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Basedow Graves ve Otoimmiin Trombositopenik Purpurah Bir Olguda
Hipertiroidinin Glukokortikoid Tedavi ile Giderilmesi’

Erding Ertiirk”, Fahir Ozkalemkas™. Ercan Tuncel ", Sazi imamoglu™™", Ahmet Tunali’™', Avhan Arimk™""

OZET. Basedow - Graves hastaligr (BGI ile otoimmiin trombositopenik purpura (7770 hirlikteligi nadiv ancak tesadifi
hirliktelikten daha sikur. Bu makalede BGH ve TP bir arada gorilen bir olguda glukokortikoid - prednizolon - 1edavisi
ile tirotoksikoz tablosundaki izl diizelmevt sundulk.

Olgu: 33 vasindaki bavan hasta 6 avdan daha uzun stiredir varelan ¢arpin, istemsiz kilo kaybe ve asirt terleme
vakmalar ile bagvurdu. Yapilan tetkikier sonucunda hastava Basedow - Graves hastalige ile birlikie otommiin
trombositopenil: purpnira tanlar kondu. Hastava Img ke (30 mg) prdenizolon 4 dozda oral tedavisi baglandi. Onbegsinci
gitnden sonra prednizoton dozu giderck azaltlarak 60. Giinde 10 mg gitn ¢ indirildi. Tedavi neesi ve tedavi stiresinee
serum tiroid hormon diizevieri ve trombosit savilart abloda gosterilptistir (Normal degerler: TT4: 4.5 - 12.5 ug dl, STH:

0.8-2.0ng dl TT3: 83 - 183 ng dl, NT3: 1.4 - 4.4 pg dl. Trombosit: 130000 - 400000 mm’'). 4
Giin Totul T4 Total T3 Serbest T4 SerbestT3 1SH Trombosit

-8 0.6 233 1.6 s, 0.1 67000
-1 9.9 262 1:2 6.0 0.1 26,000

! 03 29 1.3 6.6 0.1 39.000

Z 10.1 170 1.6 4.4 0.6 160.000
13 LT JRf = 3] (.6 162.000
6 3.4 03 = 2.0 05 336.000

Anahtar Kelimeler .Basedow-Graves Tastah@ .Otoimmiin Trombositopenik Purpura .Glukokortikoid.

Rapid Alleviation of Hyperthyroidism With Prednisolone Therapy in a Patient With Graves
Disease and Autoimmune Thrombocytopenic Purpura

SUMMARY. Ve association of Groves disease (G101 and autoimmune thrombocyiopenic purpure L. TP 15 o ruje ahid
vet frequent than would he expected from a mere coincidence. e report here the case of a patient suffercing from (il and
AP and rapid alleviation of thyrotovicosis with administration of a glucocorticold - prdenisolone.

Case: 33 vears old housewife was referred with palpitation, undesired weight loss with good appetite and increased
ssweating lasting more than 6 months. Phvsical examination and laboratory evaluation revealed both Giraves (II.\'L\?T.\‘L' u:'m’
antotmmune Hrombocytopenic prrpura, 1"7”“(.”, received prednisolone 1 mg ke (30mg) tn 4 divided doses per os. After 131h
dav of therapy predmisolone therapy was tapered gradually, up 1o 10 nig day on the 60t day. ‘\“":"1”_" ”'n.,._,)mr /l()f'.'-'-'“”l'.' h._‘,l_l/'\
and platelet conss hefore and during the therapy are shown in the table helow (Normal ranges: TT4: 4.5 125 ugdl-N14:
ON-20ng dl. TT3: 83 - 185 ng di. ST3: 1.4 - 4.4 pg di, Platefer: 130000 - 300000 nnr).
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Day Total T4 Total T3 Free T4
-8 10.6 233 1.6
-1 9.9 262 1.2

I 9.5 297 T3
7 10.1 170 1.6
15 IR 141 1.7
60 5.4 93 0.7

E. Ertiirk, ark.

Free T3 ISH Platelet
7igh} 0.1 67.000
6.0 0.1 26.000
6.6 0.1 59.000
44 0.6 160.000
3.4 0.6 162.000
2.0 0.5 336.000

Key Words. Basedow-Graves Hastaligi .Otoimmiin Trombositopenik Purpura .Glukokortikoid.

Hipertiroidi prevalansi kadinlarda % 2 ve erkek-
lerde % 0.2 oraninda bildirilmistir. Hipertiroi-
dizm en sik organa 6zgi otoimmiin bir hastalik
olan Basedow - Graves hastaiigi sebebi ile
olusur. Basedow Graves hastaligi nadiren
poliglandiiler endokrinopatilerin bir komponenti
olarak gorulebilmektedir. Otoimmiuin poliglandiiler
sendremlar Tip 1 ve Tip 2 olarak ayrilmaktadir.
Cocukluk ¢aginda gérilen Tip 1 poliglandiler
sendromda siklikla hipoparatiroidi, adrenal yet-
mezlik ve mukokitanéz kandidiyazis goralir. Tip
2 poliglandiler sendrom ise erigkin yaslarda
gorular. En sik bulunan komponentleri otoimmun
tiroid hastalg:, adrenal yetmezlik, Tip 1 diya-
betes mellitustur. Nadir rastlanilan komponentleri
ise hipergonadotropik hipogonadizm, pititer
yetmezlikler, atrofik gastrit, pernisiydz anemi,
kronik aktif hepatit, vitiligodur'=.

Her cesit tirotoksikoz tedavisinde 3 grup tedavi
yontemi vardir: Bunlar antitiroid ilaciarla medikal
tedavi, radyoaktif iyot ile tiroid dokusu ablasyonu
ve tiroidin cerrahi rezeksiyonudur. Ayrica, tiro-
toksikoza bagli olugsan tremor, anksiete, ¢arpinti
gibi sempatik aktivitenin artigina bagh semp-
tomlarin giderilmesi igin beta adrenerjik bioker
ilaglar kullanilmaktadir. Yiiksek doz inorganik iyot
kullanildiginda, Wolff-Chaikoff olarak adlan-
dirilan etki ile birkag giin veya hafta suresince
tiroid hormon salinimi baskilanilabilir. Kisa streli
ve gegici etki beklenildigi cerrahiye hazirlanan
hipertircidili hastalarda veya tiroid krizi du-
rumlarinda Lugol solusyonu veya potasyum
iyodir kullanilarak Wolff-Chaikoff etkiden fay-
dalanilabilir+®.

Glukokortikoidler, Basedow Graves hastaliginda
esas olarak oftalmopati tedavisinde kullanilan
ilaglardir. Nadiren hipertiroidi krizinde diger te-
davi yontemlerine destek amaci ile kullanila-
bilmektedirler. Hipertiroidili hastalarda tiroid
fonksiyonu bakimindan olumlu etki olusturdugu

bilinmektedir'®". .

Bu makalede, iyi bilinmesine karsin oldukga
nadir bir durum olan Basedow Graves hastalig
ile otoimmun trombositopenik purpura hasta-
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higinin birlikte oldugu bir olguyu sunduk. Bu olgu
antitiroid ilag tedavisi veya radyoaktif iyot
tedavisi almamasina karsin kullanilan glu-
kokortikoid tedavi ile kisa strede tirotoksikozdan
ciktigini gérdiik. Bu iki 6zelligi olan hastay su-
narken bu konuda yayinlanmis literatirl gézden
gecirmeyi amagladik.

Olgu

Daha oOnce belirli bir hastalik gecirmemis 33
yasinda ev hanimi bir hasta garpinti, istemsiz
kilo kaybi, asin terleme yakinmlari nedeni ile
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari Klinigine bagvurdu.
Bu yakinmalarinin yaklasik 6 ay kadar strdigu,
daha énce hekime bagvurmadigi ve herhangi bir
ilag kullanmadig: 6grenildi. Birkag yil éncesinde
menometroraji nedeni 2-3 ay sire ile demir
eksikligi anemisi tedavisi gérdagu 6grenildi.
Istahinin iyi oldugu, buna ragmen 6 ay iginde 5
kg zayifladigini belirtti. Hasta ates, bulant-
kusma, kanama diyatezi semptomlan, 151§2
hassasiyet, sa¢ dékiilmesi, ellerde sogukta olan

morarma veya eklemlerde agri-siglik tanim-
lamiyordu.

Hastanin fizik muayenesinde genel durumu iyi
idi. Kan basinci 120/80 mmHg, nabiz 116/da-
kika, Ates 36.7 C bulundu. Cildi nemli idi, ancak
petesi, purpura veya ekimoz saptanmadi. Tiroid
bezi diffiz blyumis olarak ele geliyordu. Pal-
pasyonla hassasiyet géstermedi. Boyun ve diger
bdlgelerde lenfadenomegali saptanmadi. Solu-
num ve dolasim sistem muayenelerinde 6zellik
yoktu. Karaciger ve dalak muayenede normal
Ozellikler gésterdi. Ekstremitelerde hafif ince
tremor ve artmis derin tendon refleksi saptand:.
Jinekolojik muayenede ézellik saptanmadi.

Laboratuar incelenmesinde hemoglobin 10.8
g/dl, eritrosit sayimi 4480000/ml, hematokrit %
30, trombosit sayimi 67000/mi olarak saptand!.
Retikulosit sayisi % 0.5, eritrosit sedimantasyon
hizi 30 mm/saat idi. Kanama zaman 14 dakika
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Basedow-Graves ve ITP

olarak bulundu. Protrombin zamani 13.8 saniye,
pihtilasma zamani 5.5. dakika idi. Kemik iligi
aspirasyonunda olgun megakaryosit sayisinin
arttig1 gézlendi. Tam idrar analizi, serum glukoz,
tre, kreatinin, AST, ALT, sodyum, potasyum,
total bilirubin, albumin, globulin dederleri normal
sinirlar i¢inde oldugu saptandi. Lupus erite-
matosus preperatinda lupus hicresi gériilmedi.
Protein elektroforezinde poliklonal gammepati
gozlendi. Olgiilebilen otoantikor serolojik so-
nuglari Tablo I'de gésterilmistir.

Tablo: I- Olguda saptanan antikorlar

Antiniikleer antikor 1/20 pozitif
Antimitokondrial antikor Negatif
Antismooth muscle antikor 1/20 pozitif
Anti n-DNA Negatif
Antitiroglobulin antikor Negatif
Antimikrozomal antikor 1/160 pozitif
Antiparietal hiicre antikor 1/80 pozitif
Antiglomeruler bazal membran antikor 1/8 pozitif
Antipankreas adacik antikor Negatif
Antitrombosit antikor 1/4 pozitif

Serum TSH seviyesi 0.1 pU/ml, total tiroksin
10.6 pg/dl, serbest tiroksin 1.6 ng/dl, total
triiodotironin 233 ng/dl ve serbest triiodotironin
7.5 pg/ml olarak bulundu (Normal degerler: TSH
0.5 - 6 pU/ml, total T4 4.5 - 12.5 ug/dl, serbest
T4 0.8 - 2.0 ng/dl, total T3 85 - 185 ng/dl,
serbest T3 1.4 - 4.4 pg/dl). Tiroidin technesyum
ile yapilan sintigrafisinde homojen uptake gos-
teren diffiz hiperplazi gézlendi. Tiroidin ince igne
aspirasyon biyopsisinde benign &zellikier gos-
teren tiroid epitel hiicreleri gérilda. HLA - A1,
HLA - A2, HLA - Bw55, HLA - DR 11 antijen po-
zitifligi saptandi.

Tablo: II-  Prednizolon tedavisi siiresince tiroid
hormonlari ve trombosit sayis1 seyri
iz Total | Total |Serbest | Serbest Trom-
Giin
T4 | T3 T4 13 | H | posit
8 | 108 | 233 16 7.5 01 | 67.000
-1 99 | 262 1.2 6.0 01 | 26.000
1 95 | 297 13 6.6 01 | 59.000
7 (101 | 170 16 44 0.6 |160.000
15 | 111 | 14 17 34 06 |[162.000
60 | 54 93 0.7 20 05 |336.000

Klinige kabul edilen hastaya oral olarak 1 mg/kg
(50 mg/gin) prednizolon tedavisi baslandi.
Antitiroid ilag tedavisi, beta bloker tedavi veya
Inorganik iodir tedavisi uygulandi. Hastanin
yakinmalan 3 - 4 giin iginde azalmaya baslad!.
Yedi giin sonra olgilen serum total ve serbest
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tiroid hormon diizeyleri normal sinirlar arasina
indigi gézlendi. Trombosit sayisi da normal
degerlere yikselmisti (Tablo: 1I). Tedavinin 15.
guninden sonra prednizolon dozu giderek azal-
tilmaya basland.

Tartisma

Otoimmuin hastaligi olan bir kiside diger bir
otoimmiin hastalik gérilme olasihig: bilinen bir
yatkinliktir. Otoimmiin trombositopenik purpu-
rada trombositlere karsi olusan otoantikorlar
trombosit harabiyeti sonucu plazmadaki trom-
bosit sayisinin azalmasina ve kanama diyatezine
sebep olurlar. Basedow Graves hastaliginda ise
olusan otoantikorlar tiroid hiacresinde TSH
reseptdrierine baglanarak TSH benzeri etki ile
tiroksin salinimina neden olurlar. Hipertiroidi ile
otoimmuin trombositopenik purpura birlikteligi de
nadir, ancak iyi tarif edilmis bir klinik durumdur.
Bu iki hastahigin birlikteligi bir ailenin birkag
Uyesinde birden goérilecek sekilde familyal bir
6zellik gosterebildigi de bildirilmigtir. Otoimmu-
nitenin stpressér T lenfositlerin fonksiyon bo-
zuklugu sonucu gelistigi disuntlmektedir. Hem
Basedow Graves hastaligi hem de otoimmin
trombositopenik purpura saptanan kigilerde HLA
- B8 ve DR3 antijelerinin daha sik oldugu
bilinmektedir. Her iki hastalik kadinlarda birkag
kat daha sik gérilmektedir> -,

Glukokortikoidlerin immiin sistem Gzerine etkisi
ivi bilinmektedir. Glukokortikoidlerin lenfoid doku
kitlesini azaltici etkisi, lenfopeniye yol agmasi,
immiin hicrelerin siipresyonu amaci ile tedavide
yaygin olarak kullaniimaktadir. Lenfosit fonksi-
yonlari (zerindeki etkisi &zellikle T lenfositler
tizerindedir. B lenfositler tizerine olan etkileri ise
daha az belirgindir™>?® %,

Saglikh kisilere glukokortikoid ilaglar verildiginde
serum TSH, tiroksin ve triiodotironin seviyelerinin
azaldig bilinmektedir. Glukokortikoidlerin saghkh
kisilerde oldugu gibi hipertiroidili kisilerde de
periferdeki tiroksinin aktif tiroid hormonu olan
tiriiodotironine déntistimini baskilamaktadir. Bu
etkisini 5'deiyodinaz enzimini baskilayarak tirok-
sinin monoiodinasyonunu engelleyerek gdsterir.
Bunun yaninda glukokortikoidlerin hipotalamo -
hipofizeal - tiroidal aksta cesitli seviyelerde
baskilayici etkileri ile TRH ve TSH salinimini
inhibe ettikleri gosterilmistir. Ancak Basedow
Graves li hastalarda TRH - TSH aksi zaten ¢ok
baskilanmistir. Olguda bu aks uzerine etki ile
yarar saglandigi dustnilemez. Tiroidi stimile
eden immiin globulin yapimini baskilayici etki-
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sinden de so6z edilebilir. Ancak bu etkinin
gozienebilmesi igin de genellikle daha uzun
siireye gereksinim vardir. Olguda zaten var olan
sadece T3 toksikoz oldugu igin glukokortikoid
tedaviye bagh olumlu etkinin T4 den periferde T3
olusumunu engellemesine bagh oldugu disu-
nilebilir”"*121,

Basedow Gravesli hastalarda glukokortikoid
kullaniimasi ile kisa siirede dzellikle serum T3
konsantrasyonunda belirgin diigsme saglanmak-
tadir. Propylthiourasil ve iodide ile kombine
edildiginde etkilerini potansiyolize ettigi goste-
rilmistir. Ozellikle tiroid krizindeki hastalarda kisa
sirede gdsterdigi etkinlik nedeni ile erken
donemde etkin tedavi segenegini olusturmak-
tadir.

Yard. Dog. Dr. Erding ERTURK
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji Bilim Dali
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