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Bölüm

Hipertiroidi ve tirotoksikoz etiyolojik olarak farklı olsa da klinik olarak tiroid hormon fazlalığı belirtileri 
verir. Hastanın TSH değerinde düşme, sT4 ve sT3 değerlerinde artma tespit edilmesi tirotoksikoz tanısını koydu-
rur. Hipertiroidi tiroid bezinin hormon üretiminde artma, tirotoksikoz ise herhangi bir sebepten vucütta tiroid 
hormon fazlalığıdır. Etiyolojik araştırma yapılıp tedavisi planlanır. Tanıda hikaye, fizik muayene, laboratuvar, 
ultrason (USG), sintigrafi ve biyopsi kullanılır. . En sık görülen hipertiroidi sebebi Graves hastalığıdır.

Tedavi planlanması hastalığa ve hastaya göre yapılır. Tedavide β-bloker, antitiroid ilaçlar, cerrahi, radyo 
aktif iyot tedavisi; subakut tiroidit zemininde gelişmiş tirotoksikozlarda nonsteroid, kortikosteroid kullanılır
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Hipertiroidi ve Tirotoksikoz10.

Hipertiroidi ve tirotoksikoz, klinik olarak tiro-
id hormon fazlalığı semptomları gösterse de, fiz-
yopatolojik ve etiyolojik olarak farklı antitelerdir. 
Tedavi bağlamında farklı yaklaşım gerektirir.

Hipertiroidi, tiroid bezinin herhangi bir sebep-
ten fazla hormon üretimidir. Tirotoksikoz, sebebi 
ne olursa olsun, vücutta tiroid hormon fazlalı-
ğıdır. Dünyada en sık hipertiroidi sebebi Graves 
hastalığıdır. Hipertirodisiz tirotoksikozun sebep-
leri daha çok geçici sebeplerdir ve değişkenlik gös-
terir(1,2,3).

Subklinik hipertiroidi, TSH’ın düşük, sT4 ve 
sT3’ün normal olması durumudur. TSH düşük, 
sT4 ve sT3’ün yüksek olması durumu tirotoksikoz 
veya etiyolojisine göre hipertiroidi olarak adlan-
dırılır.

Tirotoksikoz ve hipertiroidi radyoaktif iyot 
(RAI) tutulumuna göre gruplandırılabilir.

Tablo-1 Tirotoksikoz Ve Hipertiroidi Nedenleri
Düşük TSH, yüksek RAI tutulumu (hipertiroidi)
Graves hastalığı
Toksik MNG
Otonom toksik nodül
Koryonik hormon artışı ile ilişkili durumlar
Trofoblastik tümör (koryo karsinom, mol hidatiform)
Gestasyonel hipertiroidi
Normal veya artmış TSH ve RAI tutulumu(hipertiroidi)
TSH salgılayan hipofiz adenomu
Tiroid hormon direnci
Düşük RAI tutulumu, Düşük TSH
Amiadorana bağlı tiroidit (hipertiroidi)
Jod-Basedow (hipertiroidi)
Tiroiditler (Tirotoksikoz )
Haşhimoto akut dönemi
Lenfositik tiroidit (postpartum, sessiz tiroidit)
Subakut Tiroidit (Tirotoksikoz )
İlaç ilişkili tiroidit (Amiodarone, Li, İnterferon α, GM-
CSF) (Tirotoksikoz )
İnfeksiyöz tiroidit (Tirotoksikoz)
Palpasyon tiroiditi (Tirotoksikoz)
Eksojen tiroid hormon alımı (Tirotoksikoz)
Foliküler Tiroid Kanserinin yaygın metastazı 
(Tirotoksikoz)
Struma Ovari
(2,4,5)
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ğin ilk trimesterinde tercih PTU’dir. 2-3 trimes-
terde metimazole geçilmesi önerilir (18). ST4 
normalin üst sınırında tutulacak şekilde mümkün 
olan en düşük dozda tedaviye devam edilir. Ge-
belik boyunca 4-6 hafta aralıklarla hasta kontro-
le çağrılıp, her kontrolde karaciğer ve kemik iliği 
toksitesini takip amacıyla sT4 yanında hemogram 
ve karaciğer fonksiyon testlerine bakılmalıdır.

Uygun doz aralığı, gebelik ayına göre önerilen 
TSH aralığı ile takip edilebilir.

1. Üç aylık dönem: 0.1-2.5 mIU/L
2. Üç aylık dönem: 0.2-3.0 mIU/L
3. Üç aylık dönem: 0.3-3.0 mIU/L(18)
Hastaya tiroidektomi planlanacaksa ikinci tri-

mesterde yapılmalıdır.
RAİ gebelikte kontrendikedir. Graves ikinci ve 

üçüncü trimesterde remisyona girme eğiliminde-
dir (2,4,19,20,18).

 Subakut Tiroidit
Subakut granülamatoz tiroidit olarak da adlan-

dırılır. Üst solunum yolu enfeksiyonunu takiben, 
yaklaşık 2-8 hafta içinde gelişir. Etiyolojisinde vi-
ral patojenlerin yanısıra, HLA-B35 pozitifliği ve 
bazı sitokinlerin ( IL-2, TNF-α ve IF-α) olduğu 
düşünülmektedir.

Destrüktif bir tiroidittir. Tiroglobulin artışı 
vardır. Tipik tirotoksikoz bulguları ve laboratu-
varı mevcuttur. Ek olarak boyunda hassasiyet, 
ağrı, miyalji, yorgunluk, güçsüzlük, bazen disfaji 
ve hafif ateş görülebilir. Sedimentasyon artmış-
tır, 100mm/saat üzerine çıkabilir. CRP yüksekliği 
vardır. Lökositoz, anemi ve hiperglobulinemi sap-
tanabilir.

Ayırıcı tanı; hikaye, USG bulguları, RAIU’nin 
azalmış olmasıyla yapılır. Renkli doppler USG’de 
kanlanma azalmıştır. USG de hetereojenite, hipo-
ekoik alanlara gözlenir.

Tedavide istirahat, β-bloker, NSAİ ve korti-
kosteroidler kullanılır. Genelde ibuprofen 1200-
3200mg/gün dozunda başlanır. Fakat hastada 
belirgin rahatlama olmazsa kortikosteroidlere 
geçilir. 32-40mg/gün dozunda veya 0,5mg/kg/
gün dozunda başlanıp,10 gün devam edilir. Klinik 
cevap sağlanıp, CRP ve sedimentasyonda azalma 

tespit edilirse, 4 mg/gun azaltılarak kesilir. Bu ara-
da hasta tekrar ağrı hisseder ve şikayetleri nüks 
ederse bir önceki doza geçilir. Kortikosteroidler 
mümkün olan en düşük dozda devam edilir.

Hastanın takiplerinde crp, sedimantasyon ve 
tiroid fonksiyon testlerine bakılır. Tedavi yaklaşık 
1-2 ayda sonlandırılır. Her zaman için nüks etme 
ihtimali vardır(%1-4). Genellikle hasta tedavi son-
rasında ötiroid olur (1,2,4,21).
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