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E. Ertürk, ark 

Day Total T4 Total T3 Free T4 Free T3 TSH Platelet 

-8 10.6 233 1.6 7.5 0.1 67.000 

-1 9.9 262 1.2 6.0 0.1 26.000 

1 9.5 297 1.3 6.6 0.1 59.000 

7 10.1 170 1.6 4 . ./ 0.6 160.000 

15 11.1 141 1. 7 3.-1 0.6 162.000 

60 5.4 93 0. 7 2.0 0.5 336.000 
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Hipertircidi prevalansı kadınlarda % 2 ve erkek­
lerde % 0.2 oranında bildirilmiştir. Hipertiroi­
dizm en sık organa özgü otoimmün bir hastalık 
olan Basedow - Graves hastalığı sebebi ile 
oluşur. Basedow Graves hastalığı nadiren 
poliglandüler endokrinopatilerin bir komponenti 
olarak görülebilmektedir. Otoimmün poliglandüler 
sendromlar Tip 1 ve Tip 2 olarak ayrılmaktadır. 

Çocukluk çağında görülen Tip 1 poliglandüler 
sendromda sıklıkla hipoparatiroidi, adrenal yet­
mezlik ve mukokütanöz kandidiyazis görülür. Tip 
2 poliglandüler sendrom ise erişkin yaşlarda 
görülür. En sık bulunan komponentleri otoimmün 
tiroid hastalığı , adrenal yetmezlik, Tip 1 diya­
betes mellitustur. Nadir rastlanılan komponentleri 
ise hipergonadotropik hipogonadizm, pitüiter 
yetmezlikler, atrofik gastrit, pernisiyöz anemi, 
kronik aktif hepatit, vitiligodur1

-3. 

Her çeş it tirotoksikoz tedavisinde 3 grup tedavi 
yöntemi vardır: Bunlar antitiroid ilaçlarla medikal 
tedavi, radyoaktif iyot ile tiroid dokusu ablasyonu 
ve tiroidin cerrahi rezeksiyonudur. Ayrıca, tiro­
toksikaza bağlı oluşan tremor, anksiete, çarpıntı 
gibi sempatik aktivitenin artışına bağlı semp­
tomların giderilmesi için beta adrenerjik bloker 
ilaçlar kullanılmaktadır. Yüksek doz inorganik iyot 
kullanıldığında , Wolff-Chaikoff olarak adlan­
dırılan etki ile birkaç gün veya hafta süresince 
tiroid hormon salınımı baskılanılabilir. Kısa süreli 
ve geçiçi etki beklenildiği cerrahiye hazırlanan 
hipertiroidili hastalarda veya tiroid krizi du­
rumlarında Lugol solusyonu veya potasyum 
iyodür kullanılarak Wolff-Chaikoff etkiden fay­
dalan ılabilir 1.4-9 . 

Glukokortikoidler, Basedow Graves hastalığında 
esas olarak oftalmopati tedavisinde kullanılan 
ilaçlardır. Nadiren hipertircidi krizinde diğer te­
davi yöntemlerine destek amacı ile kullan ıla­
bi lmektedirler. Hipertiroidili hastalarda tiroid 
fonksiyonu bakımından olumlu etki oluşturduğu 
bilinmektedir 10-

12
. • 

Bu makalede, iyi bilinmesine karşın oldukça 
nadir bir durum olan Basedow Graves hastalığı 
ile otoimmün trombositopenik purpura hasta-
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lığının birlikte olduğu bir olguyu sunduk. Bu olgu 
antitiroid ilaç tedavisi veya radyoaktif iyot 
tedavisi almamasına karşın kullanılan glu­
kokortikoid tedavi ile kısa sürede tirotoksikozdan 
çıktığın ı gördük. Bu iki özelliği olan hastayı su­
narken bu konuda yayınlanmış literatürü gözden 
geçirmeyi amaçladık. 

Olgu 

Daha önce belirli bir hastalık geçi rmemiş 33 
yaşında ev hanımı bir hasta çarpıntı , istemsiz 
kilo kaybı, aşırı terleme yakınmları nedeni ile 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji 
ve Metabolizma Hastalıkları Klin iğine başvurdu . 
Bu yakınmalarının yaklaşı k 6 ay kadar sürdüğü , 
daha önce hekime başvurmadığ ı ve herhangi bir 
ilaç kullanmadığı öğren ild i. Birkaç yıl öncesinde 
menometroraji nedeni 2-3 ay süre ile demir 
eksikliği anemisi tedavisi gördüğü öğren ild i. 
i ştahının iyi olduğu , buna rağmen 6 ay içinde 5 
kg zayıfladığını belirtti. Hasta ateş, bulantı­
kusma, kanama diyatezi semptomları , ışığa 
hassasiyet, saç dökülmesi, ellerde soğukta olan 
morarma veya ekiemierde ağrı-ş i şlik tanım­
lamıyordu . 

Hastanın fizik muayenesinde genel durumu iyi 
idi. Kan basıncı 120/80 mmHg, nabız 116/da­
kika, Ateş 36.7 C bulundu. Cildi nemli idi, ancak 
peteşi , purpura veya ekimoz saptanmadı. Tiroid 
bezi diffüz büyümüş olarak ele geliyordu. Pal­
pasyonla hassasiyet göstermedi. Boyun ve diğer 
bölgelerde lenfadenomegali saptanmadı. Solu­
num ve dolaşım sistem muayenelerinde özellik 
yoktu. Karaciğer ve dalak muayenede normal 
özellikler gösterdi. Ekstremitelerde hafif ince 
tremor ve artmış derin tendon refleksi saptandı. 
Jinekolojik muayenede özellik saptanmadı. 

Laboratuar incelenmesinde hemoglobin 10.8 
g/dl , eritrosit sayım ı 4480000/ml, hematokrit% 
30, trombosit sayımı 67000/ml olarak saptand ı. 
Retikülosit sayısı % 0.5, eritrosit sedimanıasyon 
hızı 30 mm/saat idi. Kanama zamanı 14 dakika 
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olarak bulundu. Protrombin zamanı 13.8 saniye, 
pıhtılaşma zamanı 5.5. dakika idi. Kemik iliği 
aspirasyonunda olgun megakaryosit sayısının 
arttığı gözlendi. Tam idrar analizi , serum glukoz, 
üre, kreatinin , AST, ALT, sodyum, potasyum, 
total bilirubin, albumin, globulin değerleri normal 
sınırlar içinde olduğu saptandı. Lupus erite­
matosus preperatında lupus hücresi görülmedi. 
Protein elektroforezinde poliklonal gammepati 
gözlendi. Ölçülebilen otoantikor serolojik so­
nuçları Tablo l'de gösterilmiştir. 

Tablo: 1- Olguda saptanan antikorlar 

Antinükleer antikor 
Antimitokondrial antikor 
Antismooth muscle antikor 
Antin-DNA 
Antitiroglobulin antikor 
Antimikrozomal antikor 
Antiparietal hücre antikor 
Antiglomeruler bazal membran antikor 
Antipankreas adacık antikor 
Antitrombosit antikor 

1/20 pozitif 
Negatif 
1/20 pozitif 
Negatif 
Negatif 
1/160 pozitif 
1/80 pozitif 
1/8 pozitif 
Negatif 
1/4 pozitif 

Serum TSH seviyesi 0.1 ı.ıU/ml , total tiroksin 
10.6 ı.ıg/dl , serbest tiroksin 1.6 ng/dl, total 
triiodotironin 233 ng/dl ve serbest triiodotironin 
7.5 pg/ml olarak bulundu (Normal değerler: TSH 
0.5- 6 ı.ıU/ml , total T4 4.5- 12.5 ı.ıg/dl , serbest 
T4 0.8 - 2.0 ng/dl, total T3 85 - 185 ng/dl, 
serbest T3 1.4 - 4.4 pg/di). Tiroidin technesyum 
ile yapılan sintigrafisinde homojen uptake gös­
teren diffüz hiperplazi gözlendi. Tiroidin ince iğne 
aspirasyon biyopsisinde benign özellikler gös­
teren tiroid epitel hücreleri görüldü. HLA - A 1, 
HLA- A2, HLA- Bw55, HLA- DR 11 antijen po­
zitifliği saptandı. 

Tablo: Il- Prednizolon tedavisi süresince tiroid 
hennonları ve trombosit sayısı seyri 

Gün Total Total Serbest Serbest 
TSH 

Tr om-
T4 T3 T4 T3 bo sit 

-8 10.6 233 1.6 7.5 0.1 67.000 
-1 9.9 262 1.2 6.0 0.1 26.000 
1 9.5 297 1.3 6.6 0.1 59.000 
7 10.1 170 1.6 4.4 0.6 160.000 
15 11 .1 141 1.7 3.4 0.6 162.000 
60 5.4 93 0.7 2.0 0.5 336.000 

Kliniğe kabul edilen hastaya oral olarak 1 mg/kg 
(50 mg/gün) prednizolon tedavisi başlandı. 
Antitiroid ilaç tedavisi, beta bloker tedavi veya 
inorganik iodür tedavisi uygulandı. Hastanın 
yakınmaları 3 - 4 gün içinde azalmaya başladı. 
Yedi gün sonra ölçülen serum total ve serbest 
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tiroid hormon düzeyleri normal sınırlar arasına 
indiği gözlendi. Trombosit sayıs ı da normal 
değerlere yükselmişti (Tablo: ll). Tedavinin 15. 
gününden sonra prednizolon dozu giderek azal­
tılmaya başland ı. 

Tartışma 

Otoimmün hastalığı olan bir kişide diğer bir 
otoimmün hastalık görülme olasılığı bilinen bir 
yatkınlıktır. Otoimmün trombositopenik purpu­
rada trombositlere karşı oluşan otoantikorlar 
trombosit harabiyeti sonucu plazmadaki trem­
bosit sayısının azalmasına ve kanama diyatezine 
sebep olurlar. Basedow Graves hastalığ ı nda ise 
oluşan otoantikorlar tiroid hücresinde TSH 
reseptörlerine bağlanarak TSH benzeri etki ile 
tiroksin salınımına neden olurlar. Hipertircidi ile 
otoimmün trombositopenik purpura birlikteliği de 
nadir, ancak iyi tarif edilmiş bir klinik durumdur. 
Bu iki hastalığın birlikteliği bir ailenin birkaç 
üyesinde birden görülecek şekilde familya! bir 
özellik gösterebildiği de bildirilmişti r. Otoimmü­
nitenin süpressör T lenfositlerin fonksiyon bo­
zukluğu sonucu geliştiği düşünülmektedir. Hem 
Basedow Graves hastalığı hem de otoimmün 
trombositopenik purpura saptanan kişilerde HLA 
- B8 ve DR3 antijelerinin daha sık olduğu 
bilinmektedir. Her iki hastalık kadınlarda birkaç 
kat daha sı k görülmektedir2·13

-
19

. 

Glukokortikoidlerin immün sistem üzerine etkisi 
iyi bilinmektedir. Glukokortikoidlerin lenfoid doku 
kitlesini azaltıcı etkisi , lenfopeniye yol açması, 
immün hücrelerin süpresyonu amacı ile tedavide 
yaygın olarak kullan ı lmaktadır. Lenfosit fonksi­
yonları üzerindeki etkisi özellikle T lenfositler 
üzerindedir. B lenfasitler üzerine olan etkileri ise 
daha az belirgindir15

·
20

-
22

. 

Sağlıklı kişilere glukokortikoid ilaçlar verildiğinde 
serum TSH, tiroksin ve triiodotironin seviyelerin in 
azaldığı bilinmektedir. Glukokortikoidlerin sağlıklı 
kişilerde olduğu gibi hipertiroidi li kişilerde de 
periterdeki tireksinin aktif tiroid hormonu olan 
tiriiodotironine dönüşümünü baskılamaktadır. Bu 
etkisini 5'deiyodinaz enzimini baskı layarak tirok­
sinin monoiodinasyonunu engelleyerek gösterir. 
Bunun yanında glukokortikoidlerin hipotalamo -
hipofizeal - tiroidal aksta çeşitli seviyelerde 
baskılayıcı etkileri ile TRH ve TSH salınımını 
inhibe ettikleri gösterilmiştir. Ancak Basedow 
Graves li hastalarda TRH - TSH aksı zaten çok 
baskılanmıştır. Olguda bu aks üzerine etki ile 
yarar sağlandığı düşünülemez. Tiroidi stimül~ 
eden immün globulin yapımını baskılayıcı etkı-
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sinden de söz edilebilir. Ancak bu etkinin 
gözlenebilmesi için de . genellikle daha uzun 
süreye gereksinim vardır. Olguda zaten var olan 
sadece T3 taksikoz olduğu için glukokortikoid 
tedaviye bağlı olumlu etkinin T 4 den pe riferde T3 
oluşumunu engellemesine bağlı olduğu düşü­
nülebilir7.10-12·19. 

Basedow Gravesli hastalarda glukokortikoid 
kullanılması ile kısa sürede özellikle serum T3 
konsantrasyonunda belirgin düşme sağlanmak­
tadır. Propylthiourasil ve iodide ile kombine 
edildiğinde etkilerini potansiyelize ettiği göste­
rilmiştir. Özellikle tiroid krizindeki hastalarda kısa 
sürede gösterdiği etkinlik nedeni ile erken 
dönemde etkin tedavi seçeneğini oluşturmak­
tadır. 

Yard. Doç. Dr. Erdinç ERTÜRK 
Uludağ üniversitesi Tıp Fakllltesi 
Endokrinoloji Bilim Dalı 
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