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Tiroid hormonu (TH), viicutta bircok doku-
nun isleyisinde dnemli rol oynamaktadir. Bozul-
mus tiroid hormon duyarliligy; tiroid hormon
hiicre membrani transport kusuru, tiroid hormon
metabolizma kusuru ve tiroid hormon etki kusuru

basliklarini igerir. En sik olarak goriilen neden ise
tiroid hormon direnci betadir (THRP).!

[lk kez 1967 yilinda Refetoff tarafindan tanim-
lanan tiroid hormon direnci (THR), tiroid hor-
monuna duyarliligin azalmasi nedeniyle plasmada
artmis serbest tiroksin (sT4) ve serbest triiyodo-
tironin (sT3) diizeyleri ile baskilanmamus tirotro-
pin (TSH) seviyeleriyle karakterize nadir goériilen
otozomal dominant (OD) gegisli bir durum olarak
sunulmus olup yine kendi dnerisi ile 2014 yilindan
itibaren bozulmus tiroid hormon duyarlilig1 ola-
rak isimlendirilmektedir.>*

THR vaka o6rnegi ile birlikte burada ayrintil
olarak gozden gegirilecektir.

VAKA SUNUMU

58 yasinda kadin hasta insidental olarak isth-
musta 10x7x7 mm ebadinda hipoekoik solid ti-
roid nodiil saptanmast {izerine yapilan tiroid ince
igne aspirasyon biopsi (TIIAB) sonucu 6nemi
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bilinmeyen atipi (OBA) raporlanmast iizerine en-
dokrinoloji poliklinigimize yonlendiriliyor.

Hastanin oykiisiinden kronik hastalik veya de-
vamli kullandig ila¢ olmadig1 6grenildi. Ara sira
olan ¢arpint1 semptomu disinda belirgin sikayeti
yoktu. Vital bulgularinda nabiz 105 atim/dakika
ve ritmik, tansiyon arteryel 130/80 mmHg idi.
Fizik muayenesinde tiroid bezinde grade 1A bii-
yiime mevcut olup diger sistem muayanelerinde
patoloji saptanmadi.

Hastanin laboratuvar tetkiklerinde tiroid sti-
miile edici hormon (TSH): 5.28 mIU/L (0.4-4.5),
sT4: 2.67 ng/dl (0.93-1.60) ve sT3: 6.42 ng/L (2.5-
4.4) dizeyleri yiiksek saptandi. Anti tiroid pe-
roksidaz antikor (Anti TPO) ve anti troglobulin
antikor (Anti TG) degerleri negatifti. Elektrokar-
diyogramda (EKG) siniis tasikardisi olan hastanin
tiroid ultrasonunda bez boyutlar1 hafif artmis olup
isthmusta 10x7x7 mm hipoekoik solid nodiil go-
rildi. Hastada 6n tani olarak tiroid hormon inter-
feransi, tirotropin salgilayan adenom (TSHoma)
ve THR dusiiniildii. Ayrici tanilara yonelik olarak
bakilan tiroksin baglayan globulin (TBG): 19.9
pg/ml (13-39), heterofil antikor (HA) negatif, sex
hormonu baglayici globulin (SHBG): 40 nmol/L
(14.5-48.4) ve TSH reseptor antikoru (TRAB): 5
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Vakalarla Tiroid Hastaliklari

yerlestirme sekansi baglayici protein 2 (SECIS-
BP2) deiyodinaz sentezinde gorev alir’' SBP2'de
meydana gelen inaktive edici mutasyonlar seleno-
sisteinin selenoproteinlere eklenmesini dnleyerek
deiodinasyon kusuruna yol agar.*> Kromozom 9
da bulunan SBP2 o6zellikle testiste yiiksek oranda
eksprese edilir.*®

Kismi SBP2 eksikligi olanlarda boy kisalig: ve
kemik yasinda gerilik goriilebilir. Ciddi SBP2 ek-
sikligi olan hastalar ise azaospermi, mental retar-
dasyon ve isitme bozuklugu gibi anormalliklerle
seyredebilir.***

Labaratuar bulgular1 Tablo 2de gosterilmistir.
Serum selenyum, selenoprotein P ve diger sele-
noprotein diizeyleri azalmistir.

Spesifik tedavisi yoktur. Giinlitk 400 mcg Se-
lenyum (Se) replasmaninin serum Se diizeylerini
normale getirdigini ancak tiroid hormon metabo-
lizmas! islev bozukluguna etkisi olmadig1 goste-
rildi.** T3 tretiminin azalmasina bagl olarak bii-
yiime geriligi L-T3 uygulamasiyla diizeltilebilir.””
Antioksidanlarla (E vitamini) tedavinin yarari
belirlenmemistir.

SONUC

Bozulmus tiroid hormon duyarlilig, tiroid
hormon hiicre membrani transport kusuru, tiro-
id hormon metabolizma kusuru ve tiroid hormon
etki kusurlarini igerir. En sik olarak goriilen neden
THRP direncidir. Yayginlig1 sanildigindan daha
fazladir. Hiicreye 6zgii tiroid hormon eksikligi
ve fazlaliginin bir arada bulunmasi karakteristik
ozelligidir. Semptomatik olan hastalarda tedavi
verilmektedir.
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