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TİROTOKSİKOZ VAKASINA 
YAKLAŞIM

GİRİŞ

Tirotoksikoz tanısı genellikle klinik ve biyo-
kimyasal bulguların birlikteliği ile konulur. Bazı 
hastalarda daha az belirgin klinik bulgular vardır 
ancak kesin biyokimyasal tirotoksikoz vardır ve bu 
hastalar subklinik tirotoksikoz olarak tanımlanır.

VAKA SUNUMU

34 yaşında kadın hasta, 2 aydır devam eden 
halsizlik, çarpıntı, terleme, titreme, kilo kaybı, sı-
cağa tahammülsüzlük şikâyetleri ile endokrinoloji 
polikliniğine başvurdu. Özgeçmiş ve soygeçmi-
şinde özellik yoktu. Fizik muayenede tiroid bezi 
diffüz büyümüş tespit edildi. S1-S2 ritmik ve taşi-
kardikdi.. Tiroid fonksiyon testleri istenildi. TSH: 
<0,01 IU/ml, serbest T4: 3,24 ng/dL (N: 0,61-1,12 
ng/dL), TSH reseptör antikoru: 84 IU/mL ( >14 
pozitif), anti-TPO ve anti-TG normal olarak sap-
tandı. Tiroid USG’de tiroid bezi diffüz büyümüş ve 
kanlanması artmış olarak izlendi. Tiroid sintigra-
fisinde diffüz hiperplazik tiroid bezi görüldü. Has-
taya Graves hastalığı tanısı konularak metimazol 
3×2 tb ve propranolol 2×1/2 tb başlandı. İyottan 
fakir diyet verildi. 1 ay sonra kontrole çağrılan 
hastanın tiroid fonksiyon testleri normal aralık-
taydı. İlaç tedavisine devam etmek istemeyen ve 

gebelik planlayan hastaya tiroidektomi operasyo-
nu yapıldı.

TARTIŞMA

Graves hastalığı otoimmün bir hastalıktır. Ti-
roid bezini diffüz olarak etkilemektedir. Graves 
hastalığında göz, deri tutulumu da olabilmektedir. 
Zaman zaman hastalarda jinekomasti, çomak par-
mak da görülebilmektedir. Kadınlarda daha sık 
görülmektedir. Sigara kullanımı oftalmopati geliş-
me riskini arttırmaktadır1. Graves hastalığı remis-
yon ve nükslerle seyreden bir hastalıktır. Tedavide 
antitiroid ilaç, radyoaktif iyot ve cerrahi seçenek-
leri bulunmaktadır. Antitiroid ilaç tedavisi 18 ay 
kadar devam etmektedir2. Antitiroid ilaç tedavisi 
karaciğer fonksiyon testlerinde bozulmaya neden 
olabilir. Bu propiltiourasil kullanımında daha sık 
görülmektedir3. Yine hastalarda bu ilaçlara bağlı 
nötropeni gelişebilmektedir. O nedenle hastaları 
ateş, boğaz ağrısı gibi durumlara karşı uyarmak 
önemlidir4. Bizim hastamızda olduğu gibi gebe-
lik planlaması veya ilaç allerjisi, hepatotoksisite, 
nötropeni, oftalmopati gibi durumlar söz konusu 
olursa cerrahi tedavi ön planda tutulabilir. Ope-
rasyonu tolere edemiyecek hastalarda radyoaktif 
iyot tedavisi düşünülmelidir. Oftalmopatisi olan 
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ves hipertiroidizmini yıkıma bağlı hipertiroidizm-
den ayırt etmeye yardımcı olan diğer ölçümler 
arasında serum T3 / T4 oranı> 20 (standart ng/
mcg biriminde) 28 ve serbestT3 / serbest T4 oranı> 
0,3 (SI unit) bulunur 30. Ayrıca, ultrasonografi ile 
kantitatif tiroid kan akımının değerlendirilmesi 
Graves hipertiroidizmini ağrısız tiroiditten ayır-
mada yardımcı olabilir31.

SONUÇ

Tirotoksikoz hastalarında anksiyete, duygusal 
değişkenlik, halsizlik, titreme, çarpıntı, ısı intole-
ransı, artan terleme ve iştahın normal olmasına 
rağmen kilo kaybı gibi belirtiler olabilir. Fizik mu-
ayene hiperaktivite ve hızlı konuşma için dikka-
te değer olabilir. Bir guatrın varlığı ve büyüklüğü 
tirotoksikozun nedenine bağlıdır. Ekzoftalmus, 
periorbital ve konjonktival ödem, göz hareketi-
nin kısıtlanması ve infiltratif dermopati (pretibial 
miksödem) sadece Graves hastalığı olan hastalar-
da görülür.

Primer tirotoksikozlu tüm hastalarda düşük 
tiroid uyarıcı hormon (TSH) vardır. Aşikar tiro-
toksikozlu birçok hastada yüksek serbest tiroksin 
(T4) ve triiyodotironin (T3) konsantrasyonları 
bulunur. Bununla birlikte, bazı hastalarda sadece 
serum T3 veya serum T4 yükselir. Subklinik ti-
rotoksikozlu hastalarda TSH normalin altındadır 
(ancak genellikle> 0.05 mU / L) ve serum serbest 
T4, T3 normaldir. Hem aşikar hem de subklinik 
tirotoksikoz biyokimyasal tanımlardır çünkü ti-
rotoksikoz semptomları spesifik değildir ve subk-
linik hastalığı olan hastalarda mevcut olabilir ve 
açık hastalığı olanlarda, özellikle yaşlı yetişkinler-
de bulunmayabilir.

Tirotoksikozdan şüphelenilen hastalarda se-
rum TSH en iyi başlangıç testidir. Subnormal ise, 
serum serbest T4 ve T3 konsantrasyonlarına çoğu 
laboratuvar tarafından kontrol eder. Düşük serum 
TSH değeri elde edildiğinde serum serbest T4 ve 
T3 otomatik olarak ölçülmez ancak tirotoksikoz 
için klinik şüphe yüksekse, ilk TSH ölçümü ile bir-
likte serbest T4 ve T3 istenebilir. Laboratuvar ha-
tası veya test etkileşimi olmadığında, serum TSH 
düşük ve serbest T4 ve T3 yüksekse tirotoksikoz 

tanısı doğrulanır.
Tirotoksikoz tanısı konduktan sonra nedeni 

belirlenmelidir. Tanı sunumda açık olabilir; yeni 
başlayan oftalmopatisi, büyük ve nodüler olmayan 
tiroidi, orta ile şiddetli hipertiroidizmli bir hasta-
da Graves hastalığı vardır. Bununla birlikte, tanı 
klinik tabloya göre belirgin değilse, tanı testi en-
dikedir ve mevcut uzmanlığa ve kaynaklara bağlı 
olarak tirotropin reseptör antikorlarının (TRAb) 
ölçümü, radyoaktif iyot uptake veya ultrasonog-
rafide tiroidal kan akımının ölçülmesi yapılabilir.

Düşük serum TSH ve normal serbest T4 ve 
T3 konsantrasyonları ortamında aşikar hiper-
tiroidizm belirtileri olmayan hastalarda büyük 
olasılıkla subklinik tirotoksikoz vardır. Diğer ola-
sılıklar arasında santral hipotiroidizm, tiroid dışı 
hastalık, hipertiroidizmden iyileşme, erken gebe-
lik veya bazı sağlıklı yaşlı kişilerde normal bir bul-
gu olarak bulunabilir.
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