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11.GRAVES HASTALIĞINA GENEL 
YAKLAŞIM VE UZUN DÖNEM 

TAKİP

GİRİŞ

Graves Hastalığı (Basedow-Graves Hastalığı), 
diffüz toksik guatr, hipertiroidi, Graves oftalmo-
patisi ve bazende pretibial veya lokalize ödem 
olarak adlandırılan bir dermopatiden oluşan bir 
sendromdur. Klinik en sık gözlenen tirotoksikoz 
nedeni Graves Hastalığı’dır. Otoimmun patoge-
nezi olup antikorlar TSH reseptörüne bağlanarak, 
tiroid glandının aşırı tiroid hormon sentez ve sal-
gısına neden olurlar(1).

VAKA SUNUMU

Otuz sekiz yaşında kadın hasta çarpıntı, nefes 
darlığı, yorgunluk, adet düzensizliği ve kilo kaybı 
şikayetleri ile endokrinoloji polikliniğimize baş-
vurdu. Öyküsünde şikayetlerinin yaklaşık bir ay 
önce emosyonel stres sonrası başladığı ve eş za-
manlı ellerde titreme ve terleme artışının da oldu-
ğu öğrenildi. Normal beslenmeye rağmen bir ayda 
istemsiz beş kilo kaybı mevcuttu. Özgeçmişinde 
özellik olmayan hastanın 20 paket yıl sigara içme 
ve antidepresan kullanma öyküsü mevcut olup, 
annesinde guatr öyküsü olduğu öğrenildi.

Hastanın fizik muayenesinde cilt nemli ve tre-
moru mevcuttu. Ateş: 36,7 ‘C, nabız dakikada 110 
olup taşikardisi mevcuttu. Kan basıncı 100/60mm/

HG olup vücut kitle indeksi 17,5 kg/m2, zayıf ola-
rak izlendi. Gözlerde hafif hiperemisi olup egzof-
talmi saptanmadı. Tiroid bezi diffüz olarak palpe 
ediliyordu ve grade 1B olarak tespit edildi.

Hastanın laboratuvar tetkiklerinde tiroid fonk-
siyon testleri tirotoksik değerlerdeydi. FT3: 15,35 
pg/mL (1.5-4,5), FT4: 7,52 ng/dl (0,8-1,8), TSH: 
0,001 uIU/ml (0,27-4,2). Tiroid otoantikorları: 
Anti tiroglobulin: 178,1 IU/ml (0-115), anti tiro-
id-peroksidaz: 700IU/ml (0-35) saptandı. TRAb 
44 U/L (0-9) olarak pozitifdi. AST:23U/L(0-35) 
ALT:21U/L(0-45) ALP:90U/L(30-120) GGT:40 U/L 

(0-55) olarak izlendi. Tiroid ultrasonografide gland 
boyutlarında artış olup sağ lob:55x18x20mm, sol 
lob:48x20x20 mm ve istmus: 8mm olarak ölçüldü. 
Parankim heterojen olarak izlendi. Renkli dopp-
ler incelemede tiroid bez vaskülaritesinde ileri 
artış saptandı. Teknesyum 99m ile çekilen tiroid 
sintigrafisinde; tiroid bezi hiperplazik yapıda olup 
aktivite tutulumu diffüz olarak artmışdı. Tiroid 
uptake %18 (5-12) artmış olarak izlendi.

Klinik ve laboratuar bulgularıyla hastaya Gra-
ves tanısı konuldu ve eşlik eden orbitopati tespit 
edilmedi. Hastaya antitiroid tedavi amaçlı meti-
mazol 5mg 2x2 ve düşük doz beta bloker tedavi 
başlanıp iyot yasağı önerildi. Takipte dört hafta 
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Radyoaktif İyot (RAİ) Tedavisi
Radyoiyot, cerrahiden daha maliyet etkin ve 

komplikasyon oranı daha düşüktür. Orta ve ileri 
yaşlarda, antitiroide tedaviye yanıt vermeyen ya 
da yan etki izlenen olgularda endikedir. RAİ te-
davisinde kullanılan İyot-131 hem beta hem gama 
ışını yayar. Radyoiyot, gastrointestinal kanaldan 
hızla emilen ve tiroid dokusunda konsantre edi-
len bir kapsül veya daha az yaygın olarak oral bir 
sodyum iyodin-131 çözeltisi olarak uygulanır. 
Doz 5-15 mCi arasında olup tiroid bezi ağırlığı 
ve radyoaktif uptake ölçülerek hesaplanır. PTU, 
RAİ tutulumunu azaltabileceğinden bu hastalara 
metimazol başlanması önerilir. Ancak tiyonamid-
ler yine RAİ den en az üç gün önce kesilmelidir. 
RAİ tedavi etkisi 4-6 hafta içinde ortaya çıkar ve 3. 
ayda pik yapar. Tedavi sonrası olgular aylık takip 
edilmeli ve tiroid krizi ihtimali akılda tutulmalı-
dır. RAI sonrası yaygın folikül harabiyeti ile kollo-
id doku interstisiyum ve kana geçmekte ve aritmi, 
atrial fibrilasyon kalp yetmezliği şeklinde tiroid 
fırtınası izlenebilmektedir. Bu risk olan hastalar-
da RAİ öncesi beta bloker ve metimazol tedavisi 
önerilir. RAI tedavi sonrası ötiroid olgularda geç 
dönemlerde hipotiroidi izlenir ve L-tiroksin teda-
visine başlanır.

RAİ tedavisi tirosit kaynaklı antijenlerin im-
muniteyi artırması nedeniyle Graves oftalmopati 
progresyonuna neden olabilmektedir. Bu sebep-
le ATA kılavuzları orta ila şiddetli orbitopatisi 
olan hastalar için RAİ önermemektedir. Gebelik 
ve emzirme döneminde de RAİ kontrendikedir. 
Hastaların yaklaşık yüzde 10 ila 20’ si ilk radyo-
iyot tedavisinde başarısız olur. Hipertiroidinin 6. 
ayda devam etmesi durumunda ikinci bir doz ge-
rekir(19).

Cerrahi Tedavi
Cerrahi tedavi için endikasyonlar :

• Orta ya da şiddetli orbitopatili hastalar
• Bası bulguları ve büyük guatr olan hastalar (80 

gr üzeri)
• Antitiroid ilaçlara alerjisi olan hamile kadınlar 

ya da 6 aydan kısa sürede gebelik planlayanlar

• Şüpheli veya malign tiroid nodülü veya pri-
mer hiperparatiroidizmli olgular

• Trab düzeyi yüksek olan hastalar
• RAİ tedaviyi reddeden veya tiyonamid ilaçları 

ile yan etki olan hastalar
• Gebelikte antitiroidler tolere edilemediğinde 

ikinci trimestirdeki olgular
ATA önerilerine göre cerrahi tedavide total ti-

roidektomi tercih edilir. Preoperatif olarak kalsi-
yum ve 25(OH) vitamin D düzeyleri belirlenmeli 
ve yetersizlik varsa yerine konulmalıdır. Tiroidek-
tomiyi takiben post op 6.ve 12 saatte kalsiyum ve 
PTH bakılması ve gereğinde replasmanı önerilir. 
Post-op ilk günde 1,7 mcg/kg dozunda LT4 baş-
lanmalıdır. Yaşlılarda daha düşük dozlar tercih 
edilir. 6-8 hafta sonra tiroid fonksiyonları değer-
lendirilerak doz ayarlanması yapılmalıdır.
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