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Özet 
Amaç: Subklinik hipertiroidizm; TSH düzeyinin dü�ük fakat 

dola�an serbest tiroid hormon düzeylerinin normal oldu-
�u bir durum olarak tanımlanır. Son yıllarda, subklinik 
hipertiroidizmin, a�ikar hipertiroidizme ilerleme, kalp ve 
kemik üzerine olumsuz etkileri gibi üç potansiyel riskin-
den bahsedilmektedir. Hastalı�ın tedavi edilmesi veya 
edilmemesi henüz açık de�ildir. Çalı�ma, endojen 
subklinik hipertiroidili olgularda, tiroid hormonlarının 
metabolik ve kemik dokusundaki etkisini göstermek ve 
anti-tiroid tedavinin etkinli�ini de�erlendirmek amacıyla 
yapılmı�tır. 

Gereç ve Yöntem: Endojen subklinik hipertiroidi saptanan 40 
hasta ve 30 sa�lıklı olgu sırasıyla hasta ve kontrol grubu 
olarak çalı�maya alındı. AST, ALT, ALP, kalsiyum, total 
kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, 
LDL-kolesterol, ferritin, sex-hormon binding globulin 
(SHBG) düzeyleri grup I (tedavi öncesi), II (kontrol), III 
(tedavi sonrası)’de çalı�ıldı. Hastalar ortalama 4 ay teda-
vi almı�tır. �statistiksel anlam ifade etmesi için gruplar-
daki premenapozal kadınların dual energy X-ray absorp-
tiometry (DEXA) yöntemi ile femur boynu ve L 2-4 ke-
mik mineral dansitometreleri (KMD) ölçüldü. 

Bulgular: Hasta grubunda tedavi öncesi ortalama TSH, total 
kolesterol, LDL-kolesterol de�erleri ve femur boynu 
KMD’si kontrol grubundan anlamlı olarak daha dü�üktü 
(p<0.01). Ortalama ALP, SHBG, de�erleri grup I’de 
grup II’den anlamlı olarak daha yüksekti (p<0.01). Orta-
lama TSH, total kolesterol de�erleri tedavi sonrası arttı. 
Tedavi sonrası ortalama LDL-kolesterol, femur boynu 
KMD’sinde artma ve SHBG de�eri azalma e�iliminde 
olmasına ra�men, grup I ve grup III arasında fark yoktu. 
Ortalama ALP, SHBG de�erleri grup III’de grup II’den 
anlamlı olarak daha yüksekti 

Sonuç: Sonuç olarak; a�ikar hipertiroidizme ilerleme veya kalp 
ve kemik üzerine olumsuz etkilerin kanıtı yoksa, anti-tiroid 
tedaviden ziyade, bütün hastaların düzenli aralıklarla klinik 
ve laboratuar takibinin yapılması kanaatindeyiz. 

Anahtar Kelimeler: Subklinik hipertiroidizm,  
                                   Anti-tiroid tedavi, Metabolizma 
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 Summary 
Purpose: Subclinical hyperthyroidism is defined as a state in 

which TSH is low but circulating free thyroid hormone 
levels are normal. We planned this study to evaluate the 
metabolic effects of the disease on the peripheral and 
bone tissues and the influences of the antithyroid treat-
ment. 

Material and Method: Forty patients with a diagnosis of 
endogenous sublinical hyperthyroidism and thirty healtly 
individuals were enrolled as the patient and the control 
group, respectively. The levels of AST, ALT, ALP, cal-
cium, total cholesterol, triglyceride, HDL, VLDL, LDL-
cholesterol, ferritine, SHBG were studied in group I (be-
fore the treatment), II (control) and III (after the treat-
ment). Patients were treated for 4 months. For the pur-
pose of statistical meaningful, bone mineral density 
(BMD) of the femur-neck and L 2-4 were also measured 
by DEXA only in premenapousal women in all groups. 
The mean values of TSH, total cholesterol, LDL-
cholesterol and BMD of the femur-neck before treatment 
were significantly lower in the patient group than in the 
control group (p<0.01). The mean values of ALP, SHBG, 
were significantly higher in group I than group II (p 
<0.01). The mean values of TSH, total cholesterol were 
increased after the treatment. Although the mean values 
of LDL-cholesterol, BMD of the femur-neck were tended 
to be increased and SHBG was tended to be decreased 
after the treatment, there were no difference between 
group I and group III. The mean values of ALP, SHBG
were significantly higher in group III than in group II. 

Conclusion: In conclusion; if there are no progression to overt 
hyperthyroidism or the evidence of unfavourable cardiac 
and bone effects, we believe that all patients with en-
dogenous subclinical hyperthyroidism should undergo 
periodic clinical and laboratory assessments instead of 
anti-thyroid treatment. 
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Subklinik hipertiroidizm; serum tiroid 
stimülan hormon (TSH) düzeyinin dü�ük fakat 
dola�an serbest tiroid hormon düzeylerinin (ST3, 
ST4) normal sınırlarda oldu�u bir durum olarak 
tanımlanır (1). 

Dü�ük TSH, daha çok yerine koyma veya 
toksik olmayan guatrda boyut küçültme amacıyla 
supresyon dozunda tiroid hormon tedavisi sonucu 
iyatrojenik olarak ortaya çıkabildi�i gibi, serbest 
tiroksin (sT4) ile serbest triiyodotironini (sT3) 
normal sınırlarda tutan, ancak hipofizer TSH’ı 
baskılayan endojen tiroid hormon üretiminden de 
kaynaklanabilir (2-4). 

Hastalı�ın semptom ve bulguları a�ikar 
hipertiroidizmdeki gibi belirgin olmadı�ından, 
genel sa�lık ve hayat kalitesi üzerindeki etkileri 
tam olarak bilinmemektedir. Son yıllarda yapılan 
çalı�malarda; subklinik hipertiroidizmin a�ikar 
hipertiroidizme ilerleme, kalp ve kemik üzerine 
olumsuz etkileri gibi üç potansiyel riskinden bah-
sedilmektedir (5). Ekzojen subklinik hipertiroidili 
hastalarda atrial fibrilasyonun artmı� mortalite ile 
birlikte rapor edilmesi (6) ve sonuçlar çeli�kili olsa 
da özellikle postmenapozal kadınlarda kemik mi-
neral dansitesinde azalma oldu�unun ileri sürülme-
si hastalı�ın ciddi bir problem oldu�unu göster-
mektedir (7). 

Bu bulgulara ra�men, subklinik 
hipertiroidizmin tedavisi henüz tartı�malıdır. Ara�-
tırmacıların ço�u subklinik hipertiroidi vakalarında 
ötiroidizmin sa�lanması gerekti�ini ileri sürerken, 
bir kısmı ise tedavinin sadece seçilmi� vakalarda 
ve özel durumlar için gerekli oldu�unu savunmak-
tadırlar (2,5,8,9). 

Çalı�ma, endojen subklinik hipertiroidili olgu-
larda, tiroid hormonlarının metabolik ve kemik 
dokusundaki etkisini göstermek ve anti-tiroid teda-
vinin etkinli�ini de�erlendirmek amacıyla yapıl-
mı�tır. 

Gereç ve Yöntemler 
Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrino-

loji ve Metabolizma Poliklini�ine ba�vuran, 
endojen subklinik hipertiroidizm tanısı konan 40 
hasta (37 kadın, 3 erkek; ortalama ya� 40, 92 

±12,83), (grup I) çalı�maya alındı. Subklinik 
hipertiroidizm tanısı, 1 ay içerisinde 2 kez tekrar-
lanan biyokimyasal tetkiklerde serum TSH düzeyi-
nin 0,4 �IU/ml’den dü�ük, serum sT3 ve sT4’ün 
normal referans aralı�ında olmasıyla konuldu. 
Çalı�ma protokolüne göre; psikiyatrik rahatsızlık-
lar, hipofizer ve hipotalamik yetmezlik, gebelik, 
çe�itli medikasyonlar (dopamin, dopamin 
agonistleri, glukokortikoidler, somatostatin, aspi-
rin, fenflofenac, furosemid) gibi TSH’ı baskılayan 
sekonder sebepler, ayrıca kronik böbrek yetmezli-
�i, kronik karaci�er hastalı�ı, kronik obstrüktif 
akci�er hastalı�ı, diabetes mellitus, Cushing 
hastalı�ı veya sendromu, paratiroid hastalı�ı 
saptananlar ve kalsitonin, vitamin D, östrojen gibi 
hormon tedavisi alanlar çalı�ma dı�ında bıra-
kıldılar. Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi’nin 
de�i�ik polikliniklerine ba�vuran tamamen sa�lıklı 
30 olgu (28 kadın, 2 erkek; ortalama ya� 39,63 ± 
9,05) ise kontrol grubu (grup II) olarak alındı. 

Her iki gruptaki hastaların rutin biyokimyasal 
testleri, tiroid fonksiyon testleri, serum TSH dü-
zeyleri, elektrokardiyogramları ve kemik mineral 
dansiteleri tayin edildi. Grup I’deki hastaların ila-
veten subklinik hipertiroidi etyolojisini saptamak 
amacıyla tiroid sintigrafileri çekildi. 

Serum ferritin ve SHBG düzeyleri 
“immünometric assay” yöntemi ile belirlendi. Se-
rum sT3, sT4 düzeyleri “chemiluminescent 
immunoassay”, üçüncü jenerasyon hassas TSH ise 
“two site chemiluminescent immunometric assay” 
yöntemleri ile “Immulite 2000”(DPC) kitleri kul-
lanılarak tayin edildi. 

Kemik mineral dansitesi, Nükleer Tıp Anabi-
lim Dalında, Norland XR-36 (Norland, Ford 
Atkinson WI) cihazı kullanılarak DEXA yöntemi 
ile tespit edildi. 

Tüm tetkikler tamamlandıktan sonra, Grup 
I’deki hastalara propiltiyourasil (PTU) 3x50 
mg/gün dozunda ba�landı. Hastalar her 30-45 gün-
de bir kontrole ça�ırılarak, ilaca yanıt ve yan etki-
leri belirlemek için, öykü, fizik muayene ve tam 
kan sayımı, karaci�er fonksiyon testleri, TSH dü-
zeyleri de�erlendirildi. Hastalar ortalama 4 ay te-
davi edildi. TSH düzeyleri normale dönen 
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(laboratuvar olarak ötiroid) hastaların tedavileri 
sonlandırılarak, tiroid sintigrafisi dı�ında tüm ba�-
langıç parametreleri yeniden çalı�ıldı (grup III). 

Her üç gruptan elde edilen veriler MS Office 
Excel programında bir veri tabanı hazırlanarak 
“SPSS (Statistical Package for Social Science) for 
Windows Version 10.0”da analiz edildi ve gruplar 
kar�ıla�tırıldı. Test edilen grupların parametrik 
varsayımlara uyma durumuna ve ba�ımlı veya 
ba�ımsız grup olma özelliklerine göre uygun test-
ler seçildi. Bu kapsamda “Independent Samples t 
test” (Student t testi), “Mann–Whitney U test”, 
“Paired Sample t test”, “Wilcoxon Sign Rank test“, 
“Pearson ve Spearsman’s” korelasyon testleri kul-
lanıldı. Analizlerin istatistiki anlamlılık düzeyi p < 
0,05 olarak alındı. 

Çalı�maya Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Etik Kurulu’nun onayı ile ba�landı ve tüm katılım-
cılardan yazılı onam alındı. 

Bulgular 
Grup I (subklinik hipertiroidi) ve grup II’deki 

(sa�lıklı kontrol) olguların laboratuar ve kardiyak 

verilerinin kar�ıla�tırılması Tablo 1’de sunulmu�-
tur. Hastaların yapılan sintigrafilerinde, %37 diffüz 
hiperplazik tiroid bezi, %28 hipoaktif ve hiperaktif 
multinodüler hiperplazik tiroid bezi, %28 hipoaktif 
multi nodüler hiperplazik tiroid bezi, %5 hiperaktif 
tek nodül, %2 oranında ise hiperaktif multinodüler 
hiperplazik tiroid bezi saptandı. Grup I ve grup 
II’deki olguların ortalama sT3 ve sT4 düzeyleri 
benzerken, grup I’de ortalama TSH düzeyi anlamlı 
olarak dü�ük saptandı. ALP ve SHBG düzeyleri 
grup I’de, grup II’den anlamlı olarak daha yüksek, 
total kolesterol ve LDL-kolesterol ise dü�ük sap-
tandı. Ortalama AST düzeyi grup II’de anlamlı 
olarak artmı� bulundu. Çalı�ma protokolüne göre, 
PTU ba�lanan hastalarda ortalama tedavi süresi 4 
aydı. Hastalarda tedavi süresince herhangi bir yan 
etki gözlenmedi. Bununla birlikte, tedavi ba�lanan 
hastalardan 10 hasta tedaviyi kendi istekleriyle 
bıraktı. Tedaviyi tamamlayan 30 hasta (27 kadın, 3 
erkek) grup III’ü olu�turdu. 

Hasta grubunda ba�langıç (grup I) ve tedavi 
sonrası parametreler (grup III) Tablo 2’de kar�ıla�-
tırılmı�tır. Beklenildi�i gibi tedaviyle TSH düzeyi 

Tablo 1. Grup I (subklinik hipertiroidi) ve Grup II’de (kontrol) laboratuvar verilerin kar�ıla�tırılması 
 
 Grup I ort. ± SS Grup II ort. ± SS P 
N (K / E) 40 (37 / 3) 30 (28 / 2)  
Ya� 40,92 ± 12,83 39,63 ± 9,05 0,640 
BK� (kg / m²) 26,89 ± 6,84 26,44 ± 4,64 0,743 
ST3 (1,8-4,2 pg/ml) 3,254 ± 0,61 3,422 ± 0,46 0,212 
ST4 (0,8-1,9 ng/dl) 1,382 ± 0,31 1,324 ± 0,16 0,325 
TSH (0,4-4,5 �IU/ml) 0,1469 ± 0,13 1,3772 ± 0,75 P<0.01* 
AST (0-37 U/L) 15,50 ± 4,45 19,37 ± 6,22 P<0.01* 
ALT (0-40 U/L) 15,88 ± 5,19 18,43 ± 7,28 0.09 
ALP (37-147 U/L) 81,43 ± 26,46 65,07 ± 19,98 P<0.01* 
Kalsiyum  (8,4-10,2 mg/dl) 9,265 ± 0,04 9,384 ± 0,03 0,238 
Kolesterol  (140-200 mg/dl) 175,33 ± 47,98 201,27 ± 36,46 P<0.05* 
Trigliserid  (40-150 mg/dl) 106,08 ± 65,85 111,27 ± 64,10 0,742 
HDL (35 < mg/dl) 47,90 ± 14,01 51,40 ± 12,40 0,281 
VLDL (mg/dl) 24,23 ± 27,25 22,43 ± 13,15 0,741 
LDL (mg/dl) 108,55 ± 35,20 125,63 ± 30,01 P<0.05* 
Ferritin 
(K: 9-120 ng/ml) 
(E: 18-370 ng/ml) 

35,015 ± 25,879 39,750 ± 227,151 0,461 

SHBG  (2-180 nmol/L) 67,951 ± 35,444 43,530 ± 25,657 P<0.01* 

* istatistiksel olarak anlamlı 
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anlamlı olarak yükselmi�tir. AST, ALT, total ko-
lesterol düzeyleri tedavi sonrası anlamlı olarak 
yükseldi. Tedavi sonrası ALP, LDL-kolesterol 
düzeyinde artma, SHBG ve ferritin düzeyinde a-
zalma saptanmasına ra�men, istatistiksel olarak 
anlam ifade etmiyordu. 

Tedavi sonrası parametrelerin (grup III), kont-
rol grubuyla (grup II) kar�ıla�tırılması ise Tablo 
3’de sunulmu�tur. Tedavi öncesi ortalama AST 
de�eri kontrol grubuna göre anlamlı olarak azal-
mı�ken, tedavi sonrası kontrol grubuyla kar�ıla�tı-
rıldı�ında anlamlı fark saptanmadı. Serum ALT, 
kalsiyum, total kolesterol, trigliserid, HDL-
kolesterol, VLDL ve LDL-kolesterol düzeyleri 
arasında fark yoktu. Ortalama ALP düzeyi tedavi 
sonrasında da kontrol grubundan anlamlı olarak 
yüksekti. Grup I ve grup II istatistiksel olarak kar-
�ıla�tırıldı�ında ortalama ferritin de�eri benzerken, 
tedavi sonrası ortalama ferritin düzeyi azaldı�ından 
grup III ve grup II arasında anlamlı bir fark olu�tu. 
Ortalama SHBG düzeyi tedavi sonrası da kontrol 
grubu ortalama de�erinden anlamlı olarak yüksek 
bulunmasına ra�men, tedavi öncesine göre dü�me 
e�ilimindeydi. 

Çalı�ma kapsamındaki endojen subklinik 
hipertiroidizmli hastalarda, subklinik hiperti-
roidizmin kemik üzerindeki etkilerini saptamada 
istatistiksel olarak anlamlı verilerin elde edilmesi 
için, erkek ve post-menapozal kadın hastalar yeter-
li sayıya ula�amadıklarından, bu olgular de�erlen-
dirme harici tutuldu. Buna göre 3 grup sırasıyla 31, 
27 ve 22 pre-menapozal kadından olu�tu. Bunlar 
grup I(k), grup II(k) ve grup III(k) olarak isimlen-
dirildi. Her 3 grubun ALP, kalsiyum ile femur 
boynu ve L2-4 kemik mineral dansiteleri verileri 
Tablo 4, 5 ve 6’da kar�ıla�tırılmı�tır. Ortalama 
ALP düzeyi grup I’de, kontrol grubundan anlamlı 
olarak yüksekti (p=0.027), tedavi sonrası düzeyler-
de belirgin bir de�i�iklik gözlenmedi. Femur boy-
nu kemik mineral dansitometresi hasta grubunda 
kontrol grubuna göre anlamlı olarak azalmı�tı 
(p=0.004), tedavi ile de�erler yükselmesine ra�-
men istatistiksel anlam ifade edecek de�erlere ula-
�amadı. 

Tartı�ma 
Çalı�mamızda, endojen subklinik hipertiroidili 

hastalarda AST, ALT ortalama de�erleri tedavi 
öncesi normal referans aralı�ında olmasına ra�-

Tablo 2. Grup I (tedavi öncesi) ve Grup III’de (tedavi sonrası) laboratuvar verilerinin kar�ıla�tırılması 

 
 Grup I ort. ± SS Grup III ort. ± SS P 

N (K / E) 40 (37 / 3) 30 (27 / 3)  
ST3 (1,8-4,2 pg/ml) 3,217 ± 0,66 3,299 ± 0,57 0,528 
ST4 (0,8-1,9 ng/dl) 1,373 ± 0,03 1,393 ± 0,21 0,608 
TSH  (0,4-4,5 �IU/ml) 0,16 ± 0,02 0,89 ± 0,03 P<0.01* 
AST (0-37 U/L) 15,70 ± 4,30 20,77 ± 5,29 P<0.01* 
ALT (0-40 U/L) 16,07 ± 5,58 22,53 ± 9,22 P<0.01* 
ALP (37-147 U/L) 82,63 ± 28,97 88,30 ± 29,60 0,200 
Kalsiyum  (8,4-10,2 mg/dl) 9,265 ± 0,04 9,206 ± 0,04 0,756 
Kolesterol  (140-200 mg/dl) 179,44 ± 45,62 201,03 ± 48,07 P<0.05* 
Trigliserid  (40-150 mg/dl) 109,83 ± 70,20 113,90 ± 79,05 0,547 
HDL (35 < mg/dl) 50,10 ± 14,64 51,03 ± 12,59 0,741 
VLDL (mg/dl) 25,97 ± 30,84 22,47 ± 15,63 0,383 
LDL (mg/dl) 111,27 ± 36,96 123,13 ± 43,55 0,123 
Ferritin 
(K: 9-120 ng/ml) 
(E: 18-370 ng/ml) 

31,913 ± 22,799 25,257 ± 18,378 0,091 

SHBG  (2-180 nmol/L) 72,292 ± 38,417 60,117 ± 27,856 0,178 

* istatistiksel olarak anlamlı 



 
Mustafa AKKOYUN ve Ark. SUBKL�N�K H�PERT�RO�D�ZMDE METABOL�K PARAMETRELER�N DE�ERLEND�R�LMES�... 

T Klin Tıp Bilimleri 2003, 23 454

men, tedavi sonrası yine normal sınırlarda kalmak 
üzere anlamlı olarak yükseldiler. Bu artı� muhte-
melen tedavi amacıyla kullanılan PTU etkisinden 
kaynaklanmaktadır (10). 

Endojen subklinik hipertiroidili hastalarda 
lipid profili incelendi�inde, tedavi öncesi açlık 
ortalama total kolesterol ve LDL–kolesterol düzeyi 
kontrol grubundan anlamlı olarak daha dü�üktü. 
Parle ve arkada�ları, subklinik hipertiroidili olgu-
larda açlık ortalama kolesterol de�erinde kontrol 
grubuna göre %12.2’lik bir azalma oldu�unu rapor 

ederlerken, LDL–kolesterol ve lipit fraksiyonların-
da anlamlı fark bulamamı�lardır (11). Bizim olgu-
larımızda açlık ortalama kolesterol de�erindeki 
dü�ü� %12.8 civarındaydı. Tedavi öncesi total ve 
LDL-kolesteroldeki de�i�iklikler, tedavi sonrası 
kontrol grubu ile kar�ıla�tırıldı�ında iki grup ara-
sında anlamlı fark bulunamadı. Yukarıdaki çalı�-
malarla tutarlı olan bulgularımız neticesinde 
endojen subklinik hipertiroidili hastalarda her iki 
parametredeki dü�ü�, tiroid hormonlarının doku 
düzeyinde, lipit metabolizması üzerine reseptör 

Tablo 3. Grup III (tedavi sonrası) ve grup II (kontrol) laboratuvar verilerinin kar�ıla�tırılması 

 
 GrupIII ort. ± SS Grup II ort. ± SS p 

N (K/E) 30 (27/3) 30 (28/2)  
sT3 (1.8-4.2 pg/ml) 3.299±0.37 3.422±0.46 0.362 
sT4 (0.8-1.9 ng/dl) 1.193±0.21 1.324±0.16 P<0.01* 
TSH (0.4-4.5 �IU/ml) 0.896±0.32 1.377± 0.75 P<0.01* 
AST (0-37 U/L) 20.77±5.29 19.37±6.22 0.352 
ALT (0-40 U/L) 22.53±9.22 18.43±7.28 0.061 
ALP (37-147  U/L) 88.3±29.6 65.07±19.98 P<0.01* 
Kalsiyum  (8,4-10,2 mg/dl) 9.206±0.04 9.384±0.03 0.088 
Kolesterol  (140-200 mg/dl) 201.03±48.07 201.27±36.46 0.983 
Trigliserid  (40-150 mg/dl) 113.90±79.05 111.27±64.10 0.888 
HDL (35 < mg/dl) 51.03±12.59 51.40±12.40 0.910 
VLDL (mg/dl ) 22.47±15.63 22.43±13.15 0.993 
LDL (mg/dl ) 123.13±43.35 125.63±30.01 0.796 
Ferritin 
(K: 9-120 ng/ml) 
(E: 18-370 ng/ml) 

25.257±18.378 39.370±27.151 P<0.05* 

SHBG  (2-180 nmol/L) 60.117±27.856 43.530±25.657 P<0.05* 
 

* istatistiksel olarak anlamlı 
 

Tablo 4. Grup I(k) ve II (k)’deki premenapozal kadınların kemik etkilerinin kar�ıla�tırılması 
 

 Grup I(k)ort. ± SS Grup II (k) ort. ± SS p 

N 31 27  
Ya� 36.16±9.11 38.11±8.18 0.398 
BK� (kg/m²) 25.47±5.10 25.81±4.13 0.788 
ALP (37-147 U/L) 78.23±23.70 64.81±20.70 p<0.05* 
Kalsiyum  (8.4-10.2 mg/dl) 9.339±0.03 9.342±0.03 0.974 
F-boynu KMD  (g/cm²) 0.862±0.01 0.944±0.01 P<001* 

L2-4 KMD  (g/cm²) 1.025±0.01 1.054±0.01 0.363 

*istatistiksel olarak anlamlı 
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aracılı�ıyla veya reseptörden ba�ımsız yollarla 
direk etkisi oldu�unu gösterebilir. 

Ferritin, demir eksikli�i ve demir yüklenmesi 
durumlarının tanı ve takibinde yararlanılan, demir 
depolarının göstergesi olan bir proteindir. Serum 
ferritin düzeyleri demir depolarındaki de�i�iklik-
lerden ba�ımsız olarak karaci�er hastalıkları, ma-
ligniteler ve inflamasyonda yükselebilir. Tiroid 
fonksiyonlarındaki de�i�ikliklerin de serum ferritin 
düzeyini etkiledi�i ileri sürülmü� ve hipertiroidiz-
mde arttı�ı rapor edilmi�tir (12,13). Ancak bu 
konudaki çalı�maların sonuçları tartı�malıdır. 
Takamatsu ve arkada�ları, hipertiroidili hastalarda 
serum ferritin düzeylerinde de�i�iklik sapta-
mamı�lardır (14). 

Bizim çalı�mamızda da, endojen subklinik 
hipertiroidili hastaların ortalama ferritin düzeyleri 
kontrol grubundan farklı de�ildi ve tedavi sonrası 
dü�me e�iliminde olmasına ra�men, tedavi öncesi 
ile kar�ıla�tırıldı�ında yine anlamlı farklılık bu-
lunmadı. Ancak tedavi sonrası ortalama ferritin 
düzeyi kontrol grubundan daha dü�ük tespit edildi. 
Son bulgumuz; hipertiroidizmin anti–tiroid ajanlar-

la tedavi edilmesiyle, tiroid hormon de�erlerindeki 
dü�meye paralel olarak, serum ferritin düzeylerin-
de azalmanın gösterildi�i Macaron ve Macaron ile 
Takamatsu ve arkada�larının bulgularını destekle-
mektedir (12,14). 

SHBG; karaci�erde sentezlenen ve steroid 
hormonların hedef hücrelere da�ılımını düzenleyen 
transport sisteminin bir parçasıdır (15). In vitro ça-
lı�malarda, SHBG’in hem uyarıcı hem de inhibitör 
faktörler tarafından kompleks bir regülasyonu oldu-
�u, insülin veya IGF–I’in SHBG mRNA düzeylerini 
azalttı�ı, östrojen ve triiyodotironinin ise SHBG 
mRNA düzeylerini artırdı�ı gösteril-mi�tir (16,17). 
Subklinik hipotiroidizm ve hipertiroidizmli hasta-
larda de�i�ken SHBG düzeyleri gözlemlenmi�tir 
(15,18,19). De�i�kenlik SHBG düzeylerini regüle 
eden di�er faktörlere ba�lı olabilir. Bu gözlemlere 
dayanarak, biz de çalı�mamızda endojen subklinik 
hipertiroidili hastalarda SHBG düzeyini de�erlen-
dirdik. Tedavi öncesi ortalama SHBG düzeyleri 
kontrol grubundan anlamlı olarak daha yüksekti. 
Ekzojen subklinik hipertiroidili hastaların olu�tur-
du�u daha önceki iki çalı�mada sonuçlar bulguları-

Tablo 5. Grup I(k) ve Grup III(k)’da premenapozal kadınların kemik etkilerinin kar�ıla�tırılması 
 
 Grup I(k)ort. ± SS Grup III (k) ort. ± SS p 

N 31 22  
ALP (37-147 U/L) 78.23±23.70 86.64±28.67 0.242 
Kalsiyum  (8.4-10.2 mg/dl) 9.339±0.03 9.314±0.03 0.875 
F-boynu KMD  (g/cm²) 0.862±0.01 0.899±0.01 0.961 
L2-4 KMD  (g/cm²) 1.025±0.01 1.034±0.01 0.445 

 

Tablo 6. Grup III(k) ve grup II(k)’da premenapozal kadınların kemik etkilerinin kar�ıla�tırılması 
 
 Grup III(k)ort. ± SS Grup II (k) ort. ± SS p 

N 22 27  
ALP (37-147 U/L) 86.64±28.67 64.81±20.70 P<0.01* 
Kalsiyum  (8.4-10.2 mg/dl) 9.314±0.03 9.342±0.03 0.747 
F-boynu KMD  (g/cm²) 0.899±0.01 0.944±0.01 0.099 

L2-4 KMD  (g/cm²) 1.034±0.01 1.054±0.01 0.574 

*istatistiksel olarak anlamlı 
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mızı desteklemektedir (20,21). Kar�ıt olarak, 
Lecomte ve arkada�ları ile Földes ve arkada�ları 
eksojen subklinik hipertiroidili hastalarda SHBG 
düzeyinde herhangi bir farklılık saptamamı�tır 
(19,22). 

Ekzojen subklinik hipertiroidili hastaların 
SHBG düzeyinde kontrol grubuna göre anlamlı 
artı� tespit eden Gabriella ve arkada�ları ek olarak, 
ne BK� ne de ya�ın tiroid hormonuna ba�lı SHBG 
artı�ında bir etkisi olmadı�ını ve premenapozal ve 
postmenapozal kadınlarda da SHBG düzeyi açısın-
dan herhangi bir fark bulunmadı�ını rapor etmi�-
lerdir (20). Biz de; hem grup I hem de grup II’de 
ya�, TSH ve BK� ile SHBG arasında anlamlı bir 
ili�ki tespit edemedik. 

Çalı�madan elde etti�imiz veriler, subklinik 
hipertiroidizmin, SHBG düzeylerini etkileyebile-
ce�ini göstermektedir. Tiroid hormonlarının doku 
düzeyinde metabolik etkisini belirleme açısından 
önemli bir sonuçtur. Ancak tedavi öncesi ortalama 
SHBG de�erleri tedavi sonrası azalma e�iliminde 
olmasına ra�men, iki grup (grup I–grup III) arasın-
da istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 
(p=0,178). Bu durum belki de çalı�maya katılan 
hastalarda tedavi süresinin kısa olmasından kay-
naklanmaktadır. 

Çalı�mamızda hem grup I hem de grup I 
(k)’da ortalama total ALP düzeyi normal referans 
aralı�ında olmasına ra�men, ya�, seks ve BK� e�-
le�tirilmi� kontrol grubundan anlamlı olarak daha 
yüksek bulundu. Hipertiroidili hastalarda karaci�er 
biyokimyasal testlerinde bozukluklar daha önceki 
çalı�malarda tanımlanmı�tır ve hipertiroidizme 
ba�lı rapor edilen de�i�ikliklerin prevalansı %15 
ile %76 arasındadır (10,23-25). ALP yüksekli�i en 
sık tespit edilen anormal parametredir ve artmı� 
osteoblastik aktiviteye ba�lı kemik kaynaklı ALP 
izoenziminin bu anormallikten sorumlu oldu�u 
ileri sürülmü�tür (10,23-26). Tedavi sonrası da 
(grup III ve grup III(k)) ortalama total ALP düzeyi 
normal sınırlarda olmasına ra�men, kontrol gru-
buyla kar�ıla�tırıldı�ında yine anlamlı artı� tespit 
edildi. Cooper ve arkada�ları ile Miau–Ju Huang 
ve arkada�ları da hipertiroidili hastalarda anti–
tiroid ilaçlarla tedavi sonrasında total ALP düzeyi-
ni kontrol grubundan yüksek saptamı�lar ve bunun 

da kemik izoenziminden kaynaklandı�ını belirt-
mi�lerdir (25,23). Hipertiroidili hastalardaki tedavi 
öncesi ve tedavi sonrası total ALP de�i�iklikleri ile 
benzer olan bulgularımız, endojen subklinik 
hipertiroidili hastalarda periferik tiroid hormon 
aktivitesindeki minimal artı�ı yansıtan bir ba�ka 
sonuç olarak de�erlendirilebilir. 

A�ikar hipertiroidili hastalarda artmı� kemik 
“turnover”ı söz konusudur ve osteoporoz açısından 
risk altındadırlar (27). Tiroid fonksiyonunun nor-
malle�mesi kemik mineral dansitesinde artmayı 
izleyen kemik “turnover”ında azalmayla birliktedir 
(27). Son yıllarda dikkatler subklinik hiperti-
roidizme odaklanmı�, kemik mineral dansitesinin 
azalması ve artan kemik “turnover”ı için muhtemel 
risk oldu�u dü�ünülmü�tür. Ancak subklinik 
hipertiroidizmin kemik üzerine olan etkileri ile 
ilgili raporlar çeli�kilidir. Daha önceki gözlemlerde 
uzun süreli LT4 kullanımı ile TSH’yı baskılayıcı 
tedavinin hem premenapozal hem de 
postmenapozal kadınlarda kemik dansitesini azalt-
tı�ı rapor edilmi�tir (28-30). Faber ve arkada�ları, 
ekzojen subklinik hipertiroidizmli kadın hastaların 
olu�turdu�u 13 çalı�manın meta–analizinde lumbar 
vertebra, femur boynu ve distal ön kol kemik mi-
neral dansitesi belirlenen premenapozal kadınlarda, 
baskılanmı� TSH’nın azalmı� kemik kitlesi ile 
ili�kili olmadı�ını saptarlarken, kar�ıt olarak 
postmenapozal kadınlarda artmı� kemik kitle kay-
bını rapor etmi�lerdir (31). Endojen subklinik 
hipertiroidili hastalarda yapılan çalı�malar kısıtlı 
olmasına ra�men, üç farklı ara�tırmada preme-
napozal kadınlarda femur boynu ile lumbar 
vertebra kemik mineral dansitesinde kontrol gru-
buna göre anlamlı azalma saptanmamı�tır (32-34). 

Bizim çalı�mamızda ortalama Ca+2 de�eri her 
üç grup arasında de�i�mezken, tedavi öncesi orta-
lama femur boynu kemik mineral dansitesi kontrol 
grubundan anlamlı olarak daha dü�ük tespit edildi. 
Ortalama femur boynu kemik mineral dansitesinde 
tedavi sonrası kontrol grubuyla fark bulunamaması 
ve ba�langıçta femur boynu kemik mineral 
dansitesindeki azalmayla ili�kili olan ortalama total 
ALP yüksekli�i artmı� kemik “turnover”ı lehine 
de�erlendirilebilir. Ancak endojen subklinik 
hipertiroidili premenapozal kadınların L 2-4 
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KMD’lerinde her üç grup arasında anlamlı fark 
saptanmadı. Riggs ve arkada�ları kadınlarda femur 
boynu KMD’sinde ya�la (20–90 ya� arasında) %58 
oranında azalma oldu�unu bildirdi�inden (35), 
endojen subklinik hipertiroidili premenapozal ka-
dınlarda femur boynu kemik mineral dan-
sitesindeki azalmadan tek ba�ına tiroid hormon 
fazlalı�ının sorumlu oldu�unu söylemek güç ola-
caktır. 

Bütün bu gözlemlere ra�men, subklinik 
hipertiroidizmin tedavisi hakkında henüz yeterince 
kanıt yoktur. Dü�ük serum TSH’sı özellikle ya�lı 
hastalarda sıklıkla geçici oldu�undan, bu durumun 
kalıcılı�ından emin olmak gerekir. E�er serum 
TSH dü�üklü�ü sebat eder, ancak a�ikar 
hipertiroidizme ilerlemezse, kemik ve kalp üzerine 
belirgin olumsuz etkiler yapmazsa, anti–tiroid ilaçlar-
la tedaviden ziyade dikkatli takip belki de bu hastala-
rın izlenmesinde en iyi yol olarak önerilebilir. 
Endojen subklinik hipertiroidizmin tedavisi ile ilgili 
çeli�kili sonuçlara ı�ık tutacak, geni� vaka gruplarını 
içeren prospektif çalı�malar ihtiyaç vardır. 
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