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BOZULMUŞ TİROİD HORMON 
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GİRİŞ

Tiroid hormonu (TH), vücutta birçok doku-
nun işleyişinde önemli rol oynamaktadır. Bozul-
muş tiroid hormon duyarlılığı; tiroid hormon 
hücre membranı transport kusuru, tiroid hormon 
metabolizma kusuru ve tiroid hormon etki kusuru 
başlıklarını içerir. En sık olarak görülen neden ise 
tiroid hormon direnci betadır (THRβ).1

İlk kez 1967 yılında Refetoff tarafından tanım-
lanan tiroid hormon direnci (THR), tiroid hor-
monuna duyarlılığın azalması nedeniyle plasmada 
artmış serbest tiroksin (sT4) ve serbest triiyodo-
tironin (sT3) düzeyleri ile baskılanmamış tirotro-
pin (TSH) seviyeleriyle karakterize nadir görülen 
otozomal dominant (OD) geçişli bir durum olarak 
sunulmuş olup yine kendi önerisi ile 2014 yılından 
itibaren bozulmuş tiroid hormon duyarlılığı ola-
rak isimlendirilmektedir.2,3

THR vaka örneği ile birlikte burada ayrıntılı 
olarak gözden geçirilecektir.

VAKA SUNUMU

58 yaşında kadın hasta insidental olarak isth-
musta 10x7x7 mm ebadında hipoekoik solid ti-
roid nodül saptanması üzerine yapılan tiroid ince 
iğne aspirasyon biopsi (TİİAB) sonucu önemi 

bilinmeyen atipi (ÖBA) raporlanması üzerine en-
dokrinoloji polikliniğimize yönlendiriliyor.

Hastanın öyküsünden kronik hastalık veya de-
vamlı kullandığı ilaç olmadığı öğrenildi. Ara sıra 
olan çarpıntı semptomu dışında belirgin şikayeti 
yoktu. Vital bulgularında nabız 105 atım/dakika 
ve ritmik, tansiyon arteryel 130/80 mmHg idi. 
Fizik muayenesinde tiroid bezinde grade 1A bü-
yüme mevcut olup diğer sistem muayanelerinde 
patoloji saptanmadı.

Hastanın laboratuvar tetkiklerinde tiroid sti-
müle 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) düzeyleri yüksek saptandı. Anti tiroid pe-
roksidaz antikor (Anti TPO) ve anti troglobulin 
antikor (Anti TG) değerleri negatifti. Elektrokar-
diyogramda (EKG) sinüs taşikardisi olan hastanın 
tiroid ultrasonunda bez boyutları hafif artmış olup 
isthmusta 10x7x7 mm hipoekoik solid nodül gö-
rüldü. Hastada ön tanı olarak tiroid hormon inter-
feransı, tirotropin salgılayan adenom (TSHoma) 
ve THR düşünüldü. Ayrıcı tanılara yönelik olarak 
bakılan tiroksin bağlayan globulin (TBG): 19.9 
µg/ml (13-39), heterofil antikor (HA) negatif, sex 
hormonu bağlayıcı globulin (SHBG): 40 nmol/L 
(14.5-48.4) ve TSH reseptör antikoru (TRAB): 5 



Vakalarla Tiroid Hastalıkları24

yerleştirme sekansı bağlayıcı protein 2 (SECIS-
BP2) deiyodinaz sentezinde görev alır.31 SBP2’de 
meydana gelen inaktive edici mutasyonlar seleno-
sisteinin selenoproteinlere eklenmesini önleyerek 
deiodinasyon kusuruna yol açar.32 Kromozom 9 
da bulunan SBP2 özellikle testiste yüksek oranda 
eksprese edilir.33

Kısmi SBP2 eksikliği olanlarda boy kısalığı ve 
kemik yaşında gerilik görülebilir. Ciddi SBP2 ek-
sikliği olan hastalar ise azaospermi, mental retar-
dasyon ve işitme bozukluğu gibi anormalliklerle 
seyredebilir.34,35

Labaratuar bulguları Tablo 2’de gösterilmiştir. 
Serum  selenyum, selenoprotein P ve diğer sele-
noprotein düzeyleri azalmıştır.

Spesifik tedavisi yoktur. Günlük 400 mcg Se-
lenyum (Se) replasmanının serum Se düzeylerini 
normale getirdiğini ancak tiroid hormon metabo-
lizması işlev bozukluğuna etkisi olmadığı göste-
rildi.36 T3 üretiminin azalmasına bağlı olarak bü-
yüme geriliği L-T3 uygulamasıyla düzeltilebilir.37 
Antioksidanlarla (E vitamini) tedavinin yararı 
belirlenmemiştir.

SONUÇ

Bozulmuş tiroid hormon duyarlılığı, tiroid 
hormon hücre membranı transport kusuru, tiro-
id hormon metabolizma kusuru ve tiroid hormon 
etki kusurlarını içerir. En sık olarak görülen neden 
THRβ direncidir. Yaygınlığı sanıldığından daha 
fazladır. Hücreye özgü tiroid hormon eksikliği 
ve fazlalığının bir arada bulunması karakteristik 
özelliğidir. Semptomatik olan hastalarda tedavi 
verilmektedir.
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