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Fetal donem - yeni dogan

Post natal erken donemde tiroid hormonu, yeni doga-
nin yasaminda ¢ok 6nemlidir. Hele ¢ok soguk bir orta-
ma dogmussa bu ¢ok daha agirlik kazanir.

Tiroidektomi yapilmis, yenidogan kuzularda perirenal
BAT, BAT UCP igerigi kontrollara oranla daha diisiik
bulunmustur, dolayisiyla bunlar yeterli 1s1 ilireteme-
mektedirler(1).

Gebeligin ge¢ donemlerinde glucosinolate verilerek hi-
potiroid yapilmis domuz fetuslarinda tiroid hormon
mitokondrial aktivitesindeki diisiikliik sonucu, intra-
uterin yasam ve dogumu takiben 48 saat devam eden
doku oksidatif kapasite diisiikliigii bulunmustur. (2)

Yeni doganda soguga kars1 olusan termogenez, alian
enerji ile degismektedir. Sogukda tutulan yeni dogan
domuz yavrulari diisiik ve yiiksek doz siitle beslendik-
lerinde, yiiksek doz siitle beslenenlerin kanlarinda ad-
renalin noradrenalinden daha diisiik, T3 diizeyi daha
ylksek bulunmustur. (3)

Normal dogan ve sezeryanla dogan domuzlar soguk
ve normal 1s1da tutulduklarinda, normal 1sida dogan-
larda onemli farklar saptanmazken, soguk ortamda
doganlarda sezeryan dogumunda BAT termeogenezi-
nin artmadigl, buna karsin serum tiroid hormon yiik-
sekligi ve titremeli termegenezle 1s1 olusturulabildigi
gosterilmistir. Yeni doganin BAT kaynakli termogene-
zinde vaginal dogum, belkide bunun sagladig1 bebege
stres, onemli avantaj saglamaktadir. (4)

Kuzularda postnatal erken ve geg olmak tizere iki adet
post natal termogenetik artis zirvesi gortliir. Erken
termogenezisine, plazma sempatioadrenal aktivite art-
ma ve BAT sitoplazmasinda T3 zirvesi ve yine BAT' da
DI-II artmasina eslik eder. Daha sonraki ikinci termo-
genetik pik, dogumdan 3-4 giin sonra goriiliir, bu tim
dokularda T3' iin niikleer reseptdrlere baglanmasina
bagh olarak gerceklesir. BAT 'ta ise maksimal baglan-
ma ilk giin goriiliir, dogumu takiben 11. giine kadar gi-
derek azalir. Sonra 30 giine dogru tekrar artar. (5)

Intrauterin tiroidektomize edilen kuzularda, dogumu
takiben noradrenalin salgisindaki artmaya ragmen ter-
megenezi artiramadiklar1 goriilmiistiir (6)

Yeni dogan bir bebegin, hayata goziinii agtiginda 2
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Onemli sorunu vardir; Bir, soluk alabilmek , iki, diistik
ortam 1s1sina uyum saglayabilmek. 37 C de yasayan bir
bebegin dogumu hemen takiben 15-25 C arasindaki s1-
cakliga uyum saglamasi igin buna hazirlikli dogmasi
gerekir. Bunun iginde ti¢ temel ogeye, yeterli yakit, 1s1
sisitemi ve bunu atesleyen mekanizmaya tam olarak
sahip ve hazir dogmasi gerekir. Is1 olusumunun temel
yakit1 serbest yag asitleridir. Bebek son trimestr de
onemli yag depolar. Esasta metabolizmas1 buna gok
yatkindir. Diabetik annelerde tosuncuk dogumu bebe-
gin ne denli kolay glukozu yaga gevirebildiginin bir
gostergesidir. Hayata atildigimnin ilk giinlerinde bebek
bu bol yakit deposu ile dogar. Nitekim beslenemesede
glinlerce bu yakit bebege yetebilir. Ikinci hazir olmasi
gereken 6ge yanma odalaridir. Bu da kahverengi yag
dokusudur. Kemirgenlerde oldukca bol olan bu 6zel-
lesmis yag hiicreleri, insanda da dogal olarak bulun-
maktadir. Yeni dogan bu 6zel dokuya daha bol sahip-
ken yas ilerledikce bunlarin miktar: siiratle azalir. Yas-
lilarda son derece az bulunur. Bu dokunun 6zelligi ,
bol sempatik sinir ag1, bol beta-3 adrenoreseptor ve sii-
ratli kan akimi olan ayricalikli bir sinuzoidal damar
sistemine sahip olmasidir. Ancak kahvrengi yag doku-
sunda 1s1 olusabilmesi igin tiglincii temel unsur norepi-
nefrin uyarisi ve tiroid hormonu yeterince varligs, yani
T3 diir. Bilindigi gibi , T4 esas hormon olmayip, esas
hormon olan T3 igin bir 6n-molekiil ve depo maddesi
konumundadir. Sitoplazmada depolanir hiicre kendi
istegi ve gereksinimi dogrultusunda bu T4 den T3 elde
eder. Bunun i¢in de hiicre deiyodinaz enzimlerini kul-
lanir. Deiyodinazlar 3 tiptir (7,8,9,10,11).

Tip-1, Tipll, Tiplll deiyodinaz, bunlarin etki yerleri, et-
ki tercihleri organ ve dokularda dagilma oranlar1 ol-
dukca farklilik gosterir. Tip-I ve Tip-II deiyodinazlar
T4, T3'e, buna karsin Tip-III deiyodinaz T4 ', etkisiz
bir T3 sekli olan rT3 ( reverse T3) doniistiirtirler. Tip-I
ve tip-II deiyodinazlar kapasite ve etkilesim stirati ba-
kimindan farkhiliklar gosterir.

Intrauterin yagsamda ilk planda aciliyet gerektiren iki
organ kalp ve beyindir. Beyin ve kalp her ikisi iginde
T4 den T3 doniisiimiine deiyodinaz-II gerekmektedir.
Bu sebeble deiyodinaz-II en erken, intrauterin devreye
giren enzimler arasindadir. Beyin ve kalbin gelismesi
ve fonksiyonunda bu ¢ok 6nemlidir. Kahverengi yag
dokusunun da dogumu hemen takip eden saniyelerde



1s1 olusturabilmesi icin bu enzime yeterince sahip ol-
mas1 gerekmektedir. Kahverengi yag dokusunda ani
ve yliksek miktarda 1s1 olusmasi, kahverengi yag do-
kusu sitoplazmasinda flas miktarda T3 olusmasi ile
saglanir. Bu da ancak, bu enzime yeterince sahip ol-
makla saglanir. Tabiatiyla T3 olusabilmesi igin yeterin-
ce T4 de olmalidir. Tiroid dokusuz (atiroidi) doganla-
rin dogumu takiben ortam i1sisina uyum saglayama-
diklarindan oldiikleri gosterilmistir (10,11).

Adolesan dénem

Guvatr sikligi, 11-18 yas arasinda , America ve Japon-
yada % 1-3 bildirilmistir. Kizlarda daha siktir. Diinya
saglik tesikilati lateral loblarin bas parmagin terminal
falanks1 ge¢mesi halinde guvatr kabul edilebilecegini
ifade etmektedir. Diffiiz veya MING olur. Adolesan d6-
nemde fizyolojik tiroid biiytimesi ge¢misde dile getiril-
migsede, teyid eden yeterince veri yoktur (12).

Tiroid hormon yetersizliginde pubertenin tam olarak
gerceklesemedigi bilinmektedir. Bu tabiatiyla hormo-
nun yetersizlik derecesiyle de ilgili bir durumdur. Ti-
roid hormonu metabolik

etkileri agirlikli bir hormondur. Adolesan cag, biiyii-
menin, dogal olarak metabolizmanin zirve yaptig1 do-
nemlerden birisidir. Bu donemde tiroid fonksiyonu-
nun da bu artmis metabolizmaya uyum yaptig1 bir ok
aragtirmada gosterilmistir. Onemli olan bunun nasil
oldugudur. Bu direkt bir etkimidir. Yani bu metebolik
uyum, hipotalamusun degerlendirmesi sonucu dafa
fazla TRH salgilamasina ilskin bir uyarlamamidir veya
dolayl bir etkilesimmidir, sorusu akla gelebilir. Dolay-
I1 etiler olarak, doku diizeyinde daha fazla T4 harcan-
masi, tiroid dokusu diizeyinde biliyiime hormonunun
etkisi ve kizlarda artmis E2 diizeyi sayilabilir. Bilindi-
&i gibi akromegalililerde guvatr olur (13). Tiroid hiicre
membraninda biiytime hormonu ve IGF reseptorleri
bulunmaktadir. Akromegali sonucu artmis doku bii-
ylimesinin gerektirdigi tiroid hormon fazlalig1 bu yol-
la karsilanir. Pubertede de belki bu mekanizma isle-
mektedir. Nitekim pubertede tiroid hormon turnover'i
artmaktadir. Ayrica tartismali olmakla beraber, genel-
de tiroid voliimiin de arttig1 kabul edilmektedir. Tiro-
id voliminiin kizlarda erkeklerden fazla artisi sex
hormonlarinin etkisini ¢agristirmaktadir(14). Bu konu
ile ilgili aragtirmalarda gelisen sonuglara ragmen ¢o-
gunluk etkiyi dogrulamaktadir. Tiroid hiicrelerinde E2
ve progesteron reseptorleri gosterilmistir (15). E2 nin
tiroid hiicrelerinde proliferatif etkisi dogrultusunda
klinik diger deliller de gosterilebilir; Meme kanserli
hastalarda tiroid nodiil oranmnin genel ortalamanin
tizerinde oldugunu dogrulayan ¢alismalar mevcuttur,
hatta kadinlarda tiroid kanser oraninin erkeklerden
fazla olmasinda E2 nin etkisi tartisiimaktadi.r (16,17)
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Gebelik

Gebelik boyunca tiroid hormon parametrelerinde
onemli degismeler olmaktadir. Bunlarin aktif bir regii-
lasyon mu veya gebeligin sonucu mu oldugu agik de-
gildir. Fetus 24. haftaya kadar, 6zellikle ilk 10 hafta an-
nenin tiroid hormon diizeyine muhtagtir. Esasda bu
gereksinim ¢ok minimaldir. Ancak fetusun baslangig
gereksinimi ve differansiyasyonu igin gereklidir. Nite-
kim agir hipotiroidik kadinlarda abortus olmasa bile
bebekte malformasyon orani yiiksek olmaktadir. Hi-
potalamunun gebelikle iliskin uyumda tiroid tizerine
etkisi agirlikli goriilmemektedir. Burada da tabiat be-
bege oncelik vermis, temel kontrolu feta-plasental tini-
te birakmustir. Akla su gelebilir anne hipotalamo-hipo-
fizer tinitinin hi¢gmi etkisi yoktur, elbette vardir. Fizyo-
lojik kosullarda pek az; Ancak patolojik kosullarda da-
ha agirlik kazanmaktadir. Belirgin hipotiroidisi olan
bir kadinda TSH yiikselmesi hipotalamo-hipofizer re-
giilasyonun bir ornegidir.

Plasenta bilindigi gibi multipotent bir endokrin organ
gibidir. Bir ¢cok hormon salgilar, buna TRH dahildir.
Ancaktiroid baglaminda feto-plasental iinite iliskin et-
kide, korionik gonadotropinlerin ( CG) etkisi agirlikta-
dir. Buna karsin plasental TRH nin katkis1 agirlikli go-
riilmemektedir; Anne plazma TSH diizeyi ilk trimestr-
de baskilidir, bunda plasental gonadotropinler etken-
dir. Gebelikte anne- tiroid aks farkli sekillerde etkile-
nir. Etkileyen degisikliklerle ilgili olarak : plasentada
asir1 tiroid hormon pargalanmasi, tiroid hormon turno-
veri ve dagilma voliimiinde artma , idrarla asir1 iyod
kaybindan so6z edilebilir. Bunlar sonucu gebelerde tiro-
id hormon gereksinimi artar Yapilan arastirmalar 6zel-
likle hipotioridilerde tiroid hormon replasman dozu-
nun , gebelikte % 25 -30 oraninda artirilmasi geregini
belirlemistir. {1k trimestrde anne serum CG diizeyi ile
anne TSH diizeyi arasinda negatif bir korrelasyon var-
dir. Hatta bu donemdeki anne plazma CG grafigi, TSH
grafiginin ayna hayali gibidir. Anne plazma FT4 ve
TT4 diizeyi, CG diizeyi ile parelellik gosterir. Diger bir
deyisle fizyolojik olarak annede fizyolojik ve hafif bir
hipertiroidi gelisir. Bu iki amaci giidebilir: gebelik se-
bebiyle artmis anne metabolizmasina uyum saglamak
ve bebegin ihtiyaci ¢ok az da olsa tiroid hormonunu
saglamak, garanti etmek.(18)

Plasenta tiroid agisindan anne ile bebek arasinda bir
bariyer olusturur. Plasenta, bir ¢ok molekiilii segici
olarak ve kontrollu sekilde uterao-plasental-anne bol-
gesinden plasenta-fetal bolgeye transfer eder. Bu, her
yoniiyle tiimiiyle agikliga kavusmamuistir. Basit diffiiz-
yon, molekiiler benzerlik, plasentanin sentez ettigi mo-
lekiillere karisma, aktif transport sistemleri ile gegisler
s0z konusudur. Aktif gegisde transport proteinleri ge-
nelde 6nemlidir. T3 ve T4 de bu yolla gegebilir. 4F2hc
ve LATI tranporter proteinleri tiroid hormon ve bazi
amino asitlerin transportunda 6nemli bulunmustur.
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Fetal tiroid hormon regiilasyonunda plasenta 6zellikle
gebeligin ilk yarisinda beyin durumundadr. Ikinci ya-
rida da devam eder ancak giderek agirlig1 azalir. Buna
ilaveten fetus-plasenta-fetus dongiisiinde yine plasen-
ta bir kontrol -diizenleme merkezi durumundadir. Fe-
tistin gelisiminde, 6zellikle 24. haftadan once tiroid
hormonu ¢ok az gereklidir. [htiyacin biraz daha artmug
olmasma ragmen ayni sekilde 24. haftadan sonrasi
icinde bunlar1 soylemek miimkiindiir. Tiroid hormon
gereksinimi farkli fetal dokularda da farkliliklar goste-
rir. Ornegin fetal karaciger igin gereksinim gok sinurliy-
ken, fetal beyin, kalp ve 6zellikle terme yakin haftada
BAT igin ¢ok gereklidir. Gereksinim total fetiis bazin-
da, plasenta tarafindan yoneltilir. Doku bazinda ise,
doku deiyodinaz etkinligi ile bunu kendine gore regii-
le eder. Fetus, tip-III deiyodinaz agirliklidir. Bu yolla
T4 stirekli olarak T3, yani etkisiz T3 sekline olusturur.
Beyin ve kalpte ise tip-II deiyodinaz, gerektiginde ve
zaman zaman devraye sokularak T3 olusumu saglanur,
bu, ne gereginde fazla ne de gereginden az olacak se-
kilde regiile edilir. Tip-1II-DI, T4' i rT3 gevirdigi gibi,
T3 " de 3,3' T2 cevirmek suratiyle dokuda siiratle tiroid
hormon doku etkinligini azaltacaktir. Buna karsin tip-
II-DI ise T4' i siiratle T3 gevirmek suretiyle gerekli ol-
dugu zaman siiratle tiroid hormon etkisi olusturacak-
tir. DI-III ve DI-II bu karsit etki dengesi, doku diizeyin-
de aktif olarak korunur (8,19).

Fetusda diisiik tiroid hormon ekisinin saglanirken,
hormon sentezini baskilamaktan ¢ok, parcalama, ve
hormonal etkiyi yok etme seklinde regiilasyon diizen-
lenir. Fetal tiroid hormon diizenlenmesinde, ozellikle
gebeligin ikinci yarisinda, fetal tiroid de tiroid hormon
salgisina basladiktan sonra karacigerde, fetiis tiroid
hormon regiilasyonunda 6nemli rol oynamaya baslar .
Fetal T4, karaciger ve plasentada biiyiik oranda meta-
bolize edilir. Plasentada tiroid hormon reseptorleri
gosterilmistir. TR-alfalar ve TR-betalar dagilim ve ora-
n1 genel anlamuyle fetal karacigerdekine esittir. Bunun
anlami fetal karaciger ve plasenta oldukca esit oranda
fetal dolasimdan tiroid hormonlarini ¢ekerler. Plasenta
bol miktardaki DI-III ile T4' i, rT3' e ; T3' i de 3',3-T2
ye gevirerek tiiketir. Karaciger, T4 den DI-III ile inak-
tif metabolit rT3, DI-I ile T3 ve sulfotransferaz la inak-
tif metabolit T4S yapar. Bunlar, bir boliimleriyle fetal
dolasima da gegerler. rT3, DI-I ile inaktif metabolit 3',3-
T2 doniistir.

T3 ise DI-III etkisiyle siiratle 3',3-T2 doniiserek tiiketi-
lir. rT3, T3 ve T2 siilfotransferaz enizimi ilede metabo-
lize edilir. (8 ,20,21,22)

Menapoz

Post menapozal donemde TSH nin yasa bagh giderek
artmasi dikkat gekici 6zelliktir. Bu ortalam ayni yas ke-
sitindeki erkeklerden yiiksektir. Post menapoz done-
mindekir tiroid patolojileri , klinik tiroid hastaliklar1 %
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2.4, subklinik tiroid hastalig1 % 23.2 dir. Subklinik gu-
rubun % 73.8 hipotiroid, % 26,2 de tirotoksik 6zellik ta-
sir. Tiroid kanser goriilme siklig1 da yasa bagli olarak
artmaktadir. Menapoz ve tiroid hastaliklarinda bir di-
ger iligki, tiroid klinigindeki semptom ve bulgularin
oldukca biiytik boliimiintin, 6zellikle tirotoksikoz bag-
laminda, dogal olarak menapozda da bulunmasi, tani-
da giicliikler yaratmasidir.(23)

Menapoz iligkin tiroid yaklasimini iki boliimde incele-
mek gerekir: Premenapoz ve menapozdaki etkilesim.
Premenapozda, E2 diizeyinde 6nemli degiskenlikler
yasanir. Bu degiskenlikler normal, diisiik , zaman za-
manda Onemli derecede yiiksek diizeyler gosterecek-
tir. FSH nin siklus ortalama diizeyi giderek yiikselir.
LH ise daha degisken gidis gosterir. E2 deki degisken-
lik TBG diizeyini, buda TT4 ve TT3 diizeyinde degis-
kenliklere sebeb olacaktir. Degiskenligin genelde kisa
siirecde olmas1 FT4 ve FT3 diizeylerinde de dalgalan-
malara sebeb olabilecektir. Ancak bu dgisimler klinik
onem tagimayan diizeylerde kalir. Premenapozal do-
nemde de menapozda goriilen semptom ve bulgular,
psiko-emosyonel labilite ,duyarlilik, terleme, sicaklik
hissi, premenapozda da goriilebileceginden, tiroid
hastaliklar1 tanusinda zorluklara sebep olabilir. (23, 24,
25)

Menapoz doneminde E2 ve SERM (Specific Estrogen
Receptors Modulators) kullanimy, tiroid klinigini etki-
liyebilecegi diisiiniilebilir. E2 kullaniminin , TBG deki
degisikliklere sekonder ve doza bagh olarak tiroid 6l-
ciimlerini, 6zellikle plazma total tiroid hormon diizey-
lerini etkileyebildigi bilinmektedir. Serbest hormon
fraksiyonlar1 veya indeksleri bakildiginda bunlarin et-
kilenmedigi goriilmektedir. Kullanim basladiginda,
TSH de gegcici bir dalgalanma olabilir, sonra baslangig
seviyesine doner. Ancak hipotiroid kadinlarda , E2 ku-
laniminda

L-tirosin dozunun artirilmasi geregi gosterilmistir. Bir
calismada, E2 baslanan hipotiroid kadinlarda FT4, 1.7
ng/dl den 1.4 ng/dl diismiis, serum TSH diizeyi ise
0,9 mU/L den 3,2 mU/L ytikselmistir, hatta 18 olgu-
nun 7 sinde TSH 7 mU/L den fazla yiikselmistir. Buda
E2 tedavisi baglanan hipotiroid postmenapozal kadin-
larda tiroid hormon gereksiniminin arttigimi ve triodi
hormon dozunun tekrar titre edlmesi geregini vurgu-
lamaktadir (26).

SERM ' ler son yillarda daha sik kullanilmaya baglan-
mustir. Raloxifenin plazma TBG diizeyini degistirme-
digi bu sebeblede plazma total ve serbest tiroid hor-
mon diizeylerinde degisiklige yol agmadig1 15 olguluk
kontrollu bir calismada gosterilmistir; Buna karsin
droloxifen' in premarin ile yapilan ¢ift kontrollu bir ca-
Iismada, premarinin TBG yi 2.7 ng/ml, droloxifenin
ise 2.1 ng/ml yiikselttigi; bununTT4 {izerine etkileri-
nin ise sirastyla % 18 ve % 11 gibi oldugu vurgulanmuis-



Tablo 1. Yaglilik tiroid iliskin degerler
Iyod upenks
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A: azalir, N: normal, Y: yiikselir veya artar

tir. SERM lerin temel molekiilii olan tamoxifenin TBG
yi artirdigi klasik bir bilgidir. Sonug olarak SERM' lerin
ekisi ile ilgili arastirmalar heniiz yeterli diizeyde degil-
dir. Tiroid hormon parametreleri tizerine etkileri, belki
SERM in molekiil 6zelligi bazinda da farklilik gostere-
bilecektir. (23,24,27,28)

Menapoz sonrasi kadinda tiroid, post menapozal oste-
oporoz ve gesitle amacla yapilan tiroid hormon ( 6zel-
likle TSH baskilama dozunda) tedavi baglaminda da
onem kazanmaktadir. Tiroid hormonlarinin kemik tu-
roverini artirdig1 klasik bilgidir. Hipertiroidide turno-
ver belirgin sekilde artmaktadir. Yikim yani sira yapim
da artmaktadir. Hafif tirotoksikozlarda yapim yikim
dengesi bozulmamis veya minimal bozulmus ve klinik
onemsiz diizeyde kalmaktadir. Buna karsin orta ve
agir tirotokskozlarda bilango ileri derecede negatifle-
sir. Ozellikle agir hipertiroidilerde, istahda azalacagn-
dan, kemik kayb1 ¢ok daha belirgindir. Hipertiroidiler-
de artan yikim ve yapim biyokimyasal marker'larinin,
otiroid duruma gelmeyi takiben 3 ayda normale don-
diigii gosterilmistir (30). Diger taraftan osteoporoz ya-
pict etkide, tirotoksikozun siiresi de énemlidir. Ozel-
likle kronik gidisli hipertroidiler : toksik adenom, 6zI1-
likle toksik multinodiiler guvatr da agir osteoporoz
gortilebilir. Hafif, klinik bakimdan ¢ok 6nemli goriil-
meyen bir tirotoksikoz, uzun siire devam ettiginde, os-
teoporotik etki klinik 6nemli diizeye gelebilir. Bu 6zel-
lik uzun siireli kullanildiklarindan tiroid hormon teda-
visinde 6nem kazanir. 65 yas tizerinde, daha dnce tiro-
toksikoz hikayesi olan, halen E2 ve I-tiroksin kullan-
makta olan 9704 kadinda, tarama seklinde TSH Ol¢ti-
mii ve kemik tetkikleri yapildiginda, kalca kirig1 olan
ve vertebra kurig1 olanlarda, TSH ile iligki arastirilmis:
TSH baskilanmasinin kalga kirig: riskini 3 defa, verteb-
ra kirig1 riskini ise 4 defa artirdig: belirlenmistir. L-Ti-
roksin kullanmasina ragmen TSH normal sinirlarda ise
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Tablo 2. Yaslilikla hormonlarda degisim
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herhangi risk artmasi saptanmamuistir (31).

Tiroid hormonu baslica 3 sebeble kullanilmaktadir. Hi-
potiroidlerde replasman baglaminda; Nodiiler guvatr
ve diffiiz guvatrlarda baskilama ve hatta kiigiilmenin
saglanmas1 baglaminda, 1limh TSH-baskilma tedavisi
seklinde; Tiroid kanserlerinde daha agirlikli TSH bas-
kilama tedavisi seklinde. Hipotiroidilerde replasman
dozunda tiroid hormon tedavisinin kemikte olumsuz-
luk yaratmadig1 gosterilmistir. Tiroid hormon tedavi-
sinin, TSH baskilama tedavisi seklinde uygulanmasi,
yukarda da deginildigi gibi, guvatr ve nodiil kiigtiltme
amaci veya tiroid kanserlerinde olabilir. Kullanimda
osteoporotik etki ilacin dozu ve kadinin osteoporoz
risk agirhigi ile orantilidir. Ilmli baskilama tedavisinin,
post menapozal donemde osteoporotik etkisi tartigma-
Iidir. Arastirmalar osteoporoz klinigi agisindan 6nemli
olmadigini vurgulamaktadir. Ancak ozellikle menapo-
zu takip eden ilk 2 yilda ve kadinda da osteoporoiz
risk agirlig1 varsa osteoporoz siiratlenmesinde 6nem
kazanabilir. Proflaktik osteoporoz tedavisini gerektire-
bilir. Buna karsin tiroid kanseri tedavisinde oldugu gi-
bi agirlikli TSH baskilama amaciyla tiroid hormon kul-
laniminda osteoporotik etki agiktir ve mutlak osteopo-
roz yakindan izlenmeli, koruyucu veya tedavi edici sa-
gitim uygulanmalidir. Sonug olarak tiroid hastaliklar:
ve osteoporos sik goriilen kliniksel problemlerdir. Bir
¢ok calismaya ragmen tiroid hormonlarinin iskelete et-
kisi ile ilgili konfiizyon devam etmektedir. Tiim hiper-
tiroidiler veya tiroid kanseri, diffiiz guvatr, nodiiler
guvatrn tedavisi amaciyla L-tiroksin kullanimina bag-
I1 TSH baskilamasinin kemigi olumsuz etkiledigi, post-
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menapozal donemde bunun daha agirhikli oldugu,
ozellikle kortikal kemigin etkilendigi gosterilmistir.
(23,30,31,32)

Yashhk

Yaslida tiroid hormonuyla iliskin parametreler bir gok
etkinin altindadir. Yasla tiroid hormon serum diizeyi
azalmaktadir. Ozellikle T3 azalmaktadir. Su soru akla
gelebilir , bu azalma yaghhga aktif bir uyummudur;
Yoksa yaslanan organizmanin, hipotalamus-hipofiz-ti-
roid-periferik hiicreler platformunda tiroid hormon re-
glilasyonu agisindan bir yeteneksizligimidir. Temelde
yaslilikta azalan bir ¢ok parametre icin ayni seyi di-
stinmek olasidir. Yaslilarda onemli bir diger etken fak-
torde, say1 ve gesidi giderek artan siirekli kullanilan
ilaglarin hormon parametrelerine olasi etkileridir. Yas-
lilarda, sikca goriilebilen hastaliklarin veya sikca kulla-
nilan ilaglarin serum tiroid hormon diizeyinde ki se-
beb olduklar1 degismeler, dlgiilen tiroid hormonlarinin
yorumlanmasinda giigliikler yaratabilir. Bulunan de-
gerin fizyolojik mi patolojik mi oldugunda tereddiitte
kalinabilir. Yashlikla tablo-1 ve 2 de verildigi gibi ol-
dukca 6nemli fizyolojik degismeler gozlenir. Son yil-
larda yashlarda " anti-aging tedavi" de giinde 5- 7.5
micgr. T3 ' {in tedavi protokoluna ilavesinin yararli ol-
dugu gosterilmistir. Bunun ilavesi ile protein sentezi
dahil hiicrede her tiirlii vital yapim olumlu etkilemek-
tedir.

Yukarda da degindigimiz gibi yaslilik da bir ¢ok hor-
monda azalma olur . Bunu fizyolojik mi kabul edelim,
son yillarda glindemde olan ve tartisilan konu budur.
Bunun cevabinin bu giin verilebildigini sanmiyoruz.
Yasla gelen olumsuzluklar ve bunlarin tedavine ilskin
evet veya hayir cevabinda, agikca goriilecektirki, teda-
vi yaklagimi agir basmaktadir. Ornegin: Yasla barsak-
tan emilen kalsiyum, D vitamini azalmaktadir. Bunu
tamamlamayalim mi? Kemikler yasla giiciinii yitir-
mektedir, osteoporoz tedavisi yapmayalim mi1? Yagla
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