Diyabetes Mellutus
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Glukogon

* Glikojenin glikoza dondurulmesinde
etkilidir, kan glikoz duzeyini artirir.

* Yag dokusundan yag asidi ve gliserol
salinimini uyararak enerji icin yag
kKullanimini uyarir



Insilin

* Dokulara glukoz girigini artirarak kan
glukoz duzeyini dusurur

* Glikozun glikojene cevrilmesini uyararak
depo edilmesini saglar

« Kan glukoz duzeyi yukseldiginde beta
hucreleri uyarilarak insulin salgilanir



Insilin Salinimi

Acil salinim (beta hucrelerinde depolanan
iInsulin salimint)

Gec salinim (proinsulin seklinde salinim
ve insuline ¢evrilmesi)

Glukoz insulinin her iki salinimi uzerinde
de etkili olmaktadir.

Ancak insulin salinimini uyaran faktorler
sadece beta hucrelerindeki granullerde
bulunan insulinin salinimini uyarir.



Normal Kan sekeri degerleri

Kan sekeri achk Glikoz yukleme testi
Normal < 100 mg/dl < 140 mg/dl
Bozulmus aclik glikozu 100-126 mg/dI
Bozulmus tokluk glikozu 140-200 mg/dl

Diyebet > 126 mg/dl = 200 mg/dl



Diyabetin Tani Yontemler!

Idrarda glukoz ve keton

Aclik kan sekeri olcumu

Tokluk kan sekeri olgumu

Oral glukoz tolerans test
Glikozillenmis hemoglobin olgumu
Kanda keton olcumu



Diyabetes Mellutus

 Pankreastan salgilanan insulin hormonu
yetersizliginde veya kullaniminda bozukluk
sonucu ortaya cikan ve CHO, yag, protein

metabolizmasinda bozukluklarla seyreden
bir hastaliktir.



Belirtiler

Sik idrara ¢ikma
Cok su icme

Fazla yemek yeme
Kilo kaybi

Sik enfeksiyonler
Bitkinlik/yorgunluk
Kuru dert
Bulanti/kusma



Tipler

» Insiiline bagimh (IDDM-Tip 1), (%5-10)

» Insiiline bagimh olmayan (NIDDM- Tip 2)
(% 90-95)

* Diger tipler (insulin ve beta hucre genetik
bozukluklari, ilaclar, enfeksiyonlar)

 Gestasyonel % 2-3 (Tum gebelerin %
/’sinde)



Prediyabet

* |GT (Bozulmus glukoz tolerans testi): tip 2
diabetin ayirt edici ozelligi, hiperglisemi ve
insulin direncidir. (yemekten 2 saat sonraki
kan sekeri 140-199 mg/dl)

* [FG (Bozulmus aclik kan sekeri)- (AKS
111-126 mg/dl)



Diabetes Mellitus Tanisi

Aclik Kan Glukoz konsantrasyonu 126
mg/dl'ye esit ya da uzerinde ise,
Rasgele olgulen Kan Glukoz

konsantrasyonu 200 mg/dl'ye esit ya da
uzerinde ise,

OGTT nin 120. dk’da alinan Kan Glukoz =
200 mg/dl ise

hasta Diabetus Mellitus tanisi alir.



Hastaligl olusum mekanizmasi

» Insilinin yetersiz salinim
« Karacigerden glukoz saliniminin artmasi
* Dokularda insulin direnci



Riskli Gruplar

Aile oykusu olan

Aktif yasam tarzini sedanter hayata
donduren, kirsal toplumdan kentsel
topluma donen

Gebelige bagh DM, Bozulmus Glukoz
Toleransi, iri bebek oykusu

Kronik metabolik sendromun diger

unsurlari hipertansiyon, dislipoproteinemi,
obezite



Diyabetin organlar uzerine etkisi

* GOz: irisin sempatik ve para sempatik
uyarisi bozuldugundan goz uyumunda
bozukluk

« Kardiyovaskuler sistem: deri, kas ve dalak
periferik sistem sempatik aktivasyonu
bozuldugundan postural hipotansiyon, kalp
hizinin surekli 80-90 olmasi

» GIS: mide hareketlerinin yavaslamasi,
noropatik konstipasyon

» GUS: mesanenin bosalmasinda gecikme,
erkeklerde empotens



Diyabetin Neden Oldugu
Komplikasyonlar

Hipoglisemi, hiperglisemi, ketoasidoz
Mikrovaskuler bozukluklar

Makrovaskuler bozukluklar (Arter tikanikliklarr)
Kardiyovaskuler bozukluklar (KAH)

Karaciger perfuzyon dusuklugu

Enfeksiyona yatkinlik

Noropati (ayak ve goz tutulumu)

G0z komplikasyonlari

Glomeruler bazal membranda degisimler

Gut ve benzeri hastaliklar cabuk gelisir.



Hiperglisemi
Yuksek kan glokozudur. (aclik 140 mg/dl),
tokluk 180 mg/d]

Nedenleri: cok az insulin kullanma, doz
atlama, aktivite azligi, cok yeme, stres,
hastalik ve enfeksiyon,

Keton cisim olusumu yoksa acil tedaviye
gerek yoktur

Hiperglisemik koma: asiri kan sekeri
yuksekligi sekerin idrar ile atilmasi ve su
kaybi nedeniyle vucudun kurumasi



» Diyabetik ketoasidoz (DKA), insulin
yetersizligine bagli ketozise bagli sekonder
gelisen asidoz tablosu olarak

tanimlanabillinir.


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/e/e3/Ketone-displayed.png

Klinik Bulgular

* DKA aslinda bihormonal (insulin
yetersizligi ve insulin karsiti hormonlarin
duzeylerinde artma) bir bozukluktur.

* Glukozun kullanimi bozulur, yag
dokusunda lipoliz ve kaslarda protein

yikimi artar.



Hipoglisem a ﬁ\/

« Kan sekeri seviyesinin 60 mg/dlI'nin altina
dusmesidir.

 Belirtileri spesifik degildir (hipotermi, suur
kaybi, mental norolojik ve psikiyatrik
belirtiler).

 Belirli ilaglarla hipoglisemi induklenebilir
veya belirginlesebilir.



Nedenler

Aclik, tokluk

Agir eksersiz ve alkol
Kanser

Renal yetmezlik

Etkilesme ve uygun olmayan recete (fazla
ilac alinmasi)

Onlemek icin insllin yapilmasindan 30
dak. sonra mutlaka yemek yenmell



Insiilin direncini azaltma

Obezitenin onlenmesi

Enerji tuketimin azaltma, yag iceren
yiyeceklerden kacinma

KH igeriginin buyuk bir kismini ¢gozunebilir
lifler, rafine edilmemis kaynaklar

Diabetojen ilaclardan kacinma
Artmis fiziksel aktivite



Ikincil Korunma

« Tarama yontemileri

 Amac: Hastaliga sahip veya gelistirme
riski olan ve mudahalenin yararli olacagi
semptomsuz bireyleri belirlemek




DIYABET NASIL KONTROL ALTINA
ALINIR?

v' BESLENME (DIYET),

v' INSULIN ve/veya ILAC,

v FIZIKSEL AKTIVITE

v'PSIKOLOJIK DESTEK (Gerektiginde)

tedavide birbirini tamamlayan en oneml
faktorlerdir.

Bunlarin benimsetilmesi icin mutlaka
EGITIM programlari uygulanmalidir.



Diyabette Diyet Tedavisl

* 1994 yilindan itibaren “diyet tedavisi” yerine
“tibbi beslenme tedavisi” (TBT) terimi
kullanilmaya baslandi.

* TBT birbirini izleyen dort asamadan olusur.

— Metabolik ve yasam tarzi parametrelerini
degerlendirme

— Hedef saptama
— Egitim
— Klinik sonuclari degerlendirme, izleme



TBT diyabet tedavisinin temel
unsurudur. Amagclari;

Instline olan gereksinimi azaltarak kan seker
duzeyini normale yakin seviyede tutmak,

Hipo ve hiperglisemiyi onlemek,
Ideal viicut agirhgini saglamak,

Diyabete bagli olusabilecek komplikasyonlari
onlemek, geciktirmek,

Yeterli ve dengeli beslenme aligkanlig:
kazandirmak

Yasam suresini ve kalitesini yukseltmektir.



Karbohidrat

% 50-60 olacak sekilde. En az % 40 olmalidir.
Cogu kompleks CHO tur verilir.
% 15 Fruktoz, Laktoz veya

Her ogun 10 g cay sekeri verilebileceqi
tartisiliyor.

Diyetin posa igerigi yukseltiimeksizin karbohidrat
verilmesi ozellikle Tip Il diyabetiklerde kan yaglari
duzeylerini yukseltebilir.



Diyetteki Posayi Nasil Arttirabiliriz”?

« Kepekli ekmek yenilmel,

* Pirinc yerine bulgur tercih edilmeli,

* Meyve suyu yerine meyve yenilmeli,

* Meyvelerin mumkunse kabuklari
soyulmamali,

 Oglinlerde bol salata yenilmeli,

« Gunde iki porsiyon sebze yemegi
yenilimel,

« Haftada en az 2-3 kez kurubaklagil yemegi
tuketilmel



Ogun Sayis

* 6-8 kez yemek yemesi onerilir.

 Genellikle 3 ana, 3 ara olacak sekilde
ayarlanir.

 Bu sekilde insulin kullanimi dengelenir,
insuline ihtiyacin azalmasi saglanir.



Posa

 Posa arttirilir. Gastrik bosalmay! geciktirerek
CHO emilimini vyavaslatir. Jel olusturup
absorbsiyonu vyavaslatir. Posali  besinlerin
icerdigi nisasta ince barsaklardan hizli
sindirilemez, mevcut CHO kolona geldiginde ya
bakteriler tarafindan fermantasyona ugrar, ya da
fecesle atilir.

 Bu olumlu etkileri goz onune alinarak 20-35
g/gun posa onerilir. Her gun kepek veya kepegi
ayrilmamisg tahil urunleri , kurubaklagiller, sebze-
meyve alinmasi istenir.



llac Tedavisi

* Oral antidiyabetikler (OAD) Tip 2 diyabette
kullanilir.

* Tek basina ya da insulinle kullanilir



llag Gruplari

Sulfanilur grubu: obez olmayan
diyabetikelerde kullantlir.

Etkisi pankreasin insulin salinimini
artirmak

Biguanidler: istahi azaltmak, kc'de glukoz
yapiminl azaltmak, kas ve yag dokusunda
glukoz kullanimini artirmak

Barsaktan glukoz emilimini azaltmak



llag Gruplari

 Alfa glukozidaz inhibitorleri: sadece ince
barsakta etki gosterir. Alfa glukozidaz

oligosakkaritlerin parcalanmasini saglar.
llac enzim uzerine etkildir.



Oral antidiabetikler ve hasta egitimi

Eger agizdan antidiabetik kullanilacaksa bu
ajanla ilgili bilgiler, ajanin potansiyel yan
etkileri, bu yan etkiler olusursa hastanin ne
yapmasi gerektigi, oral ajan kullanirken
yemeklerin duzenli ogunler seklinde
yenmesinin ne kadar onemli oldugu, bir
dozu unutur ya da atlarsa ne yapmasi
gerektigi hastaya anlatiimalidir.




INSULIN TEDAVISI

Hastaligin baslangicinda

Remisyon doneminde



INSULIN CESITLERI

Cok kisa etili: Lispro (etki suresi 3 saat)

Kisa etkili (Reguler,Semilente) (etki suresi 4-6
saat):

Orta etkili (NPH veya Lenta); (etki suresi 12-
16 saat):

Uzun etkili (Ultralenta) etki suresi 12-18 saat
Glarjin (etki suresi 24 saat)
Karisik insulinler (mix tip)



Kisa eftkili ilsulin

* Berrak gorunumliudur.

» Gerektiginde cilt alti (subkutan), kas ici
(intramusluler), damar ici (intravenoz)
uygulanabilen tek insulin grubudur.



http://tr.wikipedia.org/wiki/Resim:Insulincrystals.jpg

Orta Etkili (NPH/Lanset) Insulinler

 Bulanik gorunumlu insulinlerdir. Suda erimezler sadece
cilt alti olarak kullanilirlar. Insulinin icine eklenen
maddelerle kana gegmeleri yavaslatiimistir.

* NPH (Notral Protamin Hagedorn) izo elektrik noktada
(pH=5,4) pH'si oldugu icin notral ismi verilmistir. Insulin
protamin molekulune baglanmis olarak bulunur.
Hagedorn, bu tip insulini bulan bilim adaminin adidir.

 Eftkisi cilt alti enjeksiyondan 60-90 dakika sonra baslar,
maksimuma ulasmasi 6-8 saattir. toplam etki suresi 13-
20 saattir.



* NPH insulin yapildiktan sonra hastalar 45-
60 dakika sonra yemeklerini yemege
baslamalidirlar.

* Daha gec¢ yemek yenmesi hipoglisemiye,
daha erken yenmesi yemek sonrasi ve
yemekten 3 saat kadar sonra
hipoglisemiye neden olabilir.



Insiilin Enjeksiyonu

* Acil durumlarda insulin enjeksiyonu cilt alti
(subkutan) yolla yapilir.

« Kisa etkili insulinler damar yoluyla, kas ici ve cilt
alti yolla verilir.

* Bunlarin disinda gunumuzde agizdan (oral),
burun yoluyla (nazal), solunum yoluyla
(inhalasyonla) ve transdermal yolla insulin
uygulamisi icin calismalar yapilmaktadir.



Stefan Insulin


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/0/06/Stefan_Insulin.JPG

3
















EGZERSIZ (AKTIVITE)
TEDAVISI

Egzersiz iskelet kasinda glukoz
kullanimini arttirir

Iskelet kasinin inslline sensitivitesini ve
yanitini arttirir

Diyabet kontrolu iyi olanlarda egzersiz
kan sekerini dusurur

Bacaklara yapilan enjeksiyondan sonra
yapilirsa, hipoglisemi sansi artar

Enjeksiyondan hemen sonra yapilan
egzersiz hipoglisemiye neden olur.



EGZERSIZ (AKTIVITE)
TEDAVISI

Egzersizin iskelet kasindaki glukoz uptake’ini
arttirma etkisi 12 saat ve hatta daha uzun oldugu
Icin agir ve uzun egzersizler hipoglisemiye sebep
olabilir.Bundan dolayi;

Egzersizler ana ogunlerden 1 saat sonra
yapilmal

Diger zamanlarda yapilacak egzersizlerden once
mutlaka ek kalori alinmalidir

Egzersizin suresi 45+-15 dakika arasinda
olmalidir

Her seferinde ayni sure olmalidir



HASTA VE EBEVEYNIN EGITIMI

Diyabet hakkinda ebeveyn ve yasi musait ise
hastaya bilgi vermek

Insdlinler ve insulin kullanimi hakkinda bilg
vermek

Beslenme plani ve diyet hakkinda bilgi
vermek

Aktivitelerin gerekliligi, zamani ve tipi
hakkinda bilgi vermek

Diyabetin akut ve kronik komplikasyonlari
hakkinda bilgi vermek



DIABETIK AYAK OLUSMASININ
ONEMI (1)

« ABD’de nufusun % 3’U diabetik olmasina
ragmen nontravmatik alt ekstremite

amputasyonlarinin yarisi diabetik
hastalara aittir. Reiber ve ark.-1995

» Diabetik hastalarin % 15°i yasamlar
boyunca diabetik ayak sorunu ile
karsilasirlar. Palumbo-1985




DIABETIK AYAK OLUSMASININ
AONEMI (2)

Diabetik ayak amputasyonlarin % 85’
lyilesmeyen ulserler nedeniyledir.
Pecararo ve ark- 1990, Larsso-1994

Basit ve pahali olmayan girisimlerle

amputasyonlar % 85 oraninda azaltilabilir.
Litzelman ve ark.-1993, Edmonds ve ark.1988, Davidson
ve ark.-1981, Runyon ve ark.-1985, Assal ve ark.-1985




* Diabetik hastalarda amputasyonlarin bir
Kisminin uygun ayak bakimi, hasta egitimi,
lezyonlarin erken tedavisi, gerekirse erken

revaskularizasyon ile onlenebilecegi ve
ulser gelisiminde yuksek riskli hastalarda
amputasyon risk faktorlerinin

azaltilabilecegi vurgulanmaktadir. Bild ve ark.-

1989, Americam Diabetes Association-1996, U.S.
Departmant of Health and Human Services-1991-2000.







Gebelik Ve Diyabet

* Normal gebede fetusun buyumesini saglayacak
glukoz plasentadan gecer. Anneden hipoglisemi
gorulmez

« Gebelik ikerledikge plasental hormonlarin
saliniminda artis olur. Bu hormonlar insuline direng
olusturur. Saglikli pankreas insulin salgilayarak
yanit verir. Ancak glikoz tolerans bozukluguinda
gestasyonel diyabet gorulur.

* Fetus bu durumda anneden gecen yuksek glukoza
karsilik yanit olarak insulin saglisini artirir, bu
durum lipit ve glikojen sentezine ve iri bebege
sebep olur.



gestasyonel diyabet

Tum gebelerde 24-28. haftalarda OGT testi

yapllir.

50-10 gr glikoz verilir, 0,1,2,3. saatlerde kan
glukozuna bakilir.

50 gr. Ile yapilan testte 1 saat sonra plazma
glukoz guzeyi 140 mg ise 100 gr verilerek test
tekrarlanir

Tekraralanan testte 0. saatte 105, 1. saatte 190,
2. saatte 165 ve 3. saatte 145 mg/dl ise
gestasyonel diyabet tanisi konur.



lzlem

* Diyabetli gebede gunde 4 kez kan sekeri
1zlemi

» Gebelik oncesi goz muayenesi, kan
basincl, kalp ve dosalim muayenesi,
HbA1c, Idrar proteini, meme muayenesi,
jinekolojik muayene, noropati kontrolu



Fetusun 1zlenmesi

« USG: fetus buyumesi 12,16, 23, 28, 32, 37
haftalarda

 AFP: 16-18 haftalarda anne kaninda incelenir.
Genetik ve noral tup defektleri tarama testidir.

* AFP, ostriol, koryonik gonodotropin (HCG) ucli
tarama testidir. Noral tup defektinde AFP ve
ostriol duser, HCG yukselir.



DIYABET VE GEBELIK
OZELLIKLERI

« Diyabet ile birlikte gorulen gebelik;
1- Gebelik sirasinda diyabetin olugsmasi
veya
2- Daha onceden diyabeti olan kisinin gebe
kalmasi seklinde ortaya c¢ikar

« Bazi kadinlarda daha once diyabet belirtisi
olmadigi halde gebelik sirasinda ortaya ¢ikan
diyabete Gebelik Diyabeti (Gestasyonel Diyabet)
denir.



« Gebelik sirasinda gebeligin devaminin saglanmasi igin
salgilanan bazi maddeler gebelikte diyabetin cikmasina
neden olur.

Baska bir deyigle gebelik insulin hassasiyetini azaltir
bunun sonucunda diyabet ortaya c¢ikabilir.

« Bu diyabet sekli gebeligin baslangicindan itibaren
gorulebilmekle beraber en sik gebeligin 24. - 28.
haftalarinda ortaya cikar.

Gebelik diyabeti ortaya ¢iktigi andan itibaren gebeligin
kalan kismi1 boyunca kan sekeri kontrolu icin insulin
gerektirebilir.

Cogu zaman bebek dogduktan sonra diyabet kaybolur.
Ancak %30 kadinda dogumdan itibaren 10 yil icerisinde
diyabet gorulebilir.

Bu nedenle dogumdan sonra 6. haftada kan sekeri
kontrolu faydalidir.



* Gebelerde seker hastaligi diyabet 100
gebe kadinin yaklasik 4 unde gorulebilir.

» Gebelik suresince diyabet takibi: Diyabet
takibinde hedef, kan sekerini mumkun
oldugu kadar normal sinirlarda tutmaktir.

* Aclik kan sekeri : 70-90
Tokluk kan sekeri (1.saat): 110-130
arasinda olmalidir.



Onceden kan sekerinin ayarlanmis olmasi
basarili bir gebelik icin son derece onemlidir.

Cunku gebeligin ilk haftalarinda henuz gebe
oldugunuzu fark etmemisken diyabet kontrol
altinda degil ise kan sekerinin yuksek olmasi
bebeginizin gelisiminde bazi anormalliklere
sebep olabllir.

Gebe kalmadan once cok iyi kontrol altinda
olmak gerekmektedir. Diyabeti olan kadinlarin
gebe kalmadan en az 3 ay once kan sekeri
kontrolu saglanmalidir.



« Gebelik boyunca iyi kan seker;
kontrolu saglanmazsa bebeginizin
anne karninda gelismesinde sorun
olabillir.

Oli dogum ve dusikler meydana
gelebilir. Bebeginiz iri bir bebek
olma riski oldugu icin dogumda \
zorluklar olabilir. = a.
Diyabetik olan 3 anneden biri Iri
bebek dogurabillir.




Bebekte etkiler

Anne kaninda yuksek sekere maruz kalan
bebegin pankreasi insulin salgilamaya basglar.

Dogumdan sonra da insulin salgilamaya devam
eder.

Bu durum dogum sonrasi bebegin kan sekeri
dusuklugune neden olur.

Bu nedenle dogumu takiben bebegin kan
sekerini olcmeli ve en az 2 hafta sure ile bebek
takip edilmelidir.



Tiroid Bezl Hastaliklari

Kikirdak

Tiriod Bezi

Soluk Borusu



Tiroid Bezl

* Tum endokrin glandlarin en buyugudur.
« 20-30 g agirhgindadir.

* Ortalama 200 mikron capindaki
follukullerden olusur.






Hormon sentezi

 Aktif dolasan tiroid hormonlari
Trilyodotironon (T3) ve Tiroksin (T4) dur.

1-Enerji harcanarak kandan iyot () alinir.Bu
sayede tiroid bezi icindeki iyot
konsantrasyonu kandakinden 50 kat fazla
olur.



--------

Thyroid
gland

The hypothalamus
and the pituitary
in the brain control

the normal secretion
of thyroid hormones

which in turn
controls metabolism




Hormon sentezi

2-Tiroid hucrelerinde lyot perokside edilir.

3-Kolloid materyal ve tirositler arasinda
bulunan Tirozine perokside edilmis I'un
baglanmasi ile monoiyodotirozin(MIT) ve
diiyodotirozin(DIT) ortaya cikar.

4-MIT ve DIT'In deqisik

baglanmasi ile

3 ve

Kombinasyonlarda

4 olusur.



Hormon sentezi

5-Bu iki hormon tiroglobulin adi verilen
buyuk proteine baglanirlar ve buradan
ayrilmalari icin proteoliz olmalari gerekir.

6- T4 kanda tamamina yakini alfa-globuline
bagli halde bulunur.(Tiroksin baglayan
globulin).

/-Prealbumin ve albumine de baglanabilir.



Konjenital Hipotiroidi Nedir?
* Yenidogan doneminde en sik
karsilasilan endokrinolojik sorundur.

« Sikhgl tarama oncesi ve tarama sonrasi
degismektedir.



Konjenital Hipotiroidi

 Tiroid bezinin gelisimsel hatalarindan
* Tiroid hormon yapimi ve

» Tiroid bezinin regulasyonunda dogustan
gelen bozukluklardan kaynaklanan tiroid
hormon yetersizligi ile tanimlanan klinik bir
durumduir.



Belirtiler

Yorrg]gul_nluk hissi , Uyusukluk, Uyku
ali

Konsantrasyon bozuklugu
Sersemlik hissi

Depresyon

Ciltte kuruluk

Sac dokulmesi, Kuru ve kirik sa¢
Kabizlik

Kilo alma, Kilo vermede zorluk
G0z kapaklarinda sisme
Balmumu renginde yuz
Terlemede azalma

Boguk ses

Usime

Istah azalmasi

Eklem agrisi

Ellerde uyusma hissi

Hareketlerde azalma
Konusmada yavaslama

Nabiz sayisinda dusme
Bacaklarda sisme

Reflekslerde azalma
Tirnaklarda kolay kirilma

Kas kramplari

Guatr

Tansiyon yuksekligi

Kolesterol seviyesinde yukselme
Aybasi halinin bozulmasi

Dusuk yapma, Cocuk yapamama
Cinsel istekte azalma



hipotiroidi

* Tiroit hormonlarinin kanda ¢ok az

bulunmasi durumuna hipotiroidi veya
hipotiroidism denir.

« Kadinlarda erkeklere nazaran cok daha
sik gorulur.



Cesitleri

Primer hipotiroidi: En sik gorulen hipotiroidi
turudur. Bu Hastalik tiroid bezdedir. Kanda T3 ve
T4 dusuk, TSH ise yuksektir.

Sekonder hipotiroidi: Nadir olarak gorulur.
Hastalik hipofiz bezdedir. Kanda T3, T4 ve TSH
hormonlari dusuktur.

Tersier hipotiroidi: Beyinde bulunan hipotalamus
bozuklugu sonucu ortaya ¢ikar. TRH yetersizligi
mevcuttur. Tiroit hormonlari ve TSH dusuktur.
Bazen TSH normal olarak da bulunur.

Sebebi belli olmayan ( idiyopatik ) hipotiroidi.
Hipotiroidiyi yapan neden belli deqildir.



Primer hipotiroidi nedenleri

1. Tiroid dokusunun harabiyeti

a. Kronik otoimmun tiroiditler (Hashimoto tiroiditi)
b. Radyoiyot veya radyoterapi tedavisi
c. Tiroid operasyonu (subtotal veya total)

d. Dogumsal olarak tiroit glandinin olmamasi (agenezi)

2. Tiroit hormon yapimindaki bozukluklar
a. lyot eksikligi
b. Antitiroit etki gosteren ilaglarin veya maddelerin alimi : Lithium,

iyot, iyot iceren ilaclar ya da film ¢cekiminde kullanilan iyot iceren
kontrast maddeler



Sekonder ve tersier
hipotiroidinin nedenler!

» Hipofiz hastaliklari: Hipofiz tumorleri,
hipofiz operasyonlari

* Hipotalamik hastaliklar: Hipotalamus
tumorleri, iltihaplari veya diger hastaliklari



Klinik olarak hipotiroidi cesitleri

. Asikar hipotiroidi: Klinik belirtiler cok belirgindir.
T3 ve T4 dusuk TSH oldukca yuksektir
. Hafif hipotiroidi: Klinik belirtiler az, T4 dusuk

veya normal, T3 normal, TSH ise orta derecede
yukselmistir.

. Subklinik hipotiroidi: Klinik belirti yoktur. T4 ve
T3 normal, TSH hafifce yukselmistir.

. Pre-subklinik hipotiroidi: Klinik belirti yoktur. T4,
T3 ve TSH normaldir. Ancak TRH testinde TSH
cevabl normalin uzerindedir



Hipotiroid laboratuar bulgular

* Anemi gorulebilir. Anemide hemoglobin
dusuktur ve alyuvar sayisi azalmistir.
Karaciger fonksiyon testleri (ALT, AST,
LDH ve alkali fosfataz), prolaktin ve kas
enzimleri (CPK) yukselmis olabilir. Nadir
olarak yuksek kalsiyum seviyesi
gorulebilir.

» Kolesterol seviyesi yuksektir.




Laktat dehidrogenaz (LDH)

 LDH hucre sitoplazmasinda bulunan birr
enzimdir. Bes farkli izoenzimi (LDH1-LDH5)
vardir. Kalp, karaciger, iskelet kasi, bobrek ve
eritrositler en yuksek miktarda bulundugu
dokulardir. Akciger ve beyinde bu dokulara gore
daha dusuk konsantrasyonda bulunur.

« Bir cok dokuda bulundugu icin nonspesifik bir
enzimdir. Bir cok hastalikta serum seviyesinde
artis gozlenebillir.



ALKALEN FOSFATAZ - ALP

* Vucutta neredeyse butun dokularda
bulunan ama ne is yaptiklari tam
anlasilamamis bir enzimdir.

* Normal yetiskinde kanda olculen ALP’In
yarisi karaciger yarisi da kemik kokenlidir.
ALP ozellikle safra akiminin durmasi ya da
yavaslamasina bagli olarak gorulen
karaciger hastaliklari igin iyi bir testtir.



Hipotiroid laboratuar bulgular

* Hipotiroidide ayrica anti-Tg ve anti-TPO denilen
antikorlara bakilir.

« Anti-Tg, tiroit glandi igindeki follikullerde
bulunan ve tiroit hormonlarinin depolanmasinda
kullanilan tiroglobulin (tg) denilen maddeye karsi
uretilen antikordur.

« Anti-TPO, tiroit hormonlarinin sentezi igin
kKullanilan Tiroit Peroksidaz enzimine karsi
yapilan antikordur. Bu antikorlar, Hashimoto
tiroiditinde yuksek olarak bulunur ve
hipotiroidinin kalici oldugunu gosterir.




Hipotiroidi tedavisi

Kalici hipotiroidi tanisi konduktan sonra hasta omur boyu
levotiroksin yani T4 tedavisine alinir.

Bu tedavi sekline yerine koyma (substitusyon) tedavisi
denir. T4 bir tiroit hormonudur, bir ila¢ degildir. Bu
hormon, normalde herkeste bulunan bir hormondur.

Hastanin otiroit (tiroit hormonlarinin kanda normal
dlzeye ¢cikmasi) hale gelmesi yaklasik bir buguk ayi
veya daha uzun bir zamani alabilir.

Bu nedenle, hasta otiroit oluncaya kadar 2 veya 3 aylik
araliklarla doktor tarafindan doz ayarlanmasi igin
gorulmesi gerekir. Otiroit olustugu zaman, bu araliklar 6-
12 aya cikar.



Hamilelik ve Hipotiroidi

* Hamilelik sirasinda hipotiroidi tespit edilen
hastalar suratli bir sekilde tedavi edilir.
Bunun icin ozellikle herhangi bir hastaligi
olmayan vakalarda levotiroksin (Tefor,
Euthyrox veya Levotiron) hasta otiroit
oluncaya kadar yuksek dozda verilir.



Bebekteki etkileri

Annedeki hipotiroidi bebekte birtakim ciddi
psiko-norotik sonuclara neden olur.

Bunun nedeni hamileligin birinci yarisinda
cocugun gelismesi icin anneden plesanta yolu
Ile cocuga gecen tiroit hormonlarinin azligidir.

Ikinci 3 aylik ddnemde bebegin beyin gelismesi
olusmaktadir. Bu gelisme anneden gecen tiroit
normonlari sayesinde olur.

Gebeligin ikinci yarisinda annedeki tiroit hormon
azlhgl cocugun |Q’'sunun normale gore dusuk
olmasina, tedavi edilmeyen hamilelerde ise
cocugun IQ’'sunun normalden ¢cok daha dusuk
olmasina neden olur. Tedavi edilen vakalarda
Ise cocugun IQ’su normaldir.




Bebekteki etkileri

» Uclincl 3 aylik donemde ise bebegin beyin
gelismesi bebekte gelisen tiroit glandinin
salgiladigi tiroit hormonlari sayesinde olur. Bu
nedenle ikinci 3 aylik donemde olusan
hipotiroidi, cocugun beyninde geri donusumsuz
bozukluklara neden olur.

» Uclinct 3 aylik ddnemde ise annede olusan
hipotiroidi bebegin beynine daha az zarar verir.
Hamilelerde gorulen tiroit hormon yetersizliginin
en sik sebebi Hashimoto tiroiditidir. Hafif veya
subklinik hipotiroidinin de beynin normal
gelismesini engelledigi ileri surulmektedir.



Hipertiroidi

* Hipertiroidi, tiroit glandinin fazla calismasina
bagli olarak tiroit hormonlarinin fazla miktarda
salgilanmasi sonucu ortaya c¢ikan klinik tabloya
verilen isimdir.

« Tirotoksikoz, degisik nedenlerle ornegin fazla
miktarda tiroit tableti alinmasi yada tiroiditlerde
oldugu gibi tiroit depolarindan kana ani olarak
tiroit hormonlarinin bosalmasi sonucu kanda
tiroit hormonlarinin yukselmesine verilen isimdir.
Iki durumda da klinik olarak ayni tablo ortaya
cikar.



Nedenler

Tiroidin asir1 uyariimasi:

a. Basedow-Graves hastaligi
b. Asirt HCG

c. Hipofiz tumorleri

d. Asiri iyot alinimi.

Tiroit nodullerine bagl geligsen hipertiroidi

a. Toksik otonom fonksiyonel tiroit nodulu
b. Toksik multinoduler guatr

Tiroit zedelenmesine bagli gelisen hipertiroidiler
a. Subakut tiroidit
b. Postpartum tiroiditi
c. Agrisiz veya sessiz tiroidit
d. Radyasyona bagli gelisen tiroidit
e. Akut supuratif tiroidit

Degisik nedenlere bagl gelisen hipertiroidiler
a. T-3 veya T4 hormonlarinin agiri alinmasi



Basedow-Graves hastaligi

* Hipertiroidi belirtileri, bazen guatr, goz ve deri belirtileri
ile kendini gosterir. Otoimmun bir hastaliktir. Bu
hastalikta kanda otoantikorlar bulunur. Antikorlar,
yabancl maddelere, viruslere veya bakterilere karsi
olusan proteinlerdir.

« QOtoantikorlar ise vucudun kendi dokularina veya
Kimyasina karsi olusmus antikorlardir. Basedow-Graves
hastaliginda TSH reseptorlerine karsi antikorlar olusur.

« Bu antikorlara Tiroit Reseptor Antikorlari (TRADb) denir.
Bunlar TSH reseptorleri ile birlestigi zaman TSH'dan
daha fazla miktarda tiroit hormon yapimini artirir.



toksik multinoduller guatr

* Bu hastalikta tiroitte bulunan bir veya
birden fazla nodul TSH'dan bagimsiz
olarak calisir ve asiri miktarda T3 veya T4
veya her iki hormonu birlikte uretir.

* Noduller birden fazla ise bu hipertiroidi
turune toksik multinoduller guatr denir.




Hipertiroidide belirtiler

Sinirlilik, asiri heyecan ve duygusallik
Kilo kaybi

Sicaklikta artma

Titreme

Carpinti

Sac dokulmesi

Cilt ve tirnaklarda degisiklik

Goz bulgulari (Ekzoftalmi, Ust kapak retraksiyonu)
Kuvvet azalmasi

Mensturasyonda azalma

Cinsel istekte azalma

Barsak hareketlerinde artma



Laboratuar testlerinde bozulma

SGOT, SGPT, bilirubin ve LDH
yukselebilir.

Kemik ve karacigerde bulunan alkal
fosfataz enzimi karaciger fonksiyon testleri
normal olsa bile yukselebillir.

Nadir olarak kalsiyum yuksek bulunabilir.
Kolesterol duzeyi genelde dusuktur.



Hipertiroidide testler

TSH (Tiroidi uyaran hormon): Hipofiz tumoru sonucu
olusan hipertiroidi disinda butun hastalarda TSH normal
degerin altindadir.

Tiroit hormonlari: Bircok hipertiroidili hastada her iki tiroit
hormonu da (T-3 ve T-4) yuksek olarak bulunur.

Tiroit otoantikorlari: Bazen Basedow-Graves hastaligi ile
toksik multinoduler guatrin ayirici tanisinda zorluk
cekilebilir. Bu iki hastaligi birbirinden ayirmak igin TRab
(tirotiropin reseptor antikorlari) kullanilir.

Bu antikor, Graves hastaliginda pozitiftir. AntiTPO ve
antiTg antikorlari Graves hastalarinin yuzde %50’ sinde
pozitif olarak bulunur.



Hipertiroidide testler

* Radyoaktif iyot tutulum testi (1-131 tutulum
testi): Tutulum, Graves hastaliginda
normal degerlerden yuksektir

 Tiroit sintigrafisi: Tiroit sintigrafisi
Basedow-Graves hastaligi toksik otonom
fonksiyone tiroit nodulu ve toksik

multinoduler guatrin ayirici tanisinda
kullanilan onemli bir tani aracidir.



Hipertiroidi tedavisl

 kalici hipertiroidi olusturan Basedow-Graves hastaliqgi,
toksik otonom fonksiyone eden tiroit nodulleri ve toksik
multinoduler guatr kesin tedavi gerektirir. Subklinik
hipertiroidi, yasli hastalarda atrial fibrilasyona neden
olacagindan tedavi edilmesi gerekir.

 Bazi ilaglar sadece hipertiroidi semptomlarini tedavi
etmek icin kullanilir. Bu ilaclarin direkt tiroit fonksiyonlari
uzerine etkisi yoktur. Mesela, beta-blokerler (dideral,
beloc, trasicor...) kalp hizini ve titremeyi azaltan
llacglardir. Bu ilaclar bronglarda spazma neden
oldugundan astimi olan hastalar bu ilacglari kesinlikle
kullanmamalidir. Bazi hastalarda sinirlilik ve uykusuzluk
on plandadir.



Basedow-Graves hastaliginda
tedavi yontemi

 Antitiroit tedavisi (Propycil, Tramazol
tedavisi)

» Cerrahi tedavi (tiroidektomi)
« Radyolyot tedavisi (atom tedavisi)



Antitiroit ilaclar

* |ki cesit Antitiroit ilagc mevcuttur:
— Propycil ve Thyramazol.
— ki ilac da tiroit hormon yapimini engeller.



Gebelikte Antitiroit ilaclar

Gebelikte radyoiyot tedavisi bebege verecegi zarardan dolayi
uygulanmaz.
- Tedavi icin antitiroit ilaglar veya cerrahi secilir. Ancak gebelikte
mumkun oldugu kadar cerrahiden de sakinilmasi gerekir. Bu
nedenle hamile hastalar gozlem altinda olmali veya antitiroit ilaglarla
tedavi edilmelidir.
- Hipertiroidili hamilelerin dusuk yapma riski yuksektir.
- Graves hastaliginda hipertiroidism hamilelik sirasinda
kendiliginden gecebilir.

Antitiroit ilaclar plasentadan gecerek cocukta hipotiroidiye ve guatra
neden olur. Bu nedenle antitiroit ilaclar cocukta problem olmayacak
sekilde mumkun oldugu kadar kucuk dozlarda verilir.



Emzirme sirasinda antitiroit ilaclar

 Antitiroit ilaclar anne sutune gecgerek
bebegin tiroit fonksiyonlarini etkiler.
Propycil daha az yogunlukta sute
gectiginden Thyramazola tercih edilir.



Cerrahi girisim

« Hasta uyutulduktan sonra ameliyathanede
once boyun alt kismindan cilt 7-8cm
uzunlugunda kesilerek tiroit glandi
butunuyle disari alinir ve subtotal
tiroidektomi uygulanir. Bunun icin bir lob,
iIstmus ve diger lobun buyuk bir kismi
cikarilir. Operasyon 1-2 saat icinde bitirilir.



Cerrahi tedavinin komplikasyonlari

* Hipoparatiroidi

— Bu komplikasyon iki sekilde gorulur: Gecgici ve
kalici

» (GGecici hipoparatiroidi



Tiroidektomi komplikasyonlari

 Hormonal degisiklikler: tetani, tiroid krizi,
hipotiroidi, nuks)

» Cevre dokularda hasar: rekuren larengial
sinir, trakea yaralanmasi, pnomotoraks

* Genel cerrahi komplikasyonlar: kanama,
sepsis, enfeksiyon, hipertrofik skar



Tiroid Krizi

Ameliyattan hemen sonra gorulen akut
hipertiroidi atagl

Yuksek ates ve tasikardi
Kalp yetmezligi sonucu olum olabilir

Sebebi hiperaktif guddeden operasyon
sirasinda T4 salinimina bagli

Barbturatlarla yogun sedasyon




Larenjial sinir hasarti

* Operasyonda larenjial sinir bolgesinde
kesi, hematom, odem sonucu olusur

« Cift tarafli hasar nefes darligi ve sesin
tamamen kaybolmasina neden olabilir.



Kanama

 Tiroid yatagina olan kanamalar tehlikelidir.
* Trakeaya basi olusabillir

 Buyunda ameliyat sonrasi siglik izlemi

yapilmali, akut dispne ve stridor
1izlenmelidir.



