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1. TÜRKÇE ÖZET 

Amaç: Tüm dünyada yaşlı nüfus sürekli olarak artmaktadır. Tiroid bozuklukları genel 

popülasyonda olduğu gibi yaşlı nüfus arasında da yaygınlaşmaktadır. Yaşlılarda tiroid 

bozukluklarının semptom ve bulgularının spesifik olmaması, eşlik eden tiroid dışı hastalıklar 

ve kullanılan ilaçlar tanı koymayı zorlaştırmaktadır. Yaşlanma ile tiroid hormon fizyolojisinin 

değişmesine bağlı olarak tiroid stimulan hormon (TSH) için yaşa özel referans aralıklarının 

ortaya çıkması da tanı koymanın zorluğunu arttırmaktadır. Yaşlılarda TSH düzeyinin kognitif 

fonksiyonlar, depresyon, kardiyovasküler olaylar, mortalite, kırılganlık, osteoporoz gibi birçok 

parametre ile ilişkisi incelenmiştir. Ancak yaş gruplarına göre normal TSH düzeyini araştıran 

çalışmalar kısıtlıdır. Çalışmamızın amacı, geriatri polikliniğinde değerlendirilen hastaların yaş 

aralıklarına göre TSH düzeylerinin belirlenmesidir. 

Gereç ve Yöntem: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Geriatri Bilim Dalı polikliniğinde 

değerlendirilen hastalardan herhangi bir tiroid hastalığı teşhisi olan, levotiroksin (LT4) tedavisi 

alan, daha önce tiroid cerrahisi geçirmiş ve/veya radyoaktif iyot tedavisi almış olanlar ile tiroid 

fonksiyonlarını etkileyebilecek ilaç kullanımı ve akut hastalık durumu olan hastalar 

dışlanmıştır. Geri kalan hastaların TSH düzeyleri istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 212 hastanın %59,4’ü kadındı. Hastaların yaş 

ortalaması 73 bulundu. Hastalar yaş gruplarına göre üç alt gruba kategorize edildi. 65-74 yaş 

grubunda 132 (%62,3), 75-84 yaş grubunda 59 (%27,8) ve 85 yaş ve üstü yaş grubunda ise 21 

(%9.9) hasta değerlendirildi. 85 yaş ve üstündeki hastaların TSH düzeyi, 65-74 yaş grubundaki 

hastalara kıyasla daha düşüktü (p = 0,024). Ancak genel olarak yaş artışı ile TSH düzeyleri 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmadı.  

Sonuç: 65 yaş ve üstü popülasyonda, artan yaş ile TSH düzeyi değişmemektedir. Ancak 

85 yaş ve üstü, çok yaşlı kişilerde, 65-74 yaş grubundaki kişilere göre TSH düzeyi azalmaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: tiroid fonksiyonları, geriatrik hasta 
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2. ABSTRACT 

Aim: The elderly population is constantly increasing all over the world. Thyroid disorders 

are becoming more common among the elderly population as well as in the general population. 

Non-specific symptoms and signs of thyroid disorders in the elderly, accompanying non-

thyroid illnesses and medications used make it difficult to diagnose. The emergence of age-

specific reference ranges for thyroid stimulating hormone (TSH) due to the change in thyroid 

hormone physiology with aging also increases the difficulty of diagnosis. The relationship of 

TSH level in the elderly with many parameters such as cognitive functions, depression, 

cardiovascular events, mortality, frailty, osteoporosis has been investigated. However, studies 

investigating normal TSH levels by age groups are limited. The aim of our study is to determine 

the TSH levels of the patients evaluated in the geriatric outpatient clinics according to age 

ranges. 

Materials and Methods: Among the patients evaluated in the outpatient clinic of Ankara 

University Faculty of Medicine, Department of Geriatrics, those with any thyroid disease 

diagnosis, levothyroxine (LT4) treatment, previous thyroid surgery and/or radioactive iodine 

treatment, use of medications that may affect thyroid functions and patients with acute disease 

states are excluded. TSH levels of the remaining patients were statistically evaluated.  

Results: Of the 212 patients included in the study, 59,4% were women. The mean age of 

the patients was 73. Patients were categorized into three subgroups according to age groups. 

132 (62,3%) patients in the 65-74 age group, 59 (27,8%) in the 75-84 age group, and 21 (9,9%) 

patients in the 85 and over age group were evaluated. Patients aged 85 years and older had 

lower TSH levels compared to patients aged 65-74 years (p = 0.024). However, there was no 

statistically significant relationship between increasing age and TSH levels in general. 

Conclusions: In the population aged 65 and over, TSH level does not change with 

increasing age. However, the TSH level is lower in very old people, aged 85 years and older, 

compared to people in the 65-74 age group. 

 

Key Words: thyroid functions, geriatric patient 

 

 

 

 

 

 



3 

3. GİRİŞ VE AMAÇ 

Tüm dünyada son birkaç on yılda, genel toplum içindeki yaşlı insanların yüzdesinde 

dramatik bir artış olmuştur. 2003 yılında toplam Amerika Birleşik Devletleri (ABD) nüfusunun 

35,9 milyonunu (%12,3) 65 yaş üstü kişiler oluştururken, bu sayının 2030'a kadar 71,5 milyona 

çıkacağı tahmin edilmektedir (1). Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre, 2030 yılına kadar 

dünyadaki her 6 kişiden birinin 60 yaş ve üzerinde olması beklenmektedir (2). Birleşmiş 

Milletler’in Dünya Nüfusu Yaşlanması ile ilgili 2015 yılındaki raporuna göre, 60 yaş ve 

üzerindeki kişilerin sayısının 2015 ile 2030 arasında %56 artması, küresel yaşlı nüfusun 2050'de 

ikiye katlanarak 2,1 milyara ulaşması beklenirken 80 yaş ve üzeri, en yaşlı kişilerin sayısının 

ise üç katına çıkacağı ve 2050 yılına kadar 434 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir (3). Son 

kırk yılda, gelişmiş ülkelerdeki 85 yaş üstü bireylerin sayısı, nüfusun diğer tüm yaş 

aralıklarından daha hızlı artmıştır. Ülkemizde ise Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) tarafından 

yapılan çalışmaya göre 2019 yılında yaşlı nüfus (altmış beş yaş ve üzeri) 7 milyon 550 bin 727 

kişi olarak saptanmıştır. Adrese dayalı nüfus kayıt sistemine göre 2016 yılındaki geriatrik 

popülasyon yüzdesi %8,3 iken, 2018 yılında %8,8 ve 2019 yılında %9,1 olarak hesaplanmıştır. 

Ayrıca 2019 yılında yaşlı nüfus dağılımında 65-69 yaş arası %36,1 70-74 yaş arası %26,7 75-

79 yaş arası %17,3 80-84 yaş arası %10,8 85 yaş üstü ise %9,1 olarak bildirilmiştir. Yaşlı nüfus 

artışı ile 2023 yılında yaşlı nüfus oranının 8 milyon 867 bin 951, 2080 yılında ise 27 milyon 

413 bin 359 olacağı öngörülmektedir. Türkiye, yaşlı nüfusu artan "gelişmekte olan ülkeler" 

kategorisindedir (4) 

Tahminler, eğer yaşam beklentisindeki yıllık artış 21. yüzyıl boyunca devam ederse, uzun 

ömürlü kişilere sahip ülkelerde 2000 yılı ve sonrasında doğan bireylerin çoğunun 100. doğum 

günlerini kutlayacağını göstermektedir. Batı Avrupa, ABD, Kanada, Avustralya ve Yeni 

Zelanda'da ortalama yaşam süresinin yaklaşık 30 yıl artması, yirminci yüzyılın en önemli 

başarılarından birini temsil etmektedir (5). Tıptaki gelişmeler, özellikle antibiyotiklerin ve 

aşıların yaygın kullanımı ve kalp hastalıkları ve kanser de dahil olmak üzere başlıca mortalite 

nedenlerine yönelik tedavilerin iyileştirilmesinin yanı sıra önleme programlarının ve halk 

sağlığı önlemlerinin uygulanması, yaşam standartlarındaki iyileşme mortalitenin azalmasına ve 

yaşlı nüfusun dünya çapında artmasına yol açmıştır (6, 7).  

Yaşam beklentisi arttıkça ve toplum yaşı ilerledikçe, geriatrik popülasyonda sık görülen 

hastalıkların tanı ve tedavisi modern tıpta giderek daha önemli bir rol oynamaktadır (8). Genel 

popülasyonda yaygın olarak görülen hipotiroidizm ve hipertiroidizm 60 yaşın üzerindeki 
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bireylerde daha da yaygındır (9, 10). 80 yaşın üzerindeki kişilerin %10'undan fazlasında 

subklinik tiroid disfonksiyonu bulunabilir (11, 12). Yaşlı popülasyonun önemli bir kısmında, 

minimal düzeyde bir tiroid disfonksiyonunun geçici olarak görüldüğü de ortaya konulmuştur 

(8). 

Tiroid hastalıklarının klinik görünümü genellikle spesifik olmadığından ve yaşlanma, 

tiroid fonksiyon testi sonuçlarını etkileyebilecek bir dizi fizyolojik değişiklikle ilişkili 

olduğundan, 60 yaşının üzerindeki kişilerde tiroid bozukluklarının tanısını koymak zordur. 

Ayrıca, akut veya kronik tiroid dışı hastalıkların varlığı ve tiroid fonksiyon testlerinde 

değişikliğe yol açan ilaçların kullanımı da yaşlılarda tiroid hastalıklarının tanısını koyarken 

yaygın olarak karşılaşılan zorluklardır (13).  

Yaşlılarda tiroid fonksiyon testi sonuçları hakkında uzun süredir devam eden tartışmalar 

vardır (14). TSH seviyeleri, serbest tetraiyodotironin (sT4) ve serbest triiyodotironin (sT3) 

konsantrasyonları yaşlanmayla birlikte değişmektedir (15). Yaşlılarda tiroid fonksiyon 

bozukluğunu teşhis etme eşiğinin genç nüfustan farklı olup olmadığı birçok bilim adamı ve 

klinisyen tarafından aydınlatılmaya çalışılmıştır (8). Bu nedenle sağlık profesyonelleri yaşlı 

hastaları genç hastalardan ayıran tiroid profili değişikliklerinin farkında olmalıdır (16). 

Bu çalışmada Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Geriatri Bilim Dalı polikliniğinde 

değerlendirilen, herhangi bir tiroid hastalığı olmayan (hipotiroidi, hipertiroidi, tiroid kanseri) 

ve LT4  tedavisi almayan, tiroid fonksiyonlarını etkileyebilecek ilaç kullanmayan, daha önce 

tiroid cerrahisi geçirmemiş ve radyoaktif iyot tedavisi almamış olan, akut hastalığı bulunmayan 

(enfeksiyon, malignite, romatolojik hastalığın akut alevlenme periyodu) hastalarda yaş 

gruplarına göre TSH düzeyinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Yaşlanma 

Yaşlanma zor tanımlanan ve kompleks süreçlerin bir arada olduğu bir kavramdır. Artan 

fonksiyon kaybı, işlevsellikte azalma ve yavaşlamaya sebep olan evrensel bir süreç olarak 

değerlendirilir. Başka bir tanımlamaya göre ise ölüm olasılığının artmasıyla birlikte fizyolojik 

dengenin değişmesi, değişen çevreye uyum sağlama yeteneğinin azalması, hücrelerin iç-dış 

çevre ile olan etkileşimde sağladığı dengede zayıflama olarak tariflenir (17). Normal (fiziksel) 

yaşlanma; yaklaşık on dokuz yaşında tam fiziksel ve seksüel olgunluğa ulaştıktan sonra hastalık 

söz konusu olmadan, normal sürecinde ilerleyen yaşa bağlı fiziksel ve işlevsel gerileme ile 

giden bir durumdur. Patolojik yaşlanma ise; yaşlanmanın normal seyrini etkileyen patolojik 

durumların hepsini birden kapsar (18).                

4.2. Tiroid Bezinin Embriyolojisi, Histolojisi ve Anatomisi 

Tiroid bezi, fetal hayatta ilk gelişen endokrin bezdir. Fertilizasyondan yaklaşık 24 gün 

sonra oluşmaya başlar. Oluşan bu tiroid bezi taslağı, yedinci haftada trakea ve tiroid 

kıkırdağının ön yüzündeki normal lokalizasyonuna yerleşir. Sekizinci-dokuzuncu haftalarda 

isthmus ve lateral loblardan oluşan görünümünü kazanır (19-21). Gebeliğin 10. haftasında tiroid 

folikül hücreleri görülmeye başlar. Lümen formasyonu, folikül hücrelerinin ortasında küçük 

boşluklar şeklindedir. Kolloid, folikül boşluğunda 12. gebelik haftasında görülmeye başlanır. 

Bu dönemde iyot düzeyi ve tiroid hormon sentezi gösterilebilir. Tek sıralı olgun folikül 

hücreleri ile döşeli tiroglobulin içeren kolloidle dolu folikül yapılarından oluşan tiroid glandı 

morfolojisi ise 14. haftada gelişmiş olur (20-22). 

Tiroidin fonksiyonel ünitesi, foliküller – asinilerdir. Foliküllerin içi tiroglobulin içeren 

kolloid ile doludur ve 15-150 μm çapında, küboid epitelyal hücreler yani foliküler hücrelerden 

oluşur (23). Bu hücreler tiroid hormonlarının sentezinden sorumludur. Tiroid bezi parafoliküler 

veya C hücreleri denilen bir diğer hücre tipini de içerir. Kalsitonin salgılayan bu hücrelerin 

folikül hücresinin aksine foliküler lümen ile ilişkisi yoktur (24). 
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Tiroid bezi endokrin bezlerin en büyüğü olup, 12 haftalık fetusta 80 mg, yenidoğanda 2 

g olup, erişkinlerde yaklaşık 20 g ağırlığındadır. Ancak bezin ağırlığı cinsiyete, coğrafi konuma, 

vücut ağırlığına ve iyot seviyesine göre değişiklik gösterebilmektedir. Boyutları ise ortalama 

45x18x15 mm’dir. Boynun ön orta kısmında, larinksin krikoid kıkırdağının hemen altında H 

şeklinde, trakeanın her iki tarafına bir isthmus ile bağlanmış sağ ve sol lobtan oluşan bir bezdir 

(25, 26).  

4.3. Tiroid Bezinin Fizyolojisi 

Tiroid bezinin hormon üretimi, hipotalamusta üretilen tirotropin salgılatıcı hormonun 

(TRH) uyarımı altında ön hipofizde sentezlenip salgılanan TSH tarafından doğrudan uyarılır. 

Tiroid bezi TSH uyarısına yanıt olarak tetraiyodotironin (T4) ve triiyodotironin (T3) salgılar. 

Kandaki T4’ün tamamı, T3’ün ise sadece %15’i tiroid bezi tarafından üretilir. Dolayısı ile 

kandaki T3’ün büyük kısmı karaciğer, böbrek ve kas gibi periferik dokularda T4’ün 

deiyodinazlar tarafından T3’e dönüştürülmesinden kaynaklanır. Sağlam bir hipotalamus-

hipofiz-tiroid aksı olan hastalarda, tiroid bezinin metabolizması negatif geri bildirim ile kontrol 

edilir. Hipofiz, tiroid hormon düzeylerinin bir biyosensörü olarak çalışır ve sT4 ve sT3 

düzeylerinin geri bildirimine göre TSH düzeylerini düzenler. Tiroid hormonu üretimindeki 

azalmalar daha fazla TSH salgılanmasını uyarır (27-31). Kontrol sistemi nispeten yavaş bir 

yanıt süresine sahiptir ve hipotiroidizmin başlangıcında olduğu gibi denge dışı dönemlerde, 

plazma tiroid hormon konsantrasyonları ile TSH seviyeleri arasında bir miktar uyumsuzluk 

bulmak mümkündür (32).  

Hipotalamus ve/veya hipofiz hastalığı yokluğunda, TSH ölçümü iki ana nedenden dolayı 

tiroid fonksiyonunun en hassas ölçütü olarak kabul edilir. Birincisi, TSH'nin serum tiroid 

hormonu konsantrasyonlarındaki değişikliklere cevabı orantılı değil, logaritmiktir (8). Yani 

tiroid hormon konsantrasyonlarındaki küçük lineer azalmalar, TSH konsantrasyonlarındaki 

üstel bir artışla ilişkilidir. Serum sT4 seviyesindeki iki kat değişiklik, dolaşımdaki TSH 

düzeyinde 100 kat değişikliğe yol açar (33). Bu nedenle TSH ölçümü tiroid fonksiyonunun 

tiroid hormonlarının kendisinden daha kesin olarak tahmin edilmesini sağlar. İkincisi ise TSH 

için immünometrik analizlerin %99’dan fazla duyarlılık ve özgüllük sağlamasıdır (34, 35). 
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4.4. TSH Ölçümleri ve TSH Ölçümlerini Etkileyen Faktörler 

1980'lerin başına kadar, tiroid fonksiyon bozukluklarının laboratuvar tanısı, TSH için 

radyoimmünoassay kullanılarak konulmaktaydı; ancak bu yöntem düşük TSH değerlerini 

saptamakta yetersiz kaldı. 1980'lerden sonra tiroid hastalığını taramak için en uygun maliyetli 

test olarak, TSH için immünometrik testler ortaya çıktı  (9, 28, 36). Günümüzde TSH ölçümleri 

3.jenerasyon immünoradyometrik (IRMA) yöntem veya immünokemiluminisans (ICMA) 

yöntemleri ile yapılmaktadır. Bu yöntemlerin analitik ve fonksiyonel hassasiyetleri 0.01 

mU/mL’den daha azdır (37). 

TSH sekresyonu sirkadyen bir ritm izlemektedir. 24 saatlik bu günlük döngü, 

suprakiazmatik çekirdeğin biyolojik saati tarafından yürütülür. Genel olarak sağlıklı bireylerde 

saat 02:00 ile 04:00 arasında TSH düzeylerinin maksimuma ulaştığı, minimum değerlerin ise 

gündüz vakti ölçüldüğü gösterilmiştir (38). TSH, akşamları daha sık hale gelen piklerle 

salınmaktadır. Pik anında örneklenen TSH, özellikle bazal TSH seviyeleri normal aralığın üst 

kısmında olan bir hastada, geçici olarak normalin üst sınırının hemen üzerinde olabilir (39). 

TSH düzeylerindeki bireysel değişkenliğin bir başka kaynağı da mevsimselliktir. TSH 

seviyeleri genellikle soğuk kış aylarında daha yüksektir (38). Ayrıca aynı kişide TSH, normal 

sınırlarda kalmak üzere günler içinde %40-50’ye varan değişkenlik gösterebilir. Bunlara 

rağmen TSH ölçümleri genellikle güvenilirdir (37). 

Diğer birçok hormonal eksenle karşılaştırıldığında, tiroid sekresyonu zaman içinde 

oldukça stabildir, böylece TSH ölçümlerinde karşılaşılan varyasyonun çoğu bireysel olmaktan 

çok bireyler arası görünmektedir (40). Her bireyin ortalama TSH düzeyinin temelde genetik 

olarak belirlendiği, ancak çevresel ve epigenetik etkilere duyarlı olduğu düşünülmektedir. Bu 

düzeyin belirlenmesini sağlayan hipofiz-tiroid aksının ayar noktaları muhtemelen kişi anne 

karnındayken oluşmaktadır. Bunun kanıtı, hipotiroidizmin erken saptanmasına ve tedavisine 

rağmen, TSH ile sT4 arasındaki ilişkinin çocukluk ve yetişkinlik yaşamı boyunca değişebildiği 

konjenital hipotiroidizmi olan bireylerden gelmektedir (41). Hipofiz-tiroid aksı ayar noktaları 

büyük ölçüde kalıtsal özellik taşımaktadır. Kalıtım derecesine ilişkin tahminler değişiklik 

göstermektedir, ancak TSH için bu tahminler %60-70'e kadar çıkmaktadır (42-46). Bireyler 

arası varyasyonun bir kısmı gerçekten de birkaç genom çapında ilişkilendirme çalışmasında 

farklı genetik lokuslarla ilişkilendirilmiştir (47). İlginç bir şekilde, lokusların çoğu, TSH 

reseptör yolağında tiroid hücrelerinde eksprese edilen genleri veya tiroid hücresinde eksprese 

edilen transkripsiyon faktörlerini içerirken, doğrudan TSH salgılanmasıyla ilgili ve tirotrop 
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hücrelerde eksprese edilen faktörler henüz mevcut değildir. Bu, TSH'ye yanıt olarak tiroidal T4 

üretiminde suşa bağlı bir fark olduğunu gösteren fare çalışmaları ile uyumludur (48).  

Farklı etnik gruplar üzerinde yapılan çalışmalarda TSH düzeyleri arasında farklılıklar 

saptanmıştır. Bir çalışmada Çin'deki TSH referans aralığının alt ve üst sınırlarının Batı 

ülkelerine göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir (49). Son zamanlarda yapılan birkaç 

çalışmadan elde edilen veriler, hem Afrikalı Amerikalılarda hem de Hispanik olmayan 

Amerikalılarda TSH referans aralığının medyan ve üst sınırının beyaz Amerikalılardan daha 

düşük olduğunu göstermiştir (50-54). Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi III 

(NHANES III) verileri de Afrika Amerika'daki referans aralığının medyan, üst ve alt sınırlarının 

Kafkas Amerika'dakinden daha düşük olduğunu öne sürmüştür (36). Irklar arasındaki bu 

farklılığın da gen polimorfizmlerinden kaynaklandığı ve genetik farklılıkların TSH'nin negatif 

geri bildirim yolunu etkilediği düşünülmektedir (53, 55). 

DNA metilasyonu, fosforilasyonu, asetilasyonu ve histon modifikasyonu gibi epigenetik 

mekanizmalar, DNA’nın nükleotit dizisini değiştirmeden gen ekspresyonunu düzenler. Bu; 

çevresel etkiler, gen ekspresyonu ve tiroid fonksiyonu arasında potansiyel bir bağlantı sağlar 

(56). Epigenetik modifikasyonlar sonraki nesillere aktarılabilir ve tiroid fonksiyonunun 

kalıtsallığına katkıda bulunuyor olabilir (57). 

TSH seviyelerinin bireyler arasında farklılık göstermesine neden olan diğer faktörler 

arasında ise yaş, cinsiyet, anti-tiroperoksidaz antikor (anti-TPO) pozitifliği, vücut kitle indeksi 

(VKİ), sigara, kritik hastalık, iyot düzeyi ve ilaçlar gibi birçok faktör yer alır. Genel olarak 

kadınlarda ortalama TSH konsantrasyonunun erkeklere göre daha yüksek olduğu kabul 

görmektedir (36, 58-60). Kadınlarla erkekler arasındaki bu fark, özellikle postmenopozal 

dönemde daha belirgin hale gelmektedir. Düşük östrojenin hipotiroidizme ve ardından TSH 

konsantrasyonunun artmasına neden olduğu düşünülmektedir (61). Bir diğer görüş ise 

kadınlarda anti-TPO’nun daha yüksek oranda pozitif olmasının bu artışın nedeni olduğu 

şeklindedir (51).  

Literatürde yapılan çalışmalarda genel olarak anti-TPO pozitifliği ve VKİ ile TSH 

düzeyleri arasında pozitif bir ilişki saptanmıştır (62-67). Tam tersi, sigara kullanımı ise daha 

düşük TSH seviyeleri ile ilişkilendirilmiştir (68-70). İyot eksikliği olan bölgelerde, TSH 

referans aralıkları genellikle iyot yeterli olan veya aşırı iyot bulunan bölgelere göre daha düşük 

olmuştur (71). 
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Kritik hastalık durumunda serum sT3 azalırken, reverse T3 (rT3) artar. Serum TSH ve 

sT4 seviyeleri ise nispeten normal kalır (72, 73). Bu durum “ötiroid hasta sendromu”, “tiroid 

dışı hastalık sendromu” olarak bilinir. Uzun süreli tiroid dışı hastalık sendromunda sT4 ve TSH 

düzeyleri de düşebilir (37). Düşük sT3 ve sT4 konsantrasyonlarına yanıt olarak serum TSH 

seviyelerinin yükselmemesinin, hipotalamo-hipofiz-tiroid aksının ayar noktasındaki 

değişikliklerin neden olduğu bir dereceye kadar santral hipotiroidizmden kaynaklandığı 

düşünülmektedir (73). Hipotalamusun periventriküler çekirdeğindeki spesifik TRH nöronları, 

hipofiz TSH sentezini uyarmak ve tiroid hormon sentezini düzenlemek için gereklidir (74, 75). 

Tiroid dışı hastalık sendromunun tipik biyokimyasal değişiklikleri olan hastalardan ölüm 

sonrası alınan hipotalamik örneklerde TRH gen ekspresyonunun kaybı gözlenmiştir (76).  

Tiroid fonksiyon testlerindeki genetik olarak belirlenmiş varyasyonlar, ailevi ve çevresel 

etkiler nedeniyle her bir birey için tiroid hormonları ve TSH konsantrasyonu, popülasyona 

dayalı geniş bir referans aralığında nispeten sabit kalmaktadır (40, 77). Bu nedenle, hastanın 

mevcut değerlerini bazal hormon seviyeleriyle karşılaştırmak gerçek tiroid disfonksiyonunu 

yansıtıp yansıtmadıklarını değerlendirmek için ideal olacaktır.  Ancak, tanıya yönelik bu 'altın 

standart' yaklaşım klinik pratikte yardımcı ve uygulanabilir değildir. Bu nedenle klinisyenler, 

teşhis amacıyla tiroid hastalığı olmayan kişilerin TSH dağılım eğrilerinden elde edilen 

popülasyon-TSH referans limitlerine güvenmelidir. ABD popülasyonunun yaş ve cinsiyet 

dağılımını temsil eden en büyük belki de en değerli hasta veritabanında; bilinen tiroid hastalığı 

olmayan, tiroid otoantikorları negatif saptanan ve tiroid fonksiyon testlerini etkileyecek ilaç 

kullanımı, hastalık durumu olmayan 14.335 kişi incelendiğinde TSH'nin 97.5 persentili 4,12 

mU/mL olarak bulunmuştur. Büyük popülasyonlara uygulanan istatistiksel yöntemler, TSH için 

tipik olarak 0,5-4,5 mU/mL aralığında oldukça geniş, ancak tekrarlanabilir bir referans aralığı 

oluşturmuştur (36). Fakat sağlıklı ötiroid bireylerin %95'inden fazlasının serum TSH değerleri 

0,4 ile 2,5 mU/mL arasındadır. Yani “normal” olarak sınıflandırılan kişilerin TSH seviyeleri 

referans aralığının üst sınırına normal olarak dağılmamıştır. Bu da TSH referans aralığının üst 

sınırını yukarıya çeken ve yanlışlıkla normal olarak sınıflandırılmış olabilecek bir veya daha 

fazla alt grubun varlığını düşündürmektedir (77). Bu nedenle > 2,5 mU/mL TSH değerlerinin 

altta yatan otoimmün tiroid hastalığını yansıttığı ve çarpık TSH dağılım eğrisine katkıda 

bulunduğu ileri sürülmüştür (78). Bu bireylerin daha sonra hipotiroidizm geliştirme riskinin 

yüksek olması da bu görüşü desteklemektedir (10, 79).  Ancak TSH referans aralığının üst 

sınırının düşürülmesi, herhangi bir kanıta dayalı doğrulama veya tedavinin faydalarına dair 

kanıt olmaksızın subklinik hipotiroidizm teşhisi konan kişi sayısında büyük bir artışa yol 

açacağı için kabul görmemiştir (80).  
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4.4.1. Yaş ve TSH Ölçümleri 

Yaş ile birlikte TSH düzeyleri değişmektedir. Bu değişikliğin yanı sıra yaşlanma ile 

birlikte, TSH ölçümünü etkileyen faktörlerden bazıları daha belirgin hale gelmektedir. Örneğin 

"tiroid dışı hastalık sendromu" olarak bilinen, kronik hastalığın bir sonucu olarak meydana 

gelebilecek tiroid hormonu seviyelerindeki değişikliklerin prevalansı yaşlılarda yüksektir ve 

hastanede yatan kritik hastalarda %32'ye ulaşır (81).  

Yetersiz beslenme yaşlılarda yaygın saptanan bir durumdur (82, 83). Kalori 

yoksunluğunun tiroid işlevi üzerindeki derin sonuçları göz önüne alındığında tiroid fonksiyon 

testi sonuçlarını yorumlarken beslenme durumu değerlendirilmelidir (73, 84). 

İlerleyen yaşla birlikte kişilere reçete edilen ilaç sayısı artmakta ve hatta polifarmasi 

geriatrik popülasyonda yaygın karşılaşılan bir problem haline gelmektedir. Yaşlılara yaygın 

olarak reçete edilen bazı ilaçlar, tiroid bezi üzerinde doğrudan etki yoluyla (örneğin, amiodaron 

ve lityum) veya dolaylı olarak (örneğin, glukokortikoidler ve dopamin) serum TSH 

konsantrasyonlarını, T4'ün tiroksin bağlayıcı globuline bağlanmasını (örneğin, heparin) veya 

T4'ün T3'e dönüşümünü (örneğin, propranolol veya amiodaron) etkileyerek tiroid 

fonksiyonlarını değiştirebilir (85, 86).  

İyot alım düzeyi, yaşlanma sırasında farklı tiroid fonksiyon paternlerinin görülmesine 

neden olabilir. Hafif iyot eksikliği olan popülasyonlarda yaş ile serum TSH azalır. Tiroid 

içindeki dengeleyici mekanizmalar ve uzun süre TSH uyarısına maruz kalmak, tiroid 

nodüllerinin otonomi kazanmasına yol açabilir ve bu değişikliği açıklayabilir. Ancak bununla 

birlikte iyot desteğini takiben de TSH'de azalma rutin olarak gözlenir. Van den Ven ve 

arkadaşları Hollanda’nın iyot eksikliği veya yeterliliği olan farklı bölgelerini karşılaştırdıkları 

çalışmalarında, yaş ile TSH arasındaki ters ilişkinin sadece iyot eksikliği olan bölgelerde 

görüldüğünü bulmuşlardır (87). Hafif-orta derecede iyot eksikliği olan Kuzey İtalya 

popülasyonunda gerçekleştirilen iki çalışma, TSH konsantrasyonlarının yaşla birlikte giderek 

azaldığını bildirmiştir (88, 89). Sınırda yeterli iyot alımı olan bir popülasyonda yapılan büyük 

bir kesitsel çalışma, ileri yaş gruplarında ortalama TSH değerinin kademeli olarak azaldığını 

göstermiştir (90). Kuzey Amerika (36) ve Doğu Asya (91, 92) gibi iyotun bol olduğu bölgelerde 

TSH referans aralığının üst ve alt sınırlarının Avrupa gibi iyot eksikliği olan bölgelere göre 

genellikle daha yüksek olduğu bildirilmiştir (93, 94). NHANES ve Montefiore çalışmaları ise 

iyotun yeterli olduğu bölgelerde ileri yaşla birlikte serum TSH düzeylerinin arttığını 
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göstermiştir (36, 50, 59). Yıllar boyunca farklı düzeylerde iyot alımına maruz kalan ve artık 

yeterli iyot durumuna sahip olan popülasyonlar arasında yine de her yaş grubuna bağlı olarak 

tiroid işlevinde farklılıklar olduğu bildirilmiştir, bu nedenle TSH’nin referans limitlerini doğru 

bir şekilde belirlemek için bir popülasyonun hem mevcut hem de geçmişteki iyot durumunun 

dikkate alınması gerekmektedir (77). 

4.5. Yaşla Birlikte Tiroid Bezindeki Anatomik Değişiklikler 

Yaşlılarda, tiroid bezinin anatomisi değişir (95). İlerleyen yaşla birlikte tiroid bezinin 

atrofiye gittiği düşünülmektedir. Bu değişiklik, tiroid bezinin ağırlığında ve boyutunda bir 

azalma ile karakterize edilir (96). Foliküllerin ortalama boyutunda ve kolloid içeriğinde bir 

azalmanın yanı sıra, tipik olarak hafif düzeyde bir difüz fibröz interstisyel genişleme de 

gözlemlenebilir. Buna karşılık, diğer birkaç çalışmada ise, tiroid boyutunda ve ağırlığında bir 

artış olduğu, guatr prevalansının arttığı gösterilmiştir (97). 

Yakın zamanda yapılan bir çalışmada, yaşın tiroid bezinin boyundaki anatomik 

pozisyonunu etkilediği de gösterilmiştir. Bu çalışmada tiroid bezi ile sternal çentik arasındaki 

mesafenin 80 üstü yaş grubunda 18-39 yaş grubuna göre anlamlı olarak azaldığı görülmüştür 

(98). 

4.6. Yaşla Birlikte Tiroid Bezindeki Fizyolojik Değişiklikler 

Yaşlanma kaçınılmaz bir olgudur ve vücudun hemen hemen tüm organlarının 

fonksiyonlarında azalmaya yol açar (99). Genel olarak, yaşlanmayla birlikte çoğu eksende 

(östrojen, testosteron, büyüme hormonu) hormon salgısı azalır. Benzer şekilde birçok hormona 

karşı doku duyarlılığının da azalması o eksende yaşlanmayla birlikte açığa çıkan fonksiyon 

kaybına yol açar (5, 100). Tiroid fonksiyon testleri ve fizyolojisindeki değişiklikler de 

yaşlanmanın bir parçasıdır (101). Yaşlanma ile birlikte tiroid fizyolojisinin değişimi kadın ve 

erkekte benzerdir (102).  

Tiroid bezinde hangi fizyolojik değişikliklerin meydana geldiği bazı tartışmaların konusu 

olmaya devam etmektedir. Artan yaşla birlikte tiroid hormonu ve TSH konsantrasyonlarındaki 

değişiklikler üzerine yapılan çalışmaların bulguları büyük farklılıklar göstermektedir (13). TSH 
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sekresyonunun sirkadyen ritminin değişip değişmediği konusunda da çelişkili sonuçlar 

mevcuttur. Bazı çalışmalar sirkadyen ritmin yaşla değişmediğini göstermiştir (103, 104). Buna 

karşılık diğerleri, nokturnal TSH artışının azaldığını (105, 106) ve başlangıcında daha erken bir 

saate kayma olduğunu bildirmiştir (67). Ayrıca kortikosteroidlerin TSH sekresyonu üzerindeki 

inhibe edici etkisinin de zayıfladığı gösterilmiştir. Tüm bunlar hipotalamus fonksiyonunda yaşa 

bağlı yetersizlik olduğunu düşündürmektedir (107). TSH sekresyonunun yıllık ritminin de 

yaşlanma ile birlikte değişip değişmediği net değildir. Bir çalışma mevsimsel değişikliklerin 

yaştan bağımsız olduğunu gösterirken (108), başka bir çalışma bu değişikliklerin gençlere 

kıyasla orta yaşlı ve yaşlı deneklerde daha güçlü olduğunu göstermiştir (109). T4, T3 ve rT3'ün 

serum düzeylerindeki değişiklikler ise tiroid bezi işlevindeki ve/veya periferik 

metabolizmadaki değişikliklerden kaynaklanabilir (101). 

Yapılan çalışmalar, yaşlılarda normal veya hafif azalmış serum sT4 seviyeleri 

bildirmektedir (100, 106, 110). Tiroid bezinin iyot alımı yaşla birlikte azalır, bu da yaşlılarda 

T4 sekresyonunun azalmasına yol açar. T4 sekresyonundaki bu azalma, deiyodinaz 

aktivitesinin ileri yaşla birlikte azalmasının sonucu olarak T4'ün metabolik klirensinin azalması 

ile telafi edilir ve sT4 değerleri değişmeden kalır (95). sT4 seviyelerinin hafif azalmış olarak 

bulunduğu çalışmalarda ise bu durum yaşla birlikte tiroid bağlayıcı globülin üretiminin 

azalmasına bağlı olarak açıklanmaya çalışılmıştır.  

Bazı çalışmalarda ilerleyen yaşla birlikte serum T3 düzeylerinde düşüş olduğu öne 

sürülmüştür (100, 106, 110, 111). T3'teki bu azalma, yaşla birlikte azalan T4 sentezinden ve 

deiyodinaz aktivitesinin azalmasından kaynaklanmaktadır (95). Tiroid bezi, periferde Tip-1 

deiyodinaz (5’ monodeiyodinaz: D1) ve santral sinir sisteminde ise Tip-2 deiyodinaz (D2) 

enzimleri tarafından biyolojik olarak aktif T3 formuna ve Tip-3 deiyodinaz (D3) enzimi 

tarafından inaktif rT3 formuna dönüştürülen T4 hormonunu üretir. Ancak yaşlılarda D1 ve D2 

enzimlerinin eksikliği vardır, bu da T4 hormonunun biyolojik olarak aktif form olan T3'ten 

daha fazla rT3'e deiyodinasyonuna neden olur. Bu, muhtemelen yaşlanma ile birlikte bazal 

metabolizma hızındaki azalmaya ve metabolizmanın yavaşlamasına biyolojik olarak önemli bir 

katkıda bulunur. İtalya’da yapılan, 100 yaş ve üzerinde 214 kişinin incelendiği bir çalışmada 

bazal metabolizma hızının yaşla birlikte azaldığı ve sT3 düzeyleri ile bazal metabolizma hızı 

arasında anlamlı bir ilişki bulunduğu gösterilmiştir. Bu da 100 yaş ve üzeri grupta, sT3 

düzeylerindeki düşüşün daha düşük enerji harcamasına ve/veya gereksinimlerine karşılık 

geldiği hipotezini desteklemektedir  (112). Başka bir çalışmada da benzer şekilde sadece 100 
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yaşını geçkin bireylerde serum sT3 konsantrasyonlarında bir azalma olduğu, yani tiroid 

fonksiyonunun 80 yaşına kadar korunduğu gösterilmiştir (113).   

Serum rT3 seviyeleri, hastalık gibi birçok faktörden etkilenebilir, ancak genellikle 

seviyeler ya normaldir ya da yaşla birlikte artar (95). Bazı çalışmalarda bildirilen artmış serum 

rT3 düzeyleri, yaşlılarda D1 aktivitesinin azalmasını yansıtmaktadır (106, 110, 114).  

Literatürde daha eski tarihli ve genellikle vaka kontrol çalışmaları yaşla birlikte TSH 

seviyelerinde değişiklik olmadığını ve hatta 75-80 yaşları arasındaki bireylerde ve asırlık 

kişilerde daha düşük TSH seviyeleri olduğunu gösteren sonuçlar öne sürmüştür (9, 100, 113, 

115). Bununla birlikte, 9000'den fazla sağlıklı kişi üzerinde yürütülen Rotterdam çalışmasından 

elde edilen 2016 tarihli bir rapor da yaşla birlikte ortalama serum TSH seviyesinde progresif 

bir azalma olduğunu göstermektedir (116). Benzer şekilde, 2002 ve 2005 yıllarında yapılan 

çalışmalar da yüz yaşlarında serum TSH seviyelerinde bir düşüş olduğunu göstermiştir (110, 

117). Çalışmanın başlangıcında yaş ortalaması 65 olan katılımcılar üzerinde yapılan ve 

ortalama takip süresi 6,5 yıl olan prospektif bir çalışmada ise yaşla birlikte TSH düzeyinin 

nispeten stabil kaldığı gösterilmiştir (118). Serum TSH konsantrasyonundaki yaşa bağlı 

düşüşten birkaç mekanizmanın sorumlu olduğu düşünülmüştür. Bir hipotez, hipofiz bezindeki 

tirotropik hücrelerin, T4 ve T3 aracılığıyla sağlanan periferik negatif geri beslemeye 

duyarlılığının arttığını, bu nedenle hipofiz TSH veya hipotalamik TRH salgılanmasında yaşa 

bağlı bir azalma olduğunu öne sürmektedir (119). İkinci bir hipoteze göre, primer olarak tiroid 

hormon inaktivasyonu ve klirensindeki bir defekt, hipofiz bezinden daha az TSH salınımına 

rağmen serum T4 konsantrasyonunun değişmemesini açıklayabilir. Azalan T3 ve T4 

degradasyonu ve klirensi bu nedenle tiroid hormonlarının sirkülasyonunu azaltabilir ve 

hipotalamus-hipofiz-tiroid aksı için daha düşük bir tona yol açabilir (120, 121). 

İlerleyen yaşla birlikte TSH konsantrasyonundaki azalmaya ilişkin bu raporların aksine, 

serum TSH üst sınırının yaşla birlikte arttığını gösteren kanıtlar bulunmaktadır. İngiltere’de 20 

yıllık bir süre içinde yürütülen Wickham Çalışması’nda, 75 yaş ve üstü popülasyonun 

%10’unda serum TSH düzeylerinin yüksek (>6 mU/mL) olduğu bulunmuştur (9). Framingham 

çalışmasında, 60 yaşın üzerindeki kadınların %5.9'unun, erkeklerin %2.3'ünün TSH değerleri 

10 mU/mL'nin üzerinde bulunmuştur (122). 25.000'den fazla kişiyi kapsayan Colorado Tiroid 

Hastalığı Prevalansı çalışmasında, tüm bireylerin %9.5'inde serum TSH konsantrasyonları 

yüksek bulunmuştur. Bu çalışmada yaşamın dokuzuncu on yılında, referans aralığının üzerinde 

bir serum TSH değerinin prevalansı %15-20 olarak saptanmıştır (123). NHANES III verileri, 
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özellikle 60 yaşından büyük bireylerde, TSH’nin hem medyan hem de 97.5 persentil değerinin 

yaşla birlikte progresif olarak arttığını göstermiştir. 20-29 yaş grubunda 3,56 mU/mL olan 97.5 

persentil TSH değerleri, 70-79 yaş ve 80 yaş üstü gruplarda sırasıyla 5,9 ve 7,5 mU/mL olarak 

bulunmuştur. Bu çalışma 30-39 yaş grubundan sonra her 10 yıllık artışın TSH’nin 97.5 persentil 

değerini 0.3 mU/mL arttırdığını ortaya koymuştur (36). Şekil 1’de bu çalışmanın verileri 

görülmektedir. Veriler artışın tiroid hastalığı prevalansındaki bir artıştan değil, popülasyona 

özgü TSH dağılımındaki bir kaymadan kaynaklandığını göstermiştir (59).  

 

Şekil 4.1. NHANES III verileri 

Bremner ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, tiroid hastalığı olmayan 908 kişi 13 yıl 

boyunca takip edilmiştir. Çalışmanın başlangıcında ortalama yaşları 45.5 olan katılımcıların, 

13 yıllık bir aradan sonra belirlenen TSH dağılımının, sT4'te anlamlı bir azalma olmadan yaşla 

birlikte arttığı gösterilmiştir. En büyük TSH artışının, başlangıçta en düşük TSH seviyelerine 

sahip bireylerde meydana gelmesi, TSH artışının altta yatan gizli bir tiroid hastalığından değil, 

TSH ayar noktasında yaşa bağlı bir değişiklikten kaynaklandığını düşündürmektedir (124). 

Waring ve arkadaşlarının yaptığı, benzer şekilde tasarlanmış, ortalama 13 yıllık gözlem 

periyodu olan prospektif bir çalışmada başlangıçta yaş ortalamasının 72 olduğu 533 kişi 

üzerinde çalışılmıştır. TSH düzeyinin 13 yıllık takip sonrası başlangıca kıyasla %12 arttığı 

görülmüştür. Yaş gruplarına göre analiz edildiğinde TSH’nin 97.5 persentil değerinin 6,16 

mU/mL’den 85-89 yaş grubunda 6,41 mU/mL’ye, 90 yaş ve üzerinde ise 7,96 mU/mL’ye 

yükseldiği bulunmuştur (125). Prospektif çalışmalardan elde edilen bu bulgular, TSH 

dağılımında yaşa bağlı olarak gözlenen artışın, ortalama TSH değeri daha yüksek olan 
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bireylerin seçilmesinin bir sonucu olmadığını; daha çok, önceden ortalama TSH seviyeleri 

normal olan bireylerde yukarı doğru bir kayma olduğunu düşündürmektedir. Beraberinde sT4'te 

bir azalma olmadığı için TSH dağılımında görülen bu artışın, hipotiroidizmi yansıtmadığı 

sonucuna varılmıştır.  

Yaşa özgü referans limitleri şu anda ABD'deki Kafkasyalılar, Afrikalı-Amerikalılar, 

Meksikalı-Amerikalılar, Hispanik-Amerikalılar, Aşkenazi Yahudileri gibi beş alt populasyonda 

rapor edilmiştir (50, 53). Aşkenazi Yahudisi yüz yaşını aşmış homojen bir kohortun TSH 

dağılımı, aynı etnik kökene ait kontrollerin (ortalama yaş 69) ve NHANES III'ten yaşları 

eşleştirilmiş farklı etnik kökene sahip kontrollerin (ortanca yaş 70) TSH dağılımıyla 

karşılaştırılmıştır (126). Yüz yaşını aşmış grubun TSH değerlerinin her iki kontrol grubundan 

daha yüksek bir aralıkta olduğu bulunmuştur. Daha ileri araştırmalar, yüz yaşını aşmış Aşkenazi 

yahudilerinin TSH değerlerinin dağılımının, kendi çocuklarının TSH dağılımından önemli 

ölçüde daha yüksek konsantrasyonlara kaydığını göstermiştir. Ayrıca yüz yaşını aşmış 

Aşkenazi yahudilerinin çocuklarının TSH dağılımı da farklı etnik kökene sahip ancak aynı 

yaştaki kontrol grubundaki kişilerden daha yüksek saptanmıştır (127).  

Avustralya ve İskoçya'da önceden tiroid hastalığı olan kişileri dışlayarak yapılan 

popülasyon temelli iki kesitsel analiz de popülasyon TSH dağılımında yaşa özel artışların 

meydana geldiğini göstermiştir. İskoçya’da yapılan ve 153.127 kişi arasında farklı yaş 

gruplarında TSH dağılımını değerlendiren Tiroid Epidemiyoloji, Denetim ve Araştırma 

Çalışması’nda 90 yaş üzerindeki kişilerde medyan ve 97.5 persentil TSH değerleri sırasıyla 

1,86 ve 5,94 mU/mL saptanmıştır. Bu çalışmada yaşla birlikte TSH’nin 97.5 persentil değerinin 

arttığı, 2.5 persentil değerinin ise azaldığı gösterilmiştir (58, 60). 

TSH’nin, tiroid metabolizmasındaki ve hipotalamus-hipofiz-tiroid aksındaki 

değişikliklere bağlı olarak artma eğiliminde olduğu düşünülmektedir (128). Bu artışı açıklamak 

için önerilen mekanizmalardan biri TSH glikozilasyonundaki değişiklikler nedeniyle yaşla 

birlikte TSH biyolojik aktivitesinde azalma veya tiroid bezinin TSH'ye duyarlılığında yaşa bağlı 

bir azalma olması şeklindedir (58, 124, 125, 129).  TSH biyoaktivitesi, yaşlanma sürecinden 

etkilenebilecek sialilasyon, sülfasyon ve glikozilasyon gibi translasyon sonrası 

modifikasyonlarla ilişkilidir. Ancak TSH biyoaktivitesi rutin laboratuvar analizleri tarafından 

belirlenen immünoreaktif TSH konsantrasyonlarına yansımaz. Ortaya atılan bir diğer 

mekanizma ise örneğin hipofiz bezindeki D2 aktivitesinin azalmasının sonucu olarak T3'teki 

azalma ile birlikte hipotalamus-hipofiz ekseninin sıfırlandığı ve bunun da T3'ün negatif geri 
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bildiriminin azalmasına bağlı olarak TSH üretimini uyardığı yönündedir (99). Bazı yazarlar ise 

yaşlanmayla birlikte TSH düzeylerindeki progresif artışın, edinilmiş otoimmün tiroid hastalığı 

prevalansındaki artışa ve antitiroid antikorlarındaki artışa bağlı olabileceğini öne sürmüşlerdir  

(36, 59). Periferik metabolizmadaki değişiklikleri ve tiroid hormonlarının kullanımını içeren 

daha karmaşık modeller de ortaya atılmıştır.  

4.7. Tiroid Bezi Hastalıkları ve Yaşlılık 

Tiroid hastalıkları yaştan bağımsız olarak fonksiyonel hastalıklar (hipotiroidi, 

hipertiroidi), inflamatuar durumlar (tiroidit) ve neoplastik hastalıklar (nodüller, karsinomlar) 

olarak sınıflandırılabilir (95).  

İlerleyen yaşla birlikte nodüler hastalık insidansının daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(130, 131). Ultrason çalışmaları yaşlı popülasyonda tiroid nodüllerinin prevalansının %40-60 

olduğunu ortaya koymaktadır (132). Klinik olarak anlamlı tiroid nodülleri de yaşlılarda daha 

yaygındır. Ancak, nodüllerin sadece %10'u maligndir ve malignite sıklığı tiroid nodülü olan 

genç hastalarla benzer veya daha düşüktür (95). 

Tiroid tümörlerinin insidansı yaşla birlikte artar. Yaşlılık, malignite için bağımsız bir risk 

faktörüdür ve yaşlılardaki tiroid kanserleri, gençlerdeki aynı tümöral duruma kıyasla daha ileri 

evre hastalık olarak kabul edilir (133). 

Hipotiroidinin prevalansı yaşla birlikte artar. 60 yaş üstü hastaların %2-5'inde aşikar 

hipotiroidizm görülür. Serumda serbest tiroid hormon düzeyleri normal iken yüksek TSH 

düzeylerinin saptandığı biyokimyasal bir tanımlama olan subklinik hipotiroidi ise yaşlılarda en 

sık görülen tiroid bozukluğudur ve 60 yaş üzeri kadınlarda görülme sıklığı %7-10 kadardır (10, 

37). Subklinik hipotiroidizm, serum TSH konsantrasyonlarına göre hafif (TSH 4,5-6 mU/mL) 

ve şiddetli (TSH >10 mU/mL) olarak alt gruplara ayrılabilir (12, 134). 

Hipertiroidizm genç popülasyonda daha sık görülmekle birlikte hipertiroidili hastaların 

%10-15’i 60 yaşın üzerindedir (28). Hipertiroidizmin sıklığı da yaşla birlikte artmaktadır (135). 

Yaşlılarda prevalansı yaklaşık %0,5-3'tür (9, 36).  Serum tiroid hormonları (sT3 ve sT4) normal 

düzeyde iken, TSH’nin subnormal düzeylerdeki serum konsantrasyonunu ifade eden 

biyokimyasal bir tanımlama olan subklinik hipertiroidi ise yaşlı popülasyonun %1-5’inde 

görülür (37, 95). Subklinik hipertiroidi kendi içinde iki gruba ayrılabilir. Hafif derecede azalmış 
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TSH’si (0,1-0,4 mU/mL) olan hastalar grade 1 subklinik hipertiroidi olarak sınıflandırılırken, 

tamamen baskılanmış bir TSH seviyesi (<0,01 mU/mL) dahil olmak üzere serum TSH’si 0,1 

mU/mL’nin atında olanlar grade 2 subklinik hipertiroidi olarak sınıflandırılır (136).  

Pozitif anti tiroperoksidaz ve anti tiroglobulin antikor (anti-Tg) prevalansının özellikle 

kadınlarda yaşla birlikte arttığı gözlenmiştir. NHANES – III çalışmasında 80 yaş ve üstü 

kişilerde serum anti-TPO kadınların %30,2’sinde, erkeklerin %12,3’ünde; serum anti-Tg, 

kadınların %27’sinde, erkeklerin %11,3’ünde yüksek saptanmıştır (36). 

Yaşlılarda, tiroid fonksiyon bozukluklarının tanısı genellikle gözden kaçar veya hastalara 

yanlış tanı konulur. Bu durumun sebeplerinden bir tanesi tiroid fonksiyon bozukluğu olan yaşlı 

bireylerin semptomlarının olmaması veya gençlere göre daha az olmasıdır. Bu fenomenin 

altında yatan mekanizmalar hala belirsizliğini korumakla birlikte dokuların tiroid hormon 

konsantrasyonlarındaki değişikliklere verdiği yanıtın ilerleyen yaşla birlikte azalmasının rol 

oynadığı düşünülmektedir (137). Ayrıca bu semptomlar kolayca eşlik eden hastalıklarla veya 

yaşa bağlı değişikliklerle karıştırılabilir (30). Tiroid bezinde yaşla birlikte açığa çıkan fizyolojik 

değişikliklerin sonucunda “yaşa özel TSH referans aralıkları”nın ortaya çıkması, TSH 

ölçümlerini etkileyen ve yaşla birlikte daha belirgin hale gelen ilaç kullanımı, “tiroid dışı 

hastalık sendromu”, malnütrisyon gibi faktörlerin hepsi birlikte ele alındığında, tiroid fonksiyon 

bozukluğunun klinik ve biyokimyasal tanısı, bir dizi fizyolojik ve iyatrojenik faktör tarafından 

karmaşıklaştırılmaktadır. Atipik semptom ve bulgularla başvuran yaşlılarda tiroid fonksiyon 

testi sonuçlarını yorumlarken hastanın eşlik eden hastalıklarını ve beslenme durumunu da 

içerecek şekilde dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi ve ayrıntılı bir ilaç öyküsünün 

kaydedilmesi gerekmektedir. 

Tiroid bezi, klinik uygulamada son derece yaygın olarak karşımıza çıkan bu fonksiyonel, 

inflamatuar ve neoplastik bozuklukları nedeniyle yoğun araştırmaların ve büyük ilginin konusu 

olmuştur (138). 

4.8. Subklinik Tiroid Fonksiyon Bozukluklarının Klinik Önemi 

Subklinik tiroid fonksiyon bozuklukları "normal sT4-sT3 ile yüksek/düşük TSH" olarak 

tanımlandığından, TSH'nin normal aralığı çok önemlidir. Literatürde subklinik hipo-

hipertiroidi ile bilişsel fonksiyonlar, depresyon, yaşam kalitesi, kırılganlık, lipid profili, 

osteoporoz, kardiyovasküler olaylar ve mortalite gibi birçok farklı parametre arasındaki ilişki 
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incelenmiştir. Subklinik tiroid fonksiyon bozuklukları, aşikar tiroid fonksiyon bozuklukları ile 

ötiroidizm arasında bir ara değişiklik olarak yorumlanabilir. Bu nedenle, bahsedilen 

parametreler üzerindeki etkiler, daha az belirgin olsa bile, aşikar tiroid fonksiyon 

bozukluklarında gözlemlenenlere niteliksel olarak benzemektedir. Ancak TSH düzeyinin 

subklinik tiroid fonksiyon bozukluklarının bir göstergesi olarak mı yoksa tiroid hormonu 

üretiminden bağımsız olarak mı bu parametrelerle ilişkili olduğu ve bu ilişkinin altında yatan 

patofizyolojik yolaklar hala tartışılmaktadır. Sonuçta, altta yatan mekanizmalar hala bilinmese 

de, aşikar tiroid fonksiyon bozuklukları ile karşılaştırıldığında subklinik tiroid fonksiyon 

bozuklukları ile bu parametreler arasındaki ilişki daha az belirgindir.  

4.8.1. Bilişsel Fonksiyonlar  

Doğru beyin gelişimi ve bilişsel performansta tiroid hormonlarının rolü iyi bilinmektedir. 

Araştırmalar, tiroid hormonlarının glial hücrelerin gelişiminde, uygun sinaps oluşumunda ve 

sinir hücrelerinin miyelinizasyonunda rol oynadığını ortaya koymuştur (139, 140).  

13 çalışmadan oluşan bir meta-analizde, subklinik hipotiroidizm ile kognitif bozukluk 

arasında yalnızca 75 yaşından küçük hastalarda bir ilişki gösterilmiştir (141). Sistematik bir 

derleme ise tam tersi, düşük serum TSH konsantrasyonları ile kognitif bozukluk arasındaki 

ilişkiyi destekleyen önemli miktarda kanıt göstermiştir (142). 11 prospektif çalışma 

incelendiğinde de bu bulguyu destekler şekilde subklinik hipertiroidi artmış demans riski ile 

ilişkilendirilmiştir (143). Bütün bunların aksine yaşlı katılımcılar üzerinde yapılan ve ortalama 

takip süresi 4 ile 10 yıl arasında değişen prospektif çalışmaların sonuçlarında ise TSH düzeyi 

ile kognitif bozukluk arasında bir ilişki bulunmamıştır (144-147). 

4.8.2. Kardiyovasküler Olaylar ve Mortalite 

Tiroid hormonları adrenerjik sistem aktivitesini modüle eder, hem endotel hem de 

vasküler düz kas hücresi üzerindeki etkileri ile vasküler periferik direnci düzenler, 

kardiyomyositlerin kontraktilitesini değiştirir. Bu nedenle kardiyovasküler sistem tiroid 

fonksiyonundan etkilenir. Yaşlanma sürecinde kardiyovasküler sistem üzerinde hipotiroidiye 

benzer fonksiyonel modifikasyonlar tarif edilmektedir, bu nedenle subklinik hipotiroidinin yaşa 
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bağlı süreci kötüleştirerek kardiyovasküler olay riskini ve mortaliteyi artırması beklenebilir. 

Şekil 2’de yaşlılık ve hipotiroidinin kardiyak ve vasküler sisteme etkisi görülmektedir.  

 

Şekil 4.2. Yaşlılık ve hipotiroidinin kardiyovasküler sistem üzerindeki etkileri 

Subklinik hipotiroidizmi olan 65 yaşının ve 70 yaşının üzerindeki hastalar üzerinde 

yapılan prospektif çalışmalar hastalarda kalp yetmezliği riskinin arttığını göstermiştir (148, 

149). Ancak bu risk artışı yalnızca serum TSH düzeyleri > 10 mU/mL olan hastalarda 

kaydedilmiştir. Daha da önemlisi bu çalışmaların birinde, yüksek serum TSH 

konsantrasyonlarının etkileri, kalp hastalığı için risk faktörleri olan veya önceden kalp hastalığı 

olan kişilerde gözlenmiştir (148). Benzer şekilde, altı prospektif kohort çalışmasının bir meta-

analizi, özellikle TSH >10 ve <0,10 mU/mL olmak üzere hem daha yüksek hem de daha düşük 

TSH düzeylerine sahip hastalarda kalp yetmezliği riskinin arttığını göstermiştir. Ancak 

popülasyon yaşa göre sınıflandırıldığında, 65 yaş ve üzerinde subklinik hipotiroidisi olan 

bireylerde kalp yetmezliği riskinde bir artış görülmemiştir (150).  

Moon ve arkadaşlarının yaptığı 35 kohort çalışmasının bir meta-analizi, subklinik 

hipotiroidizmin yalnızca daha genç (<65 yaş), başlangıçta yüksek kardiyovasküler riske-

hastalığa sahip olan ve/veya TSH düzeyi >10 mU/mL olan kohortlarda mortalite ve 

kardiyovasküler sonuçlarla ilişkili olduğunu bulmuştur (151). 15 çalışmanın bir meta analizinde 

subklinik hipotiroidili hastalarda koroner kalp hastalığı insidansı-prevelansı ve kardiyovasküler 
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mortalite için artan riskin sadece genç deneklerin dahil olduğu çalışmalarla sınırlı olduğu 

gösterilmiştir (152). İki farklı meta-analizde serum TSH düzeyi > 10 mU/mL olan subklinik 

hipotiroidili hastalarda koroner arter hastalığı ve ölüm riski daha yüksek bulunmuştur (153, 

154). Ancak bu meta-analizlerin birinde 80 yaş ve üzerindeki hastalarda bu risk saptanmamıştır 

(153).  

Üç meta-analizden elde edilen veriler, subklinik hipertiroidizmi olan hastalarda mortalite 

artışı göstermemiştir (155-157). Önceki çalışmalardan hariç tutulan bir dizi çalışmayı içeren 

başka bir metaanaliz ise, tüm nedenlere bağlı ölüm riskinin arttığını bildirmiştir (158). Bu 

bulgular subklinik hipertiroidizmi olan bireylerde kardiyovasküler hastalık ve mortalitenin 

arttığını gösteren beşinci bir metaanalizde doğrulanmıştır. Ancak alt grup analizi, artmış 

kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı mortalitenin yalnızca diğer morbiditeleri olan 

bireylerde mevcut olduğunu belirlemiştir (159). Çok geniş bir meta-analiz ise özellikle serum 

TSH düzeyi <0,1 mU/mL olduğunda, ölüm risklerinin arttığını doğrulamıştır (160). Subklinik 

hipertiroidizm, yaşlı hastalarda önceden var olan kalp hastalıklarını şiddetlendirerek aritmilere, 

bozulmuş ventriküler doluma ve anjinanın kötüleşmesine neden olabilir (161, 162). Yapılan 

çalışmalar, yaşlı kişilerde TSH düşüklüğü ile atrial fibrilasyon (AF) insidansının artığını hatta 

TSH seviyeleri ne kadar düşükse AF riskinin de o derece yüksek olduğunu gözlemlemişlerdir 

(161, 163, 164). 

Subklinik hipotiroidinin kardiyovasküler olaylar ve mortalite üzerindeki olumsuz etkisi, 

genç erişkinlerde (< 55-60 yaş) ortaya konulmuştur, ancak orta yaşlı kişilerde (<70-75 yaş) 

daha az belirgindir ve hatta en yaşlılarda (> 80-85 yaş) kaybolabilir. En yaşlı kişiler arasında, 

kanser gibi mortalite için koroner kalp hastalığı ile yarışabilecek durumlar veya kalıtsal, yapısal 

daha zorlayıcı risk faktörleri olabilir. Bu durumlar subklinik hipotiroidinin kardiyovasküler 

sistem üzerindeki olumsuz etkisini gölgeleyerek yaş grupları arasındaki farklılığı açıklayabilir 

(165).  

4.9. Subklinik Tiroid Fonksiyon Bozukluklarının Doğal Seyri 

Subklinik hipotiroidisi olan bireylerin %35-60’ının 2-6 yıllık takip süreleri içerisinde 

TSH seviyelerinin normal aralığa döndüğü çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. Başlangıçta 

düşük TSH konsantrasyonları ve anti-TPO negatifliği olan bireylerde ötiroidizme dönüş 

oranının yüksek olduğu kaydedilmiştir (166-168). Literatürde benzer şekilde, subklinik 

hipertiroidisi olan bireylerin de 2-7 yıllık takip süreleri boyunca %17-35’inin TSH seviyelerinin 

normal aralığa döndüğü gösterilmiştir. Bu süre içerisinde kişilerin yalnızca %10’unda aşikar 
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hipertiroidizm gözlenmiştir. Başlangıçta TSH düzeyi 0,1 mU/mL’den düşük olan yani evre II 

subklinik hipertiroidisi olan ve erken Graves hastalığı olan bireylerin aşikar hipertiroidiye 

ilerleme olasılığının daha yüksek olduğu gösterilmiştir (169-171).  

Tüm bu çalışmaların sonuçları birlikte değerlendirildiğinde hem subklinik hipotiroidi 

hem de hipertiroidinin zaman içinde normal TSH'ye geri dönme oranının yüksek olduğu 

görülmektedir. Bu nedenle aşikar tiroid fonksiyon bozukluğuna ilerleyenleri belirlemek için bu 

hastaların serum TSH ölçümleri 3-6 ay içinde yeniden değerlendirilmelidir. 

4.10. Subklinik Tiroid Fonksiyon Bozukluklarının Tedavisi 

Subklinik hipotiroidizmde replasman tedavisi ile bilişsel fonksiyonda iyileşmeler bildiren 

çalışmalar mevcuttur (172, 173). Bununla birlikte daha uzun takip süresine sahip ve daha büyük 

çalışmalarda, tedavi ile kişilerde ötroidizm sağlanmasına rağmen bilişsel fonksiyonlarda bir 

gelişme görülmemiştir (174, 175). 

Subklinik hipotiroidi tanılı 4,735 kişinin üzerinde yapılan büyük bir retrospektif 

çalışmada, levotiroksin ile tedavi edilen yalnızca 70 yaşından küçük hastalarda kardiyovasküler 

olay riskinde net bir azalma olduğu gösterilmiştir (176). Başka bir çalışmada subklinik 

hipotiroidinin tedavi edilmesi ile kardiyovasküler olaylarda genel olarak bir fark görülmemiş, 

ancak kardiyovasküler olayların insidansı 65 yaş altı hastalarda azalmıştır (177). Bu çalışma 

bulgularını destekler şekilde 21.055 yetişkini içeren yedi çalışmanın bir meta-analizi, tiroid 

hormon tedavisinin, yaşı 65-70'in altında olan erişkinlerde kardiyovasküler olayları ve 

mortaliteyi düşürdüğünü, ancak yaşı 65-70'in üzerinde olan erişkinlerde bu etkinin 

gözlenmediğini göstermiştir (178). 

Hafif TSH değişikliklerinin yaşlı bireylerde yaşam kalitesi, kognitif fonksiyonlar, 

depresyon, osteoporoz, kardiyovasküler olaylar ve ölüm gibi önemli sonuçlarla arasındaki ilişki 

hakkında yapılan çalışmaların sonuçları çelişkilidir. Özet olarak, yaşlı deneklerde hafif tiroid 

fonksiyon bozukluklarının etkileri sorusu henüz tam olarak yanıtlanmamıştır. Benzer şekilde 

subklinik tiroid fonksiyon bozukluklarının tedavisi ile bahsedilen bu parametrelerde olumlu 

yönde bir değişiklik olup olmayacağı da tartışılmaya devam edilmektedir.  

Amerikan Klinik Endokrinologlar Derneği ve Amerikan Tiroid Derneği’nin güncel 

kılavuzları serum TSH konsantrasyonları >10 mU/mL olduğunda LT4 tedavisini önermektedir. 

Ancak tedavi öncesinde TSH seviyesinin 3 ile 6 ay içerisinde iki kez kontrol edilmesi gerektiği 

belirtilmektedir. Kılavuzlar ayrıca, anti-TPO pozitifliği, hipotiroidizmi düşündüren semptomlar 

veya aterosklerotik kardiyovasküler hastalık, kalp yetmezliği veya bu bozukluklarla ilişkili risk 
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faktörleri dahil olmak üzere bireysel faktörler temelinde, serum TSH konsantrasyonları bir 

laboratuvarın verdiği referans aralığının üzerinde ancak 10 mU/mL'nin altında olan hastaların 

da tedavi açısından değerlendirilmesini önermektedir (179-181). Bu kılavuzlar, insanlar 

yaşlandıkça tirotropin düzeyinin daha yüksek seviyelere doğru kaydığını ve ayrıca tedavide 

tirotropin için daha yüksek bir hedef değeri kabul etme olasılığından bahsetmektedir. Bununla 

birlikte, hipotiroidili yaşlı hastalarda tirotropin için yaşa özel referans aralıklarının 

kullanılmasına yönelik kesin bir öneri yoktur. İlk defa Fransız Endokrin Derneği 2020 yılında 

Yaşlılarda Tiroid İşlev Bozukluklarının Yönetimi kılavuzunu yayınlamış ve klinisyenlerin 60 

yaş üstü kişiler için TSH değerinin normalin üst sınırını hastanın yaşını 10'a bölerek bulmasını 

önermiştir (örneğin 80 yaşındaki bir birey için TSH ≤ 8 mIU/L) (182).  

Subklinik hipotiroidinin istenmeyen etkilerinin ilerleyen yaşla birlikte daha az önemli 

hale geldiği ve hatta ortadan kalktığı görülmektedir. Bu nedenle bu hastaların tedavi ihtiyacı 

olup olmadığı hala tartışılmaktadır. Genel görüş orta yaşlı hastaların (<70-75 yaş), klinik olarak 

yetişkin popülasyona benzer kabul edilmesi ancak tedavi ile hedeflenen TSH değerinin daha 

yüksek olması şeklindedir. En yaşlı hastalar ise (>80-85 yaş) bekle ve gör stratejisi ile dikkatle 

takip edilmeli ve bu hastalarda genellikle hormonal tedaviden kaçınılmalıdır. Çünkü yaşlı 

hastalar ekzojen tiroid hormonlarına karşı daha duyarlıdır ve düşük TSH düzeyi, LT4 tedavisi 

alan 65 yaş üstü hastaların %20-%40'ında bildirilmiştir (123, 183, 184). Levotiroksin ile aşırı 

dozun osteoporozu şiddetlendirmesi veya kardiyak aritmilere, anjinaya ve enfarktüse neden 

olması ihtimali hesaba katılmalıdır (185). Klinisyenlerin bu tür hastaları tedavi edip etmeme 

konusunda dikkatli bir şekilde düşünmeleri gerekmektedir. 

Aynı kılavuzlar, 65 yaşından büyük tüm bireyler için evre II subklinik hipertiroidisi olan 

hastaların tedavisini şiddetle tavsiye etmektedir. Evre I subklinik hipertiroidisi olan bireyler 

arasında osteoporozu, kardiyak riski, kalp hastalığı veya hipertiroidi semptomları olan 

hastaların tedavisi de önerilmektedir (186). 

4.11. TSH ve Uzun Ömür İlişkisi 

Dünya genelinde yaşlı nüfusu hızla artarken, sağlıklı yaşlanma ile ilişkili faktörler yoğun 

araştırmaların odak noktası haline gelmiştir. Birkaç teori, yaşlanmayı enerji metabolizması ile 

ilişkilendirmiştir. Başka bir teori, oksidatif metabolizma nedeniyle oluşan serbest radikallerdeki 

artışın, yaşlanmanın olumsuz etkileri ile ilişkili olduğunu ileri sürmektedir (187). Tiroid 

hormonları hem metabolizma hem de oksidatif stres yolakları üzerindeki etkileri yoluyla, 

yaşlanma ve uzun ömür sürecinde çok önemli bir rol oynar.  
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Hafif TSH yükselmelerinin subklinik tiroid disfonksiyonunu yansıtmadığı, daha ziyade 

yaşlanmanın normal bir sonucu olduğu düşünülmektedir. Bu hipotez daha düşük bir metabolik 

hızın birkaç türde uzun ömürlülüğe yol açabileceğine dair kanıtlara dayanmaktadır. Bu görüşe 

göre, genç hastalarda hipotiroidizmde görülen aterojenik değişikliklerin etkisinden, yaşlılarda 

daha düşük metabolik hızın neden olduğu potansiyel koruyucu etkilere doğru dengede bir 

kayma meydana gelmektedir. Bu durum ileri yaşlarda hafif hipotiroidizmin nötr ve hatta faydalı 

etkisine yol açacaktır. Bu da evrimsel bir avantaj olarak yaşlılarda tiroid fonksiyonunda hafif 

bir azalma sağlayan fizyolojik bir mekanizmanın seçilmesine yol açmış olabilir (188).  

İnsan ömrünün uzunluğunun bazı çalışmalarda artan serum TSH'si ile ilişkili olduğu 

belirlenmiştir. Bu çalışmalarda daha uzun yaşam beklentisinin yüksek serum TSH'si ile 

karakterize edilen kalıtsal bir fenotiple ilişkili olduğu gösterilmiştir (189). Bu kanıtlar 

doğrultusunda, 421 uzun ömürlü aileden yaş ortalaması 92.9 olan 859 kardeşin katıldığı Leiden 

çalışmasında, kardeşlerin ebeveynlerinin aile ölüm öyküsü skorunun düşük olmasının, daha 

yüksek serum TSH seviyeleri ve daha düşük sT4 ve sT3 seviyeleri ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (190). Veriler, insanlarda düşük tiroid aktivitesinin olağanüstü ailesel uzun 

yaşama katkıda bulunan kalıtsal bir fenotip oluşturduğu hipotezini desteklemektedir. 2009'da 

Atzmon ve diğerleri tarafından tiroid hastalığı olmayan 100 yaşının üzerindeki Aşkenazi 

Yahudileri popülasyonunda yapılan çalışmalar bu grupta olağanüstü bir uzun ömür göstermiştir 

(126).  Özellikle, TSH reseptörü genindeki iki tek nükleotid polimorfizmi (rs10149689 ve rs1 

2050077), Aşkenazi Yahudisi asırlık yaşlılar ve onların çocuklarında artan TSH seviyesi ile 

ilişkilendirilmiştir (127). Hollanda'nın Leiden belediyesinde 2 yıllık bir doğum kohortunun 

(1912-1914) %87'sini içeren Leiden 85-Plus Çalışmasının takip çalışmasında, 85 yaşından 89 

yaşına kadar 599 katılımcı takip edilmiştir. Artan TSH seviyeleri, artan yaşam süresi ve hem 

tüm nedenlere hem de kardiyovasküler nedenlere bağlı ölüm riskinin azalması ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu da en yaşlılarda gözlenen yüksek TSH'nin yan etkilerle ilişkili 

olmadığını ve hatta uzun ömürlü olmayı sağladığını düşündürmektedir (191). Benzer şekilde 

85 yaşından büyük bireylerde yapılan bir çalışma, subklinik hipertiroidizmin veya 

hipotiroidizmin neredeyse on yıl boyunca takip edilen bireylerin sağkalımını kötüleştirmediğini 

ve muhtemelen daha yüksek TSH seviyelerinin daha iyi sonuçlar verdiğini ileri sürmüştür 

(192). 

Altta yatan biyolojik mekanizma henüz açıklığa kavuşturulmamış olsa da, bu bulgular bir 

araya geldiğinde, yaşlılardaki düşük tiroid aktivitesinin yani daha yüksek TSH 

konsantrasyonlarının uzun yaşama katkıda bulunduğunu düşündürmektedir. Çalışmalar, TSH 

ve tiroid hormonlarının yaşam süresi düzenlemesi ve muhtemelen uzun ömür üzerindeki 

potansiyel etkisinin esas olarak yüz yaşlarındaki sağlıklı kişilerde gözlemlendiğini ileri 
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sürmektedir. Bu nedenle herhangi bir teşhis yapılmadan ve tedavi uygulanmadan önce TSH'nin 

yaşa göre normal aralığa sıfırlanması önerilmektedir. (128). 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

5.1. Araştırmanın Özellikleri ve Hasta Seçimi   

Bu çalışma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Geriatri Bilim Dalı polikliniğine 

01.10.2022-31.12.2022 tarihleri arasında başvuran hastaların verilerinin, 01.02.2023-

01.03.2023 tarihleri arasında taranması ile yapılan retrospektif kesitsel bir çalışmadır. 

Çalışmamız için Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Geriatri Bilim Dalı polikliniğine 

başvuran hastalar dışlama kriterleri açısından değerlendirilmiştir. Hipotiroidi, hipertiroidi ya da 

tiroid kanseri gibi herhangi bir tiroid hastalığı teşhisi olan, LT4 tedavisi almakta olan, daha 

önce tiroid cerrahisi geçirmiş ve/veya radyoaktif iyot tedavisi almış olan, tiroid fonksiyon 

testlerini etkileyebilecek ilaç kullanımı olan (amiodaron, glukokortikoid, lityum, levodopa, 

fenobarbitol, fenitoin, karbamazepin, propranolol, propiltiourasil,  tirozin kinaz inhibitörleri, 

interferon, interlökin-2, okreotid, dopamin, dobutamin) ve enfeksiyon, malignite ya da 

romatolojik hastalığın akut alevlenme periyodu gibi akut hastalık durumu olan hastalar 

dışlanmıştır. Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Geriatri Bilim Dalı polikliniğine başvuran 

hastalarda TSH ölçümü rutin olarak istenmektedir. TSH düzeyi laboratuvar referans aralığının 

(0,27 – 4,2 mU/mL) dışında olan hastalarda sT3 ve sT4 bakılmaktadır. Böylece aşikar tiroid 

fonksiyon bozukluğu olan hastalar dışlanabilmiştir. 

Hastaların tiroid kanseri, tiroid cerrahisi, radyoaktif iyot tedavisi, levotiroksin ve diğer 

kullandıkları ilaçlar ile ilgili bilgiler sistemde bulunan poliklinik anamnezi üzerinden teyit 

edilmiştir. 

Akut hastalık durumunu dışlayabilmek adına sedimentasyon değeri ≥ 30 mm/saat, CRP 

değeri ≥ 5 mg/L ve/veya lökosit sayısı ≥ 11.000/µL olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Malignite tanısı olan ve takibi Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Onkoloji Bilim Dalı’nda olan 

hastaların remisyonda olup olmadıkları sistemden edinilen bilgiler doğrultusunda 

değerlendirilmiştir. Remisyonda olmayan hastalar dışlanmıştır. Remisyonda olan ve takibi 

hastanemizde olmayan hastalar için ise tiroid dışı hastalık sendromunu dışlayabilmek adına sT3 

ve sT4 değerlerine bakılmıştır. Eğer bu değerler mevcut değilse hastalar yine çalışmaya dahil 

edilmemiştir. Sedimentasyon değeri mevcut ancak CRP değeri mevcut olmayan ya da tam tersi 

durumda olan hastalar için de tiroid dışı hastalık sendromunu dışlayabilmek adına benzer 

yöntem izlenmiştir. 
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Primer sonlanım noktası 65 yaş ve üzeri bireylerde yaş gruplarına göre TSH normal 

aralığı olarak belirlenmiştir. 

5.2. Örneklem Hesabı 

Pratap ve arkadaşları 2019 yılında yayınlanan çalışmada (99) geriatrik servislerde yatan 

hastalarda tiroid bozukluğu prevalansını ölçmüş olup, hastaların %78’inde ötiroidi, %12’sinde 

klinik hipertiroidi, %8’inde klinik hipotiroidi, % 1’inde ise subklinik hiper ya da hipotiroidi 

saptamıştır ve bu prevalanslar geriatri polikliniklerinde de benzer beklenmektedir. 

Çalışmamızda da evrenimizi oluşturan geriatrik hastalarda sT3, sT4 ve TSH seviyeleri 

ölçülecektir ve TSH, sT3 ve sT4 seviyeleri ve klinik bulgulara göre ötiroid, hipertiroidi, 

hipotiroidi gibi klinik sınıflamalar yapılacaktır. 13.02.2023 tarihinde Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Başhekimliği’nden alınan verilere göre son 3 ayda geriatri polikliniğine yaklaşık 1800 

hasta başvurmuştur. Örneklem analizimiz için tiroid hastalıkları prevalansları Pratap ve 

arkadaşlarının çalışmasından referans alınmıştır. 1.800 kişilik evren, %95 güven aralığı ve %80 

güç hedeflenerek klinik ötiroidi prevalansı olan %78, hipertiroidi prevalansı olan %12, 

hipotiroidi prevalansı olan %8 ve subklinik hipo-hiper tiroidi prevalansı olan %1 prevalansları 

ile OpenEpi© programı (Dean AG, Sullivan KM, Soe MM. OpenEpi: Open Source 

Epidemiologic Statistics for Public Health, Version) kullanılarak yapılan örneklem analizinde, 

sırası ile 107 (ötirodi), 67 (hipertiroidi), 48 (hipotiroidi) ve 7’şer (subklinik hipo/hiper tiroidi) 

kişiye ulaşılması yeterli olmaktadır. Çalışmamızda en yüksek sayı olan 107 kişiye ulaşılması 

hedeflenmiştir 

5.3. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel değerlendirme IBM SPSS version 23 (Statistical Package for Social Sciences) 

programı ile yapılmıştır. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram, olasılık 

grafikleri, basıklık ve çarpıklık) ve Kolmogorov-Smirnov yöntemi kullanılarak incelenmiş ve 

sT3, sT4 değerleri parametrik dağılıma uygun bulunurken TSH değeri non-parametrik dağılıma 

uygun bulunmuştur. Demografik veriler sayı (%), ortalama (standart sapma/±) ve ortanca (25. 

ve 75. persentil) olarak sunulmuştur. Yaş grupları arası sayısal değerlerinin karşılaştırılmasında 

parametrik değişkenlerde (sT3, sT4) One-Way Anova, parametrik olmayan değişkende (TSH) 

Kruskall Wallis testi uygulanmıştır. Anlamlı test sonucu grup içi karşılaştırmalar post hoc 
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Bonferroni testi ile yapılmıştır. Sonuçlar, %95 güven aralığında p < 0,05 istatistiksel anlamlılık 

olarak kabul edilmiştir. 
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6. BULGULAR 

Ekim 2022 ile Ocak 2023 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Geriatri 

Bilim Dalı polikliniğine başvuran hastaların verileri hastane bilgi işlem sistemi aracılığıyla elde 

edildi. 

477 adet poliklinik girişi verisine ulaşıldı. Belirtilen tarihler içerisinde birden fazla 

poliklinik girişi olan 21 hastanın verisi çıkarıldı. Toplamda 456 hastanın verisi değerlendirildi. 

Hipotiroidi tanısı olan 74 hasta, hipertiroidi tanısı olan 1 hasta, LT4 tedavisi almakta olan 8 

hasta, malignite tanısı olan ancak remisyonda seyretmeyen 3 hasta çalışma dışı bırakıldı. 

Malignitesi remisyonda olan ya da onkolojik takibi hastanemiz dışında olan hastalardan sT3 

ve/veya sT4 verileri olmayan 7 kişi ötiroid hasta sendromu nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. 

Akut hastalık durumunu ekarte etmek için CRP, sedimentasyon ve lökosit değerleri incelendi. 

CRP ve sedimentasyon değerinin her ikisi de sistemde olmayan 23 hasta, CRP değeri yüksek 

olan (≥ 5 mg/L) 87 hasta, sedimentasyon değeri yüksek olan (≥ 30 mm/saat) 12 hasta, lökositozu 

olan (≥ 11.000/µL) 13 hasta dışlandı. CRP değeri olan ancak sedimentasyon değeri olmayan 6, 

tam tersi sedimentasyon değeri olan ancak CRP değeri olmayan 3 kişi de sT3 ve sT4 değerleri 

olmadığı için ötiroid hasta sendromu nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. Tiroid fonksiyonlarını 

etkileyebilecek ilaç kullanımı olan toplamda 6 hasta (levodopa kullanan 3, kortikosteroid 

kullanan 1 ve karpamazepin kullanan 2 kişi) ve ilaçlarını bilmeyen 1 hasta dışlandı. 

Toplamda 212 hasta çalışmaya dahil edilerek TSH düzeyleri incelendi. Hastaların yaş 

ortalaması 73 bulundu. Çalışma popülasyonunun %59,4’ü (n=126) kadın cinsiyete sahipti. 

Hastalar yaş gruplarına göre üç alt gruba kategorize edildi. 65-74 yaş grubunda 132 (%62,3), 

75-84 yaş grubunda 59 (%27,8) ve 85 yaş ve üstü yaş grubunda ise 21 (%9.9) hasta mevcuttu. 

Hastaların %67,8’inde (n=143) hipertansiyon tanısı mevcuttu. Hastaların hiperlipidemi, 

diyabet, koroner arter hastalığı, kronik böbrek yetmezliği, astım, kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı, malignite, demans ve depresyon gibi diğer ek hastalıkları ile ilgili bilgiler ve 

demografik özellikleri Tablo 6.1’de verilmiştir 
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Tablo 6.1. Katılımcıların demografik özellikleri ve sağlık özgeçmişi 

 Ortanca (25.-75. persentil) 

Yaş (n=212) 73 (69-78) 

 n (%) 

Yaş Grupları (n=212)  

   65-74 132 (62,3) 

   75-84 59 (27,8) 

   85 ve üstü 21 (9,9) 

Cinsiyet (n=212)  

  Kadın 126 (59,4) 

  Erkek 86 (40,6) 

Hipertansiyon (n=211)  

  Yok 68 (32.2) 

  Var 143 (67,8) 

Hiperlipidemi( n=211)  

  Yok 143 (67,8) 

  Var 68 (32,2) 

Diyabet (n=211)  

  Yok 128 (60,7) 

  Var 83 (39,3) 

Koroner arter hastalığı (n=211)  

  Yok 149 (70,6) 

  Var 62 (29,4) 

Kronik böbrek yetmezliği (n=211)  

  Yok 192 (91,0) 

  Var 19 (9,0) 

Astım (n=210)  

  Yok 197 (93,8) 

  Var 13 (6,2) 

KOAH (n=212)  

  Yok 200 (94,3) 

  Var 12 (5,7) 

Malignite (n=211)  

  Yok 205 (97,2) 

  Var 6 (2,8) 

Hipotiroidi (n=212)  

  Yok 212 (100) 

  Var 0 (0) 

Tiroid Nodül (n=64)  

  Yok 51 (79,7) 

  Var 13 (20,3) 

Hipertiroidi (n=212)  

  Yok 212 (100) 

  Var 0 (0) 

Demans (n=209)  

  Yok 191 (91,4) 

  Var 18 (8,6) 

Depresyon (n=208)  

  Yok 194 (93,3) 

  Var 14 (6,7) 

167 hastanın sT4 düzeyi, 85 hastanın ise sT3 düzeyi sistem üzerinden elde edildi. 

Hastaların ortalama sT3 düzeyi 4,517 mU/mL (± 0,597), sT4 düzeyi ise 15,403 mU/mL (± 
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2,224) bulundu. Ortanca, 25. ve 75. persentil değerleri ise sT3 için sırası ile 4,510 mU/mL, 

4,030 mU/mL ve 4,895 mU/mL; sT4 için sırası ile 15,300 mU/mL, 14,000 mU/mL ve 16,500 

mU/mL olarak belirlendi. Hastaların TSH düzeyleri analiz edildiğinde ortalama düzey 2,028 

mU/ml saptandı. Ortanca TSH düzeyi 1,795 mU/ml, 25. ve 75. persentil düzeyleri ise 1,192 

mU/ml ve 2,612 mU/mL tespit edildi. Tablo 6.2’de hastaların sT3, sT4 ve TSH değerleri 

görülmektedir.  

Tablo 6.2. Katılımcıların sT3, sT4 ve TSH Değerleri 

 Ortalama (±) Ortanca (25.-75. persentil) 

Serbest T3 (n=85) 4,517 (0,597) 4,510 (4,030-4,895) 

Serbest T4 (n=167) 15,403 (2,224) 15,300 (14,000-16,500) 

TSH (n=210) 2,028 (1,296) 1,795 (1,192-2,612) 

Hastalar yaş gruplarına göre analiz edildiğinde 132 hasta 65-74 yaş grubunda, 59 hasta 

75-84 yaş grubunda, 19 hasta ise 85 ve üstü yaş grubunda yer almaktaydı. 65-74 yaş hasta 

grubunda yer alan katılımcıların ortalama TSH değeri 2,096 (± 1,146) mU/mL bulundu. 

Ortanca, 25. ve 75. persentil değerleri ise sırası ile 1,845 mU/mL, 1,302 mU/mL ve 2,692 

mU/mL olarak belirlendi. 75-84 yaş grubunda olan katılımcıların ortalama TSH değeri 2,083 

(±1,639) mU/mL bulundu. Ortanca, 25. ve 75. persentil değerleri ise sırası ile 1,730 mU/mL, 

1,160 mU/mL ve 2,610 mU/mL olarak belirlendi. 85 ve üstü yaş grubundaki katılımcıların ise 

ortalama TSH değeri 1,385 (±0,898) mU/mL bulundu. Ortanca, 25. ve 75. persentil değerleri 

ise sırası ile 1,270 mU/mL, 0,690 mU/mL ve 1,950 mU/mL olarak belirlendi. TSH düzeylerinin 

ortalama, ortanca, 25. ve 75. persentil değerlerinin yaş ile birlikte hafif derecede azaldığı 

izlendi. Ancak istatistiksel açıdan yaş artışı ile TSH düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki 

görülmedi (p=0,028). Post hoc bonferroni testi uygulandığında ise, 85 yaş ve üstündeki 

katılımcıların TSH değerleri 65-74 yaş grubundaki katılımcılara göre daha düşük saptandı 

(p=0,024). Fakat 65-74 yaş grubundaki katılımcılar ile 75-84 yaş grubundaki katılımcılar 

arasında ya da 75-84 yaş grubundaki katılımcılar ile 85 yaş ve üstü yaş grubundaki katılımcılar 

arasında benzer bir farklılık saptanmadı. 

sT3 düzeyi bilinen 85 hastanın 59’u 65-74 yaş grubunda, 22’si 75-84 yaş grubunda, 4 

tanesi ise 85 yaş ve üstü yaş grubundaydı. sT4 düzeyi bilinen 167 hastanın ise 108’i 65-74 yaş 

grubunda, 45’i 75-84 yaş grubunda, 14 tanesi 85 yaş ve üstü yaş grubundaydı. 65-74 yaş 

grubunda yer alan katılımcıların ortalama sT3 değeri 4,587 (± 0,616) mU/mL; sT4 değeri ise 

15,375 (± 2,168) mU/mL bulundu. Ortanca, 25. ve 75. persentil değerleri ise sT3 için sırası ile 

4,510 mU/mL, 4,060 mU/mL ve 4,970 mU/mL; sT4 için sırası ile 15,200 mU/mL, 14,000 

mU/mL ve 16,550 mU/mL olarak belirlendi. 75-84 yaş grubunda yer alan katılımcıların 
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ortalama sT3 değeri 4,415 (± 0,520) mU/mL; sT4 değeri ise 15,200 (± 2,191) mU/mL bulundu. 

Ortanca, 25. ve 75. persentil değerleri ise sT3 için sırası ile 4,595 mU/mL, 4,030 mU/mL ve 

4,822 mU/mL; sT4 için sırası ile 15,400 mU/mL, 13,600 mU/mL ve 16,300 mU/mL olarak 

belirlendi. 85 yaş ve üstü yaş grubunda yer alan katılımcıların ortalama sT3 değeri 4,055 (± 

0,527) mU/mL; sT4 değeri ise 16,278 (± 2,690) mU/mL bulundu. Ortanca, 25. ve 75. persentil 

değerleri ise sT3 için sırası ile 4,050 mU/mL, 3,547 mU/mL ve 4,567 mU/mL; sT4 için sırası 

ile 15,350 mU/mL, 14,225 mU/mL ve 18,450 mU/mL olarak belirlendi. Yaş grupları arasında 

sT3 ve sT4 düzeyleri açısından istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmedi (sT3 için 

p=0,147 sT4 için p=0,280). Hastaların yaş gruplarına göre sT3, sT4 ve TSH düzeyleri tablo 

6.3’te görülmektedir.  
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Tablo 6.3. Yaş Gruplarına Göre sT3, sT4 ve TSH Değerleri 

 

 65-74 Yaş 75-84 Yaş 85 ve üstü Yaş p değeri Post Hoc İkili Analiz 

 n Ortalama (±) 
Ortanca (25.-75. 

persentil) 
n Ortalama (±) 

Ortanca (25.-75. 

persentil) 
n Ortalama (±) 

Ortanca (25.-75. 

persentil) 
  

sT3 59 4,587 (0,616) 4,510 (4,060-4,970) 22 4,415 (0,520) 4,595 (4,030-4,822) 4 4,055 (0,527) 4,050 (3,547-4,567) 0.147* - 

sT4 108 15,375 (2,168) 15,200 (14,000-16,550) 45 15,200 (2,191) 15,400 (13,600-16,300) 14 16,278 (2,690) 15,350 (14,225-18,450) 0.280* - 

TSH 132 2,096 (1,146) 1,845 (1,302-2,692) 59 2,083 (1,639) 1,730 (1,160-2,610) 19 1,385 (0,898) 1,270 (0,690-1,950) 0.028** 
(65-74)/ (85 ve Üstü) 

(pa=0,024) 

 
*One-Way Anova Testi uygulanmıştır 

**Kruskall Wallis Testi uygulanmıştır 

a Post Hoc Bonferroni testi sonrası düzeltilmiş p değeridir 
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7. TARTIŞMA 

Sistemik bir hastalık bulunmadıkça normal bir TSH düzeyi, primer hipotiroidi ve 

hipertiroidiyi dışlamak için %99 negatif prediktif değere sahiptir. Serum tiroid hormonları ile 

TSH düzeyi arasındaki ters logaritmik ilişki nedeni ile serum tiroid hormonlarındaki çok küçük 

değişiklikler bile TSH düzeyinde büyük oynamalara yol açabilmektedir. Tüm bu nedenlerden 

dolayı TSH ölçümleri tiroid fonksiyonunu değerlendirmede tarama testi olarak 

kullanılabilmektedir (37). Ancak TSH değeri yaş, cinsiyet, etnik köken, iyot alımı gibi birçok 

farklı faktörden etkilenmektedir. Çalışmamızda 65 yaş ve üzeri olarak tanımlanan geriatrik 

popülasyonda yaşın TSH düzeyi üzerindeki etkisi aydınlatılmaya çalışılmıştır. Literatürde 

geriatrik poülasyonda yaş ve TSH düzeyi arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar kısıtlıdır. 

PubMed veri tabanında yapılan araştırmaya göre ise ülkemizde geriatrik popülasyonda yaş ile 

TSH arasındaki ilişkiyi araştıran çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda 65 yaş ve üstü kişilerde yaş ile TSH düzeyinin değişmediğini bulduk. 

Ancak 85 yaş ve üstündeki kişilerin TSH düzeylerini, 65-74 yaş grubundaki kişilere göre daha 

düşük saptadık. Literatürde Batı Çin, Tayland ve Finlandiya gibi farklı etnik kökene sahip 

popülasyonlarda yapılan çalışmalarda tüm yaş grupları arasında median TSH seviyelerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (93, 193, 194). 22,602 kişi üzerinde yapılan 

bir çalışmada hem erkeklerde hem de kadınlarda, çalışma bulgularımıza benzer şekilde, 80 yaş 

ve üzerindeki katılımcıların medyan TSH düzeyinin azaldığı gösterilmiştir (195). Baranowska 

ve arkadaşları, toplamda 155 kadın üzerinde yaptıkları çalışmada 100 yaş ve üzerindeki 

kadınlarda serum TSH konsantrasyonlarının yaşlı (64-67 yaş) ve genç kadınlarda (20-50 yaş) 

ölçülen TSH konsantrasyonları ile benzer olduğunu bulmuşlardır (196). Yaş ile TSH düzeyinin 

değişmemesi çalışmamız ile uyumludur. Ancak 100 yaşının üzerindeki hastalarda 64-67 yaş 

grubuna göre TSH düzeyinde bir azalma saptanmamıştır. Çalışmamızda 85 yaş ve üstü yaş 

grubunda 100 yaşının üzerinde hasta bulunmamaktadır. Bu nedenle bulgularımız farklı olabilir.  

Geriatrik popülasyonda TSH düzeyinin yaşla birlikte arttığını gösteren çalışmalar da 

vardır. Tiroid hormonlarının yaşlanma ve uzun ömür üzerindeki etkisini araştırmak için 52-113 

yaşları arasında 672 kişi üzerinde yapılan bir çalışmanın sonuçları yaş ile TSH düzeyinin 

arttığını göstermiştir (112). 60 yaş ve üzeri toplamda 3814 kişi üzerinde yapılan bir çalışmada, 

70 yaşından küçük katılımcılara kıyasla 70-79 yaş ve 80 yaş ve üzeri gruplarında TSH 
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düzeylerinde anlamlı artış (3,19 mU/mL ve 3,47 mU/mL - 3,97 mU/mL) bulunmuştur. TSH 

düzeyleri 70 yaşının üzerinde giderek artış göstermiş, 80 yaş ve üzerindeki katılımcılarda en 

yüksek değerine ulaşmıştır (197). İncelenen popülasyonların iyot alım düzeyi, çalışmamız ile 

literatürdeki bu çalışmaların sonuçlarının farklı olmasını açıklayabilir. İyot eksikliği olan 

bölgelerde yaşla birlikte TSH düzeyi azalmaktadır. 85 yaş ve üstü olan hastaların TSH 

düzeylerinin 65-74 yaş grubundaki hastalardan daha düşük bulunmasının sebebi iyot eksikliği 

olabilir.  

Çin’de yapılan bir çalışmada 65 yaş ve üzerindeki bireylerde TSH konsantrasyonları 65 

yaşın altındaki bireylere göre daha yüksek bulunmuştur. Ancak 65-79 yaş arası bireyler 80-100 

yaş arası bireyler ile karşılaştırıldığında, yani geriatrik popülasyondaki hastalar arasında yaş 

gruplarına göre TSH konsantrasyonu arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (198). Benzer 

şekilde Japonya’da yapılan bir çalışmada da 20-29 yaş grubunda ortalama 1,30 mU/mL olan 

TSH düzeyinin 70 yaş üstü grubunda 1,96 mU/mL olmak üzere arttığı gözlenmiştir. Ancak, 60-

69 yaş arası bireylerin ortalama TSH düzeyi ile 70 yaş üzeri bireylerin ortalama TSH düzeyleri 

arasında farklılık bulunmamıştır. Genç yaş grubu ile kıyaslandığında geriatrik popülasyonda 

TSH düzeyi artıyor gözükmektedir. Ancak yaşla görülen bu artış geriatrik popülasyonda devam 

etmemektedir. Hatta 85 yaş ve üzerindeki çok yaşlı hasta popülasyonunda TSH düzeyi azalıyor 

olabilir.  

Çalışmamızın majör kısıtlılıkları tek merkezde yapılması ve retrospektif olmasıdır. 

Yaşlanma süreciyle birlikte, TSH biyoaktivitesinde, tirositlerin TSH duyarlılığında, tiroid 

hormon metabolizmasında ve T3 uyarısına yanıtı düzenleyen reseptörler ve kofaktörlerdeki 

değişiklikler gibi tiroid fonksiyonel durumunda bazı karmaşık değişiklikler meydana gelebilir 

ve bu değişiklikler sadece tek bir TSH ölçümünden tespit edilemeyebilir. Bu nedenle prospektif 

çalışmalar yapılarak birden fazla TSH ölçümünün elde edilmesi, yaş ile TSH düzeyi arasındaki 

ilişkiyi daha net ortaya koyabilir. Çalışmamızda ötiroid hasta sendromunu dışlamak adına CRP, 

sedim ve lökosit değerlerini inceledik. Bu değerler normal olsa bile malignitesi olan hastalarda 

sT3 ve/veya sT4 değerleri mevcut değilse bu hastaları da çalışma dışı bıraktık. Yine de tüm 

hastalarda sT3 ve sT4 değerleri bakılmadığı için ötiroid hasta sendromu olan kişilerin de 

çalışmaya dahil edilmiş olma olasılığı bulunmaktadır. Hastaların tiroid otoantikorları ile ilgili 

bilgi olmaması, çalışmamızın bir diğer kısıtlılığı olarak gösterilebilir. Ancak literatürde bazı 

çalışmalarda TSH düzeylerinin tiroid otoantikor durumundan etkilenmediği gösterilmiştir. TSH 

düzeylerinin tiroid antikorlarının varlığına veya yokluğuna bakılmaksızın yaşın bir fonksiyonu 

olarak değiştiği öne sürülmüştür (60, 199). Son olarak çalışmamız kesitsel bir çalışma olduğu 
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için, 85 yaş ve üzeri gruptaki TSH düşüklüğünün nedenselliği hakkında kesin bir yorum 

yapamamaktayız.   

 Literatürde 65 yaş ve üstü grupta TSH düzeylerini inceleyen çalışmaların kısıtlı olduğu 

düşünüldüğünde, çalışmamızın sadece geriatrik popülasyonda yapılması literatüre önemli bir 

katkı sağlamaktadır. Ayrıca çalışmamız, Türkiye’de bu konuda yapılmış ilk çalışmadır.  
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8. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Geriatri Bilim Dalı polikliniğinde değerlendirilen 212 

hastanın TSH düzeyleri değerlendirildiğinde, yaş ile TSH düzeyi arasında anlamlı bir ilişki 

olmadığını bulduk. Sadece 85 yaş ve üstü, çok yaşlı hasta grubunda TSH düzeyleri 65-74 yaş 

grubuna kıyasla düşük saptandı.  

Geriatrik popülasyonda tiroid fonksiyon bozukluklarının semptom ve bulguları genç 

hastalara göre daha az görülmekte hatta bazen kişiler asemptomatik olabilmektedir. Bu nedenle 

tanı genellikle normal TSH düzeyi baz alınarak konulmaktadır. TSH düzeyinin kognitif 

fonksiyonlar, depresyon, kırılganlık, osteoporoz gibi geriatrik sendromlar ile ilişkisinin 

incelenmesi de yaşlılarda normal TSH düzeyinin önemini arttırmıştır. Yaşa bağlı olarak TSH 

düzeyinin değiştiği ve bu nedenle geriatrik popülasyonda yaşa özel TSH referans aralıklarının 

oluşturulması gerektiğine dair veriler mevcuttur. Ancak çalışmamızda her ne kadar 85 yaş ve 

üstü kişilerde TSH düzeyinde bir azalma olsa da, yaş ile TSH düzeyinin değişmediğini ve genel 

popülasyonda kullanılan TSH referans aralıklarının yaşlı popülasyon için de uygun olduğunu 

gördük.  

65 yaş ve üstü hastalarda yaş gruplarına göre TSH düzeyinde bir farklılık olup 

olmadığının belirlenmesi için daha geniş örneklem büyüklüğü olan, çok merkezli ve prospektif 

çalışmaların yapılması literatüre katkı sağlayacaktır.  
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