TARIF TERMINOLOJI-
SINIFLANDIRMA

Tirotoksikoz, dokularda tiroid hormon
diizeyleri asiri miktarda arttigit zaman meydana
gelen klinik ve biyogsimik belirti ve bulgulari
tanimlayan bir terimdir (16). Tirotoksikozda tiroid
bezinin mutlaka asiri salgi yapmasi séz konusu
degildir. Tiroid bezi asin salgi yapsin veya yap-
masin, tiroid hormonlarinin kan ve doku
diizeylerini artiran her tiirli neden tirotoksikoz
sebebi olarak bilinir. Buna karsin, hipertiroidizm
bizzat tiroid bezinin asiri salgi yapmasiyla olusan
tabloyu ifade eden bir terimdir. Bu sebepten, bu
béliimde genigs anlamli olan tirotoksikoz terimi
daha siklikla kullanilacaktir. Tirotoksikoz sebepleri

Tablo I|.'de gdésterilmistir.

A- TIROID I"' "UPTAKE" iNIN
YUKSEKBULUNDUGU
KOSULLAR (HIPERTIROIDIZM)

1. TOKSIK DIFFUZ GUVATR
(TDG-'BASEDOW-GRAYES

HASTALIGI")

TDG, diffiiz guvatr, tirotoksikoz, infiltratif of-
talmopati, daha nadir olarak infiltratif dermopati
ve tiroid akropakisi ile karakterize olan bir has-
taliktir. Bireyde, tiroid hastaligi ve infiltratif
fenomenler tek olarak veya bir arada meydana

cikabilir. Tiroid hastalig: ile infiltratif fenomenlerin
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klinik seyirleri biiylk dlgilide biribirinden
bagimsizdir. Toksik guvatr, muhtemelen, otoimmiin
kaynakli diger iki hastalik, Hashimoto tiroiditi ve
primer tiroid atrofisiyle yakindan ilgilidir. Bu ig¢
hastalik patojenezleri ve klinik seyirleri yéniinden,
biribirinc ilgili olan otoimmiin tiroid hastaliklarinin
triadini  olustururlar. Ornegdin, TDG'da tirotok-
sikoz degisik derecelerde kronik tiroiditin his-
topatolojik bulgulariyla birliktedir ve bazi hastalar-
da tirotoksikoz yerini hipotiroidizme terkedebilir.
Tam tersine, daha o6nce Hashimoto tiroiditi ve
daha nadir olarak primer tiroid atrofisi olan bir

sahista hipertiroidizm olusabilir (16, 22, 48).

PREVALANS

Kesin belli degildir. Amerika Birlesik Devlet-
lerinde %0.4 olarak bildirilmistir (16). Kadinlarda
cok daha sik gériliir. Ornegin, Kuzey ingiltere'de
kadinlarda %1.9 iken,
bulunmustur.(16).

prevalans erkeklerde
kadinlardakinin onda biri
Kadinlarda, hastaligin daha sik gérilmesinin
sebepleri iyi bilinmemektedir. TD G, biitiin tirotok-

sikoz vakalarinin %85'ini olusturur (3,16,27).

PATOJENEZ

Basedovv-Graves hastaliginda tiroid dis-
fonksiyonunun, Ig G sinifindan immiinglobulinlerin
tiroid bezi lizerindeki etkilerinden kaynaklandigina

dair genel bir kanaat vardir (3,16,27,49). Bu

imminglobulinlerin, tiroid hiicresinin plazma
membraninda TSH reseptériinii igeren belirli
bélgelere karsgi olustugu kabul edilir.

immiinglobulinlerin, plazma membranindaki &zel
antijenik bélgelerine baglanip adenil siklazi aktive
bezinde biiylime,

ederek, sonugta tiroid

vaskiilaritede artma ve hormon hipersekresyonuna
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Tablo 1. Tirotoksikoz Sebepleri
A- Tiroid I"' "Uptake* inin yiiksek bulundugu kosullar (Hiper-
tiroidizm):

I. Toksik diffiiz guvatr (Basedow-Graves Hastaligi)

II. Toksik multinodiiler guvatr (Plummer Hastaligr)

III. Toksikadenom

IV. TS H sekresyonunda artma (nadir)

V. Trofoblastik tiimor

II- Tiroid I'"" "Uptake" inin diisiik bulundugu kosullar:
. Hipertiroidizmli;
a) Iyod aliminin sebebiyet verdigi tirotoksikoz
b) Amiodarone alimina bagh tirotoksikoz
II. Hipertiroidizmsiz;
a) "Thyrotoxicosis factitia"
b) Ektopik tiroid dokusu (struma ovarii, struma lingualis
¢) Fonksiyon gosteren metastatik tiroid kanseri
d) Tiroid bezinin malin tiimérle infiltrasyonu
e) Otonom tiroid nédiillerinin tahribi
f) Tiroiditler
Akut bakteriyel tiroidit
Subakut tiroidit
Gegcicitirotoksikozlu kronik tiroidit (A grisiz tiroidit,
sessiz tiroidit, hipertiroidit)

yol agan reaksiyonlar zincirini baslattigi

(3,16,27,49).
sirilen ¢ok kompleks

disinidlmektedir Bu gdérig, aslinda

patojenez hakkinda ileri

fikirlerin fevkalede basitlestirilmis bir seklidir.

TDG'h kanlarindaki antikorlar

tekniklerle saptanarak,

hastalarin
degisik muhtemelen ayni

aktivite igin isimler kullaniimigtir

(3,16,17,25,27,46). Bu terminolojide yer alan isim-

degigik

ler sunlardir:

1. Long-acting thyroid stimulator (LATS)
ilk bulunan (3,16,17,25,27,49).
Etkisi 16 saat kadar sirdidgtinden bu isim veril-
migtir (16). Vakalarin %50'sinde misbettir (16).

2. LATS-protector (LATS-P)

3. TSH-binding inhibitory
(TBIl) veya TSH-displacing antibody
Vakalarin %90'inda misbettir (16,46).

4. Human thyroid adenly cyclase stimulators
(HTACS) veya Thyroid-stimilating imminglobu-
lins (TSI): Vakalarin %80'inde musbettir (16,46).

Bu kadar farkh
karmasik hale getiren hususlardan biri de, bu ak-

imminglobulindir

immunglobulin
(TDA):

terminolojide konuyu

tivitelerin  birbirleriyle iyi korelasyon (gdster-
memesidir. Ornegin, TBIl ve TSI aktiviteleri
aralarinda iyi bir iliski gostermemektedir (16).

Buna karsin, bu faktérlerden biri veya digeri ile,
tiroid fonksiyonunun tiroid hormonlari ile stprime

edilememesi, antitiroid tedavinin kesilmesini
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takiben niiks orani ve tiroid hiper-

fonksiyonunun derecesi arasinda iyi bir korelasyon

goériilen

vardir (8,30). Herseye ragmen, iyi bilinen bir nokta,
bu immunglobulinlerden bir kisminin, tiroid bezi
fonksiyonunu uyarmaktan ziyade, inhibe etmekte
oldugudur (3,16,27,49).

Basedow-Graves hastaliginda, hicresel

imminite bozuklugu da, patojendik mekanizma
(3,16,17,25,27,49), Ancak

,buna dair kesin delil mevcut degildir (16). Diger

olarak ileri sdridlmustir
taraftan "phytohemagglulinin™ in bu hastalardaki B-

lenfositleri uyararak, imminglobulinlerin salgilan-

masinda rol oynadiklari seklindeki gdzlem
imminite arasinda bir iligki
(16,45). Ozetle

lenfositlerin

hicresel ve hémédral

oldugunu disindlirmektedir

sbyleyecek olursak, supresér T

fonksiyonundaki bozukluklar, tiroide yénelik

yardimecr T lenfositlerin (normal kosullarda

baskilanmig olan lenfositler) olusmasina sebebiyet
vermekte ve bunlar da B lenfositlerin, Tiroid hiicre

mcmbraninda belirli bdélgelere karsi antikor
olusturmasina neden olmaktadirlar (45,49).
Son yillarda hastaligin patojenezi hakkinda

ileri sirillen diger bir hipotez su sekilde &zet-

lenebilir: E. Coli ve diger bazi gram negatif mik-
roorganizmalarin, &ézellikle "yersinia enterocolitica”
nin TSH baglanma yerleri tasidigi ve bu mikroor-
ganizmalarin insan tiroid dokusundaki antijenlerle
capraz reaksiyon veren antikorlarin olugmasina yol
actigl goézlenmistir (47). immin sisteminde kalitsal

olarak tayin edilmis bir bozuklugu olan bir bireyde,

bu mikroorganizmalarin hastaligt baslattigr ve
olayin sonradan devamlilik kazandigi ileri
slirilmektedir.

infiltratif Oftalmopatinin Patojenezi: Bu
konu daha fazla bir bilmece olusturmaktadir. Ayni
sekilde, infiltratif dermopati ve tiroid ak-

hakkinda bilinenler de
(3,16,27,49).
Bunlarin ayrintisina giriimeyecektir. infiltratif oftal-

ropakisinin patojenezleri

konuya agiklik getirmekten wuzaktir

mopati ve dermopatide otoimmin mekanizmalar

rol alirken, tiroid akropakisinde, patojenez

hakkinda hemen hemen hi¢ bir sey bilinmemek-
tedir.

Konstitisyonel Faktdérler: Temel etiyolojik

faktér ne olursa olsun, toksik diffiz guvatr'in gerek

olusmasi, gerekse baglangicini izleyen dénemler-
deki klinik gidisi heredite, seks ve belki de
emosyonel faktérlerden etkilenmektedir
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(3,16,17,25,27). Hastalikta hereditenin roli igin
gesgitli deliller vardir. Toplum taramalarinda, beyaz-
larda HLA-BS, Ginlilerde HLA-B46 ve
Japon'larda HLA-B35 haplotipine bu hastalarda
stk rastlanilir (3,16,17,25,27). HLA-Dr 3 beyazlarda
gerek hastalik riskini artirmasi, gerekse hastanin
tedaviye cevabini belirlemesi agisindan 6zel bir
énem tasir (6).

TDG'de klas | ve Il HLA genleri ile iliskili
kalitsal gecisten baska, GM allotiplcri ile alakali
genlerin rold igcin de deliller ileri sitridIlmustdr
(10.,44). Bu hastalikta
olabilecegine dair diger bir gézlem, ¢ift yumurta

hereditenin sorumlu
ikizlerine gére, tek yumurta ikizlerinin her ikisinde
birden hastaligin gdérilme sansinin daha fazla
olmasidir (16). Diger taraftan TDG'l1 bireylerin ak-
rabalarinda, LATS-P ve TBII aktiviteleri veya an-
timikrozomal ve antitiroglobilin antikorlarin
misbet olmasi, tiroid fonksiyonunun non-siipresibl
olmasi, TRH'na asin veya az cevaphihik gibi
bazi anormalliklerin bulunmasi hereditenin roli
icin Gdg¢lincud delili olugturur (16). Nihayet, bu
hastalarda, tiroidin diger otoimmuian hastaliklarinin,
diger sistemlere ait otoimmin hastaliklarin, an
daha sik
gdérillmeleri de hereditenin dnemine igaret etmek-

tedir (3,16,27).

tipariyetal ve antiintrinsik antikorlarin

Hastaliga kadinlarda erkeklere nazaran

daha stk
puberte, gebelik ve menopoz dénemlerinde daha

rastlanilir ve ayrica kadinlarin

sik gériilmeye egilim gbsterir (16). Buna
kargin, erkeklerde nispeten ge¢ yasta gorilen
TDG'in daha giddetli klinik seyir géstermesin-
den bagka optalmopatiyle beraberligi de fazladir

[16).

TDG'li hastalarin &ézel bir kigilik yapisi
tagidiklar1 ileri sardIlmisgtir (3,16,27). Fakat, bu
husus dogrulanmamisgtir. Ancak, emosyonel
faktérlerin dogrudan tiroid hormon yapimini

arttiran katekolamin salgisinda artisa sebebiyet
vererek, halen hastalifin patojenezinde primer bir
rold olmadig: disinillen TSH salgisinda gegici bir
artiga neden oldugu ve bdéylece hastaligin
olugmasmda tetigi geken bir mekanizma olabilecegi
ileri saridlmistidr (16,19,26,27) Ayrica, emosyonel
faktédrlerin, immiin sistemin savunma barajinin
yikilmasina yol agarak hastaliin patolojenezinde
sorumlu olmasi akla gelebilen diger bir husustur

(16,19,26,27).

TIROTOKSIKOZ

KLINIiK SEYIR

Tedavi edilmeyen TDG'l1 hastada, tirotok-
sikoz bazen i1srarlidir, bazen de sikhgi, siddeti ve
siiresi degdisen alevlenmeler gé6sterirr Zamanla
tirotoksik dénem kendiliginden sdnmeye yiiz tutar
ve antitiroid ajanlarla 20 yil kadar tedavi edilen has-

talarin 1/3'G hipotiroid olur (16).

Badedovv-Graves hastalii vakalarinda, in-
filtratif olfalmopati, tirotoksikozdan &nce, sonra
vey ayni zamanda gériilebilir, hatta hi¢ bir zaman
meydana gelmeyebilir (16). Oftalmopatili has-
talarin bir kisminda, tiroid fonksiyonu siiprime
edilemez, TRH'a subnormal veya agiri cevaplar
gorilebilir ve antitiroid antikorlar misbet olabilir

(3,16,27).

Klinik Belirti ve Bulgular: TD G, genellikle 45
yasindan 6nce gorilir (41). TDG'li hastalarin gogu
klinik olarak kolaylikla teshis edilir. Sinirlilik, 1s1 in-
toleransi, artan igtaha ragmen kilo kaybi, terleme,
carpinti ve diyare gibi belirtiler karakteristik bfr
semptom kompleksi olustururlar. Emosyonel
labiliteye sik rastlanir. Psikoz olarak tanimlanacak
derecede mental degisiklikler olabilir. Yukaridaki
semptomlara ilaveten, infiltratif oftalmopati ve
diger g6z belirtileri, takikardi ve nabiz basincinda
artma, parmaklar ve dilde tremor, sicak ve nemli
deri, diffiz guvatr gibi bulgular ¢oju zaman dok-
torun tani yanilgisini engeller. Ancak, bitin has-
talarda belirti ve bulgularin hepsi gériilmez; hatta
bazi hastalarda guvatr bulunmayabilir. Ozellikle
yash hastalarda kardiak ve néromiskiler
semptomlar ve bulgular tabloya hakim olarak tani

yanhghklarina sebebiyet verebilirler (16,27).

Sistem: Degisik derecede

proksimal kas kuvvetsizligi ve hatta kas erimesi

Néromiaskiler

olabilir (16,27). Kas gii¢gsiizli§li ve erimesi bazen o
derecede siddetlidirki, diger sistemlere ait belirti
ve bulgulari gézden kagirtarak primer myopati
tanisina gétirebilir (3,16,27). Bdylece, progressif
miiskiler distrofi ve polimyozitle karigtirilabilir
(16). Myopatiye erkeklerde daha sik rastlanilir
(16). Ozellikle, Uzak Dogulularda diyetle yiliksek
oranda karbonhidrat alimini takiben hipokalemik
parali/i gérilebilir (27). Bu familyal hipokalemik
paraliziye benzer. Ancak, antitiroid tedavi ile has-
talik kontrol altina alininca kaybolur.

Periferik paraliziden daha nadir olarak,

periferik sinir tutulmalarini da igeren diger
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ndromiskiiler rahatsizliklar, hatta amiyotrofik
latcral sklerozu andiran klinik tablolar gdriilebilir
(11,38).

Otoimmin bir hastalik olan myastenia
gravis'in TDG'la beraberligine normal popiilasyona
gére daha sik rastlanihir (3,16,27).

erkeklerde sik gérilmesine kargin, bu iki hastaligin

Myopatinin

beraberligi ekseri kadinlarda gdzlenir (16).

iki hastaligin bir arada goérilmeleri
6zelliginden baska biribirleriyle kanstirilabilmeleri
olasiligl isaret edilmesi gereken diger énemli bir

noktadir (16).

TDG'lilar genellikle sinirli, huzursuz, siratli
konusan hiperkinetik kigilerdir. El parmaklarinda
belirgin ince tremor ekseri vardir. Pantolon
digmelerini iliklemede becerisizlik, daktilo ile yaz-
mada veya sigara yakmada giicliik, diz. yazi
yazamama gibi &zellikleri dikkati c¢ekebilir. Derin
tendon refleksleri siddetlidir. Bu belirti ve bul-
gularin spesifik bir fizyopatolojik agiklamasi bilin-
memektedir. Kismen, tiroid hormonlarinin sem-
patik sinir sistemi tGzerindeki sinerjik etkilerinden
meydana gelirler (16,27). Ayrica, sinir sistemi
tizerindeki dogrudan etkileri de sz konusu olabilir
(16,27)

Deri: Ciltleri sicak ve nemlidir. Hastanin isi
artigi, bazen ayni yatakta yatan kisi tarafindan his-
sedilecek derecede giddetlidir. Is1 artisi ve nemlilik
deri damarlarinin geniglemesine baghidir (3,16,27).
Ancak, bu
katekolamin, tiroid hormonu sinerjizminden veya

bulgularin ne dereceye kadar
bizzat tiroid hormonunun dogrudan etkisinden
kaynaklandig: belli degildir (27). Vitiligo ve hiper-
degdisiklikler

pigmentasyon gibi deri renginde

olabilir (3,16,27,33). Vitiligo daha sik gérilir (27).

Sa¢ ve Tirnaklar: Sag¢ ve tirnak degigiklik-
lerine sik rastlanir. Saglar ince ipek gibidir. Sag
dékiilmesi sik gériilir. Bazen, sa¢g dékililmesi hasta
tedavi ile dtiroid duruma geldikten soma meydana
gelebilir (27). Distal tirnagin, tirnak yatagindan
ayrilmasi, yani onikoliz gérilebilen diger bir bul-
gudur (16,27).

Kardiyovaskiiler Sistem: Hiperdinamik

kadiyovaskiiler durum en erken dikkati g¢eken
klinik komponenttir (27). Uykuda dahi siiratli olan
nabiz sigrayici vasiftadir. Deri damarlarinin
genislemesi dolayisiyla parmaklarda nabiz hissi
olabilir (27).

Prekordiyal vuru siklikla gdzle
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gbrilecek ve hasta tarafindan taninacak kadar kuv-
vetlidir. Gogiste, kulaklarda ve nadiren basta his-
sedilen nabiz vurusu nedeniyle uykusuzluk olabilir.
Kardiak ritim diizensizliklerine oldukga stk
rastlanilir. Ventrikiiler prematiire atimlar ve %10-
15 civarinda atriyal fibrilasyon gérilebilir (27,39).
Atriyal fibrilasyon vakalarin %1(Tunda pulmoner
emboliye sebebiyet verebilir ve bu sebepten an-
tikoagiilan tedavi endikedir (40). Fibrilasyonlu
vakalarda Tirotoksikozun tedavisi ile ortalama 4 ay
zarfinda siniizal ritim geri déner (29). Eger spontan
déniis olmaz ise kardiyoversiyon gereklidir (29).
Fizik muayenede daha 6nce saydiklarimizin hepsi
gbézlenebilir. Yaygin kuvvetli bir apeks vurusu kal-
bin gergekte olandan daha biiyik oldugunu
diisiindirebilir. Diastolik kan basinci disiik, sis-
tolik kan basinci yiksek oldudu ig¢in nabiz basinci
genislemistir. Genellikle,sternumun sol kenari,
6zellikle pulmoner kapak bdlgesinde kisa, yiiksek
frekansh sistolik Gfiirim vardir (27). Mitral kapak
yetersizligi ve prolapsusu gérilebilir (27). Kardiak
"output” hemen hemen daima normalden yiliksektir
ve dogrudan tirotoksikozun sebebiyet verdigi
yiiksek debiii kalp yetmezligi nedeni olabilir.
Ancak, bir ¢ok kalp yetersizligi vakasinda birlikte
primer kalp rahatsizligi vardir (27). Kalp yetmez-
ligine bagli olmaksizin plazma albumin dizeylerin-
deki azalmayla agirlasan ve artan kapiller per-
meabiliteden dolayi alt ekstremite 6demi
gérilebilir (27). Tirotoksitozun tedavisinden sonra
nadiren

gegebilen atriyo-ventrikiiler bloka da

rastlanabiimektedir (4).

Solunum  Sistemi: Kalp yetmezligi veya
primer akciger hastaligi olmadigi zaman dahi has-
talar efor dispnesinden sgikayet ederler. Solunum
testlerinde azalma ve

fonksiyon kompliansda

fonksiyonel rezidiel kapasitede artma vardir;
ancak, bagka dnemli bir degisiklik yoktur (3). Dis-
pne igin en iyi aciklama tirotoksik myopatiden

dolayl solunum adelelerinin kuvvetsizligidir (1).

Sindirim Sistemi: Bir ¢ok hastada barsak
hareketleri hizlanir ve alman gidanin geg¢is zamani
kisalir (34). Bu sebepten hastalarin 1/3'iinde diyare
vardir. Bazen yag alimina bagl steatore gériilebilir
(3). Ancak, gliten entoropatisi ve TDG'in bir
arada goriilme ihtimalinin normal kisilere gére bu
hastalarda fazla olabilecegi unutulmamalidir. igtah
genellikle artar. Agir vakalarda ise azalabilir.
istahsizlik ve kusma, karin agrisi ile birlikte tiroid
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krizinin habercisidirler (3). Histamine refrakter
asili ve paryetal hiicreler ile intrinsik faktdre kargi
antikorlar vakalarin 1/3'inde bulunur (3). Buna
kargin, vakalarin ancak %2-3'iinde

anemi vardir (3,16,27).

pernisiyoz

Karaciger fonksiyonlari bir ¢ok vakada hafif
derecede bozulur. Bilurubin, transaminaz, gama
glutamil peptidaz ve alkalin fosfataz dilizeylerinde
az oranda artiglar olabilir (3,16,27).

Hematolojik Sistem: Tirotoksikozlu bir ¢ok
hastada eritrosit sayisi artar (16,39). Ancak, plaz-
ma volimi de birlikte arttigr igin hematokritte
degigme goriilmez (16,39). Hatta, bu nedenle nisbi
anemi dahi olabilir (39). Hemogloblinden oksijen
salimim, eritrosit 2-3 difosfogliserik asit miktari
arttig) i¢in fazlalasir (16). Serum ferritin dizeyleri
artarken, BI2, folat ve demir diizeyleri azalmig
olabilir (39). Daha &dnce belirtildigi gibi vakalarin
%2-3'linde pernisiyoz anemi olabilir (3,16,27,39).

Total Iékosit sayisi,
bagl olarak diigiik diizeylerde bulunabilir (16,39).
Nisbi lenfositoz gériilebilir (16). Dalak vakalarin
%10'unda buyur (3,16,17,25,27,39). Timus ve lenf
bezi biiyimelerine sik rastlanilir (16).

nétrofildeki azalmaya

Trombositlerin yari hayat siiresi azalabilir ve
nadiren trombositopenik purpura gériilebilir (39).

Reprodiiktif
yillarinda tirotoksikoz seksiiel matlirasyonda gecik-

Fonksiyon: Hayatin erken
meyle birliktedir. Ancak, genel fizik biiyiime nor-
mal, kemik yasi ise artmigtir (16). Tirotoksikoz
puberteden soma reprodiktif fonksiyonu, 6zellikle
kadinlarda etkiler. Her iki sekste de libidoda artma
veya azalma olabilir (16,27). Kadinlarda menstruel
siklus bozulur. Seyrek veya sik menstruel siklus
gérilebilir. Buna karsin kadinlarda menstruel
kanama miktari hemen daima azalir (16). Fertilité
azalabilir ve abortus
gorilebilir (16).

Erkeklerde jinekomasti ve potenste azalma
olabilir (3,16,27,39). Tirotoksikozlu erkekte de in-

fertilité gdrilebilir (16).

konsepsiyon olsa Dbile

iskelet Sistemi ve Kalsiyum Metabolizmasi:
Basedow-Graves hastaliginda, baslica uzun kemik-
lerin distal uglarini etkileyen periost alti yeni kemik
tesekkiili ve parmaklarin ¢omaklagmasi ile karak-
terize tiroid akropakisi geligebilir (16,27,35).

Tiroid
uyardigindan

hormonlari kemik rezorpsiyonunu
dolayr hafif
rastlanilir (3,16,17,25,27,39).

dolayi serum PTH ve 1-25 dihidroksi kolekalsiferol

hiperkalsemiye sik
Hiperkalsemiden

seviyeleri azalir ve kalsiyumun barsaktan ab-

TIROTOKSIKOZ

sorpsiyonu bozulur. Béylece, zaten negatif olan kal-
siyum dengesi daha da olumsuzlasir (39). Kemik
kaynakli alkalin fosfataz diizeyleri artar (16).
Kemik radyografisi ve osteopeni
gorilebilir (16,39).

Enerji Metabolizmasi: Protein-Karbonhidrat

taramasmda

ve Lipid Metabolizmasi: Enerji metabolizmasi ve
1s1 dretimi artar. Bazal metabolizma artisi, artan
istah, 1s1 intoleransi ve bazal viicut 1Isisinda
yikselme ile karakterizedir (16). Artan istaha
ragmen, kronik kalorik ve nutrisyonel yetersizlik
vardir (16,39). Gerek protein sentezi, gerekse
pargalanmasi artar; ancak, ikinci birinciye baskin
oldugundan zamanla doku
(3,16,27,39). Bu durum kendisini,

dengesi, kilo kaybi, adale erimesi ve hafif hipoal-

proteinleri azalir
negatif nitrojen

buminemiyle gdsterir (16).
Oral glukoz yiikleme testi ekseri anormaldir

(3,16,27,39). Daha ©6nce varolan diabet tirotok-
sikozla daha da agirlasir (16,23).

Tirotoksikozda serum kolesterolinde ve daha
az oranda trigliserid dizeylerinde azalma olurken,
serbest yag asidi diizeyleri artar (16).

Oftalmopati: TDG vakalarinda gériilen géz
bulgulari ikiye ayrdir:

I. Tirotoksikozun kendisinden kaynaklanan
ve hasta 6tiroid olunca iyilesebilen géz bulgulari:

Bagka etyolojik faktdrlerden olusan tirotoksik
kosullarda da gériilebilen bu grup g6z bulgulari
sunlardir: Goéz kapaklarinin spazmi ve g¢ekilmesi
palpebral
GCekilme tek tarafli olabilir (16). Hasta asagi

aralifin genislemesine sebep olur.
bakarken gdzkapag:i goéz kiiresini takip etmekte
gecikir. Yukari bakista ise, géz kiiresi géz kapagini
takip edemez (16). G6z kiiresinin hareketleri ani
ve spazmodiktir. Gbz kapaklan hafifgce kapatildig:

zaman ince bir tremor gézlenebilir.

Il. infiltratif Oftalmopati:

Daha 6nce de belirttigimiz gibi olug mekaniz-
masi iyi bilinmemesine ragmen otoimmiin kaynakl
oldugunda hemen hemen giliphe yoktur. Tirotok-
sikozdan bagimsiz olabilen bir klinik seyir gésterir
ve tirotoksikoz tedavisinden etkilenmez. Klinik
olarak hastalarin %50'sinde gérilir (16). Ancak,
detayli ultrasonografik inceleme ile adeta biitiin
hastalarda ekstraokiiler kaslarda sisme ve retrobul-
ber yag dokusunda artma vardir (16). Toksik guvatr
olmadan meydana geldigi takdirde "Otiroid Oftal-
mik Graves Hastaligi" deyimi ile tanimlanir.
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Baslangi¢ semptomlar, gozlere yabanci cisim
kagmis hissini veren irritasyon, riizgar ve soguga
maruz kalmakla artan sulanmadir; konjuktival
hipercmi ve kemozis olabilir; tek veya iki tarafli eg-
zoftalmus sebebiyle bazen hasta, gézleri acgik
uyuyabilir; periorbital 6dem gériilebilir ve egzoftal-
musu maskeleyebilir; gérme bulanir ve konverjans
bozuklugu olabilir ve gézler kolay yorulabilir; gift
gdérme gérilebilir; g6z kapaklarinin iyi kapan-
madigr kosullarda kurur ve korncal
geligebilir.
kldresinin subluksasyonu meydana gelebilir (16).
Panoftalmitis ve bir veya iki tahribi

gdzlenebilir (16). Boyle kosullarda oftalmoskopik

gézler
iilserasyonlar Nadir de olsa, go6z
gbzin

incelemede vendz konjesyon ve papilla 6demi
vardir (16,22). Bunlar gérme alani dcfckticriyle bir-
likte olusgabilir.

Bu klinik tabloyu degisik vaskiler inflamatuar
ve neoplastik hastaliklar taklit edebilir (22). Bunlar
Tablo 2'de, egzoftalmus sebepleri Tablo 3'de
gbsterilmigtir (22).

Vakalarin %5 -
10'unda gériiliir (3,16,27). Hemen hemen daima

infiltratif Dermopati:
ve genel olarak giddetli dereceden olan infiltratif
birliktedir (16). Pretibial bodlge
ve dorsal ayak sirti derisinde menekse rengi

oftalmopatiyle

indurasyon vardir ve bunlar genellikle tek

plaklar halindedir (16,27). Bazen birlesebilirler

LABORATUVAR BULGULARI

TDG'da
rahatsizligin

Orta veya giddetli laboratuvar

testleri anormaldir ve bu fizyo-
patolojisi ile uyumludur. Tiroid iyod klirensinde
radioiyod uptake'inde artis ve hormon hipersek-
triiyodotironin (T3) ve

resyonu ile (serum

tirotoksin (T4) diizeylerinde artigla) kendilerini

gdsterirler. Ancak, o&zellikle diisik ve ylksek

uptake'li tirotoksikoz vakalarinin ayirici tanisi

hari¢, bizzat tirotoksikozun
tif iyod

(Bk. Tablo
yanhghiklari olabilir.

teshisinde radyoak-
uptake'inin

1) Zira,
Tiroid hormonlarindan T3,

6l¢imid faydali degildir

biylik dlgiide tam
TVe nazaran daha fazla artig gdésterir. Tirotok-
sikoza giddetli bir sistemik hastaligin eglik ettigi
kosullarda, TVin TVe déniisimi bozuldugundan
total T3 (TT3) diizeyi normal bulunabilir (T4-tok-
sikoz) (16). Fakat, bdéyle kosullarda serbest T3
(ST3) ve serbest T3 indeksi (ST3l) yiiksektir
(16). Bazi tirotoksikoz vakalarinda sadece T3

seviyesi ylksek bulunabilir (T>toksikoz). Tiroksin

Tiirkiye Klinikleri TIP BILIMLERI Dergisi Cilt 10, Sayi
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Tablo 2. Inflamatuvar Oftalmopati Sebepleri
Endokrin oftalmopati

idyopatik inflamatuvar orbital psédotiimor

Kronik orbital myozit

Lenfoma, sarkoidoz, amilodoz ve vaskulitin sistemik belirtileri
Komsu sinir hastalifina sekonder inflamasyon

Diger enfeksiyonlar

Neoplazmlar

Vaskiiler maiformasyonlar

Kistler

Yabanci cisimler

Tablo 3. Egzoftalmus Sebepleri (16,18)
Endokrin Hastaliklari:

TDG

Hashimoto tiroidi ti

Cushing sendromu
Orbital Neoplazmlar (primer, sekonder)
Granulomatoz Hastahklar:

Sarkoidoz

Wegener Graniilomatozu
inflamatuvar Hastaliklar

Orbital psédotiimor

Kronik orbital myosit
Infeksiyoz Hastaliklar:

Orbital seliilit

Sifiliz

Mukormikoz

Parazitik hastaliklar
Norormiiskiiler Hastahklar:

Myotonia Konjenita

Myastenia Gravis
Cesitli Hastaliklar:

Eozinofilik Granuloma

Lityum tedavisi

Mediastinal irradiasyon

Siroz

Uremi

Kronik obstruktif akciger hastalig

Superior vena kava sendromu

baglayan globulinin (TBG) azaldigi kosullarda, TT3
ve total T4 (TT4) dizeyleri normal diizeylerde
olmasina ragmen,. ST3 ve serbest T4 (ST4) deger-
leri artmigtir (16).

Su halde, o&zetle séylenecek olursa, halen
tirotoksikoz tanisinda en faydali él¢giimler serum T3
ve T4 diizeylerinin tayinidir. Ancak, TBG artig ve
serum TT3 ve TT4

azaliglarinin, seviyelerinde

sebebiyet degisiklikler, énemli tani
Gerek bu
dikkate

mimkiinse serum ST3 ve ST4 ©6lgimleri birlikte

verecegi
yanhsgliklarina yol agabilir. kosgullar,
gerekse T4 toksikoz vakalarini alarak

yapilmalidir.

5, Ekim 1990
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Tirotoksikozun hudutta oldugu Kkosullarda
(subklinik hipcrtiroidizm) serum ST3 ve ST4
élglimleri yeterli olmayabilir. Bdéyle hallerde

tiroregulatuvar mekanizmalari inceleyen dinamik
testlerden, T3 supresyon ve TR H uyari testlerinden
faydalanilir. Her iki testin anormal olmasi, hastada
klinik olarak asikar tirotoksikoz anlamina gelmez.
Yani, tiroid hormonlarinin normal oldugu bir
kosulda, bu testlerin anormal olmasi halinde
tedavisinin yapilip yapilmayacagi
hekimin kendi insiyatifine kalan bir husustur.
Ancak, dinamik testlerin normal olmasi kesinlikle
tirotoksikozu ekarte eder. TR H uyari testi, emin ve
kolay uygulanabilir olmasi dolayisiyla T3 supresyon
testinin yerini almigtir (3,16,27).

tirotoksikoz

Bilindigi tirotoksikoz vakalarinda

serum TSH dizeyleri disik cgikar. Ancak, birgok

lzere,

merkezde halen uygulanan konvansiyonel TSH
tayini yontemi TSH'un alt hududunu tayin etmekte
yeteri kadar hassas degildir. Bu sebepten, normal
kigiler ile tirotoksikdézlu sahislarin ayirici tanisinda
zamanlara

serum TSH élgliimlerinden yakin

kadar faydalanamazdi. Son yillarda klinik
uygulamaya arzedilen hassas veya ultrasensitif-
TSH (U-TSH)

(27). Gergekten, U-TSH un normal oldugu bir

él¢glimleri bunu basarabilmistir

kosulda tirotokoz ekarte edilirken, digik oldugu
durumlarda, nadir haller hari¢ klinik olarak
agikar veya subklinik tirotoksikoz séz konusudur
(27). Kendi klinigi-mizde de kullandigimiz U-TSH
6lclimi T3 supresyon ve TRH uyari testlerine ih-
tiyaci bilyilk 6lglide giderecek gibi gérinmektedir.
Bu hastalarin serumlarinda antitiroid antikorlarin
(antimikrozomal ve antitiroglobulin) vakalarin ek-
serisinde miisbet bulunmasi da bazen taninin des-

teklenmesinde faydali olabilir (3,16,27).

AYIRICI TANI

Basedow-Graves hastaliginin o6nemli klinik
bulgularinin, yani tirotoksikoz, guvatr ve infiltratif
oftalmopatinin bulundugu hastalarda tanisal bir
problem yoktur. Ancak, bu major bulgularm yalniz
birinin bulundugu veya klinik tabloya takim oldugu
kosullarda diger hastaliklarla karistirilabilir. Bun-

lar Tablo 4'de gdsterilmistir (3,16).

TEDAVI

TDG'm patojenezi hakkinda epey ilerleme
kaydedilmesine ragmen, heniiz temel patojendik

TiROTOKSIKOZ

Tablo 4. Toksik Diffilz Guvatrla Karistinlabilen

Hastaliklar

Kronik obstruklif akciger hastalhiklar:

Feokromositoma

Diabetes mellitus

Yashlarda kalp hastaliklar1

Myeloproliferatif hastaliklar

Neoplazmlar

Karacigersirozu

Kronik enfeksiyonlar

Progressif miiskiileratrofi

Polimiyozit

Anksiyete

Diger tiroid hastaliklari (tirotoksikoz varsa)
Subakut tiroidit
Gegici tirotoksikozlu agrisiz tiroidit
Hashimoto tiroiditi (Hashitoxicosis)

mekanizmalara yénelik bir tedavi sekli

bulunamamistir. Hastaligin gerek tirotoksik,
gerekse oftalmopatik belirtilerinin tedavisi igin
halen uygulanan ydéntemler, sebebe yénelik degildir-
ler. TDG vakalarinda tirotoksikozun ve oftal-
mopatinin tedavileri birbirinden oldukga farkli
oldugundan, bu bdlimde &nce tirotoksikozun
tedavisinden bahsedilecektir. Tedavi béluaminin
sonuna infiltratif dermopati, gebelikteki tirotok-

sikozun tedavisi eklenecektir.

1. TIROTOKSIKOZUN TEDAVISi

Bu konu 3 bdéliimde incelenecektir:

a) llagla tedavi,
b) Ablatif tedavi yéntemleri,

c) Tedavinin segimi

a) ilaglarla Tedavi:

Antitiroid ajanlar: Bu ajanlarin listesi Tablo
5'te arzedilmistir (16,24).

Kemoterapotik inhibisyondan etkilenen hor-
mon biyosentezindeki ilk safha iyod transport
Gerek
gerekse Perchlorate, tiroid bezine iyodun transpor-

mekanizmasidir (16). thiocyanate'lar
tunu engellerler. Ancak, bu ajanlarin etkisi, tiroid
igine iyodun gegisini azaltmak ve bdéylece hormon
"substrate®” m miktarim

sentezi icin gerekli

sinirlamaya dayandigindan, plazma iyod
yogunlugunun arttigi kosullarda, hormon sentezi
icin yeterli miktarda iyod basit diffizyonla tiroid
icine girebilmektedir. Diger taraftan, toksik diffiz

guvatrli hastalarin tiroidektomiye hazirlanmasinda

Tiirkiye Klinikleri TIP BILIMLERI Dergisi Cilt 10, Sayt 5, Ekim 1990
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Tablo S. Antitiroid Ajanlarin Siniflandirilmasi

1. Tiroid icine iyodun naklini engelleyen ajanlar
Thiocyenate
Perchlorate
2. Hormon sentezini engelleyen ajanlar
A- Thionamide'ler
1. Thioure deriveleri
—Propylthiouracil
— Methylthiouracil
2. imidazole deriveleri
—Methimazole
— Carbimozole
B- Aminoheterosiklik bilesikler
— "Paraamino Salicylic'" Asid
— Sulfoniliire'ler (Tolbutamide, Carbutamide)
C- "Substituted Phenolier
—Resoreinol
— Salisilatlar

faydalanilan iyod soliisyonlarinin bu ajanlarla bir-

likte kullanilamayacagi yukaridaki bilgilerin
1siginda kolayca anlasilir. Ayrica kullanilmalarini
engelleyen aplastik anemi gibi ciddi yan etkileri

vardir (16).

Halen tirotoksikozlu hastalarin tedavisinde
kullanilan majér terapétik ajanlar thionamide sinifi
ilaglardir. Etkileri, etkinlik derecelerine gére
sirayla, iyodotirozinlerin (monoiyodotirozin-MIT-
ve Diiyodotirozin-DIT-) birlesmesini, MIiT'in,
DiT'e dénlismesini ve nihayet MIiT'in olusmasini
engellemeleridir (16). Propylthiouracil (PTU),
diger thionamide'lerden farkli olarak periferik
dokularda TVin, T3'e déniisimini de inhibc et-
mektedir (5,16,24). Bu sebepten, siddetli tirotok-
sikoz vakalarinda, PTU, diger antitiroid ajanlara
tercih edilir. Bu klasik bilgilerimize ilaveten, an-
titiroid ajanlarin dogrudan immiin sistem ilizerine
de etki yaptiklarina dair kanaat vardir ve bu fikri

destekleyen bazi deliller elde edilmigtir (5,32).

Methimazole'lin plazmadaki yan hayat siiresi
6 saat iken, PTU'in 1.5 saat kadardir (16,24).
Ancak, plazma yan hayat siireleri, antitiroid etki
slreleri ile paralelizm géstermez (16). Glnkii, her
iki ilag da tiroid bezi tarafindan akiimile edilir.
Ornegin, methimazole'iin bir doz seklinde alman
30 mg'lik miktari, 24 saatten fazla antitiroid etki
gosterebilir. Fakat, PTU'in bu kadar uzun etki
suresi yoktur. Hafif veya orta agirlikta tirotoksikoz
methimazole

vakalarinda, giinde tek doz

uygulanabilir (5,16).
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Her iki ilag da, 6zellikle methimazole, plasen-
tayr gegerek, fétusda tiroid fonksiyonunu inhibe
edebilirler (3,5,16,27). Ayrica, bu ajanlar siite de
gecebilmektedirler (3,5,16,27). PTU'in en sik kul-
lanilan baslangi¢ dozu, giinde 300-400 mg'dir. Agiz
yoluyla 8 saat araliklarla verilir. Methimazole'iin
30-40 mg'lik baslangi¢ dozu bir defada verilebilir.
Bu miktarlar, bir gok hastada etkilidir. Ancak, bazi
vakalarda terapdtik iyilik gériilmeyebilir. Bununla
birlikte, olarak PTU dozunun 1200,

methimazole dozunun 120 mg'a kadar ylikseltil-

istisnai

mesi nadir durumlar harig, etkili olabilir. ilag mik-
tarim artirmakla yenilebilen nisbi duyarsizlik, sid-
detli tirotoksikozu ve biiylik guvatri olan vakalarda
goérilir. Muhtemelen, bu tip vakalarda ilacin tiroid
igi veya disi degradasyonunda artma olmaktadir
(16). Biylik dozlar gerektigi zaman, bu ajanlari
daha sik araliklarla vermek ve hastayil gok yakindan
izlemek gerekmektedir. Antitiroid tedaviye cevap,
latent bir periyoddan sonra gériilar (16). ilaglarin
faydali etkilerinin gorilebilmesi igin glandiiler hor-

mon depolarinin tiikenmesi lazimdir.

Bir kag¢ faktor, latent periyodun siiresini et-
kilemektedir (16). Bunlar:

1. Tiroid bezi, igerisinde baslangigta mevcut
olan hormonun miktari,

2. Hormonun kana verilis hizi,

3. Verilen ilaglarla hormon yapiminin blokaj
derecesi,

4. Hastanin 6nceden iyodlu preparat kullan-
masi

iyod alinmasi 6zellikle 6nemlidir. Ginkii, bu
takdirde antitiroid ajanlara cevap haftalar, hatta
aylar siiresince gecikebilir. Latent periyodun kisa
olmasinin arzu edildigi kosullarda, antitiroid ajan-

lar oldukga biiyiik dozlarda verilmelidir (16).

Tedavi sirasinda, hastalarin 1/3 ile 1/2'sinde
tiroidin biiylkligld azalir. Digerlerinde dedismez
(3,16,27).
tiroidin biliyiimesi, doz artirmayi| gerektiren hastalik

hatta biydyebilir Tedavi esnasinda
aktivitesinde siddetlenme veya asin doz sebebiyle
meydana gelen hipotiroidizm ile ilgili olabilir. Bu
iki durumun ayird edilmesi ©&nemlidir. Ilag
dozunun ayarlanmasinda klinik belirtiler baslica
rehber olmalidir. Serum T-3 ve T-4 diizeylerinden
de faydalanilabilir. Fakat klinik tirotoksikozun
devam etmesine ragmen, hormon degerleri 1-3
hafta gibi kisa zaman siiresinde normale dénebil-
diginden, klinik belirti ve bulgulara izlenmesi ilag

dozunu ayarlamakda biiylik 6nem tasir (16).
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Antitiroid ajanlar, uzun siireli asiri miktarlar-
da verilirlerse hipotiroidizme sebep olma potan-
siyeline sahiptirler. Béyle bir durum oldugu zaman,
hasta kilo alma, tembellik, ligiime ve halsizlik gibi
belirtilerden sikayet eder. Hipotiroidizmin ilk bul-
gulari tiroid bezinin biylimesi ve tiroid bezi
iizerinde (Gfdrim duyulmasidir. Hipotiroidizmin
tesbit edildigi bir kosulda, antitiroid ilacin dozunu
azaltmak veya tedaviye tiroid hormonu eklemek

gereklidir.

Antitiroid tedavinin ne kadar siirecegi 6nemli
bir konudur. Bilindigi gibi, antitiroid tedavi klasik
bilgilerimize gére hastaligin patojenetik faktorlerini
etkilememektedir. Bu sebepten, ilaglarin
bikarilmasini izleyen ddnemde remisyon devam
ediyorsa, bu hastaligin inaktif déneme girdigine
isaret etmektedir. Tedavinin daha uzun siirmesi
halinde, remisyonun daha uzun sirdigiine dair bir
kanaat oldugundan, tedavi siiresi ortalama 1 yil
(5,16,24).

siliresince antitiroid dozunun nisbeten yiiksek tutul-

olarak kabul edilir Ayrica, tedavi
dugu vakalarda, remisyonlarin daha wuzun siireli
oldugu bildirilmistir (32). Buna karsin, bazi yarar-
lar, 15 mg. gibi kiiglik miktarda methimazole'iin tek
doz verilmesinin, 30 mg. methimazole'li tek doz
vaya bélinmiis dozlar seklinde vermeyle kiyas-
landiginda ayni siirede &tiroidizmi sagladigini ve
daha az yan etkiye sebep oldugunu gézlemislerdir
(5,32). Bazi kriterler, tedavinin kesilmesini takiben
remisyonun uzun siireli olup olmayacagini belir-
leyebilir. Tablo 6'da
(5,7,16,24,43). Ancak, bunlarin higbirinin kesin

kanitlar olmadigr unutulmamalhidir.

Bunlar gosterilmistir

Tedavinin birakilmasini takiben uzun siireli
remisyona girmeyen hastalarin 3/4'iinde rélaps, ilk
3 ay iginde ve geri kalanlarin biiyiik gogunlugunda
sonraki 6 ay zarfmda gordlir (3,16,27). Antitiroid
tedavinin kesilmesini takiben uzun siireli
remisyonun ne kadar siklikta goriildigi pek iyi
bilinmemektedir. Uzun yillar, remisyon oraninin
hastalarin yarisinda oldugu kabul edildi. Fakat, son
25-30 yildaki analizler, remisyon oraninda azalma
oldugunu géstermistir. Bu azalma, diyetle iyod
aliminin artmasina baglanmigssa da, iyod aliminin
sabit kaldigr bélgelerde de ayni durumun goézlen-
mesi bu fikri dogrulamamistir (16). Genel kanaat,
1/3'ande

gorildigid seklindedir (16). Antitiroid tedavinin

uzun siireli remisyonun hastalarin

kesilmesini izleyen dénemde remisyon oraninin 1/3

TIROTOKSIKOZ

Tablo 6. Toksik Diffiiz Guvatr Vakalarinda

Antitiroid Tedaviyi Takiben Remisyonun

Uzun Siirmesinin Lehinde Olan Faktérler
T3 toksikoz

Guvatnn Kii¢iik olmasi (50 gr)

Tedavi esnasinda guvatnn kii¢iilmesi

Normal T3 supresyon veya T R H stimiiiasyon testi
Hastada tesbit edilen immiin globiilinlerin kaybolmasi
DR3'iin negatif olmasi

T3/T4 oranimin < 20 bulunmasi

Tablo 7. Antitiroid Ajanlarin Yan Etkileri

Lokopeni ve agraniilositoz, trombositopeni
Kolestatik hepatit

Git lezyonlan (Urtiker, Ras vs.)

Artralji, myalji, nevrit

Odem

Tiikriik bezlerinin sismesi

Lenfodenopati

Sa¢ agarmasi

Tad duyusunun kaybi

Bulanti, kusma vs.

oraninda olmasi dahi, antitiroid ajanlarin TDG
vakalarinin tedavisinde o&énemli yerleri oldugunu

vurgulamaktadir.

Antitiroid tedavi alan hastalarin az bir
kisminda yan etki gorilir. Bunlar Tablo 7'de
gobsterilmistir. Bunlardan en 6énemli olani %0.1 -
% 0.8 oraninda rastlanilan agraniilositozdur (5,24).
Tedavinin ilk bir kag haftasi veya ayinda gorulir.
Lokosit sayimlari sik araliklarla yapilabilirse de, en
iyisi hastaya ates, bogaz, agrisi ve ileri halsizlik
geligtigi takdirde

miiracaatinintembihedilmesidir.

ilacini kesip doktora

Agraniilositoz olan hastaya tedavi olarak, an-
tibiotik ve

Erken

Agraniilositoz gelisen hastalarda lenfositlerin blas-

glukokortikoid tedavi verilmelidir.

davranilirsa bitin vakalar iyilesir.

tik degisikligi s6z konusu oldugundan, artik herhan-

gi bir antitiroid verilmesi dogru degildir (16).

Granilositopeni de antitiroid tedavi

esnasinda goriilebilir ve agronolositozun habercisi
tirotok-

olabilir. Ancak, hafif graniilositopeni

sikozun seyri sirasinda sik rastlanabilen bir

laboratuvar bulgusudur. Bu sebepten doktor bazen
sebebiyet

hangi faktoériin granulositopeniye

verdigini tayinde giiglik gekebilir. Bu durumda, sik
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lokosit tayinleri yapilmali ve Ilokosit sayisinda
diismeye dogru bir egilim olursa, antitiroid tedavi
kesilmelidir ve diger bir antitiroid ajan denen-

melidir.

Iyod ve lyodlu Radyokontrast Ajanlar: lyod,
1943 yilina
kemoterapotik ajani idi (3,16,27). Ginimizde istis-
naen kullaniimaktadir. iyodun bir ka¢ mg.'dan

kadar tirotoksikozun majoér

biyik miktarlari organik baglanmayi akut olarak in-
hibe edebilirse de (Wollf-Chaikoff etki) bu etki
gecicidir ve hastalardaki
basglica etkisi, hormonun kana verilmesini engel-

lemesidir (3,5,16,17). iyodun etkisi ile ilgili olarak

iyodun tirotoksikozlu

su hususlar vurgulanmahidir (3,5,16,27):

1. iyodun verilmesi ile birlikte glandiler hor-
mon depolarinda artis olur.

2. Toksik diffaiz guvatrh hastalarda, iyod,
akut etkisi ile tiroid hormonlarinin kana
salinmasini engeller. Bu etki iyod kesilince, siiratle
kaybolur.

3. lyod tek tedavi ajam olarak kullanildigi
takdirde, hormonlarin kana verilmesini engelleyici

etkisi birka¢ haftada kaybolur.

Bunlarin bazisi iyod tedavisinin avantajini,

bazisi da dezavantajlarini  olustururlar. ilacin
yalmz verilmesiyle meydana gelen glandiler hor-
mon depolarinin artigi, antitiroid ajanlara klinik
cevabi geciktirebilir ve bundan baska radyoaktif
iyodun tedavi ajam olarak kullaniimasinin arzu edil-
digi kosullarda uzun sire bu tedavinin yapilmasini
engelleyebilir. Bu sebeple, iyod tirotoksikozun
sliratle kontrol altina alinmasinin arzu edildigi
kosullarda en faydali ajanlardan biridir. Ayrica,
ufirimd olan TDG'I1 hastanin subtotal tiroidek-

tomi i¢gin hazirlanmasinda kullanilir.

iyod bdyle kosullarda kullanildigi takdirde,
antitiroid ajan miktar| yliksek tutulmalidir. Tirotok-
sikozu kontrol altina almak igin gerekli giinlik iyod
miktarinin 6 mg. kadar oldugu hesaplanmistir (16).
Bu miktar iyod, Lugof solisyonunun bir damlasinin
8/10'unda bulunur. Ancak, genellikle bu soliisyon
daha yliksek miktarlarda kilhandir. Tabiiki, iyodu
minimal miktardan daha fazla kullanmak
dnerilebilirse de, ¢ok biyilik miktarlarda veril-
mesinin, iyod miksddemini de igeren degisik yan et-
kilere unutulmamalhidir

sebebiyet verebilecegi
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(3,5,16,27). Ginde 3 x 10 veya 4 x 10 damla ldgol
solisyonu vermek optimal bir doz olarak kabul
edilebilir. iyodun kullaniimasi sirasmda deride
eripsiyonlar, ateg, siyaloadenit, konjunktivit, rinit,
vaskulit ve eozinofilik I6komoid

gorulebilir (3,5,16,27).

reaksiyon

iyod igeren radyokontrast ajanlar: Bu ajanlar,
serum T-4 ve oOzellikle T-3 dlizeylerinde kisa
siirede azalmaya sebep olmaktadirlar (5,16,20).
Bizim bir incelememizde 3 hafta siire ile giinde 1.5
gr "sodium ipodate" verilen toksik diffiz guvatrh
hastalarimizda, serum T-3 ve T-4 dizeyleri, glinde
400 mg PTU alan hastalarin serum T-3 ve T-4
dlizeylerine nazaran tedavinin ilk 10 gtiniinde daha
anlamli bir sekilde dustd (20). 3.haftanin sonunda
ise, hormon diizeyleri iki gurupta biribirine benzer-
di. Bu ajanlar, iyod gibi, tiroid bezinden kana hor-
mon verilmesini engellemekte ve ayrica T-4'Un
periferde T-3'e doénldsiminl engellemektedirler
(5,16,20). Bu ajanlardan inorganik iyodun acgiga
¢gtkmasi ve bu gsekilde hormon salinimini engelleyici
etkileri gegici olup, uzun siireli tedavide tek bagina
kullanilmalari sakincali gibi goériinmektedir:
Gldnkd, uzun sireli tedavide, bu ajanlarin etkisini
anlamak gayesiyle yaptigimiz diger bir ¢alismada, 7
vakanin ikisi hari¢ diger 5 vakada ilk bir aylik
siirede klinik ve biyolojik iyilik olmasina ragmen,
ikinci ayin sonunda hipertiroidizm tekrar olustu
(20 a). Bununla birlikte, uzun sireli tedavide iyi
sonuglar aldiklarini belirten yazarlar da vardir
(35). Bu ajanlar, en azindan, tirotoksikozun gok
agir oldugu kogullarda, kisa silrede kontroll
saglamak ig¢in klasik antitiroid ajanlara ek etki

temin edebilirler.

Lityum: Bu ajan gerek hormon sentezini
gerekse hormon salinimim engellemektedir (5,16).
iyodla kiyaslandiginda, hormon depolarim artirici
etkisinin olmamasi 6nemli 6zelligi ise de ciddi yan
kullanilmalari igin engel

etkilerinin bulunmasi

teskil etmektedir.

Glukokortikoidler: Tirotoksikozun siiratle
kontrol altma ahnmak istenildigi kosullarda bu
ajanlar ¢ok faydalidir. Glandliler hormon sahnimi
ve periferde T-4'tin T-3'e dénldstimind inhibe eder-
ler (3,16,27). Propranolol, glukokortikoidler, an-
titiroid ajanlar ve sodium ipodate'm bir arada kul-
laniimasi T-4'tin T-3'e déntGsiminde sinerjik etki
yaparak serum T-3 dizeylerini 24-48 saatte nor-

male getirebilir.
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Adrenerjik Blokerler: Katekolamin depolarini
bosaltan ajanlar (Rezerpin ve guanetidin) ve beta
tirotoksikozun belirti ve bul-

reseptdr blokerleri,

gularini degisik derecelerde etkilerler. Huzursuz-
luk,

kalp

carpinti, terleme, kapak retraksiyonu ve
hizi bu

propranololin,

asir

ajanlarla azaltilabilir. Ayrica,
T-4'Un T-3'e dénlisiminid kismen
(5,16,24,31).

takikardinin,

azaltici etkisi de vardir Bu ajanlar

sinis veya ektopik orijinli kalp yet-

mezligine istirak ettigi tirotoksik kosullarda kul-
lanilabilirse de, myokard kontraktilitesini
azaltmalarindan dolayi dikkatle uygulanmali,

ayrica kalp bloku olanlarda kullaniilmamalidir (16).

Bronsial astmalilarda seiektif etkili beta blokerler

uygulanmali, ancak blyiuk dozlarda selektivitenin

kayboldugu unutulmamalidir (3,16,27).

b) Ablatif Tedavi: Antitiroid ajanlarin aksine

cerrahi ve radyoaktif tedavileri tiroid

tahribi

bezinin asirimiktarda hormonyapiminiengellerler.

iyod

dokusunun veya alinmasi suretiyle tiroid

Cerrahi Tedavi: Tiroidektomiye tabi tutulan

vakalarda, tirotoksikozun tekrar gorilmesi orani

TIROTOKSIKOZ

fazla degilse de, yliksek oranda hipotiroidizm ve
daha ciddi ciddi diger yan etkilerin gorilebilmesi,

cerrahiyi ideal bir tedavi yontemi olarak kabul et-

memizi engeller. Tablo 8'de cerrahi girisimin
sebebiyet verebildigi yan etkiler gosterilmistir
(3,5,16,27). En sik rastlanilan yan etki olan
hipotiroidizm, genellikle ilk yil zarfinda
gorilirse de zamanla bu sayr artar. Bunun
sebebi birakilan tiroid dokusunun oloimmin

procesle tahribi ve kan akiminin ilerleyici kisitlan-

masi olabilir (16).

Tirotoksikoz vakalarinda antitiroid ajanlarin

preperatif dénemde kullanilmalari morbidité ve

mortalileyi oldukgca azaltmistir. Ancak, toksik
diffiz guvatr vakalarindaki hipervaskilarite ve
hiperplazinin azaltilabilmesi ameliyattan 10-15 gin

Su halde

antitiroidlerle

once tedaviye iyodun eklenmesiyle olur.

preoperatif dénemde gaye hastayl

Ometabolik yapmak ve iyodla glandin
invélisyonunu saglamaktir. Hastalarin cerrahiye
hazirlanmasinda bazi 6nemli noktalara isaret

etmek faydali olacaktir.

Tablo 8. Hipcrtiroidizm vakalarinin cerrahi tedavisini takiben goériilen yan etkiler
Literatiirden Derleme Kologlu ve Arkadaslar:
(3,5,16,27) (baskida)
Mortalité 0,0-3,1 -
Rekurrent hipertiroidizm 06 -17,9 —
TNG* ve TMNG* - 142
TDG*** - 2,74
Hashitoxicosis - 11,11
Non-toksik rekurrens
TNG* ve TMNG* .- 24,26
TDG**' - 10,96
Hashitoxicosis — 18,52
Kord vokal paralizisi 00 - 44 —
TNG* ve TMNG* - 429
TDG'** - 10,96
Hashitoxicosis — 14,81
Hipoparatiroidizm 0,0 - 3,6 —
TNG* ve TMNG* - 142
TDG*** - 2,74
Hipotiroidizm 4,0 - 37 -
TNG* ve TMNG* - 28,57
TDG*** - 58,22
Hashitoxicosis — 48,15
infeksiyon
Kanama
Keloid gelisimi
* TN G: Toksik Nodiiler Guvatr
** TMN G: Toksik Miilti-Nodiiler Guvatr
#**% T D G : Toksik Diffiiz Guvatr
Tiirkive Klinikleri TIP BILIMLERI Dergisi Cilt 10, Sayt 5, Ekim 1990
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1. Hasta cerrahi tedaviye tabi tutulmadan
6nce gerek klinik, gerekse biyolojik olarak &tiroid
olmalidir.

2. lyod,
yapilmadan verilmemelidir ve antitiroidicric heniz

hasta, antitiroidlcric otiroid

6tiroid hale getirilememis hastalara &tiroidiyi
saglamak gayesiyle iyod verilmemelidir.
3. lyod baglanildi§i zaman antitiroid ajanlar

kesilmemelidir.

Propranolol, cerrahi tedaviye hazirlanan has-
talarda tek basina kullaniimig ise de, acil cerrahi
midahalenin s6z konusu olmadigr kogullarda bu
uygulama dogru bir hareket degildir (5,16,31).
Cinki, tirotoksikozda goriillen bir gok metabolik
bozukluk kalckolaminlcrin dogrudan etkisine bagh
degildir. Bu sebepten, metabolik disfonksiyonlu bir
hastanin &6tiroid hale getirilmeden ameliyata veril-
mesi dogru olmayacaktir.

Radyoaktif iyodla Tedavi: Radyoaktif iyod
tirotoksikoz tedavisinin basit ve ekonomik bir sek-
lidir. Cerrahi tedaviyle goériillen erken ve ge¢ pos-
toperatif komplikasyonlar olmaksizin ablatif etki
yapar. Ancak, ge¢ hipotiroidizmin yiksek oranda
gérilmesi dezavantajidir. Onceleri, radyoaktif
iyodin tiroid kanseri, |6semi veya dgenetik hasar
Fakat,

radyoaktif iyodun kullaniimasiyla tiroid kanseri

yapabilecegine dair bir kanaat vardi.
sikliginda artis olmadigi goézlenmistir (14). Hatta
tiroid kanseri siklit normal popiilasyondan daha
disldk olabilir. Gunkid, tiroide verilen radyasyon
dozu hiicre bélinmesini engelleyici ve d&ldilrici
miktardadir [12). Buna kargin, gocukluk caginda
dozda kisilerde tiroid

disik radyasyon alan

kanseri prevalansi yliksektir (12). Halbuki 1"’
tedavisi ile tiroid tarafindan alman radyasyon mik-
tar1 fazla oldugundan disik radyasyon dozlarinda
meydana gelen mutajenik etkiler yerine, biraz énce
soyledigimiz gibi, hicre 6limu olugsmaktadir (12).
Diger taraftan radyoiyodla tedavi edilen hastalarin
gocuklarinda kahtsal defekt oraninda artis oldugu
da goézlenmemistir (12,16). Aslinda, tirotoksikoz
tedavisinde kullanilan klasik radyoiyod dozuyla
gonadlara isabet eden radyasyon miktari baryumlu
radyolojik inceleme veya .V pyelografi sirasinda
alinan radyasyon dozuna hemen hemen esdegerdir
(12). Radyoaktif iyodla 6nemli yan etkilerin rastlan-
mamasi dolayisiyla radyoaktif iyod tedavisinin yas
sinirt bazi merkezlerde 40 yastan daha asagilara
kaymistir (12,16). Hatta, bazi merkezler g¢ocukluk
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ve adelosan caglarda dahi tedavinin bu geklini ter-
cih etmektedirler (12). Ancak, I'*"'in radyasyon
potansiyeli hakkinda hala yeterli tecriibe olmadigi
gerekgesiyle yas siniri genellikle 30 olarak kabul
edilmektedir (12,16).

Radyoaktif iyod alimini takiben meydana
gelen en onemli komplikasyon hipotiroidizmdir.
Hipotiroidizm tedaviyi takiben ilk bir veya iki yil
zarfmda en ylksektir (16). Ancak, bundan soma
da ortalama olarak yillik %3'lak bir artigla 5 yilda
%30, 10 yilda %40 civarinda bir insidans goéridimek-
tedir (16). %70 kadar ytiksek rakamlar dahi bildiril-
mistir (16). Erken
tiroidizmde, tiroidin radyasyonla destriilksiyonu en
6nemli (3,12,16,27). Geg

gériilen hipotiroidizmde ise, radyasyonun gittikge

ddnemde goérilen hipo-

sebeptir ddénemde

azalan, fakat devam eden etkisinden bagka,
otoimmiin progesle kalan tiroid dokusunun tahribi,
kan akiminin progressif olarak bozulmasi ve yas
sorumlu diger faktorlerdir (3,12,16,17).
Hipotiroidizmin ylksek oranda gdrilmesi ve
6zellikle ge¢ ddnemde gdrilen hipotiroidizmin
sinsi seyir gdstermesi veya hastalarin takibe gel-
memesi sebebiyle gézden kagmasi, radyoaktif iyod-
la tedavinin énemli bir mahzurudur. Bununla bir-
likte, ablatif tedavi yapilmayan persistan veya tek-
rarlayici tirotoksikozun, ©&zellikle yaglilarda daha
tehlikeli sonuglar yaratabilecedi unutulmamalidir.
tedavisi ile

Radyoaktif iyod goriilen

hipotiroidizm sikligim azaltmak igin degisik
uygulama yoéntemleri one sirdlmistiar (3,16,27).
Halen en uygun olani, klinik uygulama dozundan
daha az dozda radyoaktif iyod vermektir. Bu
uygulama ile, erken dénemde dmetabolizm
saglanamaz. Tirotoksikozun bu dénemde kontroli,
tedaviye antitiroidlerin eklenmesiyle basardir.
Béyle bir uygulama ile 5 vyillik hipotiroidizm
stkliginin diisik olmasina ragmen, sonraki yillarda
klasik doz tedavisindeki sikliga eristigi bildirilmistir
(12).

Klasik doz verip, rutin olarak tiroid hormonu
vermek diger bir yaklasim olmugtur. Ancak, dok-
toru daha fazla radyoaktif iyod vermeye sevketmek

gibi 6nemli bir mahzuru vardir.

Radyoaktif iyodun nadir rastlanilan bir yan et-
Tedavinin diger bir
tiroiditidir.

kisi hipoparatiroidizmdir.
komplikasyonu da radyasyon
Radyoiyod verilmesinden 10-14 giin sonra géraldr.
vakalarinda

Bu sebepten agir tirotoksikoz
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radyoiyod verilmeden o&nceki bir ka¢ haftalik

verilmesi uygundur.

takdirde

dénemde antitiroid ilag

Boylece radyasyon tiroiditi olustugu
deposu azalmig olan hormonun fazla miktarda kan
dolagimma dodkilmesi engellenmis olur. Antitiroid
ilaglar radyoiyod verilmeden bir kag giin 6nce kesil-
Gerekirse sonra tekrar

melidir. birkag gin

basglanilir.

Saydigimiz baslica tedavi prensiplerine ek

olarak, tirotoksikozlu hastaya rahat bir g¢gevre
saglamak, proteinden, vitaminden ve kaloriden zen-
gin bir diyet, sedatif ilaglari vermek g¢ok faydal

olan tedbirlerdir.

c) Tedavinin Secgimi: Tirotoksikoz tedavisinin

secimi kolay degildir. Cerrahi, diger tedavi yontem-
lerin 6nemli mahzurlar olusturdugu kosullarda ter-
cih edilmelidir. $u halde, tedavinin baglica iki sekli
antitiroid tedavi ile radyoaktif iyod'tur. Gocuk arzu
etmeyen veya yasl dolayisiyle g¢ocugu olmasi
mimkin olmayan hastalarda, radyoaktif iyodun
tek mahzuru, yiiksek oranda hipotiroidizme
sebebiyet vermesidir. Tirotoksikozun ciddi yan et-
kileri olan (6rnegin, koroner kalp hastaliji ve kar-
diak yetersizlik gibi) ozellikle 50 yasin {zerinde
olan sahislara klasik dozda |[I'

Ancak, hipotiroidizm gelistigi takdirde tiroid hor-

verilmelidir.

monu uygulanmalidir. 30-50 yas arasinda ise,
radyoaktif iyod daha kigik miktarlarda ve an-
titiroid tedavi ile birlikte verilmelidir.

Daha gen¢ yas grubunda yani, g¢ocuklar ve
adolesanlarda ise, her ne kadar radyoaktif iyodun
genetik ve karsinojenik risklerinin anlamli oranda
fazla olmadig:r bildirilmesine ragmen, farkina
varilamayan bazi yan etkilerinin olabilecegi ihtimali
(6rnegin genetik risk) dolayisiyle, antitiroid ajanlar
tercih edilmelidir. Bununla beraber bu disgilince
tarzi bazi faktdrler tarafindan etkilenebilir. Bazi
hastalar, hastaligin semptomlarindan mimkin
oldugu kadar gabuk kurtulmayi arzu ederler. Bdyle
bir kosulda, hastaya cerrahinin rdélatif riskleri
anlatilmasina ragmen hasta cerrahiyi arzu ederse,
bu tedavi yéntemi segilir. Ayrica, antitiroid tedaviyi
cegitli nedenlerle kullanamayan veya muntazam
kontrollere gelemeyen geng hastalarda cerrahi yine
uygun bir tedavi yontemidir. Gocuk ve genglerde
cerrahi tedavi yénteminin tercih edilmesini gerek-
tiren diger faktérler arasmda, antitiroid ajanlarin
yan etkileri, guvatrin gok bliyik oldugu vakalar, an-

titiroid tedavinin kesilmesinden sonra en az iki

TiROTOKSIKOZ

defa nlikseden vakalar, obstriktif ve kozmetik
sebepler sayilabilir. Daha &nce cerrahi tedavi
gecirmig ve tirotoksikozu niikseden vakalarda cer-
rahinin yan etkileri siklikla gérildiginden cerrahi
tedaviyi genellikle tavsiye etmemek lazimdir.

2. infiltratif Oftalmopatinin Tedavisi:

Oftalmopatili hastalarin bliylik kisminda has-
talik kendi kendini sinirlama ve hatta gerileme
o6zelligi tasidigindan biyik tedbirlere gerek yoktur.
vakalarda

sigligi ve
olusumunu engelleyici tedbirler almak yeterlidir.

Bu sebepten, bdyle hastaya gilven

vererek periorbital enfeksiyon
Bunlar, gece hastanin basim yiliksekte tutmak, uyku
esnasinda goézlerin kapali kalmasini saglamak igin
goézlerin bir drtiyle kapanmasini saglamak, suni géz

yasarticilari ve koruyucu gdézliikler kullanmaktan

ibarettir. Ancak, kapaklari kapatamamaya
sebebiyet veren agiri ekzoftalmus veya kemozis gibi
siddetli infiltratif belirtilerin meydana ¢ikmasi

rahatsizligin ilerledigine ve daha etkili tedbirlerin
kullanilmasi gerektigine isaret eder. Bu gaye ile
degisik tedaviler 6nerilmistir (3,16,18,27).

Glukokortikoidler: $iddetli vakalarda dahi
ginde 120-140 mg. gibi ylksek miktardaki pred-
nizolonla cevap alinabilir. Eger iyilesme olursa,
iyilegmeyi devam ettiren en ufak dozda uzun sire
tedaviye devam edilmelidir. Ozellikle konjestif
semptomlar ve bulgular Gizerinde etki saglarlar. Eg-
zoftalmus ve géz adale fonksiyonuna etkileri daha
azdir. Uzun sire kullanilan biyldk miktarda
glukokortikoidlerin yan etkilerinden sakinabilmek
igin subkonjunktival veya retroorbital bélgeye
depo preparatlarinin enjeksiyonu tavsiye edil-
Fakat,

olabilir; glukokortikoidlerin hafif sistemik yan et-

migtir. etkileri vakadan vakaya degisik
kileri gérillebilir; daha da dnemlisi géz kiiresine en-
jeksiyon veya retroorbital hematom gibi ciddi yan
etkiler s6z konusu olabilir (16,18).

Diger Immiinosupressif Ajanlar: Siklofosfamit,
azotiopirin, metotreksat ve siklosporin infiltratif of-
talmopatiyi tedavi etmek igin glukokortikoidlerle
birlikte veya tek olarak kullamimiglardir (18,32).
Bu ajanlar konjestif semptomlarda diizelme
saglayabilirse de, glukokortikoidler gibi g6z adale
fonksiyonuna ve egzoftalmusa etkileri minimaldir.
Ciddi yan etkileri olabilen bu ajanlar hakkinda
kesin fikir belirleyebilmek igin daha biiylk hasta

gruplarinda yapilan galigmalar gereklidir.
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Plazmaferez: Humoral immiinite bozuklugu,
oftalmopatinin patojenezindc yer aldigindan bu im-
munglobulinlerin eliminasyonu i¢in plazmafcrez-
den faydilanilmistir (18,32 a). Ancak, plazmaferez
yapilan hastalara, glukokortikoidler ve diger
imminosupressif ajanlar da verildiginden dolayi,
hastalarin bir kisminda gériilen kismi iyilikte bu
yontemin ne dereceye kadar faydali oldugu belli
degildir. Ayrica, uygulama ©&6lime de sebebiyet
verebildiginden halen «itin olarak uygulanmasi tav-

siye edilmez.

Tiroid Ablasyonu: Endokrin oftalmopatinin
patojenezindc bir tiroid antijenin rol
oynayabilecegi fikri, bazi arastiricilari, cerrahi veya
I *" ile total tiroid ablasyonunun tedavide faydali
olabilecegi disuncesine sevk etmistir (16,18,32a).
Ancak, bu diisiinceyi destekleyecek kesin kanit

yoktur ve halen rutin olarak tavsiye edilmezler.

Ekstemal Radyasyon: Silper voltaj, ylksek

enerjili X Isinlariyla radyoterapinin faydali
olabilecedi bazi yazarlar tarafindan bildirilmistir
(3,16,18,32a). Baslangi¢ oftalmopatili hastalarda
yumusak doku degisikliklerinde faydali olabilirse
de, egzoftalmus ve oftalmopleji Gzerinde anlamh
bir etki yapmamaktadir (3,16,18,32a). Diger bir
yéntem olarak hipofizer radyoterapiden de
faydalaniimistir (16,18). Ancak, bu ydntem de

kesin bir fayda saglamamistir.

Cerrahi Yéntem: Orbital dekompresyon: egzof-
talmusun ve optik sinir kompresyonun &énlenmesi
gayesi ile yapilir (3,18,32a). Orbital dekompresyon
icin endikasyonlar sunlardir:

1. Agrili veya korneal ilserasyonlu siddetli
egzoftalmus,

2. Tibbi
yiksek dozda ve uzun siireli kortikosteroid gerek-

tedaviye cevap vermeyen veya
tiren optik sinir disfonksiyonu,
3. Kozmetik nedenler.

Ekstraokiiler Kaslara Miidahale: Diplopiyi
dizeltmek igin g6z prizmalari yeterli olmadigi
zaman, bu yéntem diisiiniilmelidir. Ancak, géz bul-
gularinin, ortalama 3-6 ay sliresince dedgigsmedigi ve
oftalmopatinin stabil hale geldigi diasinialen has-
talarda yapilmalidir (18). Orbital dekompresyon
g6z adale gerginligini etkilediginden, daima g6z

adale cerrahisinden 6nce yapilmalidir.

Go6z Kapagi Dizeltmeye

Yénelik Operasyonlar:

Malpozisyonunu
Kapak retraksiyonu ve
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gecikmesinin hafif sekillerinde tirotoksikozun
tedavisi yeterli olabilir. Fakat, 6tiroid oldugu halde
kapak c¢ekilmesi devam eden hastalarda korneal
ekspozuru ve kozmetik hatayr dizeltmek igin
degisik cerrahi yéntemler uygulanabilir
(18,32,32a). Goz kapag! operasyonlarinin, ayni has-
tada orbital dekompresyon ve géz adale cerrahisin-

den sonra yapilmasi geregi asla unutulmamalidir.

3. Infiltratif Dermopatinin Tedavisi:

Her zaman tedavi olmayabilir
(3,16,27). Ancak, siddetli oldugu zaman lokal

gerilemesini

gerekli

steroidlerin kullanilmasi lezyonun

saglayabilmektedir.

4. Gebelik ve Tirotoksikoz Tedavisi:

Gebelik esnasindaki tirotoksikoz vakalarinin
en o6nemli nedeni toksik diffliz guvatr'dir (16).
Aslinda, toksik guvatr't olan hastalarin gebe kal-
masi glgtir (16). Gebe kalanlarda ise tedavi edil-
medigi takdirde abortus ihtimali fazladir [16).
Gebelik esnasinda gelisen tirotoksikoz tam ve
tedavi acgisindan hekim igin glglik olugturur.
Cankt, gerek Kklinik, gerekse bazi laboratuvar
verileri itibariyle normal gebelik ve tirotoksikoz
vakalari birbirine benzemektedir. Normal
gebelikte, siklikla meydana gelen tiroid biliyimesi,
hemodinamik dolasimla ilgili bulgular ve hiper-
metabolik belirtiler yaninda serum TT-3 ve TT-4
degerlerinin tirotoksikozdaki gibi yilksek ¢ikmasi
sipheli durumlarda, gebe kadinda tirotoksikoz
olup olmadigina karar vermede zorluklar dogurur.
Bu gigligd yenmede, serbest hormon fraksiyon-
larinin tayini ve gerektiginde TRH uyari testi yap-

mak faydalidir.

Gebelikte tirotoksikozun tedavisinde |
verilemeyecegine gére, begenilen tedavi antitiroid
ilaglardir. Aslinda gebelikteki genel

imminosupresyon modifikasyonuna paralel olarak,
tiroidi stimile eden Iimminglobulinlerin (TSI)
seviyelerinde azalma ve artan tirotoksin baglayan
globulin (TBG) dizeylerinden dolay! serbest hor-
mon diizeylerindeki diigmeye bagli olarak tirotok-
sikozun siddeti hafifler ve hastanin kullandigl an-
titiroid dozu azalir (16). Bununla birlikte, tedavi

sirasinda su hususlar akilda tutulmalidir:

1. Antitiroid ilaglar plasentayl ge¢mektedir-
ler ve ilag miktari fazla oldugu takdirde fetus'da
hipotiroidiye verebilirler.

guvatrh sebebiyet

Methimazol plasentayr PTU'dan daha kolay gecger
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(5,16,31). Tiroid hormonlari plascntal bariycri zor
gectiginden fetus'daki hipotiroidiyi engelleyemez-
ler (5,16). Bu sebepten, antitiroid ilaglar mimkin
olan en az idame dozunda verilmeli ve nabiz
dakikada 90-100, serbest tiroid hormon dizeyleri
normalin idst sinirina yakin ve bu siniri agsmamak
izere muhafaza edilmeye galisiimahlidir (3,16,27).

2. iyod tek basina veya ek bir tedavi ajani
olarak kullanilmamalidir. Ginki, plascntal bariycri
kolaylikla gegcerek fetus'da biyiik hacimli guvatr'a

ve dogum esnasinda asfiksidcn o6lime sebebiyet

verebilir (3,16,27).

3. Gebelerde beta blokerlerin kullaniimasi
konusu tartigsmalidir (16). Bazi yazarlar fetus'un
bldyimesinde gerilik, neonatal hipoglisemi veya
depresyona sebebiyet verdiklerini ileri siirer-
lerken, diger bazi yazarlar, yan etki olmadan
kullandiklarini ifade etmislerdir (16). Bu sebep-

ten mecbur kalmadikga kullaniimamalidiriar
(3,16,27).

4. Gebeligin sona ermesi ile TDG'in rélaps
gosterebilecedi unutulmamalidir. TDG'li hastalarin
bebekleri,
Basedow-Graves hastaligi agisindan dikkatle in-
(3,16). Bu

TDG'in alevlenmesinden baska, bazi kadinlarda

guvart, hipotiroidizm ve neonatal

celenmelidir dénemde, kadinlarda
hipotiroidizm ve bazi kadinlarda da gegici tirotok-
sikozlu kronik tiroiditin gériilebilecegi akilda tutul-
malidir (31). Onemli bir konu da, antitiroid tedavi
ile remisyona giren ve gebe kalmak isteyen hastalar-
da nasil bir yol izlenecegidir. Bazi yazarlar,
gebelikte tirotoksikozun komplike bir durum yarat-
masi dolayisiyla subtotal tiroidektomiyi takiben
gebe kalmayi tavsiye ederler (16). Ancak, TDG
vakalarinin énemli bir kisminin, gebe kalma ih-
timali yiksek olan yastaki kadinlarda gelistigi dik-
kate alindiginda, bu vakalarin dnemli bir kisminin
ameliyata verilmesi gerektigi anlamina gelir. Hal-
buki, TDG'in tedavisinde cerrahinin, antitiroid ve
| tedavisinden sonra 3. sirayi aldigini daha dnce
belirtmigtik. Cerrahinin daha d6nce bahsettigimiz
yan etkileri, gebelikte TDG'in giddetinin azalmasi
ve antitiroid ajanlarin biydk miktarda verilerek
sebebiyet vermelerinin

guvatrh hipotiroidiye

disinda teratojenik ve diger yan etkilerinin gézlen-

TIROTOKSIKOZ

memesi nedeniyle gebelije miisaade etmeden dnce

subtotal tiroidektomiyc gerek yoktur (5,16).

II- TOKSIiK MULTINODULER
GUVAR-TMNG-(Plummer Hastahgi)

TMNG, olagan olarak, uzun siireden beri mev-
cut olan miltinodiler guvatrdan kaynaklanan tok-
sik guvatri ifade eder. Aslinda, gerek endemik,
gerekse sporadik guvatrda kiagik, otonom,
fonksiyon gosteren bir tiroid nodulunun, biyik,
toksik edenoma doniigmesi kaideden ziyade istis-
naysa da, lirotoksikoz miltinodiiler guvatrda sikga
gorilen bir komplikasyondur (2,13). Plummecr has-
taligs, otonom sicak follikiilerin pek yavas

¢codalmasina baghh oldugundan, hipertiroidizmi
tanimak gii¢ olabilir. Bu sebepten, 6zellikle multi-
nodiiler guvatri olan yaslilarda, tiroid fonksiyonlari

yalandan izlenmelidir.

PATOJENEZ

TMNG'In patojenezi, onun 6nciisii olan, non-
toksik miltinodidler guvatr (NT MNG) den ayri
olarak ele alinamaz. Hastaligin iki dnemli dzelligi
olan, yapisal ve fonksiyonel heterojenite ile
fonksiyonel bagimsizlik zamanla gelisir (16,41).
Otonom fonksiyondaki devamli artig, hastaligin
toksik faza gegmesine

nontoksik ddnemden

sebebiyet verir. Bazen hipertiroidizm ani
goézikebilir (16,41,42). Bu asirn miktarda iyod
alimina baglh, otonom odaklarin hormon salgilarim
artirmalarindan ileri gelir (iyodun sebebiyet
verdigi tirotoksikoz). TMNG'da genellikle iki tip

fonksiyon érnegi vardir (16,41):

a) Birincisi, sintigrafide radyoizotopun,

diffliz fakat yamali bir dagilim gésterdigi ve bu
dagilim drnedinin ekzojen tiroid hormonu ile az et-
kilendigi tip; Histopatolojik inceleme ile, inaktif
gibi gdéziken, degisik biiyiklikte niidillerin orta-
larina serpilmis oldugu, hiperplastik epitelli
kigik follikil kimeleri goéraliar. Bu tipte his-
fonksiyon arasinda

topatolojik goridnim ile

korelasyon zayiftir. Nonfonksiyoncl gorilen

sahalarin gogu fonksiyon yapma kabiliyetinde ol-

malarina ragmen, otonom bdlgelerdeki hiper-
fonksiyon TSH'u suprime etniginden, inaktif
goralarler.

Tiirkiye Klinikleri TIP BILIMLERI Dergisi Cilt 10, Sayt 5, Ekim 1990



NURI KAMEL

b) lkinci tipte ise, radyoiyod bir veya daha
fazla sayida nodilde toplanir. Geri kalan bdlimler
ise suprime olmuslardir. inaktif boélgelerde ek-
zojen tiroid hormonu ile daha fazla supresyon
olmaz, fakat TSH, inaktif bélgelerde iyod
birikimini uyarir. Histopatolojik olarak, fonksiyon
gb6steren sahalar adenomlara benzer. Zira gevre
dokudan keskin sinirla ayrilmiglardir. Bunlar,
hiperplastik cpitclli biyik follikiillerden ibarettir.
Burada da histopatolojik gdriinim ile fonksiyonel
durum arasinda iyi bir iligki yoktur. Kalan doku in-
aktif gézukdir. Gerek fonksiyonsuz, gerekse
fonksiyon gdésteren sahalarda dejerasyon bdlgeleri
mevcuttur. Bu bulgular TSH'a bagimli olmayan
bélgelerin adenomatéz hiperfonksiyon bdlgeleri
olarak tanimlanabilirler (16). Bu tip, fizyopatolojik
acidan soliter hiperfonksiyon gdésteren adenoma
benzer. Hiperfonksiyon gbsteren sahalarin
biyolojik agidan adcnomlari temsil edip etmedigi
bilinmemektedir.

TMNG'da hormon hipersekresyonu olagan
olarak hafiftir. Serum T3 ve T.» diizeyleri hafif
artmistir; radyoaktif iyod uptakc'i de ¢ok yiiksek
degildir, hatta normal olabilir (16).

KLINIiK TABLO

Kesin sikhigi bilinmemektedir (16).
olarak 50 yastan sonra géziikdar (16,41). Kadinlar-
da daha fazla gérilir (16). Asla inliltratif oftal-
mopatiylc birlikte degildir (16). Oldugu takdirde
TDG'm tabloya eklendigini disiinddrir.

Kardiyovaskiler belirtiler klinik tabloya
hakim olmaya egilimlidir (3,16,17,25,41,42). Bunlar,
atrial fibrilasyon, tasikardi ve kalp yetmezligini
icerebilir. Dijitale cevapsizlik doktoru uyarabilir;

Genel

kas gli¢siizligl ve adale erimesine sik rastlanilir.
TDG'a
gbézlenebilir

Nervdz belirtiler az nazaran
obstriktif semptomlar daha fazla

(16,42).

goéralir.

LABORATUVAR BULGULARI
Tiroid
diizeyinde veya

normalin dst
(3,16). T3

seviyeleri, normalde, yaslandikga azaldigindan nor-

hormonu diizeyleri

hafifce artmistir
malin list diizeyinde T3 degerleri TMNG tanisini
koydurtur. T3 supresyon (riskli degilse) veya TRH
uyari testleri tanida faydali olabilirler. Ancak anor-
mal olmalari, daha 6nce de belirtildigi gibi, mut-
laka hipertiroidizmin mevcudiyetine igsaret etmez.

TEDAVI

Begenilen tedavi radyoaktif iyod vermektedir.
Ancak, iyi bir terapdtik cevap elde etmek igin
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gerekli radyoiyod miktari ve sayisi hakkinda yazar-
lar arasinda kesin bir fikir birligi yoktur (6,41,42).
iyodun tiroid bezinde vyaygin olarak tutulmasi
acisindan toksik diffliz guvatr'a benzeyen tiplerde
radyoiyoda daha iyi cevap oldugu, buna kargin, rad-
yoiyodun fokal olarak akiimiilc oldugu adenomatdz
hiperfonksiyonlu tiplerde terapdtik cevabin daha
gecg elde edildigi ileri siiriImigtir (16).
Toksik multinodiiler guvatrli hastalarin yasi
sansitivitelerindeki degisiklikler
diffiz guvatr tedavisinde bazi
kiigik doz

ve radyoiyoda

dolayisiyla, toksik
klinikler tarafindan tavsiye
tedavisi uygun degildir (16,41). Ortalama olarak

edilen

1"*" "uptakc" ylhzdesinin disik ve glandin bilyiik
olmasi dolayisiyla, verilen radyoiyod miktari, toksik
diffliz guvatr vakalarina gére daha fazladir (16).
Hastalarin ¢ogunda kalp hastaligi oldugu igin
radyoiyodla tedaviden &nce, &metabolik durum
olusuncaya kadar antitiroid ilaglar verilerek glan-
diiller hormon depolari bosgaltilmis olmalidir. 1'*"
vermeden o6nce antitiroidler kesilmelidir. 1'*''den
3-4 giin sonra antitiroid ajanlar tekrar basg-lanir ve
radyoiyod etkisini gdsterinceye kadar devam edilir.
Antitiroid tedavi kesildikten 1.5-2 ay sonra tirotok-
sikoz tekrarlarsa, ikinci bir radyoiyod dozu veril-
melidir.

Obstriiktif belirtilerin gézlendigi vakalarda
uygun preoperatif hazirladiktan sonra ameliyat tav-
siye edilmelidir.

III- TOKSIiK ADENOM

Tiroid glandinin bir veya daha fazla otonom
adenomuyla meydana gelen tirotoksikoza denilir.
Tiroid bezinde adenom diginda kalan dokularin in-
trinsik olarak normal ve higbir dejenerasyon bélge-
si géstermemesi, TMNG'deki adenomatéz hiper-
fonksiyon bdélgelerinden farkliligini olusturur. Has-
talik olagan olarak tek bir adenomdan kaynaklanir
ve "hiperfonksiyon gésteren soliter adenom" olarak
isimlendirilir (16,17). Arasira 2 veya 3 nodul farke-
dilebilir.

PATOJENEZ, HISTOPATOLOJI
VE FiZYOPATOLOJI

Toksik adenomlar, tiroid glandinin gergek fal-
likiiler adenomlaridir. Bu sebepten, temel patoje-
nezleri bilinmemektedir.

Ancak, adenom, TSH'a bagimli olmaksizin
fonksiyon gérme kabiliyetindedir ve kanda higbir
anormal stimiilatér yoktur (3,16,27,41). Tabii seyir
yavagtir ve yillar zafinda yavasg, progressif bir
biiyiime ve fonksiyonda artma vardir (3,16,27,41).
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Onceden palpasyonla kigiik bir nodul
bulunur veya hi¢gbir nodul palpe edilemiyebilir
(16). Ancak,

biriktigi kig¢lik lokalize bir alan vardir. Sonugta,

sintigrafide radyoaktif maddenin
nodul biyilr ve tiroid bezinin geri kalan bélimleri
suprime olur. Sintigrafide sadece nodulun bulun-
dugu saha radyoaktif maddeyi tutar (sicak nodul).
Bir miiddet soma adenomun salgisi kandaki tiroid
hormon diizeyini yiikseltir ve neticede toksik
nodiiler guvatr meydana gelir. Ekstranodilcr doku
TSH'a cevap verme kaabiliyetindedir. Bazen bu

adenomlar sadece T3 salgilarlar.

KLINIiK TABLO

Toksik multinodiiler guvatrdan daha geng
yasta goriliarler (16). Hastalar ekseriya 30-40
yaglarindadirlar (16). Hastanin uzun bir hikayesi
vardir ve yillardir boyunda herhangi birbelir-
ti vermeyen ve yavas bilyiiyen bir kitleden bah-
sedebilirler (16). Tirotoksikoz meydana ¢iktiktan
nekroza veya in-

sonra bazen adenom

tranodiiler hemorajiye ugrar ve tirotoksikoz
kendiliginden iyilegebilir ve geri kalan tiroid
dokusu normal fonksiyonunu ekseriya tekrar

kazanir (16).

Toksik nodiiler guvatrda tirotoksikoz daha
hafiftir. Ancak, kardiak bulgular tabloya hakim
olabilirler (16).

LABORATUVAR TESTLERI

Baglangigta, tiroid hormonu ile radyoaktif
iyod "uptake" inin tam olarak baskilanamamasi
harig, laboratuvar bulgulari normaldir. Daha
sonra, adenom otonom hale gelirse de tirotoksikoz
gene yoktur, T3 ve T4 dizeyleri normaldir (16).
Tirotoksikozun teessiis ettigi dénemde radyoaktif
iyod "uptake" leri ile T3 ve Ta seviyeleri artar.
Bazen, sadece T3 seviyeleri yiiksektir (T3- tok-
sikoz). T3 toksikozun en sik rastlanilan nedeni tok-

sik nodiiler guvatrdir (16).

TEDAVI

Tiroid glandmin kalan bélimlerim baskilayan
toksik nodiiler guvatrlar, ablatif tedavi ydntemleri
ile tedavi edilmelidirler. 1'*' tedavisinin sakincali
oldugu kosullarda (Ornegin 30 yagsmdan kigiik has-
talarda) hasta &tiroid hale getirilerek cerrahi

TIROTOKSIKOZ

tedaviye verilir. 30 yastan biiylik olanlarda |

tedavi dozu tercih edilebilir. Hiperaktif nodiillerde
tiroid malignitesi goériilcbilmesine ragmen, disgik
siklikta oldugu i¢in 30 yas veya daha ileri yas
grubunda da cerrahi tedavinin gerekli olduguna
dair bazi yazarlarin fikri kanimizca dogru degildir
(3,16). Ayrica, tiroid kanseri ihtimali diigiik olan
bdyle hastalarda, igne yaparak
nodulun cinsi hakkinda fikir sahibi olmak en dogru

aspirasyonu

olanidir.

Diger taraftan hiperaktif noddillerin ablatif
tedavisi ile tahribinden &nce suprime olmus geri
kalan tiroid dokusunun fonksiyon gériip gérmedigi
TSH uyarisindan sonra vyapilan sintigrafi ile
aragtirilmalidir.

Toksik nodiiler guvatr vakalarinda ablatif
tedaviyi takiben, eski kanaatlerin aksine, geg¢
hipotiroidizmin unutulmamalidir
(16).

goérilebilecegi

IV- TSH SEKRESYONUNDA
ARTMA

Nadir rastlanilir. Simdiye kadar 60'tan fazla
vaka tarif edilmistir (24a). iki sinifa ayrilir.

1. TSH salgilayan hipofiz adenomlari: Bu
timérler sadece TSH salgilayabildikleri gibi, STH
ve prolaktin de salgilayabilirler (27).

2. Tiroid hormonunun "Feedback" etkisine
hipofizer diizeyde duyarsizlik: Eger tiroid hor-
monunun "feedback" etkisine duyarsizlik hipofiz-
den bagka periferik dokulari da igerirse, TSH'un
arttigir bdyle bir kosulda 6tiroidi veya hipotiroidi ile
vardir. Sadece hipofizer

karakterize guvatr

diizeyde mevcutsa hipertiroidizm

tesekkiil etmektedir (27).

duyarsizhik

TSH salgilayan adenom hallerinde asiri doz-

larda tiroid hormonu verilmesiyle TSH sek-
resyonunun baskilanmasi mimkin olmadig: gibi,
TRH injeksiyonuna TSH cevabi da az veya hi¢ yok-
tur (9,16,27).

TSH hipersekresyonu kismen de olsa,

Neoplastik olmayan tipte ise,
normal
stimulator ve inhibitor faktérlerden etkilenir (27).
Ayrica, timér vakalarinda TSH ile birlikte TSH'un
a subiinitinin de karakteristik  bir

laboratuvar bulgusudur (3,9,16,27).

artmasi

Tedavi agigindan da durum farklilik gdsterir.
Timér vakalarinda, transfenodial yolla timdrin
cikarilmasi begenilen tedavidir (38a). Hipofizer
iIsinlama da faydah olabilmektedir (38a). Diger
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taraftan, timérin olmadig: hipofizer duyarsizhik
vakalarinda, farmokolojik ajanlardan faydalanilir
(27). Halen, tiroid
dothyroacetic acid (TRIAC),
somatostatinin faydah olabildigine dair yayinlar
vardir (27).

V- TROFOBLASTIK TUMOR

Bronsial

hormonu, 3,5,3- tiriio-
bromokriptir. ve

karsinom gibi neondokrin habis

timérlerden TSH sentez ve salgilanmasina

bagh hipertiroidizm siipheye meydan ver-
meyecek gekilde bildirilmigtir (27). Ayrica, plasen-
tal ekstraktlarin, insan plasental TSH ve
molar TSH olmak i{izere iki tirotiropik aktivite
igerdigi bildirilmistir (27). Molar TSH'un mol
hidatidiform ve koriokarsinomada yiiksek kon-
santrasyonda bulundugu bildirilmistir (27). Hatta,
testisin embriyonel karsinomasinin da molar TSH
salgiladigr goézlenmigtir (27). Hipertiroidizm bdyle
trofoblastik
Molar TSH

korionik gonadotropini ile ayni molekiildir (27).

vakalarda timoéridn gtkarilmasiyla

iyilesmistir. muhtemelen, insan

Ancak bu konu tam
degildir (27).

B- TIROID 1" "UPTAKE" NiN
DUSUK OLDUGU KOSULLAR:

I. HiPERTIROIDIZMLI

aydinliga kavusmus

a) iyod Aliminin Sebebiyet Verdigi
Tirotoksikoz:
iyod igceren her tirli bilesigin (dksirik

suruplari, ishal ilaglan, iyodlu radyokontrast ajan-
lar, iyod igeren topik antiseptikler, amiodaron)
alinmasi ile meydana gelebilir (15,16). Incele-
melerle, iyodlu preparat alinmasiyla meydana
gelen tirotoksikozun bashca iki tip tiroid has-
taliginda oldugu gésterilmigtir (15,27). Birincisi,
kanda tiroidi stimile eden antikorlarin bulun-
madigi, otonom fonksiyonlu nodiiler guvatri olan
genellikle yash sahislarda gorilar; digeri ise, tipik
olarak geng bireylerde gériilir ve kanda tiroidi
uyaran imminglobiiliinler ekseriyetle vardir. Béy-
lece, iyodun meydana getirdigi tirotoksikoz, tiroid
fonksiyonunun suprime edilemedigi tiroid hastaligi
olan, ancak iyod yetersizliji nedeniyle tirotok-
sikozun asikar hale gelemedigi sahislarda gelismek-

tedir. Ancak, bu agiklama her zaman dogru degildir
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(16). Zira, iyodun meydana (getirdigi hiper-
tiroidizm, tiroid fonksiyonunun normal bulundugu
ve iyod kesildikten sonra, &tiroidizmin ken-
diliginden teessiis ettigi vakalarda da gorilebilir
(16,27). Bu vakalarda hipcrtiroidizmin patojenezi

iyi bilinmemektedir.

iyodun sebebiyet verdigi bir ¢ok hiper-
tiroidizm vakasinda tedavi gerekmez (15). Ginki,
klinik genellikle agir degildir. Ancak, tani konul-
dugu zaman iyod alinmakta ise, kesilir. Vakalarin
codunda, tirotoksikoz, iyod aliminin birakilma-
sindan bir kag¢ hafta sonra diizelir (15,16). Bu
dénemde beta bloker vererek hastanin rahatlamasi
saglanir. Eger klinik tablo siddetli ise antitiroid
tedavi verilir. Aslinda, 6nceden sentez edilen hor-
monun kana verilmesi bu

ajanlarla engel-

lenemediginden antitiroid ajanlara cevap yavastir.

b) Amiodarone Aliminin Sebebiyet Verdigi
Tirotoksikoz:
Amiodaron (iyodlu benzofuran) uzun siiren

hipertiroidizme sebebiyet verdiginden refrakter
kardiyak aritmilerde kullanilan bu ajanin meydana
getirebilecegi hipertiroidizm g¢ok ©&nemlidir. Bu
sebepten amiodaron'un sebebiyet verdigi
hipertiroidizmin diger iyod igceren maddelerin yol
actigr hipertiroidizmlerden ayrica ele alinmasi
gereklidir. Amiodaron %40 kadar iyod igermek-
tedir (15). Yari hayat siiresi gok uzun oldugundan
(40-100 giin) tiroid Gizerindeki etkisi aylarca devam
eder (15).

Amiodaron alan hastalarin %10

kadarinda  hipertiroidizm gelisir (15). Hiper-
tiroidizm olabilmesi igin ilaci ortalama 30 ay kadar

almak gereklidir (15).

Meydana gelen hipertiroidizm genellikle hafif-
tir ve sadece beta bloker vermek yeterlidir (15).
Agir seyreden vakalarin tedavisi ise gok giigtiir. An-
titiroidlere cevap, ancak uzun bir siireden sonra
baslar (15). Bdyle bir durumda etkili dozda beta
blokerler verilmelidir. Ancak, amiodaron'un ken-
disi de beta blokaj yapabildiginden, beta blokerler
dikkatli bir sekilde verilmelidirler (15). Antitiroid
olarak, T-4'lin T-3'e donldslimiini engellediginden
PTU diger antitiroidlere tercih edilir. Ayrica,
ylksek miktarlarda glukokortikoidler de gerek-

tiginde biiylk fayda saglarlar.
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II- HIPERTIROIDIZMSIiZ:
a) Thyrotoxicosis Factitia:

Tiroid hormonunun kronik olarak asiri mik-
tarlarda alinmasiyla meydana gelen tirotoksikozu
ifade eder. Engok, psikotik hastaligi olan kadinlar-
da, tiroid hormonunu kolayca elde edebilen
paramedikal personelde ve eskiden tiroid hormonu
verilmis ve elinde tiroid hormonu kalmis olan
sahislarda goéruliir. Birey genellikle tiroid hormonu
almakta oldugunu bilir (16). Ancak,

rejimine ek olarak tiroid hormonu preparati almak-

zayiflama

la olanlar, nasil bir preparat almakta olduklarini
bilmeyebilirler (15). Semptomlar tipik tirotoksikoz
bulgularidir. Onceden tiroid hastaliji olmayan bir
kiside teshis tipik tirotoksikoz belirtilerinin yam
sira tiroid atrofisi ve hipofonksiyonunun gézlen-
mesiyle infiltratif
gézikmez. Ancak, kapak gecikmesi ve c¢ekilmesi
gibi g6z bulgularina rastlanabilir. Tiroid bezinin
hipofonksiyonunun delili radyoaktif iyod "uptake"
inin disik olmasidir. Ancak, "uptake" degeri TSH

konulur. oltalmopati. asla

uyarisi ile artar. Serum T-3 dizeyinin bitin
vakalarda artmasina kargin, T-3 alimina bagh
tirotoksikozu olanlarda, serum T-4 degeri
distktir. Serum tiroglobulin degerinin ylksek
olacagina, digik olmasi tirotoksikozun ekzojen
hormon alimindan meydana (deldigini diisin-
dirmelidir (15,16).

Bu rahatsizlik dasik | "uptake" i ve
guvatrsiz tirotoksikozun diger sebepleriyle

karigtirilabilir. Bunlar, gecgici tirotoksikozlu kronik
tirodit, ektopik tiroid dokusu ve hiper fonksiyonlu

metastatik follikiler kanserini igerir. Son ikisi,

1. Abuid J et al: T3 ve T4 in hyperthyroidizm. J Clin invest,
54:201,1974.

1.a. Ayres J, Rees J, Clark HJH, Maisey MN. Thyrotoxicosis
and dyspnea. Clin Endocrin (OXF), 16:651,1982.

2. Blum M, Shenkman L, Hollander CH. The autonomous
nodule of the thyroid. Correlation of patient age, nodule
size and functional status. Am Med Sri, 269:43,1975.

3. Biirgi H: The thyroid gland. In Alexis Labhart's clinical
Endorinology. Theory and practice. Thorn GW (Edi.) pp:
181-348, Springer-Verlag, Berlin, 1986.

4. Campus AS, Rapptelli A, Malavasi A, Satto A. Heart block
and hyperthyroidism. Report of 2 cases. Arch Intern Med,
135:1091,1975.

TiROTOKSIKOZ

radyoaktif iyodun verilmesinden sonra tiroid ve
idrardaki I' ' toplaminin disldk bir deder vermesi
ve eksternal tarama ile ektopik odak veya metas-
tatik odaklarin saptanmasiyla "thyrotoxicosis fac-
edilebilir. tirotoksikozlu

titia" dan ayirt Gegici

kronik etmek gli¢ olabilir. Bu
rahatsizlikta kanda tiroglobulin degerlerinin ylksek
olmasi ve antitiroid antikorlarin mevcudiyeti ayirici
tamda o6nemli ipuglaridir (15,16). Tedavi, tiroid

hormonunu kesmek ve gerektiginde psikoterapiden

tiroiditten ayirt

ibarettir.

b) Ektopik Tiroid Dokusu:

Struma Ovari: Nadir bir rahatsizliktir

(3,15,16,27). Tan1 kriterlerini daha 6nceki bélimde
ovari'de tedavi cerrahi ile

verdigimiz struma

timdérin gikariimasindan ibarettir.

c) Fonksiyon Gosteren Metastatik Tiroid

Kanseri:

Follikiler kanser metastazlari nadiren tirotok-
sikoza sebebiyet verebilir (3,15,16,27). 1'*" vererek
metastatik odaklari tahrip etmek baslica tedavidir.
Habis infflt-

d) Tiroid Bezinin Lezyonla

rasyonu:

Lezyonun tiroid bezini tahrip etmesi ve depo
edilmig olan tiroid hormonunun kana dékiiimesi
nadiren tirotoksikoza sebebiyet verir (15,33,36).

e) Otonom Tiroid Noddullerinin Nekrozu:

Gegici tirotoksikozun nadir bir sebebi olarak
bildirilmigtir (14).

t) Tiroiditler:

(Tiroiditler Bolimine Bk.)
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