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Hormonlar enzimatik aktivitenin azalmasinda veya c¢ogalma-
sinda onemli rol oynarlar. Hatta bu, hormonlarin basglica fonksiyonu-
dur denilebilir. Siiphesiz ki tiroid hormonunda aktivitesini bu yolla
gostermekte Eksperimantal olarak endokrin bezlerin cikarilmasi ve-
ya deney hayvanlarina hormon verilmesi ile enzimlerin kandaki akti-
viteleri incelenmigtir. Buna gore :

1) Hormonlar enzim yapimini artirir veya geciktirirler.

2) Enzimler aktivitor veya inhibitor rolesi ile hormon faali-
yetini etkilerler.

3) Hormonlar enzimlerin degradasyonunu hizlandirir veya ge-
ciktirirler.

4) Enzimler hiicre duvarinin permeabilitesini degistirerek
substratin veya aksiyon iiriiniin girip ¢ikmasini ayarlarlar,

Goriilityorki hormonlarla enzimlerin karsilikli etkileri kii¢iim-
senmeyecek derecede nemlidir.

Son yillarda hipertirodi vakalarimin cok sayida takip edilebil-
digi kliniklerde yapilan deneyler, tiroid hormonunun cesitli sistem-
lerde yapmis oldugu degisikleri daha etrafli olarak ortaya cikardi.
Bu arada hipertiroidililerde husule gelen karaciger bozukluklar: Gte-
den beri dikkati cekmektedir. Organizmanin biitiin dokularina etkili
olan tiroid hormonu, bazidokulara ait enzimlerde normalin iistiinde
deger gostermesine sebep olmaktadir. Hipertiroidide transaminaz ve
alkalen fosfatazlarin diger enzim guruplarindan daha anlaml sekil-
de yiilkselmeleri gézden kacmamis ve bu konuda cegitli denemelere
girigilmigtir.

Hunter ve Scholz (6) 1970 te daha biiyiik bir hasta materyelin-
de, ayrica 33 toxik adenoma yer vermek sureti ile bir calisma yap-
miglardir. Alkalen fosfatazda patolojik derecede artma sadece cid-
di hipertiroidili hastalarda gériilmiistiir. Otiroidili grupta sadece ii¢
vakada alkalen fosfatazda artma, buna karsilik ciddi hipertiroidili-

(*) Sisli Cocuk Hastanesi 2. I¢ Hastaliklar1 Klinigi.
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lerin % 63 iinde hafif, % 22 sine orta, % 21 inde ise yiiksek alkalen fos-
fatez degerleri bulmuslardir. Uc hipertiroidili gurupta ortalama
S.G.O0.T. aktivitesi patolojik degerlerde bulunmustur. % 7 iitiroidi
vakasinda S.G.D.T. aktivitesinde az bir yiikselme, ciddi hipertiroidi-
lilerin % 50 sinde, hafif hipertiroidili hastalarin % 40 inda ve toksik
dekompanse adenomlularin % 37 sinde S.G.0.T aktivitesinde anor-
mal yiikselmeler buldular. S.G.P.T. nin durumu farklidir. Hafif hiper-
tircidililerin % 21 inde toksik dekompanse adnomlularin % 16 sinda
giddetli hipertiroidlilerin % 22 sinde S.G.P.T aktiviteleri buldular.
Otiroidili vakalarda S.G.P.T aktiviteleri hep normal kaldi.

Bu durumda hipertiroidide ii¢ grup enziminde ortalama deger-
leri anlamli bir gekilde kontrol gurubundan yiiksek bulundu. Hiperti-
roidili gurubun onemli olan yiizdesinde patolojik enzim degerleri tes-
bit edildi. Ciddi hipertiroidililerde alkalen fosfataz, Pbl - 131 ve tran-
saminazlar arasinda pozitif korelasyon tesbit edildi.

Ayrica Kruskemper ve arkadaslar1 (7) hipertiroidi ile birlikte
tesbit edilen karaciger fonksiyon bozuklugunun transaminaz degigik-
ligine, hiperkalseminin ise alkalen fosfatez yiikselmesine sebep ola-
bilecegini bildirdiler.

Bizim teste tabi tuttugumuz vakalarin hemen hemen hepsi or-
ta Anadoludan olup yas ortalamalar: 30 - 40 arasindadir. Orta sos-
yal smiftan olan hastalarin ¢ogunun hikiyesinde provokan faktor
olarak biiyiik bir psisik stress vardir. Vakalarin % 66 sinda carpinti
tremor ve terleme gibi klinik hipertiroid belirtileri olmadigindan, bir
kisminda da (% 10) belirli oldugu halde dogrulamak amaci ile yapi-
lan radyoaktif I-131 testleri ve bazal metabolizma tayinleri patolo-
jik bulundu. Vakalarin ¢cogunda orta derecede sedimantasyon siirat-
lenmesi vardir. Sadece 3 vaka nodiiler digerleri ise diffiiz guatr hali
gostermekteydi. Hastalarin biiyiik bir kisminda karaciger fonksiyon-
lar1 normal, ayrica total lipid ve kolecterol de heklenildigi gibi ya
normal yada normalin altinda degerler gésterdi.

Hipertiroidili 11 vakadan 5 inde alkalen fosfataz 5 Bodansky iini-
tesi iistiinde degerler gosterdi. Otiroidililerde normal seviyeler bu-
lundu.

Transaminazlardan S.G.B.T, S.G.0.T den daha fazla yiikselme-
ler gosterdi. Ciddi hipertiroidililerde daha belirli, hafif hipertiroidili-
lerde ise normallerinden hafif yiikselmeler bulundu. Iki 6tiroid vaka-
sinin birinde transaminazlarin hafif yiiksekligi dikkati cekti.
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Sonuglarimaze soylece siralayabiliriz.

1) 11 hipertiroidi vakasinin 4 ii, 3 Bodansky iinitesinin altm-
da, 6 s1 ve 5 ve daha fazla Bodansky iinitesi alkalen fosfataz degerleri
gosterdi. Yalniz bir vakada bu deger 7,2 Bodansky iinitesine kadar
cikti. Bu, vakalarimizin en belirli hipertiroidi semptomlar1 gdsteren
idi.

?) S.G.O.T bir vaka diginda biitiin vakalarda normal degerler
gisterdi, Fakat hichir vakada 70 King - Amstrong iinitesinin altina
diismedi. 5 vakada bu deger, 70 - 135 King - Amstrong iinitesi arasin-
da degisti.

3) S.G.P.T daha fazla yiikselmeler gosterdi. 6 vakada 70 - 100
King - Amstrong {initesi arasinda, 4 vakada 100 King - Amstrong
iinitesinin {istiinde bulundu. Bir vakada S.G.P.T 200 King - Amstrong
iinitesine kadar yiikseldi.

35 hipertiroidili hasta grubunda alkalen fosfatazlarda belirli bir
yiikkselmeye ve S.G.P.T de ancak hafif derecede yiikselmeye ait Kriis-
kemper ve arkadaslarinin (7) 1970 te yaptiklar:1 aragtirmaya bizim
sonuclarimiz daha ¢ok uymaktadir.

Tartigma : Hipertiroidide degisiklige ugrayan siiphesiz ki sa-
dace bu ii¢ grupta enzim degildir. Belki diger bircok enzimler ve bagka
maddeler arasinda da ilging degigiklikler olmaktadir. Ciinkil tiroid
hormonu organizmanin biitiin dokularina etkilidir. Onde gelen etki,
cksidasyon fenomeninin uyarilmasi yani kalorijenik etkidir. Biitiin
dokularda oksijen fazladir. Yalniz kanserli dokularda ve bizzat tiro-
id bezinde bu etki goriilmez. Tiroid hormonunun hiicreler iizerindeki
tesir mekanizmasi heniiz kesin olarak bilinmemektedir. Hormon et-
kisi katalizator etkiye benzetiliyor. Tircid hormonunun doku solu-
lunumuna etkisgi sinir sisteminin varligina tabi degildir. Yiiksek doz-
da tiroid hormonu idrar ve feceste kalsyumartisina sebep olur. Fa-
kat bu sirada kanin kalsyum seviyesinde bir degisiklik olmaz. Tiroid
hormonunun bu etkisi demineralizasyonun artmasindan ileri gelir.
Biiyiime ¢aginda ve hipofizin biiylime hormonu ile beraber kiiciik doz-
da tiroid hormonu verildiginde organizmada kalsyum retansiyonu
hizlanir. Bu olayda kalsyumun tutulmasi, kemik ana maddesinin faz-
la miktarda tegekkiiliinden ileri gelir. Hipotiroidide serum da alkalen
fozfataz aktivitesi diiger. Bu da kemiklerde ossifikasyonun geciktigi-
ni gésterir, Hipertiroidide ise bu durum aksi dogrultuda olmaktadir.
Yani kemik ossifikasyonunda artma vardir. Kisik osteoblastik faali-
yet anlamina gelen diigiik seviyeli serum fosfataz degerleri, bir ku-
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ral geklinde olmak {iizere hipotiroidizm giiphelilerinde baz1 klinikler-
de aranmaktadir. Bizim yaptigimiz, ayni noktadan hareketle, yiik-
g2k olmasi beklenen alkalen fosfataz enziminin teshis kriterleri ara-

gina girip giremiyecegini aragtirmaktan ibarettir.
¢

8.G.0.T ve 8.G.P.T degerlerine gelince : Fazla tiroksin kasla-
rin kreatin metabolizmasini bozar. Kreatin keratinin haline gevrile-
mez. Kreatin fosfat tegekkiilii geri kalir. Idrarla kreatin itrahi artar.
Bunun sonucunda adalede enerji husulu bozulur. Adalelerde az da
olsa mevcut olan transaminazlarin bu metabolizma sonucu aciga ci-
kabilecegi diisiiniilebilir. Ayrica hipertiroidililerde transaminaz yiik-
gelmeleri tireojenik miyokardial bozuklugun bir sonucuda olabilir.
Biitiin bunlarin tiroid hormonunun genel oksidasyonu ve metaboliz-
may1 arttiricl rolii karaciger hiicrelerinde de metabolizma artmasi,
regeneragyon, degradasyon olaylarinda artma ve daha yiiksek tran-
gaminaz degerlerine yol acmaktadir.

Ozet

13 vaka iizerindeki aragtirmada hipertiroidide alkalen fosfataz
normalin iizerinde, S.G.0.T sadece % 10 oraminda, alkalen fosfataz
ve transaminaz degerlerinde artmalar goriildii. % 70 oraninda 8.G.P.T
da % 70 oraninda yiiksek deZerler gosterdi. Buna gére transaminaz
ve alkalen fosfataz aktiviteleri, hipertiroidide erken teghis kriterle-
ri arasinda sayilabilirse S.G.P.T ve alkalen fosfataz tayinlerinden ya-
rarlanabilecegi goriildii.

Summary

The serum alkaline phosphatase levels and serum transaminase
(SGOT, SGPT) activites were discussed in 13 patients with hyper-
thyroidism,
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