BOLUM 17

HIiPERTIRIOIDI VE TIROID FIRTINASI

Behget VARISLI?

GIRIS

Tiroid bezi, viicudumuzda bir¢ok fonksiyonda rol alan 6nemli iki hormonun iire-
tildigi ve salindig1 bir endokrin bezdir. Iki tip tiroid hormonu mevcut olup kanda
az olmas1 da fazla olmasi da patolojilere neden olmaktadir. Bu hormonlar, tiroksin
(T4) ve triiodotironin (T3)dir. Tiroksin, dolasimda ana tiroid hormonu rolinii
oynayan tiroid hormonu iken; dolasimda triiodotironinden 20 kat fazla bulun-
maktadir.

Hipertiroidizm; tiroid hormonlarinin fazla tiretimi ve dolagima fazla miktar-
da tiroid hormonu salinmas ile ortaya ¢ikan patolojiyi anlatirken; tirotoksikoz,
dolagimda fazla miktarda tiroid hormonu olmasi (ekzojen alimlarda dahil) duru-
munda ortaya ¢ikan patolojiyi anlatmaktadir. Bu patolojik durumlar sonucunda;
subklinikhipertiroidizmden, tirotoksikoz krize kadar genis spektrumda klinik du-
rumlar ortaya ¢ikabilmekte ve hayati tehdit edici sonuglara neden olabilmektedir.

Tiroid hormonlar1 fonksiyon olarak tiim viicut iistiinde etkiye sahiptir. Bu
etki icinde; metabolizma hizi, kalp hizi, solunum sayisi, viicut 1sis1, kan basinci
ve santral sinir sistemi uyarilabilirligi gibi bir¢ok sistem bu etki i¢ine girebilmek-
tedir. Bu nedenle tedavi edilmeyen tirotoksikoz kriz gibi durumlarda mortalite
%80’lere kadar goriilebilmektedir. Cogu tirotoksikoz vakas1 (%80%e ulasan) oto-
immiin kaynakli olsa da geng kadin hastalarda Graves hastaligi, yash kadin hasta-
larda da toksiknodiiler guatr gibi nedenlerde hipertroidi durumu igin etiyolojide
yer almaktadir (1,2).

FIZYOPATOLOJi

Tiroid bezi, yerlesim yeri olarak trekeanin 6n kisminda yer alir. Oldukga vaskiile-
ritesi fazla olan bir endokrin organ olup; gorevi tiroid hormonlarini tiretip dola-
sima salgilamaktir. Dolasimdaki hormonlarin %20’si aktif olarak tiroid bezinden
salgilanirken; %80’i ise, dolasimda olan aktif tiroksinin triiodotironine doniigme-
si ile saglanmaktadir. Bunun yaninda; tiroid bezinin hormonlar1 depolamasi, vii-
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cutta bu depo isini yapan tek endokrin bez 6zelligini ortaya koymaktadir. Tiroid
bezi yaklagik 100 giine yetecek kadar tiroid hormonunu tirettikten sonra depola-
yabilen bir endokrin bezdir.

Tiroid hormonu, feedback sistemi ile kontrol edilen bir hormon sistemidir.
Bu feedback sistemi tiretiminden salinimina kadar birgok fonksiyonu kontrol et-
mektedir. Hipotalamus, tripeptidtirotropin salgilatict hormon (TRH) ile 6n hi-
pofiz bezini uyarmakta; 6n hipofiz bezinin, tiroid bezi fonksiyonunu uyarmasi
icin tiroid uyarict hormon (TSH) salinimini kontrol etmektedir. On hipofiz be-
zinden salgilanan TSH ile de tiroid bezinin, tiroid hormonlarini {iretmesini ve
salgilamasini uyarir ve kontrol eder ($ekil 1). Bu feedback sistemi, ne kadar tiroid
hormon diizeyi ile iliskili olarak fonksiyon gorse de egzersiz, uyku, hipoglisemi,
stres ve yetersiz beslenme gibi durumlarda TRH salinimini uyaran durumlardan
bazilaridir (3).

Hipotalamus

TRH ©
@

Hipofiz Bezi

© TSH

@
Tiroid Bezi
2

Periferik Doku
T4--—->T3

Sekil 1. Tiroid Hormonu salinim ve feedback mekanizmalar1

Tiroid hormonlari, dolagimda etkilerini hiicre yilizeyinde bulunan reseptorler
araciligryla gostermektedir. B adrenarjik reseptorleri kullanarak hiicresel kaskat-
lar1 aktive etmekte ve hiicrelerde protein sentezini yaparak hiicresel uyarimlar
saglamaktadir. Yine biiyiime ve gelisme i¢cin hem tek basina da gerekli bir hormon
olmasinin yani sira, diger hormonlarla birlikte de biiyiime gelisme i¢in fonksiyon
gormektedir.
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Tiroid hormonlarinin az bir miktar1 dolagimda serbest olarak dolasmaktadir.
Yaklagik olarak %99,51, dolagimda tiroksin baglayic1 globiilin (TBG) isimli pro-
teine ve az miktarda da diger proteinlere bagli olarak tasinmaktadir. Proteinlere
bagl olarak dolasan hormonlar aktif islev gormemekte; sadece serbest dolasan
tiroid hormonlar1 fonksiyonel etkilerini gostermektedir. Bu durum klinik olarak
da 6nemlidir.

Tiroid bezinde, tiroid hormon tiretimindeki bazi maddelerde tiroid hormonla-
rinin iiretimini etkilemekte ve patolojilere neden olabilmektedir. Iyot, tiroid hor-
mon iretiminde 6nemli bir elektrolit olup; fazla alinmasi ya da iatrojenik olarak
(kontrastli goriintiileme tetkikleri i¢in kontrast maddelerin intravendz verilmesi,
bazi ilaglar, vb.) dolagima fazla miktarda girmesi nedeniyle Wolft-Chaikoft etkisi
yapabilmektedir. Bu etkide, iki islev mekanizmasi ortaya ¢ikabilmektedir. Bun-
lardan birincisi, birkag giin siiren tiroid bezinin fazla miktardaki iyottan kaynakl
olarak blokaj1 nedeniyle tiroid hormon iiretmemesi iken; bir diger mekanizma ise,
blogun ortadan kalkmasi sonrasi dolasimdaki fazla iyot yiikii nedeniyle multino-
diiler guatr ve Graves hastalig1 olan kisilerde hipertroidizmin tetiklenmesi duru-
mudur (Jod-Basedow Etkisi) (4).

ETiYOLOJi

Etiyolojide bir¢ok hastalik durumu ve nedenler yer almaktadir. Bu nedenlerden
en sik goriilenleri asagidaki gibidir.

Graves Hastaligi: Amerika Birlesik Devletleri (ABD)nde en sik goriilen hi-
pertiroidi formudur. Bu patolojide dolasima oto-antikorlar salinir ve bu salinan
oto-antikorlar TSH reseptorlerine baglanarak hormon iiretim kaskatini ve sali-
nimint tetikler. Sonugta, bu patolojide fazla tiretilen ve salinan tiroid hormonu
durumu ortaya ¢ikar. Graves hastaligi, genetik gecisli ve diger otoimmiin hasta-
liklarla iliskili bir hastaliktir. Genetik ge¢isli olmasi nedeniyle de aile dykiisii mev-
cuttur. Cevresel faktorlere (%5-25 nedenler arasinda sigara igimi gibi) bagli olarak
da ortaya ¢ikabilmektedir (5).

ToksikNodiiler Guatr: ABDde en sik ikinci hipertiroidi nedeni olmakta ve
siklikla 50 yas kadin hastalarda ortaya ¢ikmaktadir. Patolojik duruma, bagimsiz
hormon iiretimi yapan nodiil sebep olmaktadir. Graves hastaligindan daha 1limh
olmakla beraber; fazla iyodiir alimi sonrasinda akut hipertroidi ile ortaya ¢ikabil-
mektedir (6).

Toksik adenom: Tiroid bezi icinde asir1 aktif ¢calisan bir nodiliin karakterize
oldugu patolojik durumdur. Multinodiiler guatr ile ayn1 popiilasyon i¢inde goriil-
se de nadir olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Bu patolojide TSH salinimi olmasina
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gerek kalmadan agir1 tiroid hormon iiretimi ve salinimi mevcut olup; tiroid bezi
follikiiler hiicrelerinde hiperplazi goriilmektedir (6).

Tiroidit: Tiroid bezinin inflamasyonu ile karakterize bir patolojidir. Bu infla-
masyon bir enfektif siire¢ sonucu olusabilmektedir. Tiroiditte, inflamasyon sonu-
cu hasarlanan hiicrelerin par¢alanmasi nedeniyle depoladiklar: tiroid hormonla-
rinin dolagima ge¢mesi sonucunda hipertiroidi goriilmektedir. ABDde, lenfositik
infiltrasyonu ile karakterize otoimmiin bir hastalik olan Hashimoto tiroiditi en sik
akla gelen patolojik durumdur (7).

Ilaglar: Egzojen alinan ilaglardaki iyodiir nedeniyle ortaya cikan iatrojenik
hipertiroidi nedenidir. Bu ilaglar arasinda en sik goriilen amiodarondur. Amio-
daron, giinliik ihtiyacin yaklasik 400 kati miktarda iyot icermektedir. Ozellikle
iyot eksikligi olan bolgelerde bu durum daha fazla etki gosterdigi belirtilmekte-
dir. Ilaglara bagli hipertiroidi durumu, sadece iyot bagimli olmayip; ayrica, alinan
ilaglarin tiroid bezinde hiicresel yikima sebep olmasi nedeniyle de salinan tiroid
hormonlar1 kaynakl: hipertiroidi goriilebilecegi unutulmamalidir (8).

Trofoblastik hastalik ve germ hiicreli tiimorler: Hidatidiform mol veya koryo-
karsinomali kadinlarda veya TSH reseptoriinii dogrudan uyaran testis germ hiic-
reli timorlii erkeklerde de hipertroidi goriilebilmektedir. Bu hastalarda hipertro-
ididen, TSH’tan daha fazla uyaric1 etkiye sahip insan koryonik gonadotropinin
(hCG) sorumludur (9).

TSH araciliklihipertoridizm: On hipofizden TSH salinimini tetikleyen me-
kanizmalar da hipertiroidiye neden olabilmektedir. Bu durumlar i¢cinde TSH sa-
linimini artiran ve negatif feedback mekanizmasina cevap vermeyen hipofiz ade-
nomlar1 veya tiimorleri yer alabilmektedir. Salinan TSH’a bagli olarak asir1 tiroid
bezi uyarimi sonucu tiroid hormon tiretimi ve salinimi yapilabilmekte ve hiperti-
roidi durumu ortaya ¢ikabilmektedir (10).

Ekzojen tiroid hormon alimi: Bu duruma daha ¢ok suicidal amagh ila¢ ali-
my, tiroid hormonlarinin uygunsuz miktarda ve dozda kullanimi nedeniyle fazla
tiroid hormon alimi ortaya ¢ikmakta ve bu siire¢ sonunda da hipertiroidi goriil-
mektedir. En sik levotiroksin alimi sonucunda bu duruma rastlanmaktadir (11).

KLiNiK DEGERLENDIRME

Hipertiroidinin tanisi genellikle klinik ve laboratuvar verilerinin birlikte deger-
lendirmesi ile olmaktadir. Bazi olgularda klinik ve laboratuvar verileri belirgin
bir sekilde iken; bazi olgularda ise laboratuvar olarak hipertiroidi varken klinik
silik ya da hi¢ yoktur. Belirgin hipertiroidi durumlarinda karakteristik belirtiler
ve bulgular mevcuttur. Bu hastalari klinik olarak normal ya da istahsiz gormemize
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ragmen; ¢arpinti, tremor, sicak intoleransi, asir1 terleme, kilo kaybs, zayiflik, kayg:
ve duygusal unstabilite goriilmektedir. Baz1 hastalarda ise istahsizlik yerine agir1
yeme ya da agir1 istah artimi goriilebilmektedir (12). Bunlarin yaninda; erkekler-
de erektil disfonksiyon ve jinekomasti goriilebilirken, kadinlarda oligomenore ve
amenore goriilebilmektedir (13). Yasl hastalarda ise kardiyovaskiiler semptomlar
daha belirgin olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Bunlar iginde pulmoner 6dem bul-
gulari, yeni baslayan atriyal fibrilasyon ve efor dispnesi gibi semptomlar sayilabil-
mektedir. Ayrica yasl hastalarda farkli olan bir durum da istah artmasina ragmen
kilo kaybinin olmasi yine hipertiroidizmi diisiindiiren durumlardan biridir (14).

“Tiroid Firtinas1” Degerlendirmesi

Tiroid firtinasi, ¢ok nadir olarak goriilen; fakat goriildiigii zamanda hayati tehdit
edici diizeye kadar siddetli bir duruma neden olan tirotoksikoz durumudur. Acil
kliniklerinde oldukga az sayida goriilmesine ragmen, klinisyenin tespit etmesinin
mortalite ya da morbiditeyi azaltacag: bir klinik durum olup; iyi bir anamnez ve
klinik degerlendirme gerekmektedir. Siklikla tan1 almayan hastalarda ya da tedavi
edilmeyen tirotoksikoz durumunun bir sonucu olmaktadir. Tiroid ya da nodiil
cerrahisi esnasinda, enfeksiyon durumunda, ila¢ alimi sonrasinda (Amiodaron
ya da kontrast madde kaynakl: iyot yiikii) ve travma sonucunda ortaya ¢ikan bir
akut reaksiyon durumudur. Bunlar disinda viicuda yiiksek oranda stres yaptira-
cak miyokardinfarktiisii, pulmoner emboli, diyabetes mellitiis ve hiperemezisg-
ravidarum gibi patolojilerde tiroid firtinasi i¢in etiyolojik sebep olabilmektedir.

Tiroid firtinasinda, tedavi edilmez ise mortalite %100 yakindur. Fakat acil ser-
vislerde, erken tani ve tedavi edilmesinden kaynakli olarak mortalite oran1 %10-
30’a kadar diistiriilmustiir. Tiroid firtinasi kaynakli mortalite goriilen olgularda
altta yatan neden olarak aritmiler, konjestif kalp yetmezligi, solunum yetmezligi,
dissemineintravaskiilerkoagiilasyon (DIC), hipoksik beyin hasar1 ve multi organ
yetmezligi yer almaktadir (15,16).

Tiroid firtinasi goriilen olgularda en 6nemli semptomlardan biri atestir. Olgu-
larda belirgin viicut 1s1s1 yiiksekligi (40-41°C) goriilebilmektedir. Bunun yaninda
tagikardi, biling degisikligi (deliryum, ajitasyon, konfiizyon, koma, vb.) ve karin
agris1 goriilebilmektedir. Hastalarda eger tremor, oftalmopati ve guatr oykiisiiniin
olmasi acil klinisyeni igin uyarici olabilmektedir (17).

Fizik Muayene

Hastalarin fizik muayenesinde hipertiroidinin ana semptomlarindan biri olan
carpintidir. Hastalar genellikle hiperaktiftir ve hizli konusmalar1 vardir. Cilt s1-
caktir ve terleme goriiliir ve saglar incedir. Sistolik hipertansiyon goriiliir. Tremor,
kas giigsiizltigii ve hiperrefleksi goriiliir. Graves hastalarinda bu bulgulara ek ola-
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rak ekzoftalmi, periorbital ve konjoktival 6dem ve goz hareketlerinde kisitlamalar
gorilir (18).

Tani

Hem hipertiroidi de hem de tiroid firtinasinda tani klinik ve laboratuvar verile-
rinin korelasyonu ile konulur. Serum TSH diizeyi, hipertiroidizm tanis1 igin en
hassas testtir ve normal olmasi hipertiroidizmi dislamaktadir. Tirotoksikoz du-
rumunda TSH diizeyi ya ¢ok azalmis ya da 6l¢tilemeyecek kadar diisiik diizeyde
goriliir. TSH diizeyi bu durumda iken; T4 ve T4 ise yiikseklik goriiliir. Hiperti-
roidi ve tiroid firtinasinda tek basina TSHin diisiik olmas: anlamli degildir. Bu
durumun nedeni, karaciger ve bobrek hastaliklarinda ve kortikosteroid kullani-
mina baglh olarak TSH’1n diisitk olmasidir. Tiroid firtinasi tanisinda ve diizeyi-
nin belirlenmesinde de klinik ve laboratuvar degerlendirmenin yaninda Burch ve
Wartofskyskorlamasi kullanilmaktadir (Tablo 1) (17).

Tablo 1: Burch ve Wartofsky tiroid firtinasi skorlama semasi

Tan1 Parametreleri Skor  Tami Parametreleri Skor

1-Termoregulasyon 2. SSS etkileri

Is1 °C Yok 0

37.2-37.7 5 Hafif (ajitasyon) 10

37.7-38.3 10 Orta (deliryum, psikoz, asir1 20

38.3-38.8 15 uyusukluk)

38.9-39.4 20 Siddetli (nobetler, koma) 30

39.4-39.9 25

=40 30

3. Gastrointestinal sistem ve 4. Kardiyovaskiiler sistem

Karaciger fonk. bozukluklar: bozukluklar:

Yok 0 Tasikardi (atim / dk)

Orta (ishal, bulant1 / kusma, karin 10 90-109 5

agrist) 110-119 10

Siddetli (agiklanamayan sarilik) 20 120-129 15
>140 25

5. Konjestif kalp yetmezligi 6. Atriyal fibrilasyon

Yok 0 Yok

Hafif 5 Mevcut 10

Orta 10

Siddetli 15

245 skoru: Tiroid firtinasini yiiksek oranda diistindiiren.
25-44 puan: yaklasan firtina 6nerisi.
<25 puan: Tiroid firtinasini gosterme olasihig: diisiik
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Tanisal Testler

Laboratuar Testleri

Hipertiroidide, laboratuvar testleri hem tani i¢in hem ekartasyon i¢in 6nemli bir
yer tutmaktadir. Serum TSH diizeyinin normal olmasi hipertiroidiyi ekarte etse
de diisiik ya da yiiksek olmasi tek bagina hipertiroidi ve hipotiroidi tanisi koydur-
mamaktadir. T4 ve T3’iin biityiik kisminin TBG ile tasinmasi1 nedeniyle TBGdeki
degisiklikler tiim sonuglar1 degistirmekte ve gesitli kliniklere neden olabilmekte-
dir. Bu ylizden toplam T4 ve T3 6lgiimlerinden Ote, serbest T4 (sT4) ve serbest T3
(sT3) diizeylerinin dl¢iilmesi daha giivenilir sonug verecektir.

Tirotoksikoz tanisinda serum TSH diizeyinin diigmesi ile birlikte sT4 ve
sT3’tin diizeylerinin de artmasi gerekmektedir. Subklinik hipertiroidi tanisinda
serum TSH diisiik iken, sT4 normal olarak goriilmektedir. T3 tirotoksikozu ise
hastalarin yaklasik %5’inde goriilmekte ve bu hastalarda sT4 normal iken sT3
diizeyinin yiiksek olmas ile tan1 desteklenmektedir. Bu durumun tam tersi olan
sT4’tin yiiksek olup sT3’iin normal olmasi1 durumu ise siklikla yash hastalarda ti-
roidit, eksojen levotiroksin alimi ve komorbid hastaliklar ile iliskili olarak sT4’iin
sT3% doniisiim bozukluklar: akla gelmelidir.

Graves hastalig1 olan hastalarda bu tetkiklere ek olarak tiroid antikor diizeyle-
rinin tespiti tanida destekleyici laboratuvar testleri arasindadir.

Hastalarda ekartasyon yapilirken bir yandan da hipertiroidi ya da tiroid firti-
nas1 tedavisi baglanmalidir.

Bu hastalarda ek komorbid durumun tespiti i¢in: kan tam sayimi,serum glikoz,
elektrolit diizeyleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri incelenmelidir. Tiroid
firtinasi goriilen olgularda l6kositoz ve sola kayma goriilmektedir. Katekolamin-
lerin salinimina bagli olarak hiperglisemi goriilmesi beklenmektedir. Hemokon-
santrasyondan ve tiroid hormonlarinin kemik rezepsiyonu yapmasi nedeniyle
hafif hiperkalsemi durumu gozlenebilmektedir. Yine tiroid hormonlarinin kara-
ciger fonksiyonlarinda artis yapmas: nedeniyle, karaciger fonksiyon testlerinde
artis goriilebilmektedir. Yine tirotoksikoz durumunda serum kortizol diizeyinde
artig goriilmesi beklenen bir durumdur. Bu durumun tam aksi olmasi, yani serum
kortizol diizeyinde diisiikliik olmasi, ozellikle Graves hastalarinda adrenal yet-
mezliginde ortaya ¢ikmis olabilecegini diistindiirmelidir (19-21).

Goritintiileme Tetkikleri

Akciger grafisi
Hipertiroidi ya da tiroid firtinast durumunu tetikleyecek gozden kagan bir akciger
enfeksiyon durumunu dislamak i¢in bakilmas: gerekir.
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Ultrasonografi (USG)

USG ile tiroid bezinin boyutlari, nodiil varligi, kanlanmada artis olup olmamasi
gibi durumlar: degerlendirmek i¢in 6nemli bir tetkiktir. Tipik olarak, asir1 hor-
mon salgisi yapan tiroid bezinde hiperplazi goriilmelidir. Eger tiroid hormon dii-
zeylerindeki artis tiroid bezinden kaynakli degil, eksojen bir alim ya da tiroidit
sebebiyle olusmus ise tiroid bezi boyutlarinda anormallik goriilmeyecektir (20).

Bilgisayarl Beyin Tomografisi
Hipertiroidi durumunda goriilebilecek mental durum degisikliginde altta yatan
bagka bir patoloji olup olmadigini ekarte etmek igin gereklidir.

Elektrokardiyogram (EKG)

Tirotoksikoz durumunda en yaygin semptomlardan biri ¢arpintidir. Hastalarin
carpintilarini degerlendirmek i¢in ¢ekilen EKGde siklikla tasikardi ve atriyal fib-
rilasyon (AF) gortilmektedir. AF siklikla yash hastalarda goriilmektedir. AF olgu-
larin yaklasik %10-40"inda goriiliirken; siniis tasikardisi olgularin %40’ 1inda goriil-
mektedir. Geri kalan olgularda da atriyal erken atimlar, ventrikiiler erken vurular
ve bloklar goriilmektedir (22).

Tedavi

Hem tirotoksikoz durumunda hem de tiroid firtinas1 durumunda tedavi yoneti-
minde bir yandan nedenin ortadan kaldirilmast i¢in tedaviler yapilirken; bir yan-
dan da semptomlarin hizlica gerilemesi i¢in beta blokor tedavi baglanmalidir.

Semptomatik tedavi

Hipertiroidi durumunda olgularda p adrenarjik sistem bulgular1 ortaya ¢ikmak-
tadir. Bu olgularda, taniy1 kesinlestirmek veya ekartasyon yapilan siirecte, tani
kesinlesmemigse bile, kontrendikasyon bir durum ortaya yok ise semptomlarin
gerilemesi iginbeta blokor tedavi baglanmalidir. f adrenarjik bloke edici ajan hi-
pertiroidiye bagli semptomlar: ortadan kaldiracak ya da azaltacaktir. Hizli bir
tedavi yapmak isteniliyorsa, 0,5-1 mg seklinde proponolol intravendz yolla puse
seklinde yavagca verilmelidir. Bu doz 15-20 dkda bir tekrarlanabilir. Eger hasta-
da proponolol verilmesi i¢in kontrendike bir durum varsa, bu hastalarda esmolol
250-500 mcg/kg seklinde yapilabilmektedir (23). AF olgularinda hiz kontrol son-
rasinda olgularda emboli riski nedeniyle antikoagiilan tedavi yapilmalidir.

Tiroid Firtinasi Tedavisi

Tiroid firtinast durumunda hipertiroidizm tedavisine ek olarak ekstra destek te-
daviler de gerekecektir. B adrenarjik sistem bloke edici tedaviler yaninda yiiksek
ates icin parasetamol ve sogutucu tedaviler yapilmalidir. Bu hastalara aspirinin
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T4 ve T3’lin proteinlere baglanmasini azaltacagi ve bu sebeple serbest hormon
diizeyini artiracagi i¢in aspirin vermekten kaginilmalidir. Ajite hastalara benzodi-
azepinler verilebilmektedir. Hastalarin barsak hareketleri de artacagi i¢in siv1 ka-
yiplari olacaktir. Hem gastrointestinal kayiplar hem de hastalarin ates ve solunum
sayisinin artmasi nedeniyle hesaplanamayan kayiplardan kaynakli sivi resiisitas-
yonunun mutlaka yapilmas: gerekmektedir. Glikojen depolar: titkendigi i¢in bu
hastalarda dekstroz gibi ¢ozeltiler ile resiisitasyon diisiiniilmesinde yarar vardir.
Elektrolitlerin replasmaninda laboratuvar diizeylerine gore semptomatik yapila-
bilmektedir (15).

Tiroid hormonlarinin enterohepatik siklustan tekrar geri emilimini bozmak
i¢in kolestriamin kullanilabilmektedir. Tirotoksikoz krizde enterohepatik siklus-
tan daha fazla tiroid hormon gegisi olacagi unutulmamalidir. Bu emilimi engel-
lemek tirotoksikoz krizde birincil hedefler icinde olmalidir. Kolestriamin tekrar
emilimi engellemesi ile dolasgimdaki tiroid hormon diizeyi diistiriilebilmektedir.

Hormon Sentezi ve Salinimini Azaltma

Tirotoksikoz durumunda tani ve tedavi siirecinde hormon iiretimi ya da salini-
mina tiroid bezinin devam ediyor olmasi nedeniyle, tedavinin bir basamag: da bu
tiretim ve salinimi engellemektir. Tiyonamitler, tiroid bezinde hormon tiretimini
ve salinimini engellemektedir. Metamizol ve propiltiyotirasil bu tiyonamit gru-
bunda yer alan ajanlardir. Bu tedavilerin immiinsiipresyon etkilerinin olabilecegi
unutulmamalidir. Tiyonamitler; iyotun, iyodine doniisiimiinii ve iyodotrosinlere
baglanmasini engelleyerek tiroid hormon tiretimini bozmaktadir.

Metamizoliin yar1 6mrii propiltiyoiirasilden daha uzundur. Bu sebeple doz
ilavesi daha az siklikta olmaktadir. Metamizol dozu 40-100 mg po. Seklindedir.
Sonrasinda 4 saatte bir idame tedavi yapilmas: gerekmektedir. Giinliik doz 120
mg’1 gegmemelidir (25).

Propiltiyotirasilin tiroid firtinasi i¢in tedavi dozu 600-1000 mgdir. Propilti-
yotirasil oral verilmeye baslanir ve 4 saatte bir 200-250 mg idame olarak tedaviye
devam edilir. Giinlitk maksimum doz 1200-1500 mgdir. Propiltiyotirasil, bilinci
bozuk ya da entiibe hastalarda nazogastrik ile verilebilmektedir.

Iyodine, tiroid hormon salinimini durdurmak icin verilebilmektedir. fyodine,
iyot lugol ¢ozeltisi, potasyum iyodiir ya da lityum karbonat seklinde verilebilmek-
tedir. Iyodine tedavisinden &nce hastaya tiyonamit tedavisi yapilmali ve 1 saat
beklendikten sonra iyodine tedavisi diisiiniilmelidir. Iyodine tedavisi, daha 6n-
ceden salinmis olup tiroid hormonlar1 bloke etmek icin kullanilmaktadir. Bunun
yaninda tiroid follikiiler hiicrelerinde iyodiir tasginmasinda ve oksidasyonunda
bozukluk olusturur. Lugol ¢ozeltisinin ise giinliik dozu 30-40 damladir ve baslan-
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gicta 8-10 damla verildikten sonra giinliik doz 3-4 pargaya boliinerek verilmelidir.
Lugol ¢ozeltisi damla basi 8 mg iyodiir saglamaktadir (26).

Cerrahi Tedavi

Siddetli hipertiroidisi olan olgularda ya da guatri asir1 olan hastalarda cerrahi te-
davi diistiniilmelidir. Bununla beraber, tiyonamitlere alerjisi olanlarda ve radyo
iyot tedavi almak istemeyenlerde yine cerrahi tercih dilmesi gereken tedavi ol-
maktadir (25).

Takip

Tirotoksikoz ya da tiroid firtinasinda eger medikal tedavi ile stabilizasyon saglani-
yorsa, hasta ayaktan tedaviye devam edebilir. Medikal tedaviye ragmen hastalarda
stabilizasyon saglanamiyor ve semptomlar beta blokér tedaviye ragmen devam
ediyorsa bu hastalarda hospitalizasyon diistiniilmelidir. Tagikardisi diizelmeyen,
hiz kontrolii saglanamayan ve unstabil olmadig: diisiiniilen hastalarda hem mo-
nitorizasyon hem de yakin takip gerekliligi nedeniyle yogun bakim tinitesine yatis
diistiniilmelidir. Ayaktan takip edilmesi planlanan hastalarin daha sonrasinda en-
dokrinoloji poliklinik takibi i¢in yonlendirmesi yapilmalidir.
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