13.3. Hipertiroidizm

Hipertiroidizm tiroid hormonlarinin asir1
salgilanmasi sonucu ortaya ¢ikan klinik tab-
loya verilen addir. Cok c¢esitli hastaliklar so-
nucu hipertiroidizm gelisebilir.

PATOFIiZYOLOJi

Graves hastalig1 otoantikorlara bagli olarak
gelisir. Bu otoantikorlar tiroid uyaran im-
munglobulin (thyroid stimulating immunog-
lobulin, TSI) TSH reseptorlerine baglanir ve
reseptorleri uyarir. Tiroid folikiiler hiicre-
lerinden asir1 miktarda T4 ve T3 iretilir ve
salinir. Graves hastalig1 3. ve 4. dekatlarda-
ki bireylerde hipertiroidizmin en sik nedeni
olup her yasta ortaya ¢ikabilir. Tiroid bezi
simetrik olarak biiylimiistiir ve vaskiilaritesi
belirgin sekilde artmistir. Bez agirlig1 2-3 ka-

BOLUM 13

Cagri BUYUKKASAP!

tina ¢ikabilir. Tek veya iki tarafli ekzoftalmus
hastaliga siklikla eslik eder.

Graves hastalig1 olan hastalarda TSI olusum
mekanizmasi belirsizdir. Ancak Graves hastalig
aileseldir. Graves hastaliginin gelisiminde gene-
tik faktorlerin rol oynadigini gostermektedir.
Beyaz irkta HLA-B8 ve HLA-DR3; asyalilarda
HLA-Bw46, HLA-B5 ve siyahlarda HLA-B17 ile

iligkileri gosterilmistir.

Graves hastalig1 olan hastalarda siklikla di-
ger otoimmiin bozukluklar da goriliir (Tablo
1). Graves hastaliginin patogenezi i¢in bir baska
teori ise baskilayici T lenfositlerde kusur olma-
sidir. Bu kusur sonucunda T-helper lenfositler,
B lenfositleri, TSH-R dahil olmak tizere folikii-
ler hiicre membran antijenlerine kars1 antikor

salgilamalari i¢in uyarirlar.
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KLiNiK

Tiroid hormonu fazlaliginin klinik sonuglar:
T3 ve T4’tin fizyolojik aktivitelerinin abartili
halidir (Tablo 4).

Tablo 4. Hipertiroidizmin klinik belirti ve
bulgulari.

Semptomlar

o Uyaniklik, emosyonel labilite, sinirlilik,
irritabilite

o Dikkat dagimiklig

o Kas zayifligi, yorgunluk

o Carpinti

o Istah artig, kilo kaybi

» Hiperdefekasyon (artmis bagirsak hareketleri)

o Sicak intoleransi

Bulgular

o Hiperkinezi, hizli konugsma

o Proksimal kas giigstizliigii (quadriceps), ince
tremor

« Ince, nemli cilt; ince sag telleri; onikolizis

o Lid lag, kemozis, periorbital 6dem, proptozis

« Vurgulu ilk kalp sesi, tagikardi, atriyal
tibrilasyon (dijitallere direncli), genis nabiz
basinci, dispne

Laboratuvar bulgular

o Baskilanmis serum TSH seviyeleri

o Artmis serum serbest tiroksini, artmis serum
total T4, artmis serbest tiroksin indeksi

o Artmus tiroid bezinde radyoiyot uptake’i
(nedene bagli)

o Artmus bazal metabolizma hiz1

o Azalmis serum kolesterol diizeyleri

Graves hastaligy, tipik olarak diger hipertiro-
idizm formlarinda goriilmeyen 2 ekstra tiroidal
belirti ile kendini gosterir: oftalmopati ve orbi-
topati. Graves hastaliginin oftalmopatisi, ret-
ro-orbital dokularin 6demi ile karakterizedir,
bu nedenle goz kiirelerinin 6ne dogru ¢ikmasi-
na neden olur.

Tedavi edilmeyen hipertiroidizm, tiroid fir-
tinasi1 adi verilen bir duruma dekompanse ola-

bilir. Tiroid firtinasindaki hastalarda tasikardi,
ates, ajitasyon, bulanti, kusma, ishal, huzursuz-
luk veya psikoz vardir. Tiroid firtinasi genellikle
araya giren bagka bir hastalik veya cerrahi bir
acil durum tarafindan tetiklenir. Bu nedenle
hastlarin herhangi bir cerrahi girisimden 6nce
otiroid hale getirilmeleri gerekir. Tiroid firti-
nasinda mortalite oranlar1 yiiksek oldugu igin
(%8-25) agresif tedavi edilmelidir.

Graves hastalig1 nedeniyle hipertiroidizmi
olan hastalarda daha sonra bazi mekanizmalar
nedeniyle hipotiroidizm gelisebilir:

1. Cerrahi ve I radyasyon tedavisi ile tiroid
ablasyonu

N

Tiroid yikimina yol agan otoimmiin tiroidit

3. TSH uyarimini bloke eden antikorlarin geli-
simi (TSH-R (blok) Ab)

Radyoaktif iyot tedavisinden sonra, tirotro-
pin (TSH) tepkisinin diizelmesinde genellikle
60-90 giin veya daha uzun siirebilen bir gecik-
me olur. Bu siire boyunca, ileri tedavi ile ilgili
kararlar, hastanin klinik durumunun yani sira
serum TSH ve tiroid hormon seviyelerine da-
yanmalidir.
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