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Bölüm 1

ANORMAL TİROİD FONKSİYONU TEST 
PATERNLERİ

Didem BARLAK KETİ1

GIRIŞ

Tiroid bezinin fonksiyonunu değerlendirmek amacıyla sıklıkla başvurulan la-
boratuvar testleri arasında yer alan serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4) ve tiroid 
uyarıcı hormon (TSH, tirotropin) tiroid fonksiyon testleri (TFT) olarak adlan-
dırılmaktadır. TFT çoğunlukla; ötiroidizm, hipotiroidizm veya hipertiroidiz-
min tanı ve takibinde hastanın kliniğiyle uyum göstermektedir. Ancak küçük 
de olsa önemli bir hasta grubunda, test sonuçlarının birbirleriyle ya da klinikle 
uyumsuz olduğu (örneğin tiroid hormonları yüksek olan hastada TSH’ın süp-
rese olmaması) durumlarla karşılaşılabilmektedir. Bu hastaların tanı ve takip 
sürecinin yönetimine ilişkin önerilen algoritma Şekil 1’de gösterilmiştir (1).

Şekil 1. Uyumsuz TFT’nin yönetiminde algoritma (1)
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Şekil 2. Farklı TFT paternleri ve nedenleri (1,3)
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Hipotalamus-Hipofiz-Tiroid (HHT) aksı: Hipotalamik Tirotropin Releasing 
Hormon (TRH), hipofizden TSH sentezini; TSH da, tiroid bezinden tiroksin 
(T4) ve triiyodotironin (T3) sentez ve salgılanmasını uyarır. T4 ve T3’ün TRH 
ve TSH salgılanmasında negatif feed-back etkisi başlıca düzenleyici faktörler-
den biridir (2). Tiroid hormonları ile TSH arasında ters ve logaritmik bir ilişki 
vardır; yani tiroid hormon düzeylerindeki küçük değişiklikler, TSH’de büyük 
yanıtlara neden olmaktadır (3).

Farklı TFT paternlerinin olası nedenleri Şekil 2’de özetlenmiştir (1,3). Bu 
bölümde özellikle uyumsuz/anormal TFT sonuçlarını değerlendirmeye yar-
dımcı olabilecek, analitik interferansların dışında bazı özel durumlara dikkat 
çekmek amaçlanmıştır.

Klinikle veya birbirleriyle uyumsuz anormal tiroid fonksiyonu test sonuçla-
rıyla karşılaşıldığında akla gelmesi gereken durumlar

GEBELIK

Gebelik sırasında, tiroid fizyolojisinde ortaya çıkan değişikler TFT’nin yorum-
lanmasını güçleştirebilir. Gebeliğin ilk trimesterinde sT4 konsantrasyonlarında 
geçici bir artış gözlenir. Tiroid hormonları (TH)’nın plasental tip 3 deiyodinaz 
tarafından parçalanması, yüksek maternal östrojenlerin etkisiyle artan tiroksin 
bağlayıcı globulin (TBG) seviyeleri, artmış iyot klirensi ve maternal tiroid hor-
monlarının fetüse geçişi tiroid hormonlarına olan talebin artmasıyla sonuçlanır 
(4). Anne ve fetüs için yeterli TH gereksinimini sağlamak için, TSH reseptörü-
nün zayıf bir agonisti olan insan koryonik gonadotropin (hCG), HHT aksını 
uyararak TH üretimini artırır (5). Böylece, sT4 seviyelerinde geçici bir artışa 
ve ardından serum TSH konsantrasyonlarında azalmaya yol açar. Özellikle hi-
peremezis gravidarumda bu değişikler dikkat çekicidir (1,3) İkinci ve üçüncü 
trimesterde hCG seviyesi düştükçe, sT4 azalır, TSH süpresyonu ortadan kalkar. 
Gebelikte nispeten sık karşılaşılan gebelik izole hipotiroksinemisinde sT4 değeri 
düşük, TSH değerleri normaldir. Yine ciddi iyot yetersizliği söz konusuysa TSH 
normal, sT4 düşük, sT3 yüksek olabilir (3)

Tiroid fizyolojisinde gebelik dönemine özgü değişiklikler nedeniyle TSH ve 
sT4 için trimester spesifik referans aralıklarının kullanılması önerilmektedir (6). 
Serum TSH için referans aralığı belirlenmesinde annenin iyot alımı, anti-TPO 
pozitifliği ve bazı çalışmalara göre vücut kütle indeksi (VKİ)’nin dikkate alın-
ması gerektiği belirtilmekle beraber; TSH referans aralığında düşüş, esas ola-
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rak tüm popülasyonda görülmekte, bu azalmanın boyutu, ırk ve etnik gruplar 
arasında önemli ölçüde farklılık göstermektedir. Çoğul gebeliklerde, hCG kon-
santrasyonları tekil gebeliklere göre daha yüksek olduğundan, TSH’daki azalma 
daha fazladır (7).

Dolaşıma verilen TH’larının %85-90’ını T4 oluşturur, T4’ün %99.5’den faz-
lası proteinlere bağlıdır. Serbest T4, serum total T4 içeriğinin yalnızca yaklaşık 
%0.03’ünü temsil eder ve dolaşımda başta TBG olmak üzere albümin ve preal-
bümine (transtiretin) bağlanır. 

Özellikle gebelik gibi bağlayıcı protein seviyelerinin değiştiği (daha yüksek 
TBG ve daha düşük albümin konsantrasyonlarıyla artmış esterleşmemiş yağ 
asitleri konsantrasyonları) durumlar serum sT4’ün otomatik immunokimyasal 
teknikler ile ölçümünü zor ve yanıltıcı hale getirmektedir. Sıvı kromatografi-
si/tandem kütle spektrometrisi (LC/MS/MS) serum proteinlerindeki gebelikle 
ilişkili değişikliklerden daha az etkilenir, ancak daha pahalıdır (7). Bu nedenle 
otomatik immunokimyasal ölçümlerde popülasyona dayalı, trimestere özgü re-
ferans aralıklarının dikkate alınması önerilmektedir. LC/MS/MS ölçümlerinde, 
%95 oranında artan gebelik yaşıyla birlikte kademeli olarak sT4 referans aralık-
larının azaldığı; 14. haftada 1.08–1.82 ng/dL’den 20. haftada 0.86–1.53 ng/dL’ye 
düştüğü gösterilmiştir (8). 

ÖTIROID HASTA SENDROMU (TIROID DIŞI HASTALIK)

Tiroid fonksiyon testlerinin yorumlanmasında dikkate alınması gereken baş-
ka bir durum, “tiroid dışı hastalığın” (ötiroid hasta sendromu, ÖHS) varlığıdır. 
Herhangi bir akut veya kronik hastalığı takiben TFT’de görülen değişiklikleri 
ifade eder. Gerçek bir sendrom değildir, ancak hastanede yatan hastaların yak-
laşık %75’inde HHT aksında değişiklikler görülmektedir (9-11).

Ötiroid hasta sendromunun nedenleri arasında anoreksiya nervoza, açlık, 
sepsis, stres, kalça kırığı gibi travma öyküsü, kardiyopulmoner baypas, miyo-
kart enfarktüsü, maligniteler, yanıklar, organ nakilleri, konjestif kalp yetmezliği, 
siroz, majör cerrahi ve böbrek yetmezliği sayılabilir. Ötiroid hasta sendromu, 
altta yatan bozukluğun ilerlemesi veya tedavisiyle değişebilen anormal TFT pa-
ternleri ile karakterize edilir (1,12-14). 

Ötiroid hasta sendromunda hormonal profil; düşük T3, yüksek reverse T3 
(rT3), normal TSH, normal/yüksek T4, uzun dönemde T4 ve TSH düzeylerinde 
düşüklük şeklindedir (3).
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Normal şartlarda periferik dokuda T4, Tip 1 deiyodinaz ile daha aktif for-
mu olan T3’e dönüştürülür. Periferdeki T3’ün %80’i bu dönüşüm sonucu oluşur. 
T4’ün bir kısmı da Tip 3 deiyodinaz ile inaktif form olan rT3’e dönüşür. ÖHS’de, 
ilk izlenen ve en sık rastlanan değişiklik total ve serbest T3 düşüklüğüdür (3). 

Ötiroid hasta sendromunun patogenezi ile ilgili öne sürülen mekanizmalar-
dan biri; tip 1 deiyodinaz aktivitesinin azalması, dolayısıyla T4’ün T3’e dönüşü-
münün engellenmesi ve böylece ilk etapta T4 artışının görülmesidir. Akabinde 
tip 3 deiyodinaz aktivitesinin up-regülasyonu sonucu (değiştirilmiş deiyodinaz 
aktivitesi) T4, rT3’e dönüştüğünden konsantrasyonu azalır. rT3’ün serum seviye-
sinin, böbrek yetmezliği dışında yükseldiği durum ötiroid hasta sendromudur. 
Bu hastalarda tedavide ekzojen kortikosteroid yanı sıra amiodaron, propranolol 
gibi ilaçların kullanımı tip 1 deiyodinazın inhibisyonuna katkıda bulunur (1,3). 
Ötiroid hasta sendromunun patogenezi ile ilgili öne sürülen diğer mekaniz-
malar arasında azalmış hipotalamik TRH salgılanması; bozulmuş hipofiz TSH 
sekresyonu; azalmış serum TH bağlama kapasitesi veya tiroid hormonlarının 
bağlayıcı proteinlere bağlanmasının engellenmesi; T4 ve T3’ün doku/hücresel 
alımının azalması sayılabilir (1). 

Ötiroid hasta sendromunda dolaşımdaki tiroid hormonlarına azalmış hipo-
fizer yanıt izlenir. Düşük T3 ve T4’e rağmen TSH düşük veya normaldir. Uzamış 
hastalık durumunda TSH ve T4 üretiminde azalma olur ve sT4 düzeyi düşebilir. 
Bu durum hastalığın şiddetini gösterir ve kötü prognozla ilişkilidir (3).

Altta yatan hastalıktan iyileşme sürecinde, TH ve TSH konsantrasyonları 
normale döner, ancak bazı hastalarda TSH kısa bir süre 20 mU/L’ye kadar için 
yükselebilir. Uygun olmayan tanı ve tedaviden kaçınmak için bu geçici duru-
mun farkında olmak önemlidir. Altta yatan hastalığın düzelmesinden sonra 
(altı hafta kadar sonra) TFT yenilenmelidir (1,3). Daha erken dönemde tekrar-
lanırsa TSH yüksek çıkabileceğinden değerlendirmeyi zorlaştırabilir (3). 

LEVOTIROKSIN TEDAVISI

Levotiroksin (L-T4) ile tedavi edilen hastaların çoğunda klinik ve biyokimyasal 
olarak ötiroidizm sağlanabilmesine rağmen, önemli bir grupta, hem hasta hem 
de klinisyen için kafa karışıklığı oluşturabilecek TFT sonuçlarıyla karşılaşılabil-
mektedir. L-T4 tedavisi alan hastalarda anormal TFT sonuçlarının yaygın ne-
denleri ve önerilen yaklaşımların özeti Tablo 1’de gösterilmiştir (15,16).

L-T4 tedavisi alan hastalarda önemli bir problem hasta uyumsuzluğudur. İla-
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cın düzensiz veya yanlış kullanımı (örneğin tok karna alınması, L-T4 emilimini 
engelleyen ilaçlarla birlikte alınması) serum T4 konsantrasyonlarının normale 
gelmesini sağlamasına rağmen, TSH’ın baskılanmasında yetersiz kalabilmekte-
dir. Ayrıca çok yüksek L-T4 dozlarına karşın TSH düzeyinin baskılanamadığı 
durumlarda primer hipotiroidi ile birlikte tiroid hormon direnci olabileceği 
unutulmamalıdır (Tablo 1). 

İLAÇLAR

Yaygın olarak reçete edilen bazı ilaçlar TFT’de değişikliklere neden olabilir. Far-
makolojik ajanlar tiroid hormon homeostazisini beş farklı basamakta etkileye-
bilirler: 

Hipotalamik ve Hipofizer Seviyede Etki Göstererek TSH 
Sekresyonunu İnhibe Ederler (1,3, 17,18). 
Dopamin agonistleri: kardiyoloji ve yoğun bakım ünitelerinde sıklıkla kulla-
nılan vazopresör etkili ilaçlardır. Hipofizde D2 reseptörlerinin aktivasyonuyla 
TSH sekresyonunu baskılayabilirler. Genellikle geçici TSH düşüklüğü, normal 
ya da hafif düşük sT4 gözlenir.

Glukokortikoidler: hipotalamik TRH sentezinin/salınımının (paraventrikü-
ler çekirdekteki glukokortikoid reseptörleri yoluyla) glukokortikoid aracılı inhi-
bisyonu, TSH sekresyonunun azalmasına neden olur; bununla birlikte, kronik 
hiperkortizolizm (endojen veya eksojen) genellikle klinik olarak anlamlı santral 
(sekonder) hipotiroidizm ile ilişkili değildir. Genellikle geçici TSH düşüklüğü, 
normal ya da hafif düşük sT4 gözlenir.

Somatostatin analogları: Akromegali ve gastrointestinal sistem kanamaları-
nın tedavisinde kullanılırlar. Hem oktreotid hem de lanreotid, hipofiz üzerinde 
doğrudan inhibitör etki göstererek TSH sekresyonunu baskılar; ancak bu etki 
genellikle geçicidir ve klinik olarak anlamlı santral hipotiroidizm ile ilişkili de-
ğildir.
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Tablo 1. Levotiroksin tedavisi alan hastalarda anormal TFT’nin nedenleri
TFT paterni
(L-T4 doz gereksinimi) Neden Açıklamalar

*Normal TSH, hafif ↑ 
sT4 (L-T4 gereksinimi 
beklenilenden yüksek)

Normal 
fizyolojik 
varyant

Bazı kişilerde hafif ↑ sT4 gözlenir 
(muhtemelen T4’ün T3’e daha az 
etkin deiyodinasyonunu yansıtır); sT3 
normaldir

*TSH yüksek, ↓-normal 
veya ↓sT4 (TSH’ı 
normalize etmek için ↑ 
doz L-T4 gereksinimi)

Hatalı kullanım

Hastalar L-T4’ü aç karnına almalıdır; 
bazı gıdalar ve ilaçlar (demir, kalsiyum, 
proton pompa inhibitörleri, sukralfat, 
alüminyum hidroksit, kolestiramin) 
L-T4 emilimini ↓ 

Malabsorpsiyon
Çölyak hastalığı, aklorhidri, laktoz 
intoleransı (laktoz, bazı L-T4 
preparatlarının bileşenidir)

Artmış TH 
metabolizması

Fenitoin, karbamazepin, fenobarbital, 
rifampisin ve bazı tirozin kinaz 
inhibitörleri (örn. İmatinib), TH’nin 
hepatik metabolizmasını artırarak L-T4 
gereksinimlerini artırır 

Artmış TH 
bağlama 
kapasitesi

Oral östrojen tedavisi veya östrojen 
konsantrasyonlarında gonadotropin 
kaynaklı artış (örn. IVF tedavisi), 
TBG’de ve dolayısıyla TH bağlama 
kapasitesinde belirgin bir artışa neden 
olarak L-T4 tedavisine gereksinimi 
artırır. 

*TSH yüksek, normal 
sT4

TSH ölçüm 
interferansı

Heterofilik antikor etkileşimi, sT3 
normaldir

*Israrlı ↑ TSH; ↓, ↑ 
veya normal sT4 (↑ 
L-T4 dozuyla tedaviye 
rağmen)                                                   

Zayıf uyum
Normal veya yüksek TH 
konsantrasyonlarına rağmen TSH’yi 
normalleştirmede başarısız olur

*TSH’yi normalize 
etmek için 
suprafizyolojik L-T4 
gereklidir (sT4 ve sT3 
yüksekliğiyle birlikte)

Tiroid hormon
direnci

Tipik olarak, insan tiroid hormon 
reseptörü β (THRB) geninde mutasyon 
olan bir hastada eşlik eden primer 
hipotiroidizm veya uygunsuz tiroid 
ablasyonunu takiben görülür

sT4 serbest tiroksin; sT3 serbest triiodotironin; TFT tiroid fonksiyon testleri; TSH tiroid stimü-
lan hormon (tirotiropin).
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Tiroid Bezinde Tiroid Hormonu Sentez ve Salgılanmasını Etkileyen 
İlaçlar
İyodür

-TFT paterni: Yüksek TSH, düşük sT4: İnorganik iyodür (diyet/takviyeler) 
ve iyot içeren organik bileşikler (örn. iyotlu kontrast maddeler) tiroid fonksiyo-
nunda geçici değişikliğe neden olabilir. 

Azalmış tiroid rezervi olan hastalar (örn. kronik otoimmün tiroidit) kalıcı 
hipotiroidizm gelişme riskiyle karşı karşıya kalabilirler (1,17,19).

-TFT paterni: Düşük TSH, yüksek sT4: Gizli/düşük dereceli tiroid otonomi-
sine sahip bireylerde (örn. önceden bir multi nodüler guatr), iyot içeren bile-
şiklere (Jod Basedow etkisi) maruz kalmanın ardından aylarca sürebilen aşikar 
hipertiroidizm gelişebilir (1).

Amiodaron 
Amiodaron, tip III anti aritmik ajan olarak yaygın kullanılan iyot içeriği yüksek 
bir ilaçtır. Sıklıkla TFT’de Tip 1 deiyodinaz aktivitesinin inhibisyonu sonucu 
T4’ten T3 oluşumunda azalmaya ve sonuç olarak serum revers T3 üretiminde 
artışa neden olur. 

Amiodaronun tiroid bezi üzerindeki etkileri bileşiğin doğal özelliklerinden 
kaynaklanan intrinsik etkiler (Tiroid hormonunun hücre içine girişinin engel-
lenmesi, deiyodinazın inhibisyonu, T3’ün reseptörüne bağlanmasında azalma, 
tiroid sitotoksisitesi) ve iyot yükünün farmakolojik etkilerinden kaynaklananlar 
olmak üzere iki gruba ayrılabilir (2,19). Yağ dokusunda depolanabildiğinden 
yarı ömrü uzundur. Amiodaronun tiroid fonksiyonlarına etkisi Tablo 2’de gö-
rülmektedir (2,18,19). Amiodaronun neden olduğu tiroid disfonksiyonu önemli 
bir klinik problem oluştursa da, amiodaron alan hastaların çoğu ötiroid kalır (2). 

Ötiroid bireylerde 3 ay ve daha kısa süreli kullanımda geçici TSH yüksekliği, 
yüksek sT4 (tip 1 deiyodinaz inhibisyonu), normal sT3 şeklinde TFT paterni 
gözlenebilir (2,19,20). Ötiroid bireylerde 3 aydan daha uzun süreli kronik kulla-
nımda TSH normalize olur, yüksek sT4, düşük-normal sT3 şeklinde TFT paterni 
izlenir (2). 

Amiodarona bağlı iki tip tirotoksikoz tablosuyla karşılaşılabilir. Tip 1: Gizli 
tiroid otonomisini indükleyen yüksek iyot yüküne bağlı; Tip 2: Altta yatan ti-
roid hastalığı olmayanlarda ortaya çıkar ve amiodaronun tiroid folikül hücrele-
rine doğrudan toksik etkisinden kaynaklanır. Amiodaron, T4 → T3 dönüşümü-
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nü inhibe ettiğinden, T4’ün tipik olarak T3’ten daha belirgin şekilde yükseldiği 
destrüktif tiroidite yol açar (2, 20). 

Hipotiroidizm, amiodaron kullanan hastalarda (özellikle kadınlar ve pozitif 
antitiroid antikorları olanlarda) %15’e varan oranlarda ortaya çıkar (1).

Tablo 2. Amiodaronun tiroid fonksiyonlarına etkisi (2,18,19)

TFT
Ötiroid 

Hipertiroidi HipotiroidiAkut
Etki

Kronik 
Etki

Total ve sT4 ↑%50 ↑%20-40 Tip 1:Gizli tiroid 
otonomisini 
hızlandıran büyük 
iyot yükü
Tip 2: Direkt toksik 
etki nedeniyle 
destrüktif tiroidit

Tiroid otoantikor 
testi pozitif olan 
Hashimoto tiroiditli 
hastalarda gelişebilir

Total ve sT3 ↓%15-20 ↓%20

Revers T3 ↑ >%200 ↑ >%150

TSH
↑%20
-50 (<20 
mU/L)

Normal

Yükselmiş T4 seviyeleri nedeniyle primer tirotoksikoz ile karıştırılabilir, 
ancak baskılanmamış bir tirotropin seviyesi bu olasılığı dışlar. Benzer şekilde, 
tirotropin ve serbest T4 düzeylerinin eşzamanlı yükselmeleri, tirotropin salgıla-
yan bir hipofiz adenomu veya tiroid hormonu direncine işaret edebilir, ancak 
amiodaron tedavisine başlamadan önce kayıt altına alınan normal TFT sonuç-
ları, bu bozuklukları dışlamada yardımcı olur (21). 

Lityum 
Bipolar affektif bozukluk tedavisinde kullanılan terapötik bir ajandır. Tiroid be-
zinden hormon salınımını inhibe ederek, altta yatan otoimmün tiroid hastalığı 
olanlarda T4 düşüklüğü ve TSH konsantrasyonlarında yükselmeyle karakterize 
aşikar hipotiroidizme neden olabilir. Az sayıda hastada tiroidit (↓TSH, ↑FT4) 
görülür ve tipik olarak kendi kendini sınırlar (1,17,19).

Lityumun tiroid fonksiyonuna etkisi, esas olarak hormon salgılanması dü-
zeyinde meydana gelir ve guatr, hipotiroidizm veya nadiren tirotoksikoza (hi-
pertiroidizm) yol açabilir. Uzun süreli lityum tedavisi hastaların %50 kadarında 
guatr, %34’ünde subklinik hipotiroidizm ve %15’inde aşikar hipotiroidizm ile 
sonuçlanır. Bu hastalarda tiroid fonksiyonunun yılda bir veya iki kez test edil-
mesi gereklidir. Tiroid otoantikorunun varlığı, hipotiroidizm gelişme riskini 
artırır (2).
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Tirozin kinaz inhibitörleri (TKİ)  
Tiroid bezi üzerindeki doğrudan toksik etkilerine bağlı olarak bazı TKİ’lerle 

tedavide (Sunitinib, Sorafenib gibi) primer hipotiroidizm (yüksek TSH, düşük 
FT4) gözlenmiştir. 

Ayrıca sunitinib alan hastalarda ara sıra prodromal tirotoksik faz (düşük 
TSH, yüksek sT4) görülebilmektedir (1). 

Tiroid Hormonu Bağlayıcı Protein Afinitesini veya Düzeyini 
Değiştirerek 
Bağlayıcı proteinlerin seviyelerini değiştiren ilaçlar total tiroid hormon seviye-
lerini değiştirmelerine rağmen, serbest hormon düzeylerini etkilemezler, dola-
yısıyla hastalar sıklıkla ötiroiddir. Serum TBG konsantrasyonlarını oral östro-
jen (transdermal değil) artırır. Androjenler ve kronik glukokortikoid tedavisi 
TBG sentezini inhibe eder (1,3,19).

Furosemid (özellikle >80 mg/gün dozlarda ve intravenöz verildiğinde), 
yüksek doz aspirin (>2g/gün), nonsteroidal antienflamatuvar ajanlar, fenitoin 
ve heparin dahil olmak üzere yaygın olarak reçete edilen bir dizi ilacın TBG, 
albümin ve transtiretin üzerindeki TH bağlama bölgeleri için yarıştıkları belir-
tilmektedir (1,18,19).

Heparin, vasküler endotelde lipoprotein lipazı aktive ederek serum esterleş-
memiş yağ asidi (NEFA) konsantrasyonlarını artırır. NEFA, TBG’deki bağlan-
ma bölgeleri için T4 ve T3 ile yarışır. TBG’ye NEFA’nın bağlanması sonucu ser-
best T4 ve sT3 düzeylerinde yükselmeler görülebilir. Heparin kullanan hastadan 
alınan kanda artmış lipoprotein lipaz aktivitesi in vitro olarak devam eder. Bu 
artefakt, serum trigliserit konsantrasyonları yükseldiğinde, hipoalbuminemi 
varlığında ve uzun inkübasyon süreleri söz konusu olduğunda daha belirgin-
dir. Yeterli trigliserit varlığında, çok düşük doz intravenöz heparin (kalıcı bir 
kanülün açıklığını korumak için kullanılana eşdeğer) ve subkutan düşük mo-
leküler ağırlıklı heparin (LMWH) profilaksisi bile sT4 (ve sT3) yükselmesine 
neden olabilir (1,21). Ancak bu değişiklikler genellikle klinik tirotoksikoz ile 
ilişkili değildir ve TSH genellikle normaldir. Heparin tedavisi alan hastalarda 
sT4 ve sT3 ölçümünden kaçınılmalıdır. Ancak, son heparin enjeksiyonundan 
10 saat sonra alınan kan örneği, gecikmeden analiz edilirse bu değişiklikler 
azaltılabilir (1). 
Periferal Tiroid Hormonu Metabolizmasını ya da Hücresel Düzeyde Tiroid 
Hormon Girişini Etkileyerek
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T4’ün T3’e dönüşümünü (deiyodinasyonunu) inhibe eden ilaçlar: Proprano-
lol, glukokortikoidler, iyodat, iyopanoik asit, amiodaron ve propiltiyourasil bu 
grupta yer alır. Serum total T4 ve sT4 düzeylerinde hafif artışlara (sT3 düzeyle-
rinde düşme) yol açabilir. Bu durumlar tedavi gerektirmez. Propranololün ola-
ğan dozlarda etkisi klinik olarak anlamlı değildir (3,21).

Fenobarbital, fenitoin, karbamazepin ve rifampin dahil olmak üzere glu-
kuronidasyon enzimlerini (karaciğerde sitokrom P450) indükleyen ilaçlarla te-
davi T4 metabolizmasını hızlandırmaktadır. Ayrıca T4’ün dokularda hücre içine 
alımını arttırdığı ifade edilmektedir (3,22,23). Fenitoin ve karbamazepin, tiroid 
hastalığı olmayanlarda serum total ve serbest T4 konsantrasyonlarında yüzde 
20-40’lık bir azalmaya ve serum total ve serbest T3 konsantrasyonlarında daha 
az bir düşüşe neden olur (19).

Tirozin kinaz inhibitörlerinin de tiroid hormonu metabolizmasını artırdığı 
belirtilmektedir (24).

Tiroid Hormonu Replasman veya Supresyon Tedavisi Alan 
Hastalarda, Gastrointestinal Sistemden Tiroid Hormonu 
Absorbsiyonunu Etkileyerek 
Hipolipidemik ajanlar olan kolestiramin ve kolestipol bağırsaktan T4 ve T3 emi-
limini engeller. Sukralfat, kalsiyum karbonat ve ferröz sülfat L-T4 ile birlikte 
alındığında benzer etki gösterebilirler. Dolayısıyla L-T4 kullanan hastalar, ilaç-
larını tiroid hormonu emilimi ile etkileşim gösteren ilaçlardan en az 4 saat önce 
almaları konusunda bilgilendirilmelidir (3,17,19,25).

Tiroid hormonu direnci veya TSH salgılayan adenomlar; hastada tiroid 
hormonlarının yüksek olmasına rağmen TSH baskılanmamıştır (normal veya 
yüksek). İki durum arasında ayırıcı tanının yapılması gerekir. Alfa alt birimi 
düzeylerinin ölçümü, görüntüleme yöntemleri, TRH uyarı testine TSH cevabı 
ve genetik inceleme ayırıcı tanıda değerlidir (26,27).

Diurnal TSH Salınımı ve Tiroid Fonksiyon Testlerinin Yarı Ömrü
TSH gece yarısından sonra pik yapar ve öğleden sonra en düşük seviyeye ulaşır. 
TSH’ın yarı ömrü yaklaşık 1 saat iken, sT4’ün yarı ömrü yaklaşık 1 haftadır. L-ti-
roksin replasman tedavisine başlanan hastalarda tedavinin erken dönemlerinde 
uyumsuz TSH/sT4 değerleri ile karşılaşılabilir (28). 
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SONUÇ

Tiroid fonksiyon testleri her zaman hastanın klinik durumuyla birlikte değer-
lendirilmelidir. Anormal veya uyumsuz TFT sonuçları, araya giren tiroid dışı 
hastalık veya ilaç öyküsüyle açıklanamadığında, laboratuvarla analitik interfe-
rans açısından iletişime geçilmelidir (1,3).
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