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OZET

Tirotoksik Hastalarda Tedavi Oncesi ve Sonras1t Hemogram Parametrelerinin

Degerlendirilmesi

Amag: Subakut tiroidit (SAT), Graves hastaligi (GH), toksik multinoduler
guatr (TMNG) ve toksik adenom (TA) tanili tirotoksikoz hastalarinin tedavi oncesi
ve sonrast hemogram parametrelerinde ortaya c¢ikan degisiklikleri ve bu hastaliklarin

ayirici tanisinda bu parametrelerin kullaniminin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Bu cgalismada 2010-2020 yillar1 arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 poliklinigine
bagvuran tirotoksikoz tanisiyla takip edilen 201 hastanin bilgileri retrospektif olarak
incelenmistir. Calismada Oncelikle hastalarin demografik 6zellikleri, laboratuvar ve
klinik bulgulari, baglanan tedaviler kaydedilmistir. Tiroksikozu olusturan hastaliklar
subakut tiroidit, Graves hastaligi, TMNG, toksik adenom seklinde dort gruba
ayrilmistir. Bu dort grup arasinda tedaviyle hemogram parametreleri iizerindeki

degisim 3 agamada incelenmistir.

Bulgular: Calisma %65,2’si (131) kadin, %34,8’1 (70) erkek olmak tizere
ortalama tani yast 47,7 olan 201 hasta ile yapilmistir. En sik goriilen hastalik Graves
hastaligi olup 79 (%39,3) hastada izlendi. En sik tariflenen semptom carpinti
yakinmasiydi ve 85 hastada saptandi. Tiim tirotoksikoz hastalar1 tedavi oncesi ve
sonrast degerlendirildiginde ortalama nétrofil-lenfosit oranit (NLO), monosit-lenfosit
oran1 (MLO), trombosit-lenfosit oran1 (PLO) oranlarinda tedaviyle anlamli azalma
izlenmistir. Tiim hasta gruplarinda tedavi Oncesi ve sonrasinda ortalama trombosit
hacmi (MPV) degeri ile anlaml iliskinin olmadigi bulunmustur. Subakut tiroidit
hastalar1 tedavi Oncesi ve sonrasi degerlendirildiginde ortalama NLO, MLO, PLO
degerleri ve T4/T3 oraninda anlamli azalma izlenmistir. Graves hastalarinda tedavi
oncesi ve sonrasi degerlendirmelerde ortalama MLO, PLO degerleri ve T4/T3

oraninda anlamli azalma izlenmistir.



Sonu¢: Calismamizda bulgular ¢ogunlukla literatiirle benzer bulunmustur.
Fakat literatiirde tirotoksik hastalarda tedavi sonrasi hemogram parametrelerinin
degerlendirildigi bir calisma bulunmamaktadir. Bu nedenle calismamiz ile hemogram
parametrelerinin tirotoksikozun alt gruplarinin tanisinin desteklenmesinde ve tedavi
yanitin1 degerlendirmede kolay ulagilabilir ve ucuz bir yontem olmasi nedeniyle

yardimci parametre olarak kullanilabilecegi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Graves hastaligi, hemogram parametreleri, subakut

tirodit, tirotoksikoz



ABSTRACT

Evaluation of Hemogram Parameters Pre and Post Treatment in Thyrotoxic

Patients

Objective: The objective of the study was to investigate and compare the
changes in hemogram parameters pre and post treatment in patients with
thyrotoxicosis diagnosed with subacute thyroiditis (SAT), Graves disease (GD), toxic
multinodular goiter (TMNG) and toxic adenoma (TA) and the use of these

parameters in the differential diagnosis of these diseases.

Materials and Methods: Study conducted a qualitative analysis of patients
with thyrotoxicosis. The data of 201 patients who were followed up with the
diagnosis of thyrotoxicosis in the Endocrinology and Metabolic Diseases outpatient
clinic of Karadeniz Technical University between 2010 and 2020 were
retrospectively analyzed. A ten-year longitudinal study was conducted in patients
with thyrotoxicosis. In the study, the demographic characteristics of the patients,
their laboratory and clinical findings, and the on going treatments were recorded. The
diseases that cause thyrotoxicosis are divided into four groups as subacute
thyroiditis, Graves disease, TMNG, and toxic adenoma. The changes in hemogram

parameters with treatment between these four groups were examined in three stages.

Findings: This study was conducted with 201 patients with a mean age of
47.7, 65.2% (131) female and 34.8% (70) male. The most common disease was
Graves disease, which was observed in 79 (39.3%) patients. The most frequently
described symptom was palpitation and it was detected in 85 patients. After all
thyrotoxicosis patients were evaluated pre and post treatment, a drastically decrease
was observed in the mean neutrophil-lymphocyte ratio (NLR), monocyte-lymphocyte
ratio (MLR), and platelet-lymphocyte ratio (PLR) ratio with treatment. Also subacute
thyroiditis patients were evaluated pre and post treatment, a significant decrease was
observed in the mean NLR, MLR, PLR values and T4/T3 ratio. On the other hand,

the mean platelet volume (MPV) values were evaluated pre and post treatment, in all



patient groups, no significant correlation was found. Besides in Graves patients, a
significant decrease was observed in the mean MLR, PLR values and T4/T3 ratio in

the pre- and post-treatment evaluations.

Results: In our study, the findings were mostly similar to the literature.
However, there is no study in literature evaluating post-treatment hemogram
parameters in thyrotoxic patients. Therefore, our study has shown that hemogram
parameters can be used as an auxiliary parameter to support the diagnosis of
subgroups of thyrotoxicosis and to evaluate treatment response, as it as an easily

accessible and inexpensive method.

Keywords: Graves disease, hemogram parameters, subacute thyroiditis,

thyrotoxicosis,
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DIT Diiyodotirozin
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L Litre
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1. GIRIS VE AMAC

Tirotoksikoz, dokularin, tiroid hormonlarmin asir1 miktarlarina maruz
kalmasindan kaynaklanan klinik bir sendromdur. Tirotoksikozun bir alt kiimesi olan
hipertiroidizm, 0Ozellikle tiroid bezi tarafindan asir1 tiroid hormonu sentezi ve

salgilanmasidir (1).

Tirotoksikozun ana nedenleri Graves hastaligi, toksik multinodiiler guatr
(TMNG), toksik adenom (TA) ve tiroiditlerdir (2).

Graves hastaligi, tiroid hiicrelerindeki tirotropin reseptoriine baglanan ve onu
aktive eden, tiroid hormonlarimin sentezini ve salinimini indiikleyen tiroid uyarici

antikorlarin neden oldugu otoimmiin bir hastaliktir (3).

Subakut tiroidit (SAT), boyun agrisi, genel semptomlar (ates, halsizlik, ¢arpinti)
ve tiroid disfonksiyonu ile karakterize, kendi kendini sinirlayan inflamatuar bir tiroid

hastaligidir (4).

TA, hipertiroidizme neden olan otonom olarak isleyen ve kapsiillii tiroid nodiilii

olarak ortaya ¢ikan iyi huylu bir neoplazmdir (5).

TMNG, birden fazla otonom fonksiyone tiroid nodiiliiniin varlig: ile karakterize

hipertiroidiye yol agan bir hastaliktir (6).

Tirotoksikoz tedavisi altta yatan nedene baglidir. Tedavi stratejileri arasinda

antitiroid ilaclar, radyoaktif iyot, tiroid cerrahisi ve semptom kontrolil i¢in ilaglar yer

alir (7).

Notrofil-lenfosit orani (NLO), monosit-lenfosit oran1 (MLO) ve trombosit-
lenfosit oran1 (PLO) son zamanlarda birgok inflamatuar, kardiyovaskiiler ve malign
hastalikta yeni inflamatuar belirtegler olarak arastirilmistir. Ortalama trombosit
hacmi (MPV), dolasimdaki ortalama trombosit hacmidir ve inflamasyon ile iligkili

oldugu bilinen trombosit aktivasyon belirtecidir (8).

Literatiir tarandiginda Graves ve subakut tiroidit hastaliklar1 ile hemogram

parametreleri arasindaki iliski ¢ok sayida ¢ok sayida ¢alismada degerlendirilmistir.



Fakat diger tirotoksikoz nedenlerinde toksik donem ve tedaviyle 6tiroidi saglandiktan

sonra bu parametrelerin karsilastirildig bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada tiim tirotoksikozlu hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrast hemogram
parametrelerinde [notrofil-lenfosit oran1 (NLO), monosit-lenfosit orant (MLO),
trombosit-lenfosit oran1 (PLO), ortalama trombosit hacmi (MPV)] ortaya ¢ikan
degisiklikleri ve bu hastaliklarin tani, tedavi takibi ve ayirici tanisinda bu

parametrelerin kullaniminin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tiroid Bezi Anatomisi

Tiroid bezi adin1 kalkana benzerliginden alir (9). Iyot eksikligi olmayan
saglikli yetiskinlerde normal bir tiroid bezi yaklasik 4-4,8 x 1-1,8 x 0,8-1,6 cm
boyutundadir, ortalama sonografik hacmi 7-10 ml ve agirligi 10-20 gram arasindadir
(10). Tiroid bezi esas olarak larinks ve trakeanin anterolateralinde sag ve sol
loblardan olusur. ince bir istmus, genellikle ikinci ve iiciincii trakeal halkalarin
Onlinde olmak iizere trakea iizerindeki loblari birbirine baglar (11). Bireylerin

yaklagik %40'imda hyoid kemige dogru uzanan istmustan kaynaklanan piramidal lob

bulunur (12).

Tiroid bezinin beslenmesi iist ve alt tiroid arterlerinden olur. Ugiincii bir
damar olan tiroidea ima arter, baz1 durumlarda alt tiroid arterinin yerini alabilir ve
bezi besleyen ana arterlerden biri haline gelebilir. Tiroid bezinin lenfatik drenajla

paralel olan vendz drenaji {ist, orta ve alt tiroid damarlari tarafindan desteklenir (13).

Kikirdak

Tiriod Bezi

Soluk Borusu

Sekil 1. Tiroid Bezi Anatomisi



Sekil 2. Boynun Aksiyel Kesit Goriintiisii

Sekil 2’de wvisseral bosluk icinde tiroid bezinin anatomik konumu
goriilmektedir. Bez, trakea ve prevertebral boslugun 6niinde bulunur. Ust paratiroid
bezleri, tiroid bezi list lobunun dorsal tarafinda bulunur. Karotis arterler ve juguler

damarlar visseral bosluga lateral olarak yerlestirilmistir (13).

2.2. Tiroid Bezi Histolojisi

Tiroid bezi folikiiler ve parafolikiiler (C hiicreleri) hiicreler ile bag
dokusundan olusur. Folikiiler hiicreler tiroid hormonu iretirken C hiicreleri
kalsitonin tretir. Tiroid bezi folikiilleri (tirositler), liimeninde glikoprotein yapida
kolloid bulunan folikiiler hiicrelerden olusur. Tiroid hormonlarinin sentezi

folikiillerde yapilir ve folikiiliin limeninde depolanir (14).

Tiroid
follikal
C hucreleri
Kalsitonin salgilar =
Folliktler hiicreler Kolloid bir
Tiroid hormonu salgilar glikoproteindir

Sekil 3. Tiroid Bezi Histolojisi



2.3. Tiroid Bezi Embriyolojisi
Tiroid bezi, insan embriyosunda gelisen ilk endokrin bezdir (15). Tiroid

bezinin gelisimi gebeligin ligiincii haftasinda baslar ve on birinci haftada biter (13).

Tiroid, birinci ve ikinci faringeal arklar arasinda, primordial farinks
tabanindaki medyan endodermal kalinlasmadan gelisir. Kalinlasma hizla tiroid
primordiumu olarak adlandirilan kiiclik dis torba olusumuna yol agar. Tiroid
primordium baslangigta i¢i bostur, ancak hizla katilasir ve sag ve sol loblara boliiniir.
Gelisen tiroid bezi boyuna iner. Tiroid bezi dar bir tlip (yani tiroglossal kanal) ile dile
kisa siireli olarak baghdir. Yedinci haftada kesin seklini alir ve boyundaki son yerine

ulagir (16).

Kalsitonin salgilayan parafolikiiler C hiicreleri, dordiincii faringeal kesenin
noral Krest hiicrelerinden ultimobransiyal cisimler iginde ortaya cikar. Gebeligin
besinci haftasinda medial tiroid dokusuna kaynasirlar. Bu hiicreler bu nedenle lateral

loblarin orta ila st tigte birlik kismi i¢inde derin bir bolge ile sinirhidir (17).

Pharyngeal
pouches

Thyroid

primordium
Pharyngeal
arches

J aregory 11
Sekil 4. Tiroid Bezi Embriyolojisi

Gelisim sirasinda piramidal lobu olusturmak i¢in distalde az miktarda kalint1
doku kalabilir. Postmortem bir ¢alismada bu lobun insidanst %55 olarak
bulunmustur. Piramidal lob, sag veya sol lobdan, istmustan ve istmusun olmadig: tek

bir lobdan dallanabilir. Piramidal lob en sik Graves hastaliginda tanimlanir (18).

Embriyolojik gelisim sirasinda tiroid bezinin anormal inisi meydana gelebilir

ve ektopik tiroid dokusu dil kokiinden diyaframaya kadar herhangi bir yerde



bulunabilir. Bu ektopik doku neoplastik hastalik ile karigtirilabileceginden taninmasi

onemlidir (18).
2.4. Tiroid Bezi Fizyolojisi

Tiroid bezi hormonlari, organ gelisiminde ve tiim omurgalilarda viicut
biiylimesi ve enerji harcanmasi gibi temel fizyolojik mekanizmalarin homeostatik

kontroliinde ¢ok yonlii roller oynar (19).

Iyot, tiroid hormonlarinin sentezi ve islevi icin gerekli temel bir bilesendir ve
eksikligi, diinyada oOnlenebilir beyin hasarinin en yaygin nedeni olarak kabul
edilir. Vejetaryenler gibi bazi alt popiilasyonlar, iyot alimmin yeterli kabul edildigi
ilkelerde bile yeterli iyot diizeylerine ulasamayabilir. Diyet igerisindeki iyotun
azalmasinin bir diger nedeni, hipertansiyonu onlemek icin yapilan diyetteki tuz
alimmmn kisitlanmasidir (20). Iyot alimmin optimizasyonu, tiroid hastaliklarinin
prevalansini azaltmak icin kritik 6neme sahiptir. Baz1 ¢aligmalar, iyot eksikliginin
hem hipotiroidizm hem de guatr i¢cin O6nemli bir risk faktori oldugunu ortaya

koymustur (21).

Tiroid bezi, her biri ¢ok sayida folikiilden olusan lobiiller igerir. Bu
folikiillerde tiroglobulin kolloid iginde depolanir ve folikiiler hiicreler hormon
salgilar. Parafolikiiler hiicreler bezin stromasi boyunca dagilir ve tirokalsitonin
salgilar. Triiyodotironin (T3) ve tiroksin (T4) tiroid bezi i¢inde sentezlenir ve

hipotaloma-hipofizer aks uyarisina yanit olarak salinir (22).

Tiroid igindeki hormonlarin sentezi, diizenlenmis, sistematik bir siirectir. Ilk
adim, iyodiirtin dolasimdaki plazmadan aktif tasima yoluyla tiroid bezine
yakalanmasini igerir, burada folikiiler hiicrelerde yogunlasir ve tiroid peroksidaz
tarafindan kimyasal olarak aktif formuna oksitlenir. Bu siiregte, tiroglobulin
molekiilleri tizerindeki tirozin kalintilari, monoiyodotirozin (MIT) ve dityodotirozin
(DIT) olusturmak iizere iyotlanir. MIT ve DIT'nin birlesmesi T3'i ve iki DIT
molekiiliiniin birlesmesi T4'l olusturur. T3 ve T4, tiroglobulinden salinir. Serbest ve
bagli formlar dolagima salgilanir. Ayn1 zamanda, tiroid bezinde MIT ve DIT'in

deiyodinasyonuda gergeklesir (22).



Dolasimda, tiroid hormonlar1 tasiyict proteinler ile tasinir. T4 baglayici
globulin, T3 ve T4'lin yaklasik %70'ini tasir, T4 baglayict preglobulin, T3'lin
yaklasik %5'ini ve T4'lin %?25'ini tasir ve albiimin kalan hormonlar1 tasir. T4
tamamen tiroid bezi i¢inde sentezlenirken, T3'lin %380'1 karaciger ve kasta T4'liin

periferik doniisiimii ile sentezlenir (23).

Bilgisayarli tomografi (BT) ¢alismalarinda siklikla kullanilan iyotlu kontrast
maddeler de dahil olmak tizere gesitli ilaglar iyodun intratiroidal tasinmasini veya

organifikasyonunu gegici olarak engelleyebilir (22).

2.5. Tiroid Bezi Hastaliklarinda Laboratuvar

Tiroid hastaliklarinda dogru laboratuvar testlerinin istenmesi teshisi
kolaylastirir ve uygun tedaviyi baslamaya yardimci olur. Bu testlerin klinik

kullanimlar1 Tablo 1'de 6zetlenmistir (24).

Tiroid Uyarict Hormon (TSH): Bir dimerik glikoprotein olan TSH, insan
koryonik gonadotropin (hCG), folikiil uyarici hormon (FSH) ve liiteinizan hormon
(LH) ile ortak bir alfa zinciri (92 amino asit) ve benzersiz bir beta alt birimi (118

amino asit) igerir (25).

Serum TSH, tiroid fonksiyon bozuklugu i¢in birincil tarama testi olmaya
devam etmektedir. TSH 6n hipofiz bezi tarafindan salgilanan bir glikoproteindir ve
serum serbest tiroid hormonlarindan (T4 ve T3) gelen negatif geri besleme ile
diizenlenir. TSH, 6gleden sonra geg¢ saatlerde en diisiik degerlerde iken gece yarisi
ile sabah 4 arasinda en yiiksek degerlere ulasarak giinliik degisim gosterir. Bu
nedenle, normal araliktaki %50'ye varan serum degisiklikleri her zaman tiroid
bezindeki bir degisikligi yansitmaz. Bazi ilaglar, ¢esitli mekanizmalarla serum TSH
Olgtimiinii etkileyebilir (24).

Serum TSH'deki varyasyonlar gebelikte fizyolojik olarak ortaya ¢ikabilir. Tlk
trimesterde, insan koryonik gonadotropinin tiroid {tzerindeki uyarict etkileri
nedeniyle serum TSH genellikle diiser, ancak nadiren 0.1 mU/L'nin altina

diiser. Serum TSH daha sonra ikinci trimesterde normale doner. Gebelikte her farkli
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laboratuvar tarafindan belirlenen, trimestere 06zel serum TSH araliklarn

kullanilmalidir (24).

Tablo 1. Tiroid Bezi Hastaliklarinda Laboratuvar Testleri

Biyokimyasal Test Klinik Kullanimlari
Tiroid disfonksiyonu i¢in birincil tarama testi
Primer hipotiroidili hastalarda tiroid hormon replasman
TSH tedavisinin degerlendirilmesi
Folikiiler hiicre kaynakli tiroid kanserli hastalarda
baskilayici tedavinin degerlendirilmesi
TSH ile birlikte tiroid fonksiyon bozuklugunun
saptanmasi
T4 Sekonder hipotiroidili  hastalarda tiroid hormon
replasman tedavisinin degerlendirilmesi
Gebelikte tiroid fonksiyon bozuklugunun
degerlendirilmesi
Hipertiroidizm tespiti
T3 Hipotiroidizmin tedavisinde faydasi yok
Tiroid dis1 hastaliklarin teshisinde faydali olabilir
Otoimmiin tiroid hastaliginda pozitif
TPOAb — Subklinik hipotiroidili  hastalarin  ve
L tekrarlayan diistikleri olan kadinlarin degerlendirilmesi
TIROID
OTOANTIKORLARI TRAD — Graves hastaliginin teshisi




TSI — Graves hastaliginin teshisi

Diferansiye tiroid kanseri tedavisinin etkinliginin
TIROGLOBULIN degerlendirilmesi ve rezidiiel veya tekrarlayan hastalik

icin izleme

Tirotoksikoz ayirici tanisi

Mediiller tiroid kanserini teshis etmek ve niiks, ilerleme

KALSITONIN ve tedaviye yanit1 izlemek

TPOADb: Tiroidperoksidaz antikorlari, TRAb: Tiroid Uyarict Hormon Reseptoriine yonelik
antikorlar, T3: Triiyodotironin, T4: Tiroksin, TSH: Tiroid Uyarict Hormon, TSI: Tiroid Uyarici
Immunglobulin

Tiroid Otoantikorlari: Tiroid otoantikorlari, Hashimoto tiroiditi ve Graves
hastalig1 gibi otoimmiin tiroid bozukluklar1 olan hastalarin ¢ogunda bulunan cesitli

tiroid antijenlerine kars1 dolasimdaki antikorlardir (24).

Tiroid otoantikorlarinin prevalansi popiilasyonlar arasinda degisir ve kalitim,
cevre gibi birgcok faktorden etkilenir. Iyotlu beslenme, yas, cinsiyet ve sigara igme
aligkanliklar1 gibi cevresel faktorler tiroid fonksiyonunu, tiroid otoantikorlarini ve

tiroid yapisini etkileyebilir (26).

Yaygin olarak kullanilan tiroid otoantikorlari; tiroid peroksidaz antikorlar

(TPOADb), Tg antikorlar1 (TgAb) ve TSH reseptoriine yonelik antikorlar (TRAb) dir.

Tiroid Peroksidaz ve Tiroglobuline Kars1 Otoantikorlar: Hem TPO hem
de Tg otoantikorlari, poliklonal antikorlardir ve tiroid hasarina sekonder bir yanit
nedeniyle ortaya ciktiklar1 ve hastaligin gelisimine ve kroniklesmesine katkida

bulunabilecekleri diisiiniilmektedir (24).

Hashimoto tiroiditi olan hastalarin neredeyse %100inde yiiksek TgAb ve
TPOAb vardir, ancak TPOAb daha yiiksek afiniteye sahiptir ve daha yiiksek
konsantrasyonlarda ortaya ¢ikar. TgAb ve TPOAb, Graves hastalig1 olan hastalarin



%150 ila %90"1nda saptanabilir. Bu antikorlar genel popiilasyonda da siklikla goriliir
ve kadinlarda erkeklere gore 5 kat daha fazladir (24).

Subklinik hipotiroidizmi olan hastalar1 degerlendirirken TPOADb'nin 6l¢iilmesi
onerilmektedir, ¢linkii bunlarin varligi tedavi kararin etkileyebilir. Pozitif ise, agikar
hipotiroidizme ilerleme, yilda %4,3 iken negatif oldugunda yilda %2,6 oraninda
gerceklesir (24).

Tiroid Uyariet Hormon Reseptoriine Otoantikorlar: TRAb, TSH
reseptoriine yonelik otoantikordur. Graves hastaligi olan hipertiroid hastalarda, bu
otoantikorlar, hiicre zarindaki spesifik reseptor bolgesine baglanmak icin TSH ile
rekabet ettikleri icin tiroid uyarici antikorlar (tiroid uyarici immiinoglobulin) gibi
davranirlar. Antitiroid ila¢ tedavisini kesmeden énce TRAb diizeylerinin 6l¢iilmesi
Onerilir ¢linkii bu, hangi hastalarin ila¢ tedavisinin kesilebilecegini tahmin etmeye
yardimet olur ve normal diizeyler daha biiyiik bir remisyon sansini gosterir. Renkli
doppler ultrason goriintilleme ile tanimlanan yiiksek tiroid kan akisi ile birlikte

stirekli yliksek TRAD seviyeleri, daha yiiksek niiks oranlar1 ile iligkilidir (24).

Tiroglobulin (TG): Tiroglobulin, tiroid folikiiler hiicreleri tarafindan iiretilen
biiyiik, homodimerik bir glikoproteindir. T4 ve T3, tiroid folikiillerinin liimeninde Tg
tizerinde sentezlenir. TgAb genel popiilasyonun yaklasik %10'unda ve diferansiye
tiroid kanserli hastalarin tahminen %25'inde mevcuttur. Tg Oncelikle diferansiye
tiroid kanseri tedavisinin etkinligini degerlendirmek, rezidiiel veya tekrarlayan
hastalig1 izlemek i¢in bir tiimor belirteci olarak kullanilir. Hipertiroidizm veya tiroid
bezinde inflamatuar veya fiziksel yaralanma olan hastalarda da Tg seviyeleri artabilir
(27).

Kalsitonin: Kalsitonin, 32 amino asitten olusan tek zincirli bir polipeptit
hormondur. Serum kalsiyum konsantrasyonundaki artisa yanit olarak tiroid bezinin
parafolikiiler veya C hiicreleri tarafindan salgilanir (28). Kalsitonin mediiller tiroid
kanseri i¢in hem total tiroidektomi 6ncesi hem de sonrasinda en spesifik ve duyarh
serum belirtecidir. Bazal serum kalsitonin timdr yiikii ile iyi korelasyon gosterir ve
ayni zamanda timor farklilagmasimi da yansitir. Rezidiiel hastaligin varligini

saptamak icin, ilk ameliyattan 3 ila 6 ay sonra kalsitonin seviyesi kontrol edilmelidir.
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Kalsitonine ek olarak, karsinoembriyonik antijen (CEA), kalici veya tekrarlayan
mediiller tiroid kanserini saptamak i¢in baska bir tiimor belirteci olarak kullanilabilir,

¢linkii neoplastik C hiicreleri de CEA tiretmektedir (24).

2.6. Tiroid Bezi Goriintiileme Yontemleri

Goriintiileme yontemleri tiroid bezinin degerlendirilmesinde
yararlidir. Niikleer sintigrafi, tiroid bezi hakkinda fonksiyonel bilgileri ortaya
¢ikarirken, ultrason (USG), manyetik rezonans (MR) ve BT goriintiileme dahil olmak
tizere kesitsel goriintiileme, tiroid bezinin yan1 sira boyundaki ilgili yapilar hakkinda,
mediastinal lenfadenopati veya tiroid hastaliginin komsu yumusak dokulara veya

mediastene yayilmasi dahil olmak {izere 6nemli ek anatomik bilgiler saglar (29).

Ultrasonografi, tiroid hastaliginin degerlendirilmesinde birincil goriintiileme
yontemidir. Diger goriintiileme yontemleriyle karsilastirildiginda USG en yiiksek
¢Oziiniirliigli saglar ve bu nedenle tiroid anormalliklerini en 1yi sekilde saptayabilir.
Ultrason ayrica tiroid i¢indeki nodiiler hastaligin ince igne aspirasyonuna kilavuzluk
etmek icin veya tiroid kanseri durumunda siipheli servikal lenf nodlarinin

aspirasyonuna kilavuzluk etmek i¢in kullanilabilir (30).

Tiroid nodiillerinin incelenmesinde altin standart, ince igne aspirasyon
sitolojisi (IIAS)’dir. 1IAS'lerinin énemli bir oran1 (yaklasik %25°i) belirsizdir ve
kesin tani igin cerrahi gereklidir. Tiroid ultrasonu, tiroid nodiillerinin malignite
olasiligr hakkinda bilgi saglayabilir. Tiroid goriintilleme raporlama ve veri sistemi
(TI-RADS), objektif bir risk siniflandirma araci saglamak i¢in gelistirilmistir (Tablo
2) (30).
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Tablo 2. TIRADS Siniflamasi

SONOGRAFIK

PATERN USG OZELLIKLERI

EU-TIRADS1 | NORMAL NODUL YOK
SAF KIST

SNl PENIGN TAMAMEN SUNGERIMSI

NODUL

OVAL, DUZGUN SINIRLI
[ZOEKOIK/HIPEREKOIK

EU-TIRADS 3 | DUSUK RISK

YUKSEK RiSK OZELLIGI YOK

OVAL, DUZGUN SINIRLI,
HIPOEKOIK

EU-TIRADS 4 | ORTA RISK

YUKSEK RiSK OZELLIGI YOK

EN AZ ASAGIDAKILERDEN
BIRISI:

-OVAL OLMAYAN SEKIL
EU-TIRADS 5 | YUKSEK RiSK | -DUZENSIZ SINIRLAR
-MIKROKALSIFIKASYONLAR

-BELIRGIN HIPOEKOJENITE (VE
SOLID)

Niikleer sintigrafi, tiroid bezinin fonksiyonelligini gosteren en iyi yontemdir,
¢linkii bezi goriintiilemek i¢in kullanilan radyoniiklidler bunu tiroid bezinde hormon
sentezinin bir adimin1 kullanarak yapar. Sintigrafinin birincil rolii, anormal tiroid
fonksiyonu olan hastalarin degerlendirilmesidir (29). Sintigrafi, tirotoksikozun
nedeninin Graves hastaligi mi1, toksik TMNG, toksik adenom ya da trioidit mi oldugu
hakkinda fikir verir.

Tiroid bezinin sintigrafik degerlendirilmesi teknesyum (Tc-99m) perteknetat
veya iyot 123 (1-123) alimi1 ve dagilimi kullanilarak elde edilir (31).

BT ve MR goriintileme, Ozellikle ileri tiroid karsinomlarinin
degerlendirilmesinde ve ayrica tiroidektomi sonrasi niikseden tiroid kanserinin

degerlendirilmesinde énemli bilgiler saglar. Ozellikle ultrasonla degerlendirilemeyen
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lenf nodu metastazlarinin tespitinde kritik bir rol oynayabilirler ve tiroid hastaliginin

boyundaki komsu dokulara yayilmasinin degerlendirilmesinde yardimei olurlar (29).

2.6. Tiroid Bezi Patolojileri
Toplumda en sik goriilen tiroid hastaligi basit (diffiiz) guatrdir. Zamanla

nodiiler hale gelen diffiiz guatr normal hormonal iiretimini yillarca siirdiirebilir (32).

Tiroidin fonksiyonel davranisi ¢ogu tiroid hastaliginda tani ve tedavinin
temelini olusturur. Normal, asir1 veya azalmis tiroid hormon diizeylerini yansitan
klinik durumlar olan 6tiroidizm, hipertiroidizm ve hipotiroidizm olarak siniflandirilir

(33).

Hormon diizeylerindeki degisiklik, tiroid bezinin primer hormon sentezindeki
defektinden mi, tiroid hormonlarinin salinimi veya yikimindan mi, iyatrojenik
nedenlerden mi ya da hedef doku anormalliklerinden kaynaklanan degisiklikleri mi

yansittigini ayirt etmek gerekir.

Hipotiroidizm hemen hemen her zaman tiroid hormon iiretiminin

eksikliginden ve yetersiz replasman tedavisinden kaynaklanir (32).

Konjenital hipotiroidizm yaklasik 3500-4000 dogumda bir yenidogani etkiler
ve mental retardasyonun en o6nemli tedavi edilebilir nedenidir. Diinya niifusunun
neredeyse licte biri iyot eksikligi olan bdlgelerde yastyor. Giinliik iyot alimimin <50
pg oldugu bolgelerde guatr genellikle endemiktir ve gilinliikk alim <25 pg altina
diistiigiinde konjenital hipotiroidi goriiliir (16).

Hashimoto tiroiditi, tiroid bezinin en sik goriilen organa 6zgli otoimmiin
hastaliklarindan biridir ve yaygimn lenfositik infiltrasyon ile karakterizedir. Tani,
antitiroid peroksidaz ve antitiroglobulin antikorlar1 dahil olmak iizere antitiroid
antikorlarin saptanmasiyla konur. USG’de, yaygin olarak heterojen, kaba parankimin
yani sira psddonodiiler goriiniime sahiptir ve fibroz bantlardan olugsmus kaba

septasyonlar olabilir (16).

Tiroidin maligniteleri papiller, folikiiler, mediiller ve anaplastik karsinomlari
icerir ve papiller karsinom en yaygin olanidir (%80). Tiroid kanseri vakalarinin %5-
10'u ailesel ve otozomal dominant &zellik gosterir; %17'si folikiiler karsinom ve %2-

3'i mediiller karsinomdur ve siklikla multipl endokrin neoplazi sendromu olan
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hastalarda teshis edilir. Papiller tiroid kanseri siklikla genetik degisikliklerle
iligkilidir. BRAF mutasyonu buna bir Ornektir. RAS gen mutasyonlarinin

aktivasyonu, folikiiler tiroid tlimorlerinin baslatilmasinda énemli bir rol oynar (16).

Tirotoksikoz, dokularin, tiroid hormonlarinin asirt miktarlarina maruz
kalmasindan kaynaklanan klinik bir sendromdur. Tiroid hormonu hemen hemen her
doku ve organ sistemini etkiler. Doku termojenezini ve bazal metabolizma hizini

arttirtr (1).

Tedavi edilmeyen veya kismen tedavi edilen tirotoksikoz, kilo kaybu,
osteoporoz, atriyal fibrilasyon, embolik olaylar, kas zayifligi, titreme, noropsikiyatrik
semptomlar ve nadiren kardiyovaskiiler kollaps ve oliimle iligkilidir. Tiroid hormonu
seviyeleri ile klinik belirti ve semptomlar arasinda sadece orta diizeyde bir iligki
vardir. Artmis adrenerjik stimiilasyondan kaynaklanan semptom ve bulgular tagikardi
ve anksiyeteyi icerir ve genc hastalarda ve daha biiyiikk guatr1 olan hastalarda

semptomlar daha belirgin olabilir (34).

Tirotoksikozun ana nedenleri Graves hastaligi, TMNG, toksik adenom ve
tiroiditlerdir (7).

Graves Hastali@i (GH): Graves hastalig1 hipertiroidi ve tirotoksikozun en sik
nedenidir. Jod-Basedow hastalig1 olarak da bilinir (35). Graves hastaliginin genel

popiilasyonda prevalansi %1 ila %2 olup kadin erkek orani 5:1 “dir (36).

Graves hastalig1, tipik olarak tiroid hormon reseptdriine (TSHR) baglanan ve
onu uyaran dolagimdaki otoantikorlarin varhigi ile karakterize edilen,

hipertiroidizm ve guatr ile sonuglanan, otoimmiin bir bozukluktur (37).

GH'nin kesin etiyolojisi genel olarak hala bilinmemektedir. Tiroid folikiiler
hiicrelerinde tirotropin (TSH) reseptdrii lizerinde agonist olarak gérev yapan uyarici
antikorlarin neden oldugu otoimmiin bir durumdur. Her yasta ortaya cikabilmesine

ragmen en sik 40-60 yas arasi kadinlarda teshis edilir (38).
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Sekil 5. Graves Hastaliginin Sintigrafi Goriintiisi

Graves hastali1 tedavisinde antitiroid ilaglar, RAI ve cerrahi secenekleri
mevcuttur. Hangi yoOntemin en uygun oldugu her hasta i¢in ayr1 ayri
degerlendirilmelidir.  Kesin  tedavi  tiroidektomi  veya radyoaktif  iyot
tedavisidir. Ulkemizde primer tedavi yaklasimi oOncelikli olarak antitiroid ilag
kullanimidir. Ayrica antitiroid ilaglar cerrahi veya radyoaktif iyot tedavisine hazirlik
asamasinda oOtirodiyi saglamak i¢in kullanilir. (37). Radyoiyot tedavisinin olasi
komplikasyonlar1 arasinda Graves oftalmopatisinin kdtiilesmesi ve radyasyon

tiroiditi gelisimi yer alir (38).

Sekil 6. Graves Hastaligi Ultrason Bulgulari

A. USG’de tiroid bezinin belirgin bir sekilde biiyiidiigiinii ve parankimde
heterojenitenin oldugunu gosteriyor.

B. Renkli Doppler goriintiisii hipervaskiilarite paternini gosteriyor.

Subakut Tiroidit (SAT): Subakut tiroidit, tiim tiroid hastaliklarinin %0,5-
3’linli olusturur ve kadinlarda 3-6 kat daha sik goriiliir. Hastaligin zirvesi, yasamin 2.

ve 5. dekatlar1 arasindadir. Cocuklar ve yasli hastalar nadiren etkilenir (39).
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Graniilomatoz, dev hiicreli veya de Quervain tiroiditi olarak da adlandirilan
SAT, genellikle viral bir iist solunum yolu enfeksiyonunu takiben tiroid bezinin
kendi kendini simirlayan inflamatuar bir bozuklugudur (40). Etkilenenlerin
%350’sinde influenza, adeno, coxackie, kabakulak ve ekoviriislere kars1 ytiksek titre

antikor tespit edilmistir (39).

Klinik olarak, hastalar tipik olarak ¢ceneye veya kulaga yayilan ve yutma ile
siddetlenebilen siirekli 6n boyun agris1 ile bagvururlar. Hastalarda genellikle diisiik
dereceli ates ve halsizlikten olusan bir prodromal faz ile 6nceden bir iist solunum
yolu enfeksiyonu oykiisii vardir. Tiroid bezi palpasyonla hassastir ve boyutunda artis
olabilir. Subakut tiroidit genellikle klinik olarak teshis edilir ve biyokimyasal

incelemelerle desteklenir (41).

Laboratuvar bulgular1 yiiksek CRP ve ESR, baskilanmig TSH ve yiiksek
serbest tiroksin (sT4) diizeylerini igerir (42).

Klinik seyir 4 karakteristik faz igerir. 3 ila 6 hafta siiren folikiiler hasara bagh
onceden sentezlenmis tiroid hormonlarinin dolasima gegmesinin neden oldugu erken
bir hipertiroid fazi vardir. Dolasimdaki tiroid hormonlar1 temizlendikten sonra
tirotoksik semptomlar diizelerek 1-3 hafta siiren asemptomatik 6tiroid faz ile devam
eder. Bu fazi, hastalarin %30'unda Onceden olusturulmus tiroid hormonunun
tikenmesinden kaynaklanan ve birkag ay siirebilen bir hipotiroid faz takip
eder. Daha sonra, hastalarin 6tiroid durumlarina devam etmesiyle tipik olarak nihai

bir iyilesme olur (41).

SAT tedavisinde hastaligin siddetine goére NSAII veya steroid tedavisi
kullanilmaktadir. SAT hastalarina fizik muayene, klinik bulgular ve laboratuvar
tetkikleri ile tam1 konulurken, ultrasonografi SATmin diger agrili tiroid
hastaliklarindan ve Graves hastaliginda klasik USG bulgular1 olan diffiiz genislemis
hipoekojenite ve diffliz artmis vaskiilarizasyondan ayirt edilmesinde 6nemli rol
oynar. Sinirlart bulanik ve vaskiilarizasyonu azalmis hipoekoik alanlar subakut
tiroiditin tipik ultrasonografi bulgularini olusturur, ancak bu bulgularin yayginligi

hastaligin siddeti veya prognozu agisindan belirsizdir (43).
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Sekil 7. Subakut Tiroidit Ultrason Goriintiisii

A) Sag lob medial-ventral kesiminde subkapsiiler alana uzanan kotii sinirli
heterojen hipoekojen goriiniim izlenmektedir.

B) Sag loba ait RDUS incelemede azalmig vaskiilarizasyon gosteriliyor.

Toksik Adenom (TA): Toksik adenom, normal tiroid dokusuyla ¢evrili ayri
bir soliter hiperfonksiyone ve kapsiillii tiroid nodiilii olarak ortaya ¢ikan iyi huylu bir

neoplazmdir, nadiren iki veya daha fazla adenom bir arada bulunur (44).

TA'lar kadinlarda ve 60 yasindan biiylik hastalarda daha siktir (45). Toksik
adenomlar, iyot eksikligi olan bolgelerde, iyot yeterli olanlara kiyasla neredeyse iKi
kat daha sik goriiliir (46).

Toksik adenomlu hastalar tipik olarak tirotoksikoz semptom ve bulgular ile
bagvururlar. Yaygin semptomlar arasinda yorgunluk, istemsiz kilo kaybi, sicak
intoleransi, terleme, carpinti, anksiyete ve sinirlilik yer alir. Hastadan toksik adenom
Oykiisi. alinirken yakin  zamanda ilag, radyokontrast madde, ek takviyeler gibi

tirotoksikozu tetikleyebilecek nedenlere dikkat edilmelidir (47).

Serum TSH  Gl¢iimii, tiroid bozukluklarinin degerlendirilmesinde en iy
baglangic¢ testi olarak kabul edilir. Rutin laboratuvar testlerinin bulgular1 arasinda
yiiksek serbest tiroid hormonlari, yiiksek serum kalsiyumu, yiikselmis alkalen

fosfataz, yiikselmis ferritin seviyeleri, diisiik kolesterol seviyeleri yer alir (47).

Tani, sicak bir alan ve ekstranodiiler tiroid dokusunun baskilandigini gosteren

tiroid sintigrafisi ile dogrulanir (47).

Radyoaktif iyot tedavisi veya cerrahi gibi kesin tedavi genellikle gereklidir

(48). Tedavi edilmezse tirotoksikoz, postmenopozal kadinlarda atriyal
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fibrilasyon, kalp yetmezligi, biiyik nodiillere bagli trakeal kompresyon ve

azalmig kemik mineral yogunlugu risklerini artirir (47).

Sekil 8. Toksik Adenom Sintigrafi Goriintiisii

Toksik Multinodiiler Guatr (TMNG): Toksik multinodiiler guatr
hipertiroidizme neden olan, otonom olarak isleyen ¢ok sayida nodiil igerir (49). Bat1
diinyasinda Graves hastaligindan sonra ikinci en yaygin hipertiroidi nedenidir.
TMNG'li hastalarin ¢ogunda, tipik hipertiroidizm semptomlar1 daha siliktir ve
genellikle kardiyak bulgular ile bagvururlar. Hipertiroidizmin fizik muayene

bulgular1 Graves hastaligina gore daha belirsiz olabilir (50).

Biyokimyasal ~ hipertiroidizmi ~ olan  hastalara  niikleer =~ tarama
yapilmalidir. TMNG'li hastalarda, tiroid sintigrafisinde radyoaktif iyot tutulumunun

artmis ve azalmis oldugu alanlar mevcuttur (50).

Toksik multinodiiler guatr en ¢ok yasl hastalarda goriilir. Spontan remisyon
nadirdir. Tedavi edilmezse, komplikasyonlar arasinda kardiyak disfonksiyon veya
kemik kaybi gibi hipertiroidizm sekelleri veya biiyiik guatrlarin neden oldugu trakea
kompresyonu yer alabilir (50).

Antitiroid ilagla tedavi, hipertiroidizmin kalici bir remisyonuna izin vermez,
ancak kesin tedaviden once oOtiroidizme ulagmak ic¢in kullanimi endikedir. Kesin

tedavi RAI veya tiroidektomidir (51).
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Sekil 9. TMNG Sintigrafi Goriintiisii

2.8. Tirotoksikozun Hemogram Parametrelerine Etkileri

Tiroid hormonlari, kan hiicrelerinin metabolizmasi ve ¢ogalmasi dahil olmak
tizere hemen hemen her organ sisteminin iglevini etkiler. Cesitli kan hiicresi dizileri
tizerinde tirotoksikozun neden oldugu etki, c¢ogunlukla klinik olarak kendini

gostermez (52).

NLO, mutlak nétrofil sayisinin, mutlak lenfosit sayisina boliinmesiyle
hesaplanir, PLO, mutlak trombosit sayisinin mutlak lenfosit sayisina boliinmesiyle
hesaplanir ve MLO, mutlak monosit sayisinin mutlak lenfosit sayisina bdliinmesiyle

hesaplanir.

NLO, MLO, PLO son zamanlarda bir¢ok inflamatuar, kardiyovaskiiler ve

malign hastalikta yeni inflamatuar belirtegler olarak aragtirilmistir (8).

NLO ve PLO'nun sistemik inflamasyonu degerlendirmek i¢in basit, ucuz ve
kolayca ulasilabilen ongoriiciiler oldugu diisiiniilmektedir. Cesitli tlimoral, kardiyak,
inflamatuar ve otoimmiin hastaliklarda kullanilmistir. Baz1 ¢alismalarda, romatoid
artrit, ailesel Akdeniz atesi, iilseratif kolit, sedef hastalig1 olan hastalarda NLO ve
PLO daha yiiksek bulunmustur. MLO ayrica malignitelerde, kalp ve inflamatuar
hastaliklarda bir belirteg olarak kullanilmistir (8).

MPV, dolasimdaki ortalama trombosit hacmidir ve inflamasyon ile iligkili

oldugu bilinen trombosit aktivasyon belirtecidir. Trombositler ve lenfositlerin
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hastalik siireglerinde karsilikli olarak diizenlendigi bilinmektedir. Trombositler,
mikrogevrelerindeki degisikliklere aktif olarak tepki vererek proinflamatuar ve
protrombotik maddelerin  salinnmina yol acar. Bu islemler trombositlerde

konfigiirasyon ve hacim degisikliklerine neden olur (8).

Graves hastaligina bagli tirotoksikozda azalmis 16kosit sayisi, rolatif ve
mutlak notropeni, rélatif lenfositoz saptanmistir. Hematokritte belirgin bir degisiklik
olmaksizin eritropoezde bir artis izlenmis ve ayni1 zamanda, trombositlerde azalma

tirotoksikoz ile iliskilendirilmistir (52).

Subakut tiroiditli hastalarda T4/T3 orani ve nétrofil-lenfosit oraninin artmis
oldugu ve MPV diizeyinin de diisiik oldugu sdylenebilir. Ozellikle azalmis MPV
diizeyinin subakut tiroidit vakalarmin diger hipertiroidi tiplerinden ayriminda

yardimet bir parametre olarak kullanilmasina olanak saglayabilir (53).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Karadeniz Teknik Universitesi Rektorliigii Tip Fakiiltesi Bilimsel
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 14.02.2022 tarih ve 24237859-118 sayili onayi ile
2010-2020 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 poliklinigine basvuran tirotoksikoz tanisiyla takip edilen
201 hasta ile yapilmistir. Hastalarin bilgileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.
Calismaya 18 yasin iistiinde olan, tedavi Oncesi ve tedavi sonrast hemogram
parametreleri bulunan ve hemogram parametrelerini etkileyecek bagka bir hastaligi
(hematolojik veya onkolojik maligniteler, ileri evre bobrek veya karaciger
hastaliklari, romatolojik hastaliklar ve diger enfektif hastaliklar) olmayan hastalar
dahil edilmistir.

Karadeniz Teknik Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklart
poliklinigine 2010-2020 yillar1 arasinda bagvuran 677 hasta belirlenmis olup
laboratuvar degerleri bilinmeyen, hematolojik malignitesi olan veya dis merkezde

tedavi almis 476 hasta ¢alismadan elenmis ve ¢alisma 201 kisiyle yapilmustir.

Hastalarin cinsiyeti, tan1 yasi, bagvuru semptomlari, tan1 anindaki ve tedavi
sonrasindaki laboratuvar degerleri, tan1 aninda elektrokardiyogram (EKG) bulgulari,
tiroid ultrasonografi ve sintigrafi bulgulari, komorbid hastaliklari, aldiklar1 tedaviler
kaydedilmigstir. Tiroid otoantikorlar1 yeterli sayida bakilmadigi i¢in ¢alismada
kullanilamamigtir.  Hastalar  tirotoksikoz ~yapan hastalik gruplarma  gore
simiflandirilmistir. Hastalarin takibi siirecinde aldigi tiim tedaviler ve hemogram

parametrelerine etkileri degerlendirilmistir.

Calismada oOncelikle hastalarin demografik 6zellikleri, laboratuvar ve klinik
bulgulari, baslanan tedaviler tanimlanmistir. Tiroksikozu olusturan hastaliklar
subakut tiroidit, Graves hastaligi, TMNG, toksik adenom seklinde dort gruba
ayrilmigtir. Bu dort grup arasinda tedaviyle hemogram parametreleri lizerindeki
degisim planlanmisti fakat toksik adenom tanili hasta sayisi istatistiksel anlamda
yetersiz oldugu i¢in tek basina grup olarak alinamadi. Bu gruplar tedavi dncesi 1 ve
tedavi sonrasi 2 degerlendirme olarak incelenmistir. Tedavi sonrasi 1. degerlendirme,

tedavi sonrast 1-3. aylari kapsamakta olup 2. degerlendirme 6-12. aylar
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kapsamaktadir. Hemogram parametrelerinde 16kosit ve alt gruplart yari-iletken
lazerli akim sitometrisi yontemiyle, eritrosit, MPV, trombosit elektrik impedans
yontemiyle, hemoglobin  fotometrik  yontemle  Ol¢lilmiistir.  Biyokimya
parametrelerinde sT4, sT3, TSH Kemiliiminesans immiinassay Yyontemiyle, CRP
Immun-tiirbidimetrik yontemiyle, ESR Modifiye-Westergren metoduyla dlciilmiistiir.
Tiroid ultrasonografileri, Toshiba Ultrason aleti ve GE 9L lineer prob kullanilarak
yapilmistir. Tiroid voliimii, uzunluk(mm) x genislik(mm) x kalinlik(mm) x 0,523
formiili iki lob i¢in kullanilip, iki lob degeri toplanarak hesaplanmistir. Tiroid
sintigrafileri, Siemens marka gama kamera ile Teknesyum 99m perneknetat

kullanilarak yapilmustir.

Tablo 3. Calismada Kullanilan Parametreler ve Normal Deger Araliklart

Parametreler Normal Deger Arahiklar:
Lokosit 4,8-10,8 x10°¢/L
Eritrosit 4-6 x10%pL
Trombosit 130-400 x10°/L
Hemoglobin 12-17 g/dL
MPV 7,4-11 fL
Bazofil # 0-100 x10°%pL
Eozinofil # 0-2000 x10%uL
Lenfosit # 1300-2900 x10°%puL
Notrofil # 2200-4800 x10%pL
Monosit # 300-800 x10°%/uL
TSH 0,41-6,80 mIU/L
sT4 0,57-1,24 ng/dL
sT3 2,97-4,46 ng/L
ESR 0-20 mm/saat
CRP <5 mg/L

Verilerin analiz agamasinda SPSS 23.0 istatistik paket programi kullanildi.
Degerlendirme sonuglarinin tanimlayici analizleri kategorik degiskenler i¢in say1 (n)
ve yiizde (%) olarak verildi, sayisal degiskenler i¢in ortalama (ort), standart sapma
(ss) medyan (ortanca), minimum (min), maksimum (maks) degerleri ile verildi.
Zamanla laboratuvar degerlerindeki degisime tedavinin etkisi, hastalik gruplarina

gore ayr1 ayri tekrarli Olglimler varyans analizi kullanilarak incelendi. Sferisite
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varsayiminin saglanmadigr durumlarda Greenhouse-Geisser diizeltmesi kullanildi.

p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismay1 %65,2°si (131) kadin, %34,8’1 (70) erkek olmak {izere 201 hasta
olusturmaktaydi (Sekil 10).

CINSIYET

M Kadin MW Erkek

Sekil 10. Olgularin Cinsiyete Goére Dagilimi

Olgularin tan1 anindaki yaglart 18 ile 86 arasinda olup ortalama tani yasi1 47,7
yil olarak bulundu (Tablo 4).
Tablo 4. Olgularin Yasa Gore Dagilimi

| Min-Max | Ortanca | Ort. (SS)

Tam Yasi (n:201) 18-86 48 47,7+ 15,1

Min-Max: Minimum-Maksimum, Ort. (£SS): Ortalama (£Standart sapma)

Hasta grubunda en sik tariflenen semptom carpinti yakinmasi idi ve 85
(%42,3) hastada saptandi. Ikinci siklikta goriilen semptom ise 65 (%32,3) hastada
goriilen tiroid lojunda agr1 ve 64 (%31,8) hastada goriilen terleme idi. Daha az
siklikta bulunan semptomlar ise sirasiyla; 44 (%21,9) hastada ellerde titreme, 38
(%18,9) hastada kilo kaybi, 26 (%12,9) hastada halsizlik, 19 (%9,5) hastada
sinirlilik, 19 (%9,5) hastada gecirilmis iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE), 18
(%9) hastada sicaga tahammiilsiizliik, 8 (%4) hastada ishal ve 8 (%4) hastada basi
bulgular idi (Tablo 5). Basvuru sikayetleri ile cinsiyet arasinda istatiksel olarak
anlamli iliski yoktu. Cogu hastada tan1 aninda birden fazla belirti ayni anda

bulunmaktaydi.
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Tablo 5. Tirotoksikozlu Hastalarda Tan1 Anindaki Semptomlarin Sikligi

Semptomlar (n:201) %
Carpint1 %042,3
Tiroid Lojunda Agr1 %32,3
Terleme %31,8
Ellerde Titreme %21,9
Kilo Kaybi1 9018,9
Halsizlik %12,9
Sinirlilik %9,5
Gegirilmis USYE %9,5
Sicaga Tahammiilsiizliik %9
Ishal %4
Basi1 Bulgulari %4

Calisma grubumuzdaki hastalarimizin tan1 aninda %14’tiinde (28)

kardiyovaskiiler hastalik mevcuttu.

Olgularda en sik goriilen hastalik Graves idi ve 79 (%39,3) hastada saptandi.
Sikliklarina gore siralandiginda 66 (%32,8) hastada subakut tiroidit, 50 (%24,9)
hastada TMNG, 6 (%3) hastada toksik adenom saptandi (Tablo 6). Hastaliklara gore
en stk goriilen semptomlar incelendiginde, Graves hastalifinda en sik garpinti
(%50,6), subakut tiroditte tiroid lojunda agr1 (%92,3), TMNG’de carpint1 (%28,2),
toksik adenomda terleme (%4,6) saptanmustir.

Tablo 6. Tirotoksikoz Olgularinin Hastaliklara Gore Dagilimi

‘Hastahk (n:201) | N | 9%

‘Graves | 79 | 393

TMNG | 50 | 249
Toksik Adenom 6 3

Subakut tiroidit tanili hastalarin ortalama yasi 44,8 (min-max 23-68), Graves
tanili hastalarin ortalama yas1 40,5 (min-max 18-76), TMNG 60,2 (min-max 23-86),
Toksik adenom 69,6 (min-max 55-81) seklinde bulundu (Sekil 11).
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Independent-Samples Kruskal-Wallis Test

a0

G0

YasYil

40

20

Subakut Graves Tmng Toksik
Tiroidit Adenom

HASTALIK

Sekil 11. Hastaliklarin Ortalama Yaslarina Gore Dagilimi

Hastaliklar arasinda yas ortalamalari degerleri yoniinden anlamli farklilik
tespit edildi (p<0,001). Hastaliklar ile cinsiyet arasinda istatiksel olarak anlamli iliski
izlenmedi (p=0,085).

201 tirotoksikozlu olgunun tedavileri incelendiginde 110 (%54,7) hastanin
metimazol, 35 (%17,4) hastanin steroid, 29 (%14,4) hastanin NSAII, 18 (%9)
hastanin propiltiourasil kullandig1, 7 (%3,5) hastaya RAI, 2 (%1) hastaya cerrahi
tedavi uygulandigi saptanmistir. Ayrica bu 201 olgunun 53’1 (%26,4) beta bloker
kullanirken, 148’nin (%73,6) beta bloker kullanimi olmamustir (Tablo 7-8).
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Tablo 7. Tirotoksikoz Hastalarinda Verilen Tedavilerin Dagilimi

N %
Metimazol 110 54,7
Steroid 35 17,4
Tedavi NSAIi 29 14,4
(n:201) Propiltiourasil 18 9
RAI 7 35
Cerrahi 2 1

NSAII: Nonstreroid Antiinflamatuar fla¢ ; RAT : Radyoaktif Tyot

Tablo 8. Tirotoksikoz Hastalarinda Beta Bloker Kullanimi

N %
Beta Bloker Kullammi (n:201) Var 53 26,4
Yok 148 73,6

110 (%54,7) hastanin tan1 aninda ¢ekilen EKG’si yoktu, 66 (%32,8) hastada
EKG bulgusu normaldi, 19 (%9,5) hastada tasikardi ile uyumlu, 6 (%3) hastada ise

aritmi ile uyumlu EKG bulgusu saptanmustir (Tablo 9).
Tablo 9. Tirotoksikoz Hastalarinda EKG Bulgulari

N %
EKG Yok 110 54,7
EKG Bulgular Normal 66 32,8
(n:201) Tasikardi 19 9,5
Aritmi 6 3

Tiroid ultrasonu ile degerlendirilen hastalarin 107’sinde (%53,3) tiroidit, 71’1

() multinoduler guatr unde (% tek nodul 1le uyumlu 1zlend1 ( I ablo .
(%35,3) Itinodiiler g , 13’linde (%6,5) tek nodiil ile uyumlu izl d'(T bl 10)

Tiroid sintigrafisi ile degerlendirilen hastalarin 75’inde (%37,3) diffiiz
tutulum, 27’sinde (%13,4) hipoaktif nodiil, 24’linde (%11,9) hiperaktif nodiil
izlenirken, 40’ 1nda (%19,9) tutulum izlenmedi (Tablo 10).
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Tablo 10. Tirotoksikoz Hastalarinda Ultrason ve Sintigrafi Bulgulari

N | %

Yok 6 3

USG Tiroidit 107 53,3
(n:201) MNG 71 35,3
Tek Nodiil 13 6,5

Normal 4 2

Yok 35 17,4

o | Diffiiz Tutulum 75 37,3
SE:?'Z%rla)f' TutulumYok 40 19,9
Hipoaktif Nodiil 27 13,4
Hiperaktif Nodiil 24 11,9

Tiim tirotoksikoz olgularinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme
ve 2. degerlendirmede hemogram parametrelerine bakildiginda ortalama lokosit,
eritrosit, trombosit, hemoglobin, bazofil, nétrofil, monosit, MLO, PLO degerleri

bakimindan anlamli farklilik izlenmektedir (p<0,001) (Tablo 11).

Tim tirotoksikoz olgularinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme
ve 2. degerlendirmede hemogram parametrelerine bakildiginda ortalama lenfosit,
NLO degerleri bakimindan anlamli farklilik izlenmektedir (sirasiyla p=0,005 |,
p=0,002) (Tablo 11).

Tiim tirotoksikoz olgularinda tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme
ve 2. degerlendirmede ortalama ESR, TSH, T4/T3 orami degerleri bakimindan
anlaml farklilik izlenmektedir (p<0,001) (Tablo 11).

Tiim tirotoksikoz olgularinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme
ve 2. degerlendirmede ortalama MPV, eozinofil degerleri bakimindan anlaml
farklilik izlenmemektedir (sirastyla p=0,114 , p=0,101) (Tablo 11).

Tiim tirotoksikoz olgularinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme
ve 2. degerlendirmede ortalama CRP degeri tedavi ile diismektedir fakat bu diisme
istatiksel anlamlilik olusturmamaktadir (p=0,123) (Tablo 11).



Tablo 11. Tiim Olgularn Tedavi Oncesi ve Sonras1 Hemogram Parametreleri

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

Tedavi Sonrasi

(n:201) Degerlendirme 1. Degerlendirme 2. Degerlendirme p

Ort. (£SS) Ort. (£SS) Ort. (£SS)
Lokosit (x10°/L) 8063 + 187 7865 + 205 7029 + 175 <0,001
Eritrosit(x10%pL) 4,54 + 0,043 4,67 +0,046 4,691+0,046  <0,001
Trombosit (x10%/L) 320620 + 7547 273021 +£7373 252662 +6993 <0,001
Hemoglobin(g/dL) 12,5+ 0,12 13+ 0,14 13,6 + 0,15 <0,001
MPV (fL) 9,48+0,1 10,53 +0,5 9,7+0,09 0,114
Bazofil(x10%puL) 232+25 335+3,3 39,5+£3,7 <0,001
Eozinofil(x10%uL) 134,7+19 1472+ 16 167,2 + 23 0,101
Lenfosit(x10%/uL) 2205,9 + 67,5 2412,9+ 733 2320,4 £70,5 0,005
Notrofil(x10%pL) 49925 + 152,6 4618,8 +171,8 4005,8 + 133,9 <0,001
Monosit(x10%puL) 673,5+ 23,7 580,4 + 23,3 538,6 + 15,8 <0,001
NLO 2,4+0,16 2+0,1 1,8+0,09 0,002
MLO 0,32+0,01 0,25+0,01 0,25+0,01 <0,001
PLO 153,9+49 121,8+ 3,9 1149+ 3,6 <0,001
TSH (mIU/L) 0,052 + 0,007 2,161+ 0,4 3,806 + 0,771 <0,001
T4/T3 0,36 + 0,012 0,26+ 0,011 0,24 + 0,008 <0,001
ESR (mm/saat) 34,5+ 3,13 16 + 2,34 10,4+ 1,13 <0,001
29,1+12,8 9+7,2 74+2 0,123

CRP (mg/L)

Ort. (£S8): Ortalama (+Standart sapma), ESR: Eritrosit Sedimentasyon Hiz1

NLO: Noétrofil/Lenfosit Orani, MLO: Monosit/Lenfosit Orani, PLO: Platelet/Lenfosit Orani

Subakut tiroidit hastalarinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve

2. degerlendirmede hemogram parametrelerine bakildiginda ortalama 16kosit,

eritrosit, trombosit, hemoglobin, nétrofil, monosit, NLO, MLO, PLO degerleri

bakimindan anlamli farklilik izlenmektedir (p<<0,001) (Tablo 12).

Subakut tiroidit hastalarinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve

2. degerlendirmede hemogram parametrelerine bakildiginda ortalama eozinofil,

lenfosit degerleri bakimindan anlamli farklilik izlenmektedir (sirasiyla p=0,003 ,

p=0,019) (Tablo 12).



Subakut tiroidit hastalarinda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve

2. degerlendirmede ortalama ESR, CRP degerleri ve T4/T3 oran1 bakimimdan anlaml

farklilik izlenmektedir (p<0,001) (Tablo 12).

Subakut tiroidit hastalarinda tedavi 6ncesi, tedavi sonras1 1. degerlendirme ve

2. degerlendirmede ortalama MPV, bazofil, TSH degerleri bakimindan anlamli
farklilik izlenmemektedir (sirastyla p=0,229 , p=0,322 , p=0,104 ) (Tablo 12).

Tablo 12. Subakut Tiroidit Hastalarmin Tedavi Oncesi ve Sonrast Hemogram

Parametreleri

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi
(n:66) Degerlendirme 1. Degerlendirme 2. Degerlendirme p
Ort. (£SS) Ort. (£SS) Ort. (SS)

Lokosit (x10%/L) 9257,7 + 309,6 8748,5 + 397 6950 + 235 <0,001
Eritrosit(x10%/uL) 4,31 + 0,054 4,54 + 0,058 4,61 + 0,058 <0,001
Trombosit (x109/L) 384954 + 14226 292657+13601 259272 + 11411 <0,001
Hemoglobin(g/d |_) 11,7+0,1 12,5+0,2 13,1+£0,2 <0,001
MPV (fL) 9,3 +0,1 11,5+ 1,5 9,8+ 0,1 0,229
Bazofil(x10%pL) 26,6 +3,9 353+5,1 35+£54 0,322
EOZiﬂOf"(XlOO/pL) 95,1 +15,8 104,6 £ 14,3 138+ 17,9 0,003
Lenfosit(x10%pL) 2261 + 98 2579 + 109 2310 + 82 0,019
Notrofil(x10%/pL) 6112 +252 5313+ 373 3978 +219 <0,001
Monosit(x10%pL) 744,6 = 40 598,1 =37 5354273 <0,001
NLO 2,9+0,16 2,2+0,21 1,8+0,18 <0,001
MLO 0,35+ 0,02 0,24+ 0,016 0,25 + 0,02 <0,001
PLO 182,8+ 10 1242+ 6 117,65 <0,001
TSH (mIU/L) 0,1+0,04 1,5+0,96 1,68 + 0,45 0,104
T4/T3 0,44 + 0,02 0,29 + 0,02 0,26 + 0,01 <0,001
ESR (mm/saat) 57,3+4 238+3 13,3+ 1 <0,001
CRP (mg/L) 57 +8 16 + 4 5+1 <0,001

Ort. (£SS): Ortalama (+Standart sapma), ESR: Eritrosit Sedimentasyon Hizi

NLO: Notrofil/Lenfosit Orani, MLO: Monosit/Lenfosit Orani, PLO: Platelet/Lenfosit Orani




Graves hastalarinda tedavi oOncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve 2.
degerlendirmede hemogram parametrelerine bakildiginda ortalama hemoglobin,

bazofil degerleri bakimindan anlamli farklilik izlenmektedir (p<0,001) (Tablo 13).

Graves hastalarinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve 2.
degerlendirmede hemogram parametrelerine bakildiginda ortalama lenfosit, MLO,
PLO degerleri bakimindan anlamli farklilik izlenmektedir (sirasiyla p=0,045 |,
p=0,017 , p=0,024 ) (Tablo 13).

Graves hastalarinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve 2.
degerlendirmede ortalama sedim, CRP, TSH degerleri ve T4/T3 oram1 bakimindan
anlamli farklilik izlenmektedir (sirasiyla p=0,003 , p=0,008 , p=0,001 , p<0,001)
(Tablo 13).

Graves hastalarinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve 2.
degerlendirmede hemogram parametrelerine bakildiginda ortalama 16kosit, eritrosit,
trombosit, MPV, eozinofil, ndtrofil, monosit, NLO degerleri bakimindan anlamli
farklilik izlenmemektedir (sirasiyla p=0,08 , p=0,3 , p=0,505 , p=0,571 , p=0,319 ,
p=0,065 , p=0,153, p=0,391) (Tablo 13).
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Tablo 13. Graves Hastalarinin Tedavi Oncesi ve Sonrast Hemogram Parametreleri

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

Tedavi Sonrasi

(n:79) Degerlendirme 1. Degerlendirme 2. Degerlendirme p
Ort. (£SS) Ort. (£SS) Ort. (£SS)

Lokosit (x10°/L) 6744 +279,7 7145 + 260,1 7346,6 + 280,5 0,08
Eritrosit(x10%pL) 4,757+ 0,06 4,835+0,07 4,771 £ 0,07 0,3
Trombosit (x10%/L) 264208 + 9593 260976 + 9845 256671 + 10511 0,505
Hemoglobin(g/dL) 13,3£0,2 13,7+0,2 14+0,2 <0,001
MPV (fL) 9,5+0,1 9.4+0,1 9.4+0,1 0,571
Bazofil(x10%pL) 17,5+3,6 32£53 442+62 <0,001
Eozinofil(x10%uL) 155,5+23 184,7 + 28,4 169,8 + 31,2 0,319
Lenfosit(x10%pL) 2215+ 107 2344 + 117 2448+ 122 0,045
Notrofil(x10%pL) 3698 £ 217 4017 £ 187 4235+ 198 0,065
Monosit(x10%uL) 609 + 40 570 + 40 546 +22 0,153
NLO 1,7+0,12 1,8+0,1 1,9+0,12 0,391
MLO 0,28+ 0,01 0,25 + 0,01 0,24 + 0,01 0,017
PLO 1251+ 6 117,4+5 111,8+5 0,024
TSH (mIU/L) 0,02 + 0,003 2,72+ 0,84 6,18 + 1,63 0,001
T4/T3 0,27 +0,01 0,22 +0,01 0,21 +0,01 <0,001
ESR (mm/saat) 12+2 75=+1 59=+1 0,003
CRP (mg/L) 12+1 18=+2 10£1 0,008

Ort. (£S8): Ortalama (+Standart sapma), ESR: Eritrosit Sedimentasyon Hiz1
NLO: Nétrofil/Lenfosit Orani, MLO: Monosit/Lenfosit Oran1, PLO: Platelet/Lenfosit Orani

TMNG hastalarinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve 2.
degerlendirmede ortalama T4/T3 orami bakimindan anlamli farklilik izlenmektedir

(p=0,001) (Tablo 14).

TMNG hastalarinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve 2.
degerlendirmede hemogram parametrelerine bakildiginda ortalama 16kosit, eritrosit,
trombosit, hemoglobin, MPV, bazofil, eozinofil, lenfosit, nétrofil, monosit, NLO,
MLO, PLO degerleri bakimindan anlamli farklilik izlenmemektedir (sirasiyla
p=0,257 , p=0,865 , p=0,173 , p=0,075 , p=0,969 , p=0,129 , p=0,57 , p=0,748 ,
p=0,096 , p=0,188 , p=0,405, p=0,105, p=0,298) (Tablo 14).



TMNG hastalarinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve 2.
degerlendirmede ortalama ESR, CRP, TSH degerleri bakimindan anlamli farklilik
izlenmemektedir (sirastyla p=0,902 , p=0,156 , p=0,066) (Tablo 14).

Tablo 14. TMNG Hastalarmin Tedavi Oncesi ve Sonrast Hemogram Parametreleri

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi
(n:50) Degerlendirme 1. Degerlendirme 2. Degerlendirme p
Ort. (£SS) Ort. (£SS) Ort. (£SS)
Lékosit (x109L)  71483+461,6 6657,9+4791 66219+468 0,257

Eritrosit(x10/uL) 4,801 0,12 4,758 +0,13 4,775+0,12 0,865
Trombosit (x109/L) 243114 = 14837 240050 +15021 227475 + 12926 0173
Hemoglobin(g/dL) 13,4£0,2 13,5+0,3 13,9+0,3 0,075
MPV (fL) 9,7+0,2 9,6+0,2 9,6+0,2 0,969
Bazofil(x10%pL) 24,4£7,7 30,5+ 8,2 456+9.4 0,129
Eozinofil(x10%uL) 209,9 + 78,1 201,5 + 55,6 255+ 93 0,57
Lenfosit(x10%uL) 2045 + 168 2076 + 159 2133+ 159 0,748
Notrofil(x10%pL) 4225 + 402 3720 + 337 3590+ 314 0,096
Monosit(x10%pL) 594 + 38 550 + 46 533435 0,188
NLO 2,4+0,73 1,9 +0,26 1,7+0,18 0,405
MLO 0,31+ 0,04 0,27 + 0,02 0,26 + 0,02 0,105
PLO 1254 +9 123149 110,8 + 6 0,298
TSH (mIU/L) 0,05+ 0,13 0,29 + 0,36 2,17 +0,99 0,066
T4/T3 0,34 +0,02 0,26 + 0,01 0,23+ 0,02 0,001
ESR (mm/saat) 115+3 10 +3 11,2 +3 0,902
CRP (mg/L) 1,8+0,8 56+ 1,2 0,6 + 0,05 0,156

Ort. (£SS): Ortalama (+Standart sapma), ESR: Eritrosit Sedimentasyon Hizi
NLO: Noétrofil/Lenfosit Orani, MLO: Monosit/Lenfosit Orani, PLO: Platelet/Lenfosit Orani

Subakut tiroidit hastalarmnda steroid ve NSAII tedavilerinin tedavi 6ncesi,
tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve 2. degerlendirmesinde hemogram parametrelerine
bakildiginda ortalama PLO degeri bakimindan anlamli farklilik izlenmektedir
(p=0,001) fakat ortalama NLO, MLO degerleri bakimindan anlamli farklilik
izlenmemektedir (sirasiyla p=0,255 , p=0,184) (Tablo 15).



Tablo 15. Subakut Tiroidit Hastalarinda Tedavilerin Hemogram Parametrelerine
Etkisi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi

(n:66) Degerlendirme 1. Degerlendirme 2. Degerlendirme p
Ort. (£SS) Ort. (£SS) Ort. (£SS)
e Steroid 3,078 £0,2 2,056 + 0,2 1,994 + 0,2
NSAIi 2,722+0,2 2,445+ 0,3 1,805+ 0,2 0,255
iy Steroid 0,37 + 0,03 0,22 + 0,02 0,23 + 0,02
NSAIi 0,33+ 0,03 0,26 + 0,02 0,26 + 0,02 0,184
oL Steroid 187 + 14 97+9 119+ 7
O ~san 177+ 14 151+ 9 115+ 8 0,001

Ort. (£SS): Ortalama (+Standart sapma)
NLO: Notrofil/Lenfosit Orani, MLO: Monosit/Lenfosit Orani, PLO: Platelet/Lenfosit Orani

Graves hastalarinda metimazol ve propiltiourasil tedavilerinin tedavi oncesi,
tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve 2. degerlendirmesinde hemogram parametrelerine
bakildiginda ortalama NLO, MLO, PLO degerleri bakimindan anlamli farklilik
izlenmemektedir (sirasiyla p=0,391 , p=0,372 , p=0,899) (Tablo 16).

Tablo 16. Graves Hastalarinda Tedavilerin Hemogram Parametrelerine EtKisi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi

(n:79) Degerlendirme 1. Degerlendirme 2. Degerlendirme p
Ort. (£SS) Ort. (£SS) Ort. (£SS)

NLO Metimazol 1,64+0,1 1,72 +£0,08 18+0,1
Propiltiourasil 1,81+0,2 1,88+ 0,1 2+02 0,391

MLO Metimazol 0,28 +0,1 0,25+ 0,01 0,22 £0,01
Propiltiourasil 0,28 + 0,03 0,26 + 0,02 025+0,02 0372

Metimazol 125+5 120+ 4 113+4
PLO Propiltiourasil 124 £ 11 114+ 10 110+ 10 0,899

Ort. (£SS): Ortalama (+Standart sapma)
NLO: Noétrofil/Lenfosit Orani, MLO: Monosit/Lenfosit Orani, PLO: Platelet/Lenfosit Orani

TMNG hastalarinda metimazol ve propiltiourasil tedavilerinin tedavi 6ncesi,
tedavi sonrasi 1. degerlendirme ve 2. degerlendirmesinde hemogram parametrelerine
bakildiginda ortalama NLO, MLO, PLO degerleri bakimindan anlamli farklilik
izlenmemektedir (sirasiyla p=0,405 , p=0,721 , p=0,656) (Tablo 17).
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Tablo 17. TMNG Hastalarinda Tedavilerin Hemogram Parametrelerine Etkisi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi
(n:50) Degerlendirme 1. Degerlendirme 2. Degerlendirme p
Ort. (£SS) Ort. (£SS) Ort. (£SS)
NLO Metimazol 24+0,5 2,08+ 0,2 1,7+0,1
Propiltiourasil 24+13 1,73+ 0,4 1,77+ 03 0,405
MLO Metimazol 0,33+ 0,03 0,3+0,02 0,28 £ 0,01
Propiltiourasil 0,3+ 0,08 0,24+ 0,05 0,23 + 0,04 0.721
Metimazol 117+7 123+ 7 106 +5
PLO Propiltiourasil 133+ 17 122 + 18 115+ 12 0.656

Ort. (£SS): Ortalama (+Standart sapma)
NLO: Notrofil/Lenfosit Orani, MLO: Monosit/Lenfosit Orani, PLO: Platelet/Lenfosit Oran1

Subakut tirodit hastalarinin tiroid voliimii ile tan1 anindaki MPV, NLO, MLO,

PLO degerleri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi (sirasiyla p=0,392 ,
p=0,723, p=0,771, p=0,924) (Tablo 18).

Graves hastalarinin tiroid voliimii ile tan1 anindaki MPV, NLO, MLO, PLO
degerleri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi (sirastyla p=0,199 , p=0,488 ,

p=0,086 , p=0,089) (Tablo 18).

TMNG hastalarmin tiroid voliimi ile tanm1 anindaki MPV, NLO, MLO, PLO
degerleri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi (sirasiyla p=0757, p=0,421 ,

p=0,814 , p=0,591) (Tablo 18).
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Tablo 18. Hastalik Gruplarinda Tiroid Voliimiiniin Hemogram Parametrelerine

Etkisi
Subakut Tiroidit Graves TMNG
(Tiroid Voliimii) (Tiroid Voliimii) (Tiroid Voliimii)
r -0,121 -0,163 0,47
MPV (L) p 0,392 0,199 0,757
r -0,05 -0,088 0,123
NLO p 0,723 0,488 0,421
r -0,041 0,217 0,036
MLO p 0,771 0,086 0,814
r 0,013 -0,214 0,082
Ao p 0,924 0,089 0,591

r: Korelasyon Katsayisi

NLO: Nétrofil/Lenfosit Orani, MLO: Monosit/Lenfosit Orani, PLO: Platelet/Lenfosit Orani
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5. TARTISMA

Tirotoksikoz, dokularin, tiroid hormonlarnin asir1 miktarlarina maruz
kalmasindan kaynaklanan klinik bir sendromdur. Tirotoksikozun bir alt kiimesi olan
hipertiroidizm, Ozellikle tiroid bezi tarafindan asir1 tiroid hormonu sentezi ve

salgilanmasidir (1)

Tirotoksikozun ana nedenleri Graves hastaligi, TMNG, toksik adenom ve
tiroiditlerdir (2). Graves hastaligi, tirotoksikozun en sik nedenidir. Tirotoksikoz
tedavi edilmezse yasam kalitesini diistirmekle beraber kardiyovaskiiler olaylardan

kaynaklanan 6liim oranini artirir (54).

Tirotoksikoz tedavisi altta yatan nedene baglidir. Tedavi stratejileri arasinda
antitiroid ilaglar, radyoaktif iyot, tiroid cerrahisi ve semptom kontrolii i¢in ilaglar yer

alir (7).

Son yillarda Iokosit ve alt tiplerinin sayisi, oranlari bazi hastaliklarda
inflamasyon belirtegleri olarak kabul edilmistir(55). Bunlardan MPV, NLO, MLO,
PLO tam kan sayimindan elde edilen parametreler olup son zamanlarda birgok
inflamatuar, kardiyovaskiiler ve malign hastalikta yeni inflamatuar belirtegler olarak
arastirilmistir. 2014°te Gokmen ile arkadaslarinin yaptigr ankilozan spondilit (AS)
tanil1 hastalar ve kontrol grubunun karsilastirildig: ¢alismada AS’li hastalarda NLO
degerinin anlaml yiiksek tespit edildigi ve NLO ile CRP arasinda pozitif korelasyon
oldugu gorilmiistiir (55). 2013’te ailevi akdeniz atesi (AAA) tanili hastalarda yapilan
calisgmada da benzer veriler elde edilmistir (56). Yapilan calismalardaki sonuglar,
akut faz reaktanlar1 yerine tam kan sayimindaki parametreler inflamatuar belirteg

olarak kullanilabilir mi sorusunu aklimiza getirmistir.

Calismamizda 2010-2020 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 poliklini§ine bagvuran tirotoksikoz

tanisiyla takip edilen 201 hasta retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Tirotoksikoz insidansi 20 ile 50 yas arasinda pik yapmaktadir ve kadinlardaki
goriilme orani erkeklere gore yiiksektir (7). Bizim ¢alismamiza alinan 201 hastanin
%65,2’s1 (131) kadin, %34,8°1 (70) erkektir. Olgularin tan1 anindaki yaslar1 18 ile 86
arasinda olup ortalama tanit yasi1 47,7’dir. Hastalarin 79’unda (%39,3) Graves

37



hastaligi, 66’sinda (%32,8) subakut tiroidit, 50’sinde (%24,9) TMNG, 6’sinda (%3)
toksik adenom saptandi. Subakut tiroidit tanili hastalarin ortalama yas1 44,8, Graves
hastalig1 tanili hastalarin ortalama yas1 40,5, TMNG 60,2 ve toksik adenom 69,6°dur.
Hastaliklar ile cinsiyet arasinda istatiksel olarak anlamli iliski yoktur. Taskaldiran ve
arkadaslarinin 2019 yilinda yaptiklar1 ¢calismada hastalarin %71°1 kadin, %29°u erkek
olup subakut tiroidit tanili hastalarin ortalama yas1 41,5, GH’de 37,5 , TA’da 52,1’dir
ve calismada hastalik gruplar ile cinsiyet dagilimlar1 benzerdir (8). Cindoglu ve
arkadaslarinin hipertiroidili hastalarda yaptigi calismada hastalarin %72’si kadin,
%?28’si erkekti ve hastalarin gogunlugunu Graves hastalar1 olusturmaktaydi (57).
Calismamizda kadin cinsiyetinin fazlaligi, hastaliklarin goriilme sikliklari ve

ortalama tan1 yaslari literatiir verilerine benzer 6zelliktedir.

110 (%54,7) hastanin tan1 aninda ¢ekilen EKG’si yoktu, 66 (%32,8) hastada
EKG bulgusu normaldi, 19 (%9,5) hastada siniis tasikardisi ile uyumlu, 6 (%3)
hastada ise aritmi ile uyumlu EKG bulgusu saptanmistir. Baladi ve arkadaslarinin
yaptig1 tirotoksikozlu hastalarda EKG degisikliklerini inceleyen c¢aligmasinda
hastalarin %60°1nda siniis tasikardisi, %11 ’inde ise atrial fibrilasyon tespit edilmistir
(58). Bizim ¢aligmamizla farklilik olusturmasinin sebebini tan1 aninda ¢ogu hastanin
EKG’sinin olmamasi olarak degerlendirdik. Baladi’nin ¢alismasinda goriilen EKG
degisikliklerindeki yiiksek oran bize tirotoksikozlu hastalarda tan1 aninda EKG
degerlendirmesinin 6nemini tekrar gostermis oldu.

Tiroid bezi, hematopoez de  dahil olmak {izere genel olarak viicut
metabolizmasinda ¢ok Onemli bir role sahiptir. Hematolojik degisiklikler tiroid
bozuklugu olan hastalarda siklikla goriiliir ¢linkii tiroid hormonlari, kirmizi kan
hiicrelerinin ve diger tiim kan elementlerinin ¢ogalmasinda ve metabolizmasinda
onemlidir (59). Hipotiroidi hastalarinda anemi siklikla izlenirken, hafif azalmig
16kosit sayisi, notropeni ve trombositopeni gozlenmektedir. Hipertiroidili hastalarda
ise siklikla anemi goriilmezken, eritrositoz oldukg¢a yaygindir, artmig, normal veya
azalmis 16kosit sayilari, nispeten azalmig nétrofiller ve nispeten artmis eozinofiller ve
mononiikleer hiicreler vardir (60). Tiroid hastaliklar ile hematolojik anormallikler
arasindaki iligki iyi bilinmekle beraber antitiroid ilaglarinda antiinflamatuar etkileri
vardir (61). Ortalama trombosit hacmi (MPV), kemik iliginde trombosit iiretimini ve

yikim oranini belirlemek i¢in kullanilabilen ortalama trombosit boyutunu ifade eden
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bir Ol¢lim olup bazi inflamatuar hastaliklarda hastalik aktivite belirteci olarak
kullanilmistir (62). Fizyolojik olarak MPV ile trombosit arasinda ters oranti
bulunmaktadir. MPV’nin bazi inflamatuar hastaliklarda azaldig1 gosterilmis olsa da
Hashimato hastalarinda yapilan bazi caligmalarda MPV degerinin arttig1 tespit
edilmistir (63). Tiim bu nedenlerden dolay1 ¢alismamizda tirotoksikoza neden olan
tiim hastaliklarda tedavi Oncesi ve sonrasi hemogram parametrelerindeki degisim
degerlendirilmistir. Calismamizdaki tiim tirotoksikoz hastalarinda tedavi oncesi ve
sonrasi degerlendirmelerde tedaviyle ortalama eritrosit, hemoglobin, bazofil, lenfosit,
TSH degerlerindeki anlamli artis ve ortalama l6kosit, ndtrofil, monosit, trombosit,
MLO, PLO, NLO, ESR degerleri ile T4/T3 oraninda anlamli azalma izlenmekteyken
tedaviyle ortalama MPYV, ecozinofil, CRP degerleri bakimindan anlamli farklilik

izlenmemektedir.

Ford ve arkadaslarinin tirotoksikozla MPV iliskisi tiizerine yaptiklari
calismada tirotoksikozlu hastalarin tirotoksik ve otiroid oldugu donemdeki MPV
degerlerine bakildiginda 6tiroid déneme dondiiklerinde MPV de anlamli diizeyde
diisme saptandigi goriilmiistiir (64). Lippi’nin arkadaslariyla yaptigi ¢alismada ise
tirotoksikozlu hastalarda TSH ve MPV arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir
(65). Cin’de Ren ve arkadaglarinin MPV iizerinde yaptigi ¢alismada MPV degerinin
tirotoksikozda herhangi bir tanisal Ozelliginin olmadig1 tespit edilmistir ve
calismamizin verileriyle benzer 6zelliktedir (66). Bizim ¢alismamizda da tani1 aninda
TSH siiprese iken ve tedaviyle normale geldiginde MPV de anlamli bir degisiklik
saptanmamistir. Literatiire bakildiginda tiim tirotoksikozlularda MPV hari¢ diger

parametrelerin incelendigi bir ¢aligma goriilmedi.

Subakut tiroiditte IL-6 diizeyleri artarak olusturdugu inflamasyon kisa siirede
anemiye yol acabilir ayrica inflamasyon aninda eritropoezin ve kemik iligi
aktivitesinin azalmasi da anemiye neden olabilir (67). Diger yandan bu inflamasyon
trombopoetin iiretimini arttirarak trombosit iiretiminde artisa yol acar (68). Yapilan
son calismalarda SAT hastalarinda NLO, MLO, PLO degerlerinde artis oldugu
goriilmiistiir (69). Calismamizda ise Subakut tiroidit hastalarinda tedavi oncesi ve
sonrast degerlendirmelerde tedaviyle ortalama eritrosit, hemoglobin degerlerinde

anlamli artis ve ortalama l6kosit, nétrofil, monosit, trombosit, NLO, MLO, PLO
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degerlerindeki anlamli azalma izlenmektedir. He ve ekibinin Cin’de yaptigi
aragtirmada subakut tiroidit hastalar1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda subakut
tiroiditli hastalarda 16kosit, nétrofil, trombosit, monosit, NLO, MLO, PLO anlamli
olarak yiiksekti (69). Cengiz ve arkadaslarinin 2020°de yaptig1 ¢alismada subakut
tiroiditli hastalar akut ve iyilesme donemlerinde degerlendirildiginde iyilesme
déneminde 16kosit, notrofil, trombosit, NLO, PLO degerlerinde anlaml1 azalma tespit
edilmistir (70). 2018’de Giil’iin subakut tiroidit tanili hastalarda yaptig1 arastirmada
subakut tiroiditli hastalarin tan1 an1 ve klinik yanit sonrasi degerlendirmede
hemoglobin degerlerinde anlamli artis tespit edilmistir (71). Bizim ¢alismamizda da
hastalik tan1 anindaki degerler ve klinik ile laboratuvar yaniti alindiktan sonraki
bakilan degerler arasinda literatiir ile uyumlu olarak anlaml fark izlenmistir. Bu
sonu¢ subakut tiroiditli hastalarda tam1 ve takip sirasinda hemogram

parametrelerininde degerlendirilmesinin gerektigini ortaya koymaktadir.

Hemogramda yiikselmis notrofil sayisi inflamasyonu gostermekte iken,
azalmis lenfosit sayisi ise kotii prognozu gostermektedir. Bu yilizden bu iki dl¢iimiin
kombinasyonu genellikle inflamatuar bir durumu 6ngérdiirmektedir (72). Bizim
calisgmamizda subakut tiroidit hastalarinda tedavi Oncesi ve sonrasi
degerlendirmelerde ortalama eozinofil ve lenfosit degerlerinin tedavi ile anlaml
derecede yiikseldigini, ortalama nétrofil sayisininda distiigiinii gérdiik. Cengiz ve
arkadaglarinin 2020 de yaptig1 ¢aligmada subakut tiroiditli hastalar akut ve iyilesme
donemlerinde degerlendirildiginde iyilesme doneminde lenfosit degerlerinde anlamli
artig tespit edilmistir (70). Calapkulu ve ekibinin 2019°da yaptig1 ¢alismada SAT
hastalar1 ile kontrol grubu karsilastirildiginda SAT hastalarinda lenfosit degerinin
anlaml diisiik oldugu bulunmustur (73). Bu sonuglarla, SAT hastalarinda tan1 aninda
lenfopeni goriildiigii ve tedaviyle diizelmeye basladigini gostermis olduk. Ek olarak
bizim ¢alismamizda eozinofil degerinin de tedaviyle lenfosit degerine benzer sekilde

yiikseldigini tespit ettik.

Subakut tiroiditli hastalarda diger tirotoksikoz nedenlerinden farkli olarak
T4/T3 oraminin arttig1 yapilan calismalarda gozlemlenmistir. T4’lin daha fazla
artmasinin nedeni hormon sentezi degil, folikiil harabiyetinden dolay1 kana salinan

hormonlardan kaynaklandig: diisiiniilmektedir (53). SAT hastalarinin en karakteristik
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laboratuvar bulgusu yiiksek eritrosit sedimentasyon hizidir. CRP daha az tipik bir
belirteg olup, birgok durumda yiikselmektedir (74). Bizim ¢aligmamizda subakut
tiroidit hastalarinda tedavi oncesi ve sonrasi degerlendirmelerde ortalama ESR, CRP
degerleri ve T4/T3 oraninda tedaviyle anlamli azalma izlenmektedir. Hu ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada subakut tiroiditli hastalarda T4/T3 oran1 diger
tirotoksikoz nedenlerinden daha yiiksek bulunmus olup subakut tiroidit diger
tirotoksikoz nedenlerinden ayirmada kullanilabilecegini distindiirmistiir (75).
2018’de Giil’lin yaptig1 arastirmada subakut tiroiditli hastalarin tan1 am1 ve klinik
yanit sonrast degerlendirmede CRP ve ESR degerlerinde anlamli azalma tespit
edilmistir (71). Cengiz ve arkadaslarinin 2020 de yaptig1 ¢alismada subakut tiroiditli
hastalar akut ve iyilesme donemlerinde degerlendirildiginde iyilesme doneminde
CRP ve ESR degerlerinde anlamli diisme tespit edilmistir (70). Literatiir verileri ile
uyumlu olarak bizim ¢alisma verilerimizde benzer 6zellikler gostermekte olup CRP
ve ESR degerlerinin tan1 ve tedavi yanitinda rahatlikla kullanilabilecegini, T4/T3
oranin tiim hastalik gruplarinda yiiksek saptanmasina ragmen subakut tiroiditli
hastalarda digerlerine gore daha yiiksek seviyede olmasi SAT tanis1 koyarken ayirt

edici olabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda subakut tiroidit hastalarinda tedavi Oncesi ve sonrasi
degerlendirmelerde ortalama MPV ve bazofil degerleri bakimindan anlamli farklilik
izlenmemektedir. He ve ekibinin Cin’de yaptig1 arastirmada subakut tiroidit hastalari
kontrol grubu ile karsilastirildiginda subakut tiroiditli hastalarda MPV degeri anlamli
derecede diisiiktii (69). Cengiz ve arkadaslarinin 2020 de yaptig1 ¢alismada subakut
tiroiditli hastalar akut ve iyilesme donemlerinde degerlendirildiginde MPV
degerlerinde anlamli degisiklik izlenmedi (70). Bizim g¢alismamizda ise subakut
tiroiditli hastalarda tedavi ile MPV ve bazofil degerlerinde anlamli degisiklik
izlenmedi. Literatirde MPV ile ilgili ¢alismamizdaki bulgular1 destekleyen ve

desteklemeyen pek ¢ok yayin mevcuttur.

Graves hastalifi otoimmiin bir tiroid hastaligi oldugundan patogenezinde
cesitli immiin mekanizmalar rol oynamaktadir ve bu nedenle GH’l1 hastalardaki
hematolojik degisiklikler tiroid hormonlarindan ¢ok immiinolojik nedenlere

baglanmistir (76). Bizim c¢alismamizdaki Graves hastalarinda tedavi Oncesi ve
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sonrasi degerlendirmelerde tedaviyle ortalama hemoglobin, bazofil, lenfosit, TSH
degerlerinde anlamli artis ve MLO, PLO, ESR degerleri ve T4/T3 oraninda anlamli
azalma izlenmekteyken ortalama I6kosit, eritrosit, trombosit, MPV, eozinofil,

notrofil, monosit, NLO degerleri bakimindan anlamli farklilik izlenmemistir.

Yoshihara ve ekibinin 2022 de yaptig1 calismada Graves hastalari ile kontrol
grubu karsilastirildiginda hemoglobin ve bazofil degerleri Graves hastalarinda
anlamli derecede diisiiktii (77). Bizim ¢alismamizda Graves hastalarinda tedavi ile
hemoglobin ve bazofil seviyelerinde anlamli artis izlendi. Hu ve arkadaslarinin 2020
de yaptigi calismada Graves hastalarinda monosit degerlerinin anlamli farklilik
olusturacak sekilde yiiksek oldugu tespit edilmistir (75). 2020’de Cindoglu’nun
ekibiyle yaptig1 ¢alismada Graves tanili hastalarda tedavi dncesi ve sonrasi 16kosit,
notrofil, lenfosit, hemoglobin, NLO degerinde anlamli farklilik bulunmaktadir fakat
trombosit, PLO degeri agisindan anlamli farklilik yoktur (57). Yoshihara ve ekibinin
2022 de yaptig1 ¢alismada Graves hastalart ile kontrol grubu karsilastirildiginda
16kosit, trombosit, notrofil, eozinofil Graves hastalarinda anlamli derecede diisiiktii
(77). Bizim ¢alismamizda Graves hastalarinda tedavi ile 16kosit, trombosit, nétrofil,
eozinofil degerlerinde anlamli degisiklik izlenmedi. 2017°de Simsek Bagir ve
arkadaslarinin Graves hastalarinda yaptigi c¢alismada niiks Gravesli hastalarin
remisyondaki hastalara gore daha yiiksek MPV degerine sahip oldugunu tespit
etmislerdir (62). Calismamizda Graves hastalarinda tedavi ile MPV degerlerinde
anlamli degisiklik izlenmedi. Literatiirde ¢calismamizdaki bulgular1 destekleyen ve
desteklemeyen pek ¢ok yayin mevcuttur. Bu da gosteriyor ki daha uzun siirecte bu

celigkili sonuglart aydinlatacak yeni ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

TMNG ve TA patogenezinde, Graves ve SAT dan farkli olarak inflamatuar
veya otoimmiinite rol oynamamakta olup ¢alisgmamizda beklendigi gibi TMNG tanili
hastalarda tedaviyle ortalama l6kosit, eritrosit, trombosit, MPV, nétrofil, monosit,
NLO, MLO, PLO, ESR, CRP degerlerinde azalma ile ortalama eozinofil, lenfosit,
hemoglobin, bazofil, TSH degerlerindeki artis mevcut fakat istatiksel anlamda
farklililk  olusturmamaktayken ortalama T4/T3 oraninda anlamli azalma
izlenmektedir. Cindoglu’nun ekibiyle yaptigi ¢alismada TMNG tanili hastalarda

tedavi Oncesi ve sonrasit lokosit, notrofil, hemoglobin, trombosit, NLO, PLO
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degerlerinde anlamli farklilik bulunmamis olup literatiir verileri ile g¢alismamizin
verileri benzer 6zelliktedir (57). Bu parametrelerin TMNG tanisinda ve tedavi yaniti

degerlendirilmesinde yardimci olamayacagini tekrar gostermis olduk.

Tirotoksikoz tanili hastalarda bircok tedavi segenegi bulunmaktadir.
Kullandigimiz bu tedavilerin uygunlugu, istiinliigli, memnuniyeti ve yanitini
degerlendirmek gerekmekte olup bizim c¢alismamizda SAT hastalarinda verilen
steroid ve NSAII tedavilerinin ortalama NLO, MLO degerleri iizerine etkileri
arasinda anlamli farklilik izlenmemekteyken, PLO degerinde steroid tedavisiyle
anlamli azalma izlenmektedir. Yine ¢alismamizda GH ve TMNG hastalarinda verilen
metimazol ve propiltiourasil tedavilerinin ortalama NLO, MLO, PLO degerleri
lizerine etkileri arasinda anlamli farklilik izlenmemektedir. Daha o6nce yapilan
calismalar incelendiginde, tirotoksikozlu hastalarin aldiklar1 tedavilerin birbiriyle
karsilagtirildigi bir ¢alisma literatiirde goriilmemistir. Conaglen ve arkadaslarinin
2018’de Graves tanili hastalarda yaptiklari tedavi se¢imine gore hasta memnuniyeti
calismasinda goriilmiis ki Graves hastalarinda antitiroid, cerrahi, RAI tedavisinden
herhangi birini alan hastalarin memnuniyet oranlar1 benzer bulunmustur (54). Bizim
calismamiz icin yeterli sayida cerrahi ve RAI tedavisi alan hasta olmadig1 icin bu
degerlendirme  yapilamamistir.  Calismamizdaki  verilere  goére  tirotoksikoz
hastalarinda kullandigimiz ila¢ tedavilerinin hemogram parametreleri ve diger

degerler lizerine birbirlerine istlinliigli goriilmemistir.

Tirotoksikoza neden olan hastaliklarin tan1 anindaki inflamasyona bagh
olarak tiroid volimiinde herhangi bir degisiklie neden olup olmadigim
degerlendirmek i¢in ¢alismamizda SAT, GH, TMNG hastalarinin tiroid voliimii ile
tan1 anindaki MPV, NLO, MLO, PLO degerleri arasindaki iligskiye baktik ve anlamli
bir korelasyon olmadigini gordiik. Calapkulu ve ekibinin 2019°da yaptig1 ¢alismada
SAT hastalarinda tiroid hacmi ile MPV arasinda anlamli negatif korelasyonun
oldugunu, NLO ve PLO ile anlaml pozitif korelasyonun oldugu tespit edilmistir
(73). Graves hastaligi ve TMNG ile tiroid voliimi degerlendirilmesiyle ilgili
literatlirde ¢alisma goriilmemis olup ¢alismamizdaki SAT hastalarindaki verilerimiz

literatlir ile farklilik gostermektedir. Bu durum bize tirotoksik hastalardaki tiroid
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voliimii ile inflamasyon markerlar1 arasindaki iligkinin aydinlatilmasi i¢in daha ¢ok

sayida calismaya ihtiya¢ oldugunu gostermektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada 2010-2020 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran 79’u Graves
hastalig1, 66’s1 subakut tiroidit, 50’si TMNG, 6°s1 toksik adenom tanis1 olan 201
tirotoksikozlu hastanin tedavi Oncesi ve sonrasi hemogram parametreleri

retrospektif olarak degerlendirilmistir.

e Tirotoksikozlu hastalarin ¢ogunlugunu kadinlar olusturmaktaydi ve Graves
hastalig1 en sik goriilen hastalik grubu olarak bulundu.

e Hastalarin yarisinda tan1 aninda EKG’si olmadigr goriilmiis olup,
tirotoksikozun kardiyovaskiiler yan etkileri goze alindigindan tani aninda
tiroktoksikozlu hastalara EKG ¢ekilmesi gereklidir.

e Tim hasta gruplarinda tedavi Oncesi ve sonrasinda MPV degeri
degerlendirildiginde anlamli iliski olmadigr bulunmus olup bu konuda daha
fazla hasta sayisiyla yeni ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

e Tim hasta gruplarinda T4/T3 orani incelendiginde subakut tiroidit tanili
gruptaki T4/T3 orami diger gruplara gore daha yiiksek saptanmistir. Bu sonug
subakut tiroiditin diger tirotoksikoz nedenlerinden ayirt edilmesinde T4/T3
oraninin kullanilabilecegini diistindiirmektedir.

e Subakut tiroidit tanili hasta grubunda tedavi ile MLO, PLO, NLO
degerlerinde anlamli sekilde azalma oldugu bulunmustur. Bu degerler kolay
ulagilabilir parametreler oldugu i¢in tani ve tedavi yanitin1 degerlendirmede
kullanilabilir.

e QGraves tanili hasta grubunda tedavi ile MLO ve PLO degerlerinde anlamli
azalma oldugu bulunmustur. Fakat bunun klinik pratikte kullanilabilmesi igin
daha ¢ok ¢alisma ile desteklenmesine ihtiya¢ vardir.

e TMNG tanili hastalarda tedavi ile hemogram parametreleri ve akut faz
reaktanlarinda degisim olmadigi saptanmistir. Bu durum TMNG ve TA
grubunda, Graves ve SAT’dan farkli olarak inflamatuar veya otoimmiinitenin

rol oynamamasindan kaynakli oldugunu diisiindiirmektedir.
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Tirotoksikoza neden olan hastalik gruplarinin  tan1  anindaki tiroid
voliimlerinin hemogram parametreleri ile iligkili olmadig1 gériilmiistiir.
Hastalik gruplarinda verilen oral tedavilerin hemogram parametreleri lizerine
birbirine  Ustlinliigli  saptanmamistir.  Tiim  tedavi  seceneklerinin
karsilastirildigi daha genis caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Sonug olarak calismamiz, hemogram parametrelerinin tirotoksikozun alt
gruplarinin tanisinin desteklenmesinde, tedavi takibinde ve ayirici tanisinda
kolay ulasilabilir ve ucuz bir yontem olmasi nedeniyle yardimci parametre
olarak kullanilabilecegini gostermistir. Fakat hasta sayimizin az olmasi ve
yaptigimiz c¢alismayla literatiir arasinda bazi parametrelerde ¢eligkili
sonuglarin saptanmis olmasi nedeniyle daha fazla hasta sayist ile kapsamli

yeni ¢aligsmalara ihtiya¢ oldugu diisiiniilmiistir.
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