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ÖZET

Amaç: Serbest radikallerin yol açt›¤› oksidatif s tres, bir çok hastal›¤›n meydana gelmesinde ve/veya

ilerlemesinde rol alabilmektedir. Hipertiroidi serbest radikal üretimini art›rarak, çeflitli dokular›n nitrik

oksit (NO) ve antioksidan sistemleriyle ilgili pekçok de¤iflikli¤i indükleyebilir. Bu araflt›rman›n amac›

propiltiyourasil (PTU) tedavisi gören hipertiroidili hastalarda, NO, malondialdehit (MDA), glutatyon

(GSH) ve glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ile ilgili de¤ifliklikleri incelemektir.  

Gereç ve Yöntem: Bu amaçla yeni tan› konmufl 21 kiflilik hipertiroidili hasta grubunda PTU tedavisi

öncesi ve sonras›nda NO, MDA, GSH ve GSH-Px seviyeleri tayin edildi. 20 kiflilik kontrol grubunda da ayn›

parametreler çal›fl›ld›. 

Bulgular: Hasta grubunun tedavi öncesi ortalama serbest triiyodotironin (FT3), serbest tiroksin (FT4), NO

ve MDA  de¤erleri kontrol grubuna göre anlaml› derecede yüksek bulunurken (p<0.001), GSH de¤erleri

düflük bulundu ( p<0.001). GSH-Px seviyelerinde ise fark yoktu (p>0.05). 

PTU tedavisi uygulanan hastalar tedavi öncesi ile k›yasland›¤›nda, NO ve MDA de¤erlerinin düfltü¤ü,

GSH-Px ve GSH seviyelerinin ise yükseldi¤i görülmüfltür (s›ras›yla p<0.005, p<0.001, p<0.005, p<0.005). 

Tedavi sonras› hastalar, kontrollerle k›yasland›¤›nda FT3’ün hala yüksek oldu¤u, GSH-Px de¤erlerinin

ise yükseldi¤i görülmektedir (her ikisi de p<0.001). Tedavi sonras› FT4, NO ve MDA de¤erleri kontrol

grubuna göre k›yasland›¤›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark bulunmam›flt›r (p>0.05). GSH düzey-

lerindeki düflüklük ise hala sürmektedir (p<0.001).  

Sonuç : Araflt›rmam›za göre, PTU tedavisi, FT3 ve FT4 de¤erlerini düflürmekte, TSH de¤erlerini ise yükselt-

mektedir. Araflt›rmam›z›n verileri, hipertiroidi tablosunun oksidan-antioksidan sistemindeki dengeyi
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oksidanlar lehine bozdu¤unu; propiltiyourasil tedavisinin ise bu bozuklu¤u düzeltmeye çal›flt›¤›n›

göstermektedir. Bu etkileflimler s›ras›nda NO düzeylerindeki de¤ifliklikler ise, NO’nun bu hastal›¤›n

patofizyolojisiyle ve olas›d›r ki tedavisiyle ilgili bir parametre oldu¤unu düflündürmektedir. 

Anahtar Sözcükler:  Hipertiroidi, propiltiyourasil, nitrik oksit, oksidanlar, antioksidanlar

ABSTRACT

Aim: The oxidative stress which is caused by free radicals can play role in emerging and/or progressing

many diseases. Hyperthyroidism can induce a lot of changes dealing with the systems of nitric oxide (NO)

and antioxidant systems of several tissues in increasing the production of free radicals. The aim of this study

is to investigate the changes of NO, malondialdehyde (MDA), glutathione (GSH) and glutathione peroxidase

(GSH-Px) in the hyperthyroidic patients who have been treated with propylthiouracil (PTU). 

Materials and Methods: According to this aim the NO, MDA, GSH and GSH-Px levels are determined in the

just diagnosed 21 patients before and after PTU treatment. Same parameters were investigated in the

control group consisting of 20 healthy individuals.

Results: While the free triiodothyronine (FT3), free thyroxine (FT4), NO, MDA levels of patient group before

PTU treatment were found to be significantly higher than those of control group (Student’s T test, p<0.001),

GSH levels were found to be lower (Student’s T test, p<0.05). Patient group’s GSH-Px and GSH levels after

PTU treatment were found to be higher than those before treatment and NO and MDA levels were found to

be lower after treatment (Student’s T test, respectively p<0.005, p<0.001, p<0.005, p<0.005). 

When the FT3 and GSH-Px levels of patients after treatment were compared with those of control group, it

has been found out, that GSH-Px levels of patients have increased and FT3 levels were still higher than

those of control group (Student’s T test, both p<0,001). After PTU therapy, the FT4, NO and MDA levels of

patient group were not significantly different from those of control group (Student’s T test, p>0.05), and

GSH levels were still lower (Student’s T test, p<0.001). 

Conclusion: The findings of our study has shown that hyperthyroidism deteriorates the balance in the

oxidant-antioxidant system in favour of oxidants. PTU therapy tries to correct this. The changes of NO

during these interactions let us consider that NO is related to the pathophysiology and possibly to the

therapy of the disease.         

Key Words:  Hyperthyroidism, propylthiouracil, nitric oxide, oxidants, antioxidants

Yalç›n B. ve ark.

G‹R‹fi

Serbest radikaller, bir veya birden fazla ortak-

lanmam›fl elektron tafl›yan atom veya mole-

küller olarak tan›mlan›r. Ortaklanmam›fl

elektron tafl›yan atom veya molekül, bu

ortaklanmam›fl elektronunu bir baflka mole-

küle vererek veya baflka bir molekülden

elektron alarak daha kararl› hale gelme e¤i-

limindedir. Bu nedenle, serbest radikaller

reaktif özellik tafl›rlar (1). Serbest radikalle-

rin yol açt›¤› oksidatif stres bir çok hastal›-

¤›n meydana gelmesinde ve/veya ilerleme-

sinde rol alabilmektedir. Hipertiroidizm ser-

best radikal üretimini art›rarak, çeflitli doku-

lar›n NO ve antioksidan sistemleriyle ilgili

pekçok de¤iflikli¤i indükleyebilir. Hipertiroi-

dili hastalar ve T3 verilen deney hayvanlar›-

n›n eritrositlerinde kontrollere k›yasla oksijen

tüketiminin artt›¤› gösterilmifltir (2). Bu meta-

bolik durum artm›fl serbest radikal oluflumu-

na ba¤l› oksijen toksisitesi ile sonuçlanabilir

ki bu da eritrosit antioksidan savunma siste-

minde indüksiyona yol açabilir (3,4). Hiper-

tiroidi, hemodinamik ve kardiyak fonksiyon-

larda önemli de¤iflikliklere neden olmaktad›r

(5). Vasküler tonusun düzenlenmesinde esas

rol oynayan moleküllerden biri olan NO’in;

kardiyovasküler sistemdeki bu fonksiyon

de¤iflikliklerinden etkilenmesi, hatta bu de-

¤iflmelerin patofizyolojisinde rol almas› ola-

s›d›r (5). Bu araflt›rman›n amac› propiltiyo-

urasil tedavisi gören yeni tan› alm›fl hiper-

tiroidili hastalarda, NO, MDA, GSH ve GSH-

Px ile ilgili de¤ifliklikleri incelemektir.
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GEREÇ VE YÖNTEM

Klinik muayene ve laboratuvar bulgular›na

göre yeni tan› konmufl, yafllar› 30-55 (44 ± 6.91)

aras›nda de¤iflen 21 kiflilik (15 kad›n, 6 erkek)

hipertiroidili hasta grubundan tedaviye bafl-

lamadan önce kan örnekleri al›nd›. Ard›ndan

bafllang›ç dozu 3x100 mg olacak flekilde

propiltiyourasil tedavisi uyguland›. Ortalama

8 haftal›k uygulama sonunda hastalar ötiroid

duruma geldi¤inde tedavi sonras› kan örnek-

leri al›nd›. Tedavi öncesi ve sonras›nda MDA,

GSH, GSH-Px ve NO seviyeleri tayin edildi.

Klinik muayene ve laboratuvar bulgular›na

göre sa¤l›kl› oldu¤u saptanan, yafllar› 29-51

(40 ± 6.52) aras›nda 20 gönüllü (13’ü kad›n,

7’si erkek) kontrol grubu olarak seçilerek

ayn› parametreler çal›fl›ld›. Hasta ve kontrol

gruplar›na ait venöz kan örnekleri sabah

09:00-11:00 aras›nda bir gecelik açl›k son-

ras›, EDTA içeren vakumlu tüplere  al›nd›.

GSH ölçümü için tam kan, GSH-Px ölçümü

için eritrosit, MDA ve NO ölçümü için ise

plazma örneklerinden yararlan›ld›. Kan al›m›

sonras› gecikmeksizin örnekler iflleme tabi

tutuldu. 250 mikrolitre tam kan glutatyon

(GSH) ölçümü için ayr›ld›. Kalan tam kan

1000 g’de 10 dakika santrifüj edilerek plaz-

ma ayr›ld› ve -70°C’de çal›fl›ncaya kadar sak-

land›. Daha sonra tüpte kalan hücre paketi-

nin üst k›sm›ndan buffy coat dikkatlice uzak-

laflt›r›ld›; ard›ndan izotonik NaCl (1 birim

hücre paketi/ 5 birim NaCl) ile 3 kez y›ka-

narak eritrositler saflaflt›r›ld›. Saf eritrositler

0°C’deki deiyonize su (1 birim eritrosit/ 4

birim saf su) ile kar›flt›r›ld› ve 5000 g’de 10

dakika santrifüj edilerek hemolizat olufltu-

ruldu. Üstte kalan hemolizat süpernatan›n-

dan Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) çal›fl›ld›.

Kontrol grubu ile hasta grubu aras›nda yafl

ve cinsiyet aç›s›ndan bir fark yoktu. 

Araflt›rmam›z için Kocaeli Üniversitesi T›p

Fakültesi Araflt›rma Etik Kurulundan izin al›n-

m›fl olup gerek hasta gerek kontrol grubunu

oluflturan bireyler onamlar› al›narak çal›fl-

maya dahil edilmifltir. 

NO düzeyleri, ortamdaki NO2 (nitrit) + NO3

(nitrat)’ün tamam›n› içerecek flekilde (NO 3 

→ NO2'ye aspergillus Nitrat redüktaz› ile

enzimatik olarak dönüfltürülerek) total NO2

fleklinde Griess reaktifi arac›l›¤›yla spektro-

fotometrik (6) olarak ölçüldü. MDA, TBARS

yöntemiyle 532 nm’de spektrofotometrik (7)

olarak ölçüldü. Plazma MDA konsantrasyon-

lar› MDA-tiyobarbitürik asid kompleksinin

532 nm’deki molar ekstinksiyon katsay›s›-

n›n kullan›lmas› ile hesapland›. GSH, Beutler

metodu ile redüe glutatyon taraf›ndan DTNB’

nin redüksiyonu prensibine ba¤l› olarak (8) ve

GSH-Px ise Jacobson (9) taraf›ndan tan›m-

lanan Paglia ve Valentine’in (10) modifiye

etti¤i t-bütil hidroperoksidin substrat olarak

kullan›ld›¤› metod ile spektrofotometrik yön-

temle çal›fl›ld›. Hastalar›n FT3, FT4 ve TSH

düzeyleri kemiluminesans immünassay yönte-

miyle (DPC-Immulite 2000 immunanalizör

cihaz›nda) tayin edildi. 

Çal›flmada hasta ve kontrol grubunun FT3,

FT4, NO, MDA, TSH, GSH ve GSH-Px de¤er-

leri nümerik de¤iflkenler olarak belirlendi.

Shapiro-Wilks testine göre de¤iflkenlerin ayr›

ayr› her bir grupta normal da¤›l›ma uydu¤u

saptand›. Her bir de¤iflken için hasta ve

kontrol grubu karfl›laflt›r›l›rken  Student’s T-

testi kullan›ld›. Anlaml›l›k düzeyi 0.05 ola-

rak belirlendi. Veri analizi SPSS Paket prog-

ram› ile yürütüldü. 

BULGULAR

Hasta grubunun tedavi öncesi ortalama FT3,

FT4, NO ve MDA de¤erleri kontrol grubuna

göre anlaml› derecede yüksek bulunurken

(p<0.001), TSH ve GSH de¤erleri düflük bu-

lundu (p<0.001). Tedavi öncesi GSH-Px sevi-

yelerinde ise kontrol grubuna göre anlaml› ol-

mayan bir yükseklik bulundu (p>0,05) (Tablo

1 ve Tablo 2). 

PTU tedavisi uygulanan hastalar tedavi öncesi

ile k›yasland›¤›nda, NO ve MDA de¤erlerinin

düfltü¤ü, GSH-Px ve GSH seviyelerinin ise yük-

seldi¤i görülmüfltür (s›ras›yla; p<0,005, p<0.001,

p<0.005, p<0.005) (Tablo 2). Tedavi sonras›

hastalar, kontrollerle k›yasland›¤›nda FT3 ve

GSH-Px de¤erlerinin hala yü ksek oldu¤u görül-

mektedir (her ikisi de p<0.001). Tedavi sonras›
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NO ve MDA de¤erleri kontrol grubuna göre

k›yasland›¤›nda ise istatistiksel olarak belirgin

bir fark bulunamazken (p>0.05) GSH düzeyle-

rinin ise yüksek oldu¤u gözlenmifltir (p<0.001)

(Tablo 1 ve Tablo 2). 

TARTIfiMA

Tiroid hormonlar›, spesifik mitokondriyal

enzimleri indükleyerek bazal metabolik h›z›

ve oksidatif metabolizmay› artt›r›rlar (11,12).

Bu nedenle hipertiroidizm, serbest radikal

oluflumunu h›zland›r›r ve antioksidan sa-

vunma sisteminde çeflitli de¤iflikliklere yol

açabilir (13). Hipertiroidik hastalarda artan

serbest radikal oluflumunun bir sonucu ola-

rak iliflkili di¤er moleküllerin (antioksidan-

lar, lipid peroksitleri) konsantrasyonlar›nda

de¤iflmeler beklenir. Yani, bu hastal›¤›n fizyo-

patolojisi ile serbest radikaller ve antioksi-

danlar aras›nda bir iliflki olabilir (4,14-16). 

Araflt›rmam›zda gözlenen plazma MDA de¤er-

leri oksidatif stresle uyumludur ve plazma

MDA seviyeleri hipertiroidik hastalarda tedavi

öncesi grupta kontrol grubuna k›yasla an-

laml› olarak yüksek bulunmufltur. Tedavi son-

ras›nda ise, MDA seviyelerinde tedavi önce-

sine göre anlaml› bir düflüfl görülmüfltür. Bu

düflüflten sonra MDA de¤erleri ile kontrol

grubu aras›nda anlaml› bir fark gözlenme-

mektedir. Hipertiroidik hastalarda ve hiper-

tiroidi oluflturulmufl deneysel modellerde

plazma MDA seviyelerinin yüksek oldu¤unu

gösteren benzer araflt›rmalar da vard›r (2,4,

14,17-19). Tüm bu bulgular›n ›fl›¤›nda hiper-

tiroidinin oksidatif stresi artt›rd›¤›n› söyleye-

biliriz. Hipertiroidinin, metimazol (20) ve

tiamazol (18) gibi antitiroid ilaçlarla tedavisi

lipid peroksidasyonunu azaltmaktad›r. Biz

de PTU ile benzer bir etki elde ettik. 

Araflt›rmam›z›n›n verilerine göre hipertiroidik

hastalarda tedavi öncesi GSH düzeyleri 

Tablo 1.  Çal›flma grubunun tedavi öncesi ve sonras› ile kontrol grubunun Hb, Hct, FT3, FT4 ve TSH de¤erlerinin

karfl›laflt›r›lmas›.

Tedavi Öncesi* Tedavi Sonras›* Kontrol* p

1 2 3

Hb (g/dL) 13.98 ± 1.01 14.10 ± 1.00 13.82 ± 1.63 >0.05 >0.05 >0.05

Hct (%) 41.78 ± 2.83 43.00 ± 5.82 40.13 ± 4.74 >0.05 >0.05 >0.05

FT3 (pg/mL)   6.06 ± 2.17   3.41 ± 0.64   2.55 ± 0.40  <0.001  <0.001  <0.001

FT4 (ng/dL)  2.82 ± 1.40   1.33 ± 0.58   1.30 ± 0.31  <0.001  <0.001 >0.05

TSH (µIU/mL)    1.0 ± 1.02   1.15 ± 0.67   1.22 ± 0.30  <0.001  <0.001 >0.05

*: Ortalama ± Standart sapma 

1. Tedavi öncesi ile sonras› aras›nda 

2. Tedavi öncesi ile kontrol aras›nda 

3. Tedavi sonras› ile kontrol aras›nda 

Tablo 2.  Çal›flma grubunun tedavi öncesi ve sonras› ile kontrol grubunun NO, GSH-Px, GSH ve MDA de¤erlerinin

karfl›laflt›r›lmas›.

Tedavi Öncesi* Tedavi Sonras›* Kontrol* P

1 2 3

NO (nmol/mL) 32.42 ± 3.67 29.15 ± 4.67 27.41 ± 5.50 <0.005  <0.001 >0.05

GSH-Px (U/g Hb) 25.50 ± 4.92 28.51 ± 3.94 23.71 ± 3.52 <0.005 >0.05  <0.001

GSH (mg/dL RBC) 14.48 ± 5.75 20.82 ± 5.27   64.74 ± 15.16 <0.005  <0.001  <0.001

MDA (nmol/mL)   0.78 ± 0.28   0.53 ± 0.22   0.43 ± 0.13 <0.001  <0.001  >0.05

*: Ortalama ± Standart sapma 

1. Tedavi öncesi ile sonras› aras›nda 

2. Tedavi öncesi ile kontrol aras›nda 

3. Tedavi sonras› ile kontrol aras›nda 

Yalç›n B. ve ark.
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tedavi sonras›na ve kontrol grubuna göre

anlaml› olarak düflük bulunmufltur. Tedavi

sonras›nda GSH artmas›na ra¤men, bu art›fl

kontrol grubuna göre hala anlaml› derecede

düflüktür. Bizim çal›flmam›za paralel bulgu-

lar›n oldu¤u araflt›rmalar rapor edilmifltir

(3,17). Konuko¤lu ve ark’lar› da bizim arafl-

t›rmam›zdaki gibi hipertiroidik hastalarda

eritrosit GSH düzeylerinin anlaml› düzeyde

düfltü¤ünü, PTU tedavisi sonras› ise düzey-

lerin yükseldi¤ini rapor etmifllerdir (21). 

Araflt›rmam›zda, hipertiroidik hastalarda te-

davi öncesindeki eritrosit GSH-Px aktivite-

leri, kontrol grubuna göre anlaml› olmayan

bir yükselme göstermektedir. Propiltiyoura-

sil ile tedavi sonras› ise gerek tedavi önce-

sine gerek kontrol grubuna göre anlaml› bir

GSH-Px yüksekli¤i ile karfl›laflt›k. Hastalar›-

m›zda artan oksidatif stres nedeniyle, hiper-

tiroidizm tedavisinden önceki GSH-Px düzey-

lerinin GSH gibi düflük bulunmamas› bir

paradoks gibi görülebilir. Fakat bu durum

artan oksidatif stres nedeniyle GSH-Px akti-

vitesinde koruyucu bir art›fl›n sonucu ola-

bilir. Bu koruyucu art›fl da GSH kullan›m› ile

GSH düzeylerinde düflmeye katk›da buluna-

cakt›r. Vassev ve ark’lar›n›n tiamazol teda-

visi öncesi hipertiroidili hastalarda kontrol

grubuna göre yüksek GSH-Px aktiviteleri

saptamalar› da bizim bulgumuzu destekle-

mektedir (18). L-tiroksin uygulanan hayvan-

larda eritrosit SOD ve GSH-Px aktivitesinin

(22) ve hipertiroidik hastalarda eritrosit SOD

aktivitesini (20) artt›¤› da rapor edilmifltir.

SOD aktivitesi H2O2 üretimini artt›raca¤›n-

dan, bu H2O2 moleküllerinden korunma,

katalaz ve GSH-Px enzimlerinin koordineli

art›fl› ile mümkün olacakt›r. Bu durumda

SOD aktivitesinin art›fl› indirekt olarak GSH-

Px art›fl›na neden olabilir. Propitiyourasil te-

davisi sonras› GSH-Px aktivitesinde art›fl ise

ya enzim indüksiyonunun henüz sonlanma-

mas›ndan dolay› artm›fl üretime ya da azal-

m›fl oksidan stresin getirdi¤i azalm›fl enzim

inaktivasyonuna ya da her ikisinin toplam›-

na ba¤l›d›r. Seven ve arkadafllar›n›n propil-

tiyourasil ile tedavi edilen hipertiroidili hasta-

larda tedavi sonras› GSH-Px düzeylerinde

art›fl gözlemlemeleri (23) bizim sonuçlar›m›-

z› desteklemektedir. 

Araflt›rmam›za göre, hipertiroidili hastalara

uygulanan PTU tedavisi, FT3 ve FT4 de¤erle-

rini düflürmekte ve TSH de¤erlerini yükselt-

mektedir. PTU tedavisi MDA düzeylerini de

düflürerek lipid peroksidasyonunu bask›la-

makta, GSH düzeylerini yükseltmektedir. Bu

bulgu PTU yerine di¤er bir antitiroid ilaç

olan metimazol kullan›lan baflka bir çal›flma

ile de uyumludur (20). PTU tedavisi GSH-Px

aktivitesini de artt›rm›flt›r ki Adal› ve ark.’lar›

da PTU tedavisi ile böylesi bir art›fl› rapor

etmifllerdir (17). Ayr›ca Seven ve ark’lar› da

Basedow hastalar›nda PTU tedavisi sonras›

TBARS düzeylerinde düflme ile antioksidan

enzimlerden CuZn SOD aktivitelerinde de art-

ma saptam›fllard›r (24). Bu bulgularla uyumlu

olarak, biz de, PTU tedavisi ile ötiroidi duru-

muna gelen hastalar›n kanlar›nda MDA düzey-

lerinde düflme ile birlikte antioksidan aktivi-

telerde art›fl bulduk, bu da tedaviyi takiben

oksidatif streste bir azalmay› göstermekte-

dir. PTU’in antitiroidal etkisi ile tiroid hor-

monlar› ötiroidik seviyelere gerilemekte (25)

bu ötiroidik durum ise metabolik h›z üzerin-

deki yavafllat›c› etki ile oksidatif radikallerin

oluflmas›n› azaltmaktad›r. Bu görüflü destek-

leyici olarak, metimazol (20) ve tiamazol (18)

gibi antitiroid ilaçlar›n hipertiroidik hastalar-

da lipid peroksidasyonunu azalt›c› etkileri

gösterilebilir. 

Bizim araflt›rmam›z da, hipertiroidizm duru-

munda görülen artm›fl lipid peroksi-dasyonu

ve oksidatif stresi desteklemektedir. PTU

tedavisi sonras› tiroid hormonlar›n›n ötiroidi

seviyelerine gerilemesi, ilac›n antioksidan

ve/veya antitiroidal etkisi ile oksidatif stre-

sin k›smen geriledi¤ini ve antioksidan akti-

vitelerdeki art›fl› uyard›¤›n› düflündürmekte-

dir. Tedavi sonras›nda tedavi öncesine göre

GSH ve GSH-Px’in birlikte artmas›, ayn› zaman-

da MDA düzeylerinin azalmas› antitiroid ilaç-

lar›n serbest radikalleri azalt›c› etkisinin var-

l›¤›n› destekleyen bulgulard›r. 
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Yine araflt›rma verilerimize göre hipertiroidik

hastalarda artan oksidatif stresin göstergesi

olarak MDA seviyelerinde yükselme söz konu-

sudur. MDA seviyelerindeki bu yükselmeye

paralel olarak NO düzeylerinde de art›fl göz-

lenmesi serbest radikallerin oksidatif stres

yarat›c› etkisinin NO art›fl› taraf›ndan kom-

panse edilmeye çal›fl›ld›¤›n› düflündürmek-

tedir. Bilindi¤i gibi NO oksitlenerek bir anti-

oksidan gibi davranabilme özelli¤ine de sa-

hiptir (26). Tedavi olmayan hastalardaki NO

art›fl› olas›l›kla, organizman›n savunma meka-

nizmalar›n›n devreye girmesi sonucudur.

NO üretimi, serbest radikaller taraf›ndan

bilinmeyen bir mekanizma ile uyar›lmakta

ve burada NO bir antioksidan gibi davran-

maktad›r. NO bu etkisini en az›ndan süper-

oksiti bloke ederek peroksinitrite dönüflüp

gerçeklefltirebilir (NO + O- → ONOO -). Ayr›ca

NO vazodilatasyon yap›c› etkisiyle baz› hiper-

tiroidizm vakalar›nda görülen hipertansiyon

tablosu için koruyucu etki yapabilir (5).

Tiroid bozukluklar›na efllik eden hemodina-

mik ve kardiyak fonksiyon de¤iflikliklerinde

NO vasküler tonusu düzenlemede can al›c›

rolü ile fonksiyon görebilir (27). 

Araflt›rmam›z bulgular› özet olarak; hiper-

tiroidi tablosunda oksidan-antioksidan sis-

temindeki dengenin, oksidanlar lehine bozul-

du¤unu; propiltiyourasil tedavisinin bu bo-

zuklu¤u düzeltmeye çal›flt›¤›n› göstermek-

tedir. Bu etkileflimler s›ras›nda NO düzey-

lerindeki de¤ifliklikler ise, NO’nun hipertiroi-

dizmin patofizyolojisiyle ilgili oldu¤unu dü-

flündürmektedir. Hipertiroidizme efllik eden

hemodinamik ve kardiyak de¤iflikliklerin

düzeltilmesinde NO art›fl› koruyucu bir meka-

nizma olarak devreye girebilir. 
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