T.C.

AYDIN ADNAN MENDERES UNIVERSITESI
SAGLIK BiLiIMLERI ENSTITUSU
VETERINERLIK IC HASTALIKLARI
YUKSEK LiSANS PROGRAMI

KEDILERDE HIPERTIROIDIiZM
PREVALANSI VE TiROID BEZININ
ULTRASONOGRAFIK MUAYENESI

Damla BENZER
YUKSEK LiSANS TEZi

DANISMAN
Prof. Dr. Kerem URAL

AYDIN-2025



KABUL VE ONAY

T.C. Aydin Adnan Menderes Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Veterinerlik i¢ Hastaliklari
Yiksek Lisans Programi gergevesinde Damla BENZER tarafindan hazirlanan “Kedilerde
Hipertiroidizm Prevalansi ve Tiroid Bezinin Ultrasonografik Muayenesi” baslikli tez, asagidaki

juri tarafindan Yuksek Lisans Tezi olarak kabul edilmistir.

Tez Savunma Tarihi: 18/06/2025

Uye  :Prof. Dr. Kerem URAL Aydin Adnan Menderes Universitesi
(T.D.) Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD

Uye : Prof. Dr. Serdar PASA Aydin Adnan Menderes Universitesi
Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD

Uye :Prof. Dr. Mehmet Aydin Adnan Menderes Universitesi
GULTEKIN Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD

Uye :Prof. Dr. Didlem PEKMEZCiI  Samsun Ondokuz Mayis Universitesi
Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD
Uye :Dog. Dr. Lora KOENHEMSI Istanbul Cerrahpasa Universitesi
Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD
ONAY:
Bu tez Aydin Adnan Menderes Universitesi Lisansiistii Egitim-Ogretim ve Smav
Yonetmeliginin ilgili maddeleri uyarinca yukaridaki jiiri tarafindan uygun goriilmiis ve Saglhk
Bilimleri Enstitlistiniin  .............c.coooeen. tarth ve ... sayil1

oturumunda alman ........................ nolu Yonetim Kurulu karartyla kabul edilmistir.

Prof. Dr. Sileyman AYPAK
Enstitd Maduri



TESEKKUR

Lisans (stl egitimi boyunca bilgi birikimi ve yol gostericiligi ile her zaman yanimda
olan, meslegimizin multidisipliner yapisin1 bize 6greten ve her daim yeni bilgi edinmek ve
okumak yoniinde bizi tesvik eden danigman hocam Prof. Dr. Kerem URAL’a,

Bilimsel bilgi birikimlerini kosulsuz sartsiz paylasan ve tim bu yiiksek lisans
seriiveninde her zaman yanimizda olduklarini hissettiren Prof. Dr. Serdar PASA, Prof. Dr.
Mehmet GULTEKIN, Dog. Dr. Hasan ERDOGAN ve Dog. Dr. Songiil ERDOGAN’a,

Akademik hayatimda yol gostericim olan sevgili kidemlim Dr. Veteriner Hekim Ali
AYDIN olmak iizere birlikte Izmir-Aydin aras1 mekik dokudugumuz canim yol arkadaslarim
Veteriner Hekim Nidal MUTAF, Uzm. Veteriner Hekim Tunahan CARPAN’a

Yiiksek Lisans egitimi boyunca pek ¢ok an1 paylastigim ve dmiirliik dostlar edindigimi
disiindiiglim Veteriner Hekim Giilsah BAY, Veteriner Hekim Cansu BALIKCI, Uzm.
Veteriner Hekim Tansu KARATAS ve tim doktora-yiiksek lisans ekibine,

Hayatimin her alaninda oldugu gibi, lisans {istii egitimimde de tiim sorumlulugu benimle
birlikte sirtlayan sevgili nisanlim Veteriner Hekim Yigitcan YILMAZ’a,

Egitim hayatim basladig1 andan itibaren bana her zaman inanan ve sevgileri ile gii¢
buldugum ailem ve arkadaslarima,

Son olarak tezime sunmus oldugu katkilardan ve sabrindan dolay1 abimin kedisi Mia’ya,

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.



ICINDEKILER

KABUL VE ONAY ot e [
TESEKKUR. ...ttt e, i
ICINDEKILER. ... ..ttt ii
SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINI. ..o, iv
SEKILLER DIZINT. ... e Vi
RESIMLER DIZINI. ...ttt e, vii
TABLOLAR DIZINT.....oiiiiii e viii
OZE T .o iX
AB S T R A C T . e Xi
L GIR IS e 13
2. GENEL BILGILER. ..ottt 15
2.1, ENUOKIIN SISO . ..ot 15
2.2. Endokrin Sistem HastaltKlart. ..o 15
2.3. Tiroid Bezi Ve HOrmonlart. ..........o.oiiuiiriiiii e, 16
2.4. Tiroid Hormonlarinin EtKileri........ ... e 21
2 L DYOt. o 21
2.4.2. Tiroid Fonksiyonunu Etkileyen Cevresel ve Genetik Risk Faktorleri..................... 22
2.4.2.1. Diger Guatrojenik BilegiKIer...........o.oiiiiiiiiii e 24
2.4.2.2. S0ya 1ZoflaVOnIars............coouiiie e e 25
2.5. Tiroid Bezi Disfonksiyonlart..........c..oooiiiii 26
2.5.1 HIPErtirOIdiZIM . ... 26
2.5.2. Toksik Guatr (Graves Hastali@1). .........coooiiiiiiiiiiiiii e, 30
2.5.3. THroid TUMOIIEII. .. ..o e 31
2.5.3.1. Etiyoloji ve RisK FaKtOrIeri. ... ..o e 31
2.5.3.2. Klinik Semptom, Tani ve Smiflandirma. ..., 32
2.6. Tiroid Fonksiyon Bozukluklarinda Kan Analizleri.................cooooiiiiiiiiiiinn. 33
2.6.1. T4 ve T3 Olguimlerini Etkileyen Faktorler...............cooooeiiiiiieiiiiiie e, 35
2.6.2. Total T4 KONSANTraSYONU. .. ....uiei ittt ettt et et re e e neas 35
2.6.3. Serbest T4 KONSANTraSYONU. .. .....uineiet ittt et et ettt e eaaaas 36
2.6.4. T3 SUPIESYON TOSTI. .o uuintit ittt e e e e 36



2.6.5. TRH StIMUIASYON TeSti. ...ttt e e e 37

B T N 5 B 10 L T 5 T PP 37
2.6.7. Rastgele TSH Konsantrasyon TeSti.........o.ovuieiiiii i 37
2.6.8. Tiroid SINtigrafiSi.........cooiiii i 38
2.6.9.Tiroid URrasonografiSi..........oviniritii i, 38
3. GEREC VE YONTEM . ..ottt 41
B 00 O T o 41
.11 Hayvan Materyali.. ... ..o 41
BT 0] 11 41
3.2.1. Klinik Uygulama ProSedurt..........c.ovuieiei e 41
32,0 L HaSa SBC M. . et 41
3.2.1.2. Kan OrnekIerinin Toplanmast .............cuueueeuniieiee e 42

3.2.1.3. Hormon Analiz Cihazimin Kullanimi..................ooiiiee, 42
3.2.1.4. Ultrasonografik GOrlintlleme. ...........oiiiiiiii e, 44
3.3. Istatistiksel DeZerlendirme. ............c.ueiuiin it 46
A, BULGULAR. ... e 47
4.1. Demografik Bilgiler...... ..o, 47
4.2 KINIKBUIQUIAT. ... e, 48
4.3 HOrMON ANAHZIEII. ... e 51
4.2. Ultrasonografik Veriler....... ..o 53
T K (A ) 1 1 - DO SP 59
6. SONUC VE ONERILER . ........iiiiiiiiiii e, 63
KAYNAKL AR . e 65
B L E R .. i 72
EK-1. Aydin Adnan Menderes Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu.............. 72
BILIMSEL ETIK BEY AN ... .ottt e, 73
OZ GE OIS . .o e 74



%
AAFP
AAHA
ACTH
ALP
BPA
BPDE
CAMP
cm
DIO
DIT
DNA
EDTA
HCM
HT
LDH
Max
MCV
MEN
MIT
Min

ng/dl
NIS
PCV
PTH
T3
T4
TBG
TRH
TSH

SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

Yizde

Amerikan Aile Hekimleri Akademisi
Amerikan Hayvan Hastaneleri Birligi
Adreno-Kortikotropik Hormon
Alkalen Fosfataz

Bisfenol A

Polibromlu Difenil Eter

Siklik Adenozin Monofosfat
Santimetre

Iyodotironin deiyodinaz
Diiyodotirozin
Deoksiribonikleik Asit
Etilendiamin Tetraasetik Asit
Hipertrofik Kardiyomyopati
Hashimato Tiroidi

Laktat Dehidrogenaz

Maximum

Ortalama Korpuskuler Hacim
Multiple Endokrin Neoplazi
Monoiyodotirozin

Minimum

Milimetre Kup
Nanogram/Desilitre

Sodyum iyodiir tagiyicilari
Paketlenmis Hiicre Volimii
Paratiroid Hormon
Triiyodotironin

Tiroksin

Tiroksin Baglayici Globulin
Tirotropin Salgilattirict Hormon

Tiroid Uyarici Hormon



TT4 : Total Tiroksin
USG : Ultrasonografi



SEKILLER DiZINi

Sekil 1. Bir kedide tiroid bezlerinin anatomisinin GIZIMi.........cccooceviririninieieee e 17

Sekil 2. Tiroid ve paratiroid bezlerinin anatomisi. A, Ventral gortiniim. B, Lateral gérinim.18

Sekil 3. Tiroid hormon tiretim mMeKanNIZmMaSsL. ..........eeeeiiuvireeiiiiieeeeciieeeeeeriee e e sire e e esrre e e s aaeeees 19
Sekil 4. Hipotalamus- Hipofiz- Tiroid bezi arasindaki iliski ..........ccccoeviiiieiiiiieiiieiicic s 20
Sekil 5. Calismaya dahil edilen vakalarin cinsiyet dagilimini gosteren grafik. .............coce.e.. 47
Sekil 6. Calismaya dahil edilen vakalarin cinsiyet dagilimini gosteren grafik ..............c.e.e.. 48

Vi



RESIMLER DIiZiNi

Resim 1. Tiroid folikullerinin mikroskobik goranimu............coooeviiiiiiinieicce e 17
Resim 2. (A,B). Kedide tiroid dokusunda makroskobik olarak gbzlenebilen kistik yapi........ 27
Resim 3. Hipertiroidizm kaynakli zayiflik ve tiiy yapisinda gelisen bozuklugun klinik
[0 T0 ] U a1V T3 0 TSP R PP 28
Resim 4. Kan serumu ¢ikarmak i¢in kullanilan tipler. ........ccoovvvviiiiiiieninniie e 42
Resim 5. T4 analizlerinin yapildig1 Finecare-Vet Wondfo hormon analiz cihazi. .................. 43
Resim 6. Analiz cihazina uygun hormon Kitleri..........ccuvvririieieninisisisee e 44
Resim 7. Calisma esnasinda kullanilan 2 proplu Mindray DC-N3 doppler USG cihazi. ........ 45
Resim 8. Tiroid bezinin USG muayenesinde prop tutuslart. .........ccoceeevveeeeienenenencsenenenn 45
RESIM 9. USG MUAYENEST ...ttt bbbttt bbb 46
Resim 10. Zayiflik, kambur durus ve tily yapisinda bozukluk semptomlar1 gosteren

hipertirodiZimIi DIr KEI. ......c.oiiiiece e 49
Resim 11. Letarjik klinik goriiniime sahip hipertiroidizm vakasi ..........ccccevereneieneneninnnnn 50
Resim 12. Hipertrioidizmli bir kedinin tiroid bezi kistinin makroskobik gérinimi ............. 50
Resim 13. Tiroid bezinde bilateral hiperplazi . ...........cccooveiiiiiiiiiice e 54
Resim 14. Sol tiroid lobunda Kistik olUSUM ............cciiiiiiiiiiiiciie e 54
Resim 15. Tiroid bezinde bilateral hiperplazi ve sag lopta kistik olugumlar. ............c..ccceuee. 95
Resim 16. Tiroid bezininin sagittal KESITI .........ccocoviiiiiiii e 55
Resim 17. Tiroid bezinde sekillenen hiperplazinin transversal gorinimdi. ............ccoceovevrnennee 56
Resim 18. Tiroid bezinin OICUMU...........coiiiiiiie et 57
Resim 19. Hiperplazik tiroid DEZI. ........ccoooiiiiiiiiiiieee e 57

vii



TABLOLAR DIiZiNi

Tablo 1. Hayvan tiirlerine gore T3 ve T4 hormonlarinin referans degerleri .............ccocueneee. 20
Tablo 2. Calismaya dahil edilen vakalarin demografik bilgileri ve total T4 (TT4) 6lgtimleri.51
Tablo 3. Calismaya dahil edilen vakalarin istatiksel analizi.............cccccveveiiienieerecie e 52

Tablo 4. Tez galismasi kapsaminda elde edilen ultrasonografi verileri...........ccocvevvevveriennnnnn. 58

viii



OZET

KEDILERDE HiPERTIROIDIiZM PREVALANSI VE TiROID BEZININ
ULTRASONOGRAFIK MUAYENESI

BENZER D. Aydin Adnan Menderes Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Veterinerlik
¢ Hastaliklar1 Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Aydin, 2025.

Amagc: Bu c¢alismada kedilerde T4 6lglimii ile hipertiroidizm prevalansinin belirlenmesi ve

tiroid bezinin ultarasonografik muayenesinin 6nemi arastirilmistir.

Gereg ve Yontem: Arastirmanin hayvan materyalini Aydin Adnan Menderes Universitesi
Veteriner Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Klinigi ve Izmir ili veteriner klinik ve
polikliniklerine getirilen, yapilan klinik muayene ve kan testleri degerlendirmeleri sonucu
serum total T4 seviyeleri yliksek olan ve semptom gosteren hipertirodizm tanis1 koyulan kediler
olusturdu. Calismada vakalar 1rk, her iki cinsiyet ve yas farkliliklarina gore ayirt edilmedi.
Anamnez alinip fiziksel muayene sonrasi 6zellikle sabah saatleri tercih edilerek kan drnekleri
alimip ardindan boyun bolgesi tiraglanarak tiroid bezinin ultrasonografik muayenesi
gerceklestirildi. Dagilimlarin normalite testleri shapiro wilk analizine goére gerceklestirip
verilerin normal dagilim gostermemesi tizerine Mann Whitney U testi ile gruplar arasi
karsilastirmalar yapildi. Tiim analizlerde SPSS 25 programindan yararlanilip p degerinin 0.05

den kiiciik oldugu durumlar istatistiksel anlamli kabul edildi.

Bulgular: Aragtirma kapsamina alinan kediler normotiroidili ve hipertiroidili olarak gruplandi.
Caligmaya dahil edilen kedilerde hipertiroidizm prevalanst %8,6 olarak bulundu.
Hipertiroidizm tanis1 koyulan kedilerde tiroid bezinin ultrasonografik muayenesinde
normotiroidili kedilere gére hacim ve ekojenitelerde anlamli farkliliklar goriildi. T4 degeri

yiiksek bulunan kedilerin yaygin olarak 10 yas ve iizeri oldugu belirlendi.

Sonug: Yapilan ¢alisma sonucu elde edilen verilere gore hipertiroidizmin simdiye kadar
yapilan ¢caligsmalarla uyumlu olarak 6zellikle yasli kedilerde yaygin bir endokrin hastalik oldugu
gOriilmiistiir, tan1 asamasinda ultrason muayenesinin bezin degerlendirilmesinde ve hastaligin
prognozunun belirlenmesinde yardimer olacagi diisiiniilmektedir. Hipertiroidizm siipheli
hastalarda hormonun sirkadiyen ritmi ve etkilendigi diger sartlar dolayist ile tan1 amagli yapilan

testlerin belirli araliklarla tekrar edilmesi onerilmektedir.



Anahtar kelimeler: Hipertiroidizm, ultrasonografi.



ABSTRACT

PREVALANCE OF HYPERTHYROIDiISM IN CATS AND ULTRASONOGRAPHIC
EXAMINATION OF THE THYROID GLAND

BENZER D. Aydin Adnan Menderes University, Health Sciences Institute, Veterinary
Internal Medicine Program, Master Thesis, Aydin, 2025.

Objective: This study aimed to determine the prevalence of hyperthyroidism in cats through
the measurement of serum total T4 levels and to investigate the diagnostic significance of

ultrasonographic evaluation of the thyroid gland.

Material and Methods: The animal material of the study consisted of cats presented to the
Internal Medicine Clinic of Aydin Adnan Menderes University Faculty of Veterinary Medicine
and various veterinary clinics and polyclinics in Izmir. These cats were diagnosed with
hyperthyroidism based on clinical examination findings and elevated serum total T4 levels.
Breed, sex, and age distinctions were not considered in case selection. Following anamnesis
and physical examination, blood samples were collected preferably in the morning and the
cervical region was shaved for ultrasonographic examination of the thyroid gland. Normality
of data distribution was assessed using the Shapiro-Wilk test. Since the data were not normally
distributed, comparisons between groups were performed using the Mann-Whitney U test.
Statistical analyses were conducted using SPSS version 25, with p-values less than 0.05

considered statistically significant.

Findings: The cats included in the study were categorized as either euthyroid or hyperthyroid.
The prevalence of hyperthyroidism among the evaluated cats was found to be 8.6%.
Ultrasonographic examination of the thyroid glands in hyperthyroid cats revealed significant
differences in volume and echogenicity compared to euthyroid cats. Additionally, it was

observed that the majority of cats with elevated T4 levels were aged 10 years or older.

Results: The cats included in the study were categorized as either euthyroid or hyperthyroid.
The prevalence of hyperthyroidism among the evaluated cats was found to be 8.6%.
Ultrasonographic examination of the thyroid glands in hyperthyroid cats revealed significant
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differences in volume and echogenicity compared to euthyroid cats. Additionally, it was
observed that the majority of cats with elevated T4 levels were aged 10 years or older.

Keywords: Hyperthyroidism, ultrasonography.
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1. GIRIS

Hipertiroidizm, anormal sekilde calisan tiroid dokusundan tiroid hormonlarinin asir
iiretilmesi anlamina gelir, orta ve yaslh kedilerde en sik gériilen endokrin bozuklugudur. ilk
olarak yetmisli yillarin sonu ve seksenlerin baginda tanimlanmistir (Peterson ve digerleri, 1979;
Holzworth ve digerleri, 1980, O'Brien ve digerleri, 1980; Jones ve digerleri, 1981; Watson ve
digerleri, 1981). Kedilerde hipertiroidizmin yayginlig ilk bildirildiginden beri ¢ok artmistir.
Hastaligin farkindaliginin artmasi, gevresel faktorler ve veteriner tibbindaki gelismeler biiyiik
olasilikla bu konuda 6nemli rol oynamaktadir. Genel yayginlik cografi olarak %2,4 ile %11,4
arasinda degigmektedir ve daha spesifik olarak yasl kedilerde %8,7 ile %11,4 arasinda bir
yayginlik bulunmaktadir. Hipertiroid kedilerin yalnizca yaklasik %5'1 tan1 aninda on yasindan
kiigliktiir (McLean ve digerleri, Mooney, 2010; 2014, Scott-Moncrieff, 2015, Stephens ve
digerleri, 2014).

Kedilerde hipertiroidizme neden olan altta yatan faktorler bilinmemektedir. Bu
hastaligin gelisme riskini artirdig1 one siiriilen birden fazla faktor vardir, 6rnegin ¢cogunlukla
konserve mama tiiketimi, kapali alanda yasam tarzi, kedi kumu kullanimi, bakim amagh
kullanilan kimyasallara maruz kalma, toz halindeki pire ilaglar1, herbisitlere ve giibrelere maruz
kalma, soya fasulyesinde bulunan diger guatrojenik maddeler bu faktorlerden bir kagidir.
Hastaligin gelisimini etkileyebilecek diger faktdrler gidanin selenyum ve iyot igerigidir (Capen,
2007, Gerber ve digerleri, 1994; Hill ve Shaw, 2014; McLean ve digerleri, 2014, Mooney, 2010;
Peterson, 2014; Scott-Moncrieff, 2015; Van Hoek ve digerleri, 2015)

Kedilerde feline hipertiroidizm en sik olarak fonksiyonel (¢oklu)nodiiler adenomatdz
hiperplazi (%70- 75) veya folikiiler hiicre adenomlarina (%20- 25) sekonderdir. Her ikisinin bir
kombinasyonu da miimkiindiir. Daha nadiren, vakalarin yaklasik %1-3'linde tiroid karsinomu
mevcuttur. Adenomlar c¢ogunlukla kalan normal tiroid parankimini sikistiran kiiclik, kati
nodiillerdir. Bu tiimorler ¢ok biiyiidiigiinde nekroz, mineralizasyon ve kist olusumu meydana
gelebilir (Phillips ve digerleri, 2003; Bailey ve Page, 2007; Capen, 2007; Mooney, 2010;
Peterson, 2014) Altta yatan en yaygin hastalik adenomat®z hiperplazidir ve vakalarin yaklasik
%70'inde iki taraflidir, ve hipertiroid kedilerin yaklasik %30'unda ise tek tarafli hiperplazi
mevcuttur. (Bailey and Page, 2007; Capen, 2007; Mooney, 2010).
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Klinik hipertiroidizm, tiroid patolojisi tarafindan tiroid hormonlarinin artan iiretiminin
ve bu hormonlarin viicuttaki etkisinin sonucudur. Daha once tartisildigr gibi, tiroid
hormonlarinin genis bir etki yelpazesi vardir ve dolayisiyla klinik belirtiler degisken ve
multisistemiktir. Kediler, kopeklere kiyasla safra ile T4l metabolize etme ve atma
yeteneklerinde siirlidir. Bu nedenle, tiroid hormonu konsantrasyonlarinda kii¢lik artislar olsa

bile Klinik belirtileri daha kolay gostereceklerdir (Capen, 2007).

En 6nemli klinik bulgu, istah 1yi olmasina ragmen yasanan kilo kaybidir. Tanimlanan
diger semptomlar hiperaktivite, viicut 1sisinda artig, saldirganlik, stres intoleransi, davranis
degisikligi, kas gii¢siizliigii/atrofisi, kil ortiisti degisiklikleri, politiri/polidipsi, sistemik
hipertansiyon, polifaji, kusma, disk1 hacminde artigla birlikte digskilama sikliginda artis, ishal,
tagikardi, sistolik {ifiiriimler, kardiyak aritmiler, uzun siiredir devam eden hastalikla birlikte
hafif bir Hipertrofik Kardiyomiyopati (HCM) formu, tasipne, nefes nefese kalma, dispne,
fiziksel palpasyon muayenesinde hissedilen servikal nodul veya nodillerdir (Holzworth ve
digerleri, 1980; Bucknell, 2000; Capen, 2007; Mooney, 2010; Klein, 2012b; Peterson, 2014;
Scott-Moncrieff, 2015). Atipik hipertiroidizm formu, apatik veya maskeli hipertiroidizm olarak
da bilinir, depresyon ve anoreksiya belirtileriyle iligkilidir ve siklikla kilo kaybiyla birlikte
goralur. Tum hipertiroid hastalarmin tipik klinik belirtilerini géstermedigini ve belirtilerin
Ozellikle erken evrelerde belirsiz olabilecegini akilda tutmak onemlidir (Bucknell, 2000,

Mooney, 2010; Peterson, 2013b).

Hipertiroidizm, bazen klinik belirtilerin hala belirsiz oldugu ve az sayida vakada T4
Olctimlerinin hala normal smirlar icinde olabilecegi erken bir asamada teshis edilebilen
ilerleyici bir hastaliktir. Bunun tersi de olabilir: Higbir klinik belirti géstermeyen bir hasta,
kontrol kan testinde hafif ylikselmis bir T4 gosterebilir (Capen, 2007; Shiel ve Mooney, 2007;
Mooney, 2010; Peterson, 2013a; Peterson, 2013b; Peterson ve digerleri, 2015b).
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2. GENEL BILGILER

2.1. Endokrin Sistem

Endokrin sistem viicudun diizenleyici sisteminin bir pargasidir ve diger diizenleyici
mekanizma olan sinir sistemiyle birlikte calisir. Bir dizi endokrin bez, kan tarafindan hedef
organlarina taginan ‘hormon’ olarak bilinen kimyasal haberciler salgilar, bunlar bezden uzakta
olan hedeflerdir. Kimyasal olarak hormonlar steroid, protein veya amin (amino asitlerden
tiiretilmis) yapili olabilir. Belirli bir hormona yanit veren hedef organin aktivitesini diizenlerler.
Bu molekillerden diger organlar etkilenmez. Hormonlarin iirettigi yanit daha yavastir ve daha
uzun siirer ve sinir sistemi tarafindan iiretilen hizli ve nispeten kisa 6miirlii yanitlar1 tamamlar

(Colville ve digerleri; 2001).

Endokrin bezler salgilarin1 dogrudan kana veren, akitict kanali bulunmayan, hormon ad1
verilen kimyasallarla sadece reseptorii bulunan ilgili dokuda yanit olusturabilen bir
mekanizmaya sahiptirler. Sahip olduklari sirkadiyen ritim, ag¢lik/tokluk etkilesimi vb. nedeni ile
teshis ve tedavi esnasinda da diizenli izlenmesi gereklidir. Hormon seviyelerinin izlenmesi

komplikasyonlar ve tedavi basarisi i¢in 6nemli olmaktadir (Maden ve digerleri, 2013).

2.2. Endokrin Sistem Hastaliklari

Endokrin sistem hastaliklart ‘Capen’in 10 kurali’ olarak gecen Dr. Charles Capen
tarafindan su sekilde siniflandirilmistir: Birincil hiperfonksiyon, genellikle endokrin bezin
fonksiyonel neoplastik hastaliginin sonucudur. Viicudun hormonu kullanma ve diislirme
yetenegini geride birakir. Ornek olarak tiroid folikiiler tiimorleri kaynakli hipertiroidizm
verilebilir. ikincil hiperfonksiyonda asir1 trofik hormon salgilayan primer lezyon vardir, bir
hedef organin uzun vadeli ikincil uyarilmasina yol agar. Kopeklerde ACTH salgilayan hipofiz
tiimorii kaynakli hiperadrenokortisizm sonucu Cushing hastaligi goriilmesi 6rneklerden biridir.
Birincil hipofonksiyonda, hormon sekresyonu normalin altindadir. Nedenleri arasinda salgi
hiicrelerinin bir hastalik siireci ile yok edilmesi yer alabilir. Bunlardan biri ‘otoimmiin
tiroidit’tir. Ikincil hipofonksiyon, trofik hormonlarin salgilanmasini engelleyen lezyonlardan

veya tiroid hormon sentezi igin yetersiz iyodiir iyonu bulunmasi gibi yetersizliklerden
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kaynaklanir. Diger Organ Hastaliklarina bagl endokrin hiperaktivite de gorilebilmektedir.
Ornegin ikincil hiperparatiroidizm, kronik bobrek hastaligi, beslenme yetersizligi, ksenobiyotik
maruziyetinde karsimiza ¢ikabilmektedir. Endokrin olmayan tiimorler tarafindan hormonlarin
hipersekresyonu ve hedef hiicre tepkisinin basarisizligindan kaynaklanan endokrin
disfonksiyonu diger endokrin hastalik nedenleri arasinda yer almaktadir. Ekzojen hormonlarin
verilmesi iyatrojenik hormon fazlaligi sendromu ile karsimiza ¢ikabilmektedir (Bassett ve

digerleri; 2008).

2.3. Tiroid Bezi Ve Hormonlari

Tiroid bezi larinksin kaudalinde tracheanin iki yaninda uzunlamasina seyreden iki
kiiciik parcadan olusur. Ventral duvarindan sternotiroid kas, dorsal yiziinden laringeal sinir
seyreder. Kedilerde tek bir lobun boyu ortalama 2 cm eni ortalama 0.3 cm’dir. Bu bezin boyutu
bir¢ok nedene bagli olarak degisebilir; mesela iyot yetersizliginde biiylimesi gibi. Yaygin
olmamakla birlikte aksessor, diger bir deyisle ektopik tiroid dokusu da toraks boyunca
diyaframa kadar uzanabilmektedir. Tiroid bezinde genellikle sag lob sol lobdan daha biiyiik
olmaktadir. Tiroid bezinin iki lobunun da vaskularizasyonu arteria karotisten larinks hizasinda
dallanan tiroid arterler ile olmaktadir. Vendz drenaj ise cranial ve caudal tiroid venleri ile
saglanmaktadir. Sinirsel inervasyonun sempatik kokeni cranial servikal sinir araciligr ile,
parasempatik kokeni vagus sinirinin laringeal dallarinca olmaktadir. (Dyce ve digerleri, 2010a;

Dyce ve digerleri, 2010b).

Tiroid bezlerinin her biri genellikle dort paratiroid beziyle iliskilidir, ikisi kranial olarak
tiroid bezinin disinda ve ikisi kaudal olarak tiroid kapsiilii veya tiroid parankimi ic¢inde
gomiiliidiir. Kedilerde, kranial paratiroid bezi asag1 inebilir ve kendini kaudal kutbun yakininda
konumlandirabilir (Dyce ve digerleri, 2010). Kedilerde tiroid bezinin anatomik yerlesimi Sekil

1’de gosterilmistir.
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Cranal thyroid artery
Parathyroid gland

Resim 1. Tiroid folikdllerinin mikroskobik gorinimi (Jennings ve digerleri, 2017).
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Sternothyroid muscle / Thyroid cartilage

Thyroid branch of Cricothyroid muscle
cranial laryngeal nerve
Caudal laryngeal nerve

Cranial thyroid artery and vein Cranial thyroid artery

Parathyroid gland Parathyroid gland

Trachea
Sternohyoid muscle
Esophagus
Right lobe of thyroid gland
Thyroidea ima vein

Caudal thyroid vein
Caudal thyroid vein

Sternocephalicus muscle
Caudal thyroid artery

Internal jugular vein Left recurrent laryngeal nerve

A Common carotid artery Internal jugular vein

Auricular cartilage
Mastoid part of Facial nerve
cleidocephalicus
Stylohyoideus
Vagosympathetic
nerve trunk

Accessory nerve

Common carotid artery Hypoglossal nerve

Recurrent laryngeal nerve
Cranial laryngeal nerve
Internal jugular vein
Ansa cervicalis

B Thyroid gland Thyrohyoideus
Sekil 2. Tiroid ve paratiroid bezlerinin anatomisi. A, Ventral gériinum. B, Lateral gérinim.
(A) Evans, 2013; B) Evans, 2004)

Tiroid bezi folikiler hiicreler, C hicreleri, damarlar ve destek doku kapstliinden
olusmaktadir. C hiicreleri kalsitonin salgilanmasinda, folikiiler hiicreler amin hormonlarin

tiretilmesinde gorevlidir. Tiroid folikiiler hiicreleri hiicre igi iyot tastyict pompalara sahiptir

(Capen, 2007).

Tiroid bezi viicuttaki etkilerini iki hormon araciligi ile géstermektedir; trityodotironin
(T3) ve tiroksin (T4). Tiroid bezi fizyolojisi, iyotun tutuldugu ve kanla taginan iyodiire
dontstiirildiigl bagirsak yolu seviyesinde baglar. Tiroid seviyesinde, iyodiir iyonu (I-), tiroid

folikiler hicrelerinin sodyum iyodur (Na+l-) tastyicilart (NIS) tarafindan kan dolasimindan
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cikarilir. yodiir iyonu daha sonra peroksidaz enzimi tarafindan iyodine (I2) oksitlenir ve
tirozin, tiroid folikiiler hiicreleri tarafindan tiretilen bir glikoprotein olan tiroglobine dahil edilir.
T3 ve T4 iin yapitaslari, oksitlenmis iyot molekiilii ve tirozinin birlesmesiyle olusan mono-
iodotirozin (MIT) ve di-iodotirozin (DIT) ‘dir. T4 {in bir ¢cogu T3’ten sentezlenmektedir. T3 T4
ten daha onemlidir ¢linkii hiicresel diizeyde T3 4 kat daha fazla uyarima neden olur. Bu
molekiiller periferal folikiiler hiicrelerin disinda Kolloid iginde yiiksek miktarda depo edilirler,
folikiiler hiicrelerin liimenine doniip lizozom aracilig1 ile tiroglobulinden ayrilip dolasima
katilirlar. (Capen, 2007; Klein, 2012b). Tiroid hormonlarinin olusum mekanizmasi Sekil 3’de

sematik olarak gosterilmistir.

Follicle lumen (colloid)

MIT
» @
I:ilz N .’ D z” . TSH stimulates uptake
Y ‘\(_\/&r : L\r—J\/

Tg
Tg

00 0 e e
®

Sekil 3. Tiroid hormon iiretim mekanizmasi (Jennings ve digerleri, 2017).

Hipotalamustan salinan TRH hedef dokusu 6n hipofizden TSH salinimini uyarir. TSH
tiroid bezine uyarimda bulunarak amin hormonlarin iiretilmesini saglar. Hipotalamus-hipofiz-
tiroid dokusu ekseninde negatif geri bildirim sistemi vardir ve kandaki tiroid hormon
konsantrasyonu bu sekilde dengede tutulur. T3 ve T4 tiroksin baglayict hormon (TBG) ile
dokulara taginir. Perifer dokular T4’ deiyodinasyon ile T3 e ¢evirir. Karaciger bobrek, kas ve
deride deiyodinasyon aktif olarak yapilmaktadir. Tiroid yetmezliklerinde viicut T3 Uretimine
oncelik verecegi icin serum T3 diizeylerinin 6l¢iimii T4 kadar dogru sonu¢ vermemektedir. T4
degerindeki diisiis daha erken sekillenir. Dolasimda tiroid hormonlarinin %99’dan fazlasi

plazma proteinlerine baglidir (Capen, 2007; Klein, 2012a).
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Hipotalamus

Dopamine
Somatostatin

Tiroid Bezi Periferik Doku

Sekil 4. Hipotalamus- Hipofiz- Tiroid bezi arasindaki iliski (Altunci, 2017)

T4 hormonu sirkadiyen ritme sahip bir amin hormondur. Hayvan tirlerine gore T3 ve

T4 hormonlarinin referans degerleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Hayvan tiirlerine gére T3 ve T4 hormonlarinin referans degerleri (Maden, 2013).

T4 (ng/dl) T3 (ng/dl)
Kopek 0,6-3,6 82-138
Kedi 0,1-2,5 75-200
At 0,9-2,8 20-130
Inek 4,2-8,6 92,5
Koyun 4,41 99,6
Kegi 3,45 149,9
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2.4. Tiroid Hormonlarmin EtKileri

Tiroid hormonlar1 bazal metabolik diizenlemeden sorumludur. Metabolizmanin tiim
seviyelerinde calisirlar ve genellikle katabolik olarak c¢alistiklart bilinmektedir. Glikozun
bagirsaktan emilimini ve glikoliz ve glukoneogenezi artirirlar; protein sentezinde ve lipit
metabolizmasinda artisa neden olurlar. Ayni1 zamanda lipoprotein lipazi aktive ederler ve yag
dokusunun lipolize duyarliligini diger hormonlar tarafindan diizenlenen sekilde arttirirlar.
Ayrica kolesteroliin safra asitlerine ve diger maddelere doniistimiinii de artirirlar. Tiim bu
stiregler dokularin oksijen tiiketimini ve 1s1 liretimini artirir ve sonug olarak viicut sicakligi artar.
Gozlemlenebilen diger etkiler kalp frekansinda, kasilma kuvvetinde, kalp debisinde, kan akis
hizinda, sinir iletiminde ve serebrasyonda artistir. Tiroid hormonlar1 ayrica geng hayvanlarda
sinir sisteminin gelisiminden ve biiylime hormonu ile is birligi icinde normal biiylime ve

gelismeden sorumludur (Capen, 2007; Klein, 2012b).

Tiroid hormonlar hiicresel diizeydeki metabolizmay1 kontrol eder. Diizeylerindeki
degisiklikler klinik tabloda farkliliklar gosterebilir. Klinik olarak karsimiza titremeler, sinirlilik
hali, ekzoftalmus, hiperaktivite ve kilo kaybi, viicut 1s1s1 ve kalp fonksiyonlarinda artis ¢ikabilir.
Tiroid hormonlar1 kan kolestrol diizeyini diisiiriir, protein metabolizmasinda anabolik etkiye
sahiptir. Glikozun bagirsaktan emilimi, glikoliz ve glukoneogenezde rol oynar. Lipoprotein
lipaz enzim aktivitesinde ve adipoz dokudaki lipolizde diger hormonlarla birlikte gérev alir.
Biiyiime ve olgunlasmayi, eritropoiezisi, fertilite ve ovulasyonu, bazal metabolik hizdaki artisi
uyarir. Tiim bunlarla birlikte viicut 1sisin1 ve dokularin oksijenizasyonunu arttirmaktadir. Bir
cok beyin geriliginde bebeklikten gelen iyot eksikligi bununla birlikte tiroid metabolizmasi
bozukluklar1 oldugu arastirmalarla belirlenmistir. Tiroid hormonlart merkezi sinir sistemi
gelisimi igin Onemlidir. DNA translasyonunu indiikleyerek elektrolitlerin  membran
transportunda, oksidatif fosforilasyonda ve hiicrenin sentez aktivitesinde artisa neden olur
(Maden, 2013).

2.4.1. iyot
Iyot tiroid hormonlarinin temel bilesenidir. Iyot eksikliklerinde tiroid hormonlart
iretilememektedir. Viicuttaki iyot miktar1 alinan iyot ile direkt iliskilidir. Alinan iyodun hemen

hemen hepsi emilir fazlas ise idrarla uzaklastirilir. Iyot tiroid bezinin ¢alismasinda sinirlayici

bir faktérdir (Chung, 2014).
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Siire¢ bagirsakta iyodun yakalanip iyodiire déniistiiriilmesi ile baslar. Iyodiir (I) iyonu
iki sodyum (Na) iyonu ile sodyum iyodiir tasiyici proteini aracilifiyla hiicre igine alinir.
Buradan kan yoluyla tiroid folikiiler hiicrelerine ulasir. Bu sekilde gidalarla alinan iyodun yani
sira c¢evre dokularda deiyodinasyon ile agiga c¢ikan I viicut i¢in Onemli bir miktar

olusturmaktadir (Chung, 2014).

Diyetle iliskisi nedeniyle, bir¢ok c¢alisma iyotu hastaligin nedeni ve ilerlemesiyle
iliskilendirmeye ¢alismistir (Johnson ve digerleri, 1992; Mumma ve digerleri, 1986). Gunlik
iyot miktarindaki genis dalgalanmalarin veya uzun siireli disiik veya yiiksek iyot aliminin
kedilerde tiroid hastaliginin gelisimine katkida bulunabilecegi one siiriilmiistiir. Dolasimdaki
serbest T4 konsantrasyonlar1 degisen iyot alimindan akut olarak etkilenmesine ragmen, yiiksek
veya diisiik iyotlu diyetlerin daha uzun siireli aliminin serbest T4 seviyeleri Uzerinde belirgin
bir etkisi olmadig1 gosterilmistir (Tarttelin ve digerleri, 1992). Bu nedenle iyotun hastaligin
gelisiminde oynadigi rol bilinmemektedir. Diyet iyodunun dolasimdaki tiroid hormonu
uzerinde modilator bir etkisi olabilir, ancak ne iyot fazlalig1 ne de eksikligi kedilerde tiroid
adenomat6z hiperplazisinin gelisimini veya hipertiroidizmin otonom dogasini agiklayamaz

(Peterson ve Ward, 2007).

2.4.2. Tiroid Fonksiyonunu Etkileyen Cevresel ve Genetik Risk Faktorleri

Bir¢ok epidemiyolojik caligma kedi hipertiroidizmi igin potansiyel risk faktorlerini
belirlemeye ¢aligmistir ancak bugiine kadar tek bir baskin faktor tespit edilememistir (Kass ve
digerleri, 1999; Edinboro, ve digerleri, 2004;). Metabolik tiroid fonksiyon bozukluguna yol
acan genetik ve kalitsal faktorler, kedi mamasindaki besinsel bilesenler veya tiroidi bozan
bilesikler, ¢evreye ve beslenmeye bagli olarak ortaya ¢ikan potansiyel risk faktorleri yakindan
arastirilmistir (Peterson ve Yard, 2007). Amerika birlesik devletleri, Birlesik Krallik , Hong
Kong ve Yeni Zelanda’da yapilan birka¢ 6nemli epidemiyolojik ¢calisma bazi ¢eliskili sonuglar
ortaya koymustur (Scarlett ve digerleri 1998; Kass ve digerleri, 1999; Martin ve digerleri 2000;
Edinboro ve digerleri, 2004; Olczak ve digerleri 2005;De wet ve digerleri 2009; Wakeling ve
digerleri 2009). Bu ¢alismalara gore ev kedilerinde, disi kedilerde, ¢cok kedili evlerde yasayan
kedilerde, dis hastalig1 olanlarda (yastan bagimsiz olarak), topikal pire preparatlarinin ve bocek
ilaglarinin  kullaniminda, kedi kumu kullaniminda (ev kedilerinde artan riskle baglantili

degildir), belirli konserve mama aromalarinin tiikketiminde (balik,ciger veya sakatat aromasi) ve
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safkan olmayan kedilerde artan risk yer almaktadir. Caligmalar bu risk faktorlerini tutarli bir

sekilde tanimlayamadigindan, bunlarin 6nemi belirsizligini korumaktadir (Sparkes, 2012).

Yayimlanan bir dizi ¢alismada, yasla birlikte riskin artmasi, Siyam ve Himalaya
kedilerinde riskin azalmasi ve konserve kedi mamasi tiiketen kedilerde riskin artmasi gibi bazi

ortak faktorlerde belirlenmistir (Mooney 2010; Sparkes 2012).

Kedi hipertiroidizminin patogenezini incelerken arastirmacilar, kedi hipertiroidizminin
insanlarda hipertiroidizmin en yaygin nedeni olan Graves hastaligina benzeyip benzemedigi de
dahil olmak tzere bir dizi hucresel ve genetik faktérii g6z oniinde bulundurmuslardir (Sparkes,
2012). Ancak iki farkli teknigin kullanildig ti¢ ayr1 ¢alismada hipertiroidizmli kedilerde tiroid
uyarict immunglobulinler gosterilememistir (Peterson ve digerleri, 1987; Kennedy ve digerleri,

1989; Brown ve digerleri, 1992).

Uyarict ve inhibe edici G proteinlerinin ekspresyonu da kedi hipertiroidizminde
incelenmistir. G proteinleri, TSH'nin reseptoriine baglanmasinin ardindan aktive olur ve
aralarinda tiroid hormonu salgilama sinyalinin de bulundugu hiicre i¢i sinyalizasyon
sureglerinin bir parcasidir (Ward ve digerleri, 2005). Uyarici G proteinleri, siklik hormon
{iretiminin artmasina neden olur. Inhibitér G proteinleri cAMP seviyelerinde diisiise neden olur
(Hammer ve digerleri, 2000; Peterson ve Ward, 2007; Ward ve digerleri, 2010). Eger cAMP
seviyeleri artarsa, hiicre aktivasyonu ve tiroid hormonu iiretimi de artar. Bir ¢alismada, 6tiroid
ve hipertiroid kedilerden alinan tiroid dokusunda uyarict G proteinlerinin ekspresyonu ayni
iken, inhibitor G proteinlerinin (Gi) ekspresyonunun hipertiroid kedilerde énemli 6l¢iide daha

diisiik oldugu gosterilmistir (Hammer ve digerleri, 2000; Ward ve digerleri, 2005).

Diyet iyodunun dolagimdaki tiroid hormonu tizerinde modiilator bir etkisi olabilir, ancak
ne iyot fazlalig1 ne de eksikligi kedilerde tiroid adenomatdz hiperplazisinin gelisimini veya

hipertiroidizmin otonom dogasini agiklayamaz (Peterson ve Ward 2007).

Iyot gibi, selenyum miktar1 da tiroid fonksiyonunu potansiyel olarak degistirebilir. Bir
calismada, yiiksek ve disiik hipertiroidi prevalansina sahip farkli cografi bolgelerden
orneklenen otiroid veya hipertiroid kedilerde selenyum durumu agisindan bir fark
bulunmamastir, ancak ¢alismadaki tiim kedilerde dolasimdaki selenyum degerlerinin si¢anlarda
veya insanlarda bildirilen degerlerden yaklasik bes kat daha yiiksek oldugu bulunmustur (Foster
ve digerleri, 2001).
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Tiroid hormon sentezi mekanizmasinda selenyum iceren selenoproteinler ve
selenoenzimler aktif rol almaktadir. Ornegin iyodotironin deiyonidaz (DIO) bir
selenoproteindir ve tiroksinin T3 (aktif hormon)’e doniisiimiinii katalize eder. DIO ailesindeki
(DIO 1-2-3) bozukluklar tiroid fonksiyon bozukluguna neden olur buda iyot ve selenyum

diizeylerine baglidir (Sur ve digerleri,2020).

Hashimato tiroiditi (HT) tedavisinde yapilan calismalara gore 2 aylik siireclerde
kullanilan yiiksek dozda selenyum takviyelerinin herhangi bir anlamli yanit1 olmamistir. Fakat
1 yil1 bulan diisiik miktarl takviyelerin yararl oldugu yoniinde sonuglar elde edilmistir. HT ‘de
cinko ve selenyum yoniinden desteklenen hastalarda kontrol gruplarina gére anti-tg miktarinin

daha diisiik oldugu saptanmistir (Sur ve digerleri, 2020).

Hipertiroidizmin otonom yapisini arastirmak i¢in, hipertiroid kedilerden alinan adenomat6z
tiroid dokusunun histopatolojik goriiniimiinii korudugu ve ¢iplak farelere nakledildiginde
bliylimeye ve islev gormeye devam ettigi de gosterilmistir, bdylece otonom dogasi
dogrulanmistir (Peterson ve digerleri, 1987). Ayrica, TSH igermeyen ortamda kiiltiire edilen
hipertiroid kedilerden alinan tiroid hiicrelerinin de biiylimeye ve islev gérmeye devam ettigi
gosterilmigtir (Peterson ve digerleri, 1991). Bu nedenle, kedi hipertiroidizminin Graves
hastaligindan ziyade, insanlarin toksik nodiiler guatrina daha ¢ok benzedigi agiktir. TSH
reseptOr geninin somatik mutasyonlari insanlarda toksik nodiiler guatrin 6nemli bir nedenidir.
TSH genini etkileyen mutasyonlar, insan hipertiroidizminde de bildirilen bazi mutasyonlar

dahil olmak Uzere hipertiroidizmli baz1 kedilerde tanimlanmistir (Watson ve digerleri, 2005).

2.4.2.1. Diger Guatrojenik Bilesikler

Birgok guatrojenik bilesik, maruz kalan kedilerde adenomat6z lezyonlarin gelisimine
katkida bulunabilir (Mooney, 2010). Bunlar kedilerde 6zellikle yavas bir metabolik yol olan
glukuronidasyon ile metabolize edildigi i¢in 6nemli olabilir. Cogu ticari kedi mamasi nispeten
yuksek seviyelerde ftalatlar gibi guatrojenik bilesikler igcermektedir. Polifenoller,
izoflavonoidler, polibromlu difenil eterler (PBDE’ler), bisfenolik A (BPA) ayrica kedilerin

maruz kaldigi 6nemli guatrojenik molekullerdir (Mooney, 2010).

Korozyonu Onlemek amaciyla metal gida kutularinin icini kaplamak i¢in yaygin
kullanilan epoksi recinelerin yap1 tasit olan BPA, 15 farkli konserve kedi mamasinda tespit
edilmistir (Moriyama ve digerleri, 2002). BPA, bilinen bir endokrin bozucu oldugundan ve

insanlarda tiroid disfonksiyonu da dahil olmak iizere cesitli olumsuz saglik etkileriyle

24



iligkilendirildiginden endise verici bir kimyasaldir (Peterson, 2012). BPA'nin toksik
etkilerinden bazilar1 aslinda tiroid hormonlarina olan yapisal benzerliginden olabilir (Peterson,
2012). BPA, tiroid hormonu reseptor antagonisti olarak hareket ederek, dolasimdaki TSH'yi
artirmak icin hipofiz seviyesinde c¢alisabilir ve boylece duyarli kedilerde tiroid hiperplazisine
ve nihayetinde guatra yol acgabilir (Peterson, 2012). BPA'ya maruz kalmanin 6zellikle sindirim
yoluyla gerceklestigi diisiiniilmektedir ve artik BPA monomerlerinin isleme ve depolama
sirasinda kutu igerigine gegtigi iyi bilinmektedir (Peterson, 2012). Buyik bir vaka kontrol
calismasi, hipertiroidizm ile ‘pop-top' kutulardan beslenen kediler arasinda bir iligski oldugunu
gostermistir (Edinboro ve digerleri, 2004). Calismanin sonuglari, bir kedinin yasami boyunca
gesitli zamanlarda toplam pop-top konserve mama tuketiminin, poset yas mamalarla
beslenmeye kiyasla daha yiiksek hipertiroidizm gelisme riski ile iliskili oldugunu goéstermistir.
ABD'de yiiriitiilen bir baska vaka kontrol calismasinda da, belirli konserve kedi mamast tatlarini
(balik, ciger ve sakatat) yemeyi tercih eden kedilerin, bu tatlar1 tercih etmeyen kedilere kiyasla
onemli dl¢lide daha yiiksek hipertiroidi riski altinda oldugu bulunmustur (Martin ve digerleri,

2000).

2.4.2.2. Soya izoflavonlar

Polifenolik soya izoflavonlari, 6zellikle de genistein ve daidzein, test edilen kedi
mamalarinin neredeyse %60'inda tespit edilmistir ve hem insanlarda hem de si¢anlarda hipofiz-
tiroid ekseni iizerinde olumsuz etkileri oldugu gosterilmistir (Court ve Freeman, 2002). Soya
1zoflavonlari, tiroid hormonlarinin sentezinde anahtar bir enzim olan ve T3 ve T4 {iretimi i¢in
tiroglobuline eklenmek {izere iyotu serbest birakan tiroid peroksidaz aktivitesini inhibe eder.
Ayrica total T4'(i biyolojik olarak aktif T3'e doniistiiren enzim olan 5'-deiodinaz aktivitesini de
inhibe ederler. Tiroid hormonlarinin tiretimini bloke ederek TSH salgisini artirarak, tiroid

hiperplazisine ve muhtemelen guatra yol agmaktadirlar (Doerge ve Sheehan, 2002).

Klinik olarak normal kedilerde yapilan kisa siireli (3 ay) bir besleme ¢aligmasinda, soya
diyeti alan kedilerin total T4 ve serbest T4 konsantrasyonlar1 daha yuksek, ancak total T3
konsantrasyonlar1 degismemistir (White ve digerleri, 2004). Bu sonuglar, normal kedilere kisa
siireli soya verilmesinin tiroid hormon homeostazi iizerinde miitevazi da olsa Olgiilebilir bir
etkisi oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte, iyot eksikligi varliginda soya ile beslenmenin
tiroid hormonu salgilanmasini kolayca inhibe ettigi ve guatri indiikledigi gosterilmistir (Ikeda

ve digerleri, 2001).
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2.5. Tiroid Bezi Disfonksiyonlar:

T4 ve T3 hormonlar tiroid bezinden salgilanir, hipofiz bezi tarafindan salgilanan tiroid
uyarict hormon (TSH) ve tirotiropin salgilatici hormon (TRH) ile kontrol edilir. Tiroid bezi
hastaliklarinda ayiric1 tan1 amaciyla yapilan analizlerde bu hormon diizeyleri 6l¢iilir ayni
zamanda TSH ve TRH uyarim testleri kullanilir. T3 fizyolojik olarak aktif bir hormondur.
T4’iin Total ve serbest T4 olmak iizere iki formu bulunur ve siklikla tiroid bezi hastaliklarinin
arastirtlmasinda kullanilir. Total T4 ayrica tiroid hastaliklarinin tedavisinin takibinde de

kullanilmaktadir (Maden ve digerleri, 2013).

Tiroid hastaliklar1 farkli semptomlar ile karsimiza ¢ikabilir. Tiroid bezinin yetersiz
caligmasi ‘hipotiroidizm’, bezin asir1 ¢alismasi ‘hipertiroidizm’, yangisi ise ‘tiroiditis’ olarak

karsimiza ¢ikar (Maden ve digerleri, 2013).

2.5.1. Hipertiroidizm

Kedilerde hipertiroidizm, 1979 ve 1980 yillarinda New York ve Boston'daki
aragtirmacilar tarafindan tanimlanmuis, nispeten ‘'yeni' bir hastalik gibi goriinmektedir
(Holzworth ve Carpenter 1980; Peterson 1981). O zamandan 6nce, patoloji ¢alismalar1 bazen
kedilerde tiroid nodiilleri veya kitleleri tespit etmis olsa da, bunlar yaygin olarak bulunmuyordu
ve nadiren klinik belirtilerle iliskilendiriliyordu (Leav ve digerleri, 1976; Lucke, 1964). Bu ilk
tanimlamalardan bu yana birgok calisma, diinya genelinde kedi popUllasyonunda, hastaligin
yayginhiginda, zamanla belirgin ve istikrarli bir artis oldugunu belgelemistir. Ornegin, Kuzey
Amerika'da 1979'da %0,3'ten 1985'te %4,5'e, 1978-1982'de %0,1'den 1993-1997'de %2'ye,
Almanya'da ise 1987-1994'te %0,2'den 1998'de %2,6'ya yiikselmistir (Moise ve Ray, 1998;
Kraft ve Buchler, 1999; Edinboro ve digerleri, 2004).

Bu bozukluk artik sadece kedilerde en sik goriilen endokrinopati olarak kabul edilmekle
kalmay1p, Kuzey Amerika, Birlesik Krallik (Ingiltere), Bat1 Avrupa, Avustralya, Yeni Zelanda
ve Japonya'daki kii¢iik hayvan muayenehanelerinde en sik teshis edilen bozukluklardan biridir

(Olczak ve digerleri, 2005; Peterson ve Ward 2007; Mooney 2010).

Kedilerde hipertiroidizm klinik durumu, tiroid hormonlar1 olan T3 ve T4’lin asiri
tiretimi ve salgilanmasi nedeniyle olusur. Kedilerde hipertiroidizm neredeyse her zaman bir

veya her iki tiroid bezinin birincil otonom durumudur, cogu kedide (%70) her iki bezin iyi huylu
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adenomatdz hastaligi ve bir azmlikta (%5) kotii huylu tiroid karsinomu vardir (Vaske ve
digerleri, 2014). Tiroid biiylimesi bazen kedilerde hastaligin diger klinik ve laboratuvar
bulgular1 olmaksizin da tespit edilebilir (Peterson, 2006).

Resim 2. (A,B). Kedide tiroid dokusunda makroskobik olarak gozlenebilen kistik yap1 (tez

arsivine ait).

Kedilerin bazilar1 6tiroid kalabilse de (en azindan uzun siireler boyunca), tiroid bezi
blytmesi olan birgok kedide tiroid nodulleri biyimeye devam eder (Resim 2). Tiroid hormonu
asirt salgilamaya basladik¢a sonunda hipertiroidizmin klinik ve biyokimyasal belirtilerini
gelistirir (Peterson, 2006). Hipertiroidizm tiroid bezinin asir1 ¢aligmasi olarak bilinir. Asir1 TSH
sitimiilasyonuna bagli olarak tiroid bezinin normalden fazla hormon salgilamasidir.
Hipertiroidizm 6zellikle yash kedilerde siklikla karsimiza ¢ikan 6nemli bir olgudur. Kedilerde
hipertiroidizm etiyolojisinde tiroid bezinin bening adenomu bulunmaktadir. Genellikle
unilateral veya bilateral olarak karsimiza ¢ikar. Bazi hipertiroidizm olgularinin nedeni,
kedilerde yapilan ¢alismalarda, tirotropin reseptoriinii kodlayan gendeki mutasyonlar olarak
gosterilmektedir. Hipertiroidizm, 10 yasin iistiindeki kedilerde siklikla goriilirken, genglerde
sporadik olarak seyreder (Maden ve digerleri, 2013). Resim 3’te 12 yasinda ve hipertiroidizm

tanis1 koyulan bir hasta gosterilmistir.
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Resim 3. Hipertiroidizm kaynakli zayiflik ve tily yapisinda gelisen bozuklugun klinik

gorlinlimil (tez arsivine ait).

Kedilerde hipertiroidizmin etiyolojisi heniiz tam olarak anlasilamamistir. Sendrom
kedilerde ilk tanimlandigindan beri hipertiroidizmin yaygmliginin artmasi nedeniyle,
immunolojik, beslenme, cevresel ve genetik faktorlerin olasi katkilart kapsamli bir sekilde
degerlendirilmistir. Insanlarda hipertiroidizm genellikle otoimmiin (Graves) hastalikla
iliskilidir ve kedilerde de benzer bir etiyoloji arastirilmistir. Bazi1 hipertiroid kedilerin,
hipertiroidizmin gelisimine katkida bulunabilecek TSH taklit eden otoantikorlara sahip oldugu
bulunmus olsa da, diger arastirmacilar bu bulguyu dogrulayamamistir (Vaske ve digerleri,
2014). Diger ¢alismalar, ¢ogunlukla konserve mamayla veya ozellikle balik, karaciger ve
sakatat aromal1 konserve mamalarla beslenen kedilerde hipertiroidizm insidansinin arttigini

ileri siirmiistiir. Suglanan ¢evresel faktorler arasinda soya izoflavonlari, ftalatlar, resorsinol,
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polifenoller ve poliklorlu bifeniller yer almaktadir; bunlardan bazilar1 guatrojen olarak kabul
edilirken digerleri ¢cevrede veya ticari kedi mamalarinda bulunabilir. Ek olarak, esas olarak i¢
mekanda tutulan ve pire spreylerine, glbrelere ve bocek ilaglarina diizenli olarak maruz kalan
kedilerde hipertiroidizm goriilme sikliginin arttigi, Siyam, Himalaya safkan kedilerinde ise
hipertiroidizm riskinin az oldugu bildirilmistir. Yukaridaki faktorler ile hipertiroidizm gelisimi
arasinda dogrudan bir neden ve sonu¢ oldugunu kanitlamak hala zordur (Vaske ve digerleri,

2014).

Kedilere ticari olarak hazirlanmis mamalarin verilmesi, kedilerde tiroid patolojisi ve
hipertiroidizm gelisimi i¢in dnemli bir risk faktorii olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu konuda yapilan
caligmalardan biri, konserve yiyeceklerin (balik, karaciger ve sakatat) belirli igeriklerinin bunda
rol oynayabilecegini ileri siirerken, bir digeri, kolay acilan (pop-top) kapakli, plastik astarli ve
tiroid bozucu kimyasal bisfenol A (BPA) igeren kutulari suglamaktadir. Yiksek miktarda soya
izoflavonu ile beslenen kedilerde guatr olusumuna dair deneysel kanit bildirilmemistir. Ancak,
soya izoflavonlari, 6zellikle genistein ve daidzein, iki ¢aligmada test edilen kedi mamalarinin

%60-75'"inde tanimlanmistir (Peterson ve digerleri, 2012)

Semptomlar metabolizmanin hiicre bazinda asir1 hizlanmasi ile ortaya c¢ikmaktadir.
Siirekli kilo kayb1 (Resim 3), hareketlilik/huzursuzluk, bélgesel alopesi, tiiylerde matlasma ve
kegelesme, politiri, polidipsi, polifaji goze carpar. Genellikle sinirlilik hali mevcuttur.
Titremeler, kas gilicsilizliigii, sicaga tahammiilsiizliik, ishal, artmis kalp hiz1 ve carpintida
semptomlar arasindadir. Ozellikle insanlarda hipertiroidi hastalarinda ekzoftalmi goze
carpmaktadir. Kan testlerinde yiiksek T4 sonucu tani icin yeterlidir. Bununla birlikte yiiksek
hematokrit deger, ALP, ALT ve AST artis1 gozlenebilir. Hipertiroid kedilerde idrar tahlili
sonuglar1 genellikle spesifik degildir; ancak, bir¢ok hipertiroid kedide hafif proteiniiri vardir.
Hipertiroid kedilerde proteiniiri mekanizmasi tam olarak anlagilmamis olsa da hipertiroidizmin
basarili tedavisi, idrar proteini-kreatinin oranm1 ve idrar alblimini-kreatinin orani ile

degerlendirilen idrar protein atiliminda hizli bir azalmaya yol acar (Vaske ve digerleri, 2014).

Hipertiroidizmden etkilenen kedilerin ortalama yas1 12-13 yildir ve bunlarin %5'inden
az1 10 yasindan kiiciiktiir. Kedilerde hipertiroidizmin tanis1 klinik belirtilerin, fiziksel muayene
bulgularinin yani sira klinikopatolojik degisikliklerin ve spesifik dogrulayici testlerin dikkate
alinmasini igerir. Tiroid hormonlarinin viicutta birden fazla islevi oldugundan, hemen hemen
her organ sistemi yuksek tiroid hormonu konsantrasyonlarindan etkilenir (Vaske ve digerleri,
2014).
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Klinik olarak tirotoksikoz kanit1 olan kedilerde genellikle normal veya artan istah, artan
aktivite/huzursuzluk, poliiiri/polidipsi, daginik bir tily ve kusma ve ishal gibi gastrointestinal
belirtiler ve kilo kaybi1 Oykiisii vardir. Kedi sahipleri ve veteriner hekimler arasinda kedi
hipertiroidizmine iligskin farkindalik 6nemli 6lglide artmistir . Sonug olarak, serum total tiroksin
(TT4) konsantrasyonu o6l¢timii, geriatrik kedi serum biyokimya profillerinin rutin bir pargasi
haline gelmis ve hipertiroidizmli kedilerin daha erken teshis edilmesine yol agmistir. Bu
belirtilerin siddeti artan farkindalik ve sendromun daha erken taninmasi nedeni ile son 20 yilda
azalmistir (Dominguez ve digerleri, 2024). Ayrica, etkilenen kedilerin yaklasik %10'unda istah
azalmast ve uyusuklukla karakterize olan sdzde "apatik hipertiroidizm" goriilmektedir.
Hipertiroid kedilerin %90'indan fazlasinda tani aninda elle tutulur bir tiroid nodiilii bulunur

(Vaske ve digerleri, 2014).

Tiroid hormon konsantrasyonundaki bir artis aynt zamanda kardiyovaskiiler
hemodinamiklerde degisikliklere neden olarak kalp hizini, kalp ritmini ve kalp debisini etkiler.
Hipertiroidizmli kedilerde bu durum klinik olarak tagikardi, kalp atisinin yogunlugunun artmasi
ve aritmi varli1 ile degerlendirilebilir; ayrica hipertiroidizmli kedilerin yaklasik 9%50'sinde
gorulen sistolik kalp Gftrima (genellikle derece I-111/VI) duyulabilir. Bunlar fiziksel
muayenede yaygin bulgular olsa da konjestif kalp yetmezligi nadiren gorilur. Son olarak, hafif
ila orta diizeyde hipertansiyonun baglangigta hipertiroid kedilerde yaygin bir bulgu oldugu ve
otiroid duruma geri doniilmesiyle diizelecegi diisiiniilityordu. Giincel raporlar, kedilerin
yaklasik %]10'unun hipertiroidizm tanist sirasinda hipertansiyona sahip oldugunu ve bunun
hipertiroid kedilerde daha az hayatta kalma siiresiyle iliskili oldugunu gostermektedir.
Kedilerin %20'si kadarinin tedaviden sonra 6troidi formuna dénmesi fakat hipertansiyonun
normale dénmemesinin, bdbrek disfonksiyonunun ortaya ¢ikmasiyla iliskili oldugu
diisiiniilmektedir (Vaske ve digerleri, 2014).

2.5.2. Toksik Guatr (Graves Hastahig)

Hipertiroidizmin en ¢ok bilinen formudur. Ekzoftalmik guatr olarakta bilinir. Gozlerin
disar1 firlamasi ile karakterizedir. Bezin normalin iistiinde hormon salgilamasi ile normal
guatrdan ayrilir. Graves hastalig1 tirotoksikoz nedenlerinin basinda gelmektedir. D vitamini
seviyesi ile buyume hormonu (GH) arasindaki iliskinin arastirildigi ¢esitli ¢alismalarin

kimisinde ikili arasinda baglanti saptanmigken kimi calisma baglanti olmadig1 yoniinde
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sonuglanmustir (Yasuda ve digerleri, 2013). Graves hastalig1 otoimmun kokenlidir ve hashimato
tiroidi ile yakn iligkilidir. Bu hastalarda TSH benzeri immunoglobulin G (IgG) yapisinda
antikorlar bulunur. Bu antikorlar TSH benzeri etki yaptig1 i¢in tiroid bezinde asir1 hormon
iiretimi sekillenir. Bu nedenle hastalarda hipertroidi ve guatr birlikte ortaya ¢ikar. Hastalarin

yarisinda g6z bulgularina rastlanir (Kut ve Atmaca, 2012).

2.5.3. Tiroid TUmorleri

Tiroid bezi Kkitlelerinin prevalansi ve klinik belirtileri, tiirler arasinda biiylik farklilik
gostermektedir. Tiroid nodlleri insanlarda en ¢ok kadinlarda bening karakterde gorilmektedir.
Benzer olarak yashi kedilerde klinik hipertiroidizm ile yaygin olarak seyreder. Birgogu
genellikle adenomat6z hiperplazilerdir, malign karakterde hiperplaziler de saptanmistir.
Kedilerdeki durumun tersine tiroid Kitleleri kdpeklerde oldukca nadirdir, gortldiigiinde ise
genellikle malign karakter egilimlidir (Barber, 2007). Ilging bir sekilde, kotii huylu timarlerin,
iyi huylu nodillerinkinden ayirt edilemesi giictiir, ¢linkii her iki kitle tiirii de tipik olarak agirt
tiroid hormonu tretir. Bununla birlikte, biiyiik veya sabit bir servikal kitle, karsinom siiphesini

artirabilir (Barber ve digerleri, 2007).

Nodiiller kedilerde tiroid hormon yiiksekligi ile veteriner hekim tarafindan saptanabilir. Yas
ile risk artmaktadir. Kedilerde tiroid tiimorleri genellikle kolloidal folikiilleri gevreleyen epitel
hiicrelerinden koken alir. Bu hiicreler normal zamanda tiroid hormonu iiretmek ile gorevlidir.
Tiumorler genellikle bu epitel hiicrelerinden farklilasan adenom veya karsinomlardir. Ayrica
parafolikiiler C hiicrelerinden de koken alabilirler. Bu hicreler kalsitonin uretirler ve neoplazi
sekillendiginde mediiller tiroid karsinomlarina yol acarlar. Mediiller tiroid karsinomlar1
multiple endokrin neoplazi (MEN) sendromlarinin bir pargasi olarak goriilebilir. Kedilerde ve
kopeklerde mediiller timdrler nispeten daha nadirdir. Nadir olarak da tiroid dokusunda,
lenfositlerden veya stroma hcrelerinden kdken alan lenfoma veya sarkomlar meydana
gelebilmektedir (Barber ve digerleri, 2007).

2.5.3.1. Etiyoloji ve risk faktorleri
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Evcil hayvanlardaki nedenler heniiz yeterli calismalarla kanitlanamamistir. Bu
hastaligin gelisimine ve siddetine katkida bulunan genetik, diyetle iyot ve selenyum alimi, yas
ve yasam tarzi gibi ¢esitli faktorler vardir. (Dominguez ve digerleri, 2024). Glinimuzde, U¢ ana
tetikleyiciye atfedilebilecek cok faktorli bir isleyisten stiphelenilmektedir: diyette besin
eksikligi veya fazlaligi, tiroid bozucularina maruz kalma ve kedinin kendisindeki faktorler (irk,
cinsiyet ve yasg). Ticari konserve mamalarla beslenmenin baslica risk faktorlerinden biri oldugu
aciktir. Balik, karaciger ve sakatat gibi belirli bilesenler ve ambalaj (plastik kaplamali ve agma

tirnag1 olan kutular) 6zellikle 6nemli goériinmektedir (Kohler ve digerleri, 2016).

Insanlarda boynun dis bolgesinin radyasyona maruz kalmasimnin tiroid tiimérlerine neden
oldugu ile ilgili kesin kanitlar bulunmaktadir. Bu iliski akne veya sackiran gibi hastaliklarin
tedavisi i¢in radyasyon alan ¢ocuk ve ergenlerde kurulmustur. Bu durumda teshis i¢in iyot
radyoizotoplarinin kullanilmasi risk olusturmaktadir. Bu durum Cernobil faciasindan 10 yil
sonra ilk olay sirasinda 15 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda radyoizotoplarinin yutulmasi ve tiroid
kanseri oranmin artmasi ile kanitlanmigtir. Tiroid kanseri riskini arttiran diger ¢evresel
faktorlerden biri de diyetle alinan iyot miktaridir. Arastirmalarin gosterdigi bir ihtimal de iyot
eksikligi olan diyetlerle veya iyodu baglayan turpgiller yoniinden zengin beslenenlerde TSH
duzeylerinde ki yukselmeler sonucu tiroid neoplazilerinin indiiklenebilecegidir. Bu sekilde
gelisen tiimorlerde, folikuler ve anaplastik timorlerin orani ortalamanin iizerindedir. Buna
karsilik papiller karsinom insidansinin yiiksek oldugu bolgeler olan Izlanda ve Norveg yiiksek

iyot alimina sahip diyetlerin oldugu tilkelerdir (Barber ve digerleri, 2007).

2.5.3.2. Klinik Semptom, Tam ve Siniflandirma

Sahipleri tarafindan taninan klinik belirtiler genellikle kilo kaybi, polidipsi, hiperaktivite
ve bazen anoreksi dahil olmak {izere hipertiroidizme atifta bulunur. Nadiren, disfaji veya dispne
gibi kopeklerde gorilenlere benzer klinik belirtiler, trakea veya yemek borusuna ¢arpan buytk
bir servikal kitleden kaynaklanabilir. Fiziksel muayenede tasikardi, ele gelen servikal Kkitle,
kardiyak tifiirim ve anormal bir tily yapist goriilebilir. Yiikselmis T3 ve T4 seviyelerine ek
olarak, rutin kimya profilleri siklikla karaciger enzimlerinin yliksek serum aktivitelerini gosterir
(Feldmen ve digerleri, 2004). Nadiren, paratiroid hormonuyla iliskili peptit iiretiminin bir
sonucu olarak hiperkalsemi saptanabilir. Kardiyak degerlendirme de endikedir, g¢iinki

fonksiyonel karsinomlarin adenomlar kadar kardiyomiyopati olusturma olasilig1 esittir.
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Kedilerdeki tiroid karsinomlar1 olduk¢a metastatik olma egilimindedir. K&peklerin aksine,
bolgesel lenf diigiimii metastazi, kedilerde pulmoner metastazdan daha yaygin goriinmektedir.
Bununla birlikte, malign bir neoplaziden silipheleniliyorsa torasik radyografiler veya sintigrafi

taniy1 garantileme igin disiiniilebilir (Peterson ve digerleri, 2012).

Yasl kedileri etkileyen en yaygin bozukluklardan biri olan hipertiroidizmin tanisi
genellikle basittir ve ¢ogu uygulayict tarafindan rutin olarak kabul edilir. Histolojik
incelemelerde, miks kompakt ve folikiiler karsinomlarin kedilerde en yaygin malign tiroid
timorleri oldugu bildirilmekle birlikte, papiller formlar daha az goriilmektedir. Ayn1 zamanda
klinik olarak hipertiroidizm belirtileri gosteren ve belirgin sekilde biiytik tiroid bezleri olan
fakat bazal serum toplam tiroid hormonu konsantrasyonlari normal veya sinirdan aralikta olan

vakalarin sayis1 giderek artmaktadir ve bu da taniy1 sorunlu hale getirmektedir (Peterson, 2006).

2.6. Tiroid Fonksiyon Bozukluklarinda Kan Analizleri

Kedilerde hipertiroidizm tanis1 genellikle basittir ve ¢ogu kiicliik hayvan klinisyeni
tarafindan rutin olarak kabul edilir (Peterson, 2006). Hipertiroidizm tanisi genellikle total T4'Un
Olclimiiyle baslar. Artmis T4, hipertiroidizm i¢in gostergedir. T3 daha az siklikla 6l¢iiliir ancak
¢ogu hipertiroid hastasinda da belirgin sekilde artmistir. Her ikisi de hastalik igin iyi
belirteglerdir; ancak T3, hipertiroid kedilerin yaklasik %25 ila %30'unda normal referans
araliginda oldugundan hem de T3 (eslik eden) tiroid dis1 hastalig1 olan hayvanlarda yanliglikla
diisiik olabileceginden tarama testi olarak Onerilmez (Capen, 2007; Shiel ve Mooney, 2007;

Mooney, 2010; Klein, 2012b; Peterson, 2013a; Peterson, 2013b; Peterson ve digerleri, 2015b).

Hipertiroidizm, bazen klinik belirtilerin hala belirsiz oldugu ve T4 Glgiimlerinin az
sayida vakada hala normal sinirlar i¢inde olabilecegi erken bir asamada teshis edilebilen
ilerleyici bir hastaliktir. Bunun tersi de olabilir: Higbir klinik belirti gdstermeyen bir hasta,
kontrol kan testinde hafif ylikselmis T4 gosterebilir (Capen, 2007; Shiel ve Mooney, 2007;
Mooney, 2010; Peterson, 2013a; Peterson, 2013b; Peterson ve digerleri, 2015b).

Bu hastalarda ger¢ek hipertiroidizmi dogrulamak icin, birka¢ secenek mevcuttur.
Oncelikle, hastaligin ilerleyici dogasina bagl olarak iki ila ii¢ hafta sonra tekrar kontrol T4
Ol¢iimii yapilabilir, ayn1 zamanda olas1 herhangi bir eszamanl hastaligin iyilestiginden veya

tedavi edildiginden emin olunur. Hipertiroid kediler genellikle daha yashh hayvanlar
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oldugundan, normal veya siipheli T4 6l¢iimlerine sahip bu hayvanlarda tiroid dis1 bir hastaligin

varliginin dikkate alinmasi 6nemlidir (Volckaert ve digerleri, 2016).

Hafif hipertiroidizmle ugrasirken, T4 konsantrasyonunun hala normal referans araligi
icinde ve disinda dalgalanabilecegi ve nihai taniy1 zorlastirabilecegi bilinmektedir. T3
baskilama testi gibi dinamik testler de yapilabilir. Ancak, bu testler siklikla kullanilmaz. T3
baskilama testinin, hastaligi dogrulamaktan ziyade hipertiroidizmi dislamada daha duyarl
oldugu bulunmustur (Capen, 2007; Shiel ve Mooney, 2007; Mooney, 2010; Peterson, 2013a;
Peterson, 2013b; Peterson, 2014). Serbest T4 (fT4) konsantrasyonu da 6l¢ilebilir ve T4'Un
heniiz belirgin bir sekilde artmadig1 veya hastanin klinik durumunun stipheli oldugu durumlarda
ek bir yardim saglayabilir, ¢linkii TT4'ten daha hassastir. TT4 arttiginda fT4 de arttig1 i¢in, daha
basit hipertiroidizm vakalarinda pek ise yaramaz ve bu analizin maliyeti T4'e gore cok daha
yuksektir (Volckaert ve digerleri, 2016). Ancak fT4'iin tiroid dis1 hastalig1 olan hayvanlarda
arttig1 ve hatta normal hayvanlarda bile artabilecegi sorunu vardir; bu, yapilan tek ol¢lim ise
yanlig pozitif tanilara yol agabilir (Shiel ve Mooney, 2007; Mooney, 2010; Klein, 2012b;
Peterson, 2013a; Peterson, 2013b; Peterson ve Broome, 2015; Peterson ve digerleri, 2015b).

TSH, hipertiroidizmi teshis etmek icin insan tibbinda yaygin olarak olgiiliir. Fakat
kedigiller i¢in hassasiyeti heniiz net degildir. Ancak, diisiik veya saptanamayan 6l¢iimler 6tiroid
hastalarda veya tiroid dist hastaligi olan hastalarda da goriiliir. Bu nedenle hipertiroidizmi
dislamak bu testin daha yararli bir yonii olabilir ve TSH tek basina bir tan1 parametresi olarak
kullanilmamalidir (Shiel ve Mooney, 2007; Mooney, 2010; Peterson, 2013a; Peterson, 2013b;
Peterson, 2014; Peterson ve digerleri, 2015b). Normal kedilerin aksine, TSH uyarimi1 hipertiroid
kedilerde T4 veya T3 konsantrasyonlarinda 6nemli bir artisa neden olmaz, ¢linkii asir1 hormon
konsantrasyonundan sorumlu hiicreler otonom olarak islev goriir ve ¢evreleyen doku baskilanir
ve atrofiye ugrar (Capen, 2007). Kullanilabilecek bir diger test TRH stimiilasyon testidir. Ancak
yine smurlt 6zgiilliige sahiptir ve TRH uygulamasina genellikle kusma, tiikiiriik salgilama,

tasipne ve digkilama gibi yan etkiler eslik eder (Mooney, 2010; Shiel ve Mooney, 2007).

Hematoloji veya biyokimya profillerindeki en yaygin degisiklikler yiiksek paketlenmis
hiicre hacmi (PCV), ortalama korpiiskiiler hacim (MCV), kirmiz1 kan hiicresi sayis1 ve
hemoglobin konsantrasyonudur. Nadiren anemi meydana gelebilir. Lokositoz, notrofili,
lenfopeni ve eozinopeni, muhtemelen artan katekolaminlerin stres tepkisine ikincil olarak
gbzlemlenebilir. Artmis karaciger enzimleri genellikle ¢ok belirgindir. Yaygin olarak alanin

aminotransferaz (ALT), alkalin fosfataz (ALP), laktat dehidrogenaz (LDH) ve aspartat
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aminotransferaz (AST) yliksek seyreder fakat karaciger fonksiyonu bu durumdan etkilenmez.
Ure konsantrasyonu yiiksek veya diisiik olabilirken Kreatinin konsantrasyonu diisiiktiir. Bu
muhtemelen hipertiroidizmli kedilerde kas kiitlesi kayb1 ve artan glomeriiler filtrasyon hizindan
kaynaklanmaktadir. Kemik metabolizmasinin artmasi nedeniyle hiperfosfatemi, diisiik
kalsiyum ve paratiroid hormonu (PTH) diizeylerinde artig goriilebilir (Holzworth ve digerleri.,
1980; Adams ve digerleri., 1997; Capen, 2007; Shiel ve Mooney, 2007; Mooney, 2010; Klein,
2012Db).

2.6.1. T4 ve T3 Olcuimlerini Etkileyen Faktorler

Kliniklerde streptavidin-biyotin etkilesimini iceren otomatik immunoassay hormon
cihazlari yaygin olarak kullamilmaktadir. Immiinoassayler genellikle girisime kars
dayaniklidir. Ancak bazi hastalarda endojen analitik hata olusabilir; bu durum biyotin
takviyesinde veya anti-streptavidin antikorunun varhiginda, streptavidin-biyotin etkilesimini
iceren immdinassaylerde gorilebilir (Ghazal, 2022). Serbest tiroid hormonlarina ve TSH
analizlerine bakildiginda, biyotin etkilesimi gesitli yaniltici biyokimyasal profillere yol acabilir.
Ayni miidahale mekanizmasi, bazi serumlarda anti-streptavidin antikorunun varligindan da
beklenebilir. Biyotinin aksine, bu midahale endojendir, bu nedenle gecici degildir (Rulander,
2013).

2.6.2. Total T4 Konsantrasyonu

T3, tiroid hormonunun biyolojik olarak aktif formu olmasina ragmen, T4, tiroid
bezinden salgilanan ve dolagimda bulunan birincil hormondur ve daha sonra periferik dokularda
T3'e metabolize edilir. Hipertiroidizmli kedilerde toplam T4 konsantrasyonlar1 giin boyunca
onemli dlgiide degisse de, hipertiroidizmli kedilerin %90'1indan fazlasi rastgele serum toplam
T4 testiyle dogrulanacaktir. Buna karsilik, hipertiroidizmli kedilerin %25'inden fazlasinin
serum toplam T3 degeri referans aralig1 i¢inde olacaktir. Bu nedenle, dolasimdaki serum TT4
analizi, hipertiroidizmli kedileri belirlemede serum toplam T3 analizinden daha Ustlndur ve
tercih edilen ilk tarama testidir. Radyoimmunoassay, serum TT4 &lgiimii i¢in altin standart
yontemdir, ancak radyoimmunoassay ile iligkili metodolojik sinirlamalar diger analiz
yontemlerinin gecerliligini artirmistir. Erken veya hafif hipertiroidizmi olan kedilerde toplam
T4 konsantrasyonu, dolagimdaki tiroid hormonlariin normal dalgalanmalar1 nedeniyle referans

araligma disebilir. Ayrica, bazi ilaglar ve tiroid dist bozukluklar toplam tiroid hormonu
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konsantrasyonlarini baskilayabilir. Bu dalgalanmalar, T4’0Un hicre iginde veya plazma
proteinine baglanarak tasinmasi, T4 metabolizmasinin degigmesi gibi nedenlerden kaynaklanir.
Hipertiroidizm yoniinden siipheli, klinik tablo ve kan analizleri uyan hastalarda referans
degerleri arasinda goriilen serum T4 konsantrasyonu birka¢ hafta sonra tekrar edilmelidir, T4
konsantrasyonu referans araliklarda ¢ikan vakalarin %20-30’unda hastalik mevcuttur. Ayirici
tan1 mutlaka yapilmalidir. Tiroid dis1 hastalik dislanmigsa ve tekrarlanan toplam T4 referans

araliginda kalirsa, serum fT4 testi yapilmasi 6nerilir (Vaske ve digerleri, 2014).

2.6.3. Serbest T4 Konsantrasyonu

Serum fT4, T4 hormonunun baglanmamis kismi, dolagimdaki toplam tiroid
hormonunun %]1'inden daha azin1 temsil eder. Serbest T4, hiicre zarlarindan yayilabilen tek T4
kismuidir ve T3 i¢in bir "prohormon" gorevi gorir. Serum fT4, serum TT4'ten daha hassas bir
hipertiroidizm testidir. Referans araligi i¢inde toplam T4 konsantrasyonuna sahip hipertiroid
kedilerin %95'inden fazlasinda yiiksek fT4 konsantrasyonu olacaktir. Genel olarak, referans
araliginin st tigte birinde TT4 degeri, yiiksek fT4 konsantrasyonu ve uyumlu klinik bulgulara
sahip kedilerin muhtemelen hipertiroid oldugu kabul edilir. Ciinkii serbest T4 hiicre zarlarindan
yayilabilen tek fraksiyondur, ayn1 zamanda tirotoksikoza neden olan fraksiyondur. Serbest T4
seviyesi tiroid dis1 faktorlerden de etkilenir. Bu nedenle, serbest T4 hipertiroidizm i¢in tek tani
testi olarak kullanilmamalidir. Tiroid dis1 hastalikta dolasimdaki fT4'lin yiikselmesinin altinda

yatan etiyoloji tam olarak bilinmemektedir (Vaske ve digerleri, 2014).

2.6.4. T3 Supresyon Testi

T3 baskilama testi, tiroid hormonunun hipofiz bezinin islevini diizenledigi fizyolojik
geri bildirim dongiislinlin biitiinliigiinii degerlendirir. Normal kedilerde, tiroid hormonu
hipotalamus ve 6n hipofiz Uzerinde negatif geri bildirim uygular. Dolasimdaki tiroid hormonu
konsantrasyonlarinda bir diisiisle uyarim saglanincaya kadar sirasiyla TRH ve TSH
salgilanmasinin azalmasina yol agar. T3 baskilama testi, normal tiroid fonksiyonuna sahip bir
kediye ekzojen T3 verilmesinin hipofiz TSH salgisin1 baskilamasi ve endojen T4 salgisinda
azalmaya yol agmasi prensibine gore ¢alisir. Ancak primer hipertiroidizmi olan kediler, hipofiz
kontroliinden bagimsiz olarak tiroid hormonlar1 salgilarlar. Normal kedilere kiyasla primer

hipertiroidizm sirasinda TSH salgilanmasi uzun siireli baskilanir ve disaridan yapilan T3
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uygulamasinin endojen serum T4 konsantrasyonlari {izerinde ¢ok az etkisi vardir veya hig etkisi

yoktur (Vaske ve digerleri, 2014).

2.6.5. TRH Stimulasyon Testi

TRH stimiilasyon testi, TRH uygulamasi yoluyla hipofiz-tiroid bezi geri bildirim
sisteminin biitinligiinii degerlendirir. Hipotalamustan gelen TRH, tiroid bezinden tiroid
hormonlarinin sentezini ve salinimini artirmak i¢in 6n hipofiz bezinden TSH salinimin1 uyarir.
Normal tiroid fonksiyonuna sahip bir kediye ekzojen TRH uygulanmasi TSH salgisini artiracak
ve serum toplam T4 konsantrasyonlarini artiracaktir. TRH stimiilasyon testi yapmak i¢in, 0,1
mg/kg TRH'nin intravendz uygulanmasindan 6nce ve 4 saat sonra serum T4 Grnegi toplanir.
Hafif hipertiroidizmi olan kedilerde bile, hipertiroid kaynakli endojen TSH'nin kronik
baskilanmasi nedeniyle serum toplam T4 konsantrasyonunda ¢ok az (<50%) artis veya hig artis
olmamalidir. Klinik olarak saglikli kedilerde ve tiroid dis1 hastaligi olan kedilerde serum T4
konsantrasyonunda %60’tan yliksek oranda artis olmas1 gerekir. Bu test i¢in ilaca ulasim artik
mevceut degildir, TRH uygulamasindan sonra siklikla yan etki goriilebilir ve ayni zamanda
baska hastalig1 olan kedilerde sonuglarin belirlenmesi zor olabilir, bu nedenle genel olarak bu

test onerilmemektedir (Vaske ve digerleri, 2014).

2.6.6. TSH Yanit Testi

TSH yanit testi tipik olarak kopeklerde hipotiroidizm tanisina yardimci olmak igin
kullanilir, ayn1 zamanda 6tiroid kedileri hipertiroidizmli kedilerden ayirt etme potansiyeline de
sahiptir. Protokol, bir baslangi¢ serum toplam T4 degeri elde etmeyi, ardindan intravenéz TSH
uygulamasini ve 6-8 saat sonra ikinci bir toplam T4 6rneginin toplanmasini igerir. Hipertiroid
kedilerde TSH'nin ekzojen uygulanmasina ¢ok az veya hi¢ yanit olmaz; ancak &tiroid ve
hipertiroid kedilerde toplam T4 yanitindaki ortiisme nedeniyle sonuglarin yorumlanmasi zor

olabilir (Vaske ve digerleri, 2014).

2.6.7. Rastgele TSH Konsantrasyon Testi

Subklinik hipertiroidizmi tespit etmek icin rastgele dolasan TSH konsantrasyonunu
O0lcmek faydali olabilir. Subklinik hipertiroidizmi olan kedilerde, toplam T4'te yiikselme
meydana gelmeden once diisiik dolasan TSH konsantrasyonu olmalidir. Yapilan ¢alismalarda

hipertiroid kediler, normal kediler ve kronik bobrek hastalig1 olan kediler degerlendirildiginde,
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tiim hipertiroid kedilerin TSH degerlerinin kantifikasyon degerinin altinda oldugu bulunmustur.
Ancak hipertiroidizmi olmayan kirk kediden besinin de TSH seviyeleri kantifikasyon degerinin
altinda oldugu bildirilmistir. Sonug olarak, kedilerde rastgele dolasan TSH diizeyini 6lgmenin

faydasini belirlemek i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir (Vaske ve digerleri, 2014).

2.6.8. Tiroid Sintigrafisi

Tiroid hormon testlerinin sonuglar1 belirsiz ise ancak klinik siiphe yiiksekse,
hipertiroidizmi  dogrulamak ig¢in tiroid sintigrafisi diisiiniilmelidir. Hipertiroidizmi
dogrulamanmn yanmi sira, tiroid sintigrafisi tedavi kararlarima yardimeci olan bilgiler de
saglayabilir ve kotii huylu tiroid tiimorlerinin metastazini tespit etmenin en iyi yoludur. Tiroid
bezlerinin goriintiilenmesi i¢in birden fazla ajan kullanilmistir. Tiroid sintigrafisi anormal tiroid
dokusunun kapsaminin belirlenmesine olanak tanir. Gergek tek tarafli tiroid hastaligi olan
kedilerde sintigrafi yalnizca bir aktif tiroid bezini ortaya ¢ikaracaktir ¢linkii kronik TSH
baskilanmasi kontralateral bezin atrofisine yol agar. Literatiirde hipertiroid kedilerin %3-
20'sinde kranial mediastinumda bulunan ve sadece sintigrafi ile tespit edilebilen anormal

fonksiyonel tiroid dokusu oldugu bildirilmistir (Vaske ve digerleri, 2014).

2.6.9.Tiroid Ultrasonografisi

Tiroid ultrasonografisi (USG), tiroid bezini ve patolojisini gortntiilemenin son derece
yararli, giivenli ve diisiik maliyetli, etkin bir yoludur. Ultrasonografi tiroid bezlerinin
mimarisini degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Tiroid bezi homojenitesinin, nodiillerinin ve
hiperplazilerinin degerlendirilmesini saglar ancak tek basina hipertiroidizm tanisi i¢in yeterli

degildir (Zwingenberger ve Wisner, 2008).

Normal tiroid loblar elipsoid veya fusiform seklindedir, uzunlamasina diizlemde daha
yuvarlak bir kranial ve sivri bir kuyruk kutbu vardir ve enine diizlemde oval, iiggen veya
poligonal seklindedir. Loblar homojen bir gériinlime sahiptir ve ¢evrelerindeki kas yapilarina
kiyasla hafif hiperekoiktir. ince bir hiperekoik kapsiille gevrelenirler (Wisner ve digerleri, 1994;
Wisner ve digerleri, 2002; Zwingenberger ve Wisner, 2008; Taeymans, 2011). Loblar zaman
zaman hipo- veya hiperekoik odaklar veya parankimde yaygin beneklenme gosterir

(Zwingenberger ve Wisner, 2008). Normal kedi tiroid bezi yaklagik 15-25 mm uzunlugundadir.
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Yapilan bir ¢caligmada 15 hipertiroid kedinin tiroid ultrason muayenesinde, basarilt I
tedavisinden 6 ay sonra ayni bezlerin goriiniimiine kiyasla daha biiyiik, yuvarlak kenarli, karisik
eko-yapili ve artmis vaskiilariteli tiroid bezi goriintiileri ortaya ¢ikmustir. Bu nedenle
hipertiroidizm tanis1 i¢in yalnizca gériintiilleme yontemleri yeterli degildir (Wisner ve digerleri,

1991).

Tiroid bezi cartilago cricoidea nin hemen altindan baslayarak tracheanin iki yaninda
seyretmektedir. Craniodorsalinde paratiroid bezi yer almaktadir. Vena jugularis ve arteria
carotis communis tiroid bezinin anatomik nirengi noktasi olarak gorev yapmaktadir.
Ultrasonografi ile goriilebilen boyun ana damarlar1 vena jugularis ve onlarin primer kollari,
arteria carotis communis ve onlarin ana dallaridir (Wisner ve digerleri, 1991). Tiroid arter ve
venalar1 daha kiicliktiir ve her zaman goriintiilenemeyebilir. Biitliin yapilar transversal ve
sagittal dizlemde izlenir. Tiroid bezlerinin goruntilenmesinde sagittal kesit icin prob
kranialden kaudale dogru yerlestirilir ve goriintii kesiti 30-45 derece mediale dogru dondiiriiliir.
Tiroid bezlerini lokalize etmek icin prob transversal duzlemde, trakea ortalanarak, larinksin
hemen kaudaline yerlestirilir ve trakea ile karotis arasinda tiggen yapi1 goriiliinceye kadar
kaudale dogru kaydirilir. Her iki tiroid ayr1 ayr1 probun trakeanin lateralinde kaydirilmasiyla ve
onemli nirengi noktasi olan ilgili arteria carotis communis’in enine kesiti takip edilerek
bulunabilir. Tiroid bir kere lokalize edildikten sonra prob 90 derece sagittal yonde dondarilur
ve tiroid ekranin ortasinda tutulur. Bu hareket tiroid bezi ince oldugu i¢in gii¢ olabilir. En iyi
sagittal kesiti almak igin probun sulcus jugularis’ten mediale dogru agilandirilmasi gerekli

olmaktadir (Wisner ve digerleri, 1991).

Tiroid sagittal kesitte 1§ veya elipsoid, transversal kesitte yuvarlak, oval veya iicgen
seklindedir. Kedilerde bazen kaudal servikal bolgede veya kranial mediastinumda ektopik tiroid
dokusu lokalize olabilir. Tiroid hacmi uzunlugu genisligi ve yiiksekligi 6lgllerek ancak tahmin
edilebilir. Bezin hacmi 1rktan ziyade viicut agirligi ve viicut yiizey 6l¢iimii ile korelasyon
gosterir. Bezin uzunlugunun 6lgiilmesinde ayni kisi tarafindan birden fazla 6l¢iim yapildiginda
cok cesitli varyasyon gorulir, ¢tinkd bunlar kaudale dogru sivrilerek sonlanir ve distal ug zor

ayrimlanabilir (Wisner ve digerleri, 1991).

Yash kedilerde karsimiza ¢ikan hipertiroidizmler siklikla fonksiyonel tiroid adenomu
veya adenomatoz hiperplazilerden kaynaklanir. Bu durum kendini tiroid bezi icerisinde belirgin

bir nodiil ya da diffuz tiroid biiytimesi seklinde belli edebilir (Mooney, 2002).
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Normal bir kedi tiroid bezinin boyutu ve hacmi ultrasonografide bildirilmistir. Tek bir
tiroid lobu yaklasik 2 cm uzunlugunda, 0,2 cm genisliginde ve 0,3 cm yiiksekligindedir. Normal
ortalama toplam tiroid hacmi 169 mm3'tiir ve ortalama tiroid lobu hacmi 85 mma3'tir (Wisner
ve digerleri, 1994; Tacymans, 2011) ve hipertiroid kedilerde tiroid bezleri i¢in dnemli Slgiide
artmis bir hacim tespit edilmistir. Dikkat ¢eken bir diger bulgu ise hipertiroid kedilerde, toplam
tiroid hacmi ile serum T4 konsantrasyonu arasinda orta diizeyde bir korelasyon bulunmasidir

(Wisner ve digerleri, 1994).

Kedilerde hipertiroidizme neden olan adenomlarin veya adenomatdz hiperplazinin
ultrasonografik goriinlimii farkl 6zellikler gdsterebilir. Lob yaygin olarak etkilenebilir veya
normal taslagi bozan ayri bir nodiil gosterebilir. Lob genellikle boyut olarak artmistir, daha
yuvarlaktir ve artmig bir vaskilarizasyona sahiptir. Hipoekoik ve heterojen hale gelir. Nekroz

veya kistik lezyonlar gosteren anekoik alanlar gordlebilir (Wisner ve digerleri, 1994).

Tek taraflr hipertiroid adenomu veya adenomat6z hiperplazi olan kedilerde, diger lobun
bulunmasi zordur veya hi¢ bulunamaz (Wisner ve digerleri, 1994; Wisner ve digerleri, 2002;
Zwingenberger ve Wisner, 2008; Barberet ve digerleri, 2010; Mooney, 2010; Tacymans, 2011).
Iyi huylu hastalik siiphesi olan bir kedide de mineralizasyon odaklar1 tanimlanmustir (Barberet

ve digerleri, 2010).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Gereg
3.1.1. Hayvan Materyali

Bu ¢alisma i¢in Aydin Adnan Menderes Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik
Kurulundan (HADYEK no:64583101/2023/161) gerekli izinler alindiktan sonra g¢alismaya
baslanmistir. Caligmalar tiim hasta sahiplerinden bilgi onam formu alinarak siirdiiriilmiistir.
Aragtirmanin hayvan materyalini Aydin Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Klinigi ve Izmir ili veteriner klinik ve polikliniklerine getirilen,
yapilan klinik muayene ve kan testleri degerlendirmeleri sonucu serum total T4 seviyeleri
normal ya da yiksek olan ve semptom gdsteren, hipertirodizm tanist koyulan kediler olusturdu.
Calismada vakalar irk, her iki cinsiyet ve yas farkliliklarina gore ayirt edilmedi. Alinan
anamnez bilgisi ile diyet gegmisinde biyotin kullanim1 bulunan kediler yanlis hipertiroidizm

tanisini engellemek adina ¢alismaya dahil edilmedi.

Aragtirmaya 127 (n=127) normotiroidili, T4 degeri yiiksek bulunan 9’u disi 3’1 erkek
olma lzere 12 (n=12) hipertiroidizmli; toplamda 139 (n=139) kedi dahil edildi. T4 degeri
yuksek bulunan kedilerin anamnez bilgileri ve hormon o6lgiimleri toplanip tiroid bezi
ultrasonografileri yapildi. Hasta sahipleri ultrason goriintiilerinin kullanilacagi ydniinde

bilgilendirildi. Ultrason muayeneleri sirasinda herhangi bir sedasyon kullanilmadi.

3.2. Yontem
3.2.1. Klinik Uygulama Proseduri
3.2.1.1. Hasta Sec¢imi

Bu ¢aligmanin hayvan materyali Aydin Adnan Menderes Universitesi Veteriner
Fakiiltesi Kiiciik Hayvan kliniklerine ve izmir ilindeki veteriner kliniklerine getirilen klinik
semptomlar1 (persistan yiiksek ates, kronik ishal, tasikardi vb.) hipertiroidizm ile uyumlu

kedilerle, 1k cinsiyet ve yas ayirt edilmeksizin olusturuldu. Anamnez alinip fiziksel muayene
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sonras1 Ozellikle sabahin erken saatleri tercih edilerek kan ornekleri alinip ardindan boyun

bolgesi tiraglanarak tiroid bezinin ultrasonografik muayenesi gerceklestirildi.

3.2.1.2. Kan Orneklerinin Toplanmasi

Klinik olarak hipertiroidizmli kedilerden Vena cephalica antebrachii veya Vena
saphenadan hormon analizi i¢in sar1 kapakli antikoagulantsiz tiipe kan 6rnekleri toplandi.

Santrifiij ile serum ¢ikartilarak ependorflara alindi. Tiipler resim 4’te gosterilmistir.

Resim 4. Serum elde etmek i¢in kullanilan antikoagulantsiz tiipiin gosterilmesi ve mikropipetin

kullanilis1 (tez arsivine ait).
3.2.1.3. Hormon Analiz Cihazinin Kullanimi

Hipertiroidizm siipheli kedilerden alinan kanlarla elde edilen serumlardan yapilan
analizlerde Finecare-Vet Wondfo Immunoassay analiz cihazi (Cin) kullanildi. Bu analizde kan

serumlarindaki TT4 degerleri dikkate alindi. Kan aliminin sabah saatlerinde olmasina 6zen

gosterildi. Sabah 08.00-10.00 saatleri aras1 tercih edildi. Ornekler dondurulmadan, kan alimimn1
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takiben 2 saat igerisinde test gergeklestirildi. Analiz cihazi ve kitleri resim 5 ve 6 da

gosterilmistir.

Finecare -VET

Resim 5. T4 analizlerinin yapildigi Finecare-Vet Wondfo Immunoassay analiz cihazi (Cin) (tez

arsivine ait).
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Resim 6. Analiz cihazina uygun hormon kitleri (tez arsivine ait).

3.2.1.4. Ultrasonografik Gorunttleme

Bu calismada yapilacak ultrasonografik muayene i¢in Mindray DC-N3 (Cin) Doppler
USG cihazi (Resim 7) kullanildi. Muayene mikrokonveks prop ile gergeklestirildi. Tercihen
bazi vakalar lineer prob ile tarandi. Bazi goriintiiler Mindray Vetus 8 doppler USG (Cin) cihazi

ile alind1.
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Resim 7. Calisma esnasinda kullanilan 2 proplu Mindray DC-N3 Doppler USG cihaz1 (Cin)

(tez arsivine ait).

Serum hormon analizinde T4 degerleri yliksek bulunan kedilerin boyun bolgesi tiras
makinasi ile tiraglandi. Sternal pozisyonda tutulan hastalarda alkol ve jel esliginde trakenin ilk
1/3 lik kesiminde bulunan tiroid dokusunun muayenesi gergeklestirildi. Tiroid dokusunun

transversal ve sagittal kesitleri goriinttlendi. Prop tutuslari resim 8’de gosterilmistir.

Resim 8. Tiroid bezinin USG muayenesinde prop tutuslar (tez arsivine ait).
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Gorintulerde vaskularizasyon doppler USG ile kontrol edildi (Resim 9). Tiroid bezinin
homojenligi, iki lop arasindaki boyut farklilig1 ve tiroid bezi hacimsel olarak degerlendirildi.

Kisitlayicr faktorler nedeni ile alinamayan 6dl¢iiler 6znel (nitel) olarak degerlendirildi.

Resim 9. Calismaya dahil edilen hipertiroidizmli hastalardan birinin USG muayenesi.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen verilerin tanimlayict istatistikleri gerceklestirildi ve tablolagtirildi.
Dagilimlarin normalite testleri shapiro wilk analizine gore gerceklestirilip verilerin normal
dagilim gostermemesi lizerine mann Whitney U testi ile gruplar arasi karsilagtirmalar yapildi.
Tiim analizlerde SPSS 25 programindan yararlanilip p degerinin 0.05’ten kiicliik oldugu

durumlar istatistiksel anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bilgiler

Calismamiz kapsamina farkli irk, yas ve cinsiyetten normotiroidili 127 (n=127) ve
hipertiroidili 12 (n=12) olmak Uzere 139 (n=139) kedi dahil edildi. Hipertiroidizm tanis1
koyulan hastalarin dokuzu disi, li¢ii erkekti (Sekil 5). On tanesi geriatrik yas grubunda yer
aliyordu. Hasta gruptaki vakalar 2,8-3,9 kilogram (kg) araligindaydi. Hipertiroidizm tanili
vakalarm hepsi melez 1rka sahipti. Bu vakalar Izmir ilindeki veteriner kliniklerine son 2 yilda

gelen hipertiroidizm tanist koyulan hastalar arasindan secildi.

10

s

Hm erkek

Sekil 5. Calismaya dahil edilen vakalarin cinsiyet dagilimini gosteren grafik.

(Calismaya dahil edilen vakalar 2021 Amerikan Hayvan Hastaneleri Birligi (AAHA) ve
Amerikan Kedi Uygulayicilart Birligi (AAFP) kedi yasam evresi kilavuzlarina gore geng
yetigkinler (1-6 yas), olgun yetiskinler (7-10 yas) ve geriatrik (> 10 yas) olarak yasam evresine
gore gruplandirilmistir. 1-6 yas araliginda yetiskin 3 hasta, 7-10 yas araliginda olgun yetiskin
1 hasta, 10 yasin iizerinde geriatrik 8 hasta calismaya dahil edildi. Caligmaya dahil edilen 139
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kedinin %91,4’tinde hipertiroidizm teshis edilemezken 12 vakada (%8,6) hastalik mevcuttu
(Sekil 6).

Hipertiroidi insidansi

Hipertiroidi Yok
91%

Sekil 6. Calismaya dahil edilen vakalarin cinsiyet dagilimini gosteren grafik.

4.2. Klinik Bulgular

Calisma kapsamina alinan hasta gruptaki 12 kedinin tamaminda tily yapisinda bozukluk ve
kilo alamama semptomlar1 mevcuttu. iki tanesinde tek lopta disaridan palpe edilebilen
hiperplazi goriildii. Bir tanesi klinige letarjik olarak getirildi. Vakalarin 10 tanesinde kronik
olarak araliklarla kusma, 1 tanesinde kronik ishal sikayeti mevcuttu. Vakalarin tamaminda
huzursuzluk ve tiiy yapisinda bozukluk ortak bulgu olarak saptandi. Bir tane vakada disaridan
gozle gorilen, palpe edilebilir kist belirlendi. Olgulara ait gorseller resim 10 ve 12 arasinda

gosterilmistir.
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Resim 10. Zayiflik, kambur durus ve tily yapisinda bozukluk semptomlar: gosteren

hipertirodizimli bir kedi (Tez arsivine ait).
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Resim 12. Hipertrioidizmli bir kedinin tiroid bezi Kistinin makroskobik gérinimi (tez

argivine ait).
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4.3. Hormon Analizleri

Tablo 2°de ¢calismaya dahil edilen tiim vakalarin total T4 (TT4) 6l¢iimleri gosterilmistir.
Tablo 2. Calismaya dahil edilen vakalarin demografik bilgileri ve TT4 dlglimleri.

HASTA BILGILERI | TT4 OLCUMLERI
12 yasl disi 23,3 ug/dl
14 yash disi 23,3 ug/dl
2 yash disi 5,02 ug/dI
1 yaslh disi 6,32 ug/dl
1 yash erkek 5,64 ug/dI
8 yash disi 5,3 ug/di
17 yasl disi 14,3 ug/dl
13 yasl disi 4,2 ug/dl
14 yasli erkek 11,5 ug/dl
12yash disi 10,3 ug/dl
14 yasl disi 23,3 ug/dl
13 yash erkek 23,3 ug/dl

Kedilerde normal TT4 referans araliklar1 1.17-3,89 ug/dl olarak kabul edilmistir.

Kan drneklerinin sabah saatlerinde alinmasina énem gésterilmistir. Olgiimler Finecare

Wondfo Immunoassay analiz cihazi (Cin) ile yapilmustir.
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Tablo 3. Calismaya dahil edilen vakalarin istatiksel analizi.

Deger Normo tiroidi Hipertiroidi

Ortalama 2,13 12,36
Ortanca 1,5 10.90
Min 0,60 4,20
Max 4,60 23,30
Standart Hata 0,12 2,36
%95 CI Ust 1,89 7,79
%95 CI Alt 2,37 18,90

P degeri 0.001

Calisma kapsamimna almman 139 kedinin 127 tanesi normotiroidili,

12 tanesi

hipertiroidizmli olarak saptandi. Saglikli kedilerde en yiiksek T4 degeri 4,6 ng/dl, en diisiik T4

degeri 0,6 ng/dl bulunup ortalamalar1 2,13 olarak hesaplandi. Standart hata 0,12 olarak bulundu

(Tablo3). Normotiroidi olarak degerlendirilen hastalarda tekrarlayan Ol¢timler s6z konusu

olmadigi icin (hiper ve hipoiroidizm arasi gecis) Otiroidi tablosu olabilecegi diistiniildii, dolayis1

ile min. ve max. degerlerin olusturulmasinda bu durum goz 6ntnde bulunduruldu.

Hipertiroidizmli kedilerde en yiiksek T4 degeri 23,30 en diisiik T4 degeri 4,20 bulunup
ortalamalar1 12,36 olarak belirlendi. Standart hata 2,36 olarak belirlendi. P degeri 0.001 kabul
edildi (Tablo 3). Sekil 7°de kutu grafikleri sunuldu.
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Sekil 7. Normotiroidi ve hipertiroidi vakalarinin deger araliklarina iliskin kutu grafigi.

4.2. Ultrasonografik Veriler

Secilmis olgulara ait goriintiileme gorselleri resim 13 ve 19 arasinda sunuldu.

Calismaya dahil edilen vakalarin 9 tanesinde bilateral, 3 tanesinde unilateral hiperplazi
goriildii. 12 vakadan sadece bir tanesinde dikkate deger boyutta kist goriintiilendi. Bilateral
hiperplazilerin dereceleri degisen araliktaydi. Vakalarin hepsinde tiroid bezinin gorinimi
yuvarlak ve heterojendi. Morfolojik degisiklikler ile T4 degerinin yiiksekligi arasinda bir
korelasyon goriilmedi. Hacim hesaplamalar1 kisitlayici faktorler nedeni ile her vakadan elde

edilemedi.

Sadece T4 degeri yiiksek vakalara ultrasonografik muayene yapildr (Resim 13 ve 19).

Tiim ultrasonografik veriler tablo 4’te sunuldu.
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Resim 13. Olgu 1; tiroid bezinde bilateral hiperplazi (tez arsivine ait).

Resim 14. Olgu 10; sol tiroid lobunda kistik olusum (tez arsivine ait).
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Resim 15. Olgu 7; tiroid bezinde bilateral hiperplazi ve sag lopta kistik olusumlar (tez argivine

ait).

Resim 16. Olgu 4; tiroid bezininin sagittal kesiti (tez arsivine ait)
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Resim 17. Olgu 6; tiroid bezinde sekillenen hiperplazinin transversal goriiniimii. (Tez arsivine

ait)
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Resim 18. Olgu 3; tiroid bezinin 6lglimu (Tez arsivine ait).

Resim 19. Olgu 12; hiperplazik tiroid bezi (Tez arsivine ait).

Yapilan USG muayenelerinde elde edilen tiroid goriintiileri Tablo 4’tegosterilmistir.
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Tablo 4. Tez caligmasi kapsaminda elde edilen ultrasonografik verileri.

12 yasl disi Bilateral hiperplazi
14 yaslh disi Bilateral hiperplazi
2 yash disi Bilateral hiperplazi

1 yasl disi

Bilateral hiperplazi

1 yashi erkek

Bilateral hiperplazi

8 yaslh disi

Sol lobda hiperplazi

17 yash disi

Bilateral hiperplazi

13 yagh disi

Bilateral hiperplazi

14 yash erkek Bilateral hiperplazi

12yash disi Sol lopta hiperplazi ve
Kist

14 yash disi Tek lopta adenomattz

hiperplazi

13 yash erkek

Bilateral hiperplazi
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5. TARTISMA

Kedi hipertiroidizmi (tirotoksikozis), anormal ¢alisan bir tiroid bezinden aktif tiroid
hormonlarinin (T3 ve/veya T4) asir1 tiretiminden kaynaklanan multisistemik bir hastaliktir
(Mooney, 2010). Vakalarin yaklasik %97 - 99'u tiroid bezinin iyi huylu noddler hiperplazisi,
adenomat6z hiperplazisi veya adenomundan kaynaklanir (Gunn-Moore, 2005). Vakalarin %70
-%75'inde her iki tiroid bezi de etkilenir. Vakalarin yalnizca %1 ila %3'i hafif ila orta derecede
kotii huylu tiroid karsinomundan kaynaklanir (Gunn-Moore, 2005). Hastalik, ortalama 13 yas
olmak iizere 8 ay ile 22 yas arasindaki kedilerde bildirilmistir (Peterson ve digerleri 1994,
Gordan ve digerleri, 2003; Erdogan ve digerleri, 2019). Hipertiroid kedilerin yalnizca %5'i tani
aninda 10 yasindan kiiciiktiir (Peterson ve digerleri, 1994). Bizim bu tez ¢aligmamizda hasta 12
kedinin yas dagilimlari 1-17 yas arasinda degisim gostermekteydi. Bu tez ¢aligmasi kapsaminda
farkli 1rk, yas ve cinsiyetten normotiroidili 127 (n=127), hipertiroidili 12 (n=12) olmak tizere
139 (n=139) kedi dahil edildi. Hipertiroidizm tanis1 koyulan hastalarin dokuzu disi tigii erkekti,
on tanesi geriatrik yas grubunda yer aliyordu. Hasta gruptaki vakalar 2,8-3,9 kilogram (kg)
araligindaydi. Hipertiroidizm tanil vakalarin hepsi melez irka sahipti. Bu vakalar izmir ilindeki

veteriner kliniklerine son 2 yilda gelen hipertiroidizm tanisi koyulan hastalar arasindan se¢ildi.

Klinik ve histopatolojik olarak hastalik, iyot eksikligi olan bdlgelerde daha sik goriilen
geriatrik gruplardaki insanlarin toksik nodiiler guatrina benzemektedir (Edinboro ve digerleri,
2004). Son 33 yilda, tiroidal patolojik anormalliklerin prevalansi diinya g¢apindaki kedi
poplilasyonunda istikrarli ancak dramatik bir sekilde artmistir. Ancak, sikligina ragmen
hastaligin altinda yatan neden(ler) bilinmemektedir ve bu sebeple nasil 6nlenecegi belirsizdir.
Bu ¢alismada 139 kedinin %9 una hipertiroidizm tanis1 koyuldu. Calismamizda herhangi bir

etiyolojik degerlendirmede bulunulmadigindan patolojik yoklama da s6z konusu degildir.

Kedi hipertiroidizmi, ilk olarak 1979 ve 1980 yillarinda New York ve Boston'daki
aragtirmacilar tarafindan tanimlanan nispeten 'yeni' bir hastalik gibi gériinmektedir (Holzworth,
Theran ve Carpenter 1980; Peterson, 1981). O zamandan Once, patoloji ¢alismalar1 bazen
kedilerde tiroid nodiilleri veya kitleleri tespit etmis olsa da, bunlar yaygin olarak bulunmuyordu
ve nadiren klinik belirtilerle iliskilendiriliyordu (Lucke, 1964; Leav ve digerleri, 1976). Bu ilk
tanimlamalardan bu yana bir¢ok ¢alisma, diinya genelinde kedi popiilasyonunda hastaligin

yayginhiginda zamanla belirgin ve istikrarli bir artis oldugunu belgelemistir. Ornegin, Kuzey
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Amerika'da 1979'da %0,3'ten 1985'te %4,5'e, 1978-1982'de %0,1'den 1993-1997'de %?2'ye,
Almanya'da ise 1987-1994'te %0,2'den 1998'de %2,6'ya yiikselmistir (Scarlett, Moise ve Ray
1998; Kraft ve Buchler 1999; Edinboro, Scott-Moncrieff, Janovitz, Thacker ve Glickman
2004). Bu tez ¢alismamizda %9 orani ile belirlenen prevalans dahilinde ¢alismaya dahil edilen
vakalarin 1 tanesinde disaridan gozle goriilebilir boyutta kist mevcuttu. Biitiin vakalarin 9
tanesinde bilateral, 3 tanesinde unilateral hiperplazi goruntilendi. Tim vakalarin

ultrasonografik gorunttulemesinde tiroid dokusu yuvarlak ve heterojen olarak saptandi.

Hipertiroidizm artik sadece kedilerde en sik goriilen endokrinopati olarak kabul
edilmekle kalmayip, Kuzey Amerika, Birlesik Krallik (Ingiltere), Bat1 Avrupa, Avustralya,
Yeni Zelanda ve Japonya'daki kiiciik hayvan muayenehanelerinde en sik teshis edilen
bozukluklardan biridir (Mooney 2010; Olczak ve digerleri, 2005; Peterson ve Ward 2007).
Artan farkindalik, tiroid hormon testlerinin daha kolay bulunabilirligi ve kedi popiilasyonunun
yaslanmasi gibi bir dizi faktor, kedi hipertiroidizminin teshisinde goézlenen artisa katkida
bulunmus olsa da, bunlar hastaligin yayginligindaki hizli ve dramatik artisi tek basina
aciklamak olas1 degildir (Edinboro, Scott- Moncrieff ve Glickman 2004). Calismamizda

herhangi bir ila¢ kullanim1 olmayan kedi popiilasyonlarindan drneklemde bulunulmustur.

Kedi hipertiroidizminin dagilimi veya belirleyicileri hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir
ve bildirilen insidans oranlar1 veya prevalans tahminleri ¢ok azdir (De Wet ve digerleri, 2009).
Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar, yalnizca kedi hipertiroidizminin yayginliginin arttigina dair
kanitlar olmadigini, ayn1 zamanda hastalifin yayginhginda cografi farkliliklar oldugunu da
acik¢a gostermektedir (Scarlett ve digerleri, 1998). Buz tez calismasinda Aydin ve Izmir illeri
calisma kapsamina alinarak Ege bolgesinde belirli cografik popiilasyonda ¢alisildi. Anekdotsal
raporlar, hipertiroidizmin Kuzey Amerika, Birlesik Krallik ve Yeni Zelanda gibi birgok iilke
veya bolgede yaygin olarak teshis edildigini, ancak Iskandinavya ve Hong Kong gibi diger
bolgelerde ¢ok daha az yaygin oldugunu gostermektedir (Sparkes, 2012). Bununla birlikte,
farkli iilkelerdeki karsilastirilabilir kedi popiilasyonlarin1 degerlendiren iyi ve ayrintili
caligmalarin olmamasi, kesin verilerin genellikle eksik oldugunu gostermektedir (Sparkes,

2012). Ulkemizde de bu tipte epidemiyolojik calismalara ihtiyag duyulmaktadir.

Bununla birlikte, baz1 ¢alismalar gercek cografi farkliliklara dair ikna edici kanitlar
saglamistir. Almanya'da kentsel niifusta 8 yas istli kediler arasinda prevalans 2006 yilinda
yapilan bir calismada %11,4 olarak kaydedilmistir (Sassnau, 2006). Japonya'da 2002 yilinda 9
yasindan biiyiik kedilerde %8,9'luk bir prevalans bildirilirken (Miyamoto ve digerleri, 2002),
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2011 yilinda Ingiltere'de 9 yasindan biiyiik gériiniiste saglikli kedilerde %6'lik bir prevalans
bildirilmistir (Wakelingve digerleri, 2011) ve 2009 yilinda Hong Kong'da 10 yasindan biiyiik
kedilerde %3,93'lUK bir prevalans bulunmustur (De Wet ve digerleri, 2009)

Bu tez ¢alismasinda arastirilan 139 kediden 12’sinde (% 8,6) prevalans belirlenmis olup
s0z konusu hasta 12 kedinin 9’u disi olarak saptanmistir. Elde ettigimiz sonuglara gore, cinsiyet
bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir. Disi hayvanlarda hipertiroidizm Koéhler ve ark.

(2016)’da yapmis oldugu ¢alisma ile uyumlu olarak 6nemli 6lgiide daha sik teshis edilmistir.

Bu tez calismamiz, eski ¢aligmalarla uyumlu olarak, hipertiroidizmin yasl kedilerde
yaygin bir hastalik oldugunu goéstermistir. Tiroid bezinin otonomisine yol acan tirositlerdeki
mutasyonlar yalnizca guatrojenlere kronik maruziyetin bir sonucu olarak gelistiginden, yasl
kedilerin Oncelik nedenini agiklamak kolaydir. Kedi veteriner tip derneginin 2021’de
yayinlanan yaslt bakim klavuzu, 7-10 yaslarindan baslayarak yasla birlikte siklig1 artan yillik
kontrolleri tavsiye etmektedir. Olgularin tam kan sayimi, serum biyokimya paneli, idrar analizi,
kan basinci 6lglimii ve TT4 degerlendirmesi dahil olmak tizere yillik temel testlerden gegmesi
onerilmektedir (Dominguez ve digerleri, 2024). Bu tez ¢alismasina dahil edilen vakalara yillik

kontroller onerildi.

TT4 seviyeleri yetiskin ve geriatrik kediler i¢in normal aralikta olsa bile, uyumlu klinik
belirtiler gosteriyorlarsa ve TT4 artma egilimindeyse, bunun hipertiroidi belirtisi olabilecegini
unutmamak 6nemlidir. Bu nedenle, daha fazla arastirma yapilmasi onerilir (Dominguez ve

digerleri, 2024).

Bu tez calismamizda, yash popiilasyon en fazla etkilenen grup olmustur. Bu sonuglar,
diinya ¢apinda yiiriitiilen prevalans ¢alismalariyla uyumludur. (K6hler ve digerleri, 2016, Bree
ve digerleri, 2018) Hipertiroidizm yash kedilerde geng kedilere gore daha yaygindir, bu nedenle
yash grupta hastalifin prevalansinin geng yetiskin gruptan ¢ok daha yiiksek olmasi sasirtict
degildir (Dominguez ve digerleri, 2024). Yash popiilasyon bu hastaliga karsi1 daha duyarli olsa
da, geng yetiskin popiilasyondaki %3,6'lik prevalansin 6énemini belirtmek gerekir. Bu durum,
geng kedilerin de referans araligin iizerinde TT4 konsantrasyonlarina sahip olma riski altinda
oldugunu ve g6z ardi1 edilmemesi gerektigini vurgulamaktadir (Dominguez ve digerleri, 2024).
Diyet, insektisitler, herbisitler ve yemlik malzemeleri gibi risk faktorleri, genc¢ populasyonu
etkileyebilecek ve kedilerin daha geng yaslarda hipertiroidizm gelistirmesine neden olabilecek

risk faktorleri olarak one stiriilmiistiir (Peterson, 2012). Bu hastaligin altinda yatan nedenler
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konusunda halen emin olunmadigindan, kedi popiilasyonu istemeden bu faktorlere maruz
birakilabilir. Bu durum, hastaligin tipik goriiniimiinii degistirebilir ve sonugta geng kediler gibi
daha once daha az etkilenen popiilasyonlar arasinda goriilme sikligini artirabilir (Ray ve

digerleri, 2021).

Ultrasonografinin tiroid patolojisinde kullanimi, hem kopeklerde hem de kedilerde
tiroid kistleri ve neoplazilerin tanisi ve incelenmesi i¢in tanimlanmistir. Bazen loblar hipo- veya
hiperekoik odaklar veya parankimde yaygin beneklenme gosterir (Zwingenberger ve Wisner,
2008). Normal kedilerdeki tiroid bezinin boyutu ve hacmi ultrasonografik olarak incelenmistir.
Tek bir tiroid lobu yaklasik 2 cm uzunlugunda, 0,2 cm genisliginde ve 0,3 cm yiiksekligindedir.
Normal ortalama toplam tiroid hacmi 169 mma3'tiir, ortalama tiroid lobu hacmi ise 85 mm3'tir
(Wisner ve digerleri, 1994; Taeymans, 2011) ve hipertiroid kedilerde tiroid bezleri i¢in 6nemli

Olciide artmis bir hacim tespit edilmistir (Wisner ve digerleri, 1994).

Tez ¢alismamiza dahil edilen hipertiroidizmli vakalarda bulunan maximum TT4 degeri
23,3, minimum deger ise 4,2’dir. Bu degerler normotiroidili vakalarda maximum 4,2 minimum
0,60 olarak bulunmustur. Hipertiroidizmli grubun ortalamasi 12,36 iken normotiroidili grubun
ortalamasi1 2,13 olarak belirlenmistir. Calismaya dahil edilen vakalarin 9 tanesinde bilateral
(Resim 15), 3 tanesinde unilateral hiperplazi gorildi (Resim 17-18). 12 vakadan yalnizca 1
tanesinde disaridan gozle goriilebilir ve palpe edilebilir boyutta kist géruntilendi (Resim 12-

14). Hiperplazilerin dereceleri degisen araliktaydi.
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6. SONUC VE ONERILER

Hipertiroidizm, kedilerde yaygin olarak taninan, degisken ancak siklikla tipik klinik
goriiniime sahip bir hastaliktir. Bozuklugun arkasindaki kesin etiyoloji bilinmemektedir ve
biiyiikk olasilikla ¢ok faktorlidiir. Tanisal g¢alismanin 6nemli faktorleri arasinda tiroid
palpasyonu ve kan muayenesi bulunur ve 6l¢iilecek birincil parametre T4'tiir. Kolay ulasim ve
maliyet diisiikligii yoniiyle ultrasonografi adenomatdz degisikliklerin saptanmasi agisindan
yardimer tani testi olarak degerlendirilebilir. Hipertiroidizm tanis1 esnasinda tiroid bezi
ultrasonografisinin standart prosediire eklenmesi bezin morfolojik degisikliklerinin
degerlendirilmesi agisindan ise yarar bulunmustur. Bunun sadece bir yardimci test oldugu
unutulmamalidir. Normal tiroid loblart elipsoid veya fusiform seklindedir, uzunlamasina
diizlemde daha yuvarlak bir kranial ve sivri bir kuyruk kutbu vardir ve enine diizlemde oval,
ticgen veya poligonal seklindedir. Loblar homojen bir gériinlime sahiptir ve ¢evrelerindeki kas
yapilarma kiyasla hafif hiperekoiktir. ince bir hiperekoik kapstille cevrelenirler. Loblar zaman
zaman hipo veya hiperekoik odaklar veya parankimde yaygin beneklenme gosterir. Normal
kedi tiroid bezi yaklasik 15-25 mm uzunlugundadir. Yasl kedilerde karsimiza c¢ikan
hipertiroidiler siklikla fonksiyonel tiroid adenomu veya adenomatdz hiperplazilerden
kaynaklanir. Bu durum kendini tiroid bezi igerisinde belirgin bir nodiil ya da diffuz tiroid
biiytimesi seklinde belli edebilir(Wisner ve digerleri,1994). Normal kedilerdeki tiroid bezinin
boyutu ve hacmi ultrasonografik olarak incelenmistir. Tek bir tiroid lobu yaklagik 2 cm
uzunlugunda, 0,2 cm genisliginde ve 0,3 cm yiiksekligindedir. Normal ortalama toplam tiroid
hacmi 169 mm3'tur ve ortalama tiroid lobu hacmi 85 mm3'tir(Wisner ve digerleri, 1994;
Taeymans, 2011). Ultrasonografinin avantajlari; kolay ulasilabilir olmasi, hasta ve personelin
iyonlagtirict radyasyona maruz kalmamasi ve tiroid boyutunu dogru bir sekilde 6l¢ebilme

potansiyelidir.

Hipertiroidizm tanis1 koyulan hastalarda disi cinsiyetinde (Kohler ve digerleri, 2016) ve
10 yasin iistiinde daha yiiksek oran goriilmesi (Dominguez ve digerleri, 2024) yapilan diger
calismalarla uyumludur. Daha ¢ok hastanin ¢alismaya dahil edilmesi c¢alismalarin
dogruluklarini arttirabilir. Fakat hipertiroidizm tanisinin gii¢liigi ve diferansiyel diagnozun zor

olmasi hala hipertiroidizm ile ilgili calismalarin 6nemini siirdiirmektedir.

Hipertiroidizmli kedilerde bir hastalik semptomu olarak karsimiza ¢ikan huysuzluk ve

agresyon USG muayenesi yapilabilirligi agisindan kisitlayici olarak goriilmiistiir. Muayene
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esnasindaki vokalizasyon lokasyon geregi goriintii almay1 zorlastirmigtir. T4 6l¢ilimii icin sabah
erken saatlerin tercih edilmesi hasta sahiplerinin ikna edilmesi agisindan zorlayicit olmustur.
Hasta sahipleri tarafindan sik tercih edilen multivitamin maltlardaki B vitamini igerigi dislayici

faktor olmasi agisindan kisitlayict olarak goriilmiistiir.

Sonug olarak mikrobiyel endokrinoloji kapsaminda iilkemizde literatiir eksikligi goz

ontinde bulunduruldugunda, bu tez ¢alismasi 6ncii verilere katki saglayacaktir.
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