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ÖZ

Amaç: Hipertiroidizmin en sık nedeni olan Graves Hastalığı’nın (GH) patogenezinde hücresel ve humoral immun 
sistemin birlikte rol aldığı düşünülmektedir. TNF-alfa, fibronektin ve galektin-3 inflamatuar süreçlerde etkin rol 
aldığı bilinen markerlardır. Çalışmamızda galektin-3, fibronektin ve TNF-alfa moleküllerinin hipertiroidi ve GH ile 
olan ilişkisinin incelenmesi amaçlanmıştır.
Yöntem: Çalışma 50 Graves, 19 Graves dışı hipertiroidik hasta ve 39 sağlıklı kontrol olmak üzere 108 gönüllü katı-
lımıyla gerçekleştirildi. Galektin-3, fibronektin ve TNF-alfa düzeyleri enzim bağlı immunosorbant assay (ELISA) 
yöntemi ile ölçüldü. Graves grubunda (Grup 1) 32 kadın, 18 erkek; Graves dışı hipertiroidi grubunda (Grup 2) 13 
kadın, 6 erkek; yaş ve cinsiyet olarak eşleşmiş kontrol grubunda (Grup 3) ise 26 kadın, 13 erkek yer almaktaydı. 
Bulgular: TNF-alfa düzeyleri Grup 1’de 22,7±1,97 pg/ml, Grup 2‘de 19,8±2,56 pg/ml, Grup 3’te ise 16,6±2,29 pg/ml 
saptandı. GH grubunda TNF-alfa düzeyi sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0,009). Her üç 
grup arasında galektin-3 ve fibronektin düzeyleri açısından anlamlı farklılık görülmedi.
Sonuç: Bu çalışmayla literatürde ilk defa GH ve galektin-3 ilişkisi incelenmiş ve GH’da bilinen inflamatuar marker-
ların dışında TNF-alfa yüksekliği gösterilmiştir. Bu bulgu daha önce konuyla ilgili yapılan çalışmaları destekleyen ve 
GH‘daki inflamatuvar sürecin varlığını gösteren bir bulgu olmuştur. Diğer hipertiroidi nedenlerinden farklı olarak 
oftalmopati, orbitopati, dermopati gibi inflamatuvar komorbiditelerle seyreden GH’daki bu inflamatuar sürecin 
aydınlatılması, hem hastalığın kendisine hem de bu komorbiditelere yönelik yeni tedavi seçeneklerinin geliştirilme-
sine katkı sağlayacaktır. 

Anahtar kelimeler: Fibronektin, galektin-3, graves, hipertiroidizm, TNF-alfa

ABSTRACT

Objective: In the pathogenesis of Graves’ disease (GD), which is the most common cause of hyperthyroidism, cel-
lular and humoral immune systems are thought to play a role together. TNF-alpha, fibronectin and galectin-3 
known to play an active role in inflammatory processes. The aim of this study was to investigate the relationship 
between galectin-3, fibronectin and TNF-alpha molecules with hyperthyroidism and GD.
Method: The study included 108 volunteers, 50 Graves, 19 non-Graves hyperthyroid patients and 39 healthy con-
trols. Galectin-3, fibronectin and TNF-alpha levels measured by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). In the 
Graves group (Group 1) 32 women, 18 men; in the non-Graves hyperthyroidism group (Group 2) 13 women, 6 men; 
and there were age-and sex-matched 26 females and 13 males in the control group (Group 3).
Results: TNF-alpha levels were 22.7±1.97 pg/ml in Group 1, 19.8±2.56 pg/ml in Group 2, and 16.6±2.29 pg/ml in 
the control group. TNF-alpha levels were significantly higher in GD group compared to healthy controls (p=0.009). 
There was no significant difference between the three groups in terms of galectin-3 and fibronectin levels.
Conclusion: In this study, the relationship between GD and galectin-3 investigated for the first time in the literature 
and TNF-alpha levels shown in addition to the inflammatory markers known in GD. This finding supports the previ-
ous studies and shows the presence of the inflammatory process in GD. Unlike the other causes of hyperthyroidism, 
the lightening of this inflammatory process in GD, with inflammatory comorbidities such as ophthalmopathy, orbi-
topathy and dermopathy, will contribute to the development of new treatment options both for the disease itself 
and for these comorbidities.
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GİRİŞ

Hipertiroidizmin en sık nedeni olan Graves Hastalığı 
(GH) guatr, göz hastalığı (oftalmopati veya orbitopa-
ti), pretibial veya lokalize miksödem ile karakterize 
olan dermopatiye yol açabilen otoimmün bir hasta-
lıktır. GH’da serumda izlenen TRAb ve fizik muayene-
de saptanabilen orbitopati ve dermopati varlığı, 
hastalığı diğer hipertiroidizm nedenlerinden ayır-
maktadır (1,2).

GH patogenezinde genetik, çevresel ve immünolojik 
faktörler bulunmaktadır (3). GH’nın en önemli özelliği 
olan tirotropin [Tiroid Stimulan Hormon (TSH)] 
reseptörüne karşı gelişmiş stimulan otoantikorlar, 
TSH reseptörünü aktive ederek hipertiroidi bulgula-
rının gelişimine tiroid bezinde T ve B lenfosit birikimi 
ile diffüz büyümeye neden olmaktadır. İmmun cevap, 
T hücrelerinin major histokompatibilite kompleksi 
(MHC) genleri tarafından kodlanan insan lökosit 
antijen (HLA) sınıf II moleküllerine bağlı yabancı 
peptidleri veya kendi peptid fragmanlarını algılama-
sı ile başlar. GH, Th2 ağırlıklı bir otoimmun hastalık 
olmakla birlikte patogenezinde hem hücresel (Th1) 
,hem de humoral immun (Th2) sistem hücreleri bir-
likte rol oynamaktadır (4). Yapılan çalışmalar T hücre 
aktivasyonu sonucu oluşan anormal sitokin salınımı-
nın GH klinik bulgularını ortaya çıkardığını düşün-
dürmektedir.

Bu süreçte rol oynadığı düşünülen tümör nekrozu 
faktörü-alfa (TNF-α), otoimmün monositler, T hücre-
leri, doğal öldürücü hücreler ve mast hücreleri gibi 
intratiroidal inflamatuar hücreler ve tiroid foliküler 
hücreleri tarafından üretilen ve immünolojik reaksi-
yonların ve otoimmün hastalıkların gelişiminin düzen-
lenmesinde önemli bir rol oynayan inflamatuar bir 
sitokindir (5). Özellikle aktif oftalmopatisi olan Graves 
hastalarında serum TNF-alfa seviyelerinin arttığı bil-
dirilmiştir (6).

Galektinler adaptif ve immün yanıtta önemli rolleri 
olan glikan bağlayıcı proteinlerdir (7). İntegrin, laminin 

ve fibronektin gibi hücre adezyonunda görevli bazı 
molekülleri bağlama özellikleri olan hem hücre dışın-
da hem hücre içinde bulunan multifonksiyonel mole-
küllerdir (8,9). Üzerinde en sık durulan galektin çeşidi 
Gal-3 olup neoplastik transformasyon, immün yanıt, 
adezif iletişimler ve büyüme regülasyonu gibi alan-
larla olan ilişkisi incelenmiştir (7,10-13). Galektinler ile 
GH arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışma şu ana kadar 
bulunmamaktadır ancak yakın zamanda yapılan bir 
çalışmada Gal-1 ve Gal-3’ün inflamasyonun önemli 
mediatörleri arasında yer aldığı bildirilmiş olup Gal-3 
serum düzeyinin IL-6 ve C reaktif protein ile korelas-
yon gösterdiği ifade edilmiştir (14,15). Patogenezinde 
inflamasyonun önemli bir yer tuttuğu GH’da galek-
tinlerin de rol oynadığı düşünülebilir. 

Fibronektin ekstraselüler matrikste yaygınca bulu-
nan, doku organizasyonunu ve ekstraselüler matriks 
bileşimini düzenleyen bir proteindir. Yara iyileşmesi, 
embriyogenesis, pıhtılaşma (fibrojenik etki) ve hücre 
migrasyonu/adezyonunda görevli moleküllerdendir 
(16). GH‘da görülen Graves oftalmopatisi (GO) patoge-
nezinde fibrozisin de rol aldığı düşünülerek yapılan 
çalışmalarda orbital fibroblastların içerisinde fibro-
nektinin de olduğu bazı fibrojenik etkili molekül eks-
presyon seviyesinin arttığı bildirilmiştir (17). 
Fibronektinin yalnızca fibrozisle değil, inflamatuar 
süreçlerle de ilişkili olduğu düşünüldüğünde oftal-
mopatinin eşlik etmediği durumlarda yükselmesi 
beklenebilir.

Önemli düzeyde komorbiditeye neden olan GH teda-
visinde karşılaşılan sınırlılıklar bu alanda birçok bilin-
meyen etmenin olduğuna işaret etmektedir. 
Çalışmamızda galectin-3, fibronektin ve TNF-alfa 
moleküllerinin hipertiroidi ve GH ile olan ilişkisinin 
incelenmesi amaçlanmıştır. Bu şekilde diğer hiperti-
roidi nedenlerinden farklı olarak otoimmun bir süreç-
le ilişkili olan GH etiyolojisinin daha iyi anlaşılması, 
yeni terapotik ajanların geliştirilmesine dolaylı olarak 
katkı sağlanması hedeflenmiştir. 
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GEREÇ ve YÖNTEM

Araştırmamız GH veya GH dışı etiyolojiye bağlı hiper-
tiroidi hastalarında galektin-3, fibronektin ve TNF-
alfa düzeylerinin ölçülmesini ve bu seviyelerin kont-
rol grubuyla karşılaştırılmasını hedefleyen prospektif 
bir vaka-kontrol çalışmasıdır.

Çalışma grubu
Araştırma, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları 
Polikliniği’ne başvuran hastalardan, Mart 2014 ile 
Mayıs 2016 tarihleri arasında hipertiroidi tanısı alan 
69 hasta (50 GH, 19 GH dışı hipertiroidi) ve yaş ve 
cinsiyet olarak eşleşmiş 39 sağlıklı kontrol grubunun 
katılımıyla gerçekleştirilmiştir. Gönüllüler; GH (Grup 
1), GH dışı etiyolojiye bağlı hipertiroidi (Grup 2) ve 
sağlıklı kontroller (Grup 3) olmak üzere üç gruba 
ayrılmıştır. Hastaların serum örnekleri alınıp çalışıl-
mıştır. Araştırma Bezmialem Vakıf Üniversitesi Klinik 
Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınarak yapıldı 
(Onay Tarihi: 08.01.2014, Numarası: 71306642/050-
01-04/02). Çalışmamız bütün hastalardan ve sağlıklı 
gönüllülerden bilgilendirilmiş onam formu alınarak 
2009 Helsinki Bildirgesi’ne göre gerçekleştirilmiştir.
Araştırma kayıt formunda; hastaların demografik 
bilgileri ve galektin-3, fibronektin, TNF-alfa, TSH, fT3, 
fT4, Anti-tiroglobulin (Anti-TG), Anti-tiroidperoksidaz 
(Anti-TPO), TSH reseptör antikoru (TRAb) gibi labora-
tuvar sonuçları yer almaktaydı.

Fibronektin
Fibronektin düzeylerinin ölçümü için “Human 
Fibronectin Elisa Kit” yöntemi kullanılmıştır. Antikora 
bağlanmış bir enzimin aktivitesini kantitatif olarak 
ölçmek için kullanılan bir yöntemdir. İlk olarak stan-
dard solüsyonlar hazırlandı; standard solüsyonlar beş 
ayrı Ependorf tüp hazırlanarak dilüsyon yöntemiyle 
oluşturuldu. Alınan örnekler üretici firma protokolü-
ne uygun olarak işlemden geçirildi. Son aşamada, 
Elisa cihazı kullanılarak hastaların OD (absorbance) 
değerlerine göre fibronektin konsatrasyonları 1,52 
ng/mL sensitivitede ölçüldü. 

Galektin-3
Galektin-3 düzeyleri “Human Galectin-3 Elisa Kit” 
yöntemiyle değerlendirildi. İlk olarak kitin içerisinde-
ki antijen kaplı plate 400 ul yıkama tamponu ile 2 
kere yıkandı. Standard solüsyonlar yedi ayrı Ependorf 
tüp hazırlanarak dilüsyon yöntemiyle oluşturuldu. 
Alınan örnekler üretici firma protokolüne uygun ola-
rak işlemden geçirildi. Son aşamada, Elisa cihazı kul-
lanılarak hastaların OD (absorbance) değerlerine 
göre Galektin-3 konsantrasyonları 0,12 ng/mL sensi-
tivitede ölçüldü. 

TNF-alfa
TNF-alfa düzeyleri “Human TNF-alfa ELISA KIT” yön-
temiyle değerlendirildi. Standard solüsyonlar 6 ayrı 
Ependorf tüp hazırlanarak dilüsyon yöntemiyle oluş-
turuldu. Alınan örnekler üretici firma protokolüne 
uygun olarak işlemden geçirildi. Son aşamada, Elisa 
cihazı kullanılarak hastaların OD (absorbance) değer-
lerine göre TNF-alfa konsatrasyonları 8 pg/mL sensi-
tivitede ölçüldü.

İstatistik
Araştırmada elde edilen tüm veriler SPSS (IBM 
Statistical Package for Social Sciences, IBM 
Corporation, NY, USA) 21.0 programı kullanılarak 
değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler sayı, yüzde, 
ortalama ve standart sapma olarak özetlenmiştir. 
Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ki-kare testi 
kullanılmıştır. Değişkenlerin normal dağılımına 
uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve 
analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-
Wilk testleri) kullanılarak incelenmiştir. Normal dağı-
lım gösteren sayısal değişkenler iki grup arasında 
Bağımsız Gruplarda T testi kullanılarak karşılaştırıl-
mıştır. Normal dağılım göstermeyen sayısal değişken-
ler iki grup arasında Mann Whitney U testi, üç ve 
daha fazla grup Kruskal Wallis Testi kullanılarak karşı-
laştırılmıştır. Çalışmadaki istatistiksel analizlerde p 
değeri 0,05’in altındaki karşılaştırmalar istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edilmiştir.
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BULGULAR

Çalışmamıza 69 hasta ve 39 sağlıklı kontrol olmak 
üzere toplam 108 gönüllü alındı. Hasta grubu; GH 
(Grup 1) ve Graves dışı etiyolojiye bağlı hipertiroidi 
(Grup 2) olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Grup 1’de 50, 
Grup-2’de 19 hasta ve Grup 3 kontrol grubunda bulu-
nan 39 sağlıklı gönüllü vardı. Grup 1’de 32 kadın, 18 
erkek; Grup 2‘de 13 kadın, 6 erkek; kontrol grubunda 
26 kadın, 13 erkek yer almaktaydı. Grup 1‘de ortala-
ma yaş 41,9±1,85, Grup 2’de 44,4±3,37; kontrol gru-
bunda ise 37,4±1,46 idi. Hastaların demografik bilgi-
leri ve ölçülen parametrelerin sonuçları tabloda 
sunulmuştur (Tablo 1).

TNF-alfa düzeyleri Grup-1’de 22,7±1,97 pg/ml, Grup 
2’de 19,8±2,56 pg /ml, kontrol grubunda ise 16,6±2,29 
pg /ml saptandı. GH grubunda (Grup 1) TNF-alfa 
düzeyi sağlıklı kontrollere göre anlamlı olarak yüksek 
bulundu (p=0,009) (Tablo 2).

Galektin-3 düzeylerine bakıldığında ise grup-1’de 
6,4±1,45 ng/ml iken, Grup 2’de 4,5±1,13 ng/ml, 
kontrol grubunda ise 6,8±1,65 ng/ml saptandı. Her 
üç grup arasında anlamlı farklılık görülmedi (Tablo 2).

Fibronektin düzeyleri Grup 1’de 163,6±21,41 ng/ml 
saptanırken, Grup 2’de 205,6±44,6 ng/ml, kontrol 
grubunda 177,7±18,62 ng/ml olarak ölçüldü. Her üç 
grup arasında fibronektin düzeyleri açısından anlam-
lı farklılık görülmedi (Tablo 2).

TARTIŞMA

Hipertiroidinin en sık görülen nedeni olan GH, top-
lumda insidans ve prevelansının yüksek olması ve 
eşlik eden problemler nedeniyle önemli bir sorun 
oluşturmaktadır. Antitiroid tedaviyle kontrol altında 
tutulmasına rağmen nükslerle de karşımıza çıkmakta 
ve radyoaktif iyot ve cerrahi seçeneklerine de gerek 
duyulabilmektedir. Hastalığın otoimmun süreçler 
sonucunda ortaya çıkması ve oftalmopati, orbitopati, 
dermopati gibi inflamatuar süreçlerin eşlik etmesi, 
özellikle bu komorbid durumların takip ve tedavisin-
de inflamatuar markerların kullanılabileceğini düşün-
dürmektedir. GH patogenezinin daha iyi aydınlatıl-
ması hastalık hakkındaki bilgilere katkı sağlayarak 
yeni terapotik ajanların gelişimine de hız kazandıra-
caktır. GH patogenezinde sitokinlerin önemli rol 
oynaması göz önüne alınarak, çalışmamızda 
galektin-3, fibronektin ve TNF-alfa ile GH ilişkisi araş-
tırılmıştır. Graves hastalarında TNF-alfa seviyeleri, 
yüksek bulunurken galektin-3 ve fibronektin düzeyi-
nin farklı olmadığı görülmüştür. 

TNF alfa ile GH ilişkisini araştıran çeşitli çalışmalar 
mevcuttur. Ancak bu araştırmaların çoğunda oftal-
mopatili GH grupları ele alınmıştır. GH’da hastalığın 
kendisinin otoinflamatuar bir süreçle seyrettiği düşü-
nüldüğünde oftalmopati eşlik etmese dahi TNF alfa 
düzeyinin etkileneceği düşünülebilir. Pedro ve ark. (18) 
tarafından yapılan çalışmada 29 Graves hastasında 
anti-tiroid tedaviyle birlikte yüksek olan TNF-alfa 
değerlerinin azalarak kontrollerle aynı seviyeye geldi-

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun özellikleri.

Yaş (yıl)
Cinsiyet (kadın/erkek)
fT4 (pmol/L) 
fT3 (pmol/L)
TSH (mIU/L)
TRAb (IU/L)
Anti-TPO (IU/mL)
Anti-TG (IU/mL)

Grup-1
(n=50)

41,9±1,85
32/18

34,6±2,30
14,9±2,02

0,01±0,001
11,8±1,7

764,7±102,73
136±22,6

Grup-2
(n=19)

44,4±3,37
13/6

26,9±2,73
8,8±1,28

0,004
0,04±0,04

279±217,72
26,5±20,35

Grup-3
(n=39)

37,4±1,46
26/13

13,5±0,23
4,6±0,51
1,4±0,11
0,6±0,04

20,6±5,93
8,33±1,83

Veriler ortalama±standart sapma ile gösterilmiştir. Grup-1: GH Grup-2: 
GH dışı hipertiroidi Grup-3: Kontrol TSH: Tiroid stimulan hormon TRAb: 
TSH reseptör antikoru Anti-TPO: Anti-tiroid peroksidaz Anti-TG: Anti-
tiroglobulin fT3 (N=3,5-7,8 pmol/L) fT4 (N=9-19 pmol/L) TSH (N=0,35-
4,94 uIU/mL) TRAb (N= <1.0 IU/L) Anti-TG (N=0-4,11 IU/mL) Anti-TPO 
(N=0-5,61 IU/mL).

Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarında TNFα, Galektin-3 and fibronektin 
düzeylerinin karşılaştırılması.

TNFα (pg/ml)
Galektin-3 (ng/ml)
Fibronektin (ng/ml)

Grup-1

22,7±1,97*
6,4±1,45

163,6±21,41

Grup-2

19,8±2,56
4,5±1,13

205,6±44,6

Grup-3

16,6±2,29
6,8±1,65

177,7±18,62

Veriler ortalama±standart sapma ile gösterilmiştir. TNFα: Tümör nek-
rozis faktör alfa TNF alfa (N=25-800 pg/ml), Galektin-3 (N=0,47-30 ng/
ml), Fibronektin (N=2-600 ng/ml)  Grup-1: GH Grup-2: GH dışı hipertiroidi 
Grup-3: Kontrol *Group I vs. Group III p=0,009.

p

0,031
NS
NS
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ği gösterilmiş, oftalmopatisi olan ve olmayan grup 
arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Shen ve ark. (6) 

tarafından yapılan bir çalışmada içerisinde TNF-
alfa’nın da olduğu Th1 ve Th2 kökenli sitokinlerin 
oftalmopati ile olan ilişkisi değerlendirilmiştir. Bu 
çalışmada aktif oftalmopatisi olan hastalarda TNF-
alfa düzeyi, inaktif oftalmopati ve kontrol grubuna 
göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Wakelkamp 
ve ark.‘nın (19) yaptığı 62 oftalmopatili Graves Hastası 
ve 62 sağlıklı kontrol grubunun yer aldığı başka bir 
çalışmada da GO ile TNF-alfa ilişkisi doğrulanmıştır. 
Bulunan bu ilişki Th1 sitokinlerin retroorbital fibrob-
lastları stimüle ederek hyalüronik asit sentezini art-
tırmasına ve orbital otoantijen TSH reseptör ekresyo-
nunu modüle edici etkisine dayandırılmıştır. Bununla 
birlikte orbital fibroblastlar tarafından TSH stimülas-
yonunun etkisiyle TNF-alfa sentezlendiği de öne 
sürülmüştür (20). Bu ilişki TNF-alfa sitokin ailesini etki-
leyen genetik bir polimorfizmin GO’ya yatkınlık oluş-
turduğu gösterilerek desteklenmiştir (21). TNF-alfa 
seviyesinin yükselmesi göz önüne alınarak bir anti-
TNF ajanı olan infliksimabın oftalmopatide kullanıla-
bileceği düşünülmüş ve başarılı sonuçlar alınmıştır 
(22). 

Bizim çalışma grubumuzda da benzer şekilde Graves 
hastalarının oftalmopatisi bulunmamasına karşın, 
inflamatuar bir marker olan TNF-alfa seviyeleri GH 
grubunda GH dışı hipertiroidi grubu ve kontrol gru-
buna göre yüksek saptanması GH ‘da komorbid 
durumlar eşlik etmese dahi otoinflamatuar sürecin 
devam ettiğini göstermesi açısından anlamlı bir bulgu 
olmuştur.

Benzer şekilde inflamatuar süreçlerde etkin rol aldığı 
bilinen fibronektin ve galektin-3 düzeylerinde ise 
anlamlı yükseklik görülmemiştir. Çalışmamızda fibro-
nektin ve galektin-3 ile GH arasında ilişki gösterile-
memesinin nedeni, bu moleküllerin multifonksiyonel 
özelliklerinin bulunması ve birçok fizyolojik süreçte 
de etkin görev olması olarak düşünülebilir. Diğer 
taraftan bakıldığında GH ve GO patogenezinin multi-
faktöryel ve kompleks bir süreç olduğu, sadece infla-

masyon ve oksidatif stresle açıklanamayacağı da 
düşünülebilir. Ayrıca sitokin profilini etkilediği göste-
rilen anti-tiroid ilaçlar, galektin-3 ve fibronektin sevi-
yeleri üzerinde de etkili olabilir. Ayrıca çalışmamızda 
bakılan moleküller sistemik dolaşımdan alınan kan 
örneklerinden incelenmiştir. Her ne kadar sistemik 
dolaşımda bulunuyor olsalar da, oftalmopati ve der-
mopati süreçlerinde dokudaki fibroblastlar tarafın-
dan üretilen moleküllerin doku düzeyleri GH ile ara-
larındaki ilişkiyi daha net gösterebilir. 

Sonuç olarak bu çalışma ile literatürde ilk defa GH ve 
galektin-3 ilişkisi incelenmiştir. Ayrıca GH ile TNF alfa 
düzeyinin ilişkisi literatürdeki bilgileri destekler şekil-
de ortaya konmuştur. Bu veriler ilerleyen süreçlerde 
anti TNF tedavilerin GH’nın yol açtığı orbitopati, 
oftalmopati ve dermopati gibi komorbidetelerin 
tedavisinde daha etkin rol oynayabileceğini düşün-
dürmekle birlikte TNF-alfa, fibronektin, galektin-3 ve 
GH arasındaki ilişki, anti-tiroid tedavi öncesi ve son-
rası düzeyleri karşılaştıran, inflamasyon belirteçlerini 
hem sistemik dolaşımda hem de lokal olarak değer-
lendiren, daha büyük örneklemler ile yapılacak çalış-
malarla net bir şekilde ortaya konabilir. GH‘daki infla-
matuar sürecin aydınlatılması, hem hastalığın kendi-
sine hem de oluşturduğu komorbiditelere yönelik 
yeni tedavi seçeneklerinin geliştirilmesine katkı sağ-
layacaktır.
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