GRAVES HASTALIGINA GENEL
YAKLASIM VE UZUN DONEM

TAKIP

Pinar ALARSLAN?

GIRIS

Graves Hastalig1 (Basedow-Graves Hastalig),
diffiiz toksik guatr, hipertiroidi, Graves oftalmo-
patisi ve bazende pretibial veya lokalize 6dem
olarak adlandirilan bir dermopatiden olusan bir
sendromdur. Klinik en sik gozlenen tirotoksikoz
nedeni Graves Hastaligidir. Otoimmun patoge-
nezi olup antikorlar TSH reseptoriine baglanarak,
tiroid glandinin agir1 tiroid hormon sentez ve sal-
gisina neden olurlar(1).

VAKA SUNUMU

Otuz sekiz yasinda kadin hasta carpinti, nefes
darligy, yorgunluk, adet diizensizligi ve kilo kayb:
sikayetleri ile endokrinoloji poliklinigimize bas-
vurdu. Oykiisiinde sikayetlerinin yaklagik bir ay
once emosyonel stres sonrasi basladig1 ve es za-
manli ellerde titreme ve terleme artisinin da oldu-
gu 6grenildi. Normal beslenmeye ragmen bir ayda
istemsiz beg kilo kaybi mevcuttu. Ozgegmisinde
ozellik olmayan hastanin 20 paket y1l sigara igme
ve antidepresan kullanma oykiisii mevcut olup,
annesinde guatr oykiisii oldugu 6grenildi.

Hastanin fizik muayenesinde cilt nemli ve tre-
moru mevcuttu. Ates: 36,7 ‘C, nabiz dakikada 110
olup tasikardisi mevcuttu. Kan basinci 100/60mm/
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HG olup viicut kitle indeksi 17,5 kg/m2, zayif ola-
rak izlendi. Gozlerde hafif hiperemisi olup egzof-
talmi saptanmadi. Tiroid bezi diffiiz olarak palpe
ediliyordu ve grade 1B olarak tespit edildi.

Hastanin laboratuvar tetkiklerinde tiroid fonk-
siyon testleri tirotoksik degerlerdeydi. FT3: 15,35
pg/mL (1.5-4,5), FT4: 7,52 ng/dl (0,8-1,8), TSH:
0,001 ulU/ml (0,27-4,2). Tiroid otoantikorlar:
Anti tiroglobulin: 178,1 IU/ml (0-115), anti tiro-
id-peroksidaz: 700IU/ml (0-35) saptandi. TRADb
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
boyutlarinda artis olup sag lob:55x18x20mm, sol
lob:48x20x20 mm ve istmus: 8mm olarak ol¢ildii.
Parankim heterojen olarak izlendi. Renkli dopp-
ler incelemede tiroid bez vaskiilaritesinde ileri
artis saptandi. Teknesyum 99m ile gekilen tiroid
sintigrafisinde; tiroid bezi hiperplazik yapida olup
aktivite tutulumu diffiiz olarak artmisdi. Tiroid
uptake %18 (5-12) artmuis olarak izlendi.

Klinik ve laboratuar bulgulariyla hastaya Gra-
ves tanisi konuldu ve eslik eden orbitopati tespit
edilmedi. Hastaya antitiroid tedavi amagl meti-
mazol 5mg 2x2 ve diisiik doz beta bloker tedavi
baslanip iyot yasagi onerildi. Takipte dort hafta
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Vakalarla Tiroid Hastaliklari

)

Radyoaktif Iyot (RAI) Tedavisi

Radyoiyot, cerrahiden daha maliyet etkin ve
komplikasyon orani daha dusiiktiir. Orta ve ileri
yaslarda, antitiroide tedaviye yanit vermeyen ya
da yan etki izlenen olgularda endikedir. RAI te-
davisinde kullanilan fyot-131 hem beta hem gama
15101 yayar. Radyoiyot, gastrointestinal kanaldan
hizla emilen ve tiroid dokusunda konsantre edi-
len bir kapsiil veya daha az yaygin olarak oral bir
sodyum iyodin-131 ¢ozeltisi olarak uygulanir.
Doz 5-15 mCi arasinda olup tiroid bezi agirlig1
ve radyoaktif uptake Olgiilerek hesaplanir. PTU,
RAI tutulumunu azaltabileceginden bu hastalara
metimazol baglanmasi 6nerilir. Ancak tiyonamid-
ler yine RAI den en az ii¢ giin énce kesilmelidir.
RAI tedavi etkisi 4-6 hafta icinde ortaya ¢ikar ve 3.
ayda pik yapar. Tedavi sonrasi olgular aylik takip
edilmeli ve tiroid krizi ihtimali akilda tutulmali-
dir. RAI sonras1 yaygin folikiil harabiyeti ile kollo-
id doku interstisiyum ve kana gegmekte ve aritmi,
atrial fibrilasyon kalp yetmezligi seklinde tiroid
firtinasi izlenebilmektedir. Bu risk olan hastalar-
da RAI oncesi beta bloker ve metimazol tedavisi
onerilir. RAI tedavi sonrasi 6tiroid olgularda gec
donemlerde hipotiroidi izlenir ve L-tiroksin teda-
visine baglanir.

RAI tedavisi tirosit kaynakli antijenlerin im-
muniteyi artirmast nedeniyle Graves oftalmopati
progresyonuna neden olabilmektedir. Bu sebep-
le ATA kilavuzlar1 orta ila siddetli orbitopatisi
olan hastalar i¢in RAI 6nermemektedir. Gebelik
ve emzirme doneminde de RAI kontrendikedir.
Hastalarin yaklasik yiizde 10 ila 20’ si ilk radyo-
iyot tedavisinde basarisiz olur. Hipertiroidinin 6.
ayda devam etmesi durumunda ikinci bir doz ge-
rekir(19).

Cerrahi Tedavi
Cerrahi tedavi i¢in endikasyonlar :

o Orta ya da siddetli orbitopatili hastalar

« Basibulgular1 ve biiytik guatr olan hastalar (80
gr tizeri)

« Antitiroid ilaglara alerjisi olan hamile kadinlar
ya da 6 aydan kisa siirede gebelik planlayanlar

 Sipheli veya malign tiroid nodiili veya pri-
mer hiperparatiroidizmli olgular

o Trab diizeyi yiiksek olan hastalar

« RAI tedaviyi reddeden veya tiyonamid ilaglar1
ile yan etki olan hastalar

o Gebelikte antitiroidler tolere edilemediginde
ikinci trimestirdeki olgular

ATA onerilerine gore cerrahi tedavide total ti-
roidektomi tercih edilir. Preoperatif olarak kalsi-
yum ve 25(OH) vitamin D diizeyleri belirlenmeli
ve yetersizlik varsa yerine konulmalidir. Tiroidek-
tomiyi takiben post op 6.ve 12 saatte kalsiyum ve
PTH bakilmas1 ve gereginde replasmani onerilir.
Post-op ilk giinde 1,7 mcg/kg dozunda LT4 bas-
lanmalidir. Yaghlarda daha disiik dozlar tercih
edilir. 6-8 hafta sonra tiroid fonksiyonlar1 deger-
lendirilerak doz ayarlanmasi yapilmalidir.
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