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19.
BÖLÜM

HİPOTİROİDİZM VE KALP 
YETERSİZLİĞİ

GIRIŞ
Tiroid bezi, krikoid kıkırdağın hemen altında 

istmus denilen kısımla birbirine bağlanan sağ ve 
sol lobların oluşturduğu endokrin bir bezdir. Tiro-
id sağ ve sol lobları yaklaşık olarak 2-2.5 cm kalın-
lık ve genişlikte, yaklaşık 4 cm uzunluktadır. Bez, 
eksternal karotis arterden kaynaklanan superior 
tiroid arter ve subklavyen arterden kaynaklanan 
inferior tiroid arterden kanlanır. Tiroid bezinin 
kanlanması 4 ile 6 mL/dk/g arasında değişmek-
tedir 1. Ancak bezin kanlanması bazı durumlarda 
önemli miktarda artabilmekte ve buna bağlı olarak 
tiroid bezi üzerinde üfürüm duyulabilmektedir. 

Tiroid ve hipofiz bezi arasında sürekli bir fe-
ed-back etkileşim bulunur ve bu sayede normal 
tiroid hormon düzeyi idame ettirilir. Hipotala-
mustan salgılanan tirotropin salgılatıcı hormon 
(TRH), hipofiz bezinin ön kısmından tiroid sti-
mülan hormon (TSH) salınımını uyarır. TSH 
uyarısı da tiroid bezinden tetraiyodotironin (T4) 
ve triiyodotironin (T3) salınımına neden olur. 
Her iki hormon da iyot içeren aminoasitler olup 
T4 sadece tiroid bezinde sentezlenirken T3 hem 
tiroid bezinde sentez edilir hem de çevre doku-
larda T4’ün bir iyodunu kaybetmesi ile oluşabil-
mektedir 2. 

Hipotiroidi, tiroid bezinden yeterli tiroid hor-
monu salgılanamaması durumudur. Hipotiroidi, 
subklinik veya aşikar hipotiroidi olmak üzere iki 
farklı düzeyde olabilir. Subklinik hipotiroidide, 
serbest T3 (sT3) ve serbest T4 (sT4) düzeyleri nor-
mal olup TSH düzeyi yükselmiştir. Aşikar hipo-
tiroidide ise sT3 ve/veya sT4 düzeyi düşük olup 
TSH düzeyi yüksektir. Hipotiroidiyi bir başka 
sınıflandırma şekli ise yetersizliğin hangi organ 
düzeyinde olduğunu esas alan primer, sekonder 
ve tersiyer hipotiroidi şeklinde sınıflandırmadır. 
Primer hipotiroidi, tiroid bezinin hastalıklarına 
bağlı olarak yetersiz tiroid hormonu salınımını 
ifade ederken, sekonder hipotiroidide hipofizer, 
tersiyer hipotiroidide ise hipotalamik düzeyde 
yetmezlik söz konusudur. Sekonder ve tersiyer 
hipotiroidiye santral hipotiroidi de denilmekte-
dir. Batılı ülkelerde primer hipotiroidinin en sık 
nedeni otoimmünitedir. Santral hipotiroidinin 
en sık görülen nedeni ise hipotalamo-hipofizer 
bozukluklardır. İzole santral hipotiroidi son de-
rece nadirdir 3. Bu nedenle santral hipotiroidi 
bulunan olgularda sıklıkla diğer hipofizer hor-
monların yetersizliğine bağlı semptom ve bulgu-
lar da tabloya eşlik eder. 

Tiroid bezinden salgılanan tiroid hormonları 
vücutta hemen her organ ve doku üzerinde etki 
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malıdır 14. Kılavuzlarda KY hastaları için farklı 
bir doz önerisi ve başlama şekli bulunmamakta-
dır 14,37. KY hastalarının da büyük çoğunluğunun 
yaşlı grupta olduğu ve dekompansasyon riski göz 
önüne alınarak düşük dozlarla başlamak faydalı 
olacaktır. 

Ülkemizde 25, 50, 75, 100, 125, 150, 175 ve 
200 mcg L-T4 içeren preparatlar bulunmaktadır. 
Mevcut müstahzarların birbirlerine üstünlükle-
ri olmayıp (laktoz intoleransı bulunan hastalar 
dışında) herhangi biri ile başlanabilir. Ancak 
hangi müstahzar ile başlandıysa aynısı ile devam 
edilmesi önerilmektedir. Çünkü etken madde 
değişmese bile yardımcı maddelerdeki değişik-
likler TSH seviyesinde dalgalanmaya neden ola-
bilir. 

Hipotiroidi nedeni ile replasman tedavi-
si başlanan hastalara ilacın nasıl kullanılacağı 
mutlaka anlatılmalıdır. Levotiroksin preparatla-
rı sabah aç olarak, kahvaltıdan en az 30 dakika 
önce alınmalıdır. Proton pompa inhibitörleri, 
kalsiyum karbonat, kolestiramin, sevelamer, 
ferröz sülfat, sukralfat, alüminyum içeren an-
tiasitler L-T4 emilimini azaltmaktadır 37. İlaç 
mümkünse tek başına alınmalıdır. Ancak poli-
farmasinin yaygın olduğu KY hastalarında bu 
her zaman mümkün olmayabilir. Bu durumda 
ilaç etkileşiminin daha fazla olduğu ilaç grupları 
(proton pompa inhibitörü, oral kalsiyum, demir 
preparatları vb.) ile L-T4 arasına en az dört saat 
süre konulmalıdır. 

Levotiroksin tedavisi başlanan hastalarda 
6-8 hafta sonra TSH düzeyi kontrol edilmelidir. 
İlacın yarı ömrünün uzun olması nedeni ile ilaç 
başladıktan veya doz değişikliği yapıldıktan son-
ra 6 haftadan daha erken serum TSH düzeyini 
kontrol etmek hatalı yoruma neden olacaktır. 
Takiplerde TSH düzeyine göre replasman dozu 
düzenlenir. Hedeflenen TSH düzeyi yaşa ve ko-
morbid hastalıklara göre değişmektedir. Genç ve 
orta yaşlılarda TSH hedefi 0,4-2,5 mU/L, yaşlı-

larda (≥65-70 yaş) TSH 3-6 mU/L olarak alına-
bilir. Çok yaşlılarda (>80-85 yaş) ise TSH ≤10 
mU/L hedef olarak belirlenmelidir 14. Levotirok-
sin replasman tedavisinde, altta yatan KY olup 
olmamasının ilacın idame dozunu etkilemediği 
saptanmıştır 38. Hashimoto tiroiditine bağlı hi-
potiroidisi olan bir hastada takiplerde Anti-TPO 
bakmanın yeri yoktur, tedavi dozunu belirmede 
TSH önemlidir. 

Kalp yetersizliği hastalarında düşük T3 dü-
zeylerinin mortalite üzerine olumsuz etkileri 
fark edildikten sonra triiyodotironin replasma-
nı ile ilgili bazı klinik çalışmalar yapılmıştır. Bu 
çalışmalarda KY’li hastalarda intravenöz trii-
yodotironin infüzyonları ile sistemik vasküler 
direncin azalıp kardiyak debinin arttığı ve teda-
viye bağlı bağlı önemli yan etkiler görülmediği 
belirtilmiştir 39,40. Ancak bu çalışmalar az sayıda 
hasta ile yapılmış çalışmalar olup KY olan hasta-
larda rutin triiyodotironin kullanımı önerilme-
mektedir 37.

Miksödem komasındaki hastalarda destek 
tedavisi ile birlikte başlangıç olarak 200-400 
mcg intravenöz L-T4 yapılması önerilir. Ancak 
yaşlı, altta yatan koroner kalp hastalığı veya 
aritmisi olanlarda daha düşük dozlar öneril-
mektedir 37.
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