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Hipertiroidi ve Tirotoksikoz

Hipertiroidi ve tirotoksikoz etiyolojik olarak farkli olsa da klinik olarak tiroid hormon fazlahg belirtileri
verir. Hastanin TSH degerinde diisme, sT4 ve sT3 degerlerinde artma tespit edilmesi tirotoksikoz tanisini koydu-
rur. Hipertiroidi tiroid bezinin hormon iiretiminde artma, tirotoksikoz ise herhangi bir sebepten vuciitta tiroid
hormon fazlahigidir. Etiyolojik arastirma yapilip tedavisi planlanir. Tamida hikaye, fizik muayene, laboratuvar,
ultrason (USG), sintigrafi ve biyopsi kullanilir. . En sik goriilen hipertiroidi sebebi Graves hastaligidir.

Tedavi planlanmasi hastaliga ve hastaya gore yapilir. Tedavide B-bloker, antitiroid ilaglar, cerrahi, radyo

\aktif iyot tedavisi; subakut tiroidit zemininde gelismis tirotoksikozlarda nonsteroid, kortikosteroid kullanilir
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Hipertiroidi ve tirotoksikoz, klinik olarak tiro-
id hormon fazlalig1 semptomlar1 gosterse de, fiz-
yopatolojik ve etiyolojik olarak farkl: antitelerdir.
Tedavi baglaminda farkli yaklasim gerektirir.

Hipertiroidi, tiroid bezinin herhangi bir sebep-
ten fazla hormon uretimidir. Tirotoksikoz, sebebi
ne olursa olsun, viicutta tiroid hormon fazlali-
gidir. Diinyada en sik hipertiroidi sebebi Graves
hastaligidir. Hipertirodisiz tirotoksikozun sebep-
leri daha ¢ok gegici sebeplerdir ve degiskenlik gos-
terir(1,2,3).

Subklinik hipertiroidi, TSH1n diisiik, sT4 ve
sT3’tin normal olmasi durumudur. TSH diisik,
sT4 ve sT3’tin yiiksek olmasi durumu tirotoksikoz
veya etiyolojisine gore hipertiroidi olarak adlan-
dirilir.

Tirotoksikoz ve hipertiroidi radyoaktif iyot
(RAI) tutulumuna gore gruplandirilabilir.

Tablo-1 Tirotoksikoz Ve Hipertiroidi Nedenleri
Diistik TSH, yiiksek RAT tutulumu (hipertiroidi)

Graves hastalig

Toksik MNG

Otonom toksik nodiil

Koryonik hormon artis ile iliskili durumlar
Trofoblastik tiimor (koryo karsinom, mol hidatiform)
Gestasyonel hipertiroidi

Normal veya artmis TSH ve RAI tutulumu(hipertiroidi)

TSH salgilayan hipofiz adenomu
Tiroid hormon direnci

Diigitk RAT tutulumu, Diistik TSH

Amiadorana bagl tiroidit (hipertiroidi)
Jod-Basedow (hipertiroidi)

Tiroiditler (Tirotoksikoz )

Haghimoto akut donemi

Lenfositik tiroidit (postpartum, sessiz tiroidit)
Subakut Tiroidit (Tirotoksikoz )

Tag iligkili tiroidit (Amiodarone, Li, Interferon a, GM-
CSF) (Tirotoksikoz )

Infeksiyoz tiroidit (Tirotoksikoz)

Palpasyon tiroiditi (Tirotoksikoz)

Eksojen tiroid hormon alimi (Tirotoksikoz)
Folikiiler Tiroid Kanserinin yaygin metastazi
(Tirotoksikoz)

Struma Ovari

(2,4,5)
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gin ilk trimesterinde tercih PTUdir. 2-3 trimes-
terde metimazole gecilmesi Onerilir (18). ST4
normalin @st sinirinda tutulacak sekilde miimkiin
olan en diisiik dozda tedaviye devam edilir. Ge-
belik boyunca 4-6 hafta araliklarla hasta kontro-
le cagrilip, her kontrolde karaciger ve kemik iligi
toksitesini takip amaciyla sT4 yaninda hemogram
ve karaciger fonksiyon testlerine bakilmalidir.

Uygun doz aralig1, gebelik ayina gore 6nerilen
TSH araligi ile takip edilebilir.

1. Ug aylik dénem: 0.1-2.5 mIU/L
2. Ug aylik dénem: 0.2-3.0 mIU/L
3. Ug aylik dénem: 0.3-3.0 mIU/L(18)

Hastaya tiroidektomi planlanacaksa ikinci tri-
mesterde yapilmalidir.

RAI gebelikte kontrendikedir. Graves ikinci ve
tigiincii trimesterde remisyona girme egiliminde-
dir (2,4,19,20,18).

Subakut Tiroidit

Subakut graniilamatoz tiroidit olarak da adlan-
dirtlir. Ust solunum yolu enfeksiyonunu takiben,
yaklasik 2-8 hafta iginde gelisir. Etiyolojisinde vi-
ral patojenlerin yanisira, HLA-B35 pozitifligi ve
bazi sitokinlerin ( IL-2, TNF-a ve IF-a) oldugu
distiniilmektedir.

Destriiktif bir tiroidittir. Tiroglobulin artis:
vardir. Tipik tirotoksikoz bulgular1 ve laboratu-
vart mevcuttur. Ek olarak boyunda hassasiyet,
agr1, miyalji, yorgunluk, giigsiizliik, bazen disfaji
ve hafif ates goriilebilir. Sedimentasyon artmis-
tir, 100mm/saat tizerine ¢ikabilir. CRP yiiksekligi
vardir. Lokositoz, anemi ve hiperglobulinemi sap-
tanabilir.

Ayirici tany; hikaye, USG bulgulari, RAIUnin
azalmis olmasiyla yapilir. Renkli doppler USGde
kanlanma azalmistir. USG de hetereojenite, hipo-
ekoik alanlara gozlenir.

Tedavide istirahat, p-bloker, NSAI ve korti-
kosteroidler kullanilir. Genelde ibuprofen 1200-
3200mg/giin dozunda baglanir. Fakat hastada
belirgin rahatlama olmazsa kortikosteroidlere
gegilir. 32-40mg/giin dozunda veya 0,5mg/kg/
giin dozunda baslanip,10 giin devam edilir. Klinik
cevap saglanip, CRP ve sedimentasyonda azalma
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tespit edilirse, 4 mg/gun azaltilarak kesilir. Bu ara-
da hasta tekrar agri hisseder ve sikayetleri niiks
ederse bir onceki doza gegilir. Kortikosteroidler
miimkiin olan en diisiik dozda devam edilir.

Hastanin takiplerinde crp, sedimantasyon ve
tiroid fonksiyon testlerine bakilir. Tedavi yaklagik
1-2 ayda sonlandirilir. Her zaman igin niiks etme
ihtimali vardir(%1-4). Genellikle hasta tedavi son-
rasinda otiroid olur (1,2,4,21).
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