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ÖZET 

 

Covid-19 Hastalarında Akut Dönemde Tiroid Hormon Değişikliklerinin 

Retrospektif Değerlendirilmesi 

Covid-19 pandemisi 1 Aralık 2019 tarihinde Çin’in Wuhan şehrinde ortaya çıkıp 

belirli bir süre sonra pandemi haline gelerek tüm dünyayı ekonomik, sağlık başta olmak 

üzere birçok alanda etkileyen sağlık sorunu olmuştur. Tüm dünyayı etkileyen virüs 

milyonlarca mortalite ve morbiditeye sebep olmuştur, olmaya devam etmektedir. 

Tiroid hormon disfonksiyonu toplumda sık görülmektedir. Otoimmün nedenler, 

viral nedenler, bakteriyel nedenler, inflamatuar süreçler, ilaçlar, nodüller gibi çeşitli 

nedenler hipotiroidi ve hipertiroidiye neden olmaktadır. 

Çalışmamızın amacı; Covid-19 hastalığına yakalanan kişilerde tiroid hormon 

değişikliklerini ve Covid-19 ile tiroid hormon panelleri arasındaki ilişkiyi belirlemektir. 

Hipotezimize göre tiroid fonksiyonları Covid-19’a bağlı olarak değişiklik gösterebilir. 

Çalışmada İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Turgut Özal Tıp Merkezi 

Mikrobiyoloji laboratuvarında sürüntü örneğinde PCR tetkikiyle Covid-19 pozitifliği ile 

tanı konulan, Covid-19 servisinde yatmış 93 kadın 87 erkek olmak üzere 180 hasta 

retrospektif olarak değerlendirildi. Bu çalışmaya Covid-19 pozitifliği ile eş zamanlı TSH, 

serbest T3 (sT3), serbest t4 (sT4), Antitiroid peroksidaz antikor (Anti-TPO), Anti-TSH, 

ATG, çalışılmış hastalar dahil edildi. 

Sonuç olarak, çalışmaya dahil edilen hastaların klinik seyirlerinde yoğun bakımda 

takip edilmesi gereken hastalarla serviste takip edilen hastalar arasında yaş, TSH ve 

sT3’ün istatiksel olarak anlamlı farklılık gösterdiğini tespit ettik. Çalışmamızda elde 

ettiğimiz bulgular Covid-19 hastalığının tiroid hormonlarını etkileyerek tiroid 

disfonksiyonuna neden olduğunu göstermektedir. Çalışmamızdaki verilerle; Covid-19’ 

un viral tiroidit yaparak tiroid glandında destrüksiyona neden olabileceği, otoimmün 

mekanizmaları tetikleyerek hormonal paneli değiştirebileceği, hastalık esnasında yüksek 

inflamatuar sürecin tiroid fonksiyonlarını etkileyebileceğini düşünmekteyiz. Covid-19 

hastalığı ve tiroid hormon paneli arasındaki ilişki ile ilgili daha net bilgiye sahip 

olabilmek için daha fazla geniş popülasyonları içeren boylamsal çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Anahtar Kelimeler: Covid-19, TFT, Tiroidit. 
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ABSTRACT 

 

Retrospective Evaluation of Thyroid Hormone Changes in the Acute Period in 

Covid-19 Patients 

The Covid-19 pandemic emerged in Wuhan, China on December 1, 2019, became 

a pandemic after a certain period of time and affected the whole world economically, 

health, etc. it has been a health problem affecting many areas. The virus, which affects 

millions, has caused and continues to cause mortality and morbidity of millions. 

Thyroid hormone dysfunction is a common condition in society. Various reasons 

cause hypothyroidism and hyperthyroidism. These can be summarized as autoimmune 

causes, viral causes, bacterial causes, inflammatory processes, drugs, nodules. 

The aim of our study was to detect thyroid hormone changes in people with Covid-

19 disease and to establish the relationship between Covid-19 and thyroid hormone 

panels. According to our hypothesis, thyroid functions may change depending on Covid-

19. 

This study included 180 patients, including 93 females and 87 males, who were 

hospitalized in Covid-19 Service-1 and Covid-19 Service-2, which were diagnosed with 

Covid-19 positivity by PCR examination in the swab sample in the microbiology 

laboratory of the Inonu University Turgut Ozal Medical Center. Patients with positive 

Covid-19 and TSH, free T3 (fT3), free T4 (fT4), peroxidase antithyroid antibody (Anti-

TPO), anti-TSH, and ATG studied were included in this study. 

The findings of this study show that age, TSH and fT3 were statistically 

significantly different between the patients who should be followed up in the intensive 

care unit and the patients followed in the ward in the clinical course of the patients 

included in the study. According to our results, we think that Covid-19 disease cause 

thyroid dysfunction by affecting thyroid hormones. We think that Covid-19 may cause 

destruction of the thyroid gland by causing viral thyroiditis, may change the hormonal 

panel by triggering autoimmune mechanisms, and the high inflammatory process during 

the disease may affect thyroid functions. More studies are needed to have clearer 

information about the relationship between Covid-19 disease and the thyroid hormone 

panel. 

Keywords: Covid-19, TFT, Thyroiditis. 



v 
 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

AF  : Atrial Fibrilasyon 

ALT  : Alanin Aminotransferaz 

Anti Tg : Anti Tiroglobulin 

Anti TPO : Antitiroid Peroksidaz Antikor 

AST  : Aspartat Aminotransferaz 

ATİ  : Anti Tiroid İlaç 

CK  : Kreatin Kinaz 

CRP  : C-Reaktif Protein 

DM   : Diabetes Mellitus 

HCG  : Human Koryonik Gonadotropin 

HDL  : Yüksek Dansiteli Lipoprotein (High Density Lipoprotein) 

IL-6  : İntörlekin-6 

LDH  : Laktat Dehidrogenaz 

LDL  : Düşük Dansiteli Lipoprotein (Low Density Lipoprotein) 

MNG  : Multinodüler Guatr 

mRNA : Mesajcı Ribonükleikasit 

OTN  : Otonom Toksik Nodül 

PCR  : Polimeraz Zincir Reaksiyonu (Polymerase Chain Reaction) 

PTU  : Propiltiyourasil 

RAI  : Radyoaktif İyot 

RAI-131 : Radyoaktif İyot 131 

rT3  : Revers T3 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Vücutta birçok endokrin organ olmakla birlikte tiroid bunlar arasında en büyük 

olanıdır. Dokudan birden fazla hormon salgılansa da ana hormon tiroksindir. Salgılanan 

tiroksin vücutta tüm metobolik süreçleri serumdaki seviyelerine göre etkilemektedir (1). 

Bezden salgılanan hormon vücut fonksiyonlarının düzenlenmesinde görev 

almaktadır. Tiroid hormonunun az salgılanması fonksiyonlarda genel bir yavaşlama, fazla 

sagılanması ise fonksiyonlarda hızlanmaya yol açmaktadır (1). 

Hipertiroidizmde artan sT3 ve sT4 birlikte düşük tiroid stimulan hormon (TSH) 

vardır. Bu tabloya sahip olan hipertiroidi oksijen kullanımının arttığı hipermetabolik bir 

durumdur (1). Bu hormon değişikliği ile birlikte bazal metabolizma hızı artmaktadır. 

Hormonal durumla birlikte bazı semptomlar oluşmaktadır. Bu semptomlara örnek olarak; 

kilo kaybı, çarpıntı, tremor, atrial fibrilasyon, sıcak intoleransı, yaşlı hastalarda ödem, 

osteoporoz, anksiyete sayılabilir (2). Diğer bir tablo olan subklinik hipertiroidide normal 

sT3, sT4’e rağmen baskılanmış TSH vardır. Subkinik hipertiroidinin kliniği aşikar 

hipertiroidi gibi değildir. Klinik bulgular yoktur veya siliktir. Hipertiroidizim nedenleri 

arasında ilk sırada otoimmün hadise olan graves hastalığı gelir. Diğer otoimmün olaylarda 

olduğu gibi kadınlarda erkeklere göre daha sık görülmektedir. Sigara içen popülasyonda 

hipertiroidi sıklığı daha fazladır (3). 

Hipotiroidide ise bu tablonun tam tersine serumda sT3, sT4 düşüklüğü TSH 

yüksekliği görülür. Bazal metabolizma yavaşlamıştır. Oksijen kullanımı azalmıştır. 

Dokuların glukoz kullanımı baskılanmıştır. Dokuların insüline cevabı azalmıştır 

dolayısıyla insülin direnci vardır (4). 

Covid-19 hastalığı pandemiye dönüşerek hastaneye yatış nedenlerinin önemli bir 

kısmını oluşturmaya başlamıştır ve devam etmektedir. Covid-19 ile hastaneye başvuran, 

servislerde yatan hastalar çeşitli semptomlara sahiptir. Bu semptomlar spesifik ve 

nonspesifik olabilmektedir. Bu semptomlar arasında kas ağrısı, boğaz ağrısı, halsizlik, 

solunum sıkıntısı, diyare, baş ağrısı, tat ve koku kaybı, burun akıntısı ve tıkanıklığı, iştah 

kaybı, öksürük, kemik ağrısı sayılabilir. 

Covid-19 ile yatan hastalar aktif bir inflamatuar süreçtedirler. İntörlekin-6 (IL-6), 

ferritin, C-Reaktif protein (CRP), prokalsitonin ve diğer akut faz reaktanları yüksektir. 
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İnflamatuar süreç, otoimmunite ve tiroidit sebebiyle yatan hastalarda Covid-19 Tiroid 

hormon değişikliği yapabilir. Covid-19 hastalığı toparladığı halde tiroid fonksiyon 

bozukluklarının sebep olduğu semptomlar tedaviye yanıtı etkileyebilir (5). 

Çalışmamızın amacı Covid-19 hastalarında tiroid hormon değişikliğini saptayarak 

bu hastalarda tedaviye ve takibe yönelik fikir sunmaktır. Hipotezimize göre tiroid hormon 

değişikliklerinin saptanması ile hastanade yatış süresini kısaltılabilir zaman ve efor kaybı 

minimalize edilebilir, ek maliyetten kaçınılabilir. 

İlerde yapılacak daha kapsamlı çalışmalarla Covid-19 ile tiroid hormonları 

arasındaki ilişki çizelgesinin oluşturulmasındaki süreçlerde yer almayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tiroid Bezi Anatomi ve Histolojisi 

Tiroid bezinin kıvamı serttir ve kahverengi renktedir. Yerleşim yeri servikal 5. Ve 

torakal 1. Vertebrelar arasındadır. Tiroid bezinin ortalama ağırlığı 20 gram olmakla 

birlikte, 3evreleye iyot oranı ve kişinin ağrılığına göre değişmektedir. Endokrin bezlerinin 

en büyüklerinden birisi olan tiroid bezi birçok yapı ile önemli komşuluğu bulunmaktadır. 

Bunlar; özefagus, paratiroid bez, farenks, larenks, rekkürren larengeal sinir ve trakeadır. 

Tiroid bezi krikoid kıkırdağın altında isthmusla birleşen iki lobdan oluşmaktadır. Tiroidin 

fonksiyonel birimleri kolloidden oluşan 15-500 µm çapındaki foliküllerdir. Ortalama 

olarak 3x106 foliküle sahiptirler. Folliküler küboidal-kolumnar epitel ve bunları 

3evreleyen bazal memrandan oluşur. Merkezinde TSH kontrolü altında olan epitel 

hücrelerinden salgılanan kolloid vardır. Hücreyi çevreleyen epitelin boyu tiroid bezinin 

uyarılmasına göre değişir. Aktif halde iken epitel kolumnar olurken, pasif haldeyken düz 

konuma geçerler. Tiroid bezi sadece folliküler hücrelerden oluşmamaktadır. Folliküler 

hücrelerin yanında parafoliküler hücre veya c hücreleri olarak bilinen hücreler de vardır. 

Parafoliküler hücreler kalsitonin salgılayarak vücut kalsiyum dengesinin korunmasında 

görev alırlar (6-11). 

2.2. Tiroid Hormonları ve Fizyolojisi 

Tiroid hormonlarının dengesi hipotalamus–hipofiz-tiroid glandı arasında 

otoregülasyonlarla ayarlanır. TSH tiroidin foksiyonunu ayarlayan temel düzenleyicidir. 

Hipotalamustan yapılan tirotropin releasing hormon(TRH), hipofizin ön hücrelerine etki 

ederek TSH sekresyonunu uyarır. TRH hedef hücre üzerinde adenilat siklazı uyararak 

etkinlik gösterir(1, 12, 13). 

TSH ise ön hipofizin tirotrop hücrelerinden yapılır ve salgılanır. Etkinliğini 

tiroidin foliküler hücrelerinin bazolateral memranında yer alan reseptöre bağlanarak 

gösterir. TRH gibi TSH da etkinliğini adenilat siklazı uyararak gösterir.  Tiroid 

hormonlarının düzeyine göre TRH, TSH negatif feedback mekanizması düzenlenir.sT3 

hipotalamustaki TRH’ın sekresyonunu ve sentezini engeller.  Aynı şekilde sT3 

hipotalamus üzerinde TSH yapımı için de inhibitördür (13-15). 
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Tiroid mekanizmasının düzenlenmesinde bezin kendi otoregülasyonu da 

önemlidir. Tiroid içi organik iyot miktarı ile iyodun tiroide transportu arasında negatif bir 

denge vardır. Tiroid içindeki organik iyot miktarı artınca iyot alımı ilk önce artarken daha 

sonra azalmaktadır. İyot alımında artma ile organik iyot miktarında azalmaya Wolff 

Chaikoff etkisi denir (16). 

Bir glikoprotein olan tiroglobulinin tirozil kısmının iyotlanması ile tiroid hormonu 

sentezlenir. Tiroid hormonunun sentezinde ilk basamak iyotun alınmasıdır. Günlük 

gereksinim bireyler arası değişkenlik göstermektedir. Çocuklar için 90-120 mcg/gün, 

yetişkin bireyler için 150 mcg/gün, gebeler için 200 mcg/gün’dür. Kişinin yeterli iyot 

almasının göstergesi idrar iyotunun 10mcg/dL’nin üzerinde olması ile anlaşılabilir. İyot 

tutulumunda foliküler hücrenin bazolateral kısmında Na+ /I- simporter aracıylığla olur. 

Bu işlemden sonra tiroid peroksidaz ile iyodun oksidasyonu gerçekleşir. Bu işlem sonrası 

tiroid hormonunun öncülü olan monoiyodotirozin ve diiyodotirozin oluşur. Bu işlemi 

takiben iki diiyodotirozin birleşmesiyle tiroksin (T4), bir diiyodotirozin bir 

monoiyodotirozin birleşmesiyle Triiodotironin (T3) hormonu oluşur. Sentez sonrası T4 

ve T3 kana verilir. Tiroid bezinden salgılanan ana hormon T4’dür. Bunun nedeni T3 %20 

civarı tiroid bezinden salgılanırken geri kalanı periferde T4’den T3’e dönüşür. T3, T4’ten 

dört kat daha güçlüdür fakat yarı ömrü daha kısadır (17, 18, 19). 

Tiroid ven akımında T4, T3 dışında az miktarda reverse triiyodotironin (rT3) 

bulunur. rT3 aktif değildir(20). rT3 de normal T3 gibi T4’den oluşturulur. Bu oluşum 

deiodinasyon ile olur. Bunu sağlayan en az 3 tane enzim vardır. Bunlardan birisi, 5’-

deiodinazdır. Yaygın olanıdır ve büyük ölçüde böbrek ve karaciğerde, az oranda da iskelet 

ve kalp kasları ve diğer dokularda bulunur. Plazmada T3 ün oluşumunu sağlayan enzim 5’-

deiodinazdır. 5’-deiodinaz enzimi propiltiourasil ile inhibe olur. Metimazolden etkilenmez. 

İnhibisyon sonucu T4’ün T3’e dönüşümü azalır. T4 ün T3 e dönüşümünü engelleyen diğer 

durumlardan bazıları ise şunlardır; karaciğer yetmezliği, yeterli oral alım alamama, ağır 

sistemik hastalık, steroid kullanımı, beta reseptör blokaj, iyotlu kontrast ajanlar ve 

amiodaran kullanımıdır. Tip 2 5’-deiodinaz büyük oranda beyin ve hipofizde bulunur. Bu 

enzim ise propiltiourasile dirençlidir. Serumdaki T4’e ise çok duyarlıdır. Bulunduğu yerler 

itibariyle en önemli görevi santral sinir sistemindeki T3 miktarını ayarlamaktır. Artan T4 

düzeyi sonrası bu enzim azalır ve T3 miktarı sabit tutulur. Tip 3 5’-deiodinaz plasentada ve 

santral sinir sistemindeki glial hücrelerde bulunur. T4 ‘ü rT3’ e, T3’ ü ise 3,3’-



5 
 

diiodotironin’e dönüştürerek inaktive eder. Plasenta ve beyinde bulunduğu için bu yapıları 

fazla tiroid hormonundan korur (11). 

Tiroid hormonları serumda proteinlere bağlanarak gezer.  Bağlandıkları yapılar 

albümin, tiroksin bağlayan globülin ve tiroksin bağlayan prealbümindir. Tiroid 

hormonlarına afinitesi en yüksek olan TBG’dir. Büyük çoğunluğu TBG’e bağlı taşınır 

(20). 

Tiroksin bağlayıcı globülinin (TBG) serum seviyesini arttıran nedenler arasında 

klofibrat, gebelik, eroin, trankilizanlar, kullanımı vardır. TBG serum seviyesini azaltan 

nedenler ise androjenler, glukokortikoidler, L-asparajinaz, danazol, kullanımı sayılabilir. 

Bunun neticesinde santral sinir sisteminden salgılanan TSH serumdaki serbest tiroid 

hormon düzeylerini tekrar normal düzeylerine getirir. Bu negatif feed-back ile normal 

hala getirilir. TBG azaldığında ise mekanizma ters çalışır (20) . 

2.3. Tiroid Hormonlarının Etkileri 

Protein Sentezi Üzerine Etkileri: Tiroid hormonları stoplazmada hücrenin DNA sına 

yakın yerlerde bulunan reseptörlere bağlanır ve çok sayıda Mesajcı ribonükleikasit 

(mRNA) sekrete edilmesine neden olur. mRNA sekresyonu sonucu ribozomdan RNA 

okunması sonucu yeni enzimler, proteinler sekrete edilir. Bu etkisinden dolayı tiroid 

hormonları vücut yenilenme, büyüme ve gelişiminde önemli rol oynar (21). 

Karbonhidrat Metabolizması Üzerine Etkileri: Tiroid hormonu karbonhidrat 

metabolizmasında birçok şekilde etki eder. Sayılacak olursa; glikolizde artma, barsakta 

glikoz emiliminde artma, glikozun hücre tutulumunda artma, hatta dolaylı yoldan insülin 

sekresyonunu bile uyarmaktadır. Tiroid hücre metobolik enzimlerin hepsinde artış 

sağladığı için karbonhidratlar üzerine de bu şekilde etki etmektedir(19). 

Lipid ve Vitamin Metabolizması Üzerine Etkileri: Tiroid hormonu karbonhidratlar da 

olduğu gibi lipid metabolizmasını da her yönüyle artırır.  Yağ dokusunda bulunan 

lipidlerin hızlıca yıkılıp yağ asitlerine döndürülmesini sağlar. Lipidler karbonhidrat ve 

proteinlere göre tiroid etkisiyle daha fazla yıkılarak vücuttaki oranı daha hızlı azalır. 

Tiroid etkisiyle lipidler yıkılır, kanda serbest yağ asitleri artar ve yağ asitlerinin 

oksidasyonu da artar. Kanda yağ asiti oranı artmasına rağmen plazmadaki fosfolipit, 

kolesterol ve trigliserit oranı azalır. Bunun aksine tiroid hormonları azalırsa kolesterol, 

fosfolipit ve trigliserit artacak ve karaciğerde bunların birikmesi ve yağ depolanmasına 

yol açacaktır.  Bu sebeple uzun süreli hipotiroidi kolesterol miktarılarını artıracak ve 
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ateroskleroza neden olacaktır. Tiroid hormonunun kolesterolü azaltıcı diğer mekanizması 

safra kolesterolün atılma hızını artıracak ve bu şekilde kolesterol bağırsak yoluyla 

atılacaktır. Tiroid hormonunun kolesterol salgısını artırmasındaki olası mekanizma, 

karaciğer hücrelerindeki düşük dansiteli lipoprotein reseptörlerini artırması, bunun düşük 

dansiteli lipoproteinlerin plazmadan hızla uzaklaşmasına yol açması ve sonunda 

karaciğer hücreleri tarafından bu lipoproteinlerdeki kolesterolün salgılanmasıdır (19). 

Tiroid hormonu birçok enzimin sekresyonunu ve hızını arttırdığından bu enzimler 

için gerekli olan vitaminlere de göreceli olarak ihtiyac artacaktır (19). 

Büyüme Üzerine Olan Etkileri: Tiroid hormonu hem büyüme hormonunu hem de 

büyüme hormonunu bağlandığı reseptörü artırdığı için büyümeyi ve gelişmeyi artırırlar. 

Bu etki insan hayatında özellikle büyümenin baskın olduğu çocukluk döneminde 

belirgindir. Bu şekilde hipotiroidizmli çocukta büyüme geri kalırken, hipertiroidizmli 

çocukta hızlı bir büyüme gözlenir.  Fakat kemikler daha hızlı olgunlaştığı ve epifizler 

daha erken kapandığı için büyüme süresi kısalmıştır, neticede ulaşacağı boy da 

kısalmıştır. Tiroid hormonunun önemli etkilerinden birisi de fetal hayatta ve doğumdan 

sonraki birkaç yılda beyin gelişimi ve büyümesini sağlamaktır. Fetal dönem ve doğumu 

izleyen birkaç yılda salgılanmazsa beyin olması gerekenden küçük olacaktır. Doğumdan 

sonra hipotiroidi ile seyreden çocuğa uygun tedavi sağlanmazsa zehinsel engelli olarak 

kalacaktır (19). 

Metabolik Aktivite Üzerine Etkileri: Tiroid hormonları genel olarak vücuttaki tüm 

aktiviteyi arttırmaktadır. Yeterli miktarda salgılanan tiroid hormonu vücuttaki 

metabolizma hızını %60-100 artırır. Böylelikle enerji için kullanılan maddelerin yıkılım 

hızı artacaktır. Protein sentezlenme hızı arttığı gibi protein katabolizma hızı da artar.  

Genç kişilerde büyüme hızı artar. Epifiz plakları erken kapanacağı için büyüme artsa da 

boy kısa kalabilir. Zihinsel işlevler hızlanır. Diğer endokrin bezlerin hızını da arttırır. 

Tiroid hormonunun etkisiyle enerji ihtiyacı artacağı için mitokondri sayısı ve hızı da artar.  

Tiroid hormonuna cevap olarak artan enzimlerden bir tanesi de Na+-K+-ATPaz' dır. Bu 

enzim hücre zarından enerji ile elektrolit taşımasında rol alır. Bu olay vücut ısısını 

arttırdığından ve enerji kullandığı için, tiroid hormonunun vücudun metabolizma hızını 

arttırma mekanizmalarından birisi de bu olabilir (19). Tiroid hormonları süperoksit 

dismutaz enzim düzeyinin düşürerek serbest radikal üretiminde artışa neden olur (22). 
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Tiroid hormon düzeyinin artması vücut ağırlığını azaltır, hormon düzeylerinin 

azalması ise vücut ağırlığını arttırır. Fakat bu etkiler her kişide görülmeyebilir. Çünkü 

tiroid hormonu iştahı da arttırdığı için metabolizma hızındaki gereksinimi karşılayabilir 

(19). 

Tablo 2.1. Tiroid hormonlarının etkileri (17, 23) 

Sistem  Etkileri  

Kardiyovasküler sistem  

 

Kan akımında ve kalp debisinde artma, kalp hızında 

artma, kalbin atım gücünde artma, sistolik basınçta artış – 

diyastolik basınçta düşüş  

Solunum sistemi  Solunum derinliğinde ve hızında artma  

Gastrointestinal sistem  İştah artışı, sindirim salgılarında ve mide-barsak kanalının 

hareketlerinde artma  

Nöromuskuler sistem  Sinapslarda uyarıcı etkiler, kaslarda protein katabolizması  

Endokrin sistem  Endokrin bezlerin çoğunda salgı hızında artma, dokuların 

hormon ihtiyacında artma  

Hematopoetik sistem  Eritrosit ve kan kitlesinde artma  

 

2.4. Tiroid Hastalıkları 

Tiroid hormon bozuklukları, fonksiyon değişiklilerleri toplumda sık 

görülmektedir ve özellikle yaşlılarda mortalite, morbidite ve yaşam kalitesini 

etkilemektedir (24-28). Tiroid panelini değerlendirirken başlangıç olarak bakılması 

gerekenler TSH, sT3 ve sT4 düzeyidir.  Genel olarak hipofiz ve hipotalamik hastalıklar 

dışında serum TSH değeri hedef organdaki tiroid hormon aktivitesinin en önemli 

indiktörü olduğu yönündedir (29). Tiroid hormonu yaşla değişikli göstermekle birlikte, 

genel kabul edilebilir sınırlar aşağıda belirtilmiştir: 

• Sağlıklı genç bireylerde TSH üst sınırı 4 mIU/L 

• 70–79 yaș arası TSH üst sınırı 6 mIU/L 

• 80 yaș üzeri TSH üst sınırı 7,5 mIU/L 

• Gebelik planlayanlarda TSH üst sınırı ilk trimester için 2,5 mIU/L, ikinci ve 

üçüncü trimester için 3,0 mIU/L (2). 
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2.4.1. Subklinik Hipotiroidi 

En sık görülen tiroid fonksiyon bozukluğudur (30, 31). Bu durumu TSH 

yükselmişken, serum sT3 ve serum sT4 normal aralıkta olması ifade eder (32-36). Bu 

durumda klinik belirti hiç olmayadabilir veya çok az bir klinik belirtide verebilir. Bu 

klinik durumundan dolayı subklinik hipotiroidiyi tanımlamak için ‘hafif hipotiroidi’, 

‘kompanse hipotiroidi’, ‘erken, latent, minimal semptomatik, asemptomatik hipotiroidi’ 

ve ‘preklinik hipotiroidi’ gibi isimler de kullanılmıştır (37-43). 

Prevelans 

Yapılan çalışmalarda subklinik hipotiroidinin prevelansı toplumun demografik 

yapısı, cinsiyet ve yaşına göre değişkenlik göstermekle birlikte %1-6 civarındadır (44-

48). Bazı kaynaklarda bu oran daha yüksek gösterilmiştir. Gençlerde daha az 

görülüyorken yaşla birlikte subklinik hipotiroidi prevalansı artmaktadır (44-46, 49-54). 

Kadınlar erkeklere göre daha risklidirler. Özellikle 60 yaş üstü kadınlarda oran 

%20’lere kadar çıkmaktadır (35, 36, 55-58). 

Subklinik hipotiroidinin klinik hipotiroidiye gitme riski vardır. Bu gidişatı 

etkileyen risk faktörleri;  kadın cinsiyet, 60 yaşının üstünde olmak, başlangıç TSH 

değerinin 10 mIU/L üzerinde olması ve tiroid otoantikor düzeylerinin yüksek titrede 

olmasıdır (54, 59).  Başlangıç TSH değerinin yüksekliği ile klinik hipotiroidiye gitme 

olasığı doğru orantılıdır. İlerleyen yıllarda klinik hipotiroidiye geçiş oranı %30’lara kadar 

yükselmektedir. 

Etyoloji 

Subklinik hipotiroidinin etyolojisi birçok nedene bağlı olmakla birlikte dünyadaki 

en sık nedeni iyot alımındaki yetersizliklir. Yeterli iyot alımının olduğu durumlarda diğer 

önemli nedenler hashimato tiroiditi, tiroid ablasyon ve cerrahisi, boyun bölgesine alınan 

radyasyondur. İlaçlarda bu tabloya neden olabilmektedirler bunlar lityum, amiadaron, 

interferon alfa vb’dir (60). 

Semptom, Bulgu ve Klinik Sonuçlar 

Subklinik hipotiroidili hastalar genelde asemptomatiktir.  Fakat hastaların %30 

kadarlık bir kısmı klinik hipotiroidi semptomlarına sahip olabilir (43). 

Yapılan bir çalışmada subklinik hipotiroidili hastaların semptomları araştırılmış 

ve %28’inde ciltte kuruluk, %24’ünde hafızada zayıflama, %22’sinde düşünce hızında 
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azalma, %22’side kas güçsüzlüğü, %18’inde halsizlik, %17’sinde kas krampları, 

%15’inde soğuğa karşı intolerans, %12’sinde periorbital şişlik, %8’inde konspitasyon ve 

%7’sinde sesde kalınlaşma tespit edilmiştir (45). 

Subklinik hipotiroidili hastalarda genelde semptom beklenmemekle birlikte bazı 

çalışmalarda Tablo 2.2’de gösterilen anormallikler gösterilmiştir (22). 

Tablo 2.2. Subklinik hipotiroidide bildirilen bazı anormallikler  

Semptomlar  

Kognitif fonksiyonların azalması  

Ruhsal durum bozuklukları (depresyon gibi)  

Hipotiroidik somatik yakınmalar  

Bulgular  

Azalmış miyokard kontraktilitesi  

Uzamış sistolik zaman intervalleri  

Sinir ileti bozuklukları  

Uzamış aşil tendon refleksi zamanı  

Düşük istirahat enerji harcanması  

Azalmış stapedial refleks  

Biyokimya  

Yüksek Düşük dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol  

Düşük Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol  

Yüksek Kreatin kinaz (CK) seviyesi  

Yüksek prokollajen 2 peptid düzeyi  

Yüksek myoglobin düzeyi 

  

Ayırıcı Tanı 

TSH’ı yükseltip sT3 ve sT4’ü normal hale getiren belli başlı durumlar vardır. 

Bunları muhakkak ayırt etmek gerekir. Bu durumlar TSH salgılayan hipofiz adenomu, 

tiroid hormonu rezistans sendromu, TSH heterofil antikorlara bağlı TSH yüksekliği, 

primer adrenal yetmezlik, kronik böbrek hastalığı, metoklopromid ve domperidon gibi 

ilaçların kullanımı, postpartum tiroidit, subakut granülamatoz tiroiditin iyileşme dönemi 

ve klinik hipotiroidinin yetersiz tedavi edilmesidir (4, 42). 
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Tanı 

Subklinik hipotiroidi TSH düzeylerine göre sınıflandırılır. TSH 4–10 mIU/L 

olanlar hafif subklinik hipotiroidi, TSH>10 mIU/L ağır subklinik hipotiroidi olarak 

adlandırılır (45). 

Subklinik Hipotiroidi Tanısı- Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma 

Derneği (TEMD) Önerisi  

 35 yaş üzeri kişilerde riskten dolayı 5 yılda bir TSH ölçümü yapılması 

 Gebelik isteyenlerde ve gebelerde risk faktörü ve klinik varsa TSH 

bakılmalıdır 

 Subklinik hipotiroidi düşündüğümüz kişilerde 3 aylık dönemde iki kez TSH 

ölçümü yapılarak TSH yüksekliği kanıtlanmalıdır. (2) 

Tedavi 

Tedaviye karar vermeden önce TSH yüksekliğinin kalıcı mı, geçici mi olduğuna 

dikkat edilmedilir. Tanıya karar verirken TSH değerinin 3 aylık dönemde en az iki kez 

yüksek olduğuna bakılmalıdır. Ölçüm yöntemleriyle ilgili sıkıntılar, heterofil antikor 

varlığı, tiroid dışı hastalarda iyileşme dönemi, santral hipotiroidi, tiroid hormon direnci, 

postpartum sessiz tiroidit gibi durumlar dışlandıktan sonra tedaviye karar verilmelidir. 

TSH>10 mIU/L ve serum sT3 ve sT4 düzeyi normal olan hastalar TSH 

seviyesinden dolayı tedavi edilmelidir. Serum sT3, sT4 normal, TSH düzeyi 4–10 mIU/L 

olan hastalar ise aşağıdaki durumların varlığında tedavi edilmelidirler (2): 

 Gebelik veya gebelik planı olanlar, ovulatuar disfonksiyonu olan ve 

infertilitesi olanlarda 

 Tiroid otoantikorları  (Anti-TPO ve/veya Anti-TG) pozitif olanlar 

 Guatr hastaları 

 TSH değeri giderek artan hastalar 

 Manik, depresif ve bipolar duygu durum bozukluğu olan hastalar 

Belirtilen bu özellikleri olmayan TSH 5-10mIU/L arasında olan hastalarda tedavi 

önerilmez (43, 61). 
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Tedavi levotiroksin ile yapılmalıdır. Düşük dozdan başlanarak semptom ve klinik 

takibe göre karar verilmelidir. Tedavi sırasında iyatrejonik hipertiroididen kaçınılmalıdır. 

Levotiroksin Replasmanında Hedef TSH Değerleri  

 Risk tașımayan gençlerde TSH 0,5–2,5 mIU/L’tur. 

 İleri osteoporozu olanlarda, Atrial fibrilasonu (AF) olanlarda ve 

kardiyovasküler risk faktörü olanlarda TSH 1–4 mIU/L 

 Gebelikte ilk trimesterde TSH 0,5–2,5 mIU/L, ikinci ve üçüncü trimesterde 

0,5–3 mIU/L. (2) 

Tedavi Takibi 

TSH takipleri 6-8 haftada bir bakılmalıdır. Bakılan aralıklarda gerekirse doz 

arttırılıp azaltılmalıdır. Hedeflenen düzeye gelindikten sonra 6-12 ay sonra TSH değerine 

bakılmalıdır(2). 

Subklinik hipotiroidili hastalarda tedavinin amacı semptomların geriletilmesi, 

klinik hipotiroidiye gidişin engellenmesi, kardiyovasküler risk faktörlerinin kontrol altına 

alınması, gebeliğin sağlıklı geçirilmesi ve infertiliteyi engellemektir.  Bu görüşe karşıt 

görüşler vardır ve bunun sebepi ötiroid takip edilen hastalarda da benzer semptomların 

gösterilmesi, subklinik hipotirodinin tedavi edildikten sonra mortalite ve morbiditeye 

katkısının belirtildiği çalışmalar olmaması, kardiyak aritmiler olmasından dolayıdır (62). 

2.4.2. Hipotiroidi 

Tanımı hipofiz bezinden yapılan hormonların eksik olmasıdır. Yüksek TSH ve 

düşük sT4, düşük sT3 laboratuvar olarak hipotirodinin karşılığıdır (2). 

Prevalans 

Hipotiroidi her yaşta görülebilir. Etyoloji ne olursa olsun kadınlarda daha sık 

görülmektedir. Toplumda en sık görülen endokrinolojik hormon eksikliği hipotiroididir. 

İngiltere’de yapılmış olan Whickham çalışmasında; kadınlarda %7,5, erkeklerde ise %2,8 

oranında yüksek TSH düzeyleri saptanmıştır (63). Amerika Birleşik Devletleri’nde 

yapılan NHANES III araştırmasında ise %4,6 bireyde TSH değerleri yüksek saptanmıştır 

(44). Bu oranın %0,3’ü klinik hipotiroidi, %4,3’ü ise subklinik hipotiroidi olgularından 

oluşmaktadır. 65 yaş ve üstü bireyler araştırıldığında klinik hipotiroidi oranı %1,7’ye 

çıkmaktadır (44, 52). Primer hipotiroidi kadınlarda %2, erişkin erkeklerde %0,1-0,2 
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görülmektedir. Santral hipotiroidi ise toplumda  %0,005 oranında görülmektedir. 

Çalışmalar kadınlarda hipotiroidi erkeklere göre 10 kat fazla görüldüğünü göstermektedir 

(52). 

Etyoloji 

Hipotiroidizmin en sık nedeni iyot eksikliğidir (64). İyotun yeterli alındığı 

yerlerde ise hipotiridimin en sık nedenleri otoimmnün hastalıklar ve iyatrojenik 

nedenlerdir. 

1-Primer Hipotiroidizm: Tüm hipotiroidili hastaların %95’ini primer 

hipotiroidizmli hastalar oluşturmaktadır. Tiroid bezinden kaynaklanan sorunlar nedeniyle 

tiroid hormonunun yetersiz salgılanmasıdır. Bu tablo tiroid bezinde hasara yol açan 

nedenler, tiroid hormon sentezine engel olan hastalıklar ve bazı tedaviler sonucunda 

meydana gelmektedir. Primer hipotiroidinin en sık nedeni otoimmün (Hashimoto) 

tiroidittir (22, 65). Bazal TSH seviyesindeki artış primer hipotiroidinin ilk laboratuvar 

bulgusudur. Bunu takiben zamanla sT4 ve sT3 düzeyleri de düşmekte primer 

hipotiroidinin klasik tablosu TSH yükselmiş, sT4 ve sT3 düzeyleri düşük bulunmaktadır. 

2-Sekonder Hipotiroidizm: TSH salınımını sağlayan hipofiz bezinin hasar 

görmesiyle meydana gelen tablodur (2). 

3-Tersiyer Hipotiroidizm: Hipofizi kontrol eden hipotalamik TRH eksikliği 

sonucu ortaya çıkmaktadır (2). 

Klinikte sekonder ve tersiyer hipotiroidizm tablosunu ayırımını yapmak kolay 

değildir. Bu iki tabloya da santal hipotiroidizm denilmektedir. Santal hipotiroidizme 

genel olarak hipofiz ve hipotalamik bölgede hasara bağlı tiroid glandın yetersiz 

uyarılması olarak tanımlanabilir (66). Santral hipotiroididen hem TSH düşük hem de sT4 

düşükse şüphe edilmelidir (67). 

Bu tablonun tersi olarak hem TSH yüksek hem de sT4 yüksekse burada iki 

tablodan şüphelenilebilir tiroid hormon direnci veya TSH salgılayan hipofiz adenomu 

akla gelmelidir. Tiroid hormon direncinde dokular tiroid hormonuna cevap 

vermemektedir. Burada nükleer tiroid hormon reseptörü TR-Beta mutasyonu vardır (2, 

68, 69, 70). 

Tablo 2.3. Hipotiroidi nedenleri 
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Primer hipotiroidi nedenleri 

Tiroid dokusunun kaybı ve hasarı  

• Kronik otoimmun tiroidit  

• Geçici otoimmun tiroidit (sessiz ve postpartum tiroidit)  

• Cerrahi (total/subtotal tiroidektomi)  

• Radyasyon (baş-boyun bölgesine radyoterapi, Radyoaktif iyot (RAI) tedavisi)  

• İnfiltratif ve enfeksiyöz hastalıklar  

• Tiroid agenezis ya da disgenezisi  

Tiroid hormon sentez ve salınımında fonksiyonel eksiklikler  

• Tiroid hormon sentezinde konjenital defektler  

• İyot eksiklği ya da fazlalığı  

• İlaçlar (antitiroid ilaçlar, lityum, iyot, kontrast maddeler) 

Santral (hipotalamik ya da hipofizer ) hipotiroidi nedenleri 

Fonksiyonel doku kaybı  

• Tümörler (hipofiz adenomu, kraniofarenjiom, meningiom, disgerminom, gliom, 

metastazlar  

• Travma (cerrahi, kafa travması, radyoterapi)  

• Vasküler nedenler (hemoraji, iskemi nekroz, hipofiz sapı etkilenmesi) 

• Enfeksiyonlar (abse, tüberküloz, sifiliz, toksoplazmozis)  

• İnfiltratif nedenler (sarkoidoz, histiozis, hemokramotozis)  

• Lenfositik hipofizit  

• Konjenital nedenler (hipofiz hipoplazisi, septooptik displazi)  

TSH sentez ve salınımında fonksiyonel bozukluklar  

• TRH reseptör kodlayan gen, TSH B veya pit-1 mutasyonu  

• Hipotalamik nedenlerle TRH eksikliği  

• TSH’nın molekülündeki defekt sonucu etkisizliği  

• Hipofizden kaynaklanan nedenlerle TSH eksikliği  

• İlaçlar (dopamin, glukokortikoidler, L-tiroksin kesilmesi) 

Tiroid dışı nedenler  

• Tiroid hormon direnci 

Ayırıcı Tanı 

Ayırıcı tanı için benzer klinik durumların olduğu hastalıklar akla getirilmelidir. 

Yüzde şişlik, periferik ödem, anemi, halsizlik, yumuşak deri gibi durumlar gözlenen 
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hastalıklar ayırıcı tanıya girebilir. Özellikle nefrotik sendrom ve hipoalbüminemiye neden 

olan renal hastalıklar akılda tutulmalıdır. Renal hastalığı olanlarda tiroid hastalıklarının 

sıklığı artmıştır. Özellikle tiroid nodüllerinde bir artış vardır. Bu grup hastada da sT4 

azalmamıştır fakat TSH düzeylerinde artma yoktur. (2) 

Hipotiroidizm Tanısı 

Primer Hipotiroidi: Hipofiz ve hipotalamik aks normal olmasına karşın tiroid bezinden 

kaynaklanan sorunlar nedeniyle gelişen hipotiroididir. 

Sekonder Hipotiroidi: Hipofiz bezindeki sorunlar nedeniyle TSH yetersizliğine bağlı 

gelişen tablodur. 

Tersiyer Hipotiroidi: Hipotalamik hasardan dolayı TRH yetersizliğine bağlı gelişen 

hipotiroididir. 

Hastaların çoğunda semptomlar nonspesifik olduğu için tanı koymak için spesifik 

tarzda bir semptom bulunmamaktadır. Ailede tiroid hastalığının varlığı ve kendisinde 

diğer otoimmün hastalıkların varlığı tanıdan şüphelenmek için yardımcı olabilir (71). 

Klinik şüphelerden sonra hipotiroidizmin birçok laboratuvar bulgusu vardır. 

Bunlarda spesifik değildir. Aspartat aminotransferaz /Alanin aminotransferaz  

(AST/ALT) yüksekliği, hiponatremi, anemi, homosistein yüksekliği, kreatin yüksekliği, 

hiperkolesterolomi, hiperprolaktinemi, kreatinin kinaz ve laktat dehidrogenaz artışı 

hipotiroidinin laboratuvar bulguları olarak söylenebilir (2, 71). Ekokardiyografik olarak 

miyokard kontraktilitesinde bozulma ve azalma, perikardial efüzyon görülebilir. 

Radyolojik olarak plevral efüzyon görülebilir. Elektrokardiyografide düşük voltaj ve T 

dalgalarında düzleşme saptanabilir (72-74). 

Hipotiroidizmli hastaların büyük çoğunluğunu primer hipotiroidili hastalar 

oluşturmaktadır. Bu tabloda TSH değeri yüksek, sT3 ve/veya sT4 seviyeleri düşüktür. 

Sekonder ve tersiyer nedenler daha nadir görülmektedir. Hipofiz ve hipotalamus bezinde 

hasar vardır. Düşük saptanan sT4 değerine karşın, düşük ya da normal TSH değerinin 

eşlik ettiği görülür (73). 

Hipotiroidi tanısında USG ve tiroid sintigrafisinin kullanılmasına gerek yoktur. 

Muayenede şüphelenilen bir durum olması halinde başvurulabilir. 

Semptom, Bulgu ve Klinik Sonuçlar 
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Hipotiroidili hastaların klinik tabloları asemptomatik olmaktan başlayıp 

miksödem komasına kadar gidebilir. Klinik olarak değişken bir tablo gösterebilir. Klinik 

hipotiroidinin gelişme hızına göre, hastanın yaşına göre, hipotiroidi derecesine göre 

değişkenlik gösterebilir. Genel olarak yavaş ilerlediği için klinik gürültülü gitmemekte 

olup semptomlar yavaş yavaş oturmaktadır. İlk belirtiler nonspesifiktir; genelde 

yorgunluk, kabızlık, soğuk intöleransı görülür. Bunlar nonspesifik semptomlardır. 

Nonspesipik bulgular önemsenmediği taktirde diğer organlardan farklı semptom ve 

şikayetler doğurabilir. 

Klinik hipotiroidide en sık görülen semptomlar; yorgunluk, halsizlik, adet 

düzensizliği, infertilite, ödem, ciltte kuruluk, uykuya meyil, kabızlık, unutkanlıktır. 

Hastalarda genellikle bradikardi, gode bırakmayan ödem, konuşmada yavaşlama, 

hiporefleksi, hareketlerde yavaşlama görülür (75). Tipik bulguların yanı sıra daha nadir 

olarak hastalar konjektif kalp yetmezliği, plevral efüzyon, koagülopati, depresyon, koma, 

nöbet, psikoz, ileus gibi bulgularla da karşımıza çıkabilir (36). Yaşlı hastalarda bulgular 

daha silik ve nonspesifiktir (76). 

Hipotiroidizm bebeklik ve çocukluk döneminde daha tehlikelidir. Bebeklik 

dönemi mental geriliğin en sık nedeni hipotiroidizmdir. Bebeklerde mental ve fiziksel 

gerilme yapar. Geri dönüşümü bebeklik döneminde yoktur. Çocukluk ve ergenlik 

döneminde ise mental ve fiziksel gerileme geri döndürülebilir (77). 

Bahsedilen semptom ve bulgular nonspesifiktir. Hastanın yaşına göre, 

hipotiroidinin gelişme hızına göre ve ek hastalıklara göre değişkenlik gösterir. Fizik 

muayenede bradikardi, ödem, kırılgan saçlar, hipotansion veya hipertansiyon, derin 

tendon reflekslerinde azalma ve konuşmada yavaşlama görülebilir (73, 74). Hipotiroidi 

semptom ve bulguları Tablo 2.4’te gösterilmiştir (22). 

Kronik otoimmün tirodite (Hashimoto) bağlı gelişen hipotiroidide otoimmün 

birliktelik sık görülür. Bunlara pernisyöz anemi, romatoid artrit, tip 1 Diyabetes mellitüs 

(DM), addison, vitiligo örnek verilebilir (2, 50, 68, 70, 78-80). 
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Tablo 2.4. Hipotiroidi semptom ve bulguları  

Semptomlar bulgular  • Halsizlik ve yorgunluk  • Kuru ve kırılgan saçlar  

• Kuru ve kaba deri  • Soğuk intoleransı  • Kabızlık  

• Miyalji  • Artralji  • Libido azalması  

• Adet düzensizlikleri 

(menoraji, oligomenore)  

• Kas güçsüzlüğü  • Guatr  

• Şiş gözler  • Hafıza zayıflığı  • İştahsızlık ve kilo alımı  

• Depresyon ve psikoz  • Sağırlık  • Anemi  

• Kuru ve zayıf saçlar  • Kuru deri  • Hipotermi  

• Kaşların dökülmesi  • Eklemlerde zayıflık  • Yavaş refleksler  

• Myotomi  • Proksimal miyopati  • Muskuler hipertrofi  

• Guatr  • Periorbital ödem  • Mental fonksiyonlarda yavaşlama  

• Aşırı kilo  • Sağırlık  • Hipertansiyon  

• Bradikardi  • Kalp yetmezliği  • Perikardiyal efüzyon 

 

Yüz görünümü, Cilt ve Eklemler: Hipotiroidi dokularda ve özellikle dermiste 

hyaluronik asit birikimi sonucu ödeme neden olur. Saçlarda dökülme, kabalaşma, kuru 

ve soğuk cilt, kuruma neticesinde kaşıntı, tırnaklarda kırılma, ciltte sarı renkli değişimler 

görülebilir (2, 81-83). 

Gastrointestinal Sistem: Kabızlık ve iştahsızlık en sık şikayetlerdir. Gastrointestinal 

sistemde boşalma ve bağırsak hareketleri genel olarak azalmıştır. Bunla birlikte safra 

kesesi motilitesi de azalmıştır(71). Gaza bağlı distansiyon, ileus görülebilir. Asite nadir 

olarak rastlanır. Serum AST, ALT, Laktat dehidrogenaz (LDH) ve CK düzeyleri yüksek 

bulunabilir (71). 

Sinir Sistemi: Nörolojik olarak birçok semptom verebilir. Bunları şu şekilde 

sıralayabiliriz; paresteziler, baş ağrısı, baş dönmesi, kulak çınlaması, sağırlık, derin 

tendon reflekslerinde azalma ve karpal tünel sendromu. 

Kardiyovasküler Sistem: Tiroid hormonlarının kalp üzerine hem inotropik hem 

kronotropik etkileri bulunmaktadır. Tiroid hormonlarının azalmasıyla atım hızı ve atım 

hacmi azalmaktadır (84,85). Kalp kasının kasılma kabiliyeti azalır. Genellikle diyastolik 

hipertansiyon beklensede %10 kadar bir hastada sistolik hipertansiyon da görülmektedir. 

Bu durumlar tedavi ile birlikte düzelmektedir. Tedavisiz kalan hipotiroidide 
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kardiyomegali ve perikardial efüzyon görülebilir. EKG’de voltaj düşüklüğü, sinüs 

bradikardisi, T dalgasında negatifleşme, genişlemiş QRS kompleksi ve PR mesafesinde 

uzama görülebilir. Nadir olarak AV tam blok görülebilir (72). 

Genitoüriner Sistem: Hipotiroidi sonucu renal kan akımında azalma görülür. Buna 

bağlı olarak glomeruler filtrasyon hızı azalmıştır. Eskiye nazaran idrara az çıkma 

görülebilir. Renal kan akımının azalmasına bağlı olarak hafif kreatin yüksekliği 

görülebilir. Genel olarak kreatin seviyeleri normal aralıktadır. Ovolemik hiponatreminin 

en sık nedeni olan uygunsuz ADH sendromuna neden olabilir (2, 86). Tedaviyle birlikte 

düzelmesi beklenmektedir. Hem erkek hem kadında libido azalmıştır. Erkeklerde 

impotans, kadınlarda ise ovulasyon düzensizliğine bağlı olarak infertilite görülebilir (87, 

88). 

Kas-İskelet Sistemi: Kaslarda güçsüzlük, kramplar, kas ağrıları, çabuk yorulma sık 

görülür. Eklem ağrıları, eklem hareketinde azalma, eklem içi efüzyon ve karpal tünel 

sendromu sık görülür. Kemik üzerine etkisi azalmış kemik dönüşümü ve parathormonun 

etkisine direnç vardır. Fakat kalsiyum ve fosfor genel olarak normaldir. Parathormona 

direnç olduğu için parathormon hafif yüksektir ve bunun neticesinde 1.25 (OH)-2 vitD3 

düzeyleri yüksek bulunabilir (4,22). 

Hematopoetik Sistem: Sedimantasyon hızı hafif yüksek görülebilir. Kemik iliğinde 

yapım mekanizmasının yavaşlamasına ikincil plazma volümü, eritrosit kütlesi ve kan 

volümü azalabilir (89). Hafif düzeyde anemi beklenebilir. Bu anemi normokrom 

normositerdir (90). Otoimmünitenin artışına bağlı olarak pernisyöz anemi görülebilir 

(91, 92). 

Solunum sistemi: En sık görülen semptom dispnedir (93). Solunum kaslarında 

yavaşlama, güçsüzlüğe neden olabilir. Bu da alveolar hipoventilasona neden olmaktadır. 

Üst solunum yolunda gelişen kas hasarları neticesinde üst hava yolu obstüksiyonuna 

neden olabilir (94-96).  Solunum yolu enfenksiyonları artmıştır. Tek taraflı veya bilateral 

plevral efüzyon gelişebilir. Hipotiroidi tedavisiyle birlikte plevral efüzyon geriler (97-

99). 

Hipotiroidizm Tedavisi 

Hipotiroidizmin tedavisi eksik olan hormonun yerine koyması ile olur. Tiroid 

bezinden salgılanan asıl hormon sT4 hormonudur. Tiroid hormonlarının asıl etkili 

olduğu hormon türü ise sT3’dür. sT4, sT3 için bir prohormon olarak görev görür. 
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Hipotiroidizim tedavisi için hormon preparatları şunlardır; levotiroksin sodyum (L-

tiroksin, LT4) , liotriks (1/4 oranında hazırlanmış T3 ve T4 kombinasyonu), tiroid USP 

(1/4 oranında T3 ve T4 içeren domuz tiroid bezi ekstresi) ve liotriks (1/4 oranında 

hazırlanmış T3 ve T4 kombinasyonu)’ dur. Tedavide kullanılan T3 içeren preperatlarda 

T3/T4 oranı 1/4 ‘dür. Fakat tiroid bezinden salgılanan fizyolojik T3/T4 oranı 1/15’dir.  

Tedavi preparatlarında en çok tercih edilen hormon LT4’dür. Avantajı tiroid bezinden 

salgılanan T4’e çok benzerdir. İlaç kullanımı aç olarak yapılmalıdır. Açken tiroid 

hormon emilimi tokkenkine göre daha yüksektir. Emilim büyük oranda jejenumdan 

olmaktadır. İki doz arasında ilaç seviyesinde dalgalanma olmaz. Yarılanma ömrü 7 

gündür. Bunların dışında kombine preparatlarda kullanılır (liotriks ve tiroid USP). 

Bunlar da hızlı bir şekilde emilir fakat serumda dalgalanma gösterdiği için 6-8 saat sonra 

yüksek seviyelere çıkar ve çarpıntıya neden olabilir. 

Tedavideki amacımız hastayı ötiroidik hale getirmektir. Primer hipotiroidizmli 

hastayı belirli aralıklarla çağırıp TSH kontrolü yapılması gerekmektetir. Primer 

hipotirodizimli hastanın takibini TSH seviyesinden yapılması lazımdır. Sekonder veya 

tersiyer hipotiroidizmli hasta takibi ise sT4 kullanılmalıdır (2). 

Tedaviye başlama dozumuz hastanın yaşına, ek hastalığına göre değişmektedir. 

Sağlıklı ek rahatsızlığı olmayan hastalarda tam replasman dozu 1,6 mcg/kg/gün ile 

başlanabilir (100). Yaşlı hastalarda ise daha düşük dozlardan başlamak önerilmektedir. 

Bu doz ortalama olarak 1 mcg/kg olarak hesaplanmalıdır (65). Yaşlı hastalarda, kardiyak 

sorunları olanlarda, tolerasyon problemi olan hastalarda ilaç dozu düşük dozlardan 

başlanmalı. Hastanın şikayetinin olması halinde ilaca ara verilmeli. Ara verildikten 

sonra düşük dozdan tekrar başlanmalıdır. Hastaların takip sıklığı artırılmalıdır (73). Kalp 

hastalığı varlığında ise başlangıç dozu 25 mcg/gün’ü geçmemelidir. Serum TSH düzeyi 

değişmesi 6-8 haftayı bulabilir. Bunun için doz arttırılması için acele edilmemesi 

gerekmektedir. Doz yetersiz ise ortalama olarak %10’luk bir artış yapılabilir. Tedavide 

TSH değerimiz 0,5-2,0 mUI/L arasında tutmaktır. Bu değere ulaştıktan sonra 6-12 ayda 

kontrol TSH ve T4 ölçümü yeterlidir. Takip sıklığının artırıldığı durum gebeliktir. 

Çünkü gebelikte levotiroksin ihtiyacı artar (101). Bu sebepten gebelikte takip edilen 

hastalarda 3-4 haftada bir kontrol yapılmalıdır(101). 

Levotiroksin preparatları emilimden etkilenirler. Levotiroksin asit ortamda 

çözüldüğünden mide asitinin baskılandığı durumlarda etkilenir. Bu yüzden proton 

pompa inhibitörleri kullanan hastalarda, gastrointestinal emilim bozukluğunda ve 
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çölyak hastalığında etkilenir. Bunla birlikte birçok ilaç levotiroksin emilimi ile etkileşir. 

Bu ilaçlar kalsiyum karbonat, kolestiramin, sukralfat,  alüminyum hidroksit gibi 

antiasitler, demir preparatları, fenitoin, fenobarbital, rifampisindir. Bu sebepten dolayı 

bu ilaçlar levotiroksin ile aralarında 4 saat fark olmalıdır (101). 

Primer Hipotiroidi Tedavisi-TEMD önerisi  

 Tedavide levotiroksin kullanılmalıdır. 

 Kardiyovasküler risk faktörleri olanlarda daha düşük dozlardan başlanması 

lazım. TSH hedeflerine 6-8 haftalık takiplerle ulaşılır. Genç hastalarda, ek 

rahatsızlığı olmayanlarda yarı dozdan başlanıp 4-6 haftada tam doza 

çıkarılabilir. (2) 

Miks Ödem Koması 

Tanım olarak hipotiroidinin tedavisiz kalıp ağırlaştığı ve hayatı tehtid eden bir 

durumdur. Miks ödem komasını başlatıcı faktörler şunlardır; soğuğa maruziyet, santral 

sinir sistemi hasarı, sepsis ve travmadır. sT3-sT4 düșük, TSH>10 mIU/L ve bunlarla 

birlikte organ yetmezliği varsa miksödem koması akla gelmelidir. Hastada bradikardi, 

hipotermi, kardiyovasküler kollaps ve solunum yetersizli görülebilir (73). Hastaların 

takibi yoğun bakımda yapılmalıdır. Tedaviye kortikosteroidler ve IV levotiroksin 

verilmelidir(2). 

Tedavi Takibi 

Tedavi başlandıktan sonra tedavi takibi 6-8 hafta aralıklarla TSH değerine 

bakılarak yapılmalıdır. Bu periyotlarda değerlendirmeden sonra doz artışı 12,5–25 

mcg/kg olarak düşük dozlarda olmalıdır. 

Hedef tedavi tutturulduktan sonra tedavi takibi 6 ay -1 yıllık aralarla yapılabilir. 

Sekonder hipotiroidede izlem sT4 ile yapılmalıdır (2). 

Levotiroksin Replasman Tedavisinde TSH Hedefleri  

 Kardiyovasküler riskli kişilerde, 65 yaş üzerinde, ileri osteoporozu olanlarda 

atrial fibrilasyonu olanlarda TSH 1–4 mIU/L’dir 

 Gebelerde ilk trimesterda 0,1–2,5 mIU/L , ikinci trimesterda 0,2–3 mIU/L ve 

üçüncü trimester için n 0,3–3 mIU/L’dir 

 Ek risk faktörü olmayan genç hastalarda 0,5–2,5 mIU/L’dir (2). 
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2.4.3. Subklinik Hipertiroidi 

Bu durum TSH normal düzeyin altında iken, serum sT3 ve sT4 ‘ün normal 

sınırlarda olması olarak tanımlanır. (102, 103). 

Genel olarak hastalar asemptomatiktir veya hafif semptomları vardır. (104-107). 

Serum TSH düzeyi ne kadar baskılanmış ise semptom olma ihtimali o kadar yüksektir. 

Prevalans 

Bilinen ek hastalığı olmayan kişilerde yapılan taramalarda hipertiroidi prevelansı 

%2-16 arasında bulunmuştur (108). İleri yaş hastalığı olan ve tiroidinde nodül olan 

hastalarda hipertiroidi prevelansı daha yüksektir. Cinsiyet olarak kadınlarda erkeklerde 

daha fazladır(108) 

ABD’de yapılan araştırmada toplumda %1,8’inde TSH<0,1 mIU/L, İngiltere’de 

yapılan bir çalışmada ise toplumun %6’sında TSH< 0,5 mIU/L bulunmuştur (63, 109). 

Subklinik hipertiroidili hastanın klinik hipertiroidiye ilerlemesi nadiren görülür. 

Bu oran yapılan bir çalışmada % 4,3 olarak tespit edilmiştir. Nodül sayısı cok olan veya 

multinodüler guatrı olan hastaların klinik hipertiroidiye gitme olasığı daha yüksek bir 

olasılıktır. Bu hastalarda yıllık oran %5 civarıdır (110). 

TSH düzeyi minimal baskılanmış olan hastalarda TSH düzeyin normale dönme 

ihtimali 1 yıllık sürede %40-60 civarındadır (54, 111). 

Etyoloji 

Etyoloji eksojen ve endojen olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Fakat en çok 

izlenen ekzojendir. Ejzojen nedenler arasında en çok karşılaştığımız ise levotiroksin 

kullanımıdır (112). 

Endojen Subklinik Hipertiroidi: Endojen nedenler arasında; toksik nodüler guatr, 

graves hastalığının erken dönemi, tiroiditler ve yeterince tedavi edilememiş hipertiroidi 

sayılabilir (113). Bunların arasında en sık neden ise; multinodüler guatr ve otonomi 

kazanmış soliter adenomdur. Bir çalışmada 55 yaşın üstünde Multinodüler guatra 

(MNG) bağlı hipertiroidilerin %57 si subkliniktir, graves hastalarında ise bu oran %6’dır 

(114). Ayrıca bazı kadınlarda trofoblastik hastalığı olanlarda veya hiperemezis 

gravidarumu olanlarda serum koryonik gonadotropin düzeyi çok yüksek ise subklinik 

hipertiroidi görülebilir (112). 
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Tanı ve Ayırıcı Tanı 

Ayırıcı tanıya giren durumlar şunlardır; santral hipotiroidi, hipertiroidinin 

iyileşme evresi ve tiroidal olmayan hastalıklardır (65). 

İzole TSH düşüklüğü olan nedenler şu şekilde sıralanabilir; 

1. Santral hipotiroidi 

2. Düşük TSH ile giden kronik hastalık durumu 

3. Subklinik hipertiroidi 

4. Gebeliğin ilk trimesterinde sonlarına doğru TSH’ da düşüklük görülebilir. 

Subklinik hipertiroidi iki grup şeklinde değerlendirilebilir; 

1. TSH düzeyi 0,1<TSH <0,5 mIU/L olanlar 

2. TSH daha fazla baskılanmış düzeyde olanlar (TSH< 0,1 mIU/L). 

TSH sınıflandırılması hasta takibi ve tedavi planı açısından önemlidir. 

Semptom, Bulgu ve Klinik Sonuçlar 

Kardiyovasküler sistem ve iskelet sistemi subklinik hipertiroidisi olan hastalarda 

en çok etkilenen iki sistemdir. Kardiyovasküler olarak atrial ve ventriküler erken 

vurular, atrial fibrilasyon ve taşikardi görülebilir (115-118). Bu hastaların çoğu 

hipertansiyon ile takip edilmektedir. Kardiyovasküler olarak en önemli ve takip edilmesi 

gereken durum atrial fibrilasyondur. Bu hastalarda af sıklığı artmıştır (119-121). Fakat 

bu durum ötiroidi hale gelmesi ile düzelebilir (122). Kemik ve iskelet sistemi üzerine 

etkileri ise kemik yapım ve yıkımını arttırmasıdır. Kemik mineral yoğunluğunda azalma 

ve kemik bütünlüğünde bozulma beklenir. Bu şekilde kemik kırık riski artmıştır. Yapılan 

bir çalışmada TSH<0,1 olan kişilerde kalça kırığı riski normal kişilere göre daha yüksek 

bulunmuştur (123, 124). İdrarda kemik kollejenlerinden hidroksiprolin ve pyridinoline 

atılımı artar. Subklinik hipertiroidisi olan hastalar psikiyatrik yakınmalar da olabilir. 

Bunlar anksiyete, dikkat azalması ve irritabilitadir. Bunlar yaşla birlikte görülen 

yakınmalar gibi de algılanabilir (55, 108). 

Serum total kolesterol ve LDL düzeyleri azalmıştır (125). Kas gücünde azalma 

vardır. Tedavi sonrası kas gücü yerine gelir (126). Serum CK düzeyleri azalmıştır (127). 

Egzersiz toleransında azalma ve fonksiyonlarda zayıflama görülmüştür (128). 

Tedavi 
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Tedavi planında ilk olarak değerlendirilmesi gereken bu durumun kalıcı olup 

olmamasıdır. Buna karar verebilmek için aylık takiplerde 3 kez TSH ölçümünün 

yapılması gereklidir. Görüntüleme yöntemleri bu konuda yardımcı olabilir. Tiroid 

sintigrafisi ve iyot uptake testi istenebilir. 

Yaşlılarda daha hassas olunmalıdır. Yaşlılarda kardiyak problemler, özellikle 

atrial fibrilasyon insidansı daha yüksek olduğu için tedavinin daha hızlı planlanması 

gerekmektedir. 

Genç hastalarda ek rahatsızlık yoksa ve asemptomatikse tedavi verilmeden 6 ay 

1 senelik periyotlarda takip edilebilir (2). 

TSH düzeyi baskılı olan hastalarda belli durumlarda tedavi başlama 

endikasyonları vardır. Bunlar şu şekilde sıralanabilir; 

1. 60 yaşının üstünde olmak 

2. Kanıtlanmış osteopeni ve/veya osteoporozu olanlar 

3. Kardiyak problemi olan hastalar ( özellikle AF ) 

Subklinik hipertiroidisi olan hastalarda beta bloker kullanımı adrenerjik 

aktiviteyi azaltır ve taşikardi, anksiyete gibi semptomların giderilmesinde etkilidir (2). 

2.4.4. Hipertiroidi 

Tiroid bezinin farklı nedenlerden dolayı fazla çalışması sonucu serumdaki sT4 

ve sT3 seviyesinin yükselmesi durumudur (129). 

Laboratuvar olarak hipertiroidi tablosu serumda yüksek sT3, sT4 ve baskılanmış 

TSH düzeylerinin bulunduğu durumdur (2). Çoğu zaman tiroid bezinden kaynaklansa 

da ektopik olarak metastatik foliküler kanser ve struma ovari gibi durumlarda da 

görülebilmektedir. Sebebi ne olursa olsun hepsinin adı tirotoksikozdur (81). 
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Prevalans 

Tipik olarak 20-50 yaşlarında ortaya çıkmaktadır (81). Hipertiroidi prevalansı 

değişiklik göstermektedir. Daha çok iyot alımına bağlı ortaya çıkmaktadır. Graves 

tirotoksikozların %50-80 ‘ini oluşturmaktadır. Hipertiroidi, subklinik hipertiroidi gibi 

kadınlarda erkeklere göre daha sık görülmektedir. Yaklaşık olarak kadınlarda 

erkeklerden 10 kat daha fazla görülmektedir (130, 131). Yaşın ilerlemesi ile hipertiroidi 

insidansının arttığı bildirilmiştir (74). 

Etyoloji 

Hipertiroidinin birçok nedeni olmakla birlikte en sık görülenler toksik 

multinoduler guatr, toksik adenom ve gravestir. Aşırı T4 tedavisi ve tiroiditler de nadiren 

tirotoksikoza neden olabilir. Tirotoksikoz nedenleri aşağıda gösterilmiştir (22); 

Hipertiroidi Nedenleri 

1) Radyoaktik iyot tutulumu artmış olanlar 

a. Otoimmun Tiroid Hastalıkları 

Hashitoksikozis 

Graves Hastalığı 

b. TSH Bağımlı Hipertiroidizm 

TSH salgılayan hipofizer adenom 

Nonneoplastik TSH bağımlı hipertiroidizm 

c. Human koryonik gonadotropin (HCG) Bağımlı Hipertiroidizm 

Trofoblastik hastalık (hidatiform mol, koriyokarsinom) 

Hiperemezis gravidarum 

d. Otonomi Kazanmış Tiroid Dokusu 

Toksik Multinodüler Guatr 

Toksik adenom 

2) Radyoaktif iyot tutulumu azalmış olanlar 

a. Eksojen Tiroid Hormon Alımı 

Aşırı replasman tedavisi 
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Tirotoksikozis Factitious 

Yetersiz supresyon tedavisi 

b. Subakut Tiroiditler 

Subakut lenfositik tiroidit 

Subakut granülomatöz tiroidit (de Quervain’s) 

Postpartum tiroidit 

c. Ektopik Hipertiroidizm 

Struma ovarii 

Metastatik folliküler tiroid kanseri 

Semptom, Bulgu ve Klinik Sonuçlar 

Fizik muayenesi yapılan ve anemnezi alınan hastalarda hipertiroidiye bağlı 

bulgular görülür. Bunlar iştah artışı, iştah artışına rağmen metabolizmadaki artıştan 

dolayı kilo kaybı, tremor, sinirlilik, sıcak intoleransı, çarpıntı, irritabilite, aşırı terleme, 

yorgunluk, uyku bozuklukları, bağırsak motilitesinde artış, dispne, fotofobi, diplopi ve 

kadınlarda adet kanamaları ile ilgili değişiklerdir (81). 

Konsantrasyon bozukluğu ve uyku problemlerinden dolayı ileri yaştaki 

hastalarda depresyonla karışabilirler (81). 

Hipertiroidi semptom ve bulguları aşağıda belirtilmiştir: 

Semptomlar ve Bulgular 

 Çarpıntı 

 Kilo kaybı 

 Terleme artışı 

 Sinirlilik 

 Sıcak intoleransı 

 Göz yakınmaları 

 Güçsüzlük ve halsizlik 

 İshal 
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 Taşikardi 

 Hiperaktivite ve irritabilite 

 Tremor 

 Taşikardi 

 Atriyal fibrilasyon 

 Cilt değişiklikleri (sıcak ve nemli cilt) 

 Hepatosplenomegali 

 Oligomenore 

 Libido azalması 

 Hepatosplenomegali 

 Kas zayıflığı ve proksimal myopati 

Tedavi ve takibi yapılmayan hastalar klinik olarak kötüleşebilir. Tedavisizliğe 

bağlı komplikasyonlar ve mortalite nedenleri olabilir. 

Hipertiroidizm Tanı ve Ayırıcı Tanısı 

Tanı koyulmasında her hastalıkta olduğu gibi fizik muayene ve anemnez çok 

önemlidir. Fizik muayene ve anemnez alındıktan sonra şüphelenilen hastada laboratuvar 

olarak serum sT4, sT3 ve TSH düzeyleri istenmelidir. TSH ve sT4 istenen durumda 

tiroid hormon panelinin değerlendirilmesi eksik olacaktır. Laboratuvar olarak tanısı; 

düşük TSH, yüksek sT3 ve sT4 düzeyidir (103, 132). Tiroid hormon direnci ve TSH 

adenomu ise sT4 düzeyinin yüksek ve TSH düzeyinin normal olması ile kendini 

gösteribilir. Bu tetkikler yapıldıktan sonra görüntüleme yöntemleri ayrıcı tanıya 

yardımcı olur. Radyoaktif İyot Uptake’ine göre düşük, normal veya yüksek tutuluma 

bağlı olarak ayırıcı tanılar sınıflandırılır. Toksik multinodüler guatr (TMNG) ve otonom 

toksik nodül (OTN) tanısında tiroid sintigrafisi hiperaktif nodülleri ayırt ederek tanıya 

destek olabilir (2). 

Eksojen tiroid hormon kullanımına bağlı tirotoksikozun ayırıcı tanısında Tg 

kullanılabilir (2). Otoantikorlar da tiroid hastalıklarının ayırt edilmesinde yardımcıdır. 

Tiroid stimulan hormon reseptörü antikoru Graves’in ayırıcı tanısında Graves lehine 

kullanılır (133). 
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Hipertiroidi Tanısı – TEMD Önerisi (2) 

 Hipertiroidi tanısı yüksek sT3 ve sT4 ve baskılı TSH düzeyleri ile konulur 

 Hipertiroidi ayırıcı tanısında kușku varsa RAIU (veya 99mTc uptake) 

yapılmalıdır. 

 Otoimmün tiroid hastalığı düșünüldüğünde Anti-TPO ölçülmelidir. 

 Uptake yapılamadığı durumlarda tiroid sintigrafisi kullanılabilir. 

Hipertiroidizm Tedavisi 

Tedavinin amacı hastanın serumda yükselen tiroid hormon düzeylerinin normal 

aralığına getirmek ve bu hormonların neden olduğu semptomları gidermektir. Hastanın 

kişisel özelliklerine göre tedavi seçeneği belirlenir. Bunlar; hastanın ek hastalıkları, yaşı, 

gebelik planı, emzirme durumu ve gebelik devamıdır. Kişisel belirteçlere göre tedavi 

seçenekleri belirlenir. Tedavi seçenekleri; anti tiroid ilaç tedavisi, beta blokaj, cerrahi 

tedavi ve RAI tedavisidir (72,134). 

Tedavi için sık kullanılar ilaçlar metimazol ve propiltiyourasil’dir. Karbimazol 

daha nadir kullanılır. Bu ilaçların benzer etkileri vardır. Ana etkileri tiroid peroksidazı 

baskılayarak tiroid bezindeki follikül hücrelerinden T3 ve T4 yapımını engellemektir. 

Propiltiyourasil bu etkisinden farklı olarak bir diğer mekanizması ise periferde T4 den 

T3 geçişini baskılar. Bunu da tip 1 deiyodinazı bloke ederek yapar. Metimazol 

Propiltiyourasil’in yaptığı gibi T4 T3 geçişini baskılamaz fakat etkisi Propiltiyourasile 

göre 10 kat daha güçlüdür (81). 

Propiltiyourasil ve metimazolün antitiroid etkilerinin yanında immüniteyi 

baskılayıcı özelliklerininde olduğu düşünülmektedir (135). 

Metimazolun enzimler üzerine etkisi daha güvenilir olduğu için kullanımı daha 

güvenlidir. Sistem üzerinde oluşturduğu yan etki Propiltiyourasil’e göre daha azdır. 

Yarılanma süresi olarak da metimazol 4-8 saatte yarılanır, Propiltiyourasil ise 1-3 saatte 

yarılanmaktadır. Propiltiyourasil’in Metimazole üstün olduğu durum ise gebeliktir. 

Gebelikte Propiltiyourasil kullanılması önerilmektedir. İki ilacın da dozu serum sT4 

düzeyine göre ayarlanır. İlaç kullanımı ötiroid hale getirebilen en düşük dozdan önerilir. 

Tavan doz olarak metimazol günde 40 mg’a kadar, propiltiyourasil ise günde 300 mg’a 

kadar kullanılabilir. Etkinin izlenmesi için belirli aralıklarla tiroid hormon fonksiyon 

testleri yapılmalıdır. İlaca bağlı yan etkilerin de takip edilmesi gerekir. Yan etkiler en 
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yüksek oranda ilacın başlandığı birkaç ayda beklenir. Yan etki ile karşılaşıldığı 

durumlarda ilaç kesilebilir. İlacın kesilemediği durumlarda ise doz azaltımı yapılabilir. 

Kesin kesilmesi gereken durumlar agranülositoz ve hepatotoksisitedir (21, 26, 28, 29). 

Gebelerde görülen hipertiroidi mortalite veya morbiditeye neden olabilir. Erken 

doğum, düşük, ölü doğum, preeklemsi ve kalp yetmezliğine neden olabilir (136). 

Propiltiyourasilin gebelerde daha güvenilir olmasının sebepi plasentadan daha az oranda 

geçmesidir (101, 136). Gebelerde hipertiroidinin tedavi nedeni anne sağlığının yanında 

bebekte hipotiroidi gelişmesini engellemektir. Hipotiroidi bebek için tehlikeli bir 

durumdur, bunun için tiroid hormon paneli doğumdan önce her ay düzenli kontrol 

edilmelidir. Doğum sonrası ise gebe ve çocuğun hormon paneli bakılmaldır. Annenin 

tiroid fonksiyon testlerine 6 aya kadar bakılmaya devam edilmedir. Çünkü doğum 

sonrası daha agresif seyreden durumlar olabilmektedir. Eğer anne tiroid tedavisini tolere 

edemiyor, istenen yanıt alınamıyorsa gebeliğin ikinci trimesterinde cerrahi düşünülür 

(101, 136). 

Antitiroid ilaçların en sık görülen yan etkileri; ateş, cilt döküntüleri, kaşıntı ve 

atraljidir (61).  En korkulan yan etkileri ise agranülositoz ve nötropenidir (61). 

Propiltiyourasil (PTU) kullanımı karaciğer fonksiyon testlerinde hafif bir yükseklik 

görülebilir. Aplastik anemi, hepatit, vaskülit çok daha nadir görülür (137-139). 

Hipertiroidi adrenerjik sistemi de uyarıp semptomların oluşmasına neden olur. 

Yani beta-adrenerjik uyarı hipertiroidi semptomlarının çoğundan sorumludur. Beta-

blokerlerin de taşikardi, çarpıntı, anksiyete, titreme ve ısı intoleransına iyi geldiği 

bilinmektedir (140) . Yapılan bir çalışmada tek başına anti tiroid ilaç alan hastalarda 

antitiroid ilaçla birlikte beta-bloker alan hastalara göre daha fazla semptom görüldüğü 

bildirilmiştir (141). Ayrıca beta-blokerlerin pratikte önemsenmeyecek kadar sT4-sT3 

geçişini bloke ettiği bilinmektedir. Semptomatik tedavide en sık ve en güvenilir olarak 

kullanılan ilaç propranololdur (61). 

Antitiroid ilaç tedavisinin yanında diğer tedavi seçenekleri olarak RAI tedavisi 

ve cerrahi tedaviler mevcuttur. Antitiroid ilaç tedavisi uzun süreli verilmek 

istenmemektedir. Çünkü yan etki profili, kullanım zorluğu, takip ve ilaç kullanım 

zorlukları mevcuttur. RAI tedavisi özellikle Graves hastalığı, toksik multinodüler guatr 

ve toksik otonom nodüllerde kullanılmaktadır. Cerrahi tedavi endikasyonu ise ilacın 

kullanılamadığı durumlarda, RAI tedavisine uygun olmayan durumlarda, tiroidin fazla 
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büyümesi sonrası kozmetik soruna neden olduğu durumlarda ve bazen hasta tercihine 

bağlı olarak uygulanabilir (67, 81). 

Yaşlı hastalarda hipertiroidi saptanırsa kardiyak sorunlar, kırık riski ve atrial 

fibrilasyon riskinden dolayı tedavi başlanmalıdır. Kalıcı hipertiroidizme ilerlerme riski 

yaşlı hastalarda daha yüksektir. Bunun için hastayı tedavisiz bırakmak doğru değildir. 

TA, TMNG ve Graves hastalarında hasta ötiroid hale getirildikten sonra kalıcı tedavi 

açısından plan yapılmaktadır. Hasta kalıcı tedavi düşünmüyorsa düşük doz antitiroid 

ilaçla birlikte takip edilebilir. Tiroid dokusu bası semptomu yapmışsa, malingnite riski 

varsa cerrahi ön planda düşünülebilir (2, 3, 142, 143). 

Toksik Multinodüler Guatr ve Otonom Nodül Tedavi Yaklaşımı – TEMD 

Önerisi  

 TMNG ve OTN’de hipertiroidi tedavisi kalıcı (ablatif) tedavi olmalıdır. 

 TMNG tedavisi, Anti tiroid ilaç (ATİ) ile ötiroidi sağlandıktan sonra cerrahi 

veya Radyoaktif iyot 131 (RAI-131) ile olmalıdır. 

 Kalıcı tedavi öncesi hazırlık amacı ile ötiroidi sağlanıncaya kadar ATİ 

verilebilir. 

 Genç, asemptomatik, hafif hipertiroidisi olan hastalar ATİ almadan RAI 

tedavisi alabilirler. 

 Genç ve sağlıklı erișkinde, büyük ve intratorasik guatr veya kanser şüphesi 

bulunan hastalarda cerrahi tedavi seçilmesi daha uygundur 

 Tek veya sınırlı sayıda hiperaktif nodül varlığında ve bası belirtisi olmayan 

hastalarda RAI-131 verilebilir. (2) 

Yaşlı Hastalarda Hipertiroidi Tanı ve Tedavisi – TEMD Önerisi  

 Yașlı hastalarda hipertiroidi tanısı düșük TSH, yüksek sT4 ve/veya yüksek 

sT3 ile konur. 

 Tanıyı değerlendirirken TSH düșüklüğü yapabilecek ilaçlar (özellikle iyotlu 

ilaçlar) ve tiroid dıșı hastalıklar göz önünde bulundurulmalıdır 

 Hastaların hızlı bir șekilde ATİ ile (öncelikle metimazol ile) ötiroid hale 

gelmeleri sağlanmalıdır. 
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 Toksik adenomlar için, ötiroidizm sonrası RAI-131 ve seçilmiș hastalarda 

cerrahi ile kesin tedavi düşünülmelidir 

 Kesin tedaviyi istemeyen ve genel durumu buna izin vermeyen hastalarda 

uzun süreli düșük ATİ seçeneklerden biri olabilir. (2) 

Gebelikte Hipertirodi Tanı ve Tedavisi – TEMD Önerisi  

 Gebelikte hipertiroidi tanısı düșük TSH, yüksek T4/sT4, sT4 indeksi ve 

yüksek sT3 düzeylerine göre konur. 

 Gebelikte total T4’ün üst sınırı normalin 1,5 katı olarak kabul edilmelidir 

 Geçici gestasyonel tirotoksikoz ayırımı ilk 12 hafta için yapılmalıdır. 12 

haftadan uzun hipertiroidisi olan vakalar hipertiroidi tedavisi açısından 

değerlendirilmelidir. 

 Gebelikte hipertiroidi tedavisi, tanı kesinleștikten ve özellikle geçici 

gestasyonel tirotoksikoz ile ayırıcı tanı yapıldıktan sonra 150–300 mg/gün 

PTU ile yapılmalıdır. 

 Amaç hastanın hafif hipertiroid/ötiroid durumda tutulmasıdır. Sık aralıklarla 

(4 hafta) kontrol yapılmalı ve hipotiroidiye (T4’ün düșmesine) izin 

verilmemelidir 

 İdame yüksek doz (PTU>150 mg/gün) ilaç ihtiyacı gösteren ağır 

hipertiroidide uygun dönemde cerrahi tedavi düșünülebilir. 

 İlk trimesterde PTU tercih edilmelidir 

 Gestasyonel tirotoksikozu ekarte etmek ve neonatal hipertiroidi riskini 

azaltmak için 2. trimesterda TSH reseptör antikoru bakılmalıdır (2). 

Graves Hastalığı 

Graves hastalığı başta hipertiroidizm, göz hastalığı ve bazen lokalize, sistemik 

ödemden oluşan tiroid bezinin otoimmün hastalığıdır. Graves hastalığının en önemli 

yanı hipertiroididir ve her hastayı etkiler. Diğer belirtilen etkiler her hastada 

görülmeyebilir. Graves etyolojisinde üç antikor vardır. Bunlar; Tiroid Peroksidaz 

(TPO), Tiroglobulin (Tg) ve TSH reseptör bloke eden antikordur. TSH antikoru Graves 

hastalığında primer nedendir. Diğerleri minimal katkılarından bahsedilebilir (3). 
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Graves hastalığında otoantijenler, fibroblastlarda, kemik hücrelerinde, 

adipositlerde bulunsa da asıl yeri tiroid bezindeki tiroid uyarıcı hormon reseptörüdür. 

Bu otoantikor TSH gibi etki gösterir ve tiroid bezinden hormon sentezi sağlar. Normal 

popülasyonda bu otoantikorlar bulunmadığı için tanıda destekleyici ve spesifiklik 

oluşturmaktadır (145,146). 

Epidemiyoloji: Hipertiroidi vakalarının %60-80 ‘ ini Graves hastalığı oluşturmaktadır. 

Prevelansı ortalama olarak %1-2’dir (147). Diğer otoimmün hastalıklarda olduğu gibi 

kadınlarda daha fazladır. Ortalama olarak 5 kat daha fazla görülür ve görülme yaş 

ortalaması 30-40’lı yaşlardır (148). 

Klinik Belirtiler: Graves hastalığında daha önceden bahsettiğimiz hipertiroidizm 

bulguları ve gravese özgü klinik, fizik muayene belirtileri vardır. 

Diğer otoimmün hastalarda görülen dokunun işlevinin azalmasının aksine graves 

hastalığında hiperfonksiyon vardır. Bu hiperfonksiyon tiroid dokusunda büyüme ve 

tirotoksikoza neden olur (30). 

Tablo 2.5. Graves hastalığının genel semptom ve bulguları 

SEMPTOM BULGU 

Endişe Taşikardi 

Çarpıntı Hiperaktivite 

Sıcak intoleransı, terleme Atriyal fibrilasyon 

Yorgunluk Sistolik hipertansiyon 

İştah artışı Sıcak ve nemli cilt 

Menstrüasyon düzensizliği Guatr 

Kilo kaybı Kas güçsüzlüğü 

 

Laboratuvar Testleri ve Tanı: Graves hastalığının tanısı semptom, bulgu ve laboratuvar 

testlerinin yardımıyla konulur. Anemnez, fizik muayenede tirotoksikoz semptom ve 

bulguları ile Graves’ten şüphelenilir. Fakat tanıyı koymak için ek tetkikler yapılmalıdır. 

Tiroid sintigrafisi ve TSH reseptör antikoru (TRAb) konsantrasyonuna tanı amaçlı 

başvurulabilir. Graves’te sintigrafide diffüz bir tutulum vardır. TRAb konsantrasyonu ise 

spesifiktir. TRAb tanı için kullanılabilir fakat takipte kullanılması uygun değildir (149). 
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Graves Hastalığında Tedavi Seçimi – TEMD Önerisi  

 Tedavi seçeneklerinin olumlu ve olumsuz yönleri hastaya ayrıntılı olarak 

anlatılmalı ve tedavi kararı hastayla birlikte verilmelidir 

 İlk bașvuruda her üç tedavi için gerekli olan endikasyonlar (gebelikte ATİ 

kullanımı, büyük veya nodüllü guatrda cerrahi seçimi gibi) dıșında ATİ, RAI-

131 ve cerrahi tedavi tercih sırası tavsiye edilir 

 Yeterli süre ATİ kullanımı sonrasında nüks geliștiğinde sırası ile RAI-131 ve 

cerrahi tedavi önerilir. 

 Anti tiroid ilaç tedavisi sırasında takip bașlangıçta 3–6 haftalık aralıklar ile 

sonrasında ise 2 ayda bir TSH ve sT4, sT3 düzeyi ölçümü ile yapılmalıdır 

 Tedavi öncesinde tam kan sayımı AST/ALT bakılmalıdır, sonuçlarda 

bozukluk varsa takip edilmelidir. 

 Yüksek ATİ dozlarında AST, ALT takibi yapılmalıdır(2). 

Tiroiditler 

Farklı nedenlere bağlı olarak tiroid dokusunun inflamasyonu ile sonuçlanan bir 

hastalık grubunu kapsar. Alt gruplarından bahsedilecek olursa ağrılı olan, klinik olarak 

belirgin olmayan, daha sessiz seyirli olan, kendini tiroid hormon değişikliği ve tiroid 

bezindeki büyümelerle gösterenler olarak ayrılabilir (150,151). 

TEMD’ e göre tiroiditler şu şekilde sınıflandırılabilirler; (2) 

 Ağrılı tiroidit 

o İnfeksiyöz tiroidit 

o Subakut granülomatöz tiroidit 

o Radyasyon tiroiditi 

o Travmaya bağlı tiroidit 

 Ağrısız tiroidit 

o Postpartum tiroidit 

o Subakut lenfositik tiroidit (sessiz tiroidit) 

o İlaca bağlı tiroidit (IFN-α, IL-6, amiodaron) 
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o Fibröz tiroidit (Reidel tiroiditi) 

 Kronik otoimmün tiroidit (Hashimoto tiroiditi) 

Kronik Otoimmün Tiroidit (Hashimoto Tiroiditi): Hashimato tiroiditi (kronik 

otoimmün tiroidit), yeterli iyot alan bölgelerde hipotiroidinin en sık nedenidir (150-151). 

Tiroid bezinin otoimmün bir süreci başlattığı kronik bir yıkımın olduğu tiroidit formudur. 

En sık görülen tiroidittir (152) . 

Hashimato tiroiditinde otoantikorlar önemlidir. Hastaların %90’ında Anti-TPO , 

%80’inde Anti tiroglobulin (Anti-Tg) pozitiftir (153, 154). 

Hashimato tiroiditinde en korkulan ve takip edilmesi gereken komplikasyon 

lenfomadır (155). 

Akut İnfeksiyöz (Süpüratif) Tiroidit: Tiroidin viral dışı sebeplerle akut veya kronik 

iltihabi durumu olarak tanımlanır. Sebep bakteri, parazit, fungus veya mikobakteri 

olabilir (156). Etkenler bu olsa da en sık neden streptococcus ve staphylococcus’dur. 

Sağlıklı insanlarda daha nadir görülür. Genelde immünsüpresif hastalarda görülür. 

Hematojen yayılımla oluşur (157, 158). 

Tiroid ağrılı, şiş, hassastır. Lokal sıcaklık artışı görülebilir. Boyunda lenfadenopati 

saptanabilir. Tiroid fonksiyonları genelde normaldir. Foliküllerde aşırı bir yıkım olursa 

hipertiroidi görülebilir (2 156, 157). 

Tedavide parenteral antibiyotik tedavisi ve seçilmiş olgularda apse drenajı 

uygulanır (156). 

Travmaya Bağlı Tiroidit: Boyun cerrahisi, kontrolsüz biyopsi ve cerrahi sonrası görülen 

bir durumdur. Geçici bir durumdur. Tirotoksikoz görülse de geçicidir (159-162). 

Radyasyon Tiroiditi: Bazı lenfomalar ve baş boyun malignitelerinde alınan 

radyoterapiden sonra gelişen tiroidittir. Tedavi gerektirmez. Ağrılı olgularda nonsteroid 

antiinflamatuvar bir ilaç verilebilir (156, 163-166). 

Subakut Lenfositik Tiroidit (Sessiz Tiroidit): Kronik otoimmün tiroiditin bir 

varyasyonu olarak kabul edilir. Aynı hashimato gibi otoimmün inflamasyondur, fakat 

kronik değildir. Hashimato gibi otoantikorlar pozitif saptanabilir. Hipertiroidi, ötiroidi ve 

hipotiroidik dönemleri vardır. Dönemlerine göre tedaviye karar verilebilir (2). 



33 
 

Ağrısız Postpartum Tiroidit: Bilinen tiroid hastalığı olmayan bir kadında doğum, 

abortus veya küretaj sonrası ilk 1 yıl içinde olabilen tiroidittir. İnsidansı %8 civarındadır 

(167). Otoimmün ek hastalığı olanlarda görülme olasılığı daha yüksektir (168). Fizik 

muayenede sert, küçük, ağrısız bir tiroid bezi vardır. Hipertiroidik, ötiroidik ve 

hipotiroidik dönemleri vardır. Kalıcı hipotiroidiye dönüşme olasığı vardır. Otoantikor ne 

kadar yüksekse kalıcı hipotiroidi olma ihtimali o kadar yüksektir (2). 

Riedel Tiroiditi: Tiroiditler arasında en nadir görülendir. Kadınlarda ortalama olarak 3 

kat daha fazla görülür. Tiroid bezi ileri derecede sert ve asimetrik büyümüştür. Tiroid 

dokusu ileri derece fibrotiktir. Çevre dokuya yapışmış haldedir. Bununla birlikte diğer 

dokularda da fibrotik oluşumlar görülmektedir (169, 170). Tedavide steroid kullanılır. 

Steroide cevap vermeyen vakalarda tamoksifen verilebilir. 

2.2. Covid-19 Hastalığı 

Covid-19 multisistemik bir hastalık olmak üzere baskın olarak solunum yollarını 

tutan viral bir hastalıktır. Aralık 2019’da Çin’in Hubei eyaletinin Wuhan kentinde yaygın 

pnömoni olması ile tanımlanmıştır (171). Bronkoalveolar sıvıdan alınan örnekten yapılan 

çalışma ile virüsün yeni tip coronavirüs tipi olduğu kabul edildi. İnsana bulaştırıcılığı olan 

tip coronavirüs ailesinin 7. Tipi olarak kabul edildi (172). 

2.2.1. Epidemiyoloji 

Vaka sayısı ve ölüm oranı yaşla birlikte değişmektedir. 30 yaş üzeri vaka %90, 

20-30 yaşlarda %8-10, 20 yaş altı ise %1-2 olarak görülmektedir. Yaşla birlikte ölüm 

oranı artmaktadır (173). 

2.2.2 Klinik Belirti ve Bulgular 

Vakalarda klinik bulguların ortaya çıkması farklılık göstermekle birlikte 

çoğunlukla 4-6 gün arası ilk klinik belirtiler ortaya çıkmaktadır. İnkübasyon süresi virüse 

maruz kaldıktan sonra ortalama olarak 14 gündür (174-176). 

Başvuru semptomları nonspesifik olmakla beraber en sık görülenler öksürük, baş 

ağrısı ve miyaljidir. Diğer semptomlar ise ishal, boğaz ağrısı, koku ve tat 

anomalilikleridir. Enfenksiyonun en ciddi belirtisi pnömonidir. Pnömoni; öksürük, nefes 

darlığı ve akciğerde bilateral infiltrasyonla birliktedir (176). 
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2.2.3. Hastalık Seyri ve Komplikasyonlar 

 Solunum yetmezliği: Hastalığı şiddetli seyredenlerde en önemli 

komplikasyondur. Nefes darlığının başlamasından sonra kısa sürede klinik 

ARDS’ye dönüşebilir. ARDS gelişme süresi hastaların %25 inde ortalama 8-

10 gündür. Bu hastalardan %13’ünde mekanik ventilasyona ihtiyaç olmuştur 

(176, 177). 

 Kardiyak ve kardiyovasküler komplikasyonlar: Covid-19 komplikasyonları 

arasında kardiyak komplikasyonlar ölümcül olabilir. En sık aritmi yapmakla 

birlikte, akut kardiyak iskemi ve şok da yapabilir (178, 179). 

 Nörolojik komplikasyonlar: Covid-19 enfenksiyonu sebebiyle hastaneye 

yatanlarda ensefelopati sık görülen komplikasyondur. Ensefelopati tutulum 

yerine ve derecesine göre farklı klinik seyirler gösterebilir (180, 181). 

 Tromboembolik komplikasyonlar: Covid-19 nedeniyle hastanede yatan 

hastalarda antikoagülana rağmen tromboembolik hadiseler görülmektedir. 

Bunlardan başlıcaları derin ven trombozu ve pulmoner embolidir(182). 

 İnflamatuvar komplikasyonlar: Şiddetli Covid-19 hastalığı geçirenlerde 

inflamatuar sürece sekonder olarak inatçı ateş, akut faz reaktanlarında 

yükseklik görülebilir. Makrofaj aktivasyon sendromu ve hiperinflamatuar 

sendroma da ilerleyebilir (183). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma, İnönü Üniversitesi Sağlık Bilimleri Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylandı (Onay numarası: 2021/2290). Bu 

çalışmada İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Covid-19 Servisinde yatan tiroid 

hastalığı hikayesi olmayan, tiroid ilacı kullanmayan, tiroid fonksiyonlarını etkileyen ilaç 

kullanmayan, radyasyon geçmişi olmayan, covid Polimeraz zincir reaksiyon (PCR) testi 

pozitif olan 93 kadın 87 erkek olmak üzere 180 hasta retrospektif olarak tarandı. 

Hasta bilgileri elektronik dosyadan retrospektif taranarak Covid-19 PCR 

pozitifliği, yaş, TSH, T3, T4, ANTİ-TPO, ANTİ-TSH, ATG değerleri ve servis/yoğun 

bakım yatış yerleri rapor edildi. 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmaya başlamadan önce yeterli sayı ve anlamlılık açısından güç analizi 

yapılarak kiriterler belirlendi. Çalışmamıza İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi 

Covid-19 Servisi/Yoğun bakımında yatılı tedavi görmüş hastalar dahil edildi. 

Hasta seçimi yapılırken tiroid hastalığı olmayan, tiroid fonksiyonlarını etkileyen 

ilaç kullanımı olmayan, sistemik olarak tiroid fonksiyonlarını etkileyen ek rahatsızlığı 

olmayan, baş-boyun radyoterapi öyküsü olmayan hastalar dahil edildi. Hastaların gerekli 

bilgileri elektronik dosyadan elde edilmiş olup eksik veya şüpheli bilgiler çalışma dışı 

bırakıldı. 

Kullanılan parametrelerin aralığı İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi 

Biyokimya Laboratuvarının belirlediği şekilde planlandı. 

3.2. İstatiksel Analizler 

Veriler ortalama (standart sapma), medyan (minimum-maksimum) ve sayı (yüzde) 

ile verildi. Normal dağılıma uygunluk, Shapiro Wilk testi ile yapıldı. İstatistik analizlerde 

bağımsız örneklerde t testi, Mann-Whitney U testi uygun olan yerlerde kullanıldı. p<0.05 

değeri istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. Analizlerde IBM SPSS Statistics 26.0 

programı kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

 

Toplam 180 hastanın 87 ‘si erkek (%48,3), 93’ü kadındı (%51,7). Hastaların yaş 

ortalaması 53,283±16,647’ti. 

Subklinik hipertiroidili 5 hasta, primer hipertiroidili 3 hasta mevcuttu. Subklinik 

hipotiroidili 1 hasta, klinik hipotiroidili 1 hasta mevcuttu. Hasta ötiroid sendromuyla 

uyumlu 26 hasta mevcuttu. 

Hastaların ortalama TSH değeri 1,68±1,637, Ortalama T4 değeri 1,2±0,31, 

ortalama T3 değeri 2,672±0,826’di. Ortalama Anti-TPO 176,387±342,767, ortalama 

ANTİ-TSH 0,973±1,358 ve ortalama ATG değeri 10,036±19,126’di. TSH,T3,T4,ANTİ-

TPO, ATG ve Anti-tsh’ın ortalama verileri ve medyan değerleri tablo 4.1’de verilmiştir. 

Tablo 4.1. Sayısal değişkenler için tanımlayıcı istatistik tablosu 

Değişkenler Ortalama±Standart Sapma Medyan(Minimum-Maksimum) 

Yaş 53,283±16,647 53 (20-86) 

TSH 1,68±1,637 1,265 (0-11,08) 

sT4 1,2±0,31 1,16 (0,46-2,51) 

sT3 2,672±0,826 2,77 (0,7-6,65) 

AntiTPO 176,387±342,767 34,3 (0-1300) 

AntiTSH 0,973±1,358 0,8 (0-10,5) 

ATG 10,036±19,126 0,1 (0-68) 

TSH: Tiroid stimulan hormon AntiTPO:*** Antitiroid peroksidaz antikor Anti-TSH: TSH reseptör antikoru ATG: Anti tiroglobulin 

sT3: Serbest T3 sT4: Serbest T4 

Hastaların erkek ve kadın grup değişkenliklerine göre analiz edildiğinde; yaş 

olarak ortalama değer erkeklerde 53,724±16,56 iken kadınlarda 52,871±16,807’di. Yaş 

değişkeni istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiştir (p:0,732). 

Erkek hastaların ortalama TSH değeri 1,564±1,623’iken kadınlarda ortalama TSH 

değeri 1,789±1,652’di. TSH istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiştir 

(p:0,202). 

Erkek hastaların T4 ortalama değeri 1,202±0,334 iken kadınlarda T4 ortalaması 

1,199±0,288’di. T4 değişkeni istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiştir 

(p:0,951). 
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Erkek hastaların T3 ortalaması 2,67±0,78 iken kadın hastalarda T3 ortalaması 

2,673±0,871’di. T3 değişkeni istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiştir 

(p:0,802). 

Erkek hastaların Anti-TPO değeri ortalaması 126,546±264,429 iken, kadın 

hastalarda ortalama Anti-TPO değeri 224,844±402,685’di. ANTİ-TPO değişkeni 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiştir (p:0,069). 

Erkek hastaların Anti-TSH değer ortalaması 1,207±1,988 iken, kadın hastalarda 

Anti-TSH değeri ortalaması 0,771±0,151’di. Anti-TSH değişkeni istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık izlenmemiştir (p:0,311). 

Erkek hataların ATG değer ortalaması 10,967±21,519’iken, kadın hastalarda bu 

değer ortalama olarak 8,955±16,197’di. ATG değeri istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p:376). 

Erkek ve kadın verilerine göre yapılan istatistiksel değerlendirmede anlamlı 

farklılık izlenmemiş olup. İlgili veriler tablo 4.2’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.2. Grup değişkenine göre sayısal değişkenlere ilişkin tanımlayıcı ve analiz 

tablosu 

  Grup değişkeni   

  Erkek Kadın   

Dğişkenler 
Ortalama±Standart  

Sapma 

Medyan 

(Minimum-Maksimum) 

Ortalama±Standart  

Sapma 

Medyan 

(Minimum-Maksimum) 
p değeri 

Yaş 53,724±16,56 54(20-86) 52,871±16,807 50(20-86) 0,732* 

TSH 1,564±1,623 1,135(0-11,08) 1,789±1,652 1,465(0,02-10,24) 0,202** 

T4 1,202±0,334 1,13(0,7-2,51) 1,199±0,288 1,2(0,46-1,92) 0,951* 

T3 2,67±0,78 2,69(0,9-5,45) 2,673±0,871 2,84(0,7-6,65) 0,802** 

Anti-TPO 126,546±264,429 0,2(0-1300) 224,844±402,685 40,35(0-1300) 0,069** 

Anti-TSH 1,207±1,988 0,8(0,2-10,5) 0,771±0,151 0,8(0-0,8) 0,311** 

ATG 10,967±21,519 0(0-68) 8,955±16,197 0,2(0-59,4) 0,376** 

TSH: Tiroid stimulan hormon AntiTPO:*** Antitiroid peroksidaz antikor Anti-TSH: TSH reseptör antikoru ATG: Anti tiroglobulin 

sT3: Serbest T3 sT4: Serbest T4 

*:Bağımsız örneklerde t testi 

**:Mann Whitney U testi 

 

Hastaların TSH, sT4, sT3, Anti-TPO, Anti-TSH, ATG ve sonuçlarının düşük, 

normal ve yüksek olarak kategorize edildi. 

Hastaların TSH’ı %81,61 normal, %14,94 düşük ve %3,45 yüksek tespit edildi. 

Hastaların sT4’ü %42,13 normal, %1,12 düşük ve %56,74 yüksek tespit edildi. 
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Hastaların sT3’ü %65,92 normal, %31,84 normal ve %2,23 yüksek tespit edildi. 

Hastaların Anti-TPO değerlendirmesi %69,01 normal, %30,99 yüksek tespit 

edildi. 

Hastaların Anti-TSH değerlendirmesi %94,23 normal, %3,85 düşük, %1,92 

yüksek tespit edildi. 

Hastaların ATG değerlenrimesinde %97,01 normal, %2,99 yüksek tespit edildi. 

Servis ve yoğun bakım kıyaslamasında ise çalışma hastalarının %84,4’ serviste 

yatıyorken %15,6’sı yoğun bakımda yatmaktaydı. 

Hastaların sonuçlarının normal, düşük ve yüksek değerlendirmesine göre yapılan 

istatistiki bilgiler tablo 4.3’de belirtilmiştir. 

Tablo 4.3. Kategorik değişkenler 

Değişkenler  Kategoriler Sayı(Yüzde) 

TSH Düşük 26 (14,94%) 

 
Normal 142 (81,61%) 

 
Yüksek 6 (3,45%) 

T4 Düşük 2 (1,12%) 

 
Normal 75 (42,13%) 

 
Yüksek 101 (56,74%) 

T3 Düşük 57 (31,84%) 

  Normal 118 (65,92%) 

  Yüksek 4 (2,23%) 

antiTPO Normal 49 (69,01%) 

  Değil 22 (30,99%) 

antiTSH Düşük 2 (3,85%) 

  Normal 49 (94,23%) 

  Yüksek 1 (1,92%) 

ATG Normal 65 (97,01%) 

  Değil 2 (2,99%) 

Yatış yeri Servis 152 (84,4%) 

  Yoğun bakım 28(15,6%) 
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Çalışmadaki hastaların yoğun bakım ve serviste yatanlar arasında istatistiksel 

çalışma yapıldı. 

Covid-19 hastalığı ile yoğun bakımda yatan hastalar ve serviste yatan hastaların 

yaş istatistiği yapıldığında servis hastaların yaş değişkeni yoğun bakımda yatan hastalara 

göre anlamlı şekilde farklılık göstermiştir (p:0,002). 

Yoğun bakımda yatan hastalar ile serviste yatan hastalar arasında TSH değişkeni 

istatistiki olarak anlamı şekilde farklılık göstermiştir (p:0,022). Serviste yatan hastaların 

TSH median değeri 1,35, yoğun bakımdaki hastaların median değeri 0,78’di. Yoğun 

bakımda yatan hastaların TSH değeri serviste yatan hastalara göre anlamlı şekilde düşük 

bulunmuştur. 

Serviste yatan hastaların T4 median değeri 1,16, yoğun bakımda yatan hastaların 

T4 değeri median olarak 1,155’di. İstatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p:0,666). 

Serviste yatan hastaların T3 median değeri 2,89, yoğun bakımda yatan hastaların 

T3 median değeri 2,135’di. İstatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p:<0,001). 

Serviste yatan hastaların Anti-TPO median değeri 35,1, yoğun bakımda yatan 

hastaların median değeri 32,4’di. İstatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p:0,537). 

Serviste yatan hastaların Anti-TSH median değeri 0,8, yoğun bakımda yatan 

hastaların median değeri 0,8’di. İstatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p:1). 

Serviste yatan hastaların ATG median değeri 0,15, yoğun bakımda yatan 

hastaların median değeri 0 tespit edildi. İstatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır 

(p:0,058). 

Servis ve yoğun bakım hastalarının değerendirilmesi tablo 4.4’te belirtilmiştir. 
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Tablo 4.4. Yatış yerine göre tanımlayıcı istatistikler ve analiz sonuçları  

 

 

Değişkenler 

Yatış yeri  

Servis Yoğun bakım  

Median 

(minimum-maksimum) 

Median 

(minimum-maksimum) 
p değeri 

Yaş 50(20-86) 65(23-86) 0,002 

TSH 1,35(0-11,08) 0,78(0-10,24) 0,022 

T4 1,16(0,46-2,51) 1,155(0,54-1,69) 0,666 

T3 2,89(0,9-6,65) 2,135(0,7-3,25) <0,001 

AntiTPO 35,1(0-1300) 32,4(0-412,3) 0,537 

AntiTSH 0,8(0-10,5) 0,8(0,8-0,8) 1 

ATG 0,15(0-68) 0(0-8,4) 0,058 
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışma Covid-19 hastalığı ile yatan hastaların tiroid hormon değişikliğini 

değerlendirdi. Çalışma bulgularına göre yoğun bakım takibi gerektiren hastalarda TSH 

ve sT3 değerleri düşüktü ve Covid-19 hastalığı tiroid hormon paneli değişikliği ile 

ilişkilendirildi. 

Tiroid hastalıkları toplumda sık görülen akut veya kronik dönemde tedavi 

gerektiren hastalıklardır. Covid-19 hastalığı hafif hastalıktan ağır sepsise, organ 

yetmezliğine kadar gidebilecek bir tablodur. Akut dönemde inflamatuar süreç alevli 

olduğu için tiroid fonksiyonlarını etkileyebilmektedir. Diğer tiroidit nedenlerinde olduğu 

gibi Covid-19 da viral bir neden olup hem direk yıkıcı hasar vererek tiroidit yapabilir hem 

de immün hadiseleri alevlendirerek tiroid hormonlarını değiştirebilir (150). 

Literatüre bakıldığında Covid-19 hastalığı ve tiroid fonksiyonlarıyla ilgili çeşitli 

çalışmalar yapılmıştır. David Tak Wai Lui ve ark. 191 Covid-19 hastasını dahil ettikleri 

çalışmada hastaların %5,3 ünde TSH düşüklüğü, %5,3 ünde sT3 düşüklüğü rapor edildi. 

Ayrıca bu çalışmada düşük TSH ve düşük sT3 yüksek CRP ile anlamlı olarak 

ilişkilendirildi. sT3’deki azalma ile Covid-19 hastalığının şiddeti arasında anlamlı ilişki 

rapor edildi (184). Min Chen ve ark. 50 Covid-19 hastasında yaptıkları bir çalışmada %34 

TSH düşüklüğü ve %3 sT3 düşüklüğü tespit edildi. Ayrıca hastalık ne kadar şiddetliyse 

TSH ve sT3 o kadar düşük olduğu gösterildi. Bununla birlikte TSH ve T3 deki azalmanın 

derecesi hastalığın progresyonu ile anlamlı olarak ilişkilendirildi (185). Bernard Khoo ve 

ark. 334 covid-19 pozitif hasta ile yaptıkları çalışmada Covid-19 ve sağlıklı grup arasında 

TSH ve sT4 değerlendirilmiştir. Covid-19 hastalığı olan grupta TSH ve sT4 anlamlı 

olarak düşük tespit edildi. Bernard Khoo ve ark. normal veya düşük TSH, düşük T4 ‘ü en 

olası olarak hasta ötiroid sendromuna bağlı olabileceğini düşündüler. Covid-19 hastalığı 

iyileştikten sonraki süreçte TSH ve sT3’ün normal aralığına geldiğini rapor ettiler (186). 

Weibing Wang ve ark. 84 Covid-19 hastasında total T3 ve TSH değerlendirdikleri 

çalışmada sağlıklı gruba göre bu değerlerin daha düşük olduğu rapor edildi. Ayrıca tiroid 

disfonksiyonu olan hastalarda lenfosit azalması ve CRP artışını da istatistiksel olarak 

anlamlı buldular. Hasta takiplerinde iyileşme dönemlerinden sonra TSH ve sT3 normal 

değerlerine geldiğini rapor ettiler (187). Tao Li ve ark. 40 Covid-19 hastasın dahil ettikleri 

çalışmada TSH ve sT3 normal sınırlara göre anlamlı şekilde düşük saptandı (188). Tao 

javascript:;
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khoo%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33180932
https://link.springer.com/article/10.1007/s10096-020-03967-9#auth-Tao-Li
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Chen ve ark. 274 covid-19 hastasını dahil ettikleri çalışmada 113 hasta vefat etmiş, 161 

hasta iyileşmiştir. Bu retrospektif çalışmada vefat eden hastaların TSH ve sT3’ü 

iyileşenlere göre anlamlı şekilde düşük tespit edildi (189). Runmei Zou ve ark. yaptığı 

çalışmada şiddetli hastalığı öngörmede sT3 düşüklüğü anlamlı saptandı (190). Kaushik 

Sen ve ark. 60 Covid-19 hastasını dahil edildiği çalışmada %18,33 oranında TSH 

düşüklüğü tespit edildi. Ayrıca TSH düşüklüğünde en sık rastlanan tiroid hormon 

değişikliğiydi (191). Bizim çalışmamızda tüm hastalar serviste takip edilmeye başlanıp 

kliniği kötüye giden hastalar yoğun bakıma devredildi. Hastalarda %14,94 TSH 

düşüklüğü ve %31,84 sT3 düşüklüğü tespit edildi. Çalışmamızda yoğun bakımda takip 

edilmesi gereken hastalar servistekilerle karşılaştırıldığında TSH ve sT3 değeri anlamlı 

olarak düşüktü. Çalışmamız TSH ve sT3 düşüklüğünün klinik progresyon açısından 

literatürdeki diğer çalışmalarla benzerlik göstermiştir. 

Tiroktoksikoz açısından bakıldığında; Ilaria Müller ve ark. 85 covid-19 hastasında 

yaptıkları çalışmada hastaların %15’inde tirotoksikoz tespit edildi. Çalışmada Covid-19 

olmayan hasta grubuna göre kıyaslandığında tirotoksikoz oranı anlamlı şekilde yüksek 

bulundu. Tirotoksikozun nedeni diğer viral enfenksiyonlardaki gibi tiroid bezinin Covid-

19 inflamasyonuna bağlandı. Bu hipotezlerini desteklemek için 8 hastayı 55 gün takip 

edip %75 hastanın tiroid hormonlarının normal aralığa geldiğini bildirdiler. Bu da 

tirotoksikozun tiroidit nedeniyle olduğuna bağlandı (192). Andrea Lania ve 

arkadaşlarının 287 Covid-19 hastasında yaptıkları çalışmada %10,8 hastada aşikar 

hipertiroidi , %9,4 hastada ise aşikar olmayan hipertiroidi tespit edildi. Hastaların 

yaklaşık %20’sinde tirotoksikoz saptandı. Bu bulgularla, Covid-19'un genel 

popülasyonda beklenenden daha yüksek bir insidansta tirotoksikoz gelişimini 

destekleyebileceğini düşündüler. Tirotoksikozun destrüktif tiroiditten kaynaklandığını 

düşündüler. Böyle düşünmelerinin sebebi ise tirotoksikozun zamanla düzelmiş olması ve 

tirotoksikozlu hastalarda Anti-TSH’ın negatif olmasıydı. Andrea Lania ve ark. yaptığı 

çalışmada akut faz reaktanlarıyla tirotoksikozun anlamlı şekilde ilişkili olduğu tespit 

edildi (193). Bizim çalışmamızda aşikar ve subklinik hipertiroidili %4.44 hasta tespit 

edildi. Çalışmamız diğer çalışmalara göre daha az hipertiroidi oranı göstermiştir. 

Çalışmamızdaki hiperitiroidili hastalar Anti-TSH negatifti. Bu sebeple tirotoksikozun 

sebepinin viral tiroidit olabileceği düşünüldü. Çalışmamız akut dönem bulgularını 

değerlendirdiği için bu hastalarda ilerleyen zamanlarda hipertiroidi oranı artabilir bu 

açıdan ileri değerlendirme planlandı. 
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Hasta ötiroid sendromu açısından bakıldığında; Bernard Khoo ve ark. 

çalışmasında TSH’ın ve sT4’ün anlamlı şekilde düşük olduğu, TSH düşüklüğünün TSH’ı 

ters yönde etkileyen IL-6 yüksekliğine bağlandığı görülmektedir. TSH ve sT4 düşüklüğü 

hasta ötiroid sendromuna bağlandı fakat bunu tam destekleyebilmek için rT3 değerinin 

değerlendirilmesi gerektiğini belirttiler (186). Weibing Wang ve ark. çalışmasında ise 

tiroid disfonksiyonu olan hastaların IL-2, IL-6, IL-7, INF-y ve TNF-α ,crp ve lökositler 

dahil inflamatuar sonuçlarla ilgili olduğu belirtilmiştir. Bu nedenle hasta ötiroid 

sendromunun Covid-19 ile ilişkili olduğunu tespit ettiler (187). Runmei Zou ve ark. 149 

covid-19 hastasını dahil ettikleri çalışmada %27,52 hastaya hasta ötiroid sendromu tanısı 

konuldu. Hasta ötiroid sendromu tanısı alan hastalarda ateş, yorgunluk, öksürük, nefes 

darlığı semptomları daha baskındı. Bu çalışmada hasta ötiroid sendromu tanısı alan 

hastalarda kliniğin daha kötü gittiğini tespit edildi. Runmei Zou ve arkadaşları hasta 

ötiroid sendromunu Covid-19 hastalığının tiroid hücrelerinin direk tutmasına bağlı 

olabileceğini gösterdikleri çalışmada hasta ötiroid sendromlu hastalarda akut faz 

cevaplarının daha yüksek olduğunu tespit ettiler. Bu sebeple sitokin fırtınasının Covid-

19’lu hastalarda hasta ötiroid sendromuna neden olabileceği belirtildi (190). Bizim 

çalışmamızda hasta ötiroid sendromu tanısını alan %14 hasta tespit edildi. Hasta ötiroid 

sendromu yüzdesi olarak diğer çalışmalarla benzer sonuçlar görüldü fakat diğer 

çalışmalardan farklı olarak hasta ötiroid sendromlu hastaların akut faz reaktanlarını ve 

semptomlarını belirlemedik. Diğer çalışmalarda hasta ötiroid sendromlu hastaların hem 

akut faz reaktanları hem de semptomları daha yüksek bulundu. Hasta ötiroid sendromlu 

hastaların hastalıkla ilişkisini belirlemek için semptom ve laboratuvar parametrelerinin 

birlikte değerlendirilmesi gerektiğini düşünmekteyiz. 

Subakut tiroidit açısından bakıldığında; Bahçecioğlu ve ark. 64 hasta ile yaptıkları 

çalışmada %18.8 hastadaki subakut tiroidit Covid-19 ile ilişkilendirildi. Çalışmada 

subakut tiroiditli hastaların medyan TSH değerleri düşük tespit edildi. Subakut tiroidit 

tanısı için prospektif olarak semptomları, akut faz cevaplarını ve tiroid ultrasonlarını 

incelediler. Bahçecioğlu ve ark. subakut tiroiditin Covid-19 hastalığının tiroid dokusunu 

destrüksiyonuna bağlı olacağını düşündü (194). Şeyh Abdul Matin Mattar ve ark. 

sundukları vaka raporunda Covid-19 hastalığı ile hastanede yatan bir kişinin hastalığın 

10. gününde boyun ön ağrısı, CRP yüksekliği, primer hipertiroidi saptandı ve tiroid 

ultrasonunda subakut tiroiditle uyumlu bulgular vardı (195). Alessandro Brancatella ve 

ark. yaptığı bir vaka raporunda pozitif Covid-19 sürüntüsünden 15 gün sonra çeneye 
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yayılan boyun ağrısı, çarpıntı ile başvuran hastaya ultrason yapılıp, bilateral ve yaygın  

hipoekoik  alanlar olduğu rapor edildi. Tiroid sintigrafisinde subakut tiroiditle uyumlu 

görünüm izlendi. Hastanın normal olan tiroid hormon panelinde TSH’ın baskılandığını 

tespit edidi. Boyun ağrısı ve tiroid hormonları belli bir süre sonra normal değerlerine 

gerilediğini bildirdiler. Covid-19’un subakut tiroditle direk ilişkili olduğunu rapor ettiler 

(196). Kaushik Sen ve ark. yaptığı 60 Covid-19 hastasının dahil edildiği çalışmada 

hastaların çoğunda TSH düşüklüğü tespit edildi. TSH düşüklüğü ile birlikte sT3 ve sT4 

yüksekliği tespit eden tipik tiroidit paternine sahip %9,1 hasta tespit edildi. Bu çalışmada 

tiroidit tanısı için hastalık semptomları, akut faz cevapları ve tiroid USG 

değerlendirilmemiştir (191). Bizim çalışmamızda TSH düşüklüğü saptanan %14.94 hasta 

tespit edildi.  Hastaların %4.44 ‘ünde aşikar ve subklinik hipertiroidi tespit ettik. Subakut 

tiroiditle ilgili yorum yapmak için bu veriler yetersiz kalmaktadır. Eş zamanlı olarak 

semptom sorgunlanması, tiroid ultrason planlanması, tiroid sintigrafi planlanması ve akut 

faz reaktanlarının seviyelerine de bakılması gerekmektedir. Ayrıca normal tiroid 

fonksiyonlarına sahip olan hasta grubumuzda ilerleyen dönemlerde de bu parametlerin 

takip edilip yorum yapılması daha uygun olacaktır. 

Anti-TPO’yu değerlendiren Rafael Silvestre Knack ve ark. yaptıkları vaka 

raporunda sunulan hasta Covid-19 hastalığını takiben 20 gün sonra yorgunluk ve saç 

dökülmesi olup, hastanın tiroid peroksidazı 115 IU/mL tespit edilmiştir (normal sınır 60 

IU/mL'den az) ve tiroid ultrasonunda diffüz hipoekoik ve heterojen bezlerin varlığı 

görülmüştür(197).  Louis Y Tee ve ark. bildirdiği bir vaka raporunda 45 yaşında bir erkek 

hasta Covid-19 hastalığı nedeniyle serviste yapılan tetkiklerinde TSH yüksekliği ve tiroid 

peroksidazın üst limiti aştığı görüldü. Takiplerinde hastanın TSH yükselip, sT3 ve sT4’ün 

düştüğü görüldü. Takipte hormonların 5 hafta sonra düzeldiği görüldü (198). Bizim 

çalışmamızda %30,99 Anti-TPO yüksekliği tespit ettik. Çalışmamız bu vaka 

sunumlarıyla Anti-TPO yüksekliği açısından benzerlik göstermiştir. Covid-19 

hastalığının tiroid dokusuna hasar vererek ve otoimmüniteyi tetikleyerek Anti-TPO 

yüksekliği yapabileceğini düşündük. Daha detaylı bilgiler elde edebilmek için Anti-

TPO’su yüksek olan hastaların ilerleyen dönemlerdeki tiroid fonksiyonlarının takip 

edilmesi gerektiğini düşünmekteyiz. 

Hipofiziti değerlendiren bir vaka raporunda Phibakordor ve ark. bir hastada 

Covid-19 pozitifliğinin 2 hafta sonrası hipofizit geliştiğini bildirdiler. Bu hastada kortizol 

düşüklüğü, izole TSH düşüklüğü, hiponatremi, hipotestesteronizim ve hiperprolaktinemi 
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vardı. Sonrasında hipofiz MR ile görüntüleme yapıldığında hipofiz diffüz genişlemiş ve 

sapı kalınlaşmış görüldü (199). Çalışmamızdaki 180 hastada TSH, sT3 ve sT4 düşük olan 

hasta tespit edilmedi. Covid-19 hastalığına bağlı sekonder ve tersiyer hipotiroidi tespit 

edilmedi.  İzole TSH düşüklükleri tespit edildi fakat santral hipofizit açısından 

görüntüleme yapılmadığından, hipofizit semptomları sorgulanmadığından ve ilgili diğer 

hormonlar çalışılmadığından hipofizit lehine bir yorum yapmak uygun olmayacaktır. 

Asaf Harris ve ark. sunduğu bir vaka raporunda 21 yaşında bir kadın hasta Covid-

19 hastalığı teşhisi konulduktan 16 gün sonra çarpıntı, anksiyete ve nefes darlığı ile acil 

servise başvurmuştur. Laboratuar testlerinde TSH’ın baskılandığını ve serbest tiroksin 

düzeylerinin arttığı saptandı. Yapılan Anti-TSH tetkikinde sonucun 17 IU/L (0,00-1,75) 

olduğu tespit edildi. Bu vakayla Covid-19 hastalığının Graves tirotoksikozunu 

tetiklediğini belgelenmiştir (200). Khary Edwards ve ark. sunduğu vaka raporlarında 

Covid-19 PCR testi pozitif olan 27 yaşında erkek ve 21 yaşında kadın hastada TSH 

baskılı, sT4 ve sT3 yüksek tespit edildi. Hipertiroidi hikayesi olmayan bu iki hastadan İlk 

hastada Anti-TSH düzeyi 9,10 IU/L (referans aralığı ≤1,75 IU/L) tespit edildi, ikinci 

hastada tiroid uyarıcı immünoglobulin seviyesini 8,43 IU/L (referans aralığı ≤0,54 IU/L) 

tespit edildi. Bu iki vaka bildirisiyle Covid-19 hastalığının Graves hastalığını tetiklediğini 

bildirdiler (201). Çalışmamızda sadece 1 hastada Anti-TSH pozitifliği saptandı. Bu 

hastanın önceden bilinen Anti-TSH pozitifliği ve Graves hastalığı yoktu. Covid-19’un 

Graves hastalığını otoimmün olarak tetiklediğini düşünüyoruz. Çalışmamız bu bağlamda 

da literatürle benzerlik göstermiştir. 
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6. SONUÇLAR 

 

Covid-19 hastalığı pandemi haline gelmiş ve insan hayatında ciddi bir sorun haline 

gelmiştir. Pandemiyle birlikte tıbbı olarak mortalite ve morbiditeye sebep olmuştur. 

Devletler için ekonomik ve iş gücü kaybı olmuştur. Tıbbi etkilerinin yanında toplumun 

yaşam kalitesinde, şeklinde büyük zarar vermişir. Çalışmamızın amacı Covid-19’un 

neden olacağı tiroid hormon değişikliğinin tespit edilmesiyle birlikte bağlı ve benzer olan 

semptomların erken tanı, tedaviyle zaman ve ek tetkik kaybının ortadan kaldırılmasıydı. 

Çalışmamızdaki mevcut sonuçlar; 

1. Çalışmaya dahil edilen hastalar arasında kliniği kötüleşip yoğun bakım takibi 

gerektiren hastalar arasında yaş, TSH ve sT3 arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı. p: Bu değerler hastalık progresyonu ile ilişkili olabilir. 

2. Çalışmamızdaki verilerden yola çıkarak hastalık değişik mekanizmalarla 

aşikar hipotiroidi, aşikar hipertiroidi, subklinik hipotiroidi, subklinik 

hipertiroidiye neden olabilir. 

3. Çalışmadaki hastalar arasında kadın, erkek grup değişkenine göre 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

4. Covid-19 Anti-TSH’ı pozitifleştirebilir, Anti-TPO’yu yüksektebilir bu 

sebeple akut dönemdeki normal tiroid hormonlarının uzun dönemde 

değiştirebilir. 

5. Covid-19 hastalığının tiroid dokusu üzerine özellikle hasta ötiroid sendromu 

ve tiroidit yaptığı saptandı. İnflamatuar, viral tiroidit ve otoimmün 

mekanizmalarla buna yol açabilir. 

6. Covid-19’un çeşitli mekanizmalar sonucu tiroid hormon değişikliği 

yapabildiğini daha net bilgilerle ortaya koyulabilmesi için daha fazla çalışma 

yapılmasına ihtiyaç duyulmaktadır. 
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