aşikar tirotoksi­
koz belirtileri gözlenir. Fakat infiltratif oftalmopati 
ve p re tibial miksödem görülmez. Tiroid 1-131 uptake'-
leri düşüktür. Eritrosit sedimentasyon hızı normal ve­
ya orta derecede a r tmış t ı r ( 14 ,15 ,17 , 19, 31, 36, 37, 
53). Hastalık ağrısız tiroidit olarak da anılmaktadır . 
Tiroid bezi sert ve ağrısızdır. Vakaların % 50'sinde bü­
yümüştür; tiroid büyümesi vakaların 1/3'ünde sebat 
eder. Sessiz t iroidit l i olguların % 40'mda ötiroidi tees­
süs etmeden hipotiroidi ile karakterize bir geçiş döne­
mi görülmektedir. T S H verilmesi düşük tiroid 1-131 
uptake'ini a r t ı rmaz. T R H testine cevap yoktur. Düzel­
me döneminde radyoaktif iyot uptake'i yükselir, 
T R H ' a T S H yanıtı normale döner . 

Sessiz tiroidit, Graves hastalığı ve Hashitoksiko-
zisten başlıca infiltratif oftalmopati ve pretibial miks-
ödemin bulunmaması , 1-131 tiroid uptake'inin düşük 
oluşu , plazma PBI-131 düzeyinin normal ve T S H re-
septer ant ikorlarının düşük o luşu ile ayırdedilir. 

Subakut tiroiditte de radyoaktif iyot uptake'i ve 
T S H reseptör antikor titresi düşük, plazma PBI-131 
düzeyi normaldir. Fakat bu hastalıkta, sessiz tiroidit-
ten farklı olarak, t iroid ağrılıdır ve sedimentasyon hızı 
çok yüksektir (genellikle 50 mm/saatin üzerinde). 

Hashimato tiroiditinin seyri sırasında görülen ge­
çici tirotoksikozda t iroid otoant ikorlar ının yüksek 
oluşu ayırıcı tanıda yardımcı olur. Ant imikrozomal ve 
antitiroglobulin antikorlar genellikle en yüksek düzey­
lerde bulunur. 

Ağrısız tiroidit ayrıca tirotoksikozis faktisia ve 
iyot Basedow'u gibi düşük uptake'lerle seyreden diğer 
klinik durumlardan ayrılmalıdır. 

Tiroidin histopatolojik incelemesinde belirgin dif­
füz ve fokal lenfosit infiltrasyonu, folikül harabiyeti 
ve az miktarda fibrozis saptanabilir. Hashimato tiroi-
ditinde o lduğundan farklı olarak germinal merkezlere 
ve Hürtle hücrelere nadiren rastlanır (17, 36). Sub­
akut tiroiditte ise nötrofiller, büyük mononükleer hüc­
reler, lenfositler ve dev hücrelerden oluşan granuloma-
lar gözlenir (17, 31, 36, 53). Subakut tiroiditte görü­
len lenfositlerin çoğu T hücresidir, B hücresi azdır 
(19,46). 

Biz im 210 olguluk bir tirotoksikoz serimizde 10 
sessiz tiroidit olgusu saptanmışt ı r (% 4,7) (26). 

J - POSTPARTUM DÖNEMDE OTOİMMÜN 
TİROİD HASTALIKLARI 

Postpartum dönemde o to immün tiroid hastalıkla­
rı kendilerini kl inik olarak başlıca i k i şeki lde gösterir­
ler: 

1. Geçici hipotiroidizm 
2. Tirotoksikoz (geçici ve devamlı) 

Geçici hipotiroidizm, kadında genellikle doğum­
dan 3-5 ay sonra başlar. Sessiz tiroidit veya Hashima-
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to t iroidit i şeklinde olabilir. Hastalığın başlaması ile 
birlikte anti mikrozomal antikor (anti M) titresi yük­
selir (3, 4, 5. 12, 21, 38, 51). Serum TSH düzeyi ge­
nellikle yüksektir (21); tiroid bezinde geçici bir büyü­
me olur. Kl inik belirtileri, çabuk yorulma, kiio artışı , 
anksiete, depresyon, soğuk entoleransı ve deri deği­
şiklikleri şeklindedir. Fakat birçok hastada belini 
vermez (1, 2, 6. 21. 51). 

Postpartum tirotoksikoz, tıroıd bezi hasarına 
bağlı geçici (sessiz tiroidit, Graves, Hashimato) ya da 
immıin yapılar tarafından uyarı lmaya bağlı geçici ve 
devamlı (Graves. Hashitoksikozist olabilir. St-ssı/. tiro­
idit tipinde, klinik tirotoksikoz bulgularına sık 
rastlanmaz. 

Bazı yazarlar hasara bağlı postpartum ürotoksi-
kozla H L A - D R 3 ve 5 arasında bir ilişki saptamışlardır 
(15). Janssen ise tirotoksik evre ile DR antijenleri 
arasında bir ilişki sap tamamış , fakat postpartum hipo-
tiroidite H L A - D R 4 sıklığında artma gözlemiştir (21), 
Bu antijen, postpartum geçici hipotiroiditiye neden 
oları anti M antikorları yapımında etken olabilir (21). 

Postpartum tiroiditin hem hipotiroid, hem de ti­
rotoksik evresinde tiroidde belirgin lenıositik infiltras-
yona rast lanmıştır . Bu daha ç o k B hücresi infiltrasyo-
nu şeklindedir. Graves hastalığı ve Hashimato tiroidi-
tinde ise eşit oranda T ve B hücresi infiltrasyonu söz-
konusudur (21, 46). Her üç hastalıkta da supresör/ 
sitotoksik T hücreleri oranında küçülme gözlenmiştir 
(21). Helper/supresör/s i totoksik T hücresi oranı Has­
himato'da 6-8/1. Graves'te 2-4/1 kadardır. Bu bakım­
dan antikor yapımının o to immün tiroid hastalıkları 
patogenezinde önemli olduğu düşünülmektedir . Oto-
antikorlar, kompleman fiksasyonu ya da K hücreleri 
nin uyarılması ile hücre hasarına ve buna bağlı tiro-
toksikoza neden olabilirler. Ant i M antikorlarının 
tiroglobulinin iyodinasyonunun yapıldığı apikal yüz­
de mikrozomal antijenlerle reaksiyona girerek tiroid 
fonksiyonunu inhibe ett iği ve bu şekilde hem Hashi­
mato hastalığı, hem de postpartum tiroiditte guvatröz 
hipotiroiditiye yol açt ığı da düşünülmüştür (21). 

Geçici tiroid harabiyetine bağlı tirotoksikozun 
başlıca özellikleri, tiroidin 1-131 uptake'inin düşük, 
PBI-131'in normal, TR-ab düzeyinin düşük, anti M 
fitresinin yüksek olmasıdır. Aynı mekanizma ile olu­
şan postpartum hipotîroidi t ide ise T S H düzeyi yük­
selir. 

İmmün yapılarla uyarı lmaya bağlı olarak gelişen 
tirotoksikozda ise tiroid 1-131 uptake'i, PBI-131, 
TR-ab ve anti M titreleri yüksek bulunur. En yüksek 
anti M titresine ise Hashimato tiroiditinden gelişen 
durumlarda rastlanır. 

Tiroid hasarına bağlı geçici tirotoksikozun teda­
visinde, konservatif önlemler ve beta adrenerjik bloke 
edici ajanlar genellikle yeterli o lmaktadı r . Fakat uzun 
süren immün stimülasyonla o luşan tirotoksikoz, anti-

tiroid ve radyoiyot iie tedaviyi ya da cerrahi tedaviyi 
gerektirir. Kalıcı hipotiroidi ise tiroid hormonu 
tedavisi gerektirmektedir. 

Sessiz tiroidit e bağlı iki geçici postpartum tiro­
toksikoz ve iki geçici postpartum hipotiroidi olgusu 
izledik. 

Reraisyonda iken hamile kalan 8 Graves olgumu­
zun üçünde immün st imülasyonla oluşan, birinde ise 
tiroid hasarına bağlı olarak ortaya çıkan tirotoksikoz, 
gelişti. 

Hashiıoksikozlu tf hastamız, ötiroid duruma gel­
dikleri ve antitiroid tedavi kesildikten sonra hamile 
kaldı. Bunların dördünde postpartum dönemde im­
mün stimulasyon tipi rekürrens gelişti. İki hastamızda 
da postpartum dönemde Hashimato hastalığı ve tiroid 
hasarına bağlı geçici tirotoksikoz saptadık. 

Kendisinde önceden Hashimato tiroiditi olduğu­
nu bildiğimiz bir hastamızda postpartum dönemde 
muhtemelen T S H bloke edici antikorlar ile geçici hi­
potiroidi ve bunu takiben de Hashitoksikozis gelişti, 
Hashimato hastalığı olan iki hastamızda da postpar­
tum dönemde kalıcı hipotiroidi geliştiği anlaşıldı 
(27). 

K - PR İM LU HİPOTİROİDİYE BAĞLI 
HİPOFİZ ADLÎN O M U V E 
HİPERPROLAKTİNEMİ 

Mutad dışı bulgu ve belirtilerle seyreden, bu yö­
nüyle tam ve tedavide karışıklığa neden olabilen ra­
hatsızlıklardan biri de hipotiroididir (40, 45). Bu ne­
denle baş ağnsı ve görme bozukluğu gibi hipofiz ade 
ııorau düşundurebilecek belirtilerle başvuran 3 olgu­
muzu sunmayı uygun görüyoruz. 

Primer hipotiroidiye bağlı hipofiz büyümesi pek 
çok yazar tarafından bildirilmiştir (11, 13, 18, 22, 
23, 30, 42, 47, 48, 54). Fakat primer miksödemi 
bağlı hipofiz adenomu nadirdir (7, 40, 45). Vage-
nakis'e göre tiroid yetmezliği sonucunda artan T R H 
sekresyonu hipofiz hiperplazisi ve adenomatöz trans­
formasyonuna yol açabilir (48). Daughaday ise pri­
mer hipotiroidide 6 ay süre ile replasman tedavisine 
rağmen T S H yüksek kalırsa, hipofiz adenomu düşü­
nülmesinin uygun olacağını ileri sürmektedir (13). 

Sunulacak ilk primer hipotiroidi olgumuzda ayrı­
ca apikal hipertrofik kardiyomyopati saptanmışt ı r . 
B u , apikal hipertrofik kardiyomyopati gösteren ilk 
hipotiroidi olgusu ve Türkiye 'de bildirilmiş ilk apikal 
hipertrofik kardiyomyopati olgusudur (24). Başlıca 
bulguları, sol ventrikül apikal bölgesinin disproporsi-
yone büyümesi, dev prekordial negatif T dalgaları, 
yüksek QRS voltajı, sol ventrikülogramda m a ç a ası 
konfıgürasyonudur (54). Bu özellikleri ile hipotiroi-
dinin mutad elektrokardiyografik bulgularını maske­
leyebilir. 
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Olgular; 

1. N .S . 

50 yaşında erkek hasta, baş ağrısı ve görme ile i l ­
gili yakınmalarla kliniğimize başvurdu. Fizik muaye­
nede kan basıncı 120/80 mmHg olarak saptandı . Ci ld i 
kaba ve kuruydu, deskuamasyon gösteriyordu. Sesi 
kalın ve kabaydı. Bradikardisi vardı. 

Laboratuvar bulguları: 

Serum Hormon Düzeyleri: T-3: 0,22 ng/ml (nor­
mali 0.7-2.6); T-4: 1,33 /ig/dl (normali 4,5-13); 
Serbest T-3: 0,25 pmol /L (normali 2,5-7,5); Serbest 
T-4: 4,2 pmol/L (normali 9,4-25); Ant i M: 1/25600-
1/25600 (normali < 1/100); Ant i Tg: 1/320- İ / 6 4 0 
(normali < 1/10); T S H : 57 / i U / m i (normali 0,5-5); 
F S H : 6,9 mIU/ml (normali 1-8): L H : 6,6 m l U / m l 
(normali 2-10); P R L : 29,0 ng/ml (normali 0-5); 
S T H : 1,15 ng/ml (normali 0-5); Kor t i zo l : 20,97 
/ ig/dl (normali 5-25); Testosteron: 262,5 ng/dl (nor­
mali 300-900). 

Sella Tursikanın Yan Grafısi : Sellada genişleme 
ve sella tabanında çift kontur. 

Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BBT) : Bütün sel­
la tursikayı içine alan, kistik komponentleri olan ve 
diafragma sellayı yukarı kaldıran hipofiz adenomu. 

Telekardiyogram : Kardiyomegali. 

E K G : Sinus bradikardisi, intraventrikiiler iletim 
gecikmesi, yüksek prekordial QRS voltaji, derin nega­
tif T dalgaları, Q T C uzun (Q,52 saniye). 

İki Boyutlu Ekokardiyografi: Sol ventrikül nor­
mal boyutlarda. Duvar hareketleri normal. Belirgin 
apikal konsantrik hipertrofi ve minimal perikardiyal 
efüzyon. 

Sol Ventrikülografi: Diastol sonunda kürek bi­
çimi. Sistolde kuvvetli kontraksiyon. Normal duvar 
hareketleri. 

Koroner Anjiografi: Circumflex arterde % 80 ste-
noz, diğer koroner arterler normal. Duvar hareket bo­
zukluğu yok. 

Hastada mevcut bulgularla primer hipotiroidi, 
apikal hipertrofik kardiyomyopati ve hipofiz adeno­
mu düşünüldü ve L-tiroksin ile tedaviye alındı. İlacın 
dozu yavaş olarak artırıldı ve günde 150 /xg'a çıkarıl­
dı. Tedavinin 3. ve 12. ayında hasta tekrar incelendi. 
Bütün hipotiroidi bulgularının kaybo lmuş o lduğu gö­
rüldü. 3. ayda: T-3 1,57 ng/ml, T-4 11,31 / ig/dl , 
serbest T-3 6,4 pmol /L , serbest T-4 24,9 pmol /L , 
T S H 0,40 u U / m l , P R L 17,9 ng/ml olarak bulundu. 
12. ayda: T-3 1,7 ng/ml, T-4 10.89 / ig/dl , serbest 
T-3 6 pmol /L , serbest T-4 23,3 pmol /L , T S H 0,76 
u ü / m l , P R L 10,8 ng/ml olarak bulundu. Tekrarla­
nan bilgisayarlı tomogramlarda mevcut hipofiz tümö­
ründe küçülme saptandı . Kardiyomyopatide gerileme 
gözlenmedi. 

2. T. A . 

Yine görme yakınmaları ile başvuran 57 yaşında­
ki erkek hastanın fizik muayenesinde hipotiroidi bul­
guları saptandı . 3 yıl önce kendisine başka bir hasta­
nede hipofiz adenomu tanısı konduğu ve bu yönden 
izlenmekte olduğu öğrenildi . 

Laboratuvar bulguları : 
Serum Hormon Düzeyleri: T-3: 0,16 ng/ml (nor­

mali 0,7-2,6); T-4: 1,7 Mg/dl (normali 4,5-13): Ser­
best T-3: 1,0 pmol /L (normali 2,5-7,5): Ant i M: 
1/102400 (normali < 1/100); T S H : 26,6 / i ü / m l 
(normali 0,5-5); F S H : 13,3 mlU/ 'ml (normali <20) ; 
L H : 17,3 mIU/ml (normali < 25); P R L : 40.3 ng/ml 
(normali < 12); Kor t i zo l : 9,0 \g /d l (normali 5-25); 
Testosteron: 150 ng/dl (normali 300-900). 

Sella Tursikanın Bilgisayarlı Tomografik Te tk ik i : 
Arka bölümde kemikte incelme, sellayı dolduran ve 
hipofiz dokusuyla kesin ayırımı yapı lamayan adenom. 

Ekokardiyografi: Posterior duvar hareketlerinde 
azalma. 

Mevcut bulgularla hastaya Hashimato t iroidit i , 
primer hipotiroidi ve hipofiz adenomu tanıları kondu. 

3. F .Ö. 

Sekonder amenore nedeniyle başvuran 19 yaşın­
daki kadın hastada difüz nodüler guvatr vardı. 

Laboratuvar bulguları : 
Serum Hormon Düzeyleri: T-3. 0,9 ng/ml (nor­

mali 0,7-2,6); T-4: 3,03 /ig/dl (normali 4,5-13); 
T S H : 26,6 u U / m l (normali 0,5-5); Ant i M: ( - ) 
(normali < 1/100); F S H , LH ve estradiol düzeyleri 
düşüktü. 

B B T : Dorsum sellanın hemen önünde, orta hat­
tın sağında 5 mm çapında mikroadenom. 

Mevcut bulgularla primer guvatröz hipotiroidi ta­
nısı konan hastaya L-tiroksin tedavisi başlandı . Doz 
tedricen artırılarak günde 100 mikrograma çıkıldı. Bu 
tedavi altında amenore düzeldi, total ve serbest serum 
tiroid hormonu düzeyleri yükseldi, T S H düzeyi düş tü : 
T-3 0,86 ng/ml, T-4 7,3 / ig/dl , serbest T-3 7,6 pmol/ 
L, serbest T-4 29.5 p m o l / L , T S H 0,68 /uU/ml. 

4. N . K . 

39 yaşında kadın hasta üşüme, ellerinde u y u ş m a 
ve ş i şme şikayetleri ile başvurdu . Fizik muayenesinde 
hipotiroidi ve mastodynea düşündüren bulgular sap­
tandı . 

Laboratuvar bulguları : 

Serum Hormon Konsantrasyonlar ı : T-3: 0,17 
nmol /L (normali 1,0-3,3); T-4:16 nmol /L (normali 
75-150); T S H : 32 juTU/ml (normali 0,5-5): P R L : 
900-1000-1375 / i I U / m l (normali 90-500); K o r t i z o l : 
11,5 /ig/dl (normali 7-25); A C T H : 28 pg/ml (norma­
l i 10-100). 
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Tablo — 1 

T B G Düzeyinin Art t ığı Durumlar 

1. Hiperestrojenemi 
— Gebelik 
— Estrojen salgılayan tümörler 

— Estrojen tedavisi 

— Tamoksifen tedavisi 

2. A k u t İn te rmi tan t Porfiri 

3. Karaciğer Bozuklukları 
— Akut hepatit 

— Kronik aktif hepatit 

— Bilyer siroz 

— Eroin ve metadonun kronik kullanımına bağlı 

4 . Familyal T B G Yüksekliği 

T B G Düzeyinin Düşük Bulunduğu Koşullar 

1. Testosteron tedavisi 

2. A C T H ve glukokortikoidlere bağlı 

3. Asparaginase tedavisi gören akut lenfoblastik lösemili has­
talar 

4. A k t i f akromegali 

5. Neî ro t ik durumlar 

6. Protein-losing enteropati 

7. A k u t ve kronik sistemik hastalıklar 

8. Kalıtsal T B G eksikliği 

A n t i M : 1/400 (normali < 1/100). 
1-131 uptake: 4. saatte % 20, 24. saatte % 26. 

Tiroid Sintigrafisi; Hafif difüz guvatr, sağ lob alt bö­
lüm hafif hipoaktif. 

T R H ' a T S H cevabı: 
Z A M A N (dak) 0 20 40 60 
T S H ( M U / m l / 70 70 83 84 

Direkt Sella Tursika Grafisi: normal. 

Sella Bilgisayarlı Tomografisi: normal. 

E K G ve Efor Testi: normal. 

Servikat Vertebra Grafisi: C 5-6 aralığında daral­
ma, skleroz, düzensizlik, 4. sol foramende düzensizlik. 

Abdominal Ultrasonografi: Safra kesesinde t a ş . 
Karaciğer Fonksiyon Testleri: normal, Hemog­

lobin: 12,5 gr/dl; Lökosi t : 5 2 0 0 / m m 3 ; Eritrosit: 
3,3 m i l y o n / m m 3 ; M C V : 83 / i3 ; M C H : 25 pg; 
MCHC- .30 . 

Mevcut bulgularla hastada primer hipotiroidi, ser-
vikal artroz, demir eksikliği anemisi, labil hipertansi­
yon, mastodynea, idiopatik ödem saptandı . Hiperpro-
laktinemiye neden olacak bir hipofiz mikroadenomu 
bulunamadı . Hastaya tiroid hormonu tedavisi verildi. 

Tablo — 2 

Ötiroid Hipertiroksînemi Nedenleri 
(Ingbar'dan adapte edilmiştir) 

1. Serumda T-4 bağlarıma bozuk luğu 
— Artmış T B G konsantrasyonu 

— Familyal disalbuminemik hipertiroksinemi 

— T B P A tarafından ar tmış TA bağlanması 
— Ant i T-4 antikorları 

2. T i ro id hormonuna periferik rezistans 

3. Ti ro id dışı hastalıklar 

— Ötiroid hasta sendromu 

— A k u t psikiyatrik hastal ıklardan bir kısmı 
— Iliperemesis gravidarum 

4. İlaçlar 

— Oral kolesistografik ajanlar 

— Amiodaron 

— Amfetaminler 

— Heparin 

— Propranolol 

5. Dışarıdan T-4 verilmesi 

— L-tiroksin 

— D-tiroksin 

6. Yüksek irtifa 

Tablo — 3 

Tiroid Hormonları ve Bu Hormonlarla İlgili Bileşiklerin 
Sentez, Dönüşüm ve Etk i Defektieri 

A- T S H a Ait Defektler 

1. T S H sentez def ekti 

2. TSH 'a tiroid bezinin cevap vermemesi 

B- Ti ro id Hormonuna A i t Defektler 

1. İyodür transport defekti 

2. Organifikasyon defekti 

3. Tiroglobulin sentez defekti ve muhtemelen buna bağl ı 
a. Eşleşme (coupling) defekti 
b. Peptid bağlı iyot lu proteinlerin seramda belirmesi 

4. İyodot i rozin deiyodinaz defekti 

C- Periferik Dönüşüm ve E tk i Defektieri 

1. Tiroksinin triiodotironine dönüşüm defekti 

2. Tiroid hormonuna doku cevabındaki defekt 

Bu tedavi ile 6-8 ay içinde tiroid hormonlar ı normal 
düzeylere yükseldi. T S H ve P R L normal düzeye indi : 
T-3 1,3 nmol /L , T-4 95 nmol /L , serbest T-3 7,0 
pmol /L (normali 3-9), serbest T-4 16,7 pmo l /L 
(normali 9-25), P R L 150-320 juIU/ml. 
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