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Giri§ : 

Hormonlar enzimatik aktivitenin azalmasmda veya ~ogalma

smda onemli rol oynarlar. Hatta bu, hormonlarm ba§hca fonksiyonu
dur denilebilir. $i.iphesiz ki tiroid hormonunda aktivitesini bu yolla 
gostermekte Eksperimantal olarak endokrin bezlerin ~1kanlmas1 ve
ya deney hayvanlarma hormon verilmesi ile enzimlerin kandaki akti
viteleri incelenmi§tir. Buna gore : 

1) Hormonlar enzim yap1mm1 art1r1r veya geciktirirler. · 
2) Enzimler aktivitor veya inhibitor rolesi ile hormon faali

yetini etkilerler. 
3) Hormonlar enzimlerin degradasyonunu hiZlandmr veya ge

ciktirirler. 
4) Enzimler hiicre duvarmm permeabilitesini degi§tirerek 

substratm veya aksiyon i.iriiniin girip ~1kmasm1 ayarlarlar. 
Gorilli.iyorki hormonlarla enzimlerin kar§lhkh etkileri ki.i~iim

senmeyecek derecede onemlidir. 
Son ytllarda hipertirodi vakalarmm ~ok say1da takip edilebil

digi kliniklerde yapllan deneyler, tiroid hormonunun ~e§itli sistem
lerde yapml§ oldugu degi§ikleri daha etrafh olarak ortaya ~1kard1. 
Bu arada hipertiroidililerde husule gelen karaciger bozukluklan ote
den beri dikkati ~ekmektedir. Organizmanm biitiin dokulanna etkili 
olan tiroid hormonu, baz1dokulara ait enzimlerde normalin i.istiinde 
deger gostermesine sebep olmaktad1r. Hipertiroidide transaminaz ve 
alkalen fosfatazlarm diger enzim guruplarmdan daha anlaml1 §ekil
de yi.ikselmeleri gozden ka~mami§ ve bu konuda ge§itli denemelere 
giri§ilmi§tir. 

Hunter ve Scholz (6) 1970 te daha bi.iyi.ik bir hasta materyelin
de, ayr1ca 33 toxik adenoma yer vermek sureti ile bir gah§ma yap
mi§lardlr. Alkalen fosfatazda patolojik derecede artma sadece cid
di hipertiroidili hastalarda gorillmii§ti.ir. Otiroidili grupta sadece iig 
vakada alkalen fosfatazda artma, buna kar§lhk ciddi hipertiroidili-
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lerin % 63 linde hafif, % 22 sine orta, % 21 inde ise yliksek alkalen fos
fatez degerleri bulmu§lardlr. 0~ hipertiroidili gurupta ortalama 
S.G.O.T. aktivitesi patolojik degerlerde bulunmu§tur. % 7 litiroidi 
vakasmda S.G.D.T. aktivitesinde az bir ylikselme, ciddi hipertiroidi
lilerin % 50 sinde, hafif hipertiroidili hastala:r.m % 40 mda ve toksjk 
dekompanse adenomlularm % 37 sinde S.G.O.T aktivitesinde anor
mal ylikselmeler buldular. S.G.P.T. nin durumu farkhd1r. Hafif hiper
tiroidililerin % 21 inde toksik dekompanse adnomlularm % 16 smda 
§iddetli hipertiroidlilerin % 22 sinde S.G.P.T aktiviteleri buldular. 
Otiroidili vakalarda S.G.P.T aktiviteleri hep normal kald1. 

Bu durumda hipertiroidide li~ grup enziminde ortalama deger
leri anlamh bir §ekilde kontrol gurubundan yliksek bulundu. Hiperti
roidili gurubun onemli olan ylizdesinde patolojik enzim degerleri tes
bit edildi. Ciddi hipertiroidililerde alkalen fosfataz, Pbl- 131 ve tran
saminazlar arasmda pozitif korelasyon tesbit edildi. 

Aynca Kruskemper ve arkada§lan (7) hipertiroidi ile birlikte 
tesbit edilen karaciger fonksiyon bozuklugunun transammaz degi§ik
ligine, hiperkalseminin ise alkalen fosfatez ylikselmesine sebep ola
bilecegini bildirdiler. 

Bizim teste tabi tuttugumuz vakalarm hemen hemen hepsi or
ta Anadoludan olup ya§ ortalamalar1 30- 40 arasmdad1r. Orta sos
yal s1mftan olan hastalarm ~ogunun hikayesinde provokan faktor 
olarak bliylik bir psi§ik stress vardlr. Vakalann % 66 smda ~arpmtl 
tremor ve terleme gibi klinik hipertiroid belirtileri olmad1gmdan, bir 
ku;mmda da ( % 10) belirli oldugu halde dogrulamak amac1 ile yapl
lan radyoaktif I -131 testleri ve bazal metabolizma tayinleri patolo
jik bulundu. Vakalarm ~ogunda orta derecede sedimantasyon slirat
lenmesi vard1r. Sadece 3 vaka nodliler digerleri ise diffliz guatr hali 
gostermekteydi. Hastalarm bliylik bir k1smmda karaciger fonksiyon
lari normal, aynca total lipid ve kolecterol de beklenildigi gibi ya 
normal yada normalin altmda degerler gosterdi. 

Hipertiroidili 11 vakadan 5 inde alkalen fosfataz 5 Bodansky lini
tesi i.istlinde degerler gosterdi. Otiroidililerde normal seviyeler bu
lundu. 

Transaminazlardan S.G.B.T, S.G.O.T den daha fazla ylikselme
ler gosterdi. Ciddi hipertiroidililerde daha belirli, hafif hipertiroidili
lerde ise normallerinden hafif ylikselmeler bulundu. 1ki otiroid vaka
smm birinde transaminazlarm hafif yliksekligi dikkati ~ekti. 
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Sonuflartm'l.Z'/, §oylece Stralayabiliriz. 

1) 11 hipertiroidi vakasmm 4 i.i, 3 Bodansky i.initesinin altm
da, 6 s1 ve 5 ve da.ha fazla Bodansky i.initesi alkalen fosfataz degerleri 
gosterdi. Yalmz bir vakada bu deger 7,2 Bodansky i.initesine kadar 
~1kt1. Bu, vakalar1m1zm en belirli hipertiroidi semptomlan gosteren 
idi. 

?) S.G.O.T bir vaka d1§mda btiti.in vakalarda normal degerler 
gosterdi. Fakat hic;;bir vakada 70 King - Amstrong i.initesinin altma 
di.i!?medi. 5 vakada bu deger, 70 - 135 King - Amstrong tinitesi arasm
da degi§ti. 

3) S.G.P.T daha fazla ytikselmeler gosterdi. 6 vakada 70 -100 
King - Amstrong i.initesi ara~mda, 4 vakada 100 King - Amstrong 
tinitesinin i.isttinde bulundu. Bir vakada S.G.P.T 200 King- Amstrong 
tinitesine kadar yi.ikseldi. 

35 hipertiroidili hasta grubunda alkalen fosfatazlarda belirli bir 
ytikselmeye ve S.G.P.T de ancak hafif derecede yi.ikselmeye ait Krtis
kemper ve arkada§larmm (7) 1970 te yaptlklar1 ara§brmaya bizim 
sonuc;;lanm1z daha c;;ok uymaktad1r. 

Tart'l,§ma : Hipertiroidide degi§iklige ugrayan §i.iphesiz ki sa
dace bu tic;; grupta enzim degildir. Belki diger birc;;ok enzimler ve ba§ka 
maddeler arasmda da ilginc;; degi§iklikler olmaktadlr. Qtinkti tiroid 
hormonu organizmanm btittin dokularma etkilidir. bnde gelen etki, 
oksidasyon fenomeninin uyanlmas1 yani kalorijenik etkidir. Btittin 
dokularda oksijen fazlad1r. Yalmz kanserli dokularda ve bizzat tiro
id bezinde bu etki gorillmez. Tiroid hormonunun hi.icreler tizerindeki 
tesir mekanizmas1 hentiz kesin olarak bilinmemektedir. Hormon et
kisi katalizator etkiye benzetiliyor. Tiroid hormonunun doku solu
lunumuna etkisi sinir sisteminin varhgma tabi degildir. Ytiksek doz
da tiroid hormonu idrar ve fec;;este kalsyumarti§ma sebep olur. Fa
kat bu s1rada kamn kalsyum seviyesinde bir degi§iklik olmaz. Tiroid 
hormonunun bu etkisi deminerallzasyonun artmasmdan ileri gelir. 
Btiytime c;;agmda ve hipofizin bi.iyi.ime hormonu ile beraber ki.ic;;i.ik doz
da tiroid hormonu verildiginde organizmada kalsyum retansiyonu 
h1.zlarur. Bu olayda kalsyumun tutulmas1, kemik ana maddesinin faz
la miktarda te§ekkilltinden ileri gelir. Hipotiroidide serum da alkalen 
fczfataz aktivitesi dti§er. Bu da kemiklerde ossifikasyonun geciktigi
ni gosterir. Hipertiroidide ise bu durum aksi dogrultuda olmaktad1r. 
Yani kemik ossifikasyonunda artma vard1r. K1s1k osteoblastik faali
yet anlamma gelen di.i§i.ik seviyeli serum fosfataz degerleri,_ bir ku-
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ral r;eklinde olmak lizere hipotiroidizm §liphelilerinde baz1 klinikler
de aranmaktad1r. Bizim yapbg1m1z, aym noktadan hareketle, ytik
!}3k olmas1 beklenen alkalen fosfataz enziminin te§his kriterleri ara
sma girip giremiyecegini ara§brmaktan ibarettir. 

I 

S.G.O.T ve S.G.P.T degerler·ine gelince : Fazla tiro~sin kasla
rm kreatin metabolizmasm1 b<lzar. Kreatin keratinin haline ~evrile
mez. Kreatin fosfat te§ekktilU geri kahr. idrarla kreatin itrah1 artar. 
Bunun sonucunda adalede enerji husulu bozulur. Adalelerde az da 
olsa mevcut olan transaminazlarm bu metabolizma sonucu a~1ga ~1-
kabilecegi di.i§i.intilebilir. Aynca hipertiroidililerde transammaz ytik
selmeleri tireojenik miyokardial bozuklugun bir sonucuda olabilir. 
Btittin bunlarm tiroid hormonunun genel oksidasyonu ve metaboliz
mayt artbnc1 rolU karaciger hticrelerinde de metabolizma artmas1, 
regenerasyon, degradasyon olaylannda artma ve daha ytiksek tran
saminaz degerlerine yol a~maktadtr. 

Ozet 

13 vaka tizerindeki ara§brmada hipertiroidide alkalen fosfataz 
normalin tizerinde, S.G.O.T sadece % 10 oranmda, alkalen f9sfataz 
ve transaminaz degerlerinde artmalar gorlildU.% 70 oranmda S.G.P.T 
da % 70 oranmda ytiksek degerler gosterdi. Buna gore tran~~minaz 
ve alkalen fosfataz aktiviteleri, hipertiroidide erken te§his kriterle
ri arasmda saytlabilirse S.G.P.T ve alkalen fosfataz taymlerinden ya
rarlanabilecegi gortildti. 

Summary 

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