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GİRİŞ

Tiroid fonksiyonları; ilaçlar, diğer hastalıklar, 
hastanın genel durumu gibi çok çeşitli faktörler-
den etkilenir. Çok sayıda ilaç tiroid fonksiyonla-
rını etkilerken bunların bir kısmı geçici, bir kısmı 
ise kalıcı fonksiyon bozukluğuna neden olabilir-
ler. Bu ilaçlar tiroid fonksiyonlarını farklı aşama-
larda etkilerler. Etki mekanizmaları, hipofizer ve 
hipotalamik düzeyde, tiroid bezinde salgı aşama-
sında, bağlayıcı proteini etkileyerek ya da perifer-
de tiroid hormonlarının işlevleri üzerinde olabil-
mektedir (tablo-1). Bu yazıda onkoloji tarafından 
başlanılmış olan tirozin kinaz inhibitörü ile tiroid 
disfonksiyonu gelişen vakaya olan yaklaşımdan 
yola çıkarak ilaç ilişkili tiroid disfonksiyonlarını 
özetlemeyi amaçladık.

VAKA SUNUMU

49 yaşında kadın hasta, 1 yıl önce gastrointesti-
nal stromal tümör (GİST) nedeniyle opere olmuş 
ve 3 ay imatinib tedavisi kullanmış. Tedaviye di-
rençli olması üzerine sunitinib tedavisine geçil-
miş. Başka hastalığı, kullandığı herhangi bir ilacı 
ya da aile öyküsü olmayan hastanın alkol ve sigara 
gibi bir alışkanlığı yoktu. Herhangi bir yakınma-

sı olmayan hastanın onkoloji tarafından istenmiş 
olan tiroid fonksiyonlarında bozukluk saptanması 
nedeniyle endokrinoloji polikliniğine yönlendiril-
mişti.

Hastanın tarafımıza başvurusunda yapılan fi-
zik muayenesinde tansiyon: 110/70 mm-Hg, na-
bız: 70/dakika, ateş: 36.5oC, tiroid muayenesinde 
tiroid bezi palpe edilmiyor ve ele gelen nodul ya 
da lenf nodu da yoktu. Diğer sistem muayene-
si de normaldi. TSH: 0.24 uıU/ ml (düşük), ser-
best T4: 0.93 ng/dl (normal), serbest T3: 2.81 pg/
ml (normal) olan hastada subklinik tirotoksikoz 
etyolojisine yönelik tiroid otoantikorları istendi. 
Anti TPO (tiroid peroksidaz): 0.6 IU/ml (negatif), 
anti-Tg (tiroglobulin):2.03 IU/ml (negatif) olarak 
sonuçlandı. Tiroid sintigrafisi (şekil 1) istendi, ti-
roid bezi boyutları minimal hiperplazik ve tiroid 
bezinde aktivite tutulumu düşük düzeyde izlendi.
Tiroid ultrasonografi (USG)(şekil 2 ve 3)’sinde ti-
roid bezi sağ lobu 21*22*43 mm, sol lobu 18*22*43 
mm boyutunda ve ishtmus 4.7 mm kalınlıkta, pa-
rankim ekosunda belirgin azalma ve heterojeni-
te, doppler USG’de kanlanmanın azalmış olduğu 
görüldü. Hastanın iyot içeren ilaç kullanımı ya da 
kontrast madde maruziyeti yoktu.
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ği görülür29. Anti-PD-1 ile % 5-10, anti-CTLA-4 
ile % 0-5, anti-PD-L1 ile % 0-5 oranında tiroid 
disfonksiyonu görülür30-32. Tedavi öncesi tiroid 
otoantikorları pozitif olanlarda bu yan etkilerin 
daha sık görüldüğü bildirilmiştir33-34. Bu ilaçları 
kullananlarda semptom gelişmesi beklenmeden, 
tedavi öncesi ve takipte tiroid fonksiyonlarının 
izlemi önerilir. TSH baskılı olduğu durumlarda 
istenmiş olan tiroid sintigrafisinde genel olarak 
düşük aktivite tutulumu, USG’de tiroid kan akı-
mında azalma, heterojen parankim görünümü iz-
lenir. Semptomu olan hastalara beta bloker tedavi 
verilmesi önerilir. Bu hastalar hızla hipotiroidiye 
girebildikleri için yakın izlem gerekmektedir. Hi-
potiroidi geliştiğinde klasik hipotiroidi tedavisine 
yaklaşımda olduğu gibi levotiroksin tedavisi baş-
lanması önerilir. Dikkat edilmesi gereken önemli 
bir nokta da bu ilaçlar diğer endokrin organ bo-
zuklukları da yapabildikleri için hastaların adre-
nal kriz, panhipopitüarizm, yeni gelişebilecek tip 
1 diyabetes mellitus ve hipokalsemi açısından da 
izlemi önerilir35.

SONUÇ

Tiroid hastalıkları ilaçlardan bağımsız olarak 
toplumda sık görülen hastalıklardır, aynı zaman-
da ilaç yan etkisi olarak da sık görülmektedir. Bu 
nedenle tiroid fonksiyonlarında bozukluk sapta-
dığımız hastaların ilaç anamnezlerini almak tüm 
hastalıklarda olduğu gibi ayırıcı tanı için önemli-
dir. Tiroid disfonksiyonu saptadığımız hastada bu 
durumu ilaç yan etkisi olarak kabul etmeden önce 
klasik hipotiroidi ve tirotoksikoz ayırıcı tanısı için 
otoantikorlar ve görüntüleme yöntemleri istenme-
lidir. Klinisyenler branşları ile ilgili kullandıkları 
ilaçların yan etkilerine hakim olmalıdır, hastayı da 
gelişebilecek klinik bulgular konusunda uyarma-
lıdır. Tiroid disfonksiyonu yan etkisi sık görülen 
ilaçların kullanımına başlanmadan öncesinde ve 
takipte bu açıdan hastaların izlemi hem yan etki 
yönetimi hem de miksödem koması ve tiroid fırtı-
nası gibi nadir ama ölümcül olabilen durumların 
gelişmesini önlemek açısından çok önemlidir.
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